
Розацеа – це вегето-судинна дистонія судин шкіри в ді-
лянці іннервації трійчастого нерва. Хоча фенотипи роза-
цеа клінічно гетерогенні, усім їм притаманне хронічне 
запалення шкіри обличчя. Сьогодні ще недостатньо зро-
зумілі патофізіологія цього захворювання, тригерні фак-
тори та етіологічні чинники. Сучасні молекулярні дослі-
дження припускають участь пошкодженого вродженого 
імунітету в патогенезі цього судинного та запального за-
хворювання [39,40]. Ці дані можливо допоможуть пояс-
нити успіхи лікування та передбачають нову терапевтич-
ну стратегію ведення хворих з розацеа. Хвороба, здебіль-
шого, вражає шкіру обличчя та характеризується вогни-
щевим почервонінням, папулами, пустулами, телеангіо-
ектазіями та набряком шкіри. Очні симптоми включають 
печію, свербіж, гіперемію кон’юнктиви та запалення по-
вік. Погіршує перебіг захворювання фізичне та емоційне 
перенавантаження, менопауза, алкоголь тощо. Описано 
чотири субтипи (еритематотелеангіоектатичний, папуло-
пустульозний, фіматозний, очний) та один варіант пере-
бігу розацеа (гранульоматозне розацеа)[15,23,33].
Багато робіт присвячених етіопатогенезу розацеа вказу-
ють на зв’язок первинного пускового чинника хвороби 
з її клінічною маніфестацією. У більшості пацієнтів та-
ким чинником є судинна гіперреактивність. Деякі факто-
ри, що провокують почервоніння шкіри обличчя (емоцій-
ний стрес, гостра їжа, гарячі напої, висока температура 

оточуючого середовища, менопауза) погіршують перебіг 
розацеа, тим самим підтверджуючи цю гіпотезу [13]. Ряд 
досліджень демонструють зростання кровоплину у шкірі 
обличчя хворих з розацеа [36]. Гіпотеза гіперреактивнос-
ті судин підтверджується й погіршенням перебігу хворо-
би внаслідок дії ультрафіолетового опромінення (УФО). 
УФ пошкоджує судини та дермальний матрикс шляхом 
активації генерації реактивних кисневих сполук та мета-
лопротеїназ [31,39]. Це призводить до акумуляції медіа-
торів запалення, затримки клітин запалення, зрештою, до 
запалення, яке лежить в основі захворювання [15]. Вод-
ночас, не у всіх хворих з розацеа простежується шкідли-
вий вплив УФО.
Успіхи в лікуванні топічними та оральними антимікроб-
ними препаратами припускають участь в патогенезі роза-
цеа особливих мікроорганізмів на шкірі обличчя цих хво-
рих. Demodex folliculorum, кліщ який живе в фолікулах 
сальних залоз, вважається також, як один із тригерних 
факторів [3,4].Одночасно існують дослідження, які вка-
зують на підвищення щільності популяції Demodex fol-
liculorum у хворих з розацеа в порівнянні з групою контр-
олю та дослідження які заперечують це [13,15,17]. Під-
тверджуючи роль цих кліщів у виникненні хвороби ряд 
дослідників вказують на успіх застосування в лікуванні 
розацеа метронідазолу [2,24]. Однак, ряд досліджень вка-
зує, що ефективність лікування розацеа метронідазолом, 
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тетрацикліном та препаратами сірки не супроводжуєть-
ся зменшенням щільності кліщів, незважаючи на клініч-
не покращення недуги [12,15]. Ці дані змушують шукати 
інше пояснення патогенезу хвороби та інше припущення 
причини розацеа [16,34,40]. Хоча ряд досліджень зазна-
чає можливість участі в патогенезі хвороби порушення 
роботи сальних залоз, Helicobacter pylori – інфекції, про-
дуктів життєдіяльності різноманітних бактерій шкіри, 
підвищеної активності нітрооксидсинтетази тощо, все ж, 
недостатньо даних для розуміння виникнення розацеа. 
Останнім часом зазначається про участь у виникненні ро-
зацеа зміненої реактивності вродженого імунітету (осно-
вна). Природний імунітет, як розпізнаюча система (вклю-
чаючи  Toll-like рецептори та нуклеотид–зв’язуючий до-
мен сімейства лейцин збагачених послідовностей), реа-
гує на оточуючі стимули – УФО, мікроорганізми, хімічне 
та фізичне пошкодження. За нормальних обставин ці сти-
мули призводять до контрольованої продукції імунною 
системою цитокінів та антимікробних молекул у шкірі 
[30,37]. Однією з цих антимікробних молекул є пептид 
кателіцидин [20]. Деякі форми кателіцидину мають вазо-
активну та прозапальну дію. У хворих з розацеа встанов-
лено значно підвищену продукцію кателіцидину [39]. Ка-
теліцидин пептид бере участь у промоції моноцитарно-
го хемотаксичного білка-1 та регуляції хемотаксису лей-
коцитів, ангіогенезі та експресії компонентів позаклітин-
ного матриксу [19,25]. Водночас, наявність вазоактивно-
го та прозапального кателіцидин пептиду у хворих з ро-
зацеа супроводжується різким збільшенням локальних 
протеаз, які контролюють продукцію кателіцидину [40]. 
Таким чином, у хворих з розацеа встановлено порушення 
вродженого імунітету за рахунок підвищеного продуку-
вання антимікробних пептидів. Всі пускові чинники, які 
пов’язані з погіршенням перебігу хвороби продукують 
надмірну кількість пептидів. У одному з досліджень на 

