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Розацеа — широко распространенное по всему миру заболевание, затрагивающее 5,5% чело-
веческой популяции и сопровождающееся значительным ухудшением качества жизни пациен-
та. В настоящее время существуют две классификации розацеа, первая из которых основана 
на подходе, выделяющем эритематозно-телеангиэктатический, папуло-пустулезный, фиматозный 
и офтальмологический подтипы, либо на индивидуальном анализе представленного фенотипа 
розацеа. Появились новые данные по патофизиологии розацеа, которые показывают, что генети-
ческие факторы и компоненты окружающей среды могут вызывать инициирование и обострение 
розацеа из-за нарушения регуляции врожденной и адаптивной иммунной системы. Помимо этого, 
триггерные факторы могут напрямую взаимодействовать с кожной нервной системой и с по-
мощью нейроваскулярных и нейроиммунных активных нейропептидов приводить к проявлению 
розацеа. Основными механизмами патогенеза розацеа в настоящее время являются: активация 
иммунной системы, нарушения нейро-иммунной регуляции, генетическая предрасположенность. 
Выявленные новые патогенетические механизмы розацеа дают возможность продолжения диа-
гностического поиска и терапевтических подходов с персонализацией тактики ведения примени-
тельно к каждому пациенту в зависимости от превалирования клинических особенностей течения 
заболевания. Необходимо оценить достоинства и недостатки подходов к классификации розацеа, 
основанных на выделении подтипов и фенотипов, и выбрать оптимальный из них. В статье при-
водятся доводы и аргументы по данной проблематике, а также предлагается оценить необходи-
мость перехода к новой классификации с целью улучшения результативности терапии и повы-
шения качества жизни пациентов с учетом многообразия механизмов патогенеза и клинических 
проявлений данного заболевания. 
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Rosacea is a widespread disease worldwide, affecting 5.5% of the human population and accompanied by 
a significant deterioration in the patient's quality of life. Currently, there are two classifications of rosacea, 
the first of which is based on a subtype approach (erythematous-telangiectatic, papulo-pustular, phimatous 
and ophthalmological subtypes), or on an individual analysis of the presented phenotype of rosacea. New 
data on the pathophysiology of rosacea have emerged, which show that genetic factors and environmental 
components can cause the initiation and exacerbation of rosacea due to a violation of the regulation of the 
innate and adaptive immune system. In addition, trigger factors can directly interact with the cutaneous 
nervous system and, with the help of neurovascular and neuroimmune active neuropeptides, lead to the 
manifestation of rosacea foci. The main mechanisms of rosacea pathogenesis are currently: activation 
of the immune system, disorders of neuro-immune regulation, genetic predisposition. New pathogenetic 
mechanisms of rosacea make it possible to continue the diagnostic search and therapeutic approaches 
with the personalization of management tactics for each patient, depending on the prevalence of clinical 
features of the course of the disease. It is necessary to evaluate the advantages and disadvantages 
of subtypical and phenotypic approaches to rosacea classification and choose the most optimal one. 
The article presents arguments on this issue, and also suggests assessing the need to switch to a new 
classification in order to improve the effectiveness of therapy and improve the quality of life of patients.
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  Розацеа  — хроническое воспалительное забо-
левание преимущественно кожи лица, чаще встреча-
ющееся у  женщин старше 30 лет с  1–2-м фототипом 
и  генетической предрасположенностью. Клинические 
проявления заболевания напрямую зависят от  пато-
физиологических изменений, в  основе которых лежит 
нарушение нейроваскулярной регуляции. Триггерные 
факторы являются важными элементами в патогенезе 
розацеа, провоцируют вазодилатацию и  неоангиоге-
нез — первопричину объективной и субъективной сим-
птоматики.

Распространенность розацеа по оценкам ряда экс-
пертов в 2018 г. составила 5,5% взрослого населения 
Земли с  преимущественным вовлечением белокожих 
пациентов [1–3]. Несмотря на то что розацеа преобла-
дает у женщин, наиболее тяжелая разновидность дан-
ного заболевания — ринофима, намного выше у муж-
чин, особенно в возрасте после 40 лет, с соотношением 
мужчин и женщин от 5:1 до 30:1 [1, 3, 4].

