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Аннотация
Обоснование. На процесс развития атопического дерматита (АтД) оказывает влияние множество факторов: генетические, окружающей 
среды (в том числе воздействие аллергенов), повреждение кожного барьера, формирование Т2-пути иммунного ответа. Пациенты с АтД, в 
том числе с тяжелым течением, склонны к полисенсибилизации к различным группам аллергенов, включая грибковые. Грибковая сенсиби-
лизация (ГС) способствует аутореактивности против собственных структур организма из-за общих эпитопов с гомологичными грибковыми 
аллергенами. Все это может способствовать не только развитию аллергических заболеваний, включая АтД, бронхиальную астму и ринит, но 
их обострению и неконтролируемому течению. Поскольку ГС может быть рассмотрена как фактор, утяжеляющий течение АтД, актуально 
выделение пациентов с ГС и АтД в отдельный фенотип.
Цель. С помощью ретроспективного анализа данных цифровой аналитической платформы в условиях реальной клинической практики оха-
рактеризовать фенотип пациентов с тяжелым АтД и ГС.
Материалы и методы. Ретроспективное наблюдательное одноцентровое исследование проводилось в период с 01.06.2017 по 01.07.2022.  
В исследуемую когорту вошли 88 пациентов с тяжелым АтД, которые являлись кандидатами на терапию или проходили лечение либо дупилу-
мабом, либо упадацитинибом. ГС подтверждена у 49 пациентов из исследуемой группы пациентов. Часть когорты без ГС (n=39) служила груп-
пой сравнения. Критерии включения: возраст пациентов старше 18 лет; наличие тяжелого течения АтД (SCORAD>40 баллов на старте тера-
пии); определение специфических иммуноглобулинов E к панели грибковых аллергенов, или отдельным грибкам, или методом ImmunoCАР 
ISAC к грибковым аллергокомпонентам. Для получения первичных данных использовалась цифровая аналитическая платформа. 
Результаты. Определен фенотип пациента с тяжелым течением АтД на фоне доказанной ГС. Профиль пациента характеризуется расширен-
ным спектром сенсибилизации (не менее 3–4) с наиболее типичным сочетанием пыльцевой, эпидермальной, ГС. При наличии пищевой ал-
лергии она носит классический характер «большой восьмерки». Ее проявления помимо обострения кожного процесса включают ангиоотек 
жизнеугрожающей локализации и бронхоспазм. В анализах доминируют маркеры Т2-воспаления (высокие уровни иммуноглобулинов E и 
эозинофилии крови), характерен типичный спектр аллергических патологий с Т2-эндотипом. 
Заключение. Наличие ГС, по-видимому, может усугублять парентеральные механизмы формирования сенсибилизации у больных АтД, рас-
ширяя ее спектр, в том числе к пищевым аллергенам. Выделение фенотипа тяжелого АтД на фоне ГС нуждается в дальнейшей детализации с 
последующей адаптацией схем мониторинга и методов лечения тяжелого АтД.
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Введение
Атопический дерматит (АтД) – мультифакторное гене-

тически детерминированное воспалительное заболевание 
кожи, характеризующееся зудом, хроническим рецидиви-
рующим течением, возрастными особенностями локали-
зации и морфологии очагов поражения [1]. На процесс 
развития АтД оказывает влияние множество факторов:  
генетические [2, 3], окружающей среды (в том числе воз-
действие аллергенов) [4], повреждение кожного барье-
ра [5], формирование Т2-пути иммунного ответа [6].

Пациенты с АтД, в том числе с тяжелым течением, склон-
ны к полисенсибилизации к различным группам аллергенов, 
включая грибковые [7]. Ввиду повсеместной распространен-
ности грибков и их спор, как в помещении, так и на откры-
том воздухе [8], круглогодичной циркуляции [9], на первый 
план выступает невозможность полной элиминации при-
чинно-значимого аллергена. Грибки способны производить 
чрезвычайно сложный репертуар видоспецифических и пе-
рекрестно-реактивных аллергенов [10], а также ферментов, 
токсинов, компонентов клеточной стенки [11]. Существуют 
доказательства того, что грибковая сенсибилизация (ГС) спо-
собствует аутореактивности против собственных структур 
организма из-за общих эпитопов с гомологичными грибко-
выми аллергенами [10]. Все это может не только способство-
вать развитию аллергических заболеваний, включая АтД, 
бронхиальную астму (БА) и ринит, но и приводить к их обо-
стрению и неконтролируемому течению [12]. 

