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La rosacée est une maladie de la peau courante, chronique, affectant essentiellement la partie
centrale de la face. Ses manifestations cliniques sont variées. On I’a récemment classée en différents
sous-types. Les options thérapeutiques dépendent largement du sous-type de la maladie ainsi que de
sa morphologie cutanée. Ce numéro de Dermatologie Conférences Scientifiques passe en revue les
hypothéses étiologiques, les sous-types cliniques et les modalités thérapeutiques de cette maladie
souvent pénible.

Epidémiologie

La rosacée est une maladie courante. Elle représente environ 1 % de 'ensemble des visites effec-
tuées chez le dermatologue’. On ne connait pas son incidence exacte, mais sa prévalence est plus
¢élevée chez les sujets a peau claire : elle se montait 2 10 % dans une étude suédoise?. Elle est plus
répandue chez les personnes d’origine celtique ou venant du nord ou de I'est de I'Europe®. La majorité
des patients atteints de rosacée sont dgés de 30 a 60 ans, mais cette maladie peut également survenir
chez des sujets plus jeunes®. Les femmes en sont touchées plus fréquemment que les hommes?, mais
on sait que, chez les hommes, cette maladie évolue vers des stades avancés. La rosacée érythémato-
télangiéctasique constitue le sous-type le plus répandu : et d’aprés une étude, on la retrouve chez 81 %
des patients®. La rosacée tuméfiée se retrouve presque exclusivement chez ’homme agé de plus
40 ans’. Limplication des yeux survient chez environ la moitié¢ des patients atteints de rosacée, mais
elle n’est pas souvent reconnue®.

Etiologie et pathogenése

L'étiologie de la rosacée demeure inconnue. On pense que sa pathogenése met en jeu des facteurs
a la fois génétiques et environnementaux. Crawford et col. ont regroupé les mécanismes étiologiques
proposés dans les catégories suivantes : systéme vasculaire, expositions climatiques, dégénérescence de
la matrice, produits chimiques et produits ingérés, anomalies des follicules pilo-sébacés et organismes
microbiens’.

L’érythrose faciale paroxystique constituant I'une des manifestations les plus importantes de la
rosacée, il n’est pas surprenant que l'on ait pensé que des anomalies vasculaires cutanées sont
impliquées dans la pathogenése de cette maladie. Les poussées congestives sont déclenchées par des
substances humorales et par des stimuli nerveux : elles se caractérisent par une augmentation du flux
sanguin dans le derme superficiel®. On a constaté que le flux sanguin lésionnel était 3 a 4 fois plus
important chez les malades atteints de rosacée que chez les sujets témoins’, et I'on a proposé I’expli-
cation suivante : I'érythrose paroxystique de la face peut entrainer la perte du tonus vasculaire et la
dilatation du systéme vasculaire dermique®. A long terme, ces modifications se traduisent par un éry-
théme rouge foncé et par des télangiectasies'. Berg et Liden ont constaté que les patients atteints de
rosacée sont sujets a la vasodilatation puisque 27 % d’entre eux souffrent de migraine, contre 13 %
dans le groupe témoin?.

Les patients atteints de rosacée développent une réponse anormale aux stimuli thermiques.
Wilkin a montré que c’est la température du café et non la caféine qui déclenche les rougeurs du
visage’. Certaines études ont montré qu'un mécanisme de refroidissement anormal pouvait étre
responsable de I'érythrose paroxystique de la rosacée. Brinnel et col. ont démontré que le flux sanguin
veineux est défectueux dans la rosacée, probablement du fait d'un fonctionnement anormal des
veines angulaires de la face'®.

Les patients atteints de rosacée peuvent étre plus sensibles aux facteurs environnementaux et a la
lumieére solaire que la population normale. En dehors des zones protégées du soleil, I’association peau
claire et présence d'élastose solaire fait partie des indices qui impliquent I'exposition aux ultraviolets
(UV) dans la pathogenése de la rosacée'!. Toutefois, on n’a pas démontré que la sensibilité aux UV
augmentait chez les patients atteints de rosacée'?; seuls 17 a 31 % de ces patients signalent une aggrava-
tion de leurs symptomes, aprés une exposition au soleil?. Le role causal des facteurs environnementaux
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et de la lumiére solaire dans la pathogenése de la rosacée
reste encore a élucider.