Механизмы патогенеза розацеа остаются до конца 
не выясненными и считаются мультифакториальными, 
включают сочетание нервно-сосудистой дисрегуляции 
и  врожденных иммунных ответов. Принято считать, 
что эритематозно-телеангиэктатический подтип роза-
цеа тесно связан с нейроваскулярным воспалительным 
ответом, в  то время как при папуло-пустулезном под-
типе, помимо нейроваскулярного воспаления, наблюда-
ются аномальные врожденные и адаптивные иммунные 
реакции [3]. Повышенное присутствие тучных клеток 
в очаге отмечается при всех формах розацеа и прояв-
ляется появлением уплотнения и  инфильтрации, осо-
бенно при папуло-пустулезных формах заболевания. 
Сложный механизм патогенеза розацеа лежит в основе 
полиморфизма клинических проявлений, что затрудня-
ет выбор оптимальной терапии. В этой связи возникли 
предпосылки обсудить подходы к классификации забо-
левания и предложить новые возможности назначения 
терапевтических схем.

Долгое время считалось, что, дебютировав 
с  пре-розацеа в  виде кратковременных приливов, 
процесс прогрессирует и  последовательно переходит 
в  гиперемическую и  папуло-пустулезную форму ро-
зацеа, а в случае генетической детерминированности 
процесс может завершиться формированием фимы. 
За  последние годы накопилось достаточно сообще-
ний о  различных вариантах дебюта и  развития пато-
логического процесса при данном заболевании. В за-
висимости от  типа кожи, расовой принадлежности, 
особенностей врожденного и адаптивного иммунитета 
клиническая картина заболевания у разных пациентов 
развивается по  неповторяющимся сценариям, зача-
стую демонстрируя отсутствие стадийности патологи-
ческого процесса. Эти данные позволили предложить 
фенотипический подход к терапевтической тактике ве-
дения пациентов с розацеа, который в отличие от под-
хода, основанного на выделении подтипов, позволяет 
индивидуализировать лечение для каждого конкрет-
ного пациента.

Доказано, что при розацеа активируется деятель-
ность Demodex folliculorum. Bacillus oleronius, содержа-
щаяся в  пищеварительном тракте демодекса, активи-
рует toll-like рецепторы 2-го типа, которые совместно 
с  кателецидинами обуславливают повышение актив-
ности сериновых протеиназ: калликреин-5 и калликре-
ин-7 (KLK-5 и KLK-7), тем самым вызывая запуск вос-

палительного процесса [5, 6]. Кателицидин LL-37 играет 
одну из ключевых ролей при розацеа. 

Активация нейтрофилов, вызванная присутствием 
инфекционного фактора (B.  oleronius), приводит к  се-
креции провоспалительных цитокинов, таких как фак-
тор некроза опухоли (TNF-α) и  IL-8, которые помимо 
воспалительной реакции также индуцируют дальней-
шую миграцию нейтрофилов, тем самым замыкая 
порочный круг патогенеза [7, 8]. Нейтрофилы также 
секретируют матриксную металлопротеиназу-9 и  ка-
телицидин, которые разрушают коллаген и  действуют 
как противомикробные средства [9]. Последующие эф-
фекты врожденной иммунной защиты приводят к вос-
палению и деградации тканей в непосредственной бли-
зости от сальных желез, запускаются многочисленные 
факторы неоангиогенеза, активируются соответствую-
щие рецепторы, что приводит к общему состоянию ано-
мальной реактивности сосудов. Активация врожденной 
иммунной защиты приводит к  воспалению и  деграда-
ции тканей. В  частности, увеличивается экспрессия 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), рецепторов 
VEGF, маркеров активации лимфатического эндотелия 
D2-40 и CD31, обеспечивающих стимуляцию пролифе-
рации эндотелиальных клеток кровеносных и лимфати-
ческих сосудов [10, 11].

