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 Терапия розацеа является одним из  актуальных 

вопросов практической дерматологии из-за большой 

распространенности этого дерматоза среди населе-

ния. Заболеваемость данной кожной патологией со-

ставляет 2—5% и может достигать 10%, а в некоторых 

странах, как в Эстонии, 22% [1—4]. Заболевание часто 

встречается у лиц наиболее трудоспособного возрас-

та (30—40 лет) и достигает своего пика в 50—60 лет, 

угнетая психику больных. Согласно рекомендации 

национального экспертного комитета по  проблеме 

розацеа выделяют четыре клинические формы: эри-

тематозно-телеангиэктатическая, папуло-пустулез-

ная, фиматозная и офтальморозацеа [5]. В некоторых 

ретроспективных исследованиях отмечено, что часто-

та клинических форм розацеа вариабельна, так, эри-

тематозно-телеангиэктатическая форма составляет 

12%, папуло-пустулезная — 69%, ринофима — 3,7% 

среди поликлинических больных [6].

Имеются работы как отечественных, так и  зару-

бежных ученых, посвященные изучению патогенеза 

розацеа. В  очагах поражений наблюдается актива-

ция Toll-подобных рецепторов кератиноцитов (TLRs) 

с  последующим высвобождением антимикробных 

пептидов (AMP), в частности кателицидина LL-37 и се-

риновой протеазы — калликреина 5 [7, 8]. Колониза-

ция очагов розацеа, в частности пилосебационного 

комплекса фолликулов, Demodex folliculorum и други-

ми микроорганизмами — Staphylococcus epidermidis, 

Bacillus oleronius и  в  желудочно-кишечном тракте 

Helicobacter pylori, способствует активации Тoll-like ре-

цепторов-2 кератиноцитов, имеющих значение в пато-

генезе дерматоза [9—11]. Отмечено повышение экс-

прессии клетками моноцитарной системы фактора не-

кроза опухолей (TGF 1 и TGF 2) в очагах поражений 

у больных, страдающих фиматозной формой розацеа 

[12]. У больных розацеа, страдающих блефаритом, об-

условленным Demodex folliculorum, наблюдалось по-

вышение уровня содержания IL-7, IL-12 и IL-17 в слез-

ной жидкости по сравнению с больными розацеа при 

отсутствии клещей [12]. Кроме того, возникновение 

в очагах розацеа эритемы и нейросенсорных симпто-

мов, таких как боль, жжение, покалывание, может 

быть обусловлено выделением дополнительно вазо-

активных пептидов, таких как TRPV1, которые высво-

бождаются при раздражении кожных нервных окон-

чаний [13—15]. В связи с этим многие авторы относят 

розацеа к хроническим ангионеврозам кожи лица [15]. 

Большое значение придается нарушениям функ-

ционального состояния желудочно-кишечного тракта 

[16—19, 21, 25]. Ряд авторов выявили при розацеа 

клинические и  гистологические признаки гастри-

та [22], патологию слизистой оболочки тощей киш-

ки [20], имеются сообщения о  наличии у  больных 

розацеа язвенного колита [23]. Обсуждается роль 

Helycobacter pylori, этиологического фактора хрони-

ческого активного гастрита типа В в патогенезе роза-

цеа [24, 26, 27]. Выявлена корреляция между розацеа 

и патологией гепатобилиарной системы [17—19, 22]. 

У больных данным дерматозом выявлены нарушения 

липидного обмена, изменения качественного соста-

ва плазмы, нарушения в системе перекисного окис-

ления и антиоксидантной системы [19]. Накопление 

промежуточных метаболитов служит показателем 

степени эндогенной интоксикации организма боль-

ных [25]. Следует отметить тот факт, что ряд авторов 

не  поддерживают то положение, что розацеа кор-

релирует с  патологией желудочно-кишечного трак-

та, так как не  наблюдались достоверные различия 

в частоте указанных явлений в контрольной группе, 

но без кожных проявлений [26, 27].

Терапия розацеа в настоящее время основывает-

ся на выявленных отдельных изменениях в патогенезе 

болезни, которые в большинстве случаев носят фраг-

ментарный характер. Несмотря на  это, применение 

антибиотиков, чаще тетрациклинового ряда, произ-

водных метронидазола, и при тяжелых формах тече-

ния кожного процесса ретиноидов, включено в между-

народные клинические протоколы как общепринятый 

стандарт терапии розацеа [28]. До сих пор отсутствует 

единое мнение по механизму терапевтического дей-

ствия вышеуказанных препаратов.