Récemment, le réle de la dégénérescence de la matrice
du derme dans la pathogenése de la rosacée a suscité un
grand intérét. On ne sait pas encore, avec certitude, si c’est
la lésion de I'endothélium qui précéde la dégénérescence de
la matrice dermique ou si c’est la dégénérescence de la
matrice dermique qui constitue le premier événement.
Dans une étude sur I'animal, on a constaté que des anoma-
lies vasculaires ont précédé la dégénérescence de la matrice
du derme, aprés une exposition aux rayons UV'3. Mais, par
ailleurs, d’autres auteurs'"'* soutiennent une théorie axée
sur la matrice qui affirme que les télangiectasies, I'érythrose
paroxystique et I'érythéme persistant sont tous provoqués
par un support défectueux de la matrice dermique qui
entraine une accumulation locale de sérum, de déchets
métaboliques et de médiateurs inflammatoires. Ces modifi-
cations provoquent une inflammation prolongée et des
lésions tissulaires.

On sait que certains facteurs alimentaires (nourriture
épicée, alcool et boissons chaudes par exemple) peuvent
déclencher I'érythrose paroxystique de la rosacée; mais on
ne dispose d’aucune preuve permettant de considérer ces
déclencheurs comme les principaux facteurs pathogénes.
On a signalé que les corticostéroides, 'amiodarone, des
doses élevées de vitamine B6 et B12 et, récemment, les
inhibiteurs du récepteur du facteur de croissance épider-
mique induisaient la rosacée ou des éruptions rosacéi-
formes'>'®. L'implication des follicules dans la rosacée est
sujet a controverse. Marks et Harcourt-Webster ont observé
des anomalies au niveau des follicules pilo-sébacés, dans
20 % des papules de rosacée et des infiltrats inflammatoires
périfolliculaires dans 51 % des prélévements!!. Toutefois,
I'inflammation folliculaire est caractéristique du type glan-
dulaire de la rosacée tuméfié'.

Le réle du Demodex, un acarien localisé au niveau du
follicule pileux, dans la pathogenése de la rosacée, fait 1'ob-
jet de débats. Bien que de nombreuses études aient tenté
d’élucider son role pathogénique®” 2?2 on ne dispose pas a
ce jour de preuves suffisantes pour affirmer que le Demodex
constitue un facteur principal de la maladie. Le role de
I'Helicobacter pilori dans la pathogenése de la rosacée a con-
stitué un autre sujet de controverse. Crawford et col.® sug-
gérent que l'intérét pour son réle potentiel est basé sur des
associations, non étayées statistiquement, entre la rosacée et
des maladies gastro-intestinales. On a associé I’éradication
du H. pilori a une amélioration de la rosacée***. Cependant,
une étude a double insu, contrélée contre placebo, menée
par Bamford et col.?® n’a pas étayé cette association.

Définition et sous-types

Le Comité d’Experts de I’Association Nationale de la
Rosacée a proposé des caractéristiques principales et secon-
daires pour faire le diagnostic de la rosacée®® (Tableau 1).
Ces experts suggérent que la présence de >1 des caractéris-
tiques principales suivantes, au niveau de la partie centrale
de la face, est révélatrice d'une rosacée : érythrose faciale
paroxystique (érythéme passager), érythéme persistant,
papules et pustules et télangiectasies. Crawfrod et col.’
croient qu'un érythéme persistant sur la partie centrale du
visage et durant au moins trois mois, constitue le signe
clinique le plus important.

Les caractéristiques secondaires, a savoir : des sensations
de brlure ou de piqtire, des plaques érythémateuses