Необходимо отметить и  значение повышенного 
уровня окислительного стресса, а  также дисбаланса 
между свободными радикалами и  антиоксидантами 
в крови у пациентов с розацеа. Эти процессы с течени-
ем времени могут вызвать воспаление и повреждение, 
потенциально делая организм более восприимчивым 
к широкому спектру системных заболеваний, включая 
сердечно-сосудистые, нейродегенеративные и  желу-
дочно-кишечные заболевания, ассоциация которых 
с розацеа была выявлена ранее [12–14].

Лежащие в  основе розацеа нейрокутанные меха-
низмы, отражающие реакцию на изменение температу-
ры, физическую нагрузку, УФ-излучение, острую пищу 
и  алкоголь, могут быть опосредованы активацией ре-
цепторов анкиринового и  ваниллоидного подсемейств 
переходного рецепторного потенциала (TRP). Специ-
фические подсемейства рецепторов могут реагировать 
на различные внешние триггеры, приводящие к высво-
бождению вазоактивных нейропептидов (вещество P, 
пептид, активирующий аденилатциклазу гипофиза, 
пептид, родственный гену кальцитонина).

Наиболее распространенные триггеры розацеа, 
пути их активации и  режим терапии представлены 
в табл. 1.

Генетическая детерминированность клинических 
проявлений розацеа подтверждается отягощенным се-
мейным анамнезом пациентов. Кроме того, в  послед-
ние годы было проведено несколько полногеномных 
ассоциативных исследований, предлагающих локу-
сы генетического риска для розацеа [16, 17]. В одном 
из  американских исследований у  лиц европейского 
происхождения были выявлены однонуклео тидные по-
лиморфизмы в генах BTNL2 и DRA. Оба гена связаны 
с основным комплексом гистосовместимости приобре-
тенной иммунной системы, что указывает на централь-
ную роль нарушений регуляции иммунной системы 
в  патогенезе розацеа [18]. Другое исследование об-
наружило полиморфизм нулевой мутации в гене GST, 
который кодирует фермент, участвующий в  окисли-
тельном стрессе клетки [19]. В описании клинического 
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случая пациента с  гранулематозной розацеа исследо-
ватели выявили полиморфизм в  гене NOD2/CARD15 
[20]. Белок NOD2/CARD15 функционирует как белок 
рекрутирования каспаз и  связан с  функцией рецепто-
ров врожденной иммунной системы, таких как TLR-2, 
и связанными с ними последующими воспалительными 
процессами. Интересно, что недавнее популяционное 
исследование «случай — контроль» показало, что роза-
цеа имеет общие локусы генетического риска с различ-
ными аутоиммунными заболеваниями, такими как рас-
сеянный склероз, сахарный диабет 1-го типа, целиакия 
и ревматоидный артрит. Это наблюдение подчеркивает 
важность тщательной оценки риска для каждого от-
дельного пациента с розацеа и риском развития ауто-
иммунного заболевания [21].

В 2002 г. была впервые опубликована классифика-
ция розацеа на основе подхода в зависимости от подти-
па, выделившая эритематозно-телеангиэктатическую, 
папуло-пустулезную, фиматозную и  глазную розацеа 
[22]. Данная классификация позволила систематизи-
ровать диагностику розацеа и  предоставила крите-
рии для терапевтической тактики в  каждом подтипе. 
Внедрение данной классификации в  повседневную 
медицинскую практику позволило улучшить медицин-
скую помощь пациентам с розацеа во всем мире [23]. 
В 2017 г. была опубликована обновленная классифика-
ция розацеа, в которой подчеркивается более ориенти-
рованный на  пациента фенотипический подход. В  об-
новленной классификации были учтены новые аспекты 
патофизиологии розацеа, что дало возможность на-
значать терапию конкретному пациенту с  розацеа 
на  основе его индивидуальной симптоматики. Ввиду 
ограниченности подхода, основанного на подтипах ро-
зацеа, международный консенсус по розацеа (ROSCO) 
рекомендовал перейти при классификации, диагности-
ке и лечении данного заболевания к фенотипическому 
подходу, объединяющему последние опубликованные 
данные с клиническим экспертным мнением [24]. В на-
стоящее время рекомендации уточняются, расширяют-
ся и постепенно внедряются в повседневную практику. 

