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La rosacée est une pathologie inflammatoire chronique affichante 
avec une physiopathologie complexe et encore mal comprise. 
Des facteurs génétiques, une dérégulation du système immu-
nitaire inné et adaptatif, des dysfonctionnements vasculaires  
et neuronaux, ainsi que des micro-organismes tels que Demodex 
folliculorum sont impliqués. Des facteurs déclenchants comme 
la chaleur, le stress, les rayons ultraviolets, les aliments épicés,  
les boissons chaudes, le tabagisme et l’alcool peuvent exacerber 
les symptômes. Initialement décrite comme une maladie vasculaire 
puis inflammatoire, la physiopathologie de la rosacée a évolué 
avec les progrès de la recherche.

Aujourd’hui, on insiste sur la neuroinflammation, avec des signes 
bien connus tels que peau sensible, picotements et douleur.  
On sait maintenant qu’il y a des interactions complexes entre  
les terminaisons nerveuses, l’épiderme et les vaisseaux sous-
jacents, qui font l’objet de beaucoup de travaux de recherche 
(Figure 1)(1). Une forme particulière de rosacée dite neurogénique  
a été décrite, avec parfois une présentation presque psychiatrique 
des patients qui présentent des douleurs exacerbées et qui,  
par crainte des flushes, vont jusqu’à ne plus sortir de chez eux. 

Une cohorte de 16 patients coréens a été comparée aux formes 
classiques de la rosacée. La rosacée neurogénique touche 
majoritairement les femmes qui présentent un tableau clinique 
spécifique : plus de brûlures, une atteinte oculaire plus fréquente, 
moins de papules mais un érythème et des flushes plus intenses et 
la caractéristique la plus frappante, une localisation périphérique 
de la maladie (partie externe des joues plus que le nez ou le front) 
par opposition à la localisation centrale des formes classiques(2). 

Ces formes de rosacée ne répondent pas aux traitements 
classiques. Les traitements de la douleur neurogène tels que la 
gabapentine, la prégabaline, voire des antidépresseurs comme 
l’amitriptyline montrent une certaine efficacité(3,4).

Les liens de la rosacée avec le système nerveux central sont de plus 
en plus étudiés. Une étude populationnelle a montré une association 
bidirectionnelle entre rosacée, dépression et anxiété (5). Ce lien 
étroit entre le système nerveux central et la peau est également 
suggéré par une étude chinoise où un antidépresseur (paroxétine) 
versus placebo améliorait significativement les signes de la rosacée 
(érythème, flush et sensation de douleur) à 12 semaines (6).



La composante vasculaire et ses anomalies bien connues que 
sont l’érythème et les flushes jouent également un rôle dans  
la rosacée. Un parallèle a pu être fait avec une autre pathologie 
vasculaire, la migraine, caractérisée par une dilatation vasculaire 
paroxystique. Le lien bidirectionnel entre migraine et rosacée  
a été montré depuis quelques décennies grâce aux cohortes de 
Copenhague de migraineux et de rosacées qui sont aujourd’hui 
importantes (7). Si l’on regarde du côté des nouveaux traitements 
de la migraine, il existe des biothérapies ciblant la CGRP (8).  
Il s’avère que les taux circulants de CGRP chez les patients atteints 
de rosacée sont, comme dans la migraine, plus élevés que chez 
les témoins (9). Les biothérapies anti-CGRP ont été testées dans 
une étude sur 30 patients présentant une rosacée sévère (avec 
au moins 15 jours d’érythème modéré à sévère et/ou avec des 
flushes modérés à très sévères).

Les résultats montrent, après 12 semaines de traitement, une 
réduction moyenne de 7 jours de flushes modérés à sévères,  
et une diminution du nombre de jours avec flushes chez les patients 
les plus sévères (> 10 jours par mois) de 80 %. En revanche,  
sur la qualité de vie, l’anxiété ou la dépression, l’amélioration 
n’était que faible (9). 

Les flushes ou bouffées vasomotrices sont les signes les plus 
difficiles à traiter. À la maison, le patient peut utiliser la technique 
artisanale du glaçon dans la bouche. Les traitements au laser 
réduisent également le nombre de flushes chez un bon nombre 
de patients. Deux traitements intéressants ont démontré une 
certaine efficacité : le carvédilol qui est un β-bloquant, et la 
toxine botulique. 

