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Резюме.

Исследования последних лет указывают на то, что  у пациентов с атопическим фенотипом полиморфизмы  неко-

торых генов могут оказывать влияние на уровень чувствительности к аллергенам клеща домашней пыли и повы-

шать риск сенсибилизации к пылевым клещам. Клещи домашней пыли являются одним из наиболее важных фак-

торов окружающей среды, воздействие при контакте с которым может проявляться симптомами бронхиальной 

астмы или аллергического ринита. Воздействие клещей также может вызывать системные реакции. Описана ана-

филаксия, связанная с приемом пищи, загрязненной клещами, имеющая название пищевая клещевая анафилаксия 

(Oral Mite Anaphylaxis; OMA; Pancake Syndrome). В последнее время в литературе дискутируется  вопрос о роли 

клещей домашней пыли в развитии атопического дерматита и как новом триггере окружающей среды, играющем 

роль в патогенезе синдрома раздраженного кишечника. В контроле аллергических заболеваний, вызванных ал-

лергией к клещу домашней пыли, важная роль отводится проведению мероприятий по уменьшению воздействия 

клещей, эффективность которых изучена и доказана многочисленными исследованиями. В настоящее время по-

лучены убедительные доказательства краткосрочного эффекта проведения АСИТ у пациентов с аллергическим 

ринитом, вызванным клещевой сенсибилизацией, в то же время достаточных доказательств долгосрочной эффек-

тивности (риск развития БА) данного метода лечения получено не было.

В части 2 статьи изложены последние достижения в изучении роли аллергенов клещей домашней пыли в форми-

ровании аллергических заболеваний, включая улучшенные диагностические и иммунотерапевтические методы 

лечения этих заболеваний.  

Ключевые слова: клещи домашней пыли, гены, клинические проявления,  аллерген-специфическая иммунотерапия.

Abstract.

Recent studies indicate that in patients with atopic phenotype, polymorphisms of some genes can influence the level of 

sensitivity to house dust mite allergens and increase the risk of sensitization to dust mites. House dust mites are one of the 

most important environmental factors, exposure to which may result in symptoms of bronchial asthma or allergic rhinitis. 

The impact of ticks can also cause systemic reactions. Anaphylaxis associated with eating food contaminated with mites 

has been described, which is called food tick anaphylaxis (Oral Mite Anaphylaxis; OMA; Pancake Syndrome). Recently, 

the literature has discussed the role of house dust mites in the development of atopic dermatitis and as a new environmental 

trigger playing a role in the pathogenesis of irritable bowel syndrome. In the control of allergic diseases caused by allergy 

to house dust mite, an important role is assigned to the implementation of measures aimed at reducing the exposure to 

ticks, the effectiveness of which has been studied and proved by numerous investigations. Nowadays, there is convincing 
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Роль сенсибилизации к клещу домаш-

ней пыли в формировании атопии

При исследовании сенсибилизации у детей в 

6 месяцев, на первом и втором годах жизни и в воз-

расте 12 лет было установлено, что по сравнению 

с другими аэроаллергенами сенсибилизация к кле-

щу домашней пыли (КДП) появляется в очень ран-

нем возрасте, с возрастом происходит расширение 

молекулярного спектра сенсибилизации [1]. Авто-

рами [2] были проанализированы паттерны эво-

люции IgE-ответа к 12 молекулам D. pteronyssinus 

с рождения до старшего возраста (n=722). IgE-

сенсибилизация начиналась с молекул группы A 

(Der p 2, Der p 1 и Der p 23, распространенность 

>40%), после чего последовательно расширялась 

до молекул группы В (Der p 5, Der p 7, Der p 4 и 

Der p 21, распространённость 15-30%) и Der p 11, 

Der p 14 и Der p 15, Der p 18 (молекулы группы С, 

распространённость <10%). Когортное исследова-

ние по прогнозированию риска аллергии (PATCH), 

проведенное в Тайвани (дети наблюдались с пери-

ода новорожденности), показало, что в возрасте 

1,5-2 лет к D. pteronyssinus были сенсибилизиро-

ваны 28,0% детей (расценивалось как ранняя сен-

сибилизация). Дети с ранней сенсибилизацией в 

возрасте 7 лет имели более высокий риск развития 

астмы (OR=13,4 (95% ДИ: 1,2-153,0); p=0,037), 

аллергического ринита (АР) (OR=10,2 (95% ДИ: 

2,1-49,6); p=0,004) и атопического дерматита (АД) 

(OR=38,5 (95% ДИ: 2,1-696,4); p=0,014) [3]. Пред-

ставляет интерес популяционное исследование 

PARIS (n=3840 новорожденных), проведенное 

Gabet et al. [4], в котором состояние здоровья оце-

нивалось у 1080 детей. К 8-9-летнему возрасту 

34,5% детей оказались сенсибилизированы к 1 

аллергену, 19,8% полисенсибилизированы, наи-

более распространенная сенсибилизация связана 

с КДП (19,9%). Дети с ранней сенсибилизацией к 

КДП к 8-9 годам (9,0%) имели высокий риск раз-

вития астмы c АР или без ринита (OR=10,46 (95% 

ДИ: 4,40-24,88); p<0,001), АР (OR=9,44 (95% ДИ: 

9,15-41,30); p<0,001), АД (OR=2,42 (95% ДИ: 1,10-

5,31); p=0,027).