Тяжелое неконтролируемое течение аллергических за-
болеваний оказывает значительное влияние на все сферы 
жизни пациентов. Многие взрослые с АтД сообщают, что 
АтД ограничивает их образ жизни (51,3%), заставляет их 
избегать социального взаимодействия (39,1%) и влияет на 

профессиональную деятельность (43,3%). Они оценивают 
свое общее состояние здоровья негативно в 25,8%, недо-
вольство жизнью встречается в 16,7% случаев [13]. Такие 
ограничения повседневной жизни ведут к серьезным пси-
хоэмоциональным расстройствам. У взрослых пациентов 
с АтД отмечаются значительно более высокие показатели 
клинической депрессии (14,9% против 12,6%) с выражен-
ным уровнем суицидальности у 12,2% против 6,4%, коли-
чественно более высокий уровень применения антиде-
прессантов (29,3% против 20,3%) [14].

В настоящее время для пациентов с тяжелым течением 
АтД доступно применение современных препаратов с си-
стемным действием: дупилумаб (моноклональное антите-
ло против интерлейкина – ИЛ-4, ИЛ-13) [14] и ингибитор 
янус-киназ – упадацитиниб (пероральный обратимый 
ингибитор JAK1) [15]. Однако применение такой терапии 
требует стратификации пациентов с реализацией фено-
тип-обоснованного подхода к подбору наиболее подходя-
щей терапии, а также определения комплекса сопутствую-
щих мероприятий, в том числе подбора местной терапии. 

Поскольку ГС может быть рассмотрена как фактор, утя-
желяющий течение АтД, актуально выделение пациентов с 
ГС и АтД в отдельный фенотип.

Цель исследования – с помощью ретроспективного ана-
лиза данных цифровой аналитической платформы в усло-
виях реальной клинической практики охарактеризовать 
фенотип пациентов с тяжелым АтД и ГС.

Материалы и методы
Ретроспективное наблюдательное одноцентровое иссле-

дование проводилось в период с 01.06.2017 по 01.07.2022. 
В исследуемую когорту вошли 88 пациентов с тяжелым 
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Abstract
Background. Many factors influence the development of atopic dermatitis (AD): genetic, environmental (including exposure to allergens), skin 
barrier damage, and activation of the T2-pathway immune response. Patients with AD, including those with severe disease, are prone to sensitization 
to various allergens, including fungal ones. Fungal sensitization (FS) promotes autoreactivity to the body's own structures due to shared epitopes 
with homologous fungal allergens. It can contribute to the development of allergic diseases, including AD, asthma, and rhinitis, as well as to their 
exacerbation and uncontrolled course. Since FS can be considered a factor aggravating AD, it is relevant to distinguish patients with FS and AD into 
a separate phenotype.
Aim. To characterize the phenotype of patients with severe AD and FS using retrospective data analysis from a digital analytics platform in a real-
world clinical setting.
Materials and methods. A retrospective observational single-center study was conducted between 01.06.2017 and 01.07.2022. The study cohort 
included 88 patients with severe AD who were candidates for therapy or received treatment with either dupilumab or upadacitinib. FS was confirmed 
in 49 patients from the study group. Part of the cohort without FS (n=39) was used as a comparison group. Inclusion criteria: the age over 18 years old; 
severe AD (SCORAD>40 points at the beginning of therapy); determination of specific immunoglobulin E to a panel of fungal allergens or individual 
fungi (or by the ImmunoCAP ISAC method to fungal allergen components). A digital analytics platform was used to generate primary data. 
Results. The phenotype of a patient with severe AD and confirmed FS was described. The patient profile is characterized by an extended sensitization 
spectrum (at least 3–4 allergen groups) with the most typical combination of pollen, epidermal, and FS. If there is a food allergy, it is of the classic "big 
eight" nature. Besides exacerbation of the skin disorder, its manifestations include angioedema of life-threatening localization and bronchospasm. 
Markers of T2 inflammation (high levels of immunoglobulin E and blood eosinophilia) are observed according to the test results, and the T2 endotype 
of allergy-related abnormalities is typical. 
Conclusion. Apparently, the presence of FS in patients with AD may exacerbate parenteral sensitization mechanisms, expanding its spectrum, 
including food allergens. Therefore, distinguishing the phenotype of severe AD with FS needs further detailing with a subsequent adaptation of 
monitoring and treatment methods of severe AD.
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АтД, которые являлись кандидатами на терапию или про-
ходили лечение либо дупилумабом, либо упадацитинибом. 
ГС подтверждена у 49 пациентов из исследуемой группы. 
Часть когорты без ГС (n=39) служила группой сравнения.