Le carvédilol est aujourd’hui recommandé par les experts pour 
le traitement des flushes de la rosacée en dehors de son AMM. 
En 2018, une petite étude chez 5 patients traités pendant 6 mois 
a montré une nette diminution de l’érythème et des flushes avec 
un niveau de satisfaction important (10). Récemment, une étude 
chinoise plus importante montre également une diminution 
des flushes et de l’érythème chez les 105 patients traités avec  
le carvédilol, s’accompagnant d’une réduction de l’anxiété et de 
la dépression (11). En pratique courante, même si les β-bloquants 
sont utilisés à faibles doses (< 20 mg), l’aval d’un cardiologue 
est conseillé avant le démarrage du traitement. 

Un certain nombre de travaux ont montré l’intérêt et l’efficacité  
de la toxine botulique dans le traitement de la rosacée. L’érythème, 
les flushes et même les télangiectasies sont améliorés, s’accom-
pagnant évidemment d’une amélioration de la qualité de vie des 
patients. Le corollaire du traitement à la toxine est la nécessité  
de réaliser des injections multiples (40 à 60 points) sur l’ensemble 
des zones affectées par la rosacée, de renouveler les injections 
régulièrement, car les effets s’estompent avec le temps ; enfin  
ce traitement est évidemment non remboursé et coûteux (12-16).

Globalement, les études sur le rôle de l’alimentation suggèrent 
qu’un régime alimentaire sain, sans excès d’alcool, de viandes 
rouges, de gras ou d’épices diminue le risque de rosacée (17-18). 
Une étude très récente montre un risque accru de survenue d’une 
rosacée à 1 an, 3 ans et 5 ans après la pause d’un stérilet hormonal 
versus un stérilet en cuivre (19).

Autre piste explorée, l’impact de facteurs extérieurs tels que  
la pollution ou la flore commensale (le microbiote). En 2024,  
une équipe de Taïwan a publié une étude sur plus de 21 millions 
de participants évaluant l’impact de la qualité de l’air (AQI) sur  
la survenue de la rosacée (20). Une association significative entre l’AQI 
et l’incidence de la rosacée a été observée et chaque accroissement 
d’unité de l’AQI s’accompagne d’une augmentation du risque  
de 5 %. Par rapport au groupe du quartile 1, les cohortes du 
quartile 2, 3 et 4 ont respectivement présenté un risque de rosacée 
multiplié par 1,82, 4,48 et 7,22. 

Le Demodex colonise les follicules pilosébacés et l’ivermectine, 
traitement topique de référence, élimine quasiment la totalité 
du Demodex. On observe parfois, en début de traitement, une 
aggravation de la rougeur causée par une libération brutale de 
médiateurs pro-inflammatoires liés à la lyse des Demodex. Quelques 
jours de corticoïdes permettent le contrôle de cet évènement 
indésirable et la reprise du traitement initial (21,22). Les traitements 
classiques utilisés dans la rosacée - doxycycline, lymécycline 
ou minocycline, azithromycine, métronidazole ou encore acide 
azélaïque - n’ont pas d’effet antiparasitaire sur le Demodex mais 
ont une efficacité clinique avérée et diminuent les médiateurs de 
l’immunité innée. Le Demodex est donc un facteur déclenchant 
ou d’aggravation, mais la rosacée ne peut pas être considérée 
comme une démodécie.

TRPV1 et TRPA1 sont des canaux cationiques (calcium) non sélectifs 
qui sont activés par les facteurs déclenchants la rosacée et qui sont 
significativement régulés à la hausse dans les tissus humains atteints de 
rosacée. TRPV1 et/ou TRPA1 sont activés par les épices, les changements 
de température ou l’alcool. Tous deux peuvent être exprimés dans des 
tissus neuronaux ou non neuronaux. 

La dépolarisation qui suit l’influx de calcium induit la libération de 
neuropeptides, dont par exemple la substance P (SP), le polypeptide 
activateur de l’adénylate cyclase hypophysaire (PACAP) et le peptide 
lié au gène de la calcitonine (CGRP).
L’action des neuropeptides sur les vaisseaux sanguins provoque une 
vasodilatation (responsable de l’érythème et des bouffées vasomotrices) 
et une extravasation du plasma (œdème). Les bouffées vasomotrices sont 
généralement transitoires chez les personnes en bonne santé, mais peuvent 
être durables chez les patients atteints de rosacée.