Tableau 1: Caractéristiques principales et

secondaires dans le diagnostic de la rosacée®®

Caractéristiques

cliniques Diagnostic Aspects cliniques

Principales Présence de >1 e Erythrose faciale
caractéristiques  (érythéme passager)
principales e Erytheme persistant

e Papules et pustules
e Télangiectasies

Secondaires Peuvent e Bralures ou piqUres

inclure 21 des ¢ Plaque

caractéristiques e Aspect sec

secondaires e Oedeme
e Manifestations oculaires
e Localisation périphérique
¢ Modifications hyper-

trophiques

dermiques, un aspect sec, un oedéme, des manifestations
oculaires, une localisation périphérique et des modifications
hypertrophiques, apparaissent souvent avec > 1 des carac-
téristiques principales, mais peuvent également survenir de
maniére indépendante®®. Crawford et col.” notent égale-
ment qu’un diagnostic valable de rosacée doit exclure un
certain nombre de maladies dont la polycythémie, les
maladies du tissu conjonctif (lupus érythémateux, dermato-
myosite et connectivite d’empiétement), le syndrome car-
cinoide et la mastocytose. La rosacée est également exclue
chez les malades utilisant des corticostéroides a long terme
sur les convexités centrofaciales.

Le Comité d’Experts a proposé un systéme de classifica-
tion provisoire qui définit 4 sous-types de rosacée et une
variante et qui est basé sur les caractéristiques principales de
la maladie®® (Tableau 2).

e La rosacée érythémato télangiectasique (RET), sous-type
1, est caractérisée essentiellement par une érythrose
intermittente et par un érythéme centrofacial persistant.
Des télangiectasies, un cedéme au centre du visage, des
sensations de piqfire et de briilure, un aspect rugueux ou
une desquamation sont fréquents, mais non essentiels
pour le diagnostic.

e La rosacée papulopustuleuse (RPP), sous-type 2, est
caractérisée par un érythéme persistant avec des papules
et/ou pustules passageéres, localisées au centre du visage?.
Les papules et les pustules peuvent également étre loca-
lisées aux régions périorale, périnasale ou périoculaire. Le
sous-type RPP se trouve souvent associé au sous-type
RET ou apparait comme une évolution de la RET.II peut
survenir conjointement a ’acné ou ressembler étroite-
ment a 'acné?®.

e La rosacée tuméfiée (RT), sous-type 3, est caractérisée par
un épaississement de la peau, des nodules a surface
irréguliere et 1'hypertrophie tisulaire. Le rhinophyma en
est la manifestation la plus courante, mais ’hypertrophie
peut également impliquer le menton, le front, les joues
et les oreilles. Autres stigmates de la RT: des follicules
distendus dans la région tuméfiée et des télangiectasies.

e La rosacée oculaire (RO), sous-type 4, est le plus souvent
diagnostiquée lorsque les signes cutanés de la rosacée
sont également présents. Elle se caractérise par la présence
de > 1 des manifestations suivantes : yeux larmoyants
ou injectés de sang, sensation de corps étranger, piqfire
ou briilure, sécheresse, démangeaisons, sensibilité a la
lumieére, vision brouillée, télangiectasies de la conjonctive



Tableau 2 : Classification des sous-types de

rosacée et leurs caractéristiques cliniques®®

Tableau 3: Les options thérapeutiques en fonction
du sous-type de rosacée?*>°

Classification Caractéristiques cliniques

® Rougeurs de la face

e Erythéme persistant dans la
partie centrale du visage

e Avec/ou sans télangiectasie

Erythémato
télangiectasique

e Erytheme persistent dans la

partie centrale du visage
Papulopustuleuse | ® Papules et/ou pustules passa-
géres dans la partie centrale
du visage

e Epaississement de la peau

¢ Nodules a surface irréguliere
et tuméfaction

e Localisation: nez, menton,
front, joues ou oreilles

Sous-types

Tuméfiée

e Symptdémes oculaires : séche-
resse, bralures, démangeaisons

e PiqUres, sensation de corps
étranger

¢ Photosensibilité oculaire

e Vision brouillée

e Télangiectasie de la sclérotique
ou d'autres parties de I'ceil

e CEdeme périorbitaire

Oculaire

¢ Papules non inflammatoires;
Granulomateuse | dures; brunes, jaunes ou rouges
ou nodules de taille uniforme

Variante

et du bord de la paupiére ou érythéme de la paupiére et
de la région périoculaire®®. Un dysfonctionnement des
glandes de Meibomius, comme, par exemple, un chalazion
ou un orgelet, est fréquent. Une blépharite, une conjonc-
tivite et une irrégularité du bord de la paupiére peuvent
également survenir®®. Les patients atteints de RO présen-
tent, habituellement, des signes cutanés, mais la RO peut
précéder la rosacée cutanée de plusieurs années®.