Терапию дупилумабом получали 33 человека, упадаци-
тинибом – 7, кандидатов на назначение терапии – 9 паци-
ентов. Препараты назначены согласно зарегистрирован-
ным показаниям [1].

Критерии для включения в исследование: 
• возраст пациентов старше 18 лет;
•  наличие тяжелого течения АтД (SCORAD>40 баллов на 

старте терапии);
•  определение специфических иммуноглобулинов (Ig)E к 

панели грибковых аллергенов, или отдельным грибкам, 
или методом ImmunoCАР ISAC к грибковым аллерго-
компонентам);

Для получения первичных данных использовалась циф-
ровая аналитическая платформа.

При определении специфического IgЕ к грибковым аллер-
генам использовалась грибковая панель (Alternaria alternata, 
Cladosporium herbarum, Penicillum notatum, Aspergillus 
fumigatus). Сенсибилизация определена у 14  пациентов. 
У  8  пациентов определялся специфический IgE к отдель-
ным видам перечисленных выше видам грибков. Изолиро-
вано сенсибилизация к грибам вида Alternaria (alt a1, alt 6), 
Aspergillus (asp f1, asp f3, asp f6), Cladosporium (clad h8) ме-
тодом ImmunoCАР ISAC определялась у 23 пациентов, а у 

4  пациентов дополнительно определялись специфические 
IgE. Данные представлены в табл. 1. 

Клинико-демографические характеристики 49 паци-
ентов c тяжелым АтД и ГС, включенных в исследование, 
представлены в табл. 2. Характеристика группы сравнения 
пациентов со среднетяжелым и тяжелым АтД без ГС пред-
ставлена в табл. 3. 

Статистические методы. При ненормальном распреде-
лении выборки использовались непараметрические мето-
ды описательной статистики: медиана, интерквартильный 
размах (interquartile range – IQR). Различия считались до-
стоверными при p<0,05. Статистическая обработка данных 
проводилась непараметрическими методами в программе 
IBM SPSS STATISTICS V-22. Для сравнения качественных 
характеристик использовали критерий χ2 Пирсона.

Результаты
Пациенты с АтД и ГС часто имели сопутствующую 

Т2-ассоциированную патологию: больше всего пациентов 
с аллергическим ринитом и конъюнктивитом (96%), паци-
ентов с БА – 57%, истинная пищевая аллергия выявлена у 
49% пациентов. У 16% пациентов встречалась непереноси-
мость антибиотиков группы пенициллина. 

На рис. 1 представлена структура сенсибилизации у па-
циентов с АтД и ГС. Большинство пациентов с ГС имели 
полисенсибилизацию: у 94% пациентов с АтД определено 
3 и более разных типов аллергенов, у 74% – 4 и более. Наи-
более часто помимо ГС встречались пыльцевая и эпидер-
мальная сенсибилизации: по 84%. 

У пациентов с ГС на старте терапии отмечался высокий 
уровень общего IgE (медиана 2000 МЕ/мл) и эозинофи-
лов (медиана 480 кл/мкл), помимо этого среди пациентов 
с сопутствующей БА проводился дополнительный анализ 
уровня FeNO. Инициальное значение оказалось выше нор-
мы: медиана 22 ppb/(n=14) пациентов. 

Среди пациентов, у которых ГС подтверждена с помо-
щью метода ISAC ImmunoCАР, самым частым компонен-
том определялся asp f6, у 67% у пациентов с БА (рис. 2). При 

Таблица 1. Методы определения ГС

Метод N 

Панель MP 1 14

Отдельные виды грибков методом специфических IgE 8

ImmunoCAP ISAС 23

ImmunoCAP ISAC и панель MP 1 4

Таблица 2. Клинико-демографические характеристики  
пациентов с ГС

Признак n или медиана % или IQR

Пол 
Мужчины 
Женщины

26 
23

53% 
47%

ИМТ 22,3 (19,6–25,6)

БА 28 57%

Возраст начала БА 
•  БА до 20 лет 
•  БА в 21–40 лет

5 лет 
24 
4

(3–11) 
86% 
14%

Возраст начала АД 0 лет (0–2)

•  Аллергический риноконъюнктивит 
•  Хроническая крапивница 
•  ХПРС 
•  Истинная пищевая аллергия 
•  Непереносимость НПВП 
•  ГЭРБ

47 
1 
2 

22
1
5

96%
2%
4%

49%
2%

10%

 Наследственность по атопии 23 47%

FeNO 22 (9–44)

SCORAD 70,1 (49,4–83,5)

EASI 33,7 (14,6–46,2)

BSA 71,5 (35,6–92,8)

POEM 20,5 (16–25,8)

DLQI 16,5 (8,8–23)

IGA 4 (3–4)

АСТ 19 (14–23)

ОФВ1, % 84 (74–98,5)

ОФВ1, л 3,1 (2,5–3,9)

Примечание. Здесь и далее в табл. 3: ХПРС – хронический полипозный риносинусит, 
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты, ГЭРБ – гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь, ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду.

Таблица 3. Клинико-демографические характеристики  
пациентов без ГС

Признак n или медиана % или IQR

Пол 
Мужчины 
Женщины

27
17 

61%
39%

АтД
Хроническая крапивница 
БА 
Непереносимость НПВП
Аллергический риноконъюнктивит 
ХПРС

44
0

27
3

36
3 

100%

61%
7%

82%
 7%

Сенсибилизация к бытовым  
аллергенам 
Сенсибилизация к эпидермальным 
аллергенам 
Сенсибилизация к пыльцевым 
аллергенам 
Сенсибилизация к пищевым  
аллергенам

33

33

29

22 

75%

75%

66%

50%

ГЭРБ 6 14%

Возраст 35 (24–44)

Общий IgE до ГИБТ, МЕ/мл 1724 (387–3000)

Эозинофилы, кл/мкл 0,45 (0,26–0,78)

FeNO 22 (12–42)

SCORAD 78 (55–88)

EASI 45 (24–54)

BSA 84 (49–97)

POEM 21 (15–25)

DLQI 16 (11–24)

Примечание. ГИБТ – генно-инженерная биологическая терапия.
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определении специфического IgE к отдельным аллергенам 
преобладали грибки вида Аlternaria и Сladosporium (рис. 3).

У пациентов с АтД и ГС достоверно чаще встречалась ис-
тинная пищевая аллергия в сравнении с пациентами с АтД 
без ГС (49% vs 38%; p=0,048). Среди продуктов, вызывающих 
истинную пищевую аллергию, чаще всего встречается рыба 
(84,2% пациентов). Самыми частыми проявлениями пище-
вой аллергии (рис. 4) среди пациентов в когорте являлись 
ангиоотек (29,6%) и обострение кожного процесса (32%).

В группе пациентов с ГС достоверно чаще встречались 
пациенты без ожирения по сравнению с когортой из 39 па-
циентов с АтД без ГС (2% vs 13%; р=0,045). 

Обсуждение
В процессе развития АтД происходит повреждение 

кожного барьера, что способствует появлению дополни-
тельного пути проникновения аллергенов через кожу, их 
распознаванию и инициации аллергического ответа [16]. 
Поэтому в настоящее время активно обсуждаются факто-
ры, дополнительно способствующие повреждению кож-
ных барьеров при АтД, в том числе влияние состояния ми-
крофлоры кожи [17]. В данной работе у 49 пациентов из 
88 первичной когорты пациентов с тяжелым АтД опреде-
лена ГС. Дисбиоз кожных покровов играет важную роль в 
нарушении барьерной функции, модулируя аллергическую 
сенсибилизацию [17, 18]. Это показано на примере кож-
ной колонизации Staphylococcus aureus (в основном мети-
цилин-резистентным – MRSA – штаммом), повышающей 
риск развития пищевой аллергии. 