Фенотипический подход во  многом обеспечивает ин-
дивидуализацию и  оптимизирует результаты терапии 
розацеа, так как лечение, основанное на  выявлении 
признаков, а не подтипов, может улучшить конечный ре-
зультат лечения пациента, воздействуя на те аспекты, 
которые беспокоят его больше всего. Кроме того, учи-
тывая то, что ряд признаков и симптомов розацеа могут 
пересекаться между подтипами, и тот факт, что ни одно 
лечение не устраняет полностью все признаки розацеа, 
вполне вероятно, что потребуется несколько курсов ле-
чения для устранения спектра признаков у отдельного 
пациента.

Для разработки клинических рекомендаций высо-
кого уровня убедительности, как правило, использу-
ются данные клинических исследований, основанных 
на большой выборке пациентов. В такие исследования 
набирают больных, отвечающих критериям включения 
на основе подтипов розацеа, и оценивают результаты 
проведенного исследования в  соответствии с  этими 
подтипами. В результате терапевтический эффект до-
стигается не всегда, поскольку не может быть устранен 
весь спектр присутствующих признаков. Кроме того, 
в этом случае редкие формы розацеа (фимы, офталь-
морозацеа), как правило, не оцениваются, или пациен-
ты с данными клиническими проявлениями не включа-
ются в исследование.

Прослеживается связь фенотипов розацеа с гисто-
логической картиной заболевания. Персистирующая 
центрофациальная эритема не  имеет характерных ги-
стологических признаков: в верхних слоях дермы отме-
чаются дилатированные капилляры и  венулы причуд-
ливой формы, слабая лимфоцитарная инфильтрация, 
умеренно выраженный отек. При превалировании па-
пул и  пустул отмечается выраженная воспалительная 
инфильтрация с большим количеством плазматических 
клеток, нейтрофилов и в некоторых случаях эозинофи-
лов, обнаруживаются множественные фолликулярные 
пустулы, характерный признак  — солнечный эластоз. 
При сформировавшихся фимах гистологически опре-
деляются гиперплазия сальных желез и фиброз, могут 

Таблица 1. Распространенные триггеры розацеа, пути их активации и текущий режим терапии по Joerg Buddenkotte, 2018 [15]
Table 1. Common rosacea triggers, their activation pathways and current therapy regimen according to Joerg Buddenkotte, 2018 [15]

Путь активации Пусковой механизм Терапевтическая тактика

Инфламасома (NALP3)
Воздействие солнца, ветер, тяжелые упражнения, употребление 
алкоголя, эмоциональный стресс, средства по уходу за кожей  

и косметика (формальдегид), лекарства и микроорганизмы

Устранить воздействие, 
противовоспалительная терапия, 

антибиотики

TLR-2 Воздействие солнца, эмоциональный стресс, алкоголь, упражнения, 
микроорганизмы/микробиом кишечника, местные препараты

Устранить воздействие, солнцезащитный 
крем с SPF 30+, бримонидин

TRPV1 Эмоциональный стресс, жара / жаркая погода / горячий пар, 
упражнения, алкоголь и острая пища (капсаицин) Устранить воздействие, бримонидин

TRPV2 Высокая температура Устранить воздействие

TRPV4 Воздействие солнца / ультрафиолетовое излучение,  
влажность и осмотические изменения

Устранить воздействие, солнцезащитный 
крем SPF30+ 

TRPA1 Холодная погода, чесночное/горчичное масло (острота),  
средства по уходу за кожей и косметика (формальдегид) Устранить воздействие, бримонидин

PAR2 Протеиназы и микроорганизмы Противовоспалительная терапия  
и антибиотики
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наблюдаться эпидермальные кисты, воспалительный 
инфильтрат, расположенный вокруг гипертрофирован-
ных фолликулов, представлен преимущественно лим-
фоцитами и нейтрофилами [24, 25].

