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Резюме. Термин «синдром оральной аллергии» (СОА) обозначает совокупность клинических про-
явлений IgE-опосредованных аллергических реакций на слизистой оболочке рта и глотки у пациен-
тов с пыльцевой сенсибилизацией при употреблении в пищу различных фруктов, овощей, орехов 
и специй. В основе СОА лежит перекрестная реактивность между пыльцевыми и пищевыми расти-
тельными аллергенами, возникающая из-за схожести пространственной конфигурации и аминокис-
лотной последовательности молекул. СОА относится ко второму классу пищевой аллергии, вызывае-
мой термо- и хемолабильными аллергенами, и редко сочетается с генерализованными проявлениями 
пищевой аллергии. Распространенность и спектр причинных аллергенов, вызывающих СОА, зависят 
от вида пыльцевой сенсибилизации. В Московском регионе, как и в северной Европе, наиболее часто 
встречается сенсибилизация к пыльце лиственных деревьев, и СОА чаще всего возникает при употре-
блении в пищу фруктов из сем. Rosaceae и орехов. Появившийся в последние годы метод диагностики 
с использованием молекулярных компонентов (CR-диагностика) позволяет наиболее точно опреде-
лить молекулы аллергенов, вызывающие СОА, что крайне важно для назначения адекватной диетоте-
рапии и определения прогноза эффективности АСИТ. 
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Oral allergy syndrOme
Abstract. Oral allergy syndrome (OAS) is defined as a set of clinical manifestations caused by IgE-mediated 

allergic reactions that occur at oral and pharyngeal mucosae in the patients with pollen sensitization after 
ingestion of certain fruits, vegetables, nuts and spices. OAS arises from cross-reactivity between specific pollen 
and food allergens, due to similarity of a configuration and amino acid sequence of allergenic molecules. OAS is 
considered as class II food allergy, being caused by thermo- and chemolabile allergens, and it is rarely combined 
with generalized manifestations of food allergy. Prevalence and spectrum of the causal allergens depend on a 
kind of pollen sensitization. In Moscow region, as well as in Northern Europe, allergic sensitization most 
commonly occurs to the pollen of leaf trees, whereas OAS is mostly connected with ingestion of fruits from 
Rosaceae family and nuts. Since last years, a newly developed technique of component-resolved molecular 
diagnosis (CR diagnostics) allows of more precise detection of OAS-causing allergen molecules. These data 
are of extreme importance for administration of adequate nutritional therapy and prediction of SIT efficiency. 
(Med. Immunol., 2011, vol. 13, N 1, pp 17-28)
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Определение и историческая справка
По современным представлениям пище-

вую аллергию принято разделять на два класса 
или типа [31]. К первому относятся аллергиче-
ские реакции на стабильные (полные) пищевые 

аллергены. Эти аллергены устойчивы к высоким 
температурам, изменению pH и действию проте-
аз. При термической обработке пищи и воздей-
ствии желудочного сока они не теряют своих ан-
тигенных свойств. Сенсибилизация организма 
к ним происходит через желудочно-кишечный 
тракт. Чаще всего такой тип пищевой аллергии 
формируется в раннем детстве, и для него харак-
терны генерализованные симптомы, затраги-
вающие не только желудочно-кишечный тракт 
(рвота, диарея), кожу и подкожную клетчатку 
(крапивница и отек Квинке), но и дыхательные 
пути (бронхоспазм, гиперсекреция слизи, отек 
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слизистой оболочки). Типичной пищей, являю-
щейся причиной аллергии первого класса, явля-
ются яйца, молоко, злаки, арахис, рыба [38]. 

Пищевую аллергию второго класса провоци-
руют аллергены, лабильные к действию желу-
дочного сока, протеаз и термической обработке. 
Возникает она как у детей, так и у взрослых, сен-
сибилизированных к ингаляционным аллерге-
нам. Вызывается употреблением в пищу сырых 
овощей, фруктов, специй, орехов. Типичным 
проявлением второго класса реакций является 
синдром оральной аллергии (СОА) [47].

