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Резюме
Введение. Колонизация кожи стафилококками S. aureus и S. еpidermidis, выявляемая у детей с атопическим дерматитом (АтД), 
приводит к инициации воспаления и утяжелению заболевания. Проблема возможности контроля за избыточной колониза-
цией S. aureus в детской дерматологической практике стоит остро, при этом для достижения ее управляемого уровня пред-
почтительно назначение нестероидных наружных препаратов. Активированный пиритион цинка обладает широким спек-
тром взаимодополняющих фармакодинамических эффектов, включая противовоспалительный, проапоптогенный, противо-
микробный и противогрибковый. В статье приводятся результаты использования пиритиона цинка при легком течении IgE-
независимого АтД у детей. Проанализированы результаты основных зарубежных и российских клинических исследований, 
подтверждающих влияние пиритиона цинка на микробиом при АтД и тяжесть течения заболевания. 
Цель – оценить терапевтическую и микробиологическую эффективность активированного пиритиона цинка в виде моноте-
рапии у пациентов с IgE-независимым АтД по сравнению с комбинированным глюкокортикостероидом (ГКС).
Материалы и методы. В исследование были включены 30 пациентов в возрасте от 2 до 8 лет с клиническим диагнозом «АтД, 
легкая степень тяжести, стадия обострения», разделенные на две группы. 
Результаты. В обеих группах пациентов при лечении как активированным пиритионом цинка, так и комбинированными ГКС 
отмечалось достоверно значимое снижение колонизации кожи S. аureus. Получено значительное снижение степени выра-
женности клинических проявлений заболевания в  обеих группах в  сравнении с  исходным состоянием. Терапевтическая 
эффективность активированного пиритиона цинка составила 93,3%, клиническая ремиссия констатирована в 73,3% случаев.
Заключение. Совокупность имеющихся в настоящее время данных о клинической эффективности и безопасности активиро-
ванного пиритиона цинка позволяет рекомендовать его как одно из эффективных средств для наружной терапии легкого 
течения IgE-независимого АтД. Применение активированного пиритиона цинка показало быстрый выраженный положитель-
ный результат лечения, уменьшение риска вторичного инфицирования у наблюдаемых детей с IgE-независимым АтД.
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наружная терапия
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Abstract
Introduction. Colonization of the skin with S. aureus and S. epidermidis in children with atopic dermatitis leads to the initiation 
of inflammation and worsening of the disease. The control of overcolonization with S. aureus is an important issue in pediatric 
dermatological practice. At the same time, to achieve a controlled level of colonization, it is preferable to prescribe non-steroidal 
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ВВЕДЕНИЕ 

Атопический дерматит (АтД) представляет собой 
мультифакторное аллергическое заболевание кожи 
с  наследственной предрасположенностью и  хрониче-
ским рецидивирующим течением. Самыми частыми 
жалобами при данной патологии являются зуд 
и  эритематозно-лихеноидные высыпания на  коже. Зуд 
при этом является основной причиной обращения 
к  врачу. Наибольшую распространенность АтД имеет 
среди детей, что определяет медико-социальную значи-
мость данного заболевания [1]. Современными особен-
ностями АтД являются неуклонный рост первичной 
заболеваемости, дебют в  раннем детском возрасте  [2] 
с  постепенным формированием респираторной аллер-
гии [3]. Вариабельность клинических проявлений, непре-
рывно рецидивирующее течение затрудняют диагности-
ку АтД и, как следствие, приводят к росту резистентных 
к лечению форм заболевания [4].

Своевременное адекватное лечение позволяет значи-
тельно улучшить качество жизни пациентов с АтД, которое 
нарушено по причине кожных высыпаний, сопровождаю
щихся выраженным зудом, нарушением сна и психоэмо-
ционального состояния пациента [5]. Воспаленная, повре-
жденная (экскориированная) кожа больше подвержена 
колонизации патогенными микроорганизмами, в  частно-
сти золотистым стафилококком (S. аureus), которые являют-
ся источником антигенов, стимулирующих процесс сенси-
билизации [6]. Исследованиями доказано, что у большин-
ства пациентов с  АтД врожденные нарушения строения 
эпидермального барьера и иммунных механизмов напря-
мую связаны с  высоким уровнем колонизации 
S. аureus [6–8]. Золотистый стафилококк может обнаружи-
ваться в составе микробиоты кожи здоровых людей, одна-
ко колонизация им кожи больных АтД достоверно чаще 
приводит к  развитию инфекционных осложнений  [8]. 
В  последние годы в  патогенезе заболевания уделяется 