мишах ін’єкції у шкіру цих пептидів та ензимів, які про-
дукують кателіцидин призводили до розвитку запалення 
схожого при розацеа [39]. 
Лікування розацеа за останні 30 років не змінювалося. 
Конвенційне лікування включає топічно метронідазол, 
препарати сірки, азелаїнова кислота та орально тетраци-
кліни. Цей підхід найбільш ефективний при запальному 
пошкодженні представленому папулами та пустулами й 
варіює при еритемі. Механізм дії цих препаратів не до-
бре зрозумілий, однак, їх дія останнім часом пов’язується 
із протизапальною, а не з протиінфекційною. Причо-
му їх ефективність прослідковується у субмікробіцид-
них концентраціях [6,7,9,27,29,30,32]. Топічно метроні-
дазол сприяє міграції нейтрофілів та їх активації, й мо-
же понижувати продукцію реактивних кисневих сполук 
[7]. Метронідазол має також деякий інгібіторний вплив 
на клітинноопосередкований імунітет. У мишей із змо-
дельованим запальним дерматитом метронідазол пригні-
чував пізньофазові реакції [11,32]. Водночас важко пояс-
нити успіх лікування розацеа за рахунок протизапальної 
дії антимікробних засобів враховуючи, що традиційні то-
пічні інгібітори запалення, такі як пімекролімус, такро-
лімус та стероїди слабко ефективні, або ж, навіть, погір-
шують перебіг хвороби [8,14,21,22,28]. Кортикостероїди 
можуть спричинювати розацеоподібний висип, виклика-
ти стійке розширення судин після нетривкої їх констрик-
ції, чи змінювати бактеріальний спектр поверхні шкіри 
[10]. Таким чином, традиційні протизапальні методи лі-
кування є неспроможні та вказують на необхідність аль-
тернативних підходів. Знання ролі природного імуніте-
ту при розацеа пояснює успіхи в лікуванні нетрадиційни-
ми протизапальними засобами (метронідазол, препарати 
сірки, доксициклін). Доведено, що останні препарати ін-
гібують критичні елементи природного імунітету на від-
міну пімекролімусу та стероїдів. Метронідазол, доксици-
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клін інгібують металопротеїнази та понижують їх екс-
пресію [18,35], опосередковано інгібують протеази, які 
активують кателіцидин. Таким чином, ефективність ви-
щезазначених антибактеріальних засобів указує, що по-
рушення вродженого імунітету – некласичний запальний 
процес – є частиною цього захворювання.
Важливим у лікуванні розацеа є також підтримка захис-
ної функції шкіри, нормального функціонування природ-
ного імунітету. Розриви в роговому шарі шкіри у паці-
єнтів з розацеа призводять до свербежу, печії та зміне-
ної чутливості до топічних медикаментів. Зволожуваль-
на терапія сприяє відновленню епідермального бар’єру. 
Деякі дослідження показують, що зволожувачі у поєд-
нанні з метронідазолом  нівелюють дискомфорт шкіри, її 
сухість, потовщення та підвищують гідратацію у порів-
нянні з використанням ззовні лише одного метронідазо-
лу [26]. Підтримка захисної функції шкіри важлива для 
зменшення кателіцидинів, так як, концентрація кателі-
цидину та антимікробних пептидів різко змінюється при 
пошкодженні шкіри [20]. 
Метою роботи було вивчення протизапальної дії баль-
заму лікувально–профілактичного «Стоп Демодекс» у 
комплексному лікуванні хворих з розацеа та його вплив 
на концентрацію моноцитарного хемотаксичного білка-1 
(МСР–1)  в сироватці крові.