В настоящее время большое внимание в медицин-

ской практике уделяется аминокислотам, обладаю-

щим лечебным действием. Одной из важнейших явля-

ется аргинин — предшественник орнитина, цитрулина, 

глутамина, глутатиона, гамма-аминомасляной кисло-

ты и других соединений. Он является условно незаме-

нимой аминокислотой, его недостаток ведет к быстро-

му развитию патологических процессов [29, 30].

В биосистемах аргинин играет важную роль в син-

тезе ряда анаболических гормонов, полиаминов и ок-

сида азота [31—33]. 

Дефицит аргинина в питании замедляет рост ор-

ганизма [29]. Аргинин укрепляет иммунную систему, 

увеличивая активность Т-клеточного иммунитета (уси-

ливает продукцию интерлейкина-2, лимфоцитов и их 

рецепторную активность), устраняя иммунодефицит-

ные состояния [32]. Аргинин усиливает пролиферацию 

Т-лимфоцитов [32, 34]. Он повышает концентрацию 

инсулина и инсулиноподобного фактора роста в плаз-

ме крови, улучшает азотистый баланс у раковых боль-

ных [34]. 

Анализ литературных данных и собственных кли-

нических исследований свидетельствует о  наличии 

у больных розацеа частой функциональной и органи-

ческой патологии гепатобилиарной системы, что по-

служило основанием для дополнительного использо-

вания нами в комплексной терапии производных ур-

содезоксихолевой кислоты (УДХК) с целью коррекции 

вышеуказанных изменений [35—37].

Препараты УДХК улучшают экскреторную функ-

цию печени путем воздействия на процессы эмульги-
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рования жиров, усиливают перистальтику кишечника, 

а также обладают иммунокорригирующими свойства-

ми [35]. Положительный эффект данный препарат 

дает при лечении хронических гепатитов и гепатозов 

печени [35].

Цель исследования — провести оценку эффек-

тивности препаратов — урсодезоксихолевой кислоты 

и L-аргинина в комплексной терапии различных кли-

нических форм розацеа [39]. 

Материал и методы
До начала патогенетического лечения L-аргинином 

и урсодезоксихолевой кислотой в комплексной тера-

пии пациенты заполняли форму информированного 

согласия на  добровольное участие в  исследовании 

с  уведомлением о  препаратах, длительности курса 

лечения и возможных побочных явлениях проводимой 

терапии.

Дизайн исследования  — открытое сравнитель-

ное исследование продолжительностью 70 недель, 

в котором приняли участие 77 больных различными 

формами розацеа. Все пациенты разделены на две 

группы 53 и 24 человека, соответствующие друг дру-

гу по показателям степени тяжести заболевания, по-

лу и возрасту. Пациенты в первой группе (основная 

группа) получали комплексное лечение с  примене-

нием L-аргинина и урсодезоксихолевой кислоты [39], 

при папуло-пустулезной (35 больных) и  фиматоз-

ной (4 больных) формах дополнительно применял-

ся препарат тетрациклинового ряда (доксициклин) 

с  индивидуальной курсовой дозой до  разрешения 

гнойных элементов. В  тяжелых случаях при отсут-

ствии клинического эффекта от антибактериальной 

терапии и  при выделении резистентной микрофло-

ры к тетрациклиновому ряду 11 больным назначался 

цефтриаксон внутримышечно в дозе 1,0—2,0 в сут-

ки на протяжении 5—6 дней. Больные второй группы 

использовали антибактериальную терапию и  тера-

пию с включением препаратов нитроимидазольного 

ряда (метронидазол). Наружно пациенты обеих групп 

получали антибактериальные мази и  специальную 

гамму «Розельян» дерматологической лаборатории 

«Урьяж», Франция. Мужчин было 31, женщин — 46. 

Возраст от 26 до 67 лет. Давность заболевания со-

ставила от 2—3 до 10 и более лет. Оценка тяжести 

течения розацеа проводилась согласно стандартным 

клиническим формам с применением шкалы диагно-

стической оценки розацеа (ШДОР) и стандартной че-

тырехбалльной шкалы (от нуля до трех баллов) [38].