Условия формирования сенсибилизации

Факт экспозиции аллергена – одно из важ-

нейших условий формирования сенсибилизации. 

Частота обнаружения КДП в квартирах больных 

аллергией в среднем составляет 87% (Пухлик С.М. 

и соавт., 2013). Акарологическое исследование до-

машней пыли, проведенное Нестеровой А.В. и 

соавт. (2012), показало более высокую частоту об-

наружения клещей Dermatophagoides в квартирах, 

где проживали больные дети по сравнению с квар-

тирами здоровых – при круглогодичном аллерги-

ческом рините (КАР) в 2,3 раза, при КАР в соче-

тании с атопической бронхиальной астмой (БА) в 

2,9 раза. Разница была и в количественном содер-

жании клещей в 1 г пыли в квартирах больных и 

здоровых детей – в 2,83 раза больше в квартирах, 

где проживали дети с КАР, и в 4,4 раза больше в 

квартирах, где проживали дети с КАР в сочетании 

с атопической БА. В Республике Беларусь при ака-

рологическом обследовании 126 квартир, прове-

денном Доценко Э.А. и соавт. (1997), КДП были 

обнаружены в 57,9±4,39% случаев, причем у боль-

ных АЗ средние показатели клещевого загрязне-

ния жилищ оказались в два раза выше (203,7±54,42 

экз. / l г пыли), чем у здоровых людей (78,3+23,84 

экз. / l г пыли; p<0,001). Tovey E.R. et al. [5] устано-

вили, что самая высокая частота сенсибилизации 

отмечается при уровне аллергена КДП от 3,5 до 

23,4 мкг / г пыли. Безопасным уровнем считается 

содержание аллергена до 2 мкг / г пыли. У паци-

ентов с генетической предрасположенностью к 

атопии прослеживается прямая корреляция между 

плотностью клещей и развитием к ним сенсиби-

лизации: риск сенсибилизации формируется при 

численности клещей 100 экз. / г пыли (эквивалент-

но 2 мкг / г пыли аллергена Der p 1), при численно-

сти клещей 500 экз. / г пыли (эквивалентно 10 мкг 

/ г пыли Der p 1) сенсибилизация формировалась 

у 50% детей, а к 11-летнему возрасту БА развива-

лась в 5 раз чаще, чем в контрольной группе. Dick 

et al. [6] опубликовали систематический обзор, в 

котором представлены противоречивые данные, 

касающиеся воздействия КДП и риска развития 

evidence of a short-term effect of ASIT in patients with allergic rhinitis caused by tick-born sensitization, at the same 

time, sufficient evidence of long-term efficacy (risk of developing bronchial asthma) of this treatment method has not 

been obtained. Chapter 2 of the article outlines recent advances in studying the role of house dust mite allergens in allergic 

disease development, including improved diagnostic and immunotherapeutic modalities used for these diseases treatment.

Key words: house dust mites, genes, clinical manifestations, allergen-specific immunotherapy.
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астмы. По результатам исследований одних ав-

торов увеличение концентрации КДП ≥10 мкг / г 

пыли в раннем возрасте в 3 раза повышало риск 

развития астмы в 7 лет, по результатам других ав-

торов такой зависимости получено не было. Casas 

L. et al. [7] определили концентрацию аллергенов 

КДП в пыли в спальнях детей в раннем возрас-

те (образцы пыли анализировали на содержание 

Der p 1 и Der f 1), оценили связь концентрации 

аллергена с сенсибилизацией к КДП, одышкой и 

астмой у детей в школьном возрасте в 5 географи-

чески распространенных европейских когортах 

(n=4334 ребенка) из INMA-Menorca (Испания), 

BAMSE (Швеция), LISAplus и MAS (Германия) 

и PIAMA-NHS (Нидерланды) и пришли к выводу, 

что концентрации аллергенов КДП варьируют в 

зависимости от регионов, а воздействие в раннем 

возрасте играет роль в развитии аллергической 

сенсибилизации, но не в развитии респираторной 

аллергии. Средние концентрации аллергена были 

самыми высокими в INMA-Menorca (Der p 1=3,3 

мкг / г) и LISAplus (Der f 1=2,1 мкг / г) и самыми 

низкими в BAMSE (Der p 1=0,1 мкг / г, Der f 1=0,3 

мкг / г). Умеренные и высокие концентрации КДП 

были достоверно (p<0,05) связаны с более высокой 

распространенностью сенсибилизации к КДП, но 

связи с респираторными симптомами обнаружено 

не было.