La réponse des neuropeptides aux cellules T, aux mastocytes et aux macro-
phages, entraîne l’activation ou l’aggravation de la réponse inflammatoire 
par la libération de cytokines, de lipides, de protéases ou de prostanoïdes. 
Les macrophages libèrent des protéases sous l’effet des cytokines. Les 
cellules musculaires lisses se détendent en réponse aux neuropeptides et/
ou à l’oxyde nitrique (NO). 

GR : globule rouge ; ROS : espèces réactives de l’oxygène. 

Figure 1 : 



Qu’en est-il de Staphylococcus epidermidis, identifié depuis bien 
longtemps dans tous les prélèvements cutanés ? Le microbiome de 
la peau a été exploré dans le contexte de la rosacée. Chez 10 patients 
versus 10 témoins, traités pendant 12 semaines par ivermectine,  
on observe une diminution attendue du Demodex, une augmentation 
de Cutibacterium acnes et surtout une augmentation du genre 
Staphylococcus, principalement Staphylococcus epidermidis qui 
aurait un effet protecteur. Le rééquilibrage du microbiote vers  
les staphylocoques coagulase négative pourrait être un facteur 
de régulation du microbiome et donc de la rosacée (23). 

Plus récemment, les biothérapies visant à bloquer l’action de 
cytokines spécifiques se sont développées. Parmi les médiateurs 
inflammatoires impliqués dans les dermatoses inflammatoires, 
l’interleukine IL-17 pourrait jouer un rôle dans la rosacée (24).  
Les taux sanguins d’IL-17 sont plus élevés chez les patients atteints 
de rosacée que chez les témoins, sans pour autant être corrélés 
à la sévérité, la durée, l’âge d’apparition ou le type de rosacée (25). 
Il a été montré dans des modèles expérimentaux de rosacée 
induite par l’injection de la protéine LL37 (cathélicidine), que l’IL-17 
joue un rôle dans le déclenchement de la réaction inflammatoire. 
L’injection concomitante de LL37 et d’un anticorps anti-IL-17 
inverse l’apparition des signes de rosacée chez la souris (26). 
Au vu de ces résultats, 17 patients ont été traités avec des anti-
IL-17 : les résultats montrent une diminution non significative 
des papulopustules (27). En revanche, chez les patients les plus 
sévères, l’anti-IL-17 a donné des résultats intéressants (28).

L’implication de la voie JAK/STAT (JAK : Janus Kinase, STAT : 
Transducteur de Signal et Activateur de Transcription) dans de 
multiples dermatoses inflammatoires a été largement démontrée (29). 
Chez les patients atteints de rosacée, des augmentations des 
taux d’expression de LL37, de la kallikrein peptidase 5 (KLK5),  
du TLR-2 et des métalloprotéinases matricielles ont été observées. 
MMP-9 et le TLR-2 peuvent augmenter les taux de la KLK5  
et ainsi faciliter la conversion de la cathélicidine en sa forme active, 
le LL37, pro-inflammatoire et pro-angiogénique (29). 

On sait que les inhibiteurs de la voie JAK/STAT sont des immu-
nomodulateurs et qu’ils réduisent la synthèse de nombreuses 
cytokines pro-inflammatoires. L’abrocitinib ou l’upadacitinib 
(inhibiteur sélectif de JAK-1) et le tofacitinib (inhibiteur de JAK-
1/3) déjà approuvés notamment dans le traitement de la dermatite 
atopique ou la polyarthrite rhumatoïde, peuvent avoir un effet 
bénéfique dans la rosacée. Des résultats encourageants dans 
des formes très inflammatoires ont été rapportés dans des cas 
de rosacée, de rosacée stéroïdienne ou dans une rosacée granu-
lomateuse (29-31). 

Enfin, les technologies récentes « single cell » et les études Omics 
ont permis de faire avancer les connaissances et d’ouvrir d’autres 
perspectives. 