Эритематозно-телеангиэктатическая форма роза-

цеа наблюдалась у 36 человек (рис. 1а, 2а), папуло-

пустулезная — у 35, у двоих диагностирован синдром 

Морбигана. Четверо пациентов-мужчин страдали ри-

нофимой. 

Больные обследованы на  наличие гастродуоде-

нальной патологии. Проводились ультразвуковая 

эхография гепатобилиарной системы, исследование 

биохимических параметров: уровень концентрации 

в  периферической крови аминотрансфераз (АЛТ, 

АСТ), гаммаглумилтранспептидазы (ГГТ), щелочной 

фосфатазы (ЩФ), липидных фракций — общий холе-

стерин, триглицериды, липопротеиды высокой и низ-

кой плотности, сахар крови, общий белок с альбуми-

ном и  тимоловая проба. Биохимические параметры 

15 здоровых добровольцев послужили группой кон-

троля (табл. 5).

Статистическая обработка данных проводилась 

при помощи компьютерной программы STATISTICA for 

Windows. Для установления достоверности различий 

между группами использовался критерий Стьюдента. 

При сравнении вариационных рядов учитывались до-

стоверные различия (p < 0,05). 

Результаты и обсуждение
Среди сопутствующих заболеваний были отмече-

ны хронический гастрит у 21 (27,3%) больного, хрони-

ческий гепатит у 33 (42,9%) больных, явления жиро-

вого гепатоза печени констатированы у 37 (48,1%) па-

циентов, наличие хронического пиелонефрита — у 11 

(14,3%) больных.

При оценке тяжести течения патологическо-

го кожного процесса по  шкале ШДОР отмечено 

преобладание количества больных, страдавших 

умеренной степенью тяжести течения розацеа  — 

43 (55,8%). Легкая степень зарегистрирована 

у  23 (29,9%) человек, и  тяжелое течение наблю-

далось у 11 (14,3%) больных. У 36 больных эрите-

матозно-телеангиэктатической формой розацеа 

средний балл составил 7,0 ± 0,13, у 35 больных па-

пуло-пустулезной формой — 10,17 ± 0,32 и у четы-

рех больных фиматозной клинической формой ро-

зацеа индекс тяжести составил 18,5 ± 0,84 (табл. 6). 

Двое больных с синдромом Морбигана не включены 

в выборку.

Дополнительную информацию о состоянии гепато-

билиарной и панкреатодуоденальной систем мы полу-

чили при ультразвуковой эхографии органов брюшной 

полости, позволившей выявить у большинства паци-

ентов с розацеа наличие функциональной и органиче-

ской патологии со стороны вышеуказанных органов, 

что нашло свое отражение в табл. 1. 

Биохимическое исследование периферической 

крови позволило выявить следующие изменения: по-

вышение активности АСТ у больных розацеа было 

достоверно отличным по сравнению с показателями 

здоровых лиц (p
1
 < 0,001) (табл. 2). Уровни содер-

жания ГГТ и ЩФ также были повышены по сравне-

нию с  аналогичными данными здорового контроля 

(p
1
 < 0,001 и p

1
 < 0,001). Высокий уровень ГГТ и ЩФ 

указывал на явления внутрипеченочного холестаза, 

который подтвержден данными ультразвуковой эхо-

графии печени. Липидный спектр сыворотки крови 
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Рис. 1. Больная П. 54 лет. Эритематозно-папулезная форма розацеа до лечения (а); после первого курса лечения (б)

а б

Рис. 2. Больной А. 53 лет. Эритематозная стадия акне розацеа до лечения (а); после первого курса лечения (б)

а б

больных до  лечения был недостоверно значимым 

по сравнению с данными здоровых лиц.

Комплексная терапия L-аргинином и  урсодезо-

ксихолевой кислотой была эффективной у всех про-

леченных больных розацеа. Больным в начале тера-

пии назначался курс антибиотикотерапии с  учетом 

выделенной микрофлоры, преимущественно препа-

раты тетрациклинового ряда. Совместно применял-

ся метронидазол 0,75—1,0 г в сутки на протяжении 

10—15 дней одного курса лечения. L-аргинин назна-

чался перорально по 500 мг 2 раза в сутки на про-

тяжении 10 дней. При тяжелых формах препарат вво-

дился парентерально с дальнейшим переходом на пе-

роральную форму. Начиная с  первого дня лечения 

больным назначалась урсодезоксихолевая кислота 

из расчета 10—15 мг на 1 кг массы больного в сут-

ки на протяжении 15 дней. Препараты переносились 

хорошо, без побочных явлений. Только у двух паци-
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Таблица 1 Выявленные признаки функциональной и органической патологии при ультразвуковой  
диагностике органов брюшной полости у обследованных больных розацеа (n = 77)