Генетические факторы, контролиру-

ющие IgE-ответы на аллергены КДП

Авторы исследования [8] (n=100 детей из 

40 семей), проведенного в юго-западной Герма-

нии, установили связь сенсибилизации к КДП 

и локуса HLA-класса II: HLA-DPB (p=0,00001), 

HLA-DRB (p=0,02), HLA-DQB (p=0,001). Caniatti 

et al. [9] также подтвердили роль HLA системы 

главного комплекса гистосовместимости в форми-

ровании повышенной чувствительности к КДП, 

наиболее значима была связь аллели DRB1 *04: 11 

(p=0,0042, OR=0,26, 95% ДИ: 0,09-0,70). Hizawa 

et al. [10] продемонстрировали ассоциацию опре-

деленных локусов хромосом 6p21, 2q21-q23, 

8p23-p21, 13q32-q34 и 5q23-q33 с гиперпродук-

цией IgE к КДП. Связь полиморфизма rs2155219 

гена, локализованного в области 11q13.5, с сен-

сибилизацией к КДП при АР (OR 1,15, 95% ДИ 

1,10-1,40; p=0,00051) была установлена у этни-

ческих китайцев в Сингапуре (n=2200 пациентов 

с АР, n=1510 без АР) [11]. Корейскими учеными 

[12] было проведено полногеномное исследова-

ние (GWAS) 657366 однонуклеотидных полимор-

физмов у 877 пациентов с БА в возрасте от 10 до 

77 лет. Выявлено 2 гена (OPRK1, LOC730217), 

полиморфизмы которых связаны с сенсибилиза-

цией к КДП. Однонуклеотидный полиморфизм 

гена OPRK1 (rs1425902, OR=2,14, 95% ДИ: 1,56-

2,94), p=1,44х10-6) был ассоциирован с сенси-

билизацией к D. pteronyssinus, 3 полиморфизма 

гена LOC730217 (rs10142119, OR=0,51, 95% ДИ: 

0,39-0,66, p=1,86х10-7; rs1456988, OR=1,86, 95% 

ДИ: 1,44-2,40, p=1,11х10-6; rs12590389, OR=1,85, 

95% ДИ: 1,43-2,40, p=2,47х10-6) были ассоции-

рованы с сенсибилизацией к D. farinae. Liao et al. 

[13], учитывая структурную гомологию Der p 2 

с белком MD-2 (оба являются липополисахарид 

(ЛПС)-связывающими компонентами сигналь-

ного пути Toll-подобного рецептора (TLR) 4), 

предположили ассоциацию однонуклеотидных 

полиморфизмов, расположенных в промоторной 

области гена MD-2 с Der P 2-чувствительной ал-

лергией к КДП у пациентов с атопией. По резуль-

татам исследования (n=280 пациентов c аллергией 

и n=80 здоровых) авторы установили различия в 

частоте генотипов 2 полиморфизмов (rs1809441 

и rs1809442), расположенных в промоторной об-

ласти MD-2 гена в анализируемых группах: ге-

нотип T / T rs1809441 и генотип G / G rs1809442 

были более частыми у пациентов с атопией, чем 

у здоровых (16,1% против 2,5% в обоих геноти-

пах, p=0,006). Также были выявлены ассоциации 

между полиморфизмами промотора MD-2 гена и 

клиническими параметрами гиперчувствительно-

сти к Der p 2 (уровень IgE специфического к Der p 

2, количество Der p 2-активированных В клеток). 

Пациенты из группы с аллергией с гомозиготным 

Т / Т генотипом полиморфизма rs1809441 и G / G 

генотипом полиморфизма rs1809442 имели более 

высокий уровень специфического IgE к Der p 2 

и количество Der p 2-активированных B клеток, 

чем с G / G (rs1809441) и C / C (rs1809442) гено-

типами (р<0,05) полиморфизмов. Zaki et al. [14] 

пришли к выводу, что у пациентов с атопическим 

фенотипом полиморфизм гена CD14 может влиять 

на уровень чувствительности к аллергенам КДП. 

Ген ADAM33 идентифицирован как потенциаль-

но важный ген-кандидат астмы: полиморфизмы в 

этом гене связаны с формированием БА и сезон-

ного АР. Авторы исследования, проведенного в 

Китае [15], показали, что три полиморфизма гена 

ADAM33 (rs3918392 (F1) (OR=1,70, 95% ДИ: 1,19-

2,42), rs528557 (S2) (OR=1,32, 95% ДИ: 1,01-1,74) 

и rs2787093(OR=1,39, 95% ДИ: 1,06-1,83)) повы-
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шали риск сенсибилизации к КДП у пациентов 

с АР; возраст и пол по данным [16] могут ока-

зывать влияние на связь трех однонуклеотидных 

полиморфизмов гена VDR (rs2228570, rs731236 и 

rs2060793) с риском ассоциированного с КДП АР. 

В Бостоне Tripathi et al. [17] с целью выявления 

детерминанты для развития аллергической сен-

сибилизации к аллергенам окружающей среды в 

раннем возрасте проанализировали данные о 895 

однонуклеотидных полиморфизмах в 179 генах-

кандидатах 631 ребенка, ассоциация с повышен-

ной чувствительностью к КДП была выявлена 

в полиморфизмах трех генов (JAK2, MAML1 и 

NOD1, p<0,01). На основании полученных резуль-

татов авторы делают вывод о возможности про-

ведения профилактики АЗ на основании генети-

ческих исследований, однако для окончательных 

выводов должны быть проведены полномасштаб-

ные популяционные исследования.

Функциональный полиморфизм генов ци-

токинов представляет значительный интерес в 

контексте сенсибилизации к КДП, так как имен-

но эти белки вносят наибольший вклад в регуля-

цию иммунитета. Для ряда цитокинов описаны 

ассоциации между полиморфными вариантами 

генов и чувствительностью к КДП. Авторами 

исследования [18], проведенного в Бразилии 

с участием сенсибилизированных (n=98 к D. 

pteronyssinus, n=123 к D. farinae) и 116 несенси-

билизированных к КДП пациентов в возрасте 

4-48 лет, было установлено, что гомозиготный ге-

нотип T / T полиморфизма в положении -590 гена 

IL4 (42,9% против 13,8%, OR=4,69, p=0,0000025, 

95% ДИ: 2,42–9,09) и аллель T (48,0% против 

35,3% p=0,0103, OR=1,68, 95% ДИ: 1,14-2,49) по-

вышают чувствительность к D. pteronyssinus, в то 

время как гетерозиготный генотип T / C (10,2% 

против 43,1%, OR=0,15, p=0,000000052, 95% 

ДИ: 0,07-0,32) и аллель C (52,0% против 64,7%, 

p=0,0103, OR=0,59, 95% ДИ: 0,40-0,87) носят 

протективный характер. Гомозиготный генотип 

A / A полиморфизма в положении -592 гена IL10 

(34,1% против 13,8%, OR=3,24, p=0,00026, 95% 

ДИ: 1,70–6,18) и аллель А (46,3% против 37,1%, 

OR=1,47, p=0,0418, 95% ДИ: 1,02-2,11) повы-

шают чувствительность к D. farinae, в то время 

как гетерозиготный генотип C / A (24,4% про-

тив 46,5%, OR=0,37, p=0,00041, 95% ДИ: 0,21–

0,64) и аллель C (53,7% против 62,9%, OR=0,68, 

p=0,0418, 95% ДИ=0,47-0,98) снижают чувстви-

тельность к пылевому клещу. Результаты иссле-

дования, проведенного Tungtrongchitr et al. [19] 

в Тайланде с включением 150 пациентов с АР и 

50 здоровых, продемонстрировали связь однону-

клеотидных полиморфизмов в положении -656 

и -607 гена IL-18 с более высокой продукцией 

аллерген-специфического IgE к D. pteronyssinus 

у пациентов с АР, сенсибилизированных к КДП 

(p=0,045 и p=0,045, соответственно). Lee et al. 

[20] доказали, что полиморфизм rs1800629 TNF 

гена способствовал формированию гиперреак-

тивности бронхов и повышал чувствительность 

к КДП у корейских детей с БА. 

Сенсибилизация клещей является одним 

из факторов риска развития БА и влияние вовле-

ченных полиморфизмов по отношению к другим 

наследуемым признакам, влияющим на патогенез 

заболевания, в настоящее время остается еще не 

решенной проблемой, что затрудняет выявле-

ние реального эффекта и наследуемости всего 

генетического компонента. Поэтому полезность 

описанных вариантов как ранних предикторов 

развития сенсибилизации к КДП ограничена, но 

знание различных вариантов, влияющих на ответ 

IgE на клещевые аллергены, может помочь отве-

тить на фундаментальные вопросы иммунологии 

о происхождении аллергенности к КДП.

Клинические проявления аллергии к КДП

КДП – один из наиболее важных факторов 

окружающей среды, воздействие при контакте с 

которым может проявляться симптомами астмы 

[21]. В исследовании Lim et al. [22], в котором из-

учали взаимосвязи симптомов астмы и сенсиби-

лизации к КДП у офисных работников (n=695), 

была установлена высокая частота (52,5%) сен-

сибилизации к аллергенам КДП (D. pteronyssinus 

или D. farinae). Большинство (46,9%) обследуе-

мых были сенсибилизированы к обоим аллерге-

нам. У пациентов с сенсибилизацией к КДП по 

сравнению с пациентами без сенсибилизации 

была увеличена частота любых респираторных 

симптомов (р=0,032), хрипов (р=0,035), текущей 

астмы (р=0,007), диагностированной врачом аст-

мы (р=0,005). Уровень Der f 1 в пыли ассоцииро-

вался с одышкой в дневное время (OR=1,16, 95% 

ДИ: 1,01–1,32, р=0,033) у людей с сенсибилиза-

цией к КДП в отличие от пациентов без сенсиби-

лизации (OR=1,03, 95% ДИ 0,79-1,35, р=0,809). 

Li et al. [23] обследовали 6928 школьников в 

возрасте 13-14 лет по протоколу III фазы ISAAC 

(The International Study of Asthma and Allergy in 

Childhood) и пришли к заключению, что повы-
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шенная чувствительность к КДП является важ-

ным фактором риска увеличения распространен-

ности одышки.

АР – это IgE-опосредованное воспалитель-

ное заболевание слизистой носа, возникающее в 

результате введения аллергена сенсибилизиро-

ванному индивидууму. Проявляется заложенно-

стью (обструкция) носа, выделениями из носа 

(ринорея), чиханием, зудом; часто сочетается с 

другими АЗ, такими как аллергический конъюн-

ктивит, АД, БА. Индуцированный КДП АР, как 

правило, носит круглогодичный характер с се-

зонными обострениями весной и осенью, что со-

ответствует увеличению численности клещей. И 

это более характерно для регионов с умеренным 

климатом, в то время как интермиттирующее те-

чение АР характерно для средиземноморского 

климата. АР, ассоциированный с КДП, характери-

зуется в большей степени затруднением носового 

дыхания (назальная обструкция), обусловленно-

го отеком слизистой носа [21]. Частота аллерги-

ческого конъюнктивита, вызванного КДП, может 

достигать по Demoly et al. [24] до 56,5%.