особое внимание роли раздражающего действия факто-
ров окружающей среды, которые усугубляют дисфункцию 
эпидермального барьера и способствуют длительной пер-
систенции S. aureus  [9]. Среди факторов окружающей 
среды в  данном случае стоит отметить резкий перепад 
температуры воздуха внутри и снаружи помещений из-за 
сезонного включения обогревательных систем, недоста-
точную относительную влажность воздуха и  низкий 
УФ-индекс. Данные факторы способствуют повышению 
значения pH рогового слоя эпидермиса, активации проте-
аз и снижению активности ферментов липидного синте-
за  [10]. Как следствие, уменьшение общего количества 
церамидов обнаруживали у пациентов с АтД как в пора-
женных, так и в визуально здоровых участках кожи [11, 12]. 
Большинство исследователей предполагают, что кожный 
микробиом также изменяется и находится под влиянием 
физической, окружающей и социальной среды, в которой 
находится пациент [13–16].

Стафилококки являются частью постоянной микро-
флоры кожи человека, состав которой меняется в разные 
периоды жизни  [17]. Существует мнение, что стафило
кокки-комменсалы (например, S. epidermidis), оказывают 
положительное влияние на  иммунную систему кожи 
человека. Эпидермицидины и лантибиотики, продуцируе-
мые S. epidermidis, обладают бактерицидным действием 
в  отношении золотистого стафилококка. Благодаря воз-
действию аутоиндуцирующих антимикробных пептидов 
эпидермальные стафилококки подавляют агрессию и чув-
ство кворума S. aureus [17–19]. 

В последние годы появились исследования, ставящие 
под сомнение полезность активности S. epidermidis про-
тив S. aureus. Было показано, что оба вида имеют схожие 
факторы агрессии и триггеры воспаления, в связи с чем 
свои защитные свойства S. epidermidis проявляет только 
при определенных условиях: целостности эпидермально-
го барьера, отсутствии воспалительного процесса, сба-
лансированности микробиоты кожи. Все эти условия при 

external agents. Activated zinc pyrithione has a wide range of complementary pharmacodynamic effects, including anti-inflam-
matory, pro-apoptogenic, antimicrobial, and antifungal. The article presents the results of the use of zinc pyrithione in mild IgE-
independent atopic dermatitis in children. The results of the main clinical studies confirming the effect of zinc pyrithione on 
the microbiome in AD and the severity of the disease were analyzed.
Aim. To evaluate the therapeutic and microbiological efficacy of activated zinc pyrithione as monotherapy in patients with IgE-
independent atopic dermatitis.
Materials and methods. 30 patients aged 2 to 8 years with mild atopic dermatitis in the acute stage were divided into 2 groups. 
Group 1 received activated zinc pyrithione, group 2 received a combined topical steroid.
Results. Both groups showed a significant reduction in S. aureus skin colonization. In both groups, in comparison with the initial 
state, a significant decrease in the severity of clinical manifestations of AD was obtained. The therapeutic efficacy of zinc pyrithi-
one was 93.3%, clinical remission was observed in 73.3% of cases.
Conclusion. The totality of currently available data on the clinical efficacy and safety of activated zinc pyrithione allows us to 
recommend it as one of the effective agents for external therapy of mild IgE-independent atopic dermatitis. The use of activated 
zinc pyrithione showed a rapid, pronounced positive result of treatment, a decrease in the risk of secondary infection in observed 
children with IgE-independent atopic dermatitis.
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АтД не  соблюдаются, что ведет к  повышению вирулент-
ных свойств S. aureus [20, 21]. 