Под этим термином понимают клинические 
проявления IgE-опосредованных аллергических 
реакций на слизистой оболочке рта. Ведущими 
симптомами СОА являются зуд и покалываю-
щая боль слизистой рта, дисфония, внезапно 
начинающийся отек губ, языка, мягкого неба 
и глотки, иногда сопровождаемые зудом в ушах 
и ощущением «комка в горле». Симптомы воз-
никают в момент употребления пищи и обычно 
постепенно самостоятельно уходят в течение не-
скольких минут [36]. Классическим примером 
СОА является возникновение вышеупомянутых 
симптомов у пациентов с аллергией на пыльцу 
березы, при употреблении ими в пищу фрук-
тов семейства Розовых из порядка Розоцвет-
ных (Rosaceae): яблок, груш, вишни, перси ка, 
и т.д. [35].

В литературе, посвященной проблеме СОА, 
существует некоторая путаница в терминологии. 
Первое описание СОА, ассоциированного с ал-
лергией на пыльцу березы, дали Tuft и Blumstein 
в 1942 г. [52]. Современную историю изучения 
этого синдрома начали в 1987 Almot и соавторы, 
которые впервые предложили использовать тер-
мин СОА для описания локальных проявлений 
пищевой аллергии [9]. У больных, описанных 
Almot, выявляли положительные кожные про-
бы с пищевыми аллергенами. Не сообщалось, 
страдали ли эти пациенты поллинозом. Помимо 
растительной пищи, подобные симптомы воз-
никали у них при употреблении в пищу моллю-
сков, рыбы и яиц. Годом позже Ortolani с соав-
торами описали проявления СОА, возникающие 
при употреблении в пищу фруктов и овощей 
у 262 пациентов с сенсибилизацией к пыльце 
березы, и с тех пор термин СОА приобрел свое 
современное значение [40]. 

Подчеркнем, что термин СОА применим 
к локальным реакциям на растительную пищу, 
возникающим на слизистой оболочке рта, в то 
время как состояние, при котором СОА соче-

тается с системными аллергическими реакция-
ми, или только при одних системных реакциях 
на растительные пищевые аллергены у больных 
поллинозом, более уместен термин «синдром 
пыльцевой-пищевой аллергии» [32]. Перекрест-
ные реакции между аллергенами натурального 
латекса и плодов различных растений («латекс-
фруктовый синдром») также могут проявляться 
по типу СОА [46]. Описаны аллергические ре-
акции, клинически схожие с СОА, у пациентов 
с перекрестными реакциями между ингаляци-
онными и пищевыми аллергенами животного 
происхождения. Например, подобные реакции 
могут развиваться при употреблении в пищу 
креветок у пациентов с сенсибилизацией к тро-
помиозину и аллергенам клещей домашней 
пыли, а также при употреблении пищи живот-
ного происхождения у больных, сенсибилизи-
рованных к эпителию кошки [14]. Кроме того, 
симптомы аллергии в ротоглотке могут возни-
кать при употреблении различной растительной 
и животной пищи без сочетанной сенсибили-
зации к ингаляционным аллергенам. В настоя-
щей статье под термином СОА подразумеваются 
только местные, возникающие на слизистой рта 
и глотки, реакции на растительную пищу у боль-
ных поллинозом. 

Наличие СОА значительно ухудшает качество 
жизни больных поллинозом. Реакции на расти-
тельную пищу, в отличие от реакций на пыльцу, 
возникают круглогодично. Дети младшего воз-
раста, страдающие поллинозом и СОА, зачастую 
не могут адекватно рассказать о возникающих 
симптомах пищевой аллергии. Родители, буду-
чи не всегда осведомлены о возможных пере-
крестных реакциях, воспринимают нежелание 
употребления свежих овощей и фруктов, как ка-
приз своего ребенка. Поэтому у части больных 
еще до появления первых симптомов поллиноза 
наблюдают отказ от приема в пищу косточковых 
фруктов, меда и орехов.

Рацион питания пациентов, особенно при 
наличии сочетанной сенсибилизации к не-
скольким видам пыльцы и многим овощам, 
фруктам, орехам и специям существенно обе-
дняется в связи с отказом от употребления 
в пищу аллергенных продуктов. Организм боль-
ного, страдающего СОА, не получает жизненно 
важных ингредиентов на протяжении практиче-
ски всей жизни. К этим компонентам относят-
ся прежде всего витамины групп С и Е, посту-
пающие в организм с косточковыми фруктами 
и орехами. Для нормальной жизнедеятельности 
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кишечника, формирования нормальной микро-
флоры большое значение имеют фруктосахари-
ды, пищевые волокна и клетчатка. За счет того, 
что они значительно увеличивают поверхность 
субстрата для жизненно важных бактерий, про-
цессы усвоения пищевых ингредиентов проис-
ходит быстрее и качественнее. Отсутствие этих 
веществ ведет к развитию хронической патоло-
гии желудочно-кишечного тракта.