По нашим результатам, в когорте с ГС распространен-
ность истинной пищевой аллергии оказалась достоверно 
выше, чем в группе пациентов без ГС (22 против 9, p=0,048), 
что косвенно предполагает значимую роль грибков в аль-
терации кожного барьера. В человеческом организме в 

норме грибки являются наиболее распространенной со-
ставляющей микробиоты желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) [19, 20], слизистых оболочек [21] и кожи  [22,  23]. 
Самым распространенным пищевым аллергеном, присут-
ствующим у 84,2% пациентов, определена рыба, что кор-
релирует с данными международных публикаций по рас-
пространенности пищевой аллергии у взрослых [24,  25]. 
Остальные пищевые аллергены помимо рыбы дополняли 
«большую восьмерку» наиболее часто вызывающих ал-
лергические реакции продуктов: коровье молоко (4 паци-
ента), куриное яйцо (7 пациентов), арахис (2 пациента), 
морепродукты (2 пациента), пшеница (1 пациент) и соя 
(1 ациент); см. рис. 3. 

 С обострением проявлений пищевой аллергии связано 
достоверное отличие низкой встречаемости ожирения в 
группе АтД с ГС по сравнению с группой АтД без ГС, что 
косвенно может быть связано с необходимостью соблюде-
ния элиминационной и гипоаллергенной диеты. Однако 
достоверной разницы в индексе массы тела (ИМТ) в двух 
группах при этом не получено.

 Самым частым проявлением пищевой аллергии ста-
ло обострение кожного процесса – 32% (см. рис. 3). Это 
свидетельствует о перманентном воспалении и служит 
еще одним доказательством нарушения кожного барьера. 
В  представленной когорте пациентов проявлялись тяже-
лые реакции пищевой аллергии в виде ангиоотека в облас-
ти лица и гортани (29%) и бронхоспазма (23%). Ранее по-
казано, что жизнеугрожающие реакции встречаются чаще 
у пациентов, когда сенсибилизация происходит именно 

Примечание. Б – бытовая, Э – эпидермальная, П – пыльцевая, 
Пищ – пищевая сенсибилизации.

Б/П/пищ, 27% Б/Э/П, 27%
Э/П/Пищ, 
14%

Б/Э, 8% Б/П, 8%

Б/П/Пищ, 
6% Э, 4%

Э/П, 
2%

Б/Пищ, 
2%

Б, 2%

Рис. 1. Структура факторов сенсибилизации у пациентов.

alt a1

alt 6

asp f1

asp f3

asp f6

cla h8

%

30

19

7

11

59

15

Рис. 2. Структура компонентов метода ISAC ImmunoCАР  
при выявлении ГС (n=27).

33%

33%

7%

27%

Alternaria Cladosporium Penicillum Aspergillus

Рис. 3. Распределение сенсибилизации при анализе IgE  
к отдельным видам грибковых аллергенов (n=12).

Оральный синдром, 10%

Пшеница, 3%Арахис, 6%

Морепродукты, 6%

Соя, 3%

Коровье 
молоко, 12%

Яйцо, 21%

Рыба, 49%

Ангиоотек, 29%
ЖКТ-патология, 3%

Обострение 
АтД, 32%

Аллергический 
риноконъюнктивит, 3%

Бронхоспазм, 23%

Рис. 4. Структура аллергенов и проявления истинной  
пищевой аллергии.



ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

CONSILIUM MEDICUM. 2022;24(8):552–557.556

https://doi.org/10.26442/20751753.2022.8.201908

парентерально, а не через ЖКТ [6], что еще раз свидетель-
ствует в пользу того, что ключевым моментом у пациен-
тов с ГС является именно нарушение кожного барьера и 
парентеральной экспозиции аллергена. 

 Еще одним подтверждением дефектности кожного ба-
рьера является полисенсибилизация [26]. В нашем случае 
определена сенсибилизация у 27% пациентов к 5 аллерге-
нам, у 47% – к 4 аллергенам, причем у большинства доми-
нировали пыльцевая и эпидермальная сенсибилизация.

 При изучении грибковых сообществ на коже у больных  
АтД они оказались более богатыми и разнообразными по 
сравнению со здоровой кожей группы контроля [27, 28]. 
Candida albicans обнаружена в избытке у больных АтД на 
коже щек (присутствие в 100% образцов) по сравнению со 
контрольной группой (присутствие в 10% образцов) [28]. 
Malassezia, особенно виды M. globosa и M. restricta, оказа-
лись доминирующими родами как в пораженной АтД коже, 
так и в контрольной группе пациентов [27, 28]. В образцах 
встречались и другие виды грибков, в том числе Aternaria, 
Aureobasidium, Aspergillus, Cladosporium, Trichosporon, Irpex, 
Filobasidiella, Cryptococcus. Однако выявить истинную ко-
лонизацию кожных покровов грибками затруднительно, 
поскольку использующиеся традиционно методы куль-
тивирования не всегда оказываются достаточно эффек-
тивными, а методы определения наличия грибков, не за-
висящие от культивирования, на данный момент развиты 
недостаточно [27].

