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Аннотация
Цель: оценить клиническую эффективность наружных 
форм препарата микросеребра в комплексной терапии 
атопического дерматита, осложненного стафилококковой 
инфекцией. 
Материалы и методы: объектом исследования стали 
стационарные больные (n=60) в возрасте от 2-17 лет, стра-
дающие атопическим дерматитом средней и тяжелой сте-
пени тяжести. При поступлении в стационар участникам 
проведено бактериологическое исследование пораженной 
кожи. Идентификация видов проводилась с помощью ба-
канализатора Phoenix (США). Участники были разделены 
на основную группу (n=30) и группу сравнения (n=30). 
Основная группа получала наружную терапия 2 раза в 
день в течение 7 дней препаратами микросеребра. Группа 
сравнения получала традиционную системную, наруж-
ную и физиотерапию. На 7 день проведено контрольное 
бактериологическое обследование. Клиническое состоя-
ние пациентов до, во время, и после лечения оценивалось 
с помощью индекса SCORAD. 
Результаты: бактериологическое исследование детей 
основной группы определило колонизацию S. aureus по-
раженной кожи 30 (100%) больных, из них у 11 (36,6%) 
- обильный рост, у 18 (60%) – умеренный, у 1 (3,3%) – скуд-
ный. Тогда как в группе сравнения S. aureus колонизиро-
вано 26 (86,6%) участников, из них у 13 (43,3%) обильный 
рост, 13 (43,3%) – умеренный. Получены данные о тера-
певтической эффективности препаратов микросеребра 
(не содержащих глюкокортикостероиды и антибиотики) 
по сравнению с традиционной наружной терапией. В 

Summary 
Objective: to evaluate the clinical efficacy of topical forms 
of the microsilver drug in the complex therapy of atopic 
dermatitis complicated by staphylococcal infection. 
Materials and methods: the patients (n=60) aged 2-17 
years, suffering from atopic dermatitis average and heavy 
severity. When admitted to hospital, participants conducted 
bacteriological examination of the affected skin Species 
identification was carried out using analyzer Phoenix (USA).  
The participants were divided into the main group (n=30) and 
control group (n=30). The main group received topical therapy 
with microsilver drug 2 times a day for 7 days. The comparison 
group received traditional systemic, topical and physical 
therapy. On the 7th day control bacteriological examination 
was held. The clinical condition of patients before, during, 
and after treatment was assessed using the SCORAD index. 
Results: bacteriological study of children of the main group 
determined the colonization of S. aureus affected skin of 
30 (100%) patients, 11 (36.6%) - high growth, 18 (60%) – 
moderate, 1 (3.3%) – low. While 26 (86.6%) participants 
of the comparison group were colonized by S. aureus, 13 
(43.3%) of them had a high growth, 13 (43.3%) – moderate. 
Data on the therapeutic efficacy of microsilver drugs (free 
of glucocorticosteroids and antibiotics) in comparison with 
traditional topical therapy were obtained. In the main and 
the comparison group there was a decrease in SCORAD 
by 33.57% and 32.27%, respectively. The differences were 
statistically insignificant p=0.1924, (p>0.05).  The control 
bacteriological study demonstrated in the main group a 
decrease in S. aureus colonization in 96.6% of children, in 
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основной и группе сравнения отмечалось снижение 
SCORAD на 33,57% и 32,27%, соответственно. Различия 
были статистически незначимы p=0,1924, (p>0,05).  Кон-
трольное бактериологическое исследование продемон-
стрировало в основной группе снижение колонизации S. 
aureus у 96,6% детей, у 23,3% была достигнута элиминация 
S. aureus. В группе сравнения снижение колонизации S. 
aureus отмечалось у 60% пациентов, элиминации S. aureus 
не наблюдалось.  

Ключевые слова
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23.3% S. aureus elimination was achieved. In the comparison 
group, the decrease of colonization of S. aureus was observed 
in 60% of patients, the elimination of S. aureus was not 
observed.
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Введение
Атопический дерматит – это мультифактори-

альное, хроническое воспалительное рецидиви-
рующее заболевание кожи, являющееся резуль-
татом взаимодействия генетических, иммунных 
и внешних факторов окружающей среды [1]. В 
большинстве случаев проявления АД манифести-
руют в раннем детском возрасте, характеризуют-
ся выраженным клиническим полиморфизмом, с 
типичной локализацией элементов [2]. 

Распространенность атопического дерматита 
(АД) достигает 15-20% детской и 1-3% взрослой 
популяции: в США составляет 17,2%, в странах 
Евросоюза – 15,5%, в Японии - 24%, в России – 
30-35%, и сохраняет тенденцию к дальнейшему 
росту [3,4]. Генетическая природа АД четко 
прослеживается в закреплении патологических 
признаков атопии у последующих поколений. 
Наблюдения показывают, что при наличии 
атопических признаков у матери, наследование 
данных признаков отмечается у 60-70% детей, 
тогда как при наличии синдрома атопии у отца, 
только в 40-50% случаев. Наиболее высокая 
вероятность передачи патологических генов 
достигает 80-90% и отмечается в случаях носи-
тельства генов атопии у обоих родителей [5]. АД 
развивается у лиц с наследственной предраспо-
ложенностью к атопии под воздействием про-
воцирующих-триггерных факторов. В качестве 
наиболее распространённых триггеров высту-
пают алиментарные факторы и аэроаллергены, 
бактериальные и вирусные инфекции, медика-
ментозные препараты и вакцины, нейрострес-
сорные факторы, климатические и сезонные 
факторы окружающей среды.

В основе современных представлений о па-
тогенезе АД лежат: генетические дефекты адап-
тивного иммунного ответа, а также нарушения 
барьерно-защитных свойств кожи, с последую-
щим присоединением патогенной бактериальной 
флоры. Нарушение кожного барьера является 

собирательным термином, объединяющим в 
себе патологические процессы в эпидермисе, 
связанные с дефектом гена, кодирующего белок 
филаггрин, повышением трансэпидермальной 
потерей воды и нарушением терминальной диф-
ференцировки кератиноцитов, приводящей к 
уменьшению секреции церамидов и антимикроб-
ных пептидов [6, 7].

По-видимому, одним из наиболее значимых 
бактериальных агентов, влияющих на патогенез 
и тяжесть клинического течения АД, является S. 
aureus. Первое упоминание о влиянии данного 
микроорганизма на течение АД появилось в 70-е 
годы XX века, когда и была подтверждена связь 
колонизации S. aureus с обострениями АД [8].  По 
данным исследователей, колонизация S. aureus 
кожи больных АД достигает 80-100%, тогда как 
у здорового этого показателя значительно ниже 
и составляет 5-30% [9]. Золотистый стафилококк 
является широкораспространенным госпиталь-
ным и внебольничным патогеном, вызывающим 
инфекции кожи, мягких тканей, дыхательных 
путей и сепсиса, а также обладающим способно-
стью вырабатывать резистентность к вводимым 
в медицинскую практику антибактериальным 
препаратам [10]. 

Золотистый стафилококк обладает обширным 
арсеналом факторов патогенности, ведущими из 
которых являются:
1) адгезины (протеин А, сиалопротеин-связыва-

ющий протеин фибронектин-связывающие 
протеины А и В), участвующие в колонизации 
макроорганизма;

2) инвазины (гиалуронидаза, нейраминидаза, 
стафилокиназа), обеспечивающие микроорга-
низму проход через мукозные и соединитель-
но-тканные оболочки и мембраны;

3) Мембраноповреждающие токсины:
 а) α- и β-гемолизин, обладающие дерматоне-

кротическими свойствами, а также лизиру-
ющие эритроциты, тромбоциты, моноциты/
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макрофаги, нейтрофилы, Т-лимфоциты, пнев-
моциты и эндотелиоциты;

 b) γ-гемолизин и двухкомпонентные лейко-
токсины, вызывающие лизис эритроцитов, по-
лиморфноядерных лейкоцитов и фагоцитов;

 c )  Ф е н о л р а с т в о р и м ы е  м о д у л и н ы  и 
δ-гемолизин, лизирующие лейкоциты и обла-
дающие дерматонекротическими свойствами, 
соответственно.

4) Суперантигены (энтеротоксины SEA-SEG, эн-
теротоксин-подобные токсины SEL-I, SEL-M, S
EL-N, SEL-O, SEL-U, Токсин синдрома токсиче-
ского шока TSST-1), способные стимулировать 
неспецифическую активацию Т-лимфоцитов 
без предварительной презентации на поверх-
ности антигенпредставляющих клеток (АПК), 
вызывать лихорадку, неменструальный ток-
сический шок.

5) Эксфолиативные токсины (ETA, ETB и ETD), 
разрушающие связи между клетками эпидер-
миса [11].
На сегодняшний день проведен ряд исследо-

ваний, в которых установлена четкая корреля-
ционная связь между колонизацией S. aureus и 
тяжестью течения, а также частотой обострений 
АД [12, 13, 14, 15]. Помимо отягощения S. aureus 
клинического течения основного заболевания у 
больных АД задокументированы случаи тяжелых 
осложнений стафилококкового генеза, представ-
ленных: инфекционным эндокардитом клапанов, 
цереброваскулярной эмболией, медиатенитом, 
остеомиелитом, септическим артритом, дисци-
том, некротизирующей пневмонией, абсцессом 
легких, бактеремией и септическим шоком [16].

Представленные данные свидетельствуют о 
высокой частоте колонизации S. aureus поражен-
ной кожи больных АД, выраженном негативном 
влиянии S. aureus на патогенез заболевания, 
развитии тяжелых осложнений при длительном 
персистировании, а также о необходимости его 
элиминации с пораженной кожи больных АД. 

Санация патогенного микроорганизма до-
стигается с помощью этиотропной системной 
и/или топической терапии. Системная терапия 
проводится антибактериальными, иммуномо-
дулирующими (стафилококковый анатоксин, 
пирогенал), общеукрепляющими препарата-
ми. Системная терапия показана при тяжелом 
длительном хроническом распространенном 
течении процесса, сопровождающегося про-
явлениями общей интоксикации, лихорадки, 
регионарными осложнениями и т.д. Назначение 
системной антибиотикотерапии требует предва-
рительного определения антибиотикорезистент-

ности. В топической терапии наиболее широко 
используются антисептики, антибактериальные 
средства, противовоспалительные препараты, 
растительные вещества (хлорфилипт), протео-
литические ферменты, препараты серебра, йода, 
серы и т.д. [17].

По мнению Lyons JJ и других авторов на сегод-
няшний день ведущим терапевтическим подхо-
дом в лечении вторичного инфицирования при 
АД является этиотропная топическая терапия 
монокомпонентными или комбинированными 
антибактериальными препаратами, проводимая 
на основании предварительного определения 
чувствительности [18, 19, 20]. Наружное исполь-
зование антибактериальной терапии, особенно в 
комбинации с глюкокортикостероидами (ГКС), 
демонстрирует высокую клиническую эффектив-
ность, однако, сопряжено с рядом недостатков. 
Наиболее значимым недостатком такой терапии 
является неуклонно растущая резистентность, 
вырабатываемая S. aureus к группе антибакте-
риальных препаратов, вынуждающая устанав-
ливать строгое курсовое применение средств 
данной группы. Темпы роста устойчивости S. 
aureus зачастую не уступают в скорости разра-
боткам новых препаратов для борьбы с ним. Про-
веденные исследования демонстрируют высокие 
значения устойчивости S. aureus к бацитрацину 
(100%), неомицину (42,6%) [21], эритромицину 
(21%), клиндамицину (21%), тримотоприм/суль-
фометаксазолу (23%), левофлоксацину (23%) [22].

Согласно действующим европейским реко-
мендациям по лечению кожных инфекций от 
2014 года, топическими препаратами выбора яв-
ляются мупироцин и фузидовая кислота, к кото-
рым отмечается наиболее высокая чувствитель-
ность S. aureus [23]. Однако, нельзя не отметить, 
что широкое применение данных препаратов в 
дальнейшем может быть сопряжено с развити-
ем у S. aureus устойчивости к ним, как это было 
в Новой Зеландии, где с 1993 года наблюдается 
неуклонный рост резистентности к фузидовой 
кислоте, достигающий 29% к 2014 году [24]. По-
мимо развития устойчивости к S. aureus, продол-
жительность использования комбинированных 
наружных средств ограничивается длительно-
стью использования и побочными эффектами 
глюкокортикостероидного компонента (атрофия, 
гипопигментация, гипертрихоз, телеангиоэкта-
зии и др.). Применение топических антибактери-
альных препаратов или их комбинаций, не всегда 
позволяет добиваться ожидаемого результата, а 
большинстве случаев позволяет лишь достичь 
временной элиминации S. aureus с пораженной 
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кожи, и не исключает реинфицирование после 
окончания наружной антибиотикотерапии [25]. 

Одним из перспективных способов преодо-
ления антибиотикорезистентности может стать 
применение серебра – самого сильного природ-
ного антибиотика [26]. 

История терапевтического использования 
серебра исчисляется тысячелетиями. В лечебных 
целях серебро успешно применялось в Древнем 
Египте, Индии и Китае. Серебро использовалось 
для обеззараживания ран и воды. Серебряная 
посуда позволяла длительно сохранять качество 
продуктов питания. Помимо медицинской от-
расли, в которой из серебра производят средства 
для лечения ожоговых ран, наружной терапии, 
хирургических, ортопедических конструкций, 
серебро активно применяется в косметологии, 
космической индустрии, клининговой отрасли 
и экологической промышленности [27]. Тем не 
менее, описанное в литературе длительное упо-
требление серебросодержащих препаратов может 
способствовать развитию побочных эффектов, 
таких как: аргирия, аргироз. диабет, гипертензия, 
гипертрофия простаты, заболевания ЖКТ [28]. В 
настоящее время наиболее распространенными 
формами серебра являются соли (нитрат серебра, 
сульфадиазин серебра, ацетат серебра), колло-
идные растворы, микросеребро и наносеребро. 
Соли серебра активно применяются в наружной 
и ожоговой терапии, благодаря выраженным 
противомикробным эффектам, однако, имеют 
определенные недостатки. Нитрат серебра не-
устойчив, быстро инактивируется и опасен 
развитием метгемаглобинемии, из-за восста-
новления бактериями нитрата до нитрита [29]. 
Комбинированные формы серебра и сульфа-
ниламидов способны развивать аллергические 
реакции и лейкопению при длительном приме-
нении. Исследования коллоидных форм серебра 
в различных концентрациях продемонстриро-
вало отсутствие его активности в отношении 
бактериальных патогенов [30]. На сегодняшний 
день одной из наиболее востребованной формой 
серебра является – наносеребро. Выраженные 
бактерицидные свойства вещества и техноло-
гический прогресс, позволяют внедрить данную 
форму, представленную частицами, размером 
10-9 м, в любую отрасль производства. Однако, 
на основании результатов ряда исследований, 
посвященных изучению свойств наносеребра, 
была установлена кумулятивная токсичность 
данной формы металла. Так, в исследовании 
Paddle-Ledinek JE и соавторов было показано, 
что при лечении ран повязками, в состав кото-

рых входят нанокристаллы серебра, наблюдается 
цитотоксический эффект к кератиноцитам и 
фибробластам [31]. Arora S. и соавторы опи-
сали развитие ацидоза и некроза опухолевых 
клеток человека при воздействии наносеребра, 
а также в другом исследовании обнаружили 
миграцию наночастиц с повреждением ДНК 
и развитием апоптоза гепатоцитов [32]. Уста-
новлено токсичное воздействие наносеребра 
на легкие, печень, головной мозг, репродук-
тивную систему [33]. Наиболее эффективной 
и безопасной формой серебра для наружного 
применения является микросребро. В состав 
наружной формы (лосьон и крем) входит вы-
сокоочищенный металлический серебряный 
порошок, состоящий из микрочастиц серебра 
диаметром 6-10 микрометров, не проникающих 
в кожу и формирующих сеть на ее поверхности 
[34]. При взаимодействии с кислородом и про-
дуктами экскреции кожи происходит окисление 
микросеребра с выделением свободных ионов 
серебра, обладающих антибактериальными 
свойствами. Свободные ионы серебра связы-
ваются с белками бактерий, инактивируют и 
разрушают их трехмерную структуру, вызывая 
гибель микроорганизма [35].

Для решения проблемы реколонизации S. 
aureus, пролонгирования периода ремиссий, вос-
становления барьерно-защитных свойств кожи 
и ее естественного микробиома, был предложен 
альтернативный подход к наружной терапии 
больных атопическим дерматитом, осложнен-
ным стафилококковой инфекцией. В качестве 
ведущего средства топической терапии была 
использована наружная форма микросеребра. 

Цель исследования: оценить клиническую 
эффективность наружных форм препарата ми-
кросеребра в комплексной терапии атопическо-
го дерматита, осложненного стафилококковой 
инфекцией.

Материалы и методы
Для достижения поставленной цели было про-

ведено клиническое исследование, одобренное 
локальным этическим комитетом Российского 
Национального Исследовательского Медицин-
ского Университета им. Н.И. Пирогова. 

Критериями включения в программу клини-
ческого исследования являлись:

1. Добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании, подписанное родите-
лями или опекунами участников;

2. Возраст от 2 до 17 лет включительно;
3. Подтверждённый диагноз АД;
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4. Отсутствие противопоказаний к использо-
ванию препаратов микросеребра;

5. Соблюдение оговоренных условий, реко-
мендаций, их выполнение вплоть до окончания 
исследования.