La rosacée granulomateuse®® ou glandulaire®, (RG) est
une variante caractérisée par la présence de papules ou
nodules durs, jaunes, bruns ou rouges. Ces lésions ont
tendance a étre moins inflammatoires que celles de la RPP
et a apparaitre aux joues, sur une peau d’aspect relative-
ment normal. Chez les femmes, c’est le menton qui est plus
souvent atteint®. Ce phénotype est plus fréquent chez les
hommes a peau épaisse et sébacée.

Le Comité d’Experts suggére également que la rosacée
de type fulminans, 'acné stéroidienne et la dermatite péri-
orale, ne devraient pas étre considérées comme des sous-
types ou des variantes de rosacée, mais plutdt comme des
entités cliniques distinctes®.

Pathologie

Les manifestations pathologiques de la rosacée varient
en fonction du stade de la maladie. Au cours des premiers
stades, on observe des télangiectasies et des infiltrats superfi-
ciels périvasculaires et périfolliculaires, lymphocytaires et/
ou neutrophiles””. Aux stades plus avancés de la maladie, on
observe des accumulations intrafolliculaires de neutrophiles
et des infiltrats périfolliculaires, histiocytaires et lympho-
cytaires. Ces infiltrats contiennent des granulomes épithé-
lioides non caséeux, périfolliculaires et périvasculaires,
entourés de lymphocytes et de plasmocytes®®. Une élastose
solaire est souvent présente. Une hyperplasie sébacée, des
infundibula folliculaires dilatés, des télangiectasies et des

Sous-types Traitements

e Changement de mode de vie: éviter
les facteurs déclencheurs, protection
contre le soleil, émollients comme
barriére protectrice

¢ Metronidazole topique

Erythémateux e Sulfacétamide sodique topique

télangiectasique | ¢ Acide azélaique topique

papulopustuleuse| ¢ Trétinoine topique

¢ Antibiotiques par voie orale

e Isotrétinoine orale (10-20 mg par jour)

e Laser et photothérapie - pd|, ipl, kt

e [sotrétinoine par voie orale

¢ Traitement par ablation au laser —
CO,Er:YAG

e Chirurgie - cryochirurgie, scalpel
chauffé, dermabrasion

e Excision tangentielle associée a
sculpture aux ciseaux

e Electrochirurgie a radio-fréquence

Tuméfiée

¢ Hygiéne des paupiéres, compresses
oculaires chaudes

¢ Gel topique de metronidazole sur
les bords des paupieres

¢ Antibiotiques par voie orale

Oculaire

e Peroxyde de benzoyle topique

¢ Antibiotiques topiques

e Trétinoine topique

¢ Antibiotiques par voie orale

e Isotrétinoine par voie orale

e Spironolactone (25 a 50 mg par jour)

Variante
glandulaire

e Contraceptifs oraux

infiltrats périfolliculaires de plasmocytes , de lymphocytes
et d’histiocytes sont observés dans la rosacée tuméfiée.
Des granulomes, une suppuration et une fibroplasie sont
souvent présents'’.

Traitement

En dépit des progrés récents réalisés dans la com-
préhension de la pathogeneése de la rosacée, les stratégies
thérapeutiques se concentrent surtout sur I'élimination des
signes de la maladie et dépendent largement de son sous-
type et de sa morphologie cutanée (Tableau 3).

Avant de commencer tout traitement, les patients
atteints de rosacée doivent étre informés sur les facteurs
déclencheurs et sur les stratégies d’évitement. Parmi les fac-
teurs déclencheurs courants, on trouve les températures
chaudes ou froides, le vent, les boissons chaudes, ’alcool,
I’exercice physique, les émotions, les produits topiques, les
médicaments qui induisent I'érythrose faciale et les bouf-
fées de chaleur de la ménopause?®. De nombreux aliments
sont connus pour aggraver la rosacée, parmi lesquels le foie,
les laitages, (yogourt, créme stre, fromage), certains légumes
(aubergines, tomates, épinards, petits pois, féves de Lima ou
haricots), certains fruits (avocats, bananes, prunes rouges,
raisins, figues et agrumes), des condiments et assaison-
nements (chocolat et vanille, sauce soja et vinaigre), les
levures et les aliments chauds et épicés™®.