Des résultats récents d’une étude transcriptomique sur cellule 
unique ont montré des anomalies au niveau de plusieurs types 
cellulaires : des sous-populations de kératinocytes ayant un défaut 
de la fonction barrière lié à l’IFNγ, des cellules endothéliales 
activées et ce qui est tout nouveau, la présence de fibroblastes 
activés dans le derme produisant des molécules pro-inflammatoires  
et vaso-dilatatrices (32).

Une étude Omics a mis en évidence l’implication potentielle de 
protéines axonales (DPYSL2 et DBNL) qui sont corrélées avec  
la sévérité de l’érythème, de protéines impliquées dans l’activation 
des neutrophiles (ELANE et la famille S100), corrélées au score 
global de gravité et enfin de protéines impliquées dans des 
maladies neurodégénératives telles que SNCA, corrélées également 
au score global de gravité de la rosacée (32). 

En conclusion, si l’on regarde le nombre de publication depuis 1848, la croissance exponentielle de la production scientifique de 
ces dernières décennies illustre le fait que l’on est au début d’une révolution dans la compréhension de la rosacée avec la biologie 
moléculaire, la génétique, l’étude du microbiome et les nouvelles technologies.
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DERMATOSE MIXTE ou syndrome de « chevauchement » 
rosacée-dermatite séborrhéique : une pathologie sous-
estimée ?

Docteur Florence Corgibet-Escallier, Dermatologue & vénérologue - Dijon, France

À côté des formes classiques de dermatoses faciales présentant 
une sémiologie bien caractérisée et distincte, il peut exister chez 
certains patients, des « syndromes de chevauchement » associant 
des signes cliniques de rosacée et de dermatite séborrhéique 
(Figure 1). Edouard Grosshans, en 1999, parle pour la première 
fois de « dermatoses mixtes du visage » (1). 

En 2009, une étude rétrospective du service de Strasbourg 
décrit une série de 25 patients présentant une telle dermatose (2). 
Il s’agissait de 14 hommes et 11 femmes, âgés de 12 à 85 ans lors du 
diagnostic avec 8 sujets sous immunosuppresseurs et un terrain 
atopique chez 7 sujets ; 15 sujets se plaignaient d’une dermatose 
faciale érythémateuse évoluant approximativement depuis 
sept ans alors que chez les 10 autres, le diagnostic de dermatose 
mixte avait été posé fortuitement. Dans 7 cas, il y avait eu des 
applications occasionnelles de dermocorticoïdes, sans efficacité 
ou responsables d’aggravation de la rosacée et globalement, tous 
les sujets rapportaient une intolérance aux produits topiques 
type cosmétiques. À l’interrogatoire, les patients atteints de 
rosacée rapportaient des signes de dermatite séborrhéique 
et inversement les patients atteints de dermite séborrhéique 
rapportaient des papulopustules typiques de la rosacée. Ces 
signes étaient variables dans le temps, et dans la plupart des cas 
asynchrones. L’histologie, quand elle était disponible, montrait  
la présence de Demodex dans l’infundibulum, de parakératose  
et d’une inflammation périfolliculaire. 

Les auteurs soulignaient que la gestion des traitements était 
délicate, car le traitement de l’une des composantes pouvait 
aggraver l’autre. Soit on traite en fonction de la dermatose 
prépondérante, soit l’on fait des associations d’actifs adaptées 
aux deux composantes : des dérivés imidazolés locaux associés 
soit à des cyclines, à du métronidazole ou à de l’ivermectine par 
voie orale par exemple. Dans le cas où le diagnostic de dermatose 
mixte est bien identifié, il est possible de prescrire les traitements 
au patient qui sera capable d’adapter ses traitements en fonction 
de la symptomatologie prédominante. Il était déjà évoqué dans 
la publication de 2009 l’intérêt de l’isotrétinoïne à faible dose  
en cas d’échec des traitements de première intention (2).

Étonnamment, cette publication n’a fait écho à aucune autre 
publication traitant de la dermatose mixte de la face dans la 
littérature scientifique. Pour autant, il s’agit d’une situation 
fréquemment rencontrée en pratique courante, avec des patients 
présentant des multiples signes cliniques de rosacée, de dermite 
séborrhéique, de dermite péri-orale, d’acné ou encore d’eczéma 
atopique, rendant le diagnostic difficile à poser, avec souvent 
des difficultés thérapeutiques chez des patients intolérants  
à la majorité des topiques, en particulier des cosmétiques.  
Les cyclines n’ont souvent qu’une action suspensive et l’utilisation 
d’isotrétinoïne à faible dose pourrait être une alternative aux 
échecs des traitements de première ligne.