В  исследованиях, посвященных изучению вирулент-
ных свойств штаммов, индуцирующих обострение воспа-
лительного процесса при АтД, выявлено, что кожу больных 
чаще всего колонизируют S. aureus и S. еpidermidis [22–25]. 
Они характеризуются высокими адгезивными свой
ствами, устойчивостью к  внешним аэробным условиям, 
высокой активностью ферментов распространения 
и  антиоксидантной защиты, что значительно повышает 
резистентность к  проводимой терапии и  ухудшает про-
гноз и тяжесть течения АтД. Среди других видов стафило-
кокков также выявляются S. haemolyticus, S. warneri, 
S.  hominis, S. saprophyticus и  S. sciuri, которые относятся 
к коагулазонегативным стафилококкам. Данные о частоте 
колонизации стафилококками кожи пациентов с IgE- неза-
висимым АтД отсутствуют. В то же время частота колони-
зации S. aureus у пациентов с IgE-зависимым АтД состав-
ляет 60–100% и варьирует в пределах 5–30% у здоровых 
людей  [8, 23]. S. aureus вырабатывает энтеротоксины 
А, В (SEA и SEB), эксфолиативный токсин – суперантиген, 
вызывающий синдром токсического шока (TSST). 
Перечисленные токсины благодаря наличию свойств 
суперантигенов активируют Т-лимфоциты. Особого вни-
мания заслуживает тот факт, что стафилококковые энте-
ротоксины вносят вклад в формирование резистентности 
больных к  терапии топическими глюкокортикоидами 
(ГКС) через воздействие на Т-клетки [26]. В исследовании 
M. Moriwaki et al. показано, что S. aureus с помощью бел-
ков клеточной стенки бактерий способен накапливаться 
в  лизосомах кератиноцитов и  индуцировать выработку 
интерлейкина (IL) 1α через Toll-подобный рецеп- 
тор 9 (TLR9) [27]. 

В  развитии атопического процесса также принимают 
участие такие провоспалительные цитокины, как тимус-
ный стромальный лимфопоэтин (TSLP), IL-25 и IL-33 акти-
вированные Т-хелперы 2-го типа, провоцирующие 
цитокин-опосредованное воспаление (IL-4, -5, -13), эози-
нофилию и выработку иммуноглобулина Е (IgE) [11, 28, 29]. 

Вопросы терапии АтД, осложненного вторичным 
инфицированием, вызывают постоянные дискуссии 
в научном мире. С одной стороны, проблема усугубляется 
ростом антибиотикорезистентности S. аureus и S. epider-
midis к  антибактериальным препаратам: пенициллину 
(до 80% штаммов), тетрациклину (до 65%), эритромицину 
(до 40%), гентамицину (до 30% штаммов) [30]. С другой – 
существует мнение, что неоднократное использование 
антибактериальных препаратов способствует усилению 
колонизации устойчивых микроорганизмов, а также уве-
личению числа метициллин-резистентных штаммов 
S. aureus (MRSA), которые характеризуются высокой спо-
собностью продуцировать суперагенты  [31]. Особенно 
много вопросов возникает к применению антибиотиков 
у детей в раннем детском возрасте. Как известно, потен-
циал индукции толерантности к комменсальным стафи-
лококкам максимален в неонатальном периоде, при этом 
способность к  развитию толерантности снижается 
по мере взросления человека  [32]. Данный факт объяс-

няет взаимосвязь между применением антибиотиков 
в раннем возрасте и рисками последующего дебюта АтД, 
резистентного к  проводимой терапии  [33]. Возможно, 
поэтому некоторые зарубежные клинические рекомен-
дации по  лечению АтД ориентированы на  использова-
ние уходовых увлажняющих средств, хлорных ванн 
и  топических стероидов, восстанавливающих бактери-
альное разнообразие до уровня, более близкого к здо-
ровой коже [34, 35]. 

Однако применение ГКС имеет ряд побочных эффектов, 
что значительно ограничивает длительность их назначения, 
особенно среди пациентов детского возраста. Согласно 
актуальным российским клиническим рекомендациям 
по лечению АтД, детям старше 1 года для местного приме-
нения рекомендуется назначение 0,2%-го крема или аэро-
золя пиритиона цинка [36]. В качестве эффективного сред-
ства зарекомендовал себя препарат активированного 
пиритиона цинка (торговое название – Скин-кап). 

