
Einleitung
Die Rosazea ist eine chronisch-entzündliche Haut-
erkrankung, die das Gesicht meist zentrofazial befällt.
Seltener finden sich auch extrafaziale Manifestationen
der Erkrankung. Rosazea ist eine häufige Erkrankung,
die 2–5% der weißen Bevölkerung betrifft. Der Befall
des Gesichts führt bei den betroffenen Patienten häufig
zu psychosozialem Stress mit erheblicher Einschrän-
kung der Lebensqualität.

Der Verlauf ist sehr unterschiedlich. Verschiedene Sta-
dien können durchlaufen werden, ohne dass hier eine
Regelmäßigkeit auftritt. In jedem Stadium kann die
Weiterentwicklung der Erkrankung aufhören oder es
kann zu einer Verbesserung kommen, genauso wie
Stadien übersprungen werden können. Dies gepaart
mit verschiedenartigen Manifestationsformen bedingt
zahlreiche klinische Subtypen und Schweregrade, die
gelegentlich zu differenzialdiagnostischen Schwierig-
keiten führen.

Die genaue Kenntnis der klinischen Variationen der
Erkrankung ist besonders wichtig, um differenzierte
Therapiestrategien zu planen.

Bei Menschen dunkler Hautfarbe ist Rosazea selten, be-
sonders hellhäutige Menschen („Fluch der Kelten“) sind
betroffen.

Mit Ausnahme der Rosacea fulminans, die vor allem
jüngere Frauen betrifft, ist der Verlauf der Rosazea bei
Männern schwerwiegender [1–5].

Pathophysiologisch konnten in den letzten Jahren zahl-
reiche Störungen auf molekularer Ebene aufgezeigt
werden, die sowohl das angeborene wie auch das
erworbene Immunsystem betreffen. Wie jedoch die
genaue Interaktion dieser verschiedenen Netzwerke
auf molekularer Ebene zu den zahlreichen Phänotypen
der Rosazea führt, ist zusammenhängend noch nicht
aufgeklärt.

Klinik und Subtypen
Folgende Symptome weisen auf das Vorliegen einer
Rosazea hin:
▪ Transiente, düsterrote Erytheme (flushing and

blushing).
▪ Persistierende Gesichtserytheme.
▪ Asteatose, gelegentlich in Verbindung mit

seborrhoischer Dermatitis.
▪ Brennen und Stechen.
▪ Papeln und Pusteln, in schwereren Fällen

konglobierende Knoten.
▪ Teleangiektasien.
▪ Ödeme: Nach häufigen und persistierenden Ery-

themen können Ödeme folgen, die für mehrere
Tage andauern. Diese zunächst weichen, polster-
artigen Erytheme können in harte, permanent vor-
handene Ödeme übergehen, die außerordentlich
therapieresistent sind (Morbus Morbihan).

▪ Phyme (Phyma, griechisch: Schwellung, Masse,
Knolle) treten an verschiedenen Stellen des Gesichts
auf (s. Box „Zusatzinfo“), am häufigsten und
bekanntesten ist das Rhinophym.

▪ Okuläre Manifestationen: Etwa 30–50% der Patien-
ten leiden an okulärer Rosazea, die unabhängig vom
Stadium und der Schwere der Grunderkrankung
auftritt. Am Auge treten chronische Entzündungs-
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Die Rosazea ist eine der häufigsten chronisch-rezidivierenden Dermatosen des
Erwachsenenalters. Die Erkrankung befällt hauptsächlich das Gesicht, aber auch
extrafaziale Manifestationsformen sind bekannt. Dieser Beitrag gibt einen Über-
blick über die klinische Einteilung, die diagnostischen Schritte und die therapeu-
tischen Optionen bei dieser für den Patienten oft psychisch schwer belastenden
Erkrankung.
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vorgänge auf, teilweise mit Ulzerationen und
nodulären Infiltraten, die unbehandelt bis zur
Erblindung führen können.

▪ Extrafaziale Manifestationen: Rosazea-Symptome
können auch außerhalb der typischen zentrofazialen
Lokalisation vorkommen und werden dann häufig
falsch klassifiziert.

Diese gut beschriebenen Symptome finden sich in un-
terschiedlicher Ausprägung in der nachfolgend aufge-
führten Klinik und Klassifikation der Rosazea [1–5].