Разнообразие механизмов патогенеза розацеа 
определяет разнообразие клинических проявлений 
данного заболевания. В  этой связи неоднократно 
предпринимались попытки классифицировать роза-
цеа, однако трудности в данном вопросе имеют место 
и сегодня.

В  соответствии с  классификацией, основанной 
на  подтипах розацеа, выделяют основные, большие 
и малые критерии, на основании которых ставится диа-
гноз. Основные критерии:

1. Персистирующая центрофациальная эритема.
2. Фимы.
Большие критерии:
1. Транзиторная фациальная эритема.
2. Воспалительные папулы/пустулы.
3. Телеангиэктазии.
4. Офтальморозацеа.
Малые критерии:
1. Повышенная чувствительность.
2. Жжение/покалывание.
3. Отек.
4. Сухость кожи.
Диагноз розацеа требует наличия не менее одного 

признака из  перечня основных критериев и  несколь-
ких больших критериев. Малые критерии используют-
ся в  качестве дополнительных диагностических при-
знаков.

Обновленные данные о патогенезе розацеа, а так-
же исследования, направленные на  изучение каждо-
го признака, а  не  подтипа, были систематизированы 
в виде предложений по терапевтической тактике в за-
висимости от фенотипа пациента, что выглядит весьма 
логично. Предпочтительность фенотипического подхо-
да к терапии розацеа была предложена в 2019 г. в виде 
согласованного дерматологами и офтальмологами до-
кумента международной группы экспертов ROSacea 

COnsensus (ROSCO), основанного на  Кокрейновском 
обзоре 2015  г. по  терапии розацеа [26–28]. Разрабо-
танный алгоритм лечения кожных проявлений розацеа 
на основе фенотипа представлен в табл. 2.

Комиссия ROSCO сошлась во мнении, что несколь-
ко кожных проявлений розацеа можно лечить более 
чем одним препаратом одновременно. Был достигнут 
консенсус в  отношении того, что в  случае неэффек-
тивности лечения первой линии врачи должны либо 
рассмотреть альтернативный вариант первой линии, 
как показано в табл. 2, либо добавить дополнительный 
препарат первой линии [23]. Кроме того, было достиг-
нуто соглашение в  отношении того, что умеренные 
и тяжелые проявления основных и больших признаков 
(персистирующая и  транзиторная центрофациальная 
эритема, фимы, воспалительные папулы/пустулы, те-
леангиэктазии, офтальморозацеа) требуют комбини-
рованных методов лечения, которые могут включать 
в себя общий уход за кожей или физические методы, 
а также фармацевтические препараты. Исключение со-
ставляли телеангиэктазии, в  отношении которых мне-
ния разделились по  поводу использования монотера-
пии или комбинированной терапии при любой степени 
тяжести. Мнения также разделились и по поводу того, 
следует ли лечить легкие проявления розацеа моноте-
рапией или комбинированной терапией [25, 29, 30].

В  зависимости от  индивидуальной симптомати-
ки, представленной у  конкретного больного, возмож-
но одновременное назначение различных препаратов 
для купирования тех или иных проявлений розацеа. 
Так, например, у пациента, имеющего папуло-пустулез-
ные проявления, одновременно не исключено возмож-
ное присутствие эритемы. В  этой связи целесообраз-
но одновременное назначение одного из  препаратов 
местного применения: метронидазол, азелаиновая 
кислота, ивермектин для успешной терапии папул и пу-
стул, а также бримонидина, IPL или PDL для коррекции 
эритемы. При ярко выраженном воспалении, склонно-
сти к образованию фим рассматривается применение 
изотретиноина или доксициклина.