Au sein de la société française de dermatologie, le groupe DEFI 
(DErmatoses FacIales) a décidé de mieux caractériser cette 
dermatose mixte au travers d’une étude, l’étude DEFI et d’un 
appel à cas national (3).

Les objectifs de cette étude sont de mieux définir la sémiologie  
de cette dermatose, de préciser son histoire naturelle et d’éven-
tuels facteurs favorisants et de recueillir des données sur l’his-
toire thérapeutique. La meilleure caractérisation de la dermatose 
mixte du visage permettra d’en améliorer le diagnostic mais aussi  
la prise en charge. 

En conclusion, cette dermatose mixte de la face est certainement 
plus fréquente en pratique que ce que l’on peut voir dans la 
littérature. Les tableaux cliniques sont assez différents en fonction 
de la dermatose prédominante, concomitantes ou non. Il y a 
souvent une intolérance aux topiques et peut-être un rôle possible 
des corticoïdes dans certains cas, mais cela reste à démontrer. 
Enfin, l’isotrétinoïne à petites doses pourrait être une alternative 
thérapeutique dans les cas difficiles.

Patient masculin avec une dermatite séborrhéique entre les sourcils et 
une rosacée des joues.

Figure 1 : 
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CRÉALINE AR+ : l’innovation écobiologique pour une prise 
en charge globale des patients atteints de rosacée.

Élodie Valin, PhD, Directrice de la Valorisation Scientifique - Naos, Aix-en-Provence, France

Lors des processus de développement, nos experts toxicologues 
évaluent les marges de sécurité pour chaque substance composant 
la formule en fonction de la cible du produit (ex : bébé, enfant, 
adulte), de sa fréquence et de son mode d’utilisation (ex : rincé, 
non rincé). La tolérance des produits finis est ensuite évaluée 
en condition d’usage et sous contrôle médical (dermatologique, 
pédiatrique, ophtalmologique…) pour confirmer l’absence de 
risque. Enfin, une fois le produit commercialisé, les remontées  
de cosmétovigilance permettent de suivre l’innocuité tout au long 
de la vie du produit. 

Afin de répondre aux besoins spécifiques des patients sujets  
à la rosacée, Naos/Bioderma a développé la technologie brevetée 
ROSACTIV™ 2.0 qui adresse 2 voies biologiques complémentaires. 
Cette technologie brevetée contient notamment la créatinine, 
un composé actif neuro-apaisant et qui intervient au niveau de 
l’inflammation neurogène en inhibant spécifiquement la sécrétion 
des neuropeptides vasodilatateurs PACAP et CGRP. En parallèle,  
le malto-oligosyl-glucoside, un polysaccharide apaisant agit au 
niveau de l’immunité innée et diminue l’expression de la protéine 
KLK5. La technologie brevetée ROSACTIV™ 2.0 a montré son 
efficacité sur l’inhibition de la formation de pseudo-tubes dans un 
modèle de co-culture in vitro, signes précurseurs de l’angiogenèse. 
Cette technologie unique et brevetée se retrouve dans tous les 
produits de la gamme Créaline AR+. Elle cible les rougeurs, les 
vaisseaux apparents et les sensations d’inconfort. 
La technologie DAF™ (Dermatological Advanced Formulation) 
permet d’augmenter le seuil de tolérance des peaux sensibles. 
La fonction barrière de la peau est renforcée par un lipide 
biomimétique, la phytosphingosine, qui va permettre de relancer 
les mécanismes naturels et d’aider la peau à synthétiser par elle-
même des lipides et des protéines de la couche cornée, involucrine 
et céramides ; l’hydratation pendant 24 h est également assurée 
par une formule enrichie en glycérine et polyols.

L’évaluation de l’efficacité de Créaline AR+ Crème a été démontrée 
dans une étude clinique randomisée en double aveugle, compa-
rative en hémi-visage versus une crème neutre, conduite chez 
21 patients ayant de la rosacée légère à modérée, traités 2 fois par 
jour pendant 56 jours. Créaline AR+ Crème améliore significa-
tivement le score IGA (Investigator Global Assessment, p<0,01), 
les télangiectasies (p<0,05) et l’érythème (p<0,01) de manière 
plus efficace que la crème neutre (Figure 1).