Die Definition von Subtypen ist nach wie vor Gegen-
stand zahlreicher Diskussionen. Eine alternative Her-
angehensweise schlägt die Einordnung der Rosazea-
Patienten entsprechend der reinen Phänomenologie
(Symptome) vor (s. o.). Diese Autoren favorisieren die
phänomenologische Sicht, da sie hier Vorteile bei der
therapeutischen Zielrichtung sehen. Im Folgenden
wird die bei uns und bislang auch noch international
übliche Klassifikation vorgestellt, da kein wesentlicher
inhaltlicher Unterschied zwischen der subtypen- und
der symptombasierten Beschreibung besteht. Ver-
schiedene Symptome, wie beispielsweise Teleangiek-
tasien, Schwellungen, Rötungen, Stechen u. a. können
in unterschiedlicher Ausprägung bei mehreren Sub-
typen gefunden werden [6].

Klinische Stadien (Klassifikation)
Klinisch werden 1 Vorstadium und 3 Hauptstadien so-
wie Sonderformen definiert. Die Erkrankung manifes-
tiert sich meistens zentrofazial: Stirn, Nase, Kinn und
Wangen sind am häufigsten betroffen. Die extrafaziale
Rosazea betrifft die Brust- und Nackenregion sowie die
Kopfhaut, hier kommt es besonders häufig zu diagnos-
tischen Schwierigkeiten.

Vorstadium (Rosazea-Diathese)

Erste Symptome einer Rosazea sind flüchtige Ery-
theme, die im Verlauf zunehmend häufiger auftreten
und einen „flushartigen“ Charakter haben. Die Haut
wird sehr leicht irritiert und verschiedene interne und
externe Stressoren können die Symptome auslösen.

Externe Reize umfassen:
▪ Kosmetika,
▪ Seifen,
▪ Pflegeprodukte,
▪ physikalische Faktoren (Temperaturwechsel,

UV-Bestrahlungen).

Interne Stimuli sind beispielsweise:
▪ scharfe Speisen,
▪ heiße Getränke,
▪ Alkohol,
▪ emotionaler Stress.

Die anfänglich transienten Erytheme entwickeln sich zu
persistierenden Rötungen. Diese persistierenden Ery-
theme sparen typischerweise die Periorbitalregion aus
[7].

Stadium I (Rosazea I) – Rosacea
erythematosa-teleangiectatica

Ein bleibendes Erythem mit mehr oder weniger ausge-
prägten Teleangiektasien (▶Abb. 1) kann sich aus dem
beschriebenen Vorstadium entwickeln. Die Reizbarkeit
der Haut nimmt deutlich zu. Als subjektive Symptome
werden Stechen, Brennen und Juckreiz angegeben.
Aufgrund der kürzlichen Zulassung von Brimonidin-
Gel, das als Alpha-2-Sympathomimetikum sehr gut auf
das Erythem, aber nicht auf die Teleangiektasien wirkt,
wird hier wohl in Zukunft eine weitere Unterscheidung
zwischen Rosacea erythematosa und Rosacea telean-
giectatica erfolgen. Dies ist aber auch in der jetzt gülti-
gen Leitlinie noch nicht berücksichtigt.

PHYME BEI ROSAZEA

▪ Rhinophym (Nase)
▪ Gnathophym (Kinn/Kiefer)
▪ Metophym (Stirn)
▪ Otophym (Ohr)
▪ Blepharophym (Augenlid)

KLINISCHE STADIEN DER ROSAZEA

▪ Vorstadium (Rosazea-Diathese)
▪ Hauptstadien:

– Rosacea erythematosa-teleangiectatica
– Rosacea papulopustulosa
– glandulär-hyperplastische Rosazea

▪ Sonderformen:
– Rosacea conglobata
– Rosacea fulminans
– granulomatöse Rosazea
– Steroidrosazea
– Morbus Morbihan
– Ophthalmorosazea
– gramnegative Rosazea
– Rosazea des Kindesalters

Lehmann P. Rosazea… Akt Dermatol 2017; 43: 154–164 155

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Stadium II (Rosazea II) – Rosacea
papulopustulosa

Entzündlich gerötete Papeln und Pusteln, die über
längere Zeiträume (Wochen) bestehen bleiben können
(▶Abb.2), kennzeichnen dieses Stadium. Eine Ver-
wechslung mit einer Acne vulgaris sollte nicht vor-
kommen, da Komedonen fehlen.

Eine Ausbreitung über die Gesichtsregion hinaus ist
selten, kann aber durchaus auftreten. Papulopusteln
kommen dann am Hals, Dekolleté und Brust sowie
auch retroaurikulär und auf der Kopfhaut vor.