L'éducation des patients devrait mettre 'accent sur les
mesures de protection contre le soleil, et notamment sur les
écrans solaires non irritants, a large spectre, sur la nécessité
d’éviter le soleil & mi-journée et sur l'usage de vétements
protecteurszg.



De nombreux patients atteints de rosacée ont une
sensibilité accrue a I’égard de certains composants de
produits topiques couramment utilisés. La rosacée
pourra étre irritée par des solvants (acétone, alcool),
des agents de pénétration (propyléne glycol, acides
alpha-hydroxy), des surfactants (laurylsulfate de
sodium), des biocides (libérateurs de formaldéhyde,
acide sorbique), des écrans solaires (acide para-
aminobenzoique, cinnamates, benzophénones) et des
produits aromatisants (menthol, alcool benzylique,
camphre). Il faudrait conseiller aux patients d’utiliser
des produits doux pour se laver (savonnette de
Cetaphil®, savonnette hydratante Dove®) et des pro-
duits hydratants contenant des silicones (dimethicone,
cyclomethicone) pour prévenir toute irritation®'. Jappe
et col.3? ont étudié les réactions allergiques par contact
chez les patients atteints de rosacée. Le nombre de
réactions allergiques par contact ne semble pas plus
grand chez les patients atteints de rosacée; toutefois,
certains des allergénes observés étaient vraisemblable-
ment associés au traitement de la maladie et étaient
potentiellement pertinents. Les auteurs ont conclu que
les épidermotests étaient recommandés en cas de
doute (quand il y a, par exemple, une dégradation
apparente de la rosacée a la suite de l'utilisation de
produits cosmétiques ou de médicaments topiques)*?.

Les produits cosmétiques de camouflage con-
stituent d’importants appoints dans la prise en charge
de la rosacée et devraient étre intégrés dans la discus-
sion initiale avec le patient. Une revue réalisée par
Gupta et col®* donne un apercu des techniques de
camouflage efficaces. Parmi les options thérapeutiques
pour la prise en charge de la rosacée, on trouve des
traitements topiques, des traitements oraux, des traite-
ments au laser et a la lumiére et les interventions
chirurgicales.

Traitements par voie topique

Les trois principaux produits dont on dispose pour
traiter la rosacée par voie topique sont le métronida-
zole, I'acide azélaique et 'association sulfacétamide
sodique et soufre. Le métronidazole topique est le
produit le plus largement utilisé : il se présente en gel,
créme, ou lotion®”*. Une revue systématique récente
des traitements de la rosacée a montré son efficacité et
sa tolérance®®. On a montré qu'il était efficace en appli-
cation bi-quotidienne pendant 8 a 12 semaines® et
qu'’il réduisait le nombre de lésions inflammatoires de
20 a 50 % par rapport a un excipient®*. Aprés avoir
interrompu leur traitement, un quart des patients a
rechuté au bout d'un mois et deux tiers au bout de six
mois; un traitement d’entretien est donc essentiel*.
Dans une étude récente, Tan et col. ont rapporté que le
métronidazole, en créme a 1 % contenant un écran
solaire de FPS 15, réduisait significativement le nom-
bre de télangiectasies faciales. Une petite étude a mon-
tré une amélioration significative de la RO, suite a
I'application d’un gel a base de métronidazole sur les
bords des paupiéres®®.

L'acide azélaique en créme a 20 % s’est révélé effi-
cace dans le traitement de la rosacée. On a montré
qu’en application bi-quotidienne, il ramenait le nom-
bre de papules inflammatoires de 30, 8 % a 8,3 % et

réduisait I'érythéme de 50 %, au bout de trois mois de
traitement®. Une étude de Maddin a comparé 'action
d’une créme a base d’acide azélaique a 20 %, en appli-
cation bi-quotidienne, a celle d’une créme a base de
métronidazole a 0,75 %, en application bi-quotidienne,
dans le traitement de la rosacée inflammatoire : cette
étude n’a montré aucune différence significative entre
les deux produits®. L’acide azélaique en gel a 15 %,
utilisé deux fois par jour, constitue, également, un
traitement topique efficace (51 % a 58 % de réduction
du nombre de Iésions inflammatoires) et str®. Il n’est
malheureusement pas encore disponible au Canada.