Матеріали та методи. 
Загалом було обстежено 42 хворих з розацеа віком від 18 
до 60 років. Чоловіків було 16, жінок – 26. Тривалість за-
хворювання становила від 2 до 10 років. До групи обсте-
жуваних включали лише осіб в яких відсутність демоде-
козу було підтверджено лабораторно. При вивченні анам-
нестичних даних та даних клінічного обстеження кри-
терієм виключення була наявність хронічних запальних 
процесів внутрішніх органів та застосування поперед-

нього лікування розацеа на протязі пів року. Всіх пацієн-
тів було поділено на дві групи. Група контролю отриму-
вала загальне та місцеве стандартне  лікування, а осно-
вна група – додатково до загальноприйнятої терапії ви-
користовувала зовнішньо бальзам лікувально–профі-
лактичний «Стоп Демодекс». Засіб наносили на враже-
ні ділянки шкіри обличчя двічі на добу впродовж 30 днів. 
Складовою частиною препарату «Стоп Демодекс» є ме-
тронідазол, який позиціонується акарицидною, бактеріо-
цидною та протизапальною дією. Беручи до уваги остан-
ні дані щодо впливу метронідазолу на синтез метало-
протеїназ та кателіцидину й в кінцевому рахунку на зни-
ження продукування хемоатрактантів, на кшталт МСР-1 
[35], ми вивчали цей цитокін імуноферментним методом 
у сироватці крові хворих з розацеа до та після проведе-
ного лікування. Межі нормального значення МСР-1 бу-
ло отримано на основі результатів дослідження 15 прак-
тично здорових осіб відповідного віку. З огляду на те, що 
бальзам «Стоп Демодекс» містить значну кількість гіалу-
ронової кислоти, D-пантенолу, вітамінів А та Е й, отже, 
володіє зволожуючим ефектом, препарат посилює проти-
запальний ефект метронідазолу [20,26]. Березовий дьо-
готь, який входить до складу препарату володіє керато-
пластичною дією, і  в поєднанні з екстрактами кори білої, 
гамамелісу та ромашки сприяє швидкому регресу виси-
пань без утворення рубців [1].
Статистичний аналіз проводили на персональному 
комп’ютері за допомогою програми «MedStat» [5]. При 
цьому для перевірки показників на нормальний розподіл 
використовували критерій W Шапіро-Уілка. Обчислю-
вали медіану, 25% квартиль, 75% квартиль, максималь-
не та мінімальне за вибіркою значення, похибку медіа-
ни, вибіркове середнє квадратичне відхилення, ліву та 
праву границі 95% довірчого інтервалу оцінки медіани. 
Для порівняння показників між групами використовува-
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ли W-критерій Вілкоксона, а в групі до та після лікування 
– Т-критерій Вілкоксона, односторонній критерій. 

Результати дослідження та їх обговорення.
Проведене дослідження концентрації МСР-1 у сироватці 
крові здорових донорів встановило його середню концен-
трацію 42,14±10,35 пг/мл, тому цей рівень цитокіну бу-
ло визнано за норму. У всіх хворих з розацеа було вияв-
лено збільшення продукції МСР-1, при чому коливання 
його вмісту складали від 98 до 240 пг/мл. Показово, що 
кратність зростання цього цитокіну корелювала із субти-
пом хвороби. При еритематотелеангіоектатичному – під-
вищення вмісту МСР-1 коливалося від 102,45±14,12 до 
153,15±15,22 пг/мл, в середньому – 123,74±15,65 пг/мл, 
що було в 3 рази вище за норму (Р<0,01). Рівень МСР-1 у 
хворих з папулопустульозним субтипом зростав майже у 
4,5 разу і його середнє значення становило 192,23±18,27 
пг/мл.
Оцінюючи ефективність комплексного лікування із за-
стосуванням бальзаму лікувально–профілактичного 
«Стоп Демодекс» встановлено значне зменшення кіль-
кості висипань вже на 10 день терапії, водночас у пере-
важної кількості осіб (16 пацієнтів – 76,2%) групи конт-
ролю регрес ефлорисценцій спостерігався в середньо-
му на 14–15 день. Відчуття паління шкіри зникло у хво-
рих основної групи на 7–8 день лікування, тоді, як в гру-
пі контролю цей симптом відмічали 18 хворих (85,7%) 
упродовж 13–14 днів. Початок стихання гостроти запа-
ленн спостерігався в основній групі на 4–5 день лікуван-
ня, на відміну від групи контролю – на 7–8 день (Р<0,01). 
У хворих основної групи вже на другий день не відмі-
чалося симптому нових підсипань на відміну від групи 
контролю, в яких ще протягом 3–4 днів спостерігалася 
поява свіжих папулопустульозних висипань. Щодо дина-
міки інших симптомів, слід зазначити скорочення трива-