Forton postuliert die Demodex-Follikulitis als Vorsta-
dium der Rosacea papulopustulosa. Ihre Hypothese be-
inhaltet die Aktivierung der Toll-like-Rezeptoren durch
die große Anzahl an Demodex mit konsekutiv vermehr-
ter Expression von Cathelicidin (s. u.) [8–10].

Stadium III (Rosazea III) –
glandulär-hyperplastische Rosazea

Charakteristisch sind in diesem Stadium große ent-
zündliche Knoten und Plaques mit Infiltrationen sowie
einer Gewebehyperplasie (▶Abb. 3).

Ausgedehnte entzündliche Infiltrate treten auf ebenso
auf wie Bindegewebevermehrung und massive Talg-
drüsenhyperplasien. Im Extremfall sieht man wulst-
artige Verdickungen, die eine Facies leonina imitieren.
Verschiedenartige Phyme sind die Folge dieser Gewebe-
vermehrungen (▶Abb.3), die für die Patienten entstel-
lend wirken.

Sonderformen
Rosacea conglobata

Einschmelzende hämorrhagisch-abszedierende Knoten
sowie schmerzhaft indurierte Stränge sind charakteris-
tische Zeichen einer Rosacea conglobata.

Frauen sind öfter betroffen als Männer, der Verlauf ist
chronisch-progredient. Von der Acne conglobata unter-
scheidet sich diese Erkrankung durch die Begrenzung
auf das Gesicht, fehlende Komedonen und Aussparung
von Brust, Rücken, Schultern und Extremitäten.

▶Abb. 1 Rosacea erythematosa-teleangiectatica. a Betonung der Teleangiektasien. b Betonung des flächigen Erythems.

▶Abb. 2 Rosacea papulopustulosa.
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Rosacea fulminans

Dieses sehr schwere Krankheitsbild wurde bislang aus-
schließlich bei jungen Frauen beobachtet. Es treten
akut im Gesicht, gelegentlich nach Stresssituationen,
große konglobierende Knoten sowie abszedierende
Fistelgänge auf.

Eine plötzlich einsetzende, starke Seborrhoe ist meist
wenige Tage vor den Effloreszenzen auffällig. Der Zu-
sammenhang zur Rosazea wird durch die Anamnese
evident, bei der immer Symptome einer Rosazea ange-
geben werden.

Die Erstbeschreiber O’Leary u. Kierland (1940) nannten
die Erkrankung Pyoderma faciale, da sie an eine plötz-
lich akut auftretende schwere Pyodermie des Gesichts
als Grundlage für die Dermatose glaubten. Allerdings
konnten bei den bakteriologischen Untersuchungen

nie Keime, die für die Erkrankung verantwortlich ge-
macht werden konnten, nachgewiesen werden. Plewig
u. Mitarb. haben in zahlreichen Arbeiten die Hypothese
entwickelt, dass das Pyoderma faciale die Maximal-
variante einer Rosazea darstellt. Sie nannten es daher
in Anlehnung an die Acne fulminans Rosacea fulminans
[11]. Andere Autoren ordneten das Pyoderma faciale
als Sonderform einer Acne conglobata ein, jedoch zeig-
ten genauere Untersuchungen der Patientinnen, dass
sie in der Pubertät meist keine stärkere Akne aufwiesen
und Komedonen nur selten bei diesem Krankheitsbild
auftreten.

Die Unterschiede zwischen Rosacea fulminans und Acne
fulminans sind in ▶Tab. 1 zusammengefasst. Während
das Allgemeinbefinden der Patientinnen in der Regel
kaum gestört ist, sind sie vor allem psychisch durch die
entstellende Dermatose beeinträchtigt. Keine der
bislang hypothetisch aufgeführten Ursachen konnte
jemals regelhaft bewiesen werden, sodass die Zusam-
menhänge ungeklärt bleiben. Bestand hat lediglich die
Tatsache, dass bei einer zugrunde liegenden milden bis
mittelschweren Rosazea die oben beschriebenen Efflo-
reszenzen durch bislang ungeklärte Faktoren explosi-
onsartig aufschießen können.

So unbefriedigend das Wissen über die ätiopatho-
genetischen Grundlagen dieser Erkrankung ist, so führt
doch eine frühzeitige und intensive Therapie zu einem
sehr guten Erfolg und Rezidive kommen nicht vor.