Сонографический признак Количество больных

Утолщение стенок желчного пузыря и деформация формы желчного пузыря 57 74,03%

Перекрут и изгиб шейки желчного пузыря 16 20,8%

Увеличение размеров печени 25 32,5%

Неоднородность структуры паренхимы печени 42 54,5%

Расширение внутрипеченочных желчных протоков 31 40,3%

Увеличение размеров желчного пузыря 15 19,5%

Неоднородность структуры изображения поджелудочной железы 19 24,7%

Изменения со стороны чашечно-лоханочной системы почек 11 14,3%

Таблица 2 Биохимические показатели у больных розацеа до патогенетического лечения (n = 77)

Общий 
били-
рубин

АЛТ АСТ ГГТ ЩФ Сахар 
крови

Общий 
белок

Холес-
терин ЛПВП ЛПНП ТГ Альбу-

мин

Тимоло-
вая 

проба

15,66 ± 
1,36

26,68 ±
1,37

23,77 ±
1,78

32,91 ±
2,45

137,45 ±
1,88

4,74 ± 
0,12

72,31 ± 
2,27

4,56 ±
0,15

1,35 ± 
0,08

2,66 ±
0,23

1,45 ±
0,22

45,63 ±
2,12

3,74 ± 
0,37

p < 0,02
p1 < 0,001

p < 0,001
p1 > 0,1

p < 0,001
p1 < 0,001

p < 0,001
p1 < 0,001

p < 0,001
p1 < 0,001

p > 0,1
p1 > 0,1

p > 0,1
p1 > 0,1

p > 0,1
p1 < 0,01

p > 0,1
p1 > 0,1

p > 0,1
p1 > 0,1

p > 0,1
p1 < 0,1

p > 0,1
p1 > 0,1

p < 0,05
p1 < 0,001

Примечание. Здесь и в табл. 3—5: p — статистические различия показателей до лечения с аналогичными данными после лечения; p1 — статистические 
различия показателей до лечения с аналогичными данными здоровых лиц; p2 — статистические различия показателей после лечения с аналогичными 
данными здоровых лиц.

Таблица 3 Биохимические показатели у больных основной группы розацеа после лечения (n = 45)

Общий 
били-
рубин

АЛТ АСТ ГГТ ЩФ Сахар 
крови

Общий 
белок

Холес-
терин ЛПВП ЛПНП ТГ Альбу-

мин

Тимоло-
вая 

проба

10,64 ± 
1,25

12,53 ±
1,67

13,50 ±
0,43

21,42 ± 
0,72

72,31 ± 
1,21

4,25 ±
0,34

74,56 ± 
0,28

4,47 ±
0,37

1,29 ±
0,42

2,46 ±
0,22

1,15 ±
0,36

44,3 ± 
1,43

2,89 ± 
0,78

p2 > 0,05 p2 > 0,05 p2 > 0,05 p2 > 0,05 p2 < 0,001 p2 > 0,1 p2 > 0,1 p2 > 0,1 p2 > 0,1 p2 > 0,1 p2 > 0,1 p2 > 0,1 p2 > 0,1

Таблица 4 Биохимические показатели у больных группы сравнения розацеа после лечения (n = 19)

Общий 
били-
рубин

АЛТ АСТ ГГТ ЩФ Сахар 
крови

Общий 
белок

Холес-
терин ЛПВП ЛПНП ТГ Альбу-

мин

Тимоло-
вая 

проба

13,42 ± 
1,48

17,58 ±
1,34

16,31 ±
0,44

28,46 ± 
1,23

89,55 ± 
1,32

4,54 ±
0,17

78,33 ± 
1,47

4,18 ±
0,17

1,39 ±
0,42

2,43 ±
0,12

1,21 ±
0,54

45,9 ± 
1,41

2,35 ± 
0,47

p > 0,1
p2 < 0,01

p < 0,001
p2 > 0,1

p < 0,001
p2 < 0,001

p > 0,1
p2 < 0,01

p < 0,001
p2 < 0,001

p > 0,1
p2 > 0,1

p < 0,05
p2 < 0,05

p > 0,1
p2 > 0,1

p > 0,1
p2 > 0,1

p > 0,1
p2 > 0,1

p > 0,1
p2 > 0,1

p > 0,1
p2 > 0,1

p < 0,05
p2 > 0,05
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Таблица 5 Биохимические параметры здоровых лиц (n = 15)