Le traitement associant 10 % de sulfacétamide
sodique et 5 % de soufre a été utilisé avec succés dans
la prise en charge de I'acné rosacée. Sauder et col. ont
montré qu'il entrainait une réduction de 42 % du nom-
bre de lésions inflammatoires et de 52 % de I'érythéme,
par rapport au groupe témoin®. Malheureusement, le
recours a cette association est limité par la mauvaise
observance thérapeutique due a 'odeur désagréable
du soufre. Parmi les alternatives topiques utilisées pour
traiter la rosacée, on trouve une lotion a 1 % de phos-
phate de clindamycine, le peroxyde de benzoyle, la
trétinoine topique, les inhibiteurs topiques de la cal-
cineurine et une créme a 5 % de perméthrine. Bien
qu'ils se soient tous montrés efficaces dans la réduction
du nombre de lésions inflammatoires et/ ou de I'éry-
théme, les données sur leur efficacité sont encore limi-
tées*. Quelques publications ont signalé I"apparition
d’éruptions rosacéiformes, déclenchées par les inhibi-
teurs de la calcineurine***.

Traitements par voie orale

Plusieurs produits actifs par voie orale ont été utili-
sés dans la prise en charge de la rosacée. Les antibio-
tiques par voie orale ont été utilisés avec succés pour
controéler les lésions inflammatoires, mais n’ont que
trés peu amélioré 1'érythéme et les télangiectasies®™. La
tétracycline a été le traitement oral de choix, avec une
posologie initiale quotidienne totale de 1.000 mg,
divisée en BID (deux fois pas par jour) ou QID (quatre
fois par jour), pendant un maximum de 4 semaines,
suivie par une posologie réduite de moitié, pendant au
moins 6 mois en tout. C’est une étude de Sneddon qui
a montré, pour la premiére fois, 'efficacité de la tétracy-
cline. Dans cette étude, 78 % des patients traités pen-
dant un mois par la tétracycline, a la posologie de 250
mg BID, ont vu leurs pustules disparaitre, leurs papules
s'affaisser et leur érythéme diminuer*. Une interruption
du traitement entraine des rechutes fréquentes:
25 % des patients rechutent a un mois et 60 % a un an**.
Ces rechutes peuvent étre atténuées ou prévenues si
I’on utilise, concomitamment, des traitements topiques.

D’autres tétracyclines se sont montrées aussi effi-
caces dans la prise en charge de la rosacée : la minocy-
cline (50 mg a 100 mg par jour, en une ou deux prises)
et la doxycycline. La posologie standard de la doxy-
cycline est de 100 mg par jour, en une ou deux prises,
mais on a montré qu'une dose non microbicide de
20 mg BID était également efficace. Ces produits
constituent des alternatives valables mais cotiteuses a la
tétracycline. Parmi les effets secondaires des tétracy-
clines, on trouve des vulvo-vaginites a candidas, des
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troubles gastro-intestinaux et un syndrome d’hyper-
tension intracranienne bénigne. Il peut y avoir une
photosensibilité significative avec la doxycycline. Des
vertiges, une pigmentation bleue anormale, un syn-
drome lupique et des réactions d’hypersensibilité ont
été signalés avec la minocycline®.

Les antibiotiques de la famille des macrolides con-
stituent des alternatives efficaces chez les femmes
enceintes atteintes de rosacée ou chez les patients qui
ne tolérent pas les tétracylcines. Des essais comparant
I'azithromycine et la clarithromycine (a4 250 mg BID) a
la doxycyline ont montré qu'ils réduisaient plus rapide-
ment I'érythéme et les lésions inflammatoires*>*®. Mais
le cofit de ces produits ne permet pas leur utilisation a
grande échelle.