Dans une étude sur 56 jours en simple aveugle sur 19 patients 
avec de la rosacée légère à modérée, le ressenti des patients 
(flush et sensation d’inconfort) a été significativement amélioré 
par l’utilisation biquotidienne de Créaline AR+ Crème. L’ensemble  
des paramètres du flush (fréquence, intensité, durée et impact  
sur le quotidien du patient) a été significativement (p≤0,01) 
amélioré dès 28 jours de traitement et avec une progression  
à 56 jours. Les sensations d’inconfort (inconfort, chaleur, prurit 
et brûlure) ont été significativement (p<0,001) améliorées sur 
40 patients dès la première application du produit et avec une 
progression de l’amélioration au cours du temps (Figure 2).

Les problèmes de rougeurs et de vasodilatation rencontrés par les 
personnes souffrant de rosacée sont la résultante d’un processus 
inflammatoire lié à une altération de la fonction barrière, un  
dérèglement de l’immunité innée et une inflammation neuro-
gène (1).

Au niveau des cellules nerveuses, il a été observé une surexpression 
de TRPV1, un récepteur appartenant à une famille de récepteurs 
sensibles aux stimuli mécaniques, thermiques (chaud et froid)  
et à certaines substances chimiques, responsables du relargage 
de neuropeptides dans l’environnement cellulaire, plus connu sous 
l’acronyme PACAP et de CGRP, qui impactent la vasodilatation 
et l’inflammation(2).

En parallèle, le dérèglement d’une autre voie biologique impliquée 
dans l’immunité innée se traduit par la surexpression du récepteur 
TLR2, présent à la surface des cellules immunitaires(3). Cette 
surexpression entraine la surproduction par les kératinocytes de la 
sérine protéase KLK5, responsable du clivage de la cathélicidine, 
peptide antimicrobien essentiel de l’immunité innée dans la peau, 
en peptide LL37, vasodilatateur et pro-inflammatoire. Il en résulte 
également la surexpression d’autres molécules comme le VEGF, 
facteur pro-angiogénique produit par les kératinocytes, ou des 
chemokines ou cytokines pro-inflammatoires comme l’IL-8 par 
les cellules immunes (4).

La gamme Créaline AR+ développée au sein de NAOS et du 
laboratoire BIODERMA, en co-développement avec des dermato-
logues, est une gamme écobiologique pour une prise en charge 
globale de la rosacée. 

L’innovation de cette gamme de soins dédiée aux patients ayant 
de la rosacée, s’inscrit dans les origines de NAOS. Notre approche 
scientifique unique, l’écobiologie, est une démarche pionnière chez 
NAOS depuis plus de 40 ans, et est au cœur du développement de 
tous nos produits. ECO pour « écosystème », car nous considérons 
la peau comme un écosystème. Et BIOLOGIE, parce que nous 
agissons sur les mécanismes naturels de la peau en ciblant les 
causes des déséquilibres avant les signes visibles. L’écobiologie est 
une approche profondément respectueuse de la peau permettant 
ainsi d’améliorer durablement la pathologie et la qualité de vie 
des patients. De l’écobiologie découle une charte de formulation 
écobiologique dans laquelle chaque ingrédient, chaque matière 
première qui va rentrer dans la composition des produits Naos 
va être scrupuleusement et strictement sélectionnée pour laisser 
une empreinte positive dans l’écosystème cutané.

Les ingrédients des formules Naos sont préférentiellement 
biomimétiques, naturellement présents et en parfaite affinité 
avec la peau, et vont offrir le parfait équilibre entre tolérance et 
efficacité tout en respectant l’écosystème cutané. Les ingrédients 
polyfonctionnels sont favorisés (galénique active) afin de limiter 
leur nombre au sein des formules et donc dans l’écosystème 
cutané. Ils sont purs afin de maîtriser la composition des formules 
et leur devenir, et éviter ainsi toute trace de molécules indésirables. 
Enfin, les actifs sont incorporés à leur juste dose pour rechercher 
la meilleure efficacité et leur tolérance. Au final, sur la base 
de l’écobiologie, Naos/Bioderma utilise seulement 2 % des 
ingrédients disponibles sur le marché de la dermocosmétique 
(soit 650 ingrédients sur les 30 000 disponibles).