Общий 
били-
рубин

АЛТ АСТ ГГТ ЩФ Сахар 
крови

Общий 
белок

Холес-
терин ЛПВП ЛПНП ТГ Альбу-

мин

Тимоло-
вая 

проба

8,2 ± 0,6 17,3 ±
1,9

11,8 ±
1,1

21,65 ± 
1,72

55,75 ± 
2,19

4,37 ± 
0,14

74,0 ± 
0,98

3,81 ±
0,2

1,14 ± 
0,073

2,16 ± 
0,16

1,02 ± 
0,09

43,4 ±
1,1

1,6 ±
0,2

Таблица 6 Балльная оценка индекса тяжести различных клинических форм у больных розацеа до лечения 
(n = 75)

Клиническая форма Количество больных Количество баллов

Эритематозно-телеангиэктатическая 36 7,0 ± 0,13
p < 0,001

Папуло-пустулезная 35 10,17 ± 0,32
p < 0,001

Фиматозная 4 18,5 ± 0,84
p < 0,02

Примечание. Здесь и в табл. 7, 8: p — статистические различия показателей больных до лечения с аналогичными данными больных основной группы 
после лечения; p1 — статистические различия показателей больных основной группы после лечения c данными группы сравнения после лечения; p2 — 
статистические различия показателей больных до лечения с аналогичными данными группы сравнения после лечения.

Таблица 7 Балльная оценка эффективности терапии розацеа основной группы больных после лечения (n = 45)

Клиническая форма Количество больных Количество баллов

Эритематозно-телеангиэктатическая 21 2,48 ± 0,18
p1 < 0,001

Папуло-пустулезная 20 3,2 ± 0,41
p1 < 0,001

Фиматозная 4 12,25 ± 1,12
p < 0,02

Таблица 8 Балльная оценка эффективности терапии больных розацеа группы сравнения (n = 24)

Клиническая форма Количество больных Количество баллов

Эритематозно-телеангиэктатическая 14 4,56 ± 0,36
p2 < 0,001

Папуло-пустулезная 10 6,4 ± 0,43
p2 < 0,001

ентов наблюдалось учащение дефекации за счет хо-

леретического эффекта урсодезоксихолевой кисло-

ты. Курс лечения в среднем состоял из 15—25 дней. 

Значительное клиническое улучшение после перво-

го курса лечения наблюдалось у 36 (70,5%) больных, 

улучшение — у 12 (23,5%) и без изменений — у троих 

(5,9%) пациентов (рис. 1б, 2б).

Оценка терапевтической эффективности по шкале 

ШДОР показала достоверное уменьшение баллов по-

сле трехмесячного патогенетического лечения (табл. 7).

У  24 больных группы сравнения значительное 

клиническое улучшение отмечено у 11 (45,8%), улуч-

шение — у 5 (20,8%) и без изменений — у 8 (33,3%) 

пациентов. Оценка терапевтической эффективности 
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по шкале ШДОР также показала достоверное умень-

шение баллов по  сравнению с  данными до  лечения 

(табл. 8). При сравнении полученных результатов лече-

ния в основной группе и в группе сравнения у больных 

розацеа показатели были достоверно различны p
2
.

Проведение комплексной патогенетической те-

рапии у  больных с  различными клиническими фор-

мами розацеа с  применением L-аргинина и  урсоде-

зоксихолевой кислоты способствовало уменьшению 

воспалительных изменений в области лица, которое 

проявлялось рассасыванием папул, исчезновением 

пустулезных элементов и уменьшением воспалитель-

ной инфильтрации. Отмечено исчезновение зуда и бо-

ли в очагах поражений. Улучшение кожного процесса 

у больных основной группы розацеа сопровождалось 

уменьшением гиперемии и отека тканей лица. Клини-

ческое наблюдение показало, что регресс высыпаний 

составил примерно 15—20 дней (в среднем 17,4 ± 0,67 

дня) с момента начала терапии. Повторный курс лече-

ния назначался спустя 20—25 дней после проведения 

первого. В среднем для полного клинического выздо-

ровления больных требовалось 2—3 курса патогене-

тической терапии с интервалами 1,5—2 месяца.