Granulomatöse Rosazea

Braunrötliche Knötchen oder Papeln, die histologisch
epitheloiden tuberkuloiden Granulomen entsprechen,
entwickeln sich auf dem Boden einer diffus geröteten
Haut. Keime (Mykobakterien) konnten als Auslöser aus-
geschlossen werden, auch die Annahme einer Id-Reak-
tion konnte sich nie bestätigen.

Steroidrosazea

Glukokortikosteroide, topisch oder systemisch appli-
ziert, führen nach einem längeren Zeitraum zur Ausbil-

▶Abb. 3 Rhinophym.

▶ Tab. 1 Differenzialdiagnose Acne fulminans vs. Rosacea fulminans.

Acne fulminans Rosacea fulminans

Geschlecht Männer Frauen

Alter 13–16 Jahre 25–35 Jahre

Beginn plötzlich plötzlich

Lokalisation Gesicht, Nacken, Brust, Rücken Gesicht

Hautbefund hämorrhagische Ulzerationen konfluierende Knoten, abszedierende Fistelgänge

Allgemeinsymptome häufig Krankheitsgefühl, Fieber, Leukozytose, BSG-Be-
schleunigung, Polyarthralgie, Osteolysen, Proteinurie,
Erythema nodosum, Hepatomegalie, Splenomegalie

selten, guter Allgemeinzustand, geringe Temperaturen,
mäßige Leukozytose, BSG-Beschleunigung
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dung einer Steroidrosazea. Das klinische Bild stellt eine
Mischung aus einer Rosacea papulopustulosa und den
Steroidnebenwirkungen Atrophie und Teleangiektasien
dar. Schwere Exazerbationen kommen bei Absetzen der
Kortikosteroide vor. Ein konsequenter Steroidentzug ist
die einzige Chance, dieses schwer zu behandelnde
Krankheitsbild unter Kontrolle zu bringen.

Persistierendes Ödem bei Rosazea
(Morbus Morbihan)

Faziale, harte Ödeme bei Rosazea entstehen durch die
stärkere Beteiligung der Lymphgefäße neben den Blut-
gefäßen. Es entsteht ein derbes, kaum eindrückbares
Ödem, das durch seine harte Konsistenz besonders auf-
fällt. Stirn, Glabella, Nase und Wangen sind besonders
betroffen. Histologisch auffällig sind vermehrte Mast-
zellen in allen Etagen des Bindegewebes. Es wird ver-
mutet, dass die besondere Induration durch die chroni-
sche Entzündung in Zusammenhang mit einer mastzel-
linduzierten Fibrose bedingt ist.

Ödeme kommen bei allen Subtypen der Rosazea vor,
ohne dass sich daraus ein neuer Subtyp ergibt.

Ophthalmorosazea

Auch die Ophthalmorosazea kann in jedem Stadium
auftreten und ist in ihrem Schweregrad auch unabhän-
gig vom Schweregrad der Gesichtsrosazea. Sie tritt
etwa bei 30 bis zu 50% der Rosazea-Patienten auf. Die
Hautbeteiligung kann gelegentlich sogar bei primär an
einer Ophthalmorosazea leidenden Patienten sehr ge-
ring ausgeprägt sein, was eine besonders genaue
Anamnese erforderlich macht.

Merke
Ein erfahrener Ophthalmologe sollte in der interdis-
ziplinären Betreuung mit einbezogen werden, zumal
auch schwere Verläufe bis zur Erblindung vorkom-
men können. Mit Ausnahme der Netzhaut kann jeder
Augenabschnitt betroffen werden, sodass auch hier
eine differenzierte Therapie fachärztlich geleitet
werden sollte.

Die Blepharitis geht einher mit:
▪ Schuppung der Lider,
▪ Verlust der Wimpern,
▪ Schälen und Verkrustungen der Lidränder,
▪ Erythem,
▪ Schwellung.

Subjektiv werden Trockenheit, Brennen und Fremdkör-
pergefühl als sehr unangenehm empfunden.

Eine Störung des Tränenfilms führt zu wechselnden
Sehstörungen wie Verschwommensehen und erhöhte
Lichtempfindlichkeit.

Neben der Blepharitis, die mit Chalazien und Hordeola
einhergehen kann, ist die Konjunktivitis die häufigste
Manifestation der Ophthalmorosazea. Die Ophthalmo-
rosazea kann bei jedem Stadium der Hautrosazea vor-
kommen (▶Abb. 4).

Merke
Neben der Blepharitis ist die Konjunktivitis die
häufigste Manifestation der Ophthalmorosazea.