Цинк играет важную роль в сохранении эпидермаль-
ного благополучия кожи  [37]. Дефицит цинка приводит 
к замедлению регенерации кожи и различным патологи-
ческим процессам. Цинк принимает участие в пролифе-
рации, апоптозе и  дифференцировке иммунных клеток. 
Доказано, что острая нехватка этого микроэлемента при-
водит к развитию дерматитов. Длительный дефицит цинка 
способствует иммунной дисрегуляции, за  счет чего сни-
жаются адаптивные возможности клеток кожи. Баланс 
Th-клеток сдвигается в сторону Th2-ответа. При недостат-
ке цинка повышается уровень трансэпидермальной поте-
ри воды, что приводит к развитию сухости кожи и повы-
шению ее проницаемости для токсинов, аллергенов, 
микробов и других патологических агентов [38]. 

Рядом отечественных исследований продемонстриро-
вана высокая клиническая эффективность препара-
та [39, 40]. Сравнительная оценка динамики гистологиче-
ской картины при использовании активированного пири-
тиона цинка и топического метилпреднизолона ацепона-
та показала равнозначное снижение количества расши-
ренных сосудов, уменьшение отека и гиперплазии эндо-
телия. При этом действие нестероидного активированно-
го пиритиона цинка характеризовалось более значимой 
нормализацией структуры рогового слоя эпидермиса 
и уменьшением плотности периваскулярного инфильтра-
та в дерме [39]. Клиническая эффективность применения 
активированного пиритиона цинка была доказана 
результатами иммуногистохимического анализа, который 
продемонстрировал выраженную динамику снижения 
количества Т-лимфоцитов в дерме и меньшее, чем топи-
ческие ГКС, воздействие на  плотность эпидермальных 
клеток Лангерганса [40].

Активированный пиритион цинка обладает антибак-
териальным эффектом в  отношении некоторых грампо-
ложительных и грамотрицательных бактерий (Streptococcus 
spp., Staphylococcus spp., Escherichia coli, Pseudomonas 
aeruginosa, Proteus spp.) и противогрибковой активностью 
(Malassezia furfur, грибы рода Candida, мицелиальные дер-
матофиты, Rhodotorula rubra), которые реализуются путем 
деполяризации мембран и ингибирования внутриклеточ-
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ного уровня аденозинтрифосфата за  счет связывания 
с ионами металлов с последующей гибелью бактериаль-
ной или грибковой клетки [38, 41, 42]. В результате иссле-
дований установлено, что активированный пиритион 
цинка обладает способностью повышать фагоцитарную 
активность кератиноцитов, а  также устойчивость ионов 
Са2+, способствующих связи Staphylococcus aureus с белка-
ми кожи. Важным свойством активированного пиритиона 
цинка является его способность уменьшать выработку 
гистамина тучными клетками кожи и влиять на выражен-
ность зуда  [43–45]. В  нескольких исследованиях также 
продемонстрирована эффективность применения акти-
вированного пиритиона цинка в качестве поддерживаю
щей терапии, что выражалось в  пролонгации межреци-
дивного периода [42, 46, 47].

Цель работы – оценить терапевтическую и микробио-
логическую эффективность активированного пиритиона 
цинка в виде монотерапии у пациентов с IgE-независимым 
АтД по сравнению с комбинированным ГКС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Под нашим наблюдением находились 30  пациентов 
в возрасте от 2 до 8 лет с диагнозом «IgE-независимый 
АтД», получавшие амбулаторное лечение в  Московском 
научно-практическом центре дерматовенерологии и кос-
метологии в 2021 г. 

Критерии включения в исследование: 
	■ возраст детей от 2 до 8 лет;
	■ клинический диагноз «IgE-независимый АтД», установ-

ленный не менее чем за 6 мес. до начала исследования;
	■ легкая степень тяжести (индекс SCORAD ≤ 25 (SCORing 

Atopic Dermatitis – оценка степени тяжести АтД);
	■ пациенты не получали другого наружного или систем-

ного лечения за 6 нед. до начала и на протяжении всего 
исследования, за исключением базисной наружной тера-
пии (эмоленты);

	■ лабораторно подтвержденная избыточная бактери-
альная колонизация в области высыпаний;

	■ наличие подписанного добровольного информиро-
ванного согласия родителей/опекунов на  участие в  ис-
следовании.

Методом случайных чисел все соответствующие кри-
териям включения пациенты были разделены на 2 груп-
пы по 15 чел. Половозрастная характеристика пациентов 
представлена в табл.