Таблица 2. Средства терапии розацеа с учетом клинических проявлений и их выраженности, в соответствии с консенсусом ROSacea COnsensus [23] 
Table 2. Means of rosacea therapy, taking into account clinical manifestations and their severity, in accordance with the ROSacea COnsensus [23]

Транзиторная 
эритема

Стойкая 
эритема

Воспалительные папулы/пустулы
Телеанги- 
эктазии

Фимы

Легкая  
форма

Среднетяжелая 
форма

Тяжелая 
форма

Клинически 
воспаленные

Клинически 
невоспаленные

α-адренергические 
средства (местно)

Бримонидин 
(местно)

Азелаиновая 
кислота 
(местно)

Азелаиновая 
кислота 
(местно)

Ивермектин 
(местно) Электродиссекция Доксициклин 

(перорально) 
Физические 
модальности

Бета-блокаторы 
(перорально)

IPL — 
интенсивная 

световая 
терапия

Ивермектин 
(местно)

Ивермектин 
(местно)

Доксициклин 
(перорально) IPL

Изотретиноин 
(перорально)

PDL — 
импульсный 

лазер на 
красителях

Метронидазол 
(местно)

Метронидазол 
(местно) Изотретиноин 

(перорально) Лазеры

Доксициклин 
(перорально) 

Доксициклин 
(перорально) 
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Бримонидин  — высокоселективный агонист аль-
фа2-адренергических рецепторов, показал хорошую 
результативность в терапии эритемы при розацеа. Его 
эффект связан с  вазоконстрикцией гладких мышц, 
окружающих сосуды поверхностных и  глубоких дер-
мальных сосудистых сплетений.

Азелаиновая кислота, применяемая в виде местной 
терапии в форме 15% геля, используется в терапии па-
пулезных и пустулезных проявлений розацеа. Эффект 
препарата связан со снижением экспрессии KLK5, TLR2 
и  кателицидина, а  также с  антибактериальным дей-
ствием, основанным на ингибировании синтеза белков 
S. epidermidis и C. acnes.

Ивермектин, применяемый в  форме 1% крема, 
также используется в  терапии папуло-пустулезных 
проявлений розацеа. Являясь противопаразитарным 
препаратом, вызывает гибель D.  folliculorum, а  также 
оказывает противовоспалительное действие путем по-
давления выработки цитокинов, индуцированной липо-
полисахаридами.

Терапия препаратами метронидазола для местно-
го применения является рекомендованным вариантом 
лечения при превалировании папуло-пустулезной кли-
нической картины заболевания при легком и среднетя-
желом вариантах течения, при которых может использо-
ваться в качестве монотерапии, а также как компонент 
комбинированной терапии при тяжелой форме розацеа. 
Возможно использование метронидазола в  качестве 
поддерживающей топической терапии розацеа сроком 
на 1–2 месяца.

Начиная с 1980-х гг. и по настоящее время была со-
брана убедительная доказательная база по применению 
метронидазола местного действия в  терапии розацеа. 
Было проведено более 20 двойных слепых плацебо- 
контролируемых исследований, доказавших эффектив-
ность и  безопасность метронидазола в  терапии эрите-
матозно-телеангиэктатического и  папуло- пустулезного 
подтипов розацеа [31]. В России в соответствии с кли-
ническими рекомендациями РОДВК при терапии папуло- 
пустулезного подтипа розацеа от легкой до умеренной 
степени тяжести рекомендован 1% метронидазол в виде 
мази или крема для местного нанесения. В Российской 
Федерации препарат метронидазола для местного при-
менения доступен в  виде 1% крема Розамет, получил 
в  РФ широкое распространение и  подтвердил свою 
высокую эффективность в  клинических исследованиях 
данной категории пациентов [32, 33]. Розамет 1% крем 
уменьшает воспаление кожи, в  результате клинически 
наблюдается уменьшение гиперемии, отека и  пустул. 
Препарат обладает антиоксидативным действием, 
помогая защищать кожу от  окислительного стресса 
и  последующего повреждения. Окислительный стресс 
имеет важное значение в патогенезе розацеа: он возни-
кает, когда активные формы кислорода вырабатывают-
ся в коже вследствие воспаления. 