Воздействие КДП также может вызывать 

системные реакции. Описана анафилаксия, свя-

занная с приемом пищи, загрязненной клещами 

[25], имеющая название пищевая клещевая ана-

филаксия (Oral Mite Anaphylaxis; OMA; Pancake 

Syndrome), также известная, как синдром бли-

на. ОМА характеризуется тяжелыми симптома-

ми, возникающими после употребления в пищу 

продуктов из муки (кукурузная, пшеничная), за-

грязненной клещами. Поскольку симптомы были 

вызваны приготовленной пищей, вероятно, тер-

мостабильные аллергены КДП группы 2, а не 

термолабильные аллергены 1 группы являются 

основными индукторами реакций. ОМА распро-

странена в тропических и субтропических райо-

нах земного шара, чаще встречается у молодых 

людей, имеющих другие АЗ (АР или БА, ассоци-

ированные с аллергией к КДП), в 44% сочетается 

с непереносимостью аспирина и других НПВП, 

может провоцироваться физической нагрузкой.

В литературе обсуждается вопрос об ал-

лергенах КДП как новом триггере окружающей 

среды, играющем роль в патогенезе синдрома 

раздраженного кишечника (СРК). Предположе-

ние базируется на следующем: чувствительность 

к КДП у пациентов с СРК значительно выше, чем 

среди здоровых людей (D. pteronisimus 64% у 

пациентов с СРК и 23,3% у здоровых; D. farinae 

42,6% у пациентов с СРК и 23,3% у здоровых) 

[26], антиген Der p 1 обнаружен в желудочно-ки-

шечном тракте, включая толстую кишку, спосо-

бен повышать проницаемость эпителия (p<0,001) 

за счет увеличения выработки фактора некроза 

опухоли (TNF) -α и интерлейкина (IL) -10, и эти 

эффекты были блокированы ингибитором цисте-

ин-протеазы (р<0,01) [27], желудочно-кишечные 

симптомы (абдоминальная боль, диарея) были 

отмечены как один из побочных эффектов аллер-

ген-специфической иммунотерапии (АСИТ) ал-

лергеном КДП [28]. Авторы приходят к выводу, 

что КДП посредством своей протеолитической 

активности влияет на функцию кишечника и 

может быть важным пусковым механизмом дис-

функции кишечника, однако для доказательства 

этого требуются дополнительные исследования.

Роль КДП как аэроаллергена, участвую-

щего в развитии АД, не нашла окончательного 

подтверждения. Поступление аллергена через 

дыхательные пути может приводить к разви-

тию иммунного воспаления в других органах. 

Schuttelaar et all. [29] наблюдали ухудшение те-

чения экземы рук при проведении провокацион-

ного ингаляционного теста с аллергеном КДП 18 

добровольцам.

Диагностика аллергии к КДП

Диагностика включает: клиническую исто-

рию заболевания с типичными симптомами, вы-

званными воздействием КДП; доказательства 

аллергической сенсибилизации к КДП (кожные 

пробы, определение уровня специфического IgE); 

подтверждение воздействия КДП в качестве ос-

новного фактора АЗ (провокационные пробы) [21]. 

При сборе анамнеза необходимо обращать внима-

ние на связь симптомов с основными источниками 

КДП, особенности течения (персистирующее / ин-

термитирующее) заболевания; сезонность; усиле-

ние или появление симптомов во время активных 

действий при вытряхивании одеяла, заправке кро-

вати, во время уборки, использовании пылесоса 

или подметании пола, ночью или утром, по приез-

ду на дачу или в деревню, уменьшение симптомов 

при выходе на улицу. Также уточняется наличие 

других АЗ у пациента (личный аллергоанамнез) и 

родственников с акцентом на аллергию на КДП. 

В силу ряда факторов клиническая диагностика 

аллергии к КДП и интерпретация данных анамне-

за затруднительны. Аллерген микроскопический, 

скрыт от глаз пациента, нет прямых связей «ал-

лерген-симптом», в связи с малой летучестью 
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аллергена у больных не бывает приступов аст-

мы и ринита в первые минуты после контакта с 

ним. Лабораторная диагностика аллергии к КДП 

осуществляется в соответствии с рекомендаци-

ями по диагностике IgE-опосредованных забо-

леваний [30]. Молекулярная диагностика (МД) 