Le métronidazole par voie orale (200 mg BID)
constitue une autre alternative aux tétracyclines par
voie orale. Ce produit s’est avéré aussi efficace que
I'oxytétracycline 4 250 mg BID et peut étre utilisé chez
la femme enceinte®***. Lisotrétinoine (0,5 a 1 mg/ kg /
jour) a été utilisée avec succes dans la rosacée rebelle.
Son action rapide entraine une amélioration de la
blépharite et de la conjonctivite. Le nombre et 'éten-
due de ses effets secondaires, son efficacité sous-opti-
male et sa tératogenése sont les principaux facteurs
limitant son utilisation"3*. La Dapsone a été utilisée
avec succés dans la rosacée sévere, rebelle, chez des
patients qui ne pouvaient pas utiliser I'isotrétinoine®.
L'usage de I'huile de lin (1.000 mg BID) a été précon-
isé pour la rosacée oculaire®*. Un récent article de Wu
passe en revue les suppléments a base de plantes, utili-
sés par voie orale et topique dans le traitement de la
rosacée’.

La clonidine, les béta-bloqueurs, la naloxone,
I'ondansetron et les inhibiteurs sélectifs de la recapture
de la sérotonine sont tous plus ou moins efficaces
contre |'érythrose faciale de la rosacée; mais a ce jour,
nous ne disposons pas de preuve suffisante pour en
recommander un usage répandu®. Les injections
salines n’ont pas réussi 4 empécher I'éryhrose®.

Laser et photothérapie

Le traitement de la rosacée par les rayons laser vise
essentiellement a diminuer 1'érythéme et les télangiec-
tasies. Le traitement basé sur la lumiére semble
plus intéressant dans le sous-type RET de rosacée®s.
Plusieurs études ont montré une diminution de I'éry-
théme, des télangiectasies et de 1'érythrose paroxys-
tique, chez les patients traités au laser a colorant pulsé
[PDL] (585 a 590 nm). En moyenne, les patients ont
besoin de 2 4 6 traitements, avec un traitement d’entre-
tien tous les 4 4 6 mois*® *. Parmi les principaux effets
secondaires, on trouve un purpura apres traitement
(moins probable avec un PDL a 595 nm), une hyper
pigmentation post-inflammatoire et des cicatrices
atrophiques®. D’autres lasers vasculaires se sont avérés
efficaces dans le traitement des télangiectasies, parmi
lesquels les lasers a phosphate de potassium — titane
(KTP), les lasers a fréquence doublée, pompés par une
diode, (532 nm) et, pour le traitement des ectasies
bleutées plus profondes , le laser a diode de 810 nm, le
laser Alexandrite a pulsion longue et le laser néodyme:
yttrium-aluminium-grenat (Nd-YAG) a pulsion longue
de 1064 nm *°.

Le traitement a base de lumiére intense pulsée
(IPL) s’est montré efficace sur les patients atteints de
rosacée et de photolésions d’héliodermatite concomi-
tante. En moyenne, les patients ont besoin de 2 a 5
séances séparées, I'une de 'autre, par un intervalle de 3
semaines. Les complications ne sont pas courantes et
comportent un purpura, un cedéme persistant et une
hypopigmentation passagére*. Le traitement photo
dynamique a base d'IPL, précédé par une application
d’acide amino lévulinique, sous forme topique, pen-
dant 15 4 60 minutes, fait, a I'heure actuelle, I'objet de
recherches; les études préliminaires laissent entrevoir
des résultats prometteurs®.

La rosacée tuméfiée ne répond pas aux traitements
par PDL ou IPL : elle répond mieux aux lasers ablatifs
tels que le lasers au CO, ou les lasers a I'erbium :YAG*S.

Les traitements chirurgicaux

Le traitement chirurgical est principalement
réservé aux patients atteints de rosacée tuméfiée. Il est
axé sur la restauration de contours anatomiques
normaux. Les méthodes chirurgicales sont divisées en
deux groupes principaux : excision compléte et exci-
sion incompléte. I'excision compléte utilise la ferme-
ture primaire pour les petites lésions et la greffe de
peau pour les lésions importantes. De meilleurs résul-
tats ont été obtenus, au plan cosmétique, avec des
techniques d’excision incomplétes parmi lesquelles
la cryochirurgie, la dermabrasion, 1’électrochirurgie,
I'excision au scalpel et le rasage avec un rasoir.

Conclusion

La rosacée est une maladie courante mais encore
mal comprise, qui associe des anomalies vasculaires et
pilo-sébacées. Les schémas de classification récents
ont permis de développer nos connaissances sur cette
maladie pénible au plan émotionnel. Les options théra-
peutiques sont nombreuses et doivent étre adaptées a
chaque sous-type de rosacée.
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