Пациентам со средне-тяжелыми и тяжелыми прояв-
лениями папуло-пустулезных высыпаний, при атипич-
ных локализациях розацеа и распространенном патоло-
гическом процессе в настоящее время рекомендуется 
применение доксициклина, терапевтическая эффек-
тивность которого в данном случае связана с противо-
воспалительными свойствами, ингибированием выра-
ботки провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-8, IL-17, 
ФНО-α) и  металлопротеиназ, снижением активности 
фосфолипазы А2 [34].

Изотретиноин обладает противовоспалительны-
ми, антиоксидантными, антифибротическими и  ан-
тиангиогенными свойствами. При его применении 
снижается экспрессия toll-подобных рецепторов 2-го 
типа, что также способствует подавлению воспали-
тельной реакции и в некоторой степени снижает кро-
воток на  лице. При своевременном начале терапии 
изотретиноином минимизируются риски формирова-
ния рубцовых изменений при разрешении пустулез-
ных элементов.

Изотретиноин имеет высокую степень рекомен-
даций при пустулезной розацеа средней и  тяжелой 
степени, а  также при неэффективном лечении анти-
биотиками [31, 35–37]. Глобальная проблема антибио-
тикорезистентности, о которой в настоящее время ве-
дется междисциплинарная дискуссия по  всему миру, 
создает новые предпосылки для ограничения приме-
нения антибиотиков в  лечении ряда воспалительных 
процессов, терапию которых можно с  успехом осу-
ществить и другими группами препаратов, ограничив 
риски дальнейшей неэффективности антибиотиков 
для лечения более серьезных и  угрожающих жизни 
пациента состояний. В  отчетах Центра по  контролю 
за распространением заболеваний США сообщается, 
что ежегодно причиной около 23  000 летальных слу-
чаев являются устойчивые к  антибиотикам бактерии 
[36–38]. В  этой связи необходимо рассмотреть воз-
можность предпочтительного назначения изотретино-
ина для лечения ряда нозологий и их разновидностей, 
к  которым можно отнести среднетяжелые и  тяжелые 
формы акне и  среднетяжелые папуло-пустулезные 
проявления розацеа.

В  настоящее время активно применяются раз-
личные формы изотретиноина. Практикующие врачи 
стараются обеспечить максимально эффективное со-
отношение результативности с минимумом побочных 
эффектов для пациента. В  этой связи многие врачи 
по всему миру отдают предпочтение препарату с ис-
пользованием уникальной технологии изотретиноин 
LIDOSE. Технология LIDOSE позволяет снизить дози-
ровку изотретиноина на 20%, не поменяв биодоступ-
ность.

Консенсусное мнение по поддерживающей терапии 
розацеа зависит от метода лечения и желания пациента 
продолжать терапию. Следует использовать минималь-
ное лечение для предотвращения развития рецидива 
заболевания [25].

Накопленные новые данные по  патофизиоло-
гии розацеа, широкий спектр симптоматики данного 
заболевания, многочисленные варианты сочетания 
симптомов, частое развитие рецидивов диктуют не-
обходимость разработки интегрированной стратегии 
для обеспечения широкого перехода к фенотипическо-
му подходу по  ведению пациента с  розацеа. По  дан-
ным J. Tan и соавт., в настоящее время несколько за-
рубежных рабочих групп по разработке рекомендаций 
ведения пациентов с  розацеа придерживаются более 
ориентированного на  пациента фенотипического под-
хода, основанного на комбинировании индивидуальных 
признаков и симптомов [39]. В случае разработки новых 
практических рекомендаций и перехода от подтипного 
к фенотипическому подходу ведения пациента с роза-
цеа мы сможем достичь улучшения результативности 
терапии и в значительной степени прогнозируемо повы-
сить качество жизни пациентов. 
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