Die konjunktivale Beteiligung kann zu Korneaulzeratio-
nen und Hornhautneovaskularisiation führen. Hier be-
steht dann Erblindungsgefahr, die eine Keratoplastik
erforderlich machen kann. Die Augenbeteiligung der
Rosazea kann bereits im Kindesalter mit und ohne
Hautbeteiligung auftreten [3, 6, 12].

Gramnegative Rosazea

Bei langfristigem Gebrauch vor allem von Tetrazyklinen
kommt es zur Selektion gramnegativer Keime, ähnlich
der gramnegativen Follikulitis bei Akne-Patienten. Da
Ähnlichkeiten mit einer Rosazea Stadium II oder III be-
stehen, ist die Diagnose häufig verzögert. Charakteris-
tisch sind zahlreiche monomorphe gelbe Pusteln auf

MORBUS MORBIHAN

Namensgebend für das persistierende Ödem bei
Rosazea, Morbus Morbihan, ist die Region Morbi-
han in der Bretagne (Frankreich), wo die Krank-
heit gehäuft auftritt. Interessanterweise ist dort
ein großer Anteil der Bevölkerung keltischen Ur-
sprungs („Fluch der Kelten“).

▶Abb. 4 Ophthalmorosazea bei Rosacea papulopustulosa mit Übergang
in Rosacea hyperglandularis.
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seborrhoischem Grund. Diagnostisch entscheidend ist
neben dem klinischen Bild der Nachweis gramnegativer
Bakterien, am häufigsten Klebsiella, Proteus, Pseudo-
monas, E. coli und Acinetobacter.

Rosazea des Kindesalters

Bereits Kinder können eine Rosazea entwickeln, die sich
mit Teleangiektasien, Papulopusteln und gelegentlich
auch mit Augenbeteiligung (s. o.) manifestiert.

Die phymatöse Form wurde bei Kindern bislang nicht
beschrieben. Entsprechend findet sich keine ausge-
prägte Talgdrüsenhyperplasie, wie sie für Erwachsene
oft typisch ist.

Pathogenese
Erkenntnisse zum Entzündungsprozess als wesentlicher
pathophysiologischer Faktor haben unser Verständnis
erweitert. Hierbei konnte eine Störung der natürlichen
Immunität (Innate Immunity) und der adaptiven (er-
worbenen) Immunität aufgezeigt werden. Insbeson-
dere das antimikrobielle Peptid Cathelicidin LL-37, das
neben einem antibiotischen Effekt immunmodulatori-
sche und angiogenetische Wirkungen aufweist, ist bei
Rosazea-Patienten in der Produktion des Vorläufermo-
leküls als auch in der Aktivierung hochreguliert. Darü-
ber hinaus konnten Veränderungen der Gefäßreak-
tivität, des neurosensorischen Systems sowie eine
gesteigerte Aktivität von Proteasen und Sauerstoffradi-
kalen und die Rolle von Bakterien weiter aufgezeigt und
beschrieben werden. Patienten mit Erythemen reagie-
ren stärker und länger auf Stimuli, indem das autonome
und/oder sensorische Nervensystem der Haut aktiviert
wird. Mögliche Ursachen sind hier neurogene Ent-
zündungsreaktionen, wobei die Ionenkanäle vom Typ
„Transient Receptor Potential“ (TRP) auf Nerven und
Endothelzellen eine zentrale Rolle spielen [10–26].

Noch nicht verstanden und Inhalt wissenschaftlicher
Dispute ist, ob die Konzentration von Talgdrüsen oder
eine spezifische Physiologie der Hautnerven und -gefä-
ße im zentrofazialen Bereich eine wesentliche Rolle
spielen. Auch die Progression vom Stadium der chroni-
schen Entzündung zum fibrotischen Stadium ist gegen-
wärtig noch nicht geklärt. Rezeptoren, die bestimmte
Muster erkennen, wie Toll-like-Rezeptor 2, transiente
Eisenkanalrezeptoren (Transient Receptor Potential
Vanilloid 1 – TRPV1, Transient Receptor Potential Cation
Channel – TRPA1), Zytokine, Chemokine und Proteasen
wurden als entscheidende Rezeptoren und Mediatoren
identifiziert.

Die Pathophysiologie der Rosazea ist sehr komplex und
umfasst zahlreiche zelluläre und molekulare Kompo-
nenten der Haut. Das Verständnis über die Netzwerk-

interaktionen auf molekularer Ebene ist jedoch noch
sehr lückenhaft.