Créaline AR+ Crème améliore la qualité de vie des patients 
comme démontré dans une étude conduite chez 19 patients 
ayant une rosacée légère à modérée, avec une diminution du 
score global RosaQoL(Questionnaire RosaQol)(5), une réduction 
de 30 % à la question « ma rosacée s’aggrave » et une réduction 
de 18 % à la question « ma peau rougit soudainement » après 
56 jours de traitement. Créaline AR+ Crème a une texture 
légère, fraîche, confortable, non collante, non grasse, non 
comédogène, non parfumée, parfaitement adaptée aux peaux 
sensibles sujettes à la rosacée. C’est une bonne base pour le 
maquillage.

Pour nettoyer la peau en douceur tout en apaisant les peaux 
à tendance rosacée, la gamme propose 2 produits d’hygiène 
non rincés, Créaline H20 AR et Créaline AR+ Gelée Micellaire. 
Créaline AR+ Gelée Micellaire est basée à la fois sur la tech-
nologie brevetée ROSACTIV 2.0 et la technologie micellaire, 
qui s’inspire des composants des membranes cellulaires et pré-
sente donc une parfaite affinité avec la peau (biomimétisme). 
Les micelles qui la composent sont constituées de tensioac-
tifs doux dont la structure est semblable aux phospholipides 
membranaires pour éliminer efficacement et en douceur toutes 
les impuretés. La gelée micellaire est une texture ultra fraîche, 
apaisante, qui permet un nettoyage de la peau sans frottement.

Créaline AR+ bi-serum et Créaline AR+ SOS Spray complètent 
la gamme. Créaline AR+ bi-serum est une innovation qui 
adresse les signes de l’âge avec le bakuchiol, une alternative 
végétale au rétinol très bien tolérée et parfaitement adaptée 
aux peaux à rosacée et les signes spécifiques de la rosacée, 
avec la technologie brevetée ROSACTIV™ 2.0. Créaline AR+ 
SOS Spray est un soin nomade, un produit « coupe-feu » qui 
aide à apaiser les flushes qui peuvent survenir à tout moment 
de la journée.

Les UV sont des facteurs déclenchants, aggravants. Photoderm 
AR SPF 50+ est une photoprotection adaptée, légèrement 
teintée, qui vient compléter la prise en charge globale de vos 
patients.

Évaluation de l’efficacité de Créaline AR+ Crème (IGA, Erythème et 
Télangiectasies) chez des patients ayant une rosacée légère à modérée. 

Étude randomisée comparative double 
aveugle par rapport à une crème neutre 
(hémi-visage) évaluant l’IGA, scorage 
des télangiectasies et de l’érythème chez 
21 patients atteints de rosacée légère à 
modérée, âgés de 26 à 54 ans présentant 
des flushes, rougeur, télangiectasies 
et pas plus de 3 papules/pustules. 
Application de la crème 2x/jour pendant 
56 jours. 

Figure 1 : 

Évaluation de l’efficacité de Créaline AR+ Crème (auto-évaluation des flushes 
et de l’inconfort) chez des patient ayant une rosacée légère à modérée.

Étude non randomisée chez 19 patients, âgés de 25 à 54 ans avec une rosacée 
légère à modérée, des flushes, rougeurs et télangiectasies et pas plus de 3 papules/
pustules. Application de la crème 2x/jour pendant 56 jours. Auto-scorage du flush. 

Figure 2 : 

*p<0,05 ; **p<0,01 ; ***p<0,001 (Test de Wilcoxon vs J0) 

Étude non randomisée chez 40 patients, âgés de 25 à 54 ans avec une rosacée 
légère à modérée, des flushes, rougeurs et télangiectasies et pas plus de  

3 papules/pustules. Application de la crème 2x/jour pendant 56 jours.  
Auto-scorage des sensations d’inconfort.

**p<0,01; ***p<0,001 (Test de Wilcoxon vs J0)

**p<0,01 ; ***p<0,001 (Test de Wilcoxon vs J0)
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