Первая группа пациентов получала наружную тера-
пию активированным пиритионом цинка в  виде 

0,2%- го крема, который наносился на пораженные участ-
ки кожи 2 раза в сутки, вторая – наружное лечение ком-
бинированным ГКС кремом (топический стероид + анти-
бактериальный препарат) 2 раза в сутки. 

До начала лечения, на 7-й и 14-й дни всем пациентам 
производились оценка тяжести кожных проявлений 
с помощью индекса SCORAD и исследование уровня бак-
териальной колонизации в очагах АтД с использованием 
микробиологического метода исследования биоматериа-
ла (бактериологическое исследование). Идентификация 
микроорганизмов в  бактериологической лаборатории 
производилась классическим способом с использовани-
ем тест-систем фирм Erba Lachema, Bio-Rad Laboratories 
и  bioMérieux. Полученный от  больных материал поме-
щался в транспортную среду Эймса.

До начала лечения среднее значение индекса SCORAD 
у  пациентов 1-й группы составило 20,4  ±  2,07  балла, 
у пациентов 2-й группы – 20,7 ± 2,16 балла (р < 0,05). 

При микробиологическом исследовании материала 
из  очагов на  коже в  1-й группе у  10  (67,0%) пациентов 
получен обильный рост S. аureus, у 5 (33%) – умеренный 
рост S. аureus и  S. epidermidis. У  пациентов 2-й группы 
обильный рост S. аureus определялся у 9 (60,0%) пациен-
тов, умеренный рост S. аureus – у 1 (6,7%), умеренный рост 
сочетанной флоры (S. аureus и S. epidermidis) – у 3 (20,0%) 
и  у  2  пациентов (13,4%)  – скудный рост сочетанной 
флоры (S. аureus и S. epidermidis). 

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программы Statistica 12.0. Анализ полученных 
данных проводился с помощью параметрических и непа-
раметрических методов статистики с  представлением 
средней арифметической (М) и  стандартной ошибки 
среднего (m). Для установления статистически значимых 
различий в  сравниваемых группах применялся непара-
метрический U-критерий Манна  – Уитни при уровне 
значимости р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По истечении 7 дней от начала лечения у пациентов 
1-й группы, получавших наружное лечение активирован-
ным пиритионом цинка 0,2%, индекс SCORAD составил 
12,4 ± 2,01. Через 14 дней со дня начала лечения значе-
ние индекса SCORAD достигло 7,3 ± 2,01 Таким образом, 
произошло существенное снижение индекса (в 2,8 раза) 
по сравнению с исходным уровнем (исходное значение 
20,4 ± 2,07, р < 0,05). Дальнейшая длительность примене-
ния 0,2%-го крема активированного пиритиона цинка 
определялась в  соответствии с  регрессом клинических 
проявлений у пациентов. Терапевтическая эффективность 
составила 93,3%, при этом клиническая ремиссия конста-
тирована в 73,3% случаев. Отсутствие эффекта не заме-
чено ни в одном случае.

У пациентов 2-й группы, получавших наружное лече-
ние комбинированным ГКС (топический стероид + анти-

 Таблица. Характеристика пациентов, принимавших уча-
стие в исследовании

 Table. Characteristics of patients participating in the study

Показатель 1-я группа 2-я группа уровень р

Средний возраст, лет 4,7 ± 2,3  4,9 ± 2,4  0,05

Пол (м/ж), абс. 7/8  9/6  0,05

Индекс SCORAD до лечения, 
баллы 20,4 ± 2,07 20,7 ± 2,16  0,05
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бактериальный препарат), через 7 дней от начала лече-
ния снижение индекса SCORAD составило 11,3  ±  1,9. 
Через 2 нед. терапии значение индекса SCORAD снизи-
лось в  3,1  раза (6,6  ±  1,08  при исходном 20,7  ±  2,16, 
р < 0,05). Данные для наглядности представлены на рис. 1. 
Достоверное снижение индекса SCORAD было отмечено 
в обеих группах (р < 0,05). Различий в степени снижения 
выявлено не  было (р  = 0,276). У  пациентов 2-й группы 
терапевтическая эффективность составила 86,6%, при 
этом клиническая ремиссия составила 66,6%.