После проведенного курса лечения биохимические 

параметры исследованы у 45 больных розацеа, полу-

чавших основной курс лечения (табл. 3). Положитель-

ная динамика кожного процесса коррелировала с пока-

зателями лабораторных данных у наблюдаемых боль-

ных и сопровождалась снижением уровня аминотранс-

фераз, ГГТ и ЩФ печени до референсных значений. 

У 19 больных группы сравнения, получавших традици-

онную патогенетическую терапию, но без включения 

аргинина и урсодезоксихолевой кислоты, биохимиче-

ские показатели в основном статистически разнились 

с данными группы до лечения по аминотрансферазам, 

щелочной фосфатазе, общему белку и тимоловой про-

бе (табл. 4).

Использование предлагаемого способа позво-

лило получить клиническое излечение у  73% боль-

ных, значительное улучшение в  27% случаев после 

трех курсов профилактического лечения. Повторные 

курсы с  целью закрепления терапевтического эф-

фекта лечения у больных розацеа пероральной фор-

мой L-аргинина и  препаратом урсодезоксихолевой 

кислоты проводились по 10—15 дней, не более трех 

с интервалами в один месяц. Срок давности наблюде-

ний 1,5—2 года. При этом рецидивы заболевания на-

блюдались у 21 (27,3%) больного, которым повторно 

назначалась вышеуказанная терапия пероральным 

L-аргинином и урсодезоксихолевой кислотой с поло-

жительной клинической динамикой.

Таким образом, полученные данные свидетель-

ствуют о функциональном участии гепатобилиарной 

системы в развитии системного патологического про-

цесса у больных розацеа. Подтверждением этому слу-

жит положительный клинический эффект применения 

L-аргинина и урсодезоксихолевой кислоты, получен-

ный у больных розацеа. 

L-аргинин индуцирует в печени синтез NO–, ко-

торый влияет на функции гепатоцитов, повышает 

устойчивость этих клеток к оксидативному стрес-

су, препятствует ишемическим процессам в тканях, 

способствует улучшению репаративных свойств 

клеток. Наилучшим образом цитопротекторное 

действие NO– обусловлено его способностью пред-

отвращать агрегацию и  адгезию тромбоцитов, 

а также нейтрализацией токсичных радикалов кис-

лорода [40].

NO– участвует в регуляции тонуса церебральных 

сосудов, тем самым способствует улучшению мозго-

вого кровотока [41, 43]. Снижение NO– в эндотелии 

сосудов является одним из  предикторов развития 

артериальной гипертензии, способствует развитию 

атеросклероза, нарушению липидного состава крови 

больных [42]. В связи с этим патогенетически обосно-

ванным выглядит применение L-аргинина в терапии 

розацеа как одного из факторов уменьшения застой-

ных явлений в центральной части лица. Использова-

ние L-аргинина улучшает когнитивные способности 

человека, он обладает нейромодулирующей способ-

ностью [42]. 

Вышеуказанный способ не требовал высоких ма-

териальных затрат, был прост при воспроизведении, 

высокоэффективен, не  имел побочных явлений, ха-

рактерных для других методов лечения розацеа. 

Выводы
1. L-аргинин и  урсодезоксихолевая кислота яв-

ляются эффективными препаратами в  комплексной 

терапии розацеа, особенно в терапии тяжелых клини-

ческих форм. Препараты показаны в качестве допол-

нительного метода лечения, не обладающего побоч-

ными явлениями.

2. Оптимальной дозой L-аргинина является 500 мг 

дважды в  сутки, урсодезоксихолевой кислоты — 

10—15 мг/кг массы больного в сутки.

3. Для достижения значительного клиническо-

го эффекта в терапии розацеа требуется в среднем 

2—3  курса патогенетической терапии L-аргинином 

и урсодезоксихолевой кислотой в комплексе с други-

ми лекарственными средствами.

4. Терапия L-аргинином и урсодезоксихолевой кис-

лотой может применяться также при тяжелых прояв-

лениях розацеа, не требуя существенных материаль-

ных затрат, и может проводиться как в стационарных, 

так и в амбулаторных условиях. 
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