Bei bestimmten Subtypen scheinen Demodex-Milben
eine wichtige Rolle zu spielen, kommen aber beispiels-
weise im Stadium I nicht vor. Eine Hypothese beinhaltet
die extreme Vermehrung von Demodex aufgrund des
fehlregulierten Immunsystems. Die hohe Zahl an De-
modex induziert wiederum Toll-like-Rezeptoren 2, die
zur vermehrten Expression hoher Konzentrationen feh-
lerhafter Cathelicidine führen.

Neuere Publikationen konnten als Forschungsergebnis
zahlreicher muriner und humaner Experimente eine
zusammenfassende Theorie der Pathophysiologie auf-
zeigen:
Triggerfaktoren lösen Veränderungen des angebore-
nen Immunsystems aus mit Bildung großer Mengen
veränderter Cathelicidine und weiterer antimikrobiel-
ler Peptide aus. Diese verursachen Vasodilatation, Ent-
zündungsreaktion, Fibrose und Aktivierung des neuro-
sensorischen Systems.

Gemeinsam mit einer neurovaskulären Dysfunktion
und Überstimulation des TRPV1 entwickelt sich auf die-
ser Basis die Phänomenologie der Rosazea-Symptome.

Eine ausführliche Darstellung dieser sehr komplexen
Mechanismen findet sich in einer kürzlich erschienenen
zusammenfassenden Übersichtsarbeit von Steinhoff u.
Mitarb. [14].

Therapie
Die Behandlung der Rosazea folgt dem Prinzip einer
stadien- und phasengerechten Therapie, wobei die je-
weilige Symptomatik/Phänomenologie bei dem indivi-
duellen Patienten zielgerichtet therapiert werden sollte
[6, 22, 25].

In jedem Stadium spielt eine adäquate Hautpflege eine
wichtige Rolle. Hierbei sind irritierende Stoffe wie De-
tergenzien möglichst zu meiden.

Bei der Rosazea kommen sowohl topische als auch sys-
temische Medikamente und chirurgische Verfahren
zum Einsatz.

Topische Therapie

Für die Rosazea im Stadium I (Rosacea erythemato-tele-
angiectatica) sollten die flüchtigen von den persistie-
renden Erythemen mit Teleangiektasien unterschieden
werden.
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Eine wesentliche Neuerung stellte 2015 die Zulassung
von Brimonidin-Gel 0,33% dar. Erstmalig konnte das
Erröten mit einer topischen Applikation kontrolliert
werden.

Brimonidin ist ein Alpha-2-Adrenergikum, das etwa eine
halbe Stunde nach Auftragen die Erweiterung der Ge-
fäße verhindert. Die Wirkung dauert ca. 8 Stunden an
und lässt dann wiederum vollständig nach [24, 26–28].

Während in den klinischen Studien zur Zulassung eine
zuverlässige Kontrolle des Errötens berichtet wurde
mit minimalen Nebenwirkungen, zeigten sich im Alltag
doch einige Probleme. Die Anwendung dieser neuen
Therapieform erfordert eine sehr genaue Instruktion
durch die Behandler.

Cave
Patienten berichten von sehr unangenehmen
Rebound-Phänomenen bei Nachlassen der Wirkung
von Brimonidin. Dies führt in der Praxis zu einer
schlechten Patientencompliance.

In diesem Stadium werden auch gute Effekte von Beta-
blockern berichtet, insbesondere wird hier Carvedilol
empfohlen.

Im Stadium 0– II führt eine rein topische Therapie
meist zu ausreichender Kontrolle der Symptomatik.
Die umfangreichsten Studien liegen hier für Metroni-
dazol, der am häufigsten verwendeten Substanz, und
Azelainsäure vor. Beide Substanzen haben eine offiziel-
le Zulassung für die Therapie der Rosazea.

Nachdem über Jahre über die positiven Wirkungen von
Pyrethroiden in kleinen Serien berichtet wurden, konn-
ten in den letzten Jahren mehrere große doppelblind-
standardisierte Studien die hervorragenden Effekte
von Ivermectin belegen, die auch gegenüber Metroni-
dazol und Azelainsäure eine deutliche Wirkungsver-
stärkung aufzeigen konnte. Dies führte im Jahre 2015
zur offiziellen Zulassung dieser Substanz, die schnell
einen etablierten Platz im Armamentarium der topi-
schen Rosazea-Therapie einnehmen konnte.

Erythromycin, Tetracyclin, Clindamycin und Imidazol
sind weitere extern verwendete Substanzen, für die es
jedoch nur kleinere Fallstudien gibt, ohne dass eine
offizielle Zulassung vorliegt. Weiterhin muss hier auch
die Problematik der Resistenzentwicklung durch Anti-
biotikaverordnung berücksichtigt werden, die zuneh-
mend eine wichtige Rolle spielt.

Systemische Therapie [29]

Für die flüchtigen Erytheme werden gute Effekte durch
Betablocker berichtet, insbesondere durch Carvedilol
(Off-Label).

Lange Zeit galten orale Tetrazykline aufgrund erster
Studien vor etwa 45 Jahren als Goldstandard und auch
die Tetrazykline der 2.Generation (Minocyclin, Doxycy-
clin) wiesen ähnlich gute Effekte auf. Die Gruppe der
Makrolidantibiotika Erythromycin, Azithromycin und
Roxithromycin ist hier als Alternative mit ähnlicher
Wirksamkeit zu sehen.

Merke
Aufgrund der häufigen gastrointestinalen Nebenwir-
kungen sollte Erythromycin für Patienten mit Kont-
raindikationen gegenüber Tetrazyklinen vorbehalten
bleiben.

Die Entwicklung von Resistenzen durch häufigen Ge-
brauch von Antibiotika rückte im letzten Jahrzehnt in
den Fokus zahlreicher Beiträge und Diskussionen. Da-
her wurde die Entwicklung von Doxycyclin in submikro-
bieller Dosierung (40mg), in einer besonderen phar-
makologischen Präparation mit verzögerter Freiset-
zung des Doxycyclins, als bedeutender Schritt in der
Systembehandlung der Rosazea angesehen. Durch die
retardierte Freisetzung wird ein konstant niedriger
Wirkspiegel des Pharmakons erreicht mit signifikanter
antiphlogistischer Effektivität, ohne eine antimikro-
bielle Aktivität zu entfalten.

Sämtliche Studien konnten eine gleich gute Effektivität
wie für die hoch dosierten Doxycycline aufzeigen, bei
deutlich geringeren Nebenwirkungen und unter Ver-
meidung von Resistenzentwicklungen.

Isotretinoin

In mehreren Studien konnte für das Vitamin-A-Säure-
derivat Isotretinoin eine hervorragende Wirkung, ins-
besondere bei schweren Rosazea-Formen, gezeigt wer-
den. Die Anwendung von Isotretinoin führt zu einer
deutlichen Reduktion von Papeln und Pusteln. Die übli-
che Dosierung liegt bei 0,5mg/kg, wobei die bekann-
ten Kontraindikationen und Vorsichtsmaßnahmen (ab-
solute Kontrazeption!) strikt beachtet werden müssen.

Isotretinoin ist bei schwerer Rosazea eines der wirk-
samsten Mittel, konnte aber noch keine Zulassung er-
langen, da kein Hersteller sich dem kosten- und zeitauf-
wendigen Zulassungsprozess bislang unterzogen hat.
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KERNAUSSAGEN

▪ Die Rosazea ist eine der häufigsten chronisch-
rezidivierenden Dermatosen des Erwachsenen-
alters.

▪ Die Erkrankung befällt hauptsächlich das Ge-
sicht, aber auch extrafasziale Manifestations-
formen sind bekannt.

▪ Im Allgemeinen werden neben einem Vorsta-
dium und Sonderformen 3 Hauptstadien unter-
schieden:
– Rosacea erythematosa-teleangiectatica

(Stadium I),
– Rosacea papulopustolosa (Stadium II),
– glandulär-hyperplastische Rosazea

(Stadium III).
▪ Pathophysiologisch ist erwiesen, dass eine ge-

steigerte Aktivierung der natürlichen Immuni-
tät wesentlich an der gestörten vaskulären und
neuronalen Aktivität und auch an den entzünd-
lichen Reaktionen beteiligt ist.

▪ Diese Erkenntnisse führten zu neuen modifi-
zierten Strategien – topisch, systemisch, laser-
therapeutisch und chirurgisch – zur Behandlung
dieser schwer beeinträchtigenden Dermatose.

▪ Bei der systemischen Therapie der schweren
Rosazea ist Isoretinoin eines der wirksamsten
Mittel, der Einsatz erfolgt derzeit jedoch noch
Off-Label.
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Frage 1

Welche Antwort trifft zur Epidemiologie der Rosazea zu?

A Männer erkranken häufiger, aber milder als Frauen.
B Männer erkranken seltener, aber schwerer als Frauen.
C Männer und Frauen erkranken gleich häufig.
D In Mitteleuropa kommt Rosazea seltener vor als in

Südeuropa.
E Bei Patienten mit Hauttyp V ist die Rosazea unbekannt.

Frage 2

Welche Antwort trifft zur klinischen Einteilung der Rosazea zu?

A Teleangiektasien treten nur im Stadium I auf.
B Die Rosazea folgt einem stadienhaften Verlauf, der sehr

variabel ist und jederzeit stoppen kann.
C Konglobierende Knoten finden sich in keinem Stadium der

Rosazea.
D Komedonen zeigen sich regelhaft im Stadium II.
E Penizilline sind die häufigsten Auslöser einer medikamen-

tös induzierten Rosazea.

Frage 3

Welche Antwort zur Pathophysiologie der Rosazea trifft zu?

A Die Rosazea ist eine Autoimmunerkrankung, bei der Auto-
antikörper nachgewiesen werden.

B Das natürliche Immunsystem (Innate Immunity) spielt bei
der Rosazea keine Rolle.

C Die follikuläre Hyperkeratose stellt ein entscheidendes
pathophysiologisches Kriterium bei der Rosazea dar.

D Vermehrte Demodex-Besiedlung, gestörte Immunregula-
tion, neurovaskuläre Veränderungen und abnorme Reak-
tionen auf Triggerfaktoren spielen alle bei der Pathogenese
der Rosazea eine wichtige Rolle.

E Bei der Rosazea finden sich vermehrt Staphylokokken auf
der befallenen Haut.

Frage 4

Welche Antwort zu den Formen der Rosazea trifft zu?

A Die Rosacea fulminans tritt vorwiegend bei jungen
Männern auf.

B Die Ophthalmorosazea tritt nur in den Maximalvarianten
der Rosazea auf.

C Der Morbus Morbihan entsteht durch rezidivierende
Erysipele.

D Die Rosacea hyperglandularis lässt sich am besten
chirurgisch behandeln.

E Acne fulminans und Rosacea fulminans sind Synonyme.

Frage 5

Welche Antwort zur Therapie der Rosazea ist richtig?

A Die Behandlung der Rosazea kann mit Tabletten und/oder
Salben durchgeführt werden.

B Metronidazol ist zur Behandlung der Rosazea nicht
zugelassen und kann nur im Off-Label-Bereich
appliziert werden.

C Laser sind insbesondere bei der Therapie von Papulopusteln
sehr hilfreich.

D Phymatöse Formen der Rosazea sprechen sehr gut auf
Doxycyclin an.

E Zur Behandlung der Rosacea erythemato-teleangiectatica
gibt es keine zugelassenen Medikamente.

Frage 6

Welche der folgenden störenden Nebenwirkung kann bei
Applikation von Brimonidin als Alpha-Adrenergikum
gelegentlich festgestellt werden?

A Fotokontaktallergien
B Fototoxische Reaktionen
C ein Abblasen der Haut über viele Tage
D ein verstärktes Rebound-Phänomen
E eine graue Verfärbung der Haut
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CME-Fragen bei CME.thieme.de

Fortsetzung ...

Frage 7

Welche der folgenden topischen Arzneimittel sind offiziell für
die Rosazea-Therapie zugelassen?

A Glukokortikosteroide
B Vitamin-A-Säure
C Metronidazol und Azelainsäure
D Hydrochinon 2%
E Benzoylperoxid 3%

Frage 8

Welche Symptome können bei alle Formen und Subtypen der
Rosazea vorkommen:

A Teleangiektasien
B Blepharitis
C Konjunktivitis
D Stechen und Brennen
E Alle Antworten sind richtig.

Frage 9

Folgende Therapiemodalität ist bei der Behandlung der Rosazea
wirksam, aber nicht offiziell zugelassen, also nur als „Off-Label“
einsetzbar?

A Ivermectin
B Topische Azelainsäure
C Topisches Metronidazol
D Systemisches Isotretinoin
E Doxycyclin in niedriger Konzentration (40mg)

mit retardierter Freisetzung

Frage 10

Welche Aussage ist richtig? Ivermectin ist bei der Rosazea …

A seit 2003 als topisches Medikament zugelassen
B nur in der oralen Form bei der Rosazea zugelassen
C seit 2015 als Externum bei der Rosazea offiziell zugelassen
D kontraindiziert
E nur in Kombination mit einem systemischen Medikament

wirksam

CME-Fortbildung | CME-Fragebogen

164 Lehmann P. Rosazea… Akt Dermatol 2017; 43: 154–164

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.