Патогенетические механизмы СОА
IgE-опосредованные аллергические реакции, 

лежащие в основе патогенеза СОА, развивают-
ся вследствие существования перекрестной ре-
активности между пыльцевыми и пищевыми 
аллергенами, содержащимися в цветах, плодах, 
листьях и стеблях растений [56]. Перекрестная 
реактивность обусловлена наличием в растени-
ях белков, имеющих сходство аминокислотной 
последовательности и пространственной кон-
фигурации молекул. В большинстве случаев 
перекрестная реактивность возникает при гомо-
логии аллергенов, составляющей 70% и более, 
и реже ее вызывают аллергены с менее чем 50% 
идентичностью, поскольку связанные с тучны-
ми клетками IgE-антитела обладают высокой 
аффинностью [17]. Схема формирования и раз-
вития IgE-опосредованных аллергических реак-
ций при СОА, как типичной пищевой аллергии 
II класса, представлена на рисунке 1. 

Для СОА перекрестные реакции на уров-
не антиген-IgE-антитело являются ведущим 
механизмом, хотя феномен перекрестной ре-
активности может также происходить на B- 
и Т-клеточном уровнях или быть обусловлен 
взаимодействием антигена и IgG4-антител [8].

Эпидемиология
В целом 26-40% всех больных поллинозом 

страдают от проявлений СОА, но распростра-
ненность этого синдрома, а также качествен-
ный характер пищевых продуктов, вызывающих 
возникновение СОА, сильно варьируют в зави-
симости от географического положения регио-
на [19].

В разных областях поллиноз обусловлен 
сенсибилизацией к пыльце растений различ-
ной таксономической принадлежности. Так-
же различаются пищевые привычки населения 
и способы приготовления растительной пищи. 
Так, например, в Северной Европе наиболее 
значимой причиной поллиноза является пыль-
ца березы и 70% (а по некоторым данным 80%) 
пациентов с поллинозом страдают от клиниче-
ских проявлений СОА [13, 26]. При этом наи-
более значимыми продуктами являются орехи 
(фундук и грецкий орех), а также фрукты семей-
ства Rosacea и киви. В южноевропейских стра-
нах при преобладании поллиноза, вызванного 
сенсибилизацией к  пыльце сорных и злаковых 

Рисунок 1. Схема формирования и развития IgE-опосредованной пищевой аллергии
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трав, также самой частой причиной СОА явля-
ются фрукты семейства Rosaceae. Например, 
исследование, проведенное в Испании в 2005 г. 
среди 5000 аллергологических пациентов, впер-
вые обратившихся за обследованием, показало, 
что фрукты (персики, абрикосы, яблоки, груши, 
вишня, черешня) были причиной пищевой ал-
лергии более, чем в 30% случаев, а овощи только 
лишь в 7% [23].

Аллергия к дыне и бананам наиболее часто 
встречается в Северной Америке и ассоцииро-
вана с поллинозом к пыльце амброзии. Инте-
ресен тот факт, что на территориях, свободных 
от пыльцы березы и амброзии, только один 
из пяти пациентов с поллинозом имеет проявле-
ния СОА. Так, в Японии, где пыльцевая аллер-
гия в основном обусловлена пыльцой японского 
кедра, СОА встречается лишь у 7-17% больных, 
при этом пищевую аллергию у них чаще всего 
вызывают дыня и киви [30].

В России существуют географические раз-
личия в распространенности поллиноза и СОА. 
Если для средней полосы характерно преоблада-
ние сенсибилизации к пыльце березы, то в юж-
ных районах на первое место по сенсибилизи-
рующей значимости выходит пыльца злаков 
и сорных трав [1, 5]. В последние десятилетия 
заболеваемость поллинозом в Российской Фе-
дерации неуклонно растет: 12,1±0,8% детей 
школьного возраста страдают аллергическим 
ринитом, и от 1,5% до 5,5% детей сенсибили-
зированы к пыльцевым аллергенам [6]. Однако 
эти цифры не отражают реальной картины за-
болеваемости, поскольку среднее время от по-
явления первых признаков аллергического рини-
та до постановки диагноза составляет 8,1±7,9 лет, 
при этом в течение первого года болезни диагноз 
удается поставить лишь 12% больным, в течение 
5 лет – 50% [3].

Также в последние два десятилетия изменил-
ся характер питания населения России: диета 
обогатилась экзотическими фруктами и овоща-

ми, рацион употребляемой растительной пищи 
перестал претерпевать выраженные сезонные 
изменения. Многие плоды длительно транспор-
тируются и хранятся, а значит, содержат больше 
потенциальных аллергенов [49].

Перекрестно-реагирующие пыльцевые 
и пищевые растительные аллергены

Как уже говорилось выше, наиболее часто 
СОА сочетается с сенсибилизацией к пыльце бе-
резы. Это объясняется тем, что в группу пыльце-
вых аллергенов березы входит два так называе-
мых паналлергена – Bet v 1 и Bet v 2 [58].

Антитела к Bet v 1 обнаруживаются у 95% 
больных поллинозом, реагирующих на пыльцу 
березы. Этот аллерген относится к патогенетиче-
ским белкам (ПБ, 10 группа), содержание кото-
рых увеличивается в растениях, испытывающих 
стресс (температурные воздействия, поврежде-
ния вредителями и т.п.). Множество пищевых 
продуктов растительного происхождения со-
держат аналоги этого белка, и его перекрестная 
реактивность обусловлена высокой гомологией 
аминокислотной последовательности у различ-
ных таксономических растений (см. табл. 1).

Гомологичные Bet v 1 аллергены содержатся 
в пыльце растений порядка Букоцветные (Fagales), 
к которым относятся семейства Березовых, Бу-
ковых, Ореховых, например, Cor a 1 – аллерген 
пыльцы орешника, Aln g 1 ольхи, Car b 1 граба, 
Cas s 1 каштана, Que a 1 белого дуба, плодах расте-
ний семейства Розовых (Rosaceae) – это аллерге-
ны яблока (Mal d 1), черешни (Pru av 1), абрикоса 
(Pru ar 1), груши (Pyr c 1), персика (Pru p 1), се-
мейства Зонтичных (Apiaceae) – аллергены сель-
дерея (Api g 1.01), моркови (Dau c 1) и семейства 
Бобовых (Fabaceae) – аллергены сои (Gly m 4), 
арахиса (Ara h 8), зеленых бобов (Vig r 1), а также 
гомологичные аллергены выявлены в клубнике 
(Fra a 1), картофеле (Sol t 1), киви (Act d 8) [51, 
48].

Таблица 1. ГомолоГия BEt v 1 С пРоТеинами пыльцевых и пищевых аллеРГенов

Источник аллергена Гомология (%%) Источник аллергена Гомология (%%)
Лещина 83 Груша 54
Ольха 81 Горох 54
Граб 79 Соевые бобы 49
Бук 69 Помидор 47
Яблоко 66 Сельдерей 40
Абрикос 60 Спаржа 39
Вишня, черешня 59 Морковь 38
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Другой паналлерген пыльцы березы Bet v 2 
(профилин) – структурный белок с высокой 
степенью гомологии к аллергенам пыльцы по-
лыни (Art v 4), пыльцы пальчатника или бермуд-
ской травы (Cyn d 12), пыльцы оливы (Ole e 2), 
тимофеевки (Phi p 12), подсолнечника (Hel a 2), 
натурального латекса (Hev-b 8), а также яблока 
(Mal d 4), персика (Pru p 4), груши (Pyr c 4), че-
решни (Pru av 4), банана (Mus xp 1), мускусной 
дыни (Cuc m 2), сладкого апельсина (Cit s 2), 
личи (Lit c 1), ананаса (Ana c 1), сои (Gly m 3), 
сельдерея (Api g 4), томата (Lyc e 1), моркови 
(Dau c 4), сладкого перца (Cap a 2), лесного оре-
ха (Cor a 2) [53, 50, 55].

Минорные аллергены березы Bet v 5 и Bet v 6 
также могут участвовать в перекрестных реакциях.

Аллергены пыльцы злаковых трав могут иметь 
гомологию с аллергенами других растений, от-
носящимися к профилинам [21]. Пыльца по-
лыни, помимо профилина, содержит еще один 
аллерген, гомологи которого широко представ-
лены в различных овощах и фруктах. Это Art v 3, 
относящийся к группе белков – переносчиков 
липидов (БПЛ). Он относится к ПБ 14 группы, 
биологическое значение БПЛ состоит в перено-
се фосфолипидов из лизосом в митохондрии [2]. 
Кроме того, они обладают антибактериальной 
и антифунгальной активностью. БПЛ являются 
аллергенами пыльцы постенницы (Par j 1, Par j 2 
и Par o 1), пыльцы орешника (Cor s 8), пыльцы 
платана (Pla a 3), плодов Rosaceae (Pru p 3 пер-
сика, Pru ar 3 абрикоса, Pru av 3 вишни и Mal d 3 
яблока) [43, 44]. Также к БПЛ относятся аллер-
ген лесного ореха (Cor a 8), помидора (Lyc e 3), 
арахиса (Ara h 9), спаржи (Aspa o 1), кукурузы 
(Zea m 14), лимона (Cit l 3) клубники (Fra a 3), 
винограда (Vit v 1) [28]. Эти аллергены, устой-
чивые по отношению к нагреванию и пищева-
рительным ферментам, могут вызывать симпто-
мы пищевой аллергии и без поллиноза, а также 
не только СОА, но и системные реакции. Поэ-
тому они являются не связанными с пыльцой 
аллергенов и сенсибилизируют организм через 
желудочно-кишечный тракт (пищевая аллергия 
1 класса) [24]. Однако есть данные, что и БПЛ 
могут быть ответственны за развитие у некото-
рых пациентов перекрестных реакций между 
пыльцевыми и пищевыми аллергенами [29]. 

Углеводные эпитопы (перекрестно-
реагирующие углеводы) различных растений 
также могут выступать в качестве аллергенов. 
Это, например, бромелаин ананаса, пероксида-
за хрена, полиаминоксидаза кукурузы, оксидаза 

аскорбиновой кислоты тыквы и фитогемагглю-
тинин фасоли. Приблизительно у половины 
пациентов с сенсибилизацией к главному ал-
лергену пыльцы оливы (Ole e 1), были выявле-
ны IgE-антитела к углеводам [54]. Сахара α1,3-
фукоза и β1,2-ксилоза присутствуют в общих 
перекрестно-реагирующих антигенных детер-
минантах многих растительных продуктов. Од-
нако лишь немногие пациенты, в сыворотке 
крови которых выявляются IgE-антитела к угле-
водам, имеют клиническую симптоматику пере-
крестных аллергических реакций.

Растительные аллергены, относящиеся к ПБ 
2 и 3 групп ответственны за формирование 
«латекс-фруктового синдрома» [42]. Другие 
растительные аллергены с известной биологи-
ческой функцией (белки запаса семени, ПБ 1, 
4, 5 групп) могут обуславливать перекрестные 
реакции между плодами различных растений, 
но не имеют большого значения для формирова-
ния перекрестных реакций между пыльцевыми 
и пищевыми растительными аллергенами [22].

Диагностика СОА
Важнейшим инструментом диагностики яв-

ляется анкетирование пациентов. При сборе 
анамнеза выявляют симптоматику поллиноза 
и сезонность обострений, а также выясняют, 
какие конкретно пищевые продукты вызывают 
симптомы СОА. Поскольку часто СОА не вы-
зывает тяжелую симптоматику, пациенты могут 
не предавать возникающим реакциям должного 
значения и не вспоминать о них при отсутствии 
специализированных опросников. Также необ-
ходимо выяснить, не было ли в анамнезе гене-
рализованных проявлений пищевой аллергии: 
гастроинтестинальных, кожных, респираторных 
и анафилактических аллергических реакций, 
возникающих на растительную пищу.

Аллергодиагностика СОА in vivo может вклю-
чать в себя стандартный прик-тест с коммерче-
скими препаратами пыльцевых и пищевых ал-
лергенов, прик-прик тест со свежими фруктами 
и овощами. 

Прик-прик (или «прик плюс прик») тест про-
водят и оценивают так же, как и стандартный 
прик-тест, но вместо экстрактов аллергенов ис-
пользуются свежие фрукты и овощи. При поста-
новке прик-прик теста прикер сначала помеща-
ют в мякоть плода, а затем немедленно делают им 
укол кожи пациента. В 1983 г. Dreborg и Foucard 
показали хорошую воспроизводимость метода, 
применив прик-прик тест для выявления ал-
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лергии к яблоку, моркови и картофелю у детей, 
страдающих поллинозом с сенсибилизацией 
к аллергенам пыльцы березы  [20]. Очевидным 
достоинством методики является отсутствие по-
требности в стандартизованных коммерческих 
аллергенных препаратах, зачастую недоступ-
ных. При этом прик-прик не уступает в своей 
диагностической информативности стандарт-
ным прик-тестам по параметрам чувствительно-
сти и специфичности [25] (табл. 2).

Диагностика СОА методом кожного тести-
рования имеет свои ограничения по следую-
щим причинам. Во-первых, пищевые аллерге-
ны 2-го класса очень быстро разрушаются при 
хранении или экстракции, и биологическая ак-
тивность используемых в настоящее время ком-
мерческих аллергенных экстрактов часто очень 
низка. Во-вторых, тестирование со свежими 
фруктами и овощами дает ложноположительные 
результаты, вследствие присутствия фруктовых 
кислот, оказывающих раздражающий эффект 
при попадании в кожу.

К наиболее точным методам in vivo диагно-
стики СОА относят различные модификации 
открытых и слепых оральных провокационных 
проб с пищевыми продуктами растительного 
происхождения [10].

Диагностика in vitro может включать в себя 
определение IgE-антител к растительным аллер-
генам в сыворотке крови иммунохемилюминис-
центным методом, тест гистаминолиберации 
лейкоцитов [7, 41].

CR-диагностика
Недавно у практикующих аллергологов 

и клинических исследователей появилась 
возможность более точно разграничить ис-
тинную пищевую и пыльцевую сенсибили-
зацию и перекрестные реакции между раз-
личными аллергенами. Это стало возможно 
с выходом в свет диагностической тест-системы 
ISAC ImmunoCAP, разработанной компанией 
Phadia AB (Upsalla, Швеция) [27]. Под термином 
CR-диагностика (от английского «component-

resolved diagnostics», т.е. «диагностика с ис-
пользованием молекулярных компонентов») 
понимают диагностические тесты, в которых 
выявляют IgE-антитела к рекомбинантным 
(обозначаются приставкой r к названию аллер-
гена) или выделенным из натуральных источни-
ков (приставка n к названию аллергена) очищен-
ным молекулам аллергенов. Тест выполняется 
на биочипе (аллергены, иммобилизированые 
на твердой подложке), требует 20 мкл сыворот-
ки или плазмы крови. Забор крови для анализа 
может производиться капиллярным методом, 
что особенно важно у детей, и позволяет широ-
ко внедрять методику в педиатрическую практи-
ку на ранних этапах развития сенсибилизации. 
В основе методики – иммунофлюоресцентный 
полуколичественный двухэтапный метод опре-
деления IgE-антител. Результаты реакции оце-
ниваются в сканере и представляются в Стан-
дартизированных Единицах ISAC (ISU). 

На рисунке 2 (см. цветную вклейку, стр. 2) 
представлены результаты анализа трех образцов 
сыворотки крови на биочипах ISAC ImmunoCAP. 
Все три пациента предъявляли жалобы на на-
сморк, чихание и слезотечение в период цвете-
ния деревьев. На образце №1 не выявлено IgE-
антител к компонентам растительных белков, 
этот пациент не страдает аллергической реакци-
ей на пыльцу растений, и, очевидно, на момент 
обследования переносил острую респираторную 
инфекцию. На образце №2 выявлена реакция 
на белки группы PR-10, с гомологией с Bet v 1. 
У данного пациента выявлен североевропей-
ский тип сенсибилизирующего профиля, с до-
минирующей реакцией на главный аллерген бе-
резы Bet v 1. Третий образец отражает синдром 
поликлональной сенсибилизации, который 
включает реактивность IgE-антител практиче-
ски ко всем молекулярным компонентам расти-
тельных аллергенов.

CR-тесты определяют наличие IgE-антител 
к конкретным аллергенам, что позволяет под-
твердить наличие перекрестной реактивности 
между пыльцевыми и пищевыми аллергенами, 

Таблица 2. СРавнение Различных меТодов кожноГо ТеСТиРования и меТода опРеделения 
IgE-анТиТел (иммунохемилюминеСценТный меТод) к пищевым РаСТиТельным аллеРГенам 
по показаТелям чувСТвиТельноСТи и СпецифичноСТи (данные авТоРов)

Показатель
Метод диагностики

Прик-тест Прик-прик тест Выявление IgE-антител
Специфичность (%) 87,53±0,49 78,98±2,17 82,12±1,13
Чувствительность (%) 39,67±0,72 66,67±2,49 86,13±1,02
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а также может указать на рисунок развития си-
стемных реакций на пищевые продукты. Дан-
ные CR-теста позволяют выбрать тактику лече-
ния и подобрать адекватную элиминационную 
диету. Например, при клинических проявле-
ниях поллиноза с сенсибилизацией к аллерге-
нам пыльцы березы и сопутствующей аллергии 
к плодам персика, наличие антител к аллергену 
персика rPru p 1 (ПР-10 протеин, гомологичный 
Bet v 1 аллергену) говорит о перекрестной реак-
тивности, а наличие антител к nPru p 3 (груп-
па БТЛ) свидетельствует о пищевой аллергии 
I класса. Если в первом случае можно ограни-
читься рекомендацией не употреблять персики 
в сыром виде, а только термически обработан-
ные (варенье, компот), то во втором – следует 
строго исключить их из пищи.

СОА у больных поллинозом 
в Московском регионе

На базе консультативно-диагностического 
центра при НИИВС им. И.И. Мечникова РАМН 
нами было обследовано 240 больных поллино-

зом в возрасте от 3 до 57 лет. С целью выявле-
ния симптомов пыльцевой и пищевой аллергии 
было проведено анкетирование больных или их 
родителей (табл. 3).

Основной сезон обострения поллиноза в дет-
ском возрасте (55%) приходится на весенний 
период (апрель и май). В то время как после 
14 лет почти 30% реагируют на пыльцу в течение 
трех месяцев с апреля по июль, и 18% взрослых 
страдают в течение всего лета. Эти результаты 
свидетельствуют о расширении сенсибилизи-
рующего профиля к пыльцевым аллергенам 
на протяжении жизни. Как видно из представ-
ленных данных, большинство пациентов были 
сенсибилизированы к пыльце деревьев или име-
ли сочетанную пыльцевую сенсибилизацию. 
Симптомы аллергии, возникающие при употре-
блении в пищу различных фруктов и овощей, 
отмечали у 151 больного, что составило 62,92% 
обследованных. Наиболее часто причиной ал-
лергических реакций были яблоки и лесные 
орехи (более 25%), реже пациенты называли 
грецкий орех, морковь, персик, киви (10-12%), 
картофель, цитрусовые, арахис (около 7%). 

Таблица 3. оСобенноСТи пРоявления поллиноза и пищевой аллеРГии по данным анкеТиРования 
пациенТов (n = 240)

Характеристики группы Дети 3-14 лет, (%) Взрослые, (%)

Сезон обострения заболевания:

– апрель-май 55,34 24,69
– апрель-июль 16,35 29,63
– апрель-октябрь 11,32 18,52
– июнь-июль 9,43 13,58
– апрель-май + август-октябрь 1,89 7,41
– июнь-июль + август-октябрь 5,66 6,17
Проявления пищевой аллергии на продукты 

растительного происхождения:
Синдром оральной аллергии 44,65 48,15
Отек Квинке 13,21 20,99
Острая крапивница 7,55 17,28
Заложенность носа и ринорея 3,14 3,70
Удушье 1,26 4,94
Конъюнктивит 1,26 1,23
Рвота и диарея 3,77 2,47
Обострение атопического дерматита 2,52 1,23

Дебют пищевой аллергии на продукты 
растительного происхождения:

– одновременно с аллергией на пыльцу 25,16 39,51
– раньше, чем аллергия на пыльцу 20,75 14,81
– позже, чем аллергия на пыльцу 15,72 11,11
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Чаще всего проявления аллергии протекали 
по типу СОА у 44,6% детей и у 48% взрослых. 
Эти цифры свидетельствуют о раннем разви-
тии СОА на первых этапах формирования соот-
ветствующего сенсибилизирующего профиля. 
Их подтверждают данные анкетирования о де-
бюте проявлений СОА. Если 25% детей и 39,5% 
взрослых отмечали одновременное начало пол-
линоза и СОА, то реакции на фрукты в полости 
рта заметили 21% детей и 15% взрослых еще 
до развития респираторной аллергии. По логи-
ке, если первичная сенсибилизация формирует-
ся к пыльце, то развитие пищевой должно быть 
либо одновременно, либо позднее. Этот клини-
ческий факт свидетельствует о неоднозначном, 
более сложном механизме аллергизации паци-
ентов с поллинозом и СОА. А вот частота встре-
чаемости системных реакций на пищевые про-
дукты (пищевая аллергия 1 класса) во взрослом 
возрасте возрастает в 2 раза в отличие от детской 
популяции, где она составляет 20,7%.

По данным кожного тестирования с коммер-
ческими аллергенами (Stallergenes, Франция) 
из фруктов, овощей и орехов методом прик-
теста, положительные реакции хотя бы с одним 
из пищевых аллергенов наблюдали у 141 (58,75%) 
пациента с поллинозом. При этом наиболее ча-
сто были выявлены положительные кожные ре-
акции с аллергенами из арахиса (40%), сельде-
рея (32,08%), сои (29,58%), картофеля (24,17%) 
и моркови (21,67%). Прик-тесты с аллергенами 
из лесного ореха, томата, киви, гороха, клуб-
ники и дыни были положительными у 10-20% 
больных; манго, абрикоса, грецкого ореха, пер-
сика и яблока – у 5-10%. Несовпадение данных 
прик-тестов и анамнеза наблюдали в 16,29% 
случаев. IgE-антитела к пищевым растительным 
аллергенам (ImmunoCap, Phadia AB, Швеция) 
выявили у 130 пациентов с поллинозом (54,17% 
обследованных). Наиболее часто были выявле-
ны IgE-антитела к аллергенам яблока (37,92 %), 
моркови (34,17%) и арахиса (32,08%).

Лечение СОА
Элиминационная диета является эффек-

тивным методом лечения СОА. Ее составляют 
на основании анамнестических данных и резуль-
татов провокационных проб [57]. Чрезмерного 
устранения продуктов из рациона необходимо 
избегать, и исключать из пищи следует только те 
овощи и фрукты, которые действительно вызы-
вали у пациента реакции. Необходимо употре-
блять в пищу растительные продукты с высоким 

содержанием витамина С и Е, фруктосахаридов 
и пищевых волокон, но не несущие перекрест-
ные с пыльцевыми аллергены: ягоды (клюква, 
брусника, черника, облепиха, крыжовник, голу-
бика), а также ростки пшеницы и овса, капусту, 
зелень, лук.

Как было упомянуто выше, пищеваритель-
ные ферменты разрушают третичную струк-
туру пищевых аллергенов, вызывающих СОА, 
поэтому они не способны на системные IgE-
опосредованные реакции. При термической об-
работке также происходят конформационные 
изменения молекул аллергенов, и они теряют 
способность связываться с IgE-антителами. Та-
ким образом, основной диетической рекомен-
дацией для пациентов, у которых сырые фрукты 
и овощи вызывают появление симптомов СОА, 
может являться не полное исключение этих 
продуктов из рациона, а употребление в пищу 
только после их обязательной предварительной 
термической обработки [45]. Однако, как было 
показано B. Bohle на примере пациентов с сен-
сибилизацией к Bet v 1 и гомологичными ему 
пищевыми аллергенами, протеазы желудочно-
кишечного тракта не могут повлиять на спо-
собность пищевых аллергенов стимулировать 
Bet v 1 – специфичные Т-клетки [16]. В патогенезе 
атопического дерматита (АтД) значительная роль 
принадлежит Т-клеточно-опосредованным ре-
акциям. Поэтому у пациентов с АтД с сенсиби-
лизацией к аллергену березы Bet v 1, обострение 
могут вызвать фрукты и овