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На сучасному етапі простежується тенденція до
зростання рівня захворюваності на вугрову

хворобу (акне) і акнеподібні дерматози (розацеа,
демодикоз), що вказує на важливе медичне та ме�
дико�соціальне значення проблеми. З’ясовано низ�
ку подібних та взаємопов’язаних чинників виник�
нення і розвитку вугрової хвороби (акне), розацеа і
демодикозу. Цим дерматозам притаманна також
певна схожість локалізації запалення, клінічної
картини та перебігу, що визначає подібність тера�
певтичних підходів до лікування хворих. Тож до�
цільно розглянути детально та проаналізувати за�
пропоновані методи терапії при вугровій хворобі та
акнеподібних дерматозах, а також визначити перс�
пективні напрями дослідження, які сприятимуть
розробленню удосконалених терапевтичних захо�
дів, спрямованих на досягнення повного вилікову�
вання більшого відсотка пацієнтів.

Системна та місцева терапія
при різних клінічних формах вугрової хвороби
В останнє десятиліття для лікування пацієнтів з

вугровою хворобою застосовують системні та міс�
цеві противугрові засоби, дія яких спрямована на
переривання провідних ланок патогенезу акне,
зокрема аномальної кератинізації та диференцію�
вання кератоцитів у протоках і устях сальних за�
лоз, а також на гіперсеборею, підвищену актив�
ність мікрофлори у сальних залозах, закупорення
їхніх проток та запалення. Системна терапія при
вугровій хворобі передбачає застосування антибіо�
тиків і ретиноїдів, а також препаратів антиандро�
генної дії. Застосування різних схем та комбінацій
системного лікування хворих представлено у чис�
ленних публікаціях вітчизняних та зарубіжних ав�
торів [2, 19, 25, 27, 42, 48, 54, 56, 59, 72, 74, 78, 92, 119].

У попередні десятиліття вугрову хворобу розгля�
дали як інфекційне захворювання, що було під�
кріплено достатньо високою ефективністю засто�
сування антибіотика тетрацикліну в цих пацієнтів.
Разом з тим у подальшому було зроблено припу�
щення, що тетрацикліни та макроліди переривають
запальний процес при вугровій хворобі за рахунок
зниження рівня активного кисню, який виділяють

нейтрофіли, а також продукції прозапальних цито�
кінів кератиноцитами та імуноцитами. Хоча на су�
часному етапі акне не розглядають як інфекційне
захворювання, антимікробну дію антибіотиків пот�
рібно враховувати, оскільки вони пригнічують ріст
Propionibacterium acnes, зменшують рівень вільних
жирних кислот у загальному об’ємі поверхневих
ліпідів, а також інгібують синтез хемотоксичних
факторів P. acnes, мають антиоксидантний та про�
тизапальний ефект [60, 76].

Пероральне призначення антибіотиків є доціль�
ним при середньотяжкому і тяжкому клінічному
перебігу акне, коли запальні елементи висипки не�
піддатливі зовнішній терапії. Призначають пере�
важно тетрацикліни та макроліди. І антибіотики
тетрациклінового ряду (тетрациклін, доксициклін,
еритроміцин) традиційно вважають основними в
пероральній терапії акне [59, 128, 148].

Добову дозу тетрациклінів визначають індивідуа�
лізовано з урахуванням оцінки ефективності й ток�
сичності препаратів. Дослідники вказують на дово�
лі високу ефективність короткими курсами макро�
лідів, зокрема джозаміцину («Вільпрофен») по
500 мг 3 рази на добу, азитроміцину («Сумамед») по
250 мг на добу, рокситроміцину («Рулід») по 150—
300 мг 2 рази на добу, а також кларитроміцину
(«Клацид») по 250—500 мг 2 рази на добу [9, 32, 59].

Усі сучасні схеми лікування при вугровій хворо�
бі, прийняті в багатьох європейських країнах, пе�
редбачають тривалі курси перорального застосу�
вання антибіотиків — від 3 до 6 міс, а у США — до
1 року. Побічні ефекти рекомендують зменшувати
шляхом індивідуалізованого підбору оптимальної
дози антибіотика та паралельного призначення ан�
тимікотичних препаратів [92, 114, 117, 119].

Однак серед зарубіжних та вітчизняних лікарів�
дерматовенерологів досі тривають дискусії щодо
доцільності таких курсів антибіотикотерапії при
вугровій хворобі [6, 9, 44, 72].

Це зумовлено зростанням резистентності бакте�
рій в організмі до антибіотиків у разі тривалого зас�
тосування їх. Окремі автори встановили розвиток
резистентних штамів P. аcnes у 60% пацієнтів, які
вживали тетрацикліни або макроліди більш як 3 міс
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[99]. При цьому вказується, що збільшення кількос�
ті резистентних штамів P. аcnes прямо пропорційне
тривалості прийому антибіотика.

Іншою проблемою, що доволі часто виникає
внаслідок тривалого лікування антибіотиками, є
розвиток вторинних фолікулітів через приєднання
грамнегативних ентеробактерій, коагулазонега�
тивних стафілококів або грибів роду Candida. Тому
деякі дослідники вважають, що багатомісячна ан�
тибіотикотерапія при акне є недоцільною, оскільки
розвиваються резистентні штами бактерій та пору�
шується біоценоз кишечнику [9]. Паралельно вис�
ловлюється думка, що при тяжких формах акне
призначення антибіотиків курсом 5—10 днів також
нераціональне, бо за цей час вони не можуть ефек�
тивно впливати на P. аcnes у сальних залозах, вра�
ховуючи надмірно високий рівень секреції шкірно�
го сала у цих хворих.

Згідно з даними окремих дослідників [99], недос�
татня ефективність антибіотикотерапії при акне
зумовлена низкою чинників: потужність антибіо�
тика неадекватна тяжкості перебігу захворювання;
короткий курс лікування; велика швидкість екск�
реції шкірного сала, що утруднює створення на�
лежної концентрації препарату в сально�волосяно�
му фолікулі; фолікуліт, що виник на тлі прийому
антибіотика внаслідок росту сапрофітів (грамнега�
тивні бактерії, стафілококи, гриби роду Candida);
розвиток резистентності P. аcnes до антибіотиків.

Ахтямов С.Н. і співавт. [9] на підставі результатів
клінічних спостережень вказують, що для досяг�
нення регресу запальних виявів акне достатньо
вживати антибактеріальні препарати протягом 1—
2 міс із подальшим проведенням протирецидивно�
го лікування зовнішніми ретиноїдами. Інші автори
рекомендують призначати хворим на акне антибіо�
тики перорально у комбінації із зовнішніми лікар�
ськими засобами, зокрема третиноїном та бензоїл�
пероксидом [129].

Така комбінована терапія підвищує ефектив�
ність лікування, сприяє зменшенню кількості ре�
зистентних штамів бактерій на шкірі, а також зни�
жує рівень вільних жирних кислот. Це пояснюєть�
ся тим, що комедолітик сприяє більшій проникнос�
ті антибіотика у протоки сальних залоз. Після при�
пинення прийому антибіотика хворі тривалий тер�
мін продовжують застосовувати третиноїн та бен�
зоїлперооксид як підтримувальну терапію.

З 80�х років минулого століття в системній тера�
пії тяжких клінічних форм вугрової хвороби засто�
совують препарат ізотретиноїн («Роаккутан»). Це
єдиний на сьогодні терапевтичний засіб, що впли�
ває на всі ключові ланки патофізіології акне. Згідно
з результатами досліджень, «Роаккутан» є найпо�
тужнішим противугровим препаратом системної
дії, який запобігає утворенню рубців та дає змогу
досягати виліковування або тривалих ремісій [29,
45, 106, 117, 130].

Доведено, що «Роаккутан» безпосередньо впли�
ває на патологічну фолікулярну кератинізацію, а
також пригнічує функцію сальних залоз та змен�
шує їхні розміри на 90%. Крім того, цей препарат є
потужним комедолітиком, а також запобігає утво�

ренню мікро� і макрокомедонів. «Роаккутан» має
антихемотоксину та протизапальну дію. Незважа�
ючи на те, що цей препарат не володіє прямим ан�
тибактеріальним ефектом, він сприяє зміні пожив�
них факторів для мікроорганізмів, і таким чином
зменшує кількість P. acnes [126]. Продукція шкір�
ного сала в разі прийому «Роаккутану» зменшуєть�
ся досить швидко — через 2 тиж від початку тера�
пії. При цьому зменшується ріст P. аcnes та їхня
здатність до генерації прозапальних медіаторів.
Завдяки лікуванню «Роаккутаном» суттєво змен�
шуються кількість та розміри запальних елементів
висипки (папулопастульозних, нодулокістозних).
«Роаккутан» призначають на довготривалий тер�
мін (від 4 міс до 1 року) у дозах від 0,1 до 1мг/кг на
добу залежно від тяжкості захворювання. Препа�
рат рекомендують вживати 1 раз на добу після їди.
Однак часті небажані побічні ефекти, можливість
загрози тератогенної дії, протипоказання при різ�
ній супутній патології, а також достатньо висока
вартість препарату призвели до обмеження його
застосування, зокрема тільки при тяжких клініч�
них формах акне [92, 119].

Клінічний досвід останніх років сприяв розроб�
ленню удосконалених схем застосування «Роакку�
тану». Зокрема С.Н. Ахтямов [9] запропонував пе�
реривисту схему (пульс�терапія) призначення «Ро�
аккутану» по 40 мг на добу протягом 1 тиж, з по�
дальшою перервою на 1 міс. Загалом тривалість лі�
кування «Роаккутаном» за цією схемою має стано�
вити від 4 до 12 курсів пульс�терапії.

Найзагрозливішим побічним ефектом «Роакку�
тану» є його тератогенна дія. В зв’язку з цим препа�
рат небажано застосовувати жінкам репродуктив�
ного віку, або вони мають бути обов’язково спові�
щені щодо побічних ефектів. У разі призначення
«Роаккутану» жінкам репродуктивного віку пропо�
нується паралельне застосування контрацептивів.
Пероральна концентрація розпочинається за 1 міс
до лікування «Роаккутаном» і продовжується про�
тягом усього курсу, а також кілька місяців після йо�
го завершення.

З огляду на недостатню ефективність антибіоти�
котерапії при акне в жінок репродуктивного віку
більшість спеціалістів�дерматовенерологів нада�
ють перевагу статевим гормонам. Доцільність тако�
го лікування визначається тим, що одним із можли�
вих чинників розвитку акне є зміна гормонального
статусу. Це може бути пов’язано з гіперсенсибілі�
зацією сальних залоз до андрогенів або з надмір�
ною продукцією андрогенів яєчниками та наднир�
ковими залозами [36]. Тому головними мішенями
гормональної терапії є андрогени, що продукують�
ся яєчниками і наднирковими залозами, а також
андрогенові рецептори у шкірі [28, 61, 84, 131].

При акне застосовують естрогени, які пригнічу�
ють оваріальні андрогени; пероральні антиандроге�
ни, що блокують дію андрогенів у протоках саль�
них залоз та пригнічують перетворення тестосте�
рону на дегідротестостерон; глюкокортикоїди, які
інгібують надниркові андрогени. Як свідчать ре�
зультати спостережень, застосування естроген�
гестагенних препаратів у лікуванні жінок, хворих
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на акне, дає змогу досягати достатньо високої тера�
певтичної ефективності [59, 81, 83]. При цьому вка�
зується, що виразніший терапевтичний ефект
спостерігається в разі застосування естрогенів у
комбінації з гестагенами. Механізм дії цих препа�
ратів полягає у антиандрогенній супресії андроге�
нів, які продукуються яєчниками, а також за раху�
нок підвищення рівня глобулінів, котрі зв’язують
статеві гормони, що сприяє зниженню рівня цир�
кулюючих вільних андрогенів. Комбінація препа�
рату «Діане�35», який містить прогестерон з анти�
андрогенною активністю (ципротерона ацетат), з
етинілестрадіолом особливо ефективна в жінок із
пізнім акне. Доведено, що ципротерону ацетат
пригнічує синтез андрогенів у яєчниках та діє на
периферійні мішеневі тканини, конкурентно приг�
нічуючи приєднання ендогенних андрогенів, зок�
рема 5α�дегідротестостерону до андрогенних ре�
цепторів. У сальних залозах шкіри препарат «Діа�
не�35» інгібує синтез шкірного сала, що сприяє
зниженню розмноження P. acnes. «Діане�35» при�
значають по 1 драже з 1�го до 25�го дня менструаль�
ного циклу, курс лікування становить 4—6 міс. В
окремих літературних повідомленнях продемонст�
ровано позитивний терапевтичний ефект «Діане�
35» у 70% жінок із пізніми акне. Водночас після
припинення лікування у 40% хворих реєструвалися
рецидиви захворювання [9, 29].

В останнє десятиліття у терапії акне широко зас�
тосовують інші контрацептиви з низьким вмістом
прогестинів, зокрема прогестини третього поколін�
ня: гестоден («Логіст»), дезогестрел («Марвелон»),
норгестимат («Сілест»). Ці препарати рекоменду�
ється призначати хворим на акне протягом 3—
4 циклів [47].

До стероїдних антиандрогенів, які нині викорис�
товують у комплексній терапії при акне, належать
хлормадінону ацетат та спіронолактон. Препарат
спіронолактон є антагоністом альдостерону. Він
блокує рецептори андрогенів безпосередньо у
сальних залозах, пригнічує синтез шкірного сала, а
також інгібує біосинтез андрогенів. Крім того, спі�
ронолактон пригнічує синтез андрогенів у яєч�
никах та яєчках. Лікування спіронолактоном роз�
починають із дози 50—100 мг на добу. У разі недос�
татнього терапевтичного ефекту протягом 3 міс лі�
кування дозу можна збільшити до 150—200 мг на
добу. Однак застосування цього препарату супро�
воджується значним ризиком розвитку побічних
ефектів у жінок, зокрема порушенням менструаль�
ного циклу, больовими відчуттями в молочних за�
лозах та низкою інших ускладнень [2, 6].

Згідно з результатами клінічних спостережень
деяких дослідників, антиандрогенний ефект гор�
мональної терапії зростає в разі комбінованого зас�
тосування контрацептивних препаратів з ципроте�
роном ацетатом («Андрокур»), що істотно зменшує
продукцію шкірного сала. Пропонувалося також
посилювати пригнічення секреції шкірного сала
шляхом комбінації естрогенів із кортикостероїда�
ми у низьких дозах. Глюкокортикостероїди в низь�
ких дозах сприяють протизапальному та антианд�
рогенному ефектам, особливо у хворих на акне з

природженою гіперплазією надниркових залоз. У
таких випадках доцільно призначати преднізолон у
дозі 2,5—5 мг на добу або дексаметазон — 0,5 мг на
добу [15].

До сучасних патогенетичних засобів зовнішньої
терапії акне належать місцеві ретиноїди, азелаї�
нова кислота, зовнішні антибіотики та бензоїлпе�
роксид. Найбільшою себосупресивною і комедолі�
тичною ефективністю серед цих засобів володіють
місцеві ретиноїди (третиноїн, ретин�А та ін.) [6, 22,
47, 54, 67, 101, 143]. За існуючим алгоритмом терапії
акне топічні ретиноїди застосовують у лікуванні
хворих з різними ступенями тяжкості цього захво�
рювання. При акне І ступеня тяжкості признача�
ють тільки топічні третиноїди і бензоїлпероксид,
при акне ІІ—ІІІ ступенів застосовують топічні ре�
тиноїди з бензоїлпероксидом та системну терапію
оральними антибіотиками або гормональними пре�
паратами, при акне ІV ступеня — ізотретиноїн чи
топічні ретиноїди з оральними антибіотиками та
гормональну антиандрогенну терапію [19, 52, 56].

Як свідчать клінічні спостереження, лікування
третиноїном може супроводжуватися побічними
проявами, зокрема еритемою, сухістю шкіри та лу�
щенням [6, 9]. Щоб запобігти цьому, рекомендують
поступово підвищувати концентрацію цього пре�
парату. Крім того, призначаючи третиноїн, пацієн�
тів потрібно інформувати про можливий спалах ви�
сипань через 3—4 тиж. Це пов’язано з «вибухом»
виникнення мікрокомедонів під дією третиноїну.
Цей процес має транзиторний характер і не потре�
бує відміни препарату або призначення додатково�
го лікування.

Останніми роками на фармацевтичному ринку
з’явилися нові ретиноїди четвертого покоління —
адапален і тазаротен. Дослідження доводять, що то�
пічні ретиноїди є доволі ефективними та не викли�
кають побічної дії [137].

Азелаїнова кислота («Скінорен») також ефек�
тивний противугровий препарат із антикератині�
зувальними, комедолітичними, протизапальними
та протимікробними властивостями [2, 42, 54, 70]. У
більшості схем терапії акне «Скінорен» рекомен�
дують при комедональних та легких запальних
формах захворювання. Деякі автори призначали
цей препарат при келоїдно�кістозній формі акне
[66]. «Скінорен» переважно діє на кератиноцити в
термінальній фазі їхнього диференціювання. У ме�
таболічно гіперактивних кератиноцитах проток
сальних залоз цей препарат чинить специфічну
дію, зокрема знижує швидкість синтезу філагрину,
пригнічує утворення макроагрегативних фракцій
кератогіаліну, пригнічує 95�КD� і 96�КD�протеїнові
фракції цитолітичних білків на заключному етапі
диференціювання кератиноцитів. При цьому нор�
малізується розподіл філагрину, знижуються кіль�
кість і розміри кератогіалінових гранул у тонофіб�
рилярно�кератолінових комплексах, нормалізу�
ються адгезія і лущення, сповільнюється проліфе�
рація кератиноцитів у лійках фолікулів, зменшу�
ються товщина рогового шару та міжклітинний
набряк. Протизапальну дію азелаїнової кислоти та�
кож зумовлює обмеження колонізації проток саль�
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них залоз мікрофлорою та зниження руйнівної дії
вільних радикалів [95].

Азелаїнова кислота на відміну від ретиноїдів не
має себосупресивної дії. Експериментальними та
клінічними дослідженнями доведено, що азелаї�
нова кислота безпосередньо не впливає на морфо�
логію та функціонування сальних залоз [95]. Дове�
дено також, що лікувальний ефект «Скінорену» по�
вільніший та слабший, ніж ретиноїдів. Початкова
терапевтична дія спостерігається через 4 тиж, кіль�
кість комедонів помітно зменшується через 3 міс, а
суттєво меншає папул і пустул через 4—5 міс. Тому
курс лікування має тривати 4—6 міс [6, 70]. Перева�
гою «Скінорену є зручність застосування у різні
пори року без фотодинамічних реакцій. Крім того,
«Скінорен» не тератогенний і не мутагенний. Цей
препарат можна призначати пацієнтам із подраз�
ливою шкірою при атопії, а також дівчатам та вагіт�
ним, хворим на акне [2, 6, 114].

До місцевих противугрових антибактеріальних
препаратів належать «Зинерит», «Далацин�Т»,
«Імекс», які володіють інгібувальною дією на P. acnes.
Останніми десятиліттями серед дерматовенероло�
гів тривають дискусії щодо тактики та раціональ�
ності застосування місцевих антибіотиків при ак�
не. Це зумовлено тим, що в разі тривалого застосу�
вання вони сприяють формуванню резистентних
штамів бактерій. Зокрема, в окремих літературних
повідомленнях [117] вказується, що лікарі�дерма�
товенерологи США, враховуючи формування ре�
зистентних штамів P. аcnes, висловлюють думку
щодо потреби уведення мораторію на застосуван�
ня місцевих антибіотиків при акне. 

У літературних повідомленнях останніх років [98,
120] вказується, що найліпшим серед існуючих міс�
цевих антимікробних засобів для лікування вуль�
гарних вугрів є бензоїлпероксид. Його лікувальний
ефект зумовлений потужною окиснювальною дією
бензойної кислоти. Запропоновано методики поєд�
нання бензоїлпероксиду з топічними антибіотика�
ми для запобігання розвиткові антибіотикостійких
штамів бактерій та посилення антимікробного
ефекту [120], а також методики комбінованого міс�
цевого лікування хворих з акне топічними ретино�
їдами і бензоїлпероксидом [98]. Продемонстрова�
но, що бензоїлпероксид не володіє себосупресив�
ною дією, тобто не знижує підвищеної продукції
шкірного сала [6]. Крім того, вказується, що бензо�
їлпероксид може викликати контактний дерматит і
зменшення товщини епідермісу, а також посилю�
вати чутливість шкіри до інсоляції.

У індивідуалізованому комплексному лікуванні
хворих на вугрову хворобу застосовують інші міс�
цеві противірусні засоби, зокрема хімічні антисеп�
тики (тимол, хлоргексидин, «Іхтіол») та антимік�
робні засоби рослинного походження [35, 69, 74].

Запропоновані на сьогодні методи базисної тера�
пії при акне передбачають тривалі курси та достат�
ньо високі дози лікарських засобів з метою досяг�
нення кумулятивної дії. Більшість сучасних препа�
ратів патогенетичної терапії вугрової хвороби вик�
ликають небажані побічні ефекти або мають агре�
сивні властивості. Тому важливо підвищувати без�

пеку базисного лікування пацієнтів з акне шляхом
паралельного проведення ад’ювантної терапії [2, 9,
114]. Рекомендують застосовувати препарати гепа�
топротекторної і детоксикаційної дії, а також іму�
номодулятори [13, 18]. Зокрема, у випадках пору�
шення показників ліпідного обміну окремі автори
пропонують паралельно з базисною акнетерапією
призначати хворим «Ліпантил» [37]. При пусту�
льозних та конглобатних формах акне на тлі вто�
ринного імунодефіциту окремі автори рекоменду�
ють препарати цинку, лейкінферон, ліпоєву кисло�
ту і кальцію пантотенат, що дає змогу прискорити
регрес висипки та зменшити побічні ефекти «Роак�
кутану» [37, 39]. Є повідомлення про включення
стафілококової вакцини в комплексну терапію при
тяжких формах акне [47].

Важливого значення в комплексній терапії пацієн�
тів з акне надають засобам седативної дії та психо�
терапії [20, 21, 49, 53]. Та оскільки низка психотроп�
них препаратів з високим афінітетом до D2�рецеп�
торів гіпофізу володіє акнегенною дією, окремі дос�
лідники висловлюють заперечення щодо широкого
застосування цих засобів у хворих на акне [2, 61].

Питання щодо УФО, ПУВА�терапії, а також при�
значення дріжджів та дієти як ад’ювантних заходів
комплексної терапії при акне є дискутабельним.
Окремі автори вважають, що не потрібно проводи�
ти додаткові заходи [114, 117].

Деякі автори сумніваються, що при акне потрібні
косметологічні заходи, зокрема посилене очи�
щення шкіри детергентами, щіточками, спиртом, а
також механічні й хімічні пілінги, глибоке очищен�
ня шкіри [4, 6, 26, 65, 72, 114, 117]. На думку інших
дослідників [2, 21], косметологічні заходи (очи�
щення, акне�туалет, пілінги, лікувальний масаж,
маски, кріо� і лазеротерапія) підвищують ефек�
тивність лікування вугрової хвороби. Вказується
також на доцільність диференційованого підходу
до проведення косметологічних заходів, зокрема
при вульгарних вуграх рекомендується поверхне�
вий пілінг із застосуванням гліколевої, ретиноєвої і
азелаїнових кислот, а при акне�рубцях — середньої
глибини та глибокий пілінг [144]. Обговорюють пи�
тання щодо дії альфа�гідрокислот і нових гідрокис�
лот (LHA) на зменшення утворення мікрокомедо�
нів [137].

У публікаціях останніх років висловлюється дум�
ка щодо нагальної потреби в залученні у комплекс�
ну терапію пацієнтів з акне різних лікувальних
косметологічних заходів, зокрема лазерної ексци�
зії, фототерапії, внутрішньовогнищевих ін’єкцій
глюкокортикоїдів, як додаткових до базисного лі�
кування, а також для корекції резидуальних виявів
хвороби [16, 19, 44]. Зокрема, для ад’ювантного
впливу пропонують косметичні лікувальні креми і
гелі та засоби, які містять ентеросорбенти, у вигля�
ді пудри, масок, кремів [13, 49, 51, 64, 75].

Лікування розацеа
Сучасна стратегія терапії розацеа ґрунтується на

гіпотезах етіології і патогенезу цього дерматозу.
Актуальними є врахування можливості участі у
розвитку розацеа різних ендогенних та екзогенних
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чинників, зокрема порушень тонусу судин шкіри
(вегето�судинний невроз), захворювань травного
каналу, ендокринних розладів, інсоляції, особли�
востей харчування та інших [1, 9, 57].

Нині, розробляючи тактику лікування для паці�
єнтів з розацеа, більшість фахівців�дерматовенеро�
логів керуються критерієм раціональності етапної
терапії, що визначається стадією захворювання та
наявністю ускладнень у кожному конкретному клі�
нічному випадку [8, 57, 105, 108, 142].

При еритематозній стадії розацеа рекомендують
застосовувати місцеві холодні примочки 2% розчи�
ном борної кислоти, 1—2% розчином резорцину.
Це сприяє анемізації шкіри, зменшенню притоку
тепла, усуває суб’єктивні відчуття печіння і жару.

Підходи до лікування папуло�пустульозної фор�
ми розацеа різноманітні. Останніми роками автори
вказують на доцільність застосування азелаїнової
кислоти (15% гель та 20% крем). Вона зменшує
вміст вільних жирних кислот у ліпідах шкіри і нор�
малізує процеси кератинізації у протоках сальних
залоз [11, 41, 93, 100, 140].

Інші дослідники [30, 31] зауважують ефектив�
ність при папуло�пустульозній формі розацеа та
розацеа, ускладненому демодикозом, доволі нового
аерозольного препарату для зовнішньої терапії
«Скін�Кап», до складу якого входить цинку пропіо�
нат (0,5%) і метилового спирту сульфат (0,1%).

При папуло�пустульозній формі розацеа призна�
чають також загальну терапію, зокрема антибіоти�
ками і похідними нітроімідазолового ряду.

Дотепер найпоширенішими в загальній антибак�
теріальній терапії пацієнтів з розацеа є тетрациклі�
ни (тетрацикліну гідрохлорид, окситетрациклін,
доксициклін, моноциклін [90, 132, 135]. Лікування
тетрациклінами, як правило, достатньо тривале —
до 12 тиж, що підвищує ризик розвитку побічних
виявів. Зокрема, у хворих можливі порушення
травлення, фотосенсибілізація, алергійні реакції.

Є також повідомлення про доцільність перораль�
ного застосування при розацеа антибіотиків групи
макролідів — еритроміцину, кларитроміцину, рок�
ситроміцину [134, 139].

Однак механізм терапевтичної дії антибіотиків
при розацеа не повністю з’ясовано. Ефективність
загальної антибіотикотерапії при цьому дерматозі
деякі автори пояснювали усуненням алергізуваль�
ного впливу різних типів кишкових бактерій [88].
Водночас інші автори висловлюють сумнів щодо
цього, вказуючи на доволі виразний терапевтич�
ний ефект при розацеа антибіотиків місцевого зас�
тосування (Wilkin [136, 147]. Зокрема, у досліджен�
нях продемонстровано, що призначення місцево
кліндаміцину у вигляді лосьйонy не поступалося за
ефективністю пероральному прийому тетрациклі�
ну гідрохлоридy.

У 70�х роках ХХ століття з’явилися перші літера�
турні повідомлення про клінічну ефективність при
розацеа метронідазолу, який є похідним препара�
том нітроімідазолового ряду, що застосовують у лі�
куванні хворих на трихомоніаз, амебіаз і лямбліоз.
Досі немає єдиної думки щодо механізму дії цього
препарату при розацеа. Не з’ясовано також, яка із

фармакодинамічних властивостей метронідазолу
відіграє провідну роль у досягненні клінічного
ефекту при цьому дерматозі.

Деякі автори висловлюють думку, що терапевтич�
на дія метронідазолу пов’язана з імуномодулю�
вальною дією, а також зі спроможністю посилювати
і регенеративні властивості слизової оболонки шлун�
ка та кишечнику [10]. Ці дослідники виявили також,
що метронідазол володіє бактеріостатичною дією
щодо грамнегативних анаеробних бактерій, а також
антипаразитарною дією — щодо D. folliculorum. Інші
дослідники вважають, що метронідазол впливає на
вегетативну нервову систему і, стимулюючи її адре�
нергічні структури, зменшує застійні явища, ери�
тему та телеангіектетичні зміни. D. Grove et al. [107]
пояснюють ефективність цього препарату при роза�
цеа його впливом на клітинно�опосередкований іму�
нітет. Крім того, виявлено, що метронідазол у синер�
гізмі з пальмітолейною кислотою шкіри людини
пригнічує функціональну активність нейтрофілів,
які знижують продукцію медіаторів запалення.

Автори вказують, що курс лікування хворих на
розацеа метронідазолом повинен становити від 4
до 18 тиж. Препарат вживають перорально у добо�
вій дозі 1,0—1,5 г [10, 82]. Оскільки лікування три�
вале, у хворих можливі побічні реакції: нудота,
блювання, головний біль, кропив’янка, шкірний
свербіж, кандизоз. На думку окремих дослідників,
показаннями для призначення метронідазолу per
os є супутній демодикоз. Ці автори вказують, що
тривалість курсу прийому метронідазолу при роза�
цеа має становити не більш як 10 днів. Такого тер�
міну лікування іншими похідними нітроімідазоло�
вого ряду, зокрема орнідазолом («Тіберал», «Мера�
тин»), у разі перорального застосування дотриму�
ються і деякі інші дослідники [68, 79].

Потрібно також зазначити, що багато авторів ре�
комендують застосовувати метронідазол при роза�
цеа у вигляді місцевих лікарських форм, зокрема
1% гелю або крему [89, 91, 96, 103, 115, 124, 138, 140].
Вказано, що місцеве застосування метронідазолу
не поступається за ефективністю його перорально�
му прийому. Є повідомлення про терапевтичну
ефективність при розацеа примочок розчину кліо�
ну, до 100 мл якого додавали 500 мг метронідазолу
[77], а також кетаконазолу (2% крем) [97].

Хворим на розацеа тяжких форм (конглобатну,
фульмінантну) рекомендують застосовувати син�
тетичні ретиноїди, зокрема ізотретиноїн («Роакку�
тан»), який застосовують також при тяжких фор�
мах вугрової хвороби [17, 38, 102, 110, 112, 141]. Ці
автори вказують на високу терапевтичну ефек�
тивність «Роаккутану» при тяжких клінічних фор�
мах розацеа. Препарат приймають перорально 4—
6 міс. Ефективність його дії пов’язана з гальмівним
впливом на функцію сальних залоз. Однак тривале
застосування «Роаккутану» часто призводить до
виникнення побічних ефектів, що є вагомою пе�
ресторогою. Зокрема, на тлі прийому «Роаккутану»
можливі підвищена сухість шкіри і слизових обо�
лонок, а також посилення розростання грануляцій�
ної тканини у вогнищах ураження. Крім того, у
хворих можуть з’являтися розлади травлення (дис�



Український журнал дерматології, венерології, косметології 51

№ 3, ВЕРЕСЕНЬ  2008 ДЕРМАТОЛОГІЯ

пепсія, кровотечі, транзиторне підвищення актив�
ності печінкових трансаміназ), а також ускладнен�
ня з боку центральної нервової системи (світлобо�
язнь, послаблення слуху, розвиток катаракти). За�
боронено також одночасний прийом «Роаккутану»
і тетрациклінів у зв’язку із загрозою розвитку
внутрішньочерепної гіпертензії. Крім того, врахо�
вуючи тератогенну дію цього препарату, його не
рекомендують жінкам дітородного віку.

Доволі поширеним нині при розацеа є місцеве лі�
кування синтетичними ретиноїдами, що унемож�
ливлює розвиток вказаних вище системних побіч�
них ефектів. Описано також тривале місцеве зас�
тосування (до 8 міс) третиноїну (0,025% крем) при
розацеа, що не поступається за терапевтичною
ефективністю пероральному застосуванню ізотре�
тиноїну протягом 4 міс [102].

При фульмінантній формі розацеа пропонували
комбінацію глюкокортикоїдів і ретиноїдів (перо�
рально), зокрема преднізолону в дозі 2 мг/кг маси
тіла протягом 7 днів з подальшим зниженням дози і
відміною прийому препарату на 10—14�ту добу, а
також ізотретиноїну по 0,5—1,0 мг/кг маси тіла
протягом 2—4 міс (G. Plewig et al., 1992).

Як засвідчили результати клінічних спостере�
жень деяких дослідників, хворим на розацеа не слід
призначати місцеві глюкокортикоїди [121, 145]. Об�
ґрунтовується це тим, що тривале застосування
кортикостероїдних мазей (кремів) призводить до
трансформування дерматозу в його стероїдну фор�
му. Вказується також, що місцеві кортикостероїди
сприяють торпідному та спотвореному клінічному
перебігу розацеа. Виняток становлять тільки тяжкі
клінічні форми дерматозу, коли короткочасне (до
2 тиж) місцеве лікування глюкокортикостероїдами
усуває гостроту запального процесу [129].

На підставі виявлених порушень у калікреїн�
кініновій системі організму хворих на розацеа в
комплексній терапії запропоновано використову�
вати інгібітори протеолітичних ферментів, зокре�
ма Е�амінокапронової і мефенамінової кислот, що
сприяли нормалізації процесів кініногенезу та
зменшенню клінічних виявів дерматозу [71].

Цікавими є результати досліджень, де виявлено у
хворих на розацеа чоловіків зміну метаболізму ста�
тевих стероїдних гормонів [86]. Ці автори вислов�
люють думку, що ці порушення мають значення в
патогенезі розацеа у чоловіків і рекомендують
включати в терапію препарат спіронолактон в до�
бовій дозі 50 мг протягом 5 тиж. Спіронолактон є
препаратом групи антиандрогенів — речовин, які
спроможні пригнічувати біологічну активність анд�
рогенів. Вказується, що терапевтична ефектив�
ність спіронолактону при розацеа зумовлена його
нормалізувальним впливом на метаболізм статевих
гормонів, а також спроможністю гальмувати ак�
тивність епідермальних цитохромів Р450.

С.І. Шармазан [80] вказує на доцільність прове�
дення комплексного лікування жінок клімактерич�
ного віку, хворих на розацеа, із залученням замісної
гормональної терапії, зокрема препаратами «Клімо�
норм» та «Клімен». Їх рекомендовано приймати по
1 таблетці на ніч протягом 21 дня з подальшою 

7�денною перервою. Далі лікування поновлюється,
мінімальний обов’язковий курс становить 3 міс.

Враховуючи гіпотезу про можливе значення пси�
хосоматичних розладів на тлі розацеа, деякі автори
застосовували в комплексному лікуванні хворих
«Еглоніл», який призначають при астенічних і асте�
нодепресивних станах та соматичних розладах
нейрогенного походження. Вказується, що було до�
сягнуто задовільних клінічних результатів, особ�
ливо у пацієнтів з ерітематозною і папульозною
формами дерматозу [85].

Потрібно також зазначити одностайність біль�
шості фахівців�дерматовенерологів у тому, що хво�
рі на розацеа повинні дотримувати дієти, яка пе�
редбачає утримання від вживання алкогольних на�
поїв і кави, гострої і пряної та дуже гарячої їжі, що
сприяє зменшенню припливів крові до обличчя.

З урахуванням концепції, яка вказує на важливу
роль метаболізму серотоніну в патогенезі васку�
лярного компоненту при розацеа, окремі автори
рекомендують включати в комплексну терапію
дерматозу антисеротонінові та антигістамінні пре�
парати, що сприяє блокуванню «припливів та ери�
теми обличчя» [1].

У публікації Е.А. Петросяна і співавт. [55] опи�
сано випадки папуло�пустульозної форми розацеа,
ускладененої демодикозом. Виразного клінічного
ефекту було досягнуто лікуванням автокров’ю,
екстракорпорально модифікованою натрію гіпо�
хлоритом.

На доволі високу терапевтичну ефективність
застосування ендоназального електрофорезу цин�
ку при розацеа і дерматиті періоральному вказува�
ли А.П. Суворов і співавт. [74]. Однак, на нашу дум�
ку, рекомендації цих авторів щодо електрофорезу
цинку як монотерапії недостатньо обґрунтовані.

У лікуванні пацієнтів з ринофімою, яка належить
до особливих форм розацеа, нині найчастіше зас�
тосовують хірургічні лазери, зокрема аргоновий і
СО2. Згідно з публікаціями, ці лазери дають змогу
досягати ефективної безкровної реконструкції
м’яких тканин носа та не залишають післяопера�
ційних змін [116, 118, 122, 146].

При кістозній (гранульоматозній) та вузлуватій
формах розацеа також використовують хірургіч�
ний метод — дермабразію. Суть її полягає у вида�
ленні епідермісу й сосочкового шару дерми в осе�
редках ураження шкіри [104, 125]. Але після дер�
мабразії можуть виникати ускладнення, зокрема
приєднання вторинної інфекції, посттравматичні
рубці та формування епідермальних кіст [111, 133].