является важным методом в диагностике АЗ и 

позволяет дифференцировать истинную сенси-

билизацию от сенсибилизации вследствие пере-

крестной реактивности; провести отбор пациен-

тов для успешного проведения АСИТ; оценить 

риск развития острых системных реакций при 

пищевой аллергии, что уменьшает необходи-

мость проведения провокационных проб и улуч-

шает рекомендации для исключения контакта с 

аллергеном [31]. Ценность метода заключается в 

том, что с помощью МД стало возможным уста-

новить, действительно ли пациент сенсибилизи-

рован к КДП (первичная сенсибилизация, напри-

мер IgE-реактивность к Der p 1 или Der p 2) или 

реакция вызвана перекрестной реактивностью 

(например, сенсибилизация к Der p 10 у пациен-

тов с аллергией на креветок) [32]; удалось отве-

тить на вопрос, существенно ли меняются про-

фили IgE реактивности к аллергену КДП или они 

остаются постоянными во времени, показывая, 

что сенсибилизация de novo к новым аллергенам 

– редкое явление у взрослых с аллергией [33]; что 

первоначально IgE-ответы на клещей иницииро-

вались молекулами Der p 1, Der p 2 или Der p 23 

и их частота увеличивалась в течение первого де-

сятилетия жизни – феномен молекулярного рас-

пространения (марш клещевой аллергии) [2]; что 

ранняя IgE сенсибилизация к Der p 1 и Der p 23 в 

значительной степени связана с астмой в школь-

ном возрасте; что дети с астмой и с аллергией 

на клещей реагировали с большим количеством 

аллергенов КДП и имели более высокие уровни 

IgE к отдельным аллергенам, чем дети без астмы. 

Также было показано, что аллергены, обнаружен-

ные в теле клеща (Der p 10, 11, 14, 18), чаще рас-

познавались пациентами с АД, чем пациентами с 

респираторными симптомами, тогда как не было 

выявлено различий между пациентами с АД и 

пациентами с респираторной аллергией в частоте 

IgE реактивности к аллергенам, полученным из 

фекалий клеща (Der p 1, 2, 5, 7, 21, 23) [34].

В случае анафилаксии, вызванной при-

емом продуктов, приготовленных из муки, за-

грязненной КДП (ОМА), МД позволяет опреде-

лить характер аллергической сенсибилизации 

и избежать триггерного аллергена (правильное 

хранение муки) и других возможных кофакто-

ров (НПВС, физическая нагрузка). Анафилак-

сия, ассоциируемая с приемом пшеницы, но не 

ОМА, связана с аллергической сенсибилизацией 

к омега-5-глиадину (Tri a 19) [31].

С помощью МД стало возможным оценить 

эффективность АСИТ. Так, если пациент сен-

сибилизирован к целому экстракту КДП, но их 

специфические IgE антитела направлены против 

Der p 10, а не к Der p 1, 2 / Der f 1, 2, АСИТ не 

следует назначать, поскольку экстракты клещей в 

основном содержат Der p 1, 2 / Der f 1, 2 и имеют 

низкое количество Der p 10. Пациенты, сенсиби-

лизированные к аллергенам помимо Der p 1 и Der 

p 2, таким как Der p 5, Der p 7, Der p 21 и Der p 

23, не получат пользы от АСИТ, если эти аллер-

гены не присутствуют в иммуногенной форме в 

вакцине [35].

Мероприятия по уменьшению воздей-

ствия КДП 

Важным и широко исследованным вме-

шательством для получения хорошего ведения 

пациента с аллергией является контроль воз-

действия КДП. Был предложен широкий спектр 

вмешательств по уменьшению воздействия КДП: 

использование непроницаемых наматрасников, 

стирка постельного белья еженедельно в горячей 

воде (55-60°C) и сушка в нагретой сушилке, уда-

ление резервуаров пылевых клещей (например, 

мягкие игрушки, ковры), влажность в помещении 

<50%, применение пылесосов с HEPA фильтра-

ми. Также необходимо помнить, что химические 

вещества оказывают слабое действие на клещей. 

Обоснование предложенных вмешательств за-

ключается в том, что за счет сокращения или 

сдерживания популяции клещей воздействие 

аллергенов клещей на пациента уменьшает-

ся, что в свою очередь приводит к уменьшению 

симптомов заболевания. Несмотря на то, что эта 

стратегия не подкрепляется надежными доказа-

тельствами эффективности и все еще является 

предметом споров, главным образом, из-за от-

сутствия адекватных инструментов для оценки 

имеющихся фактических данных и из-за того, 

что вклад факторов внутренней среды трудно 

продемонстрировать научно [36], стратегия из-

бегания для уменьшения тяжести аллергических 

симптомов у сенсибилизированных пациентов в 

последних руководствах широко рекомендуется 

[37, 38]. Актуальность вышеназванных меропри-
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ятий по уменьшению воздействия КДП обуслов-

лена также их положительным влиянием у детей 

[39]. Стратегия избегания должна начинаться как 

можно раньше, так как комплексное снижение 

воздействия аллергенов на первом году жизни у 

лиц из групп высокого риска предотвращает воз-

никновение астмы [40].

Обмен влажностью без переноса аллерге-

нов является важнейшим свойством постельного 

белья, обеспечивающим барьерный эффект меж-

ду человеческим телом и КДП [41], поэтому для 

уменьшения воздействия аллергенов клещей сле-

дует рекомендовать использование физических 

барьеров, таких как непроницаемые наматрас-

ники, наволочки. Удаление резервуаров пылевых 

клещей в помещениях, где больной проводит 

наибольшее количество времени, прежде всего, 

в спальне. Контроль влажности – оплот любых 

усилий по контролю КДП, условия низкой влаж-

ности могут быть получены за счет использова-

ния кондиционеров и осушения воздуха. Еже-

недельная стирка постельных принадлежностей  

(горячая вода способна убивать клещей, холодная 

вода может снизить концентрацию КДП на 90%) 

и использование нагретой сушилки эффективно 

снижает количество клещей. Возможна сушка 

постельных принадлежностей под прямыми сол-

нечными лучами. Пациентам следует избегать 

процесса опорожнения пылевых отсеков пыле-

соса, так как это значительно повышает уровень 

клещевого воздействия. Большинство стратегий 

по снижению воздействия клещей были разра-

ботаны в предположении, что воздействие КДП 

в основном происходит в течение времени, про-

веденного ночью в постели. Однако Tovey et al. 

(ч. 1, ссылка 13) оспорили это мнение, показав, 

что большая часть индивидуального воздействия 

аллергенов клещей в группе взрослых произошла 

во время поездок на общественном транспорте. 

Фактическое индивидуальное воздействие от-

личается у взрослых по сравнению с детьми и, 

следовательно, разные возрастные группы могут 

по-разному реагировать на меры по предотвраще-

нию этого воздействия. Например, матрас и ков-

ры являются основными резервуарами клещей и 

источником их воздействия для детей младшего 

возраста, которые по сравнению с взрослыми 

проводят большую часть времени дома, в по-

стели или на полу. Leas et al. [42] показали, что 

маленькие дети, которые часто прикладывают 

руки и игрушки ко рту, могут глотать >100 мг / 

сут. пыли. 

Вышеуказанные шаги могут улучшить 

симптомы у тех, у кого уже есть аллергия на пы-

левых клещей. В зависимости от чувствительно-

сти и образа жизни пациента с атопией, разумные 

усилия в течение длительного периода времени, 

вероятно, приведут к постепенному улучшению 

состояния здоровья. Не отдельно взятые меро-

приятия, а комплексный подход, дает наиболь-

шие преимущества в снижении воздействия кле-

щей [43]. Тот факт, что проводимые в настоящее 

время исследования не дают достаточных дока-

зательств, позволяющих сделать однозначный 

вывод о пользе этих мероприятий, не является 

основанием для отказа от усилий по сокращению 

воздействия КДП [21]. Недавно для предотвраще-

ния воздействия КДП у детей были исследованы 

ламинарные системы воздушного потока, вклю-

чение которых к лечению пациентов с тяжелой и 

среднетяжелой астмой значительно уменьшало 

частоту обострений и госпитализаций, тяжесть 

симптомов астмы.

Аллерген-специфическая иммунотерапия

АСИТ – единственный метод лечения IgE‐

опосредованных АЗ, который демонстрирует 

долгосрочные клинические преимущества и рас-

сматривается как прототип персонализированной 

медицины, когда для каждого конкретного паци-

ента с разными фенотипами АЗ используется оп-

тимально подобранный конкретный препарат с 

учетом индивидуального сенсибилизирующего 

фактора [44]. Доказано, что АСИТ аллергеном 

КДП эффективный метод лечения АР в случае 

отсутствия эффекта от фармакотерапии (при ус-

ловии регулярного применения и правильного 

назначения) и мероприятий по минимизации воз-

действия КДП при среднетяжелом / тяжелом АР 

/ риноконъюнктивите, персистирующем течении 

контролируемой легкой и среднетяжелой БА с 

ОФВ1 >70%. У пациентов с АР и БА применение 

АСИТ привело к уменьшению частоты симпто-

мов (p=0,02) и приема лекарственных препаратов 

(p=0,02) [45]. Трехлетний курс АСИТ у пациен-

тов с АР модулировал аллергические иммунные 

реакции в сторону формирования 2-3‐летнего 

устойчивого толерантного состояния после пре-

кращения терапии (краткосрочный эффект). В 

настоящее время не получено достаточных до-

казательств долгосрочной эффективности (риск 

развития БА) АСИТ аллергеном КДП у паци-

ентов с АР, как это было показано у пациентов 
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в случае аллергии на пыльцу трав. Правильная 

идентификация релевантного аллергена является 

ключевым фактором для обеспечения эффектив-

ности АСИТ аллергеном КДП. Установить на-

личие ассоциации клинических симптомов АЗ 

с КДП представляет сложность у полисенсиби-

лизированных пациентов в связи с одновремен-

ным воздействием аллергенов из неродственных 

источников (пыльца, грибы, клещи, домашние 

животные). В этом случае рекомендуется про-

ведение провокационных проб, МД [46]. Ис-

пользование стандартизированных препаратов 

с доказанной клинической эффективностью по-

вышает безопасность и эффективность АСИТ. 

В настоящее время наиболее частыми в приме-

нении и изучаемыми способами для введения 

препаратов для АСИТ аллергеном КДП являются 

подкожный (подкожная иммунотерапия (ПКИТ)) 

– аллерген вводится в виде подкожных инъекций 

и сублингвальный (сублингвальная иммунотера-

пия (СЛИТ)) – аллерген вводится под язык в виде 

капель или таблеток [47]. Применение СЛИТ в 

сравнении с ПКИТ не связано с повышенным ри-

ском развития местных или системных реакций. 

Несмотря на то, что СЛИТ является удобным 

методом (проводится в домашних условиях, нет 

инъекций), особенно у детей, длительная про-

должительность лечения снижает привержен-

ность к лечению. Современные данные не позво-

ляют сделать вывод о преимуществах каждого 

из них. Поэтому выбор зависит от доступности, 

предпочтений пациентов / семьи, безопасности, 

стоимости, способов введения и приверженно-

сти пациентов к лечению АСИТ. АСИТ назна-

чается с 5 лет, доказательств целесообразности 

иммунотерапии аллергеном КДП у детей <5 лет 

в настоящее время недостаточно. Для повыше-

ния безопасности и эффективности АСИТ были 

разработаны альтернативные пути введения ал-

лергенов: интралимфатический (ИЛИТ) и эпику-

танный (ЭПИТ). В ИЛИТ инъекция антигена не-

посредственно в лимфатические узлы усиливает 

презентацию антигенов и быструю генерацию 

местных толерогенных Т‐ и В‐клеточных реак-

ций вместе с ограничением IgE‐опосредованных 

реакций. Недостатки: необходимость ультразву-

кового контроля инъекций, опыт и квалифици-

рованный подход, мало испытаний с длительны-

ми сроками наблюдения для оценки потенциала 

долгосрочной толерантности, небольшое количе-

ство тестирований в детской популяции. В ЭПИТ 

пластыри с абсорбированными аллергенами кон-

тактируют с кожей в течение нескольких часов, 

более комфортны и способствуют комплаенсу 

пациентов за счет отсутствия игл и инъекций. 

ЭПИТ – безопасный подход в АСИТ, однако все 

еще существует необходимость в исследованиях 

для определения оптимальных режимов, суще-

ствует риск локальной сенсибилизации [47]. Нет 

никаких доказательств того, что АСИТ ухудшает 

течение экземы и вызывает более частые обо-

стрения, поэтому при наличии сенсибилизации и 

положительных результатах патч-тестов с аллер-

геном КДП возможно проведение АСИТ аллер-

геном КДП. Неконтролируемая астма является 

основным независимым фактором риска, вызы-

вающим тяжелые побочные реакции и является 

основным противопоказанием для АСИТ КДП. 

Взрослые пациенты с тяжелой, но контролиру-

емой астмой могут иметь право на проведение 

АСИТ аллергеном КДП с тщательным монито-

рингом. У больных с БА для повышения безопас-

ности при увеличении дозы ПКИТ было прове-

дено несколько испытаний с предварительным 

или совместным введением омализумаба, однако 

доказательств того, чтобы рекомендовать одно-

временное введение биологических препаратов 

с AСИT при аллергической астме, вызванной 

КДП, еще недостаточно. У детей потенциальные 

выгоды могут включать спаринг-эффект ингаля-

ционных кортикостероидов.

В контексте персонифицированной меди-

цины важнейшим (и до сих пор не решенным) 

этапом внедрения в клинической практике АСИТ 

для инициирования и мониторинга АСИТ явля-

ется выявление объективных биомаркеров. В ка-

честве таких биомаркеров АЗ предложены: IgE 

(общий и специфический IgE, специфический 

IgE / общий IgE), подклассы IgG (специфический 

G1 и специфический IgG4, включая их соотноше-

ние IgE / IgG4), ингибирующая IgE активность 

сыворотки, активация базофилов, цитокины и хе-

мокины, клеточные и in vivo маркеры [48].

С целью повышения эффективности, сни-

жения риска побочных эффектов, повышения 

приверженности пациентов к АСИТ используют-

ся терапевтические стратегии применения АСИТ 

в сочетании с адъювантами, которые могут уси-

ливать или модулировать иммунный ответ при 

применении более низких доз аллергена. Исполь-

зование гидроксида алюминия, микрокристалли-

ческого тирозина, монофосфолипида (агониста 

TLR‐4 и агониста TLR‐9) и фосфата кальция в 

качестве адъювантов показало положительные 
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результаты у взрослых, об их применении у детей 

известно меньше. В настоящее время проводятся 

исследования по изучению новых адъювантов с 

лучшей эффективностью и безопасностью, та-

ких как наночастицы, липосомы, которые могут 

быть использованы в качестве адъюванта или 

системы доставки. Было показано, что лечение 

экстрактом аллергена КДП, инкапсулированным 

в липосомы, вызывало увеличение специфиче-

ских блокирующих антител IgG, IgG1 и IgG4, 

снижение количества эозинофилов в органах-

мишенях, улучшение клинических показателей у 

пациентов с аллергической астмой [49]. Следует 

отметить, что в большинстве своем такие иссле-

дования проводятся у взрослых, исследования по 

эффективности и безопасности использования 

подобных технологий у детей малочисленны, тем 

не менее, результаты, полученные у взрослых, 

носят обнадеживающий характер.

Заключение

Гиперчувствительность к КДП является 

важным индуктором болезней, которые представ-

ляют собой серьезную проблему общественного 

здравоохранения во всем мире. Аллергены КДП 

способны сенсибилизировать и вызывать ал-

лергические симптомы у сенсибилизированных 

и генетически предрасположенных людей, что 

приводит к аллергическому риноконъюнктивиту, 

БА и АД. Последние достижения в изучении био-

логии клещей, свойств аллергенов клещей позво-

лили разработать более эффективные подходы к 

профилактике и лечению заболеваний, вызван-

ных воздействием аллергенов клещей, включая 

улучшенные диагностические и иммунотерапев-

тические методы.
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