лості наявності еритеми на 3,8±0,4 діб (Р<0,05), набряку 
шкіри – на 4,7±0,3(Р<0,05) діб у порівнянні з пацієнта-
ми, які отримували загальноприйняте лікування (рис.1).
На підставі вивчення значущості в патогенезі розвитку 
розацеа пошкодження вродженого імунітету вважалося 
доцільним застосування для зовнішнього лікування ком-
бінованого препарату бальзам лікувально-профілактич-
ний «Стоп Демодекс», який містиь метронідазол та ке-
ратопластичні й зволожуючі компоненти. При проведен-
ні лікування із застосуванням цього бальзаму відзначено 
його позитивний вплив на достовірне зменшення концен-
трації МСР-1.
Як видно з таблиці 1, концентрація МСР-1 до лікуван-
ня була підвищена в обох групах в середньому в 3,75 ра-
зу, достовірних розбіжностей між показниками МСР-1 у 
пацієнтів цих груп не було виявлено (Р>0,05). При по-
вторному визначенні концентрації МСР-1 після завер-
шення лікування (на 30 день) було встановлено чітку по-
зитивну динаміку проаналізованого цитокіну в основній 
групі, яка характеризувалася зменшенням концентрації 
у сироватці крові МСР-1. Його вміст становив в серед-
ньому 54,37±14,44 пг/мл, що було в 2,8 разу нижче у по-
рівнянні з початковим високим вмістом цього цитокіну 
(154,34±10,35 пг/мл, Р<0,01. Водночас, вміст МСР-1 у 
хворих групи контролю знижувався повільніше і на мо-
мент повторного дослідження залишався вищим за нор-
му(69,23±12,13 пг/мл, Р<0,05), хоча й зменшувався в 2,2 
разу від початкового рівня.
Таким чином, комплексна терапія з включенням бальза-
му лікувально-профілактичного «Стоп Демодекс»  дозво-
лила значно поліпшити результати лікування хворих з ро-
зацеа, особливо з папулопустульозним субтипом.
Для з’ясування питання про тривалість нормалізації рів-
ня МСР-1 в 9 хворих проведено повторне визначення йо-
го концентрації через 2–3 місяці після закінчення ліку-
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вання. Встановлено, що в 6 хворих (66,7%) відмічалося 
збереження рівня цього цитокіну, а в 3 хворих (33,3%) – 
було повторне його підвищення, що було підставою для 
подальшого використання бальзаму лікувально–профі-
лактичного «Стоп Демодекс» з метою профілактики ре-
цидиву. 

Резюме. 
Розацеа – це захворювання із суттєвими клінічними та 
емоційними зрушеннями. Багато ще незрозумілого у па-
тогенезі цієї хвороби та нові терапевтичні підходи не 
знайдено. Нещодавні дослідження щодо ролі кателіци-

дину у промоції запалення при розацеа ставлять нові за-
питання відносно етіопатогенезу цієї недуги та можливо 
нових підходів лікування. Фактори, які провокують про-
дукцію кателіцидину звертають на себе увагу в плані по-
дальшого їх вивчення з метою розуміння механізму ви-
никнення та лікування розацеа. Застосування бальзаму 
лікувально-профілактичного «Стоп Демодекс» у комп-
лексному лікуванні розацеа є патогенетично обґрунтова-
ним. Його ефективність пояснюється протизапальною ді-
єю за рахунок корекції зрушеного вродженого імунітету 
та підвищення бар’єрної функції шкіри.
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Показник Норма
Основна група (n=21) Група контролю (n=21)

Р
До лікування Після лікування До лікування Після 

лікування

МСР-1, пг/мл 42,14±10,35
154,34±15,44**

(132,32;198,56)

54,37±14,44

(39,35;80,11)

158,27±12,34**

(141,61;182,82)

69,23±12,13*

(61,23;91,90)
Р<0,05

Примітка:
вірогідність різниці показників вирахувана відносно норми при Р<0,05 - *;
при Р<0,01 - **.
В дужках наведено ліву та праву границі 95% довірчого інтервалу оцінки медіани.
Р – показник різниці між обома групами після лікування.

Таблиця 1.
Концентрація МСР-1 у хворих з розацеа (Ме±m)



Рис. 1 Динаміка клінічних проявів запалення при розацеа у процесі лікування
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