Показанням до застосування аплікацій рідкого
азоту (кріотерапія) є різні клінічні форми розацеа.
Кріотерапія є протизапальною, судиннозвужуваль�
ною і антидемодикозною [12, 23]. Проте гістологіч�
не дослідження осередків ураження після сеансів
кріотерапії засвідчило ті самі зміни, що і до ліку�
вання [63].

Окремі автори вказують на доцільність застосу�
вання при розацеа електрокоагуляції, для руйну�
вання телеангіектезій та папульозних і папуло�пус�
тульозних елементів шкірної висипки [62, 94]. З
урахуванням стадії і поширення запального проце�
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су кількість сеансів електрокоагуляції може стано�
вити від 20 до 100 [62].

Крім того, для деструкції телеангіектезій викорис�
товують довгохвильові лазери. Світловий пучок цих
лазерів, генеруючи тепловий ефект всередині по�
верхневої кровоносної судини, призводить до її руй�
нування, але не впливає на прилеглі тканини [123].

Та попри великий арсенал лікарських препара�
тів, засобів та методів, запропонованих для ліку�
вання хворих на розацеа, їхня терапевтична ефек�
тивність доволі часто є недостатньою. Ефек�
тивність лікування цього дерматозу перебуває у
зворотній залежності від тривалості його перебігу,
тяжкості клінічної форми і супутньої патології (ін�
фекційної, соматичної, ендокринної), а також па�
разитарної, зокрема, виявлення у вогнищах ура�
ження кліщів�демодицид.

На нашу думку, однією з вагомих причин, які
призводять до невдач у лікуванні хворих на роза�
цеа, особливо на ранніх стадіях, є недостатнє вра�
ховування вказаної вище патології під час розроб�
лення тактики терапевтичних підходів, і насампе�
ред непроведення антипаразитарної терапії, спря�
мованої на ерадикацію кліщів D. folliculorum і
D. brevis. Враховуючи численні повідомлення про
можливе значення кліщів�демодицид у патогенезі
розацеа, потрібно удосконалювати лабораторну ді�
агностику цих паразитів, а також розробляти і зап�
роваджувати в практику новітні методи акари�
цидної терапії.

Лікування демодикозу
Провідне місце в комплексному лікуванні демо�

дикозу відводиться місцевій антипаразитарній те�
рапії, спрямованій на ерадикацію кліщів�демоди�
цид (D. folliculorum, D. brevis).

Існує багато речовин, які згубно впливають на
кліща, зокрема сірка, ртуть, гас, дьоготь, карболова
кислота, сулема, хлороформ, йод та інші. Однак ус�
пішне застосування цих препаратів при демодикозі
тварин не завжди прийнятне у практиці лікування
людей. Численні кліщі�демодициди достатньо гли�
боко проникають у шкіру, де не завжди на них мо�
жуть впливати акарицидні засоби. Гинуть поверх�
нево розміщені кліщі, а ті, що залишаються глибше
в шкірі, можуть спричиняти рецидиви захворюван�
ня. Окрім того, кліщі�демодициди можуть мігрувати
з уражених ділянок на чисті ділянки шкіри.

Антипаразитарну терапію при демодикозі прово�
дять шляхом оброблення уражених ділянок шкіри
20% емульсією бензил�бензоату, 5—10% сірковою
маззю, 2% іхтіол�резорциновою пастою, маззю
Вількінсона, а також за методом Дем’яновича, який
передбачає послідовне змазування уражених діля�
нок шкіри 60% розчином хлористоводневої кисло�
ти (двічі з 10�хвилинною перервою), а через 10—15
хвилин — 6% розчином (4 рази з 5�хвилинною пе�
рервою) [3, 5].

В останнє десятиліття при демодикозі місцево
застосовують також лікарські препарати групи пі�
ретроїдів — синтетичних аналогів природних пі�
ретринів, відомих своєю інсектицидною та акари�
цидною дією. Піретрини впливають на нервову

систему кліщів — пригнічують приток іонів калію
та натрію через мембрани їхніх нервових клітин,
спричинюючи спочатку параліч, а потім загибель.
До акарицидних засобів, які містять синтетичні
аналоги природних піретринів, належать препара�
ти «Ніттіфор», «Спрегаль» (аерозоль) та «Пермет�
рин» (крем). Місцеве застосування цих препаратів
протягом 18—20 днів дає змогу досягати достатньо
високого антипаразитарного ефекту при демоди�
козі [33, 40].

Враховуючи жирність та забрудненість шкіри
обличчя, а також для відкриття вічок придаткових
залоз шкіри перед застосуванням місцевих антипа�
разитарних засобів рекомендоване щоденне дво�
разове умивання водою з милом.

Питання доцільності перорального застосування
препаратів метронідазолового ряду в комплексній
терапії демодикозу є дотепер доволі дискутабель�
ним та потребує подальшого вивчення. Зокрема,
одні дослідники вказують на достатньо високу те�
рапевтичну ефективність метронідазолу в лікуван�
ні демодикозу [24]. Інші ж автори на підставі ре�
зультатів проведених експериментальних дослід�
жень виявили, що навіть у досить високих кон�
центраціях (1 мг/мл) метронідазол не знижує ви�
живання D. folliculorum [127].

Вітчизняні автори повідомляють про доволі висо�
ку антипаразитарну дію щодо кліщів�демодицид
протигельмінтного препарату широкого спектра дії
«Ворміл» (альбендазол) [50]. За даними цих авторів,
хворим на демодикоз було призначено комплексне
лікування: традиційну зовнішню терапію та препа�
рат «Ворміл» per os по 400 мг 2 рази/добу 10 днів.
Вказується, що у 48 (94,3%) пацієнтів з 52 не виявле�
но кліщів D. folliculorum.

Ефективність акарицидного ефекту визначаєть�
ся після завершення курсу антипаразитарної тера�
пії шляхом мікроскопічного дослідження патоло�
гічного матеріалу, взятого у хворого з ділянок ура�
женої шкіри на обличчі.

У разі недостатньої ефективності зовнішньої
(акарицидної) терапії хворим рекомендують при�
значати препарат системної дії «Роаккутан», який
зменшує секрецію шкірного сала та об’єм сальних
залоз і таким чином позбавляє кліщів�демодицид
субстратів живлення [9].

Раціональний методологічний підхід до тактики
лікування демодикозу потребує також індивідуалі�
зованого врахування клінічної форми захворюван�
ня у кожного конкретного хворого. Зокрема, при
еритематозній формі демодикозу перед застосу�
ванням зовнішніх антипаразитарних засобів реко�
мендується проводити терапію, спрямовану на міс�
цеве звуження кровоносних судин. Для редукції гі�
перемії застосовують холодні примочки, зокрема
1—2% розчином борної кислоти або 1—2% розчи�
ном резорцину. При папульозній, пустульозній та
комбінованій формах демодикозу одночасно з міс�
цевою антипаразитарною терапією доцільним є ін�
дивідуалізоване призначення одного з антибіоти�
ків тетрациклінового або макролідного ряду. Після
розсмоктування папульозної висипки та розрішен�
ня пустул рекомендуються лікарські засоби і мето�
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ди, які сприяють нормалізації функціонального
стану судин і сальних залоз шкіри: кріомасаж сні�
гом вугільної кислоти, тушування рідким азотом,
протирання обличчя 50% водним розчином бефун�
гіну, діатермокоагуляція окремих розширених кро�
воносних капілярів [5, 43].

Оскільки демодикоз нині вважають факторіаль�
ним захворюванням, у розвитку якого, крім інвазії
та сенсибілізації кліщами�демодицидами, важливу
роль відіграють інші ендогенні та екзогенні чинни�
ки, автори рекомендують попередньо комплексне
обстеження хворих на демодикоз з метою виявлен�
ня таких чинників, як вогнища хронічної інфекції,
патології травного каналу, печінки, підшлункової
залози, а також ендокринних та імунологічних по�
рушень в організмі. Після відповідного обстеження
одночасно з антипаразитарною терапією доціль�
ною є терапевтична корекція виявлених супутніх
захворювань та порушень [5, 34, 43, 87, 109].

Разом з тим запропоновані численні методи і за�
соби лікування доволі часто є не достатньо ефек�
тивними, що призводить до розвитку рецидивів та
поглиблення тяжкості клінічного перебігу демоди�
козу. Це вказує на доцільність поглибленого дослід�
ження патогенезу цієї хвороби, що сприятиме роз�
робленню нових та удосконалених підходів до те�
рапії дерматозу.

Перспективні напрями досліджень, спрямовані
на підвищення ефективності лікування 
вугрової хвороби та акнеподібних дерматозів
Аналіз сучасних літературних даних щодо проб�

леми терапії вугрової хвороби (акне) та акнеподіб�
них дерматозів (розацеа, демодикоз) вказує на пев�

ну подібність методологічних підходів до лікування,
а також на ідентичність низки лікарських засобів та
методів, що їх застосовують у комплексній терапії
при різних клінічних формах цих дерматозів.

Розроблення тактики лікування пацієнтів з вуг�
ровою хворобою (акне) і акнеподібними дермато�
зами потребує подальшого вивчення та врахування
комплексу чинників і механізмів їхнього розвитку,
врахування особливостей клінічних форм цих зах�
ворювань, а також удосконалення алгоритмів ди�
ференційної діагностики. У відповідному аспекті
особливої уваги потребують подальші дослідження
та аналіз результатів частоти виявлення кліщів�де�
модицид і щільність їх розміщення у вогнищах ура�
ження шкіри при вугровій хворобі та акнеподібних
дерматозах, а також частоти виявлення патогенних
мікроорганізмів, зокрема стафілококів, стрептоко�
ків, грибів, вірусів у ділянках запалення.

Крім того, у хворих на акне і акнеподібні дерма�
този жінок та чоловіків доцільним є комплексне
дослідження патології травного каналу, рівнів ста�
тевих гормонів та клітинного і гуморального імуні�
тету. Результати цих досліджень також потрібно
обов’язково враховувати, розробляючи тактику
комбінованої індивідуалізованої терапії хворих на
акне та акнеподібні дерматози.

Таким чином, своєчасне визначення комплексу
чинників і механізмів виникнення та розвитку вуг�
рової хвороби (акне) й акнеподібних дерматозів
(розацеа, демодикоз), а також удосконалення алго�
ритмів їхньої диференційної діагностики сприяти�
ме підвищенню ефективності лікування, зокрема
досягненню повного одужання у більшого відсотка
пацієнтів.
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СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМАХ УГРЕВОЙ БОЛЕЗНИ
(АКНЕ) И АКНЕПОДОБНЫХ ДЕРМАТОЗАХ (РОЗАЦЕА, ДЕМОДИКОЗ)  
И РАЦИОНАЛЬНЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ 
ПО ПОВЫШЕНИЮ ЕЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ
А.В. Клименко, В.И. Степаненко

В статье представлены обзор и анализ современных методов лечения различных клинических форм угревой
болезни, розацеа и демодикоза. С учетом ряда подобных и взаимосвязанных факторов, значимых в возник�
новении угревой болезни, розацеа и демодикоза, а также определенного сходства локализации воспали�
тельного процесса и клинической картины при этих дерматозах определены перспективные направления
дальнейших исследований, направленных на повышение эффективности их лечения.

MODERN THERAPY OF DIFFERENT CLINICAL FORM OF ACNE DISEASES 
AND ACNEUDERMADOSES (ACNE ROSACEA, DEMODICOSIS), RATIONAL DIAGNOSTIC 
AND THERAPY ARRANGEMENTS FOCUSED ON INCREASING OF THEIR TREATMENT EFFECTIVENESS
A.V. Klymenko, V.I. Stepanenko

Analysis of the modern methods of acne diseases, acne rosacea, demodicosis and treatment of their various clinical
forms presented in the article. Taking into consideration the availability of the variety of similar and interdepend�
ent factors which cause the appearance of the acne diseases, acne rosacea and demodicosis, and also definite simi�
larities in localization of inflammatory process and clinical presentation, the perspective trends further research
directed at effective treatment are being determined by these dermatoses.

Шановні колеги!

У травні 2009 року у Празі (Чехія) відбудеться 10�й Міжнародний конгрес дерматологів. Українська
асоціація лікарів�дерматовенерологів і косметологів отримала пропозицію організувати власне засідання
у межах конгресу.

Українська асоціація лікарів�дерматовенерологів та косметологів пропонує своїм членам взяти участь
у цьому засіданні з усними доповідями. Для включення до програми доповідач повинен зареєструватися
як учасник конгресу. Свої заявки щодо участі та тези доповідей просимо надсилати до 25 жовтня за елект�
ронною адресою: postdocderm@qmail.com.

З повагою
Президент Української асоціації лікарів>дерматовенерологів і косметологів
професор В.Г. Коляденко