 В одной из работ при проведении компонентной диагнос-
тики панелью ALEX продемонстрировано, что выявление у 
пациентов таких компонентов, как Mala s6, Mala s11, Sac c,  
Asp f6, Cla h и Cla h8, коррелирует с тяжестью АтД  [29]. 
Из указанного ряда в нашей когорте пациентов среди тех, 
кому проводилась аллергокомпонентная диагностика ме-
тодом ImmunoCАР ISAC, компонент Asp f6 стал наиболее 
встречаемым (у 33%), а у 15% – Cla h8. Среди других ал-
лергокомпонентов определены alt a1 в 30%, alt a6 – у 19%,  
asp f1 – у 7%, asp f3 – 11 случаев, их роль в тяжелом течении 
АтД предстоит изучить. 

На примере Malassezia spp. показано, что активация ин-
фламмасомы NLRP3 в дендритных клетках кожи приводит 
к высвобождению провоспалительных цитокинов, таких 
как ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13, которые являются ключевыми 
игроками в патогенезе Т2-воспалительного ответа в пато-
гонезе АтД [30]. По нашим данным, в исследуемых группах 
определялся широкий спектр Т2-патологий без существен-
ных различий между когортами. Превалирование Т2-типа 
воспаления в группе с ГС подтверждалось высоким уров-
нем общего IgE и эозинофилии крови. Сказанное послу-
жило основанием для внедрения инновационных методов 
лечения моноклональными антителами (дупилумаб) и ин-
гибиторами янус-киназ (упадацитиниб), что играет важ-
ную роль в ингибировании данных цитокинов. Предполо-
жительно, эти молекулы оказывают благотворное влияние 
на подавление воспаления у пациентов с АтД, в том числе 
с ГС. Данный вопрос нуждается в дальнейшем изучении.

Еще одним спорным вопросом в лечении пациентов с 
АтД и ГС является применение противогрибковой тера-
пии. В литературе данные по этому вопросу ограничены. 
В  основном итраконазол применялся у пациентов с АтД, 
сенсибилизированных к дрожжам [31] и с «дерматитом 
лица и шеи» без уточнения наличия ГС [32]. Этот вопрос 
требует дополнительного изучения, так как применение 
противогрибковых средств может приводить к расшире-
нию спектра сенсибилизации к компонентам грибков. 

Таким образом, соответственно цели исследования 
определен фенотип пациента с тяжелым течением АтД на 
фоне доказанной ГС. Профиль пациента характеризуется 
расширенным спектром сенсибилизации (не менее 3–4) с 
наиболее типичным сочетанием пыльцевой, эпидермаль-
ной, грибковой сенсибилизации. При наличии пищевой 

аллергии она носит классический характер «большой 
восьмерки». Ее проявления помимо обострения кожного 
процесса включают ангиоотек жизнеугрожающей лока-
лизации и бронхоспазм. В анализах доминируют маркеры 
Т2-воспаления (высокие уровни IgE и эозинофилии кро-
ви), характерен типичный спектр аллергических патоло-
гий с Т2-эндотипом. 

Данное исследование имеет некоторые ограничения. 
Сенсибилизация к грибковым аллергенам проводилась без 
определения грибковой колонизации кожных покровов. 
Спектр определяемых грибковых аллергенов ограничен 
используемыми панелями (ImmunoCАР ISAC и специфи-
ческих IgE).

Полученные данные определяют необходимость даль-
нейшего изучения спектра ГС и терапевтических подходов 
к АтД с ГС, в частности внедрения диагностических мето-
дов определения сенсибилизации к грибкам рода Malassesia 
в рутинную клиническую практику врачей-аллергологов 
как ключевого грибкового аллергена в патогенезе АтД. 

Заключение
Таким образом, наличие ГС, по-видимому, может усугуб-

лять парентеральные механизмы формирования сенсиби-
лизации у больных АтД, расширяя ее спектр, в том числе к 
пищевым аллергенам. Выделение фенотипа тяжелого АтД 
на фоне ГС нуждается в дальнейшей детализации с после-
дующей адаптацией схем мониторинга и методов лечения 
тяжелого АтД. 
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