В процессе лечения с улучшением клинической кар-
тины пропорционально улучшались показатели колони-
зации кожи стафилококками. Результаты бактериологиче-
ского исследования пациентов 1-й группы на  7-й день 
лечения показали отсутствие роста патогенной и условно-
патогенной флоры у  6  (40,0%) пациентов, у  остальных 
9 (60%) определялся скудный рост. На 14-й день лечения 
у  12  пациентов рост патогенной и  условно-патогенной 
флоры не определялся (80,0%), у 2  (13,4%) был получен 
скудный рост S. аureus и S. epidermidis и у 1 (6,7%) – только 
скудный рост S. epidermidis. Динамика уровня обсеменен-
ности кожи S. aureus в  очагах поражения у  пациентов 
1-й группы представлена на рис. 2. 

Бактериологическое исследование во  2-й группе 
на  7-й день лечения показало отсутствие роста флоры 
у 8 (53%) пациентов, у 7 (47%) определялся скудный рост 
условно-патогенной флоры. На  14-й день лечения 
у  14  пациентов (86,6%) выявлено отсутствие роста 
условно-патогенной и патогенной флоры, у 1 отмечался 
скудный рост S. epidermidis и S. аureus (6,7%). Результаты 
исследований представлены на рис. 3. 

Таким образом, в обеих группах после проведенного 
местного лечения как 0,2%-м кремом активированного 
пиритиона цинка, так и  комбинированным двухкомпо-
нентным ГКС отмечалось достоверное снижение уровня 
колонизации очагов поражения S. аureus. 

Результаты обследования детей продемонстрировали, 
что легкое течение IgE-независимого АтД не исключает 
риска повышенной колонизации стафилококками. Можно 
предположить, что для данной формы АтД такой допол-
нительный диагностический критерий J.M. Hanifin 
и G. Rajka, как склонность к кожным инфекциям, является 
более значимым, чем традиционное определение дермато-
логами уровня содержания общего IgE в сыворотке крови. 
Доказанная патогенетическая роль S. аureus в формирова-
нии нарушений эпидермального барьера, формирующая 
в  результате известный клинический признак, не  может 
не  учитываться при ведении пациентов с  IgE-неза- 
висимым АтД. Присоединение инфекции играет важную 
роль в поддержании воспаления и утяжелении клиниче-
ских проявлений любой формы АтД. Исходя из  этого, 
использование цинксодержащих препаратов в  местной 
терапии IgE-независимого АтД с патогенетической точки 
зрения представляется вполне оправданным. Полученные 
нами результаты микробиологической эффективности 
активированного пиритиона цинка согласуются с резуль-
татами проведенных исследований, подтверждающих 
выраженную терапевтическую активность препарата 
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 Рисунок 1. Показатели индекса SCORAD пациентов 
до начала лечения, на 7-й и 14-й дни, баллы

 Figure 1. SCORAD index of patients before treatment, on 
days 7 and 14
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 Рисунок 2. Динамика уровня обсемененности кожи 
S. aureus в первой группе 

 Figure 2. S. aureus skin contamination level in patients 
of group 1
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 Рисунок 3. Динамика уровня обсемененности кожи 
S. aureus во второй группе 

 Figure 3. S. aureus skin contamination level in patients 
of group 2
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в  отношении лечения и  профилактики инфекционных 
осложнений АтД  [38–43, 45–47]. Наряду с  выраженной 
клинической эффективностью препарат хорошо перено-
сился, не вызывал побочных эффектов и раздражений. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Совокупность имеющихся в настоящее время данных 
о клинической эффективности и безопасности активиро-
ванного пиритиона цинка позволяет рекомендовать его 
как одно из эффективных средств для наружной терапии 
легкого течения IgE-независимого АтД. Применение 
активированного пиритиона цинка показало быстрый 
выраженный положительный результат лечения и умень-

шение риска вторичного инфицирования у наблюдаемых 
детей с IgE-независимым АтД.

Следует отметить, что использование топических ГКС 
в современной дерматологической практике существенно 
облегчает работу врача, но имеет ограниченный срок при-
менения в детской практике в соответствии с инструкция-
ми к препаратам. Препараты активированного пиритиона 
цинка, не уступающего по эффективности комбинирован-
ным ГКС, могут быть использованы для проведения про-
лонгированной интермиттирующей терапии АтД с  высо-
ким риском присоединения вторичной инфекции.�
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