В период с 01.2015 по 02.2017 года было об-
следовано 60 пациентов (29 мальчиков и 31 де-
вочка) с АД средней и тяжелой степени тяжести, 
находящихся на лечении в отделении дермато-
венерологии Российской Детской Клинической 
Больницы. Клиническое обследование включало 
в себя: осмотр, сбор анамнеза, оценку характера 
воспалительного процесса, определение степени 
тяжести и клинико-морфологической формы 
заболевания (эритематозно-сквамозная и эрите-
матозно-сквамозная с лихенификацией). Оценка 
степени клинической тяжести проводилась с 
помощью международного стандартизованного 
индекса SCORAD, учитывающего распростра-
ненность поражений, их интенсивность и оценку 
субъективных признаков.

Всем участникам исследования в первые 48 
часов с момента поступления в стационар было 
проведено бактериологическое исследование с 
поверхности пораженной кожи. Посевы осущест-
вляли на дифференциально-диагностические 
питательные среды стандартными методами. 
Видовая идентификация микроорганизмов про-
водилась на платформе автоматического бака-
нализатора Phoenix, (Becton Dickinson, CША). 
Количественная оценка результатов бактериоло-
гического исследования, в соответствии с При-
казом №535 от 22.04.1985 МЗ СССР, проводилась 
по критериям интенсивности роста на плотной 
питательной среде: скудный (0-10 колоний), 
умеренный (10-100 колоний), обильный (>100 
колоний). Были сформированы основная груп-
па – 30 человек (13 мальчиков и 17 девочек) и 
группа сравнения – 30 человек (16 мальчиков и 
14 девочек).

Участники получали базовую системную тера-
пию, включающую: гипоаллергенную диету, де-
сенсибилизирующую, седативную (по показани-
ям), антигистаминную, иммуномодулирующую 
(по показаниям) терапию. В составе физиотера-
пии участники двух групп получали лазерную 
терапию и бальнеотерапию. Наружная терапия 
участников основной группы была лишена ГКС, 
антибактериальных препаратов, эмолентов и 
состояла только из препаратов микросеребра, 
тогда как участники группы сравнения полу-
чали традиционную наружную терапию (ГКС, 
эмоленты, противовоспалительные препараты). 
Участники основной группы наносили на пора-

женную кожу препараты микросеребра в форме 
лосьона – при эритематозно-сквамозной форме; 
и в форме крема – при эритематозно-сквамоз-
ной с лихенификацией. Аппликации препарата 
проводились 2 раза в день в течение 7 дней. На 7 
день было проведено контрольное клиническое 
и бактериологическое обследование участников 
обеих групп. Бактериологическое обследование 
включало посев мазков с поверхности поражен-
ной кожи, полученных из очагов, обследованных 
при поступлении. Клиническое обследование 
состояло из осмотра и контрольного определе-
ния тяжести состояния. Оценка эффективности 
терапии проводилась по динамике клинической 
картины, показателей SCORAD, и результатов 
бактериологического исследования. Статистиче-
ская обработка полученных данных осуществля-
лась с помощью программы STATISTICA 10 for 
Windows. Проверку статистической значимости 
различий проводили с использованием пара-
метрических критериев: t-критерий Стьюдента 
(сравнение независимых групп). Данные считали 
статистически значимыми при р<0.05.

Результаты
При поступлении в стационар среднее зна-

чение SCORAD у представителей основной и 
группы составило 62.8±13,2 и 56,6 ± 12,7, дове-
рительный интервал 95% CI (57,9-67,79) и (51,86-
61,33), соответственно, различия статистически 
незначимы p=0,0669, (p>0,05).

На 7 день исследования средние значения 
SCORAD в основной и группе сравнения состав-
ляли 41.7±10,25 и 38,33 ± 9,77, соответственно, 
различия в группах статистически незначимы 
p=0,1924, (p>0,05). Таким образом, в основной 
группе отмечалось снижение тяжести состояния 
на 33,57%, тогда как в группе сравнения снижение 
тяжести составило 32,27% (Рис. 1).

По результатам первичного бактериологиче-
ского исследования пораженной кожи, суммар-
но было выявлено 9 видов микроорганизмов 
(Табл. 1). У всех 30 (100%) пациентов основной 
группы исследования на пораженной коже был 
высеян S. aureus. Тогда как, в группе сравне-
ния он был обнаружен на пораженной коже 26 
(86,6%) детей.

При оценке степени микробной обсеменен-
ности S. aureus пораженной кожи на момент по-
ступления у 11 (36,6%) детей основной группы 
отмечался обильный рост, у 18 (60%) – умерен-
ный, у 1 (3,3%) – скудный. В группе сравнения у 
13 (43,3%) пациентов отмечался обильный рост, 
также у 13 (43,3%) – скудный (Рис. 2).

Т.А. Тихомиров, Н.И. Федорова, И.Р. Баскакова и др.
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Рис. 1. Динамика изменения тяжести клинического состояния участников основной и контрольной групп по 
среднему значению SCORAD

Таблица 1. Виды микроорганизмов, высеянных с пораженной кожи детей с АД

Род Вид N детей, колонизированных микроорганизмом (%)
Staphylococcus aureus 56 (93,3)

epidermidis 3 (5)
capitis 3 (5)
hominis 3 (5)
haemoliticus 2 (3,3)

Streptococcus сristatus 1 (1,6)
Acinetobacter Iwofii 1 (1,6)
Enterobacter cloacae 1 (1,6)
Corinebacterium species 1 (1,6)

При контрольном бактериологическом ис-
следовании у 96,6% детей основной группы от-
мечалось значительное снижение колонизации 
S. aureus. У 6 (20%) детей отмечался умеренный 
рост S. aureus, у 17 (56,6%) – скудный, тогда как у 7 
(23,3%) детей была достигнута санация S. aureus с 
пораженной кожи. В группе сравнения у 5 (16,6%) 
детей наблюдался обильный рост, у 11 (36,6%) – 
умеренный, у 10 (33,3%) – скудный. Санации S. 
aureus в группе сравнения не наблюдалось (Рис. 
2) При клиническом осмотре участников основ-
ной и группы сравнения отмечалось разрешение 
эритемы и инфильтрации очагов поражения, 
наблюдалась эпителизация экскориаций, отсут-
ствие сухости, субъективно участники отмечали 
уменьшение зуда (Рис. 3,4).

Обсуждение
Проблема лечения стафилококковой инфек-

ции у детей с АД была и продолжает оставаться 
актуальной, в связи с широкой распростра-
ненностью и значительной ролью бактериаль-
ных инфекций в патогенезе заболевания. Еди-

новременная санация S. aureus с поверхности 
атопической кожи антибактериальными или 
комбинированными препаратами занимает 
пограничное положение между патогенети-
ческой и симптоматической терапией. Купи-
рование воспалительного процесса и санация 
возбудителя является временным эффектом 
лечения, в силу генетической несостоятель-
ности кожи синтезировать антимикробные 
пептиды и компоненты естественного-увлаж-
няющего фактора. Ключом к решению данной 
проблемы может стать базовая терапия, на-
правленная на поддержание водно-липидного 
барьера кожи и защищающая от колонизации 
бактериальных патогенов. Включение антибак-
териальных средств в состав базовой терапии 
может спровоцировать стремительный рост 
резистентности к данной группе препаратов, а 
использование традиционных антисептических 
веществ, обладающих пачкающими свойства-
ми, спиртовой основой может способствовать 
снижению эффективности увлажняющей тера-
пии и комплаентности в целом. Альтернатив-
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А. Основная группа

Б. Группа сравнения

Рис. 2. Показатели колонизации S. aureus пораженной кожи детей c АД.

Рис. 3. Клинические результат применения препаратов микросеребра (День 1, день 7)

Т.А. Тихомиров, Н.И. Федорова, И.Р. Баскакова и др.
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Рис. 4. Клинический результат применения препаратов микросеребра (День 1, день 7) 

ным подходом к пролонгированию ремиссий, 
профилактике инфицирования и лечению ста-
филококковой инфекции у больных АД может 
стать включение в базовую терапию препаратов 
микросеребра. Отсутствие ГКС и антибакте-
риальных веществ в составе препарата микро-
серебра открывают возможность длительного 
применения данного средства.

Заключение
Настоящее исследование продемонстриро-

вало высокую эффективность наружных форм 
препарата микросеребра в топической терапии 
стафилококковой инфекции у больных АД. От-
сутствие побочных эффектов, а также ограниче-
ний к применению препарата может значительно 
пролонгировать стадию ремиссии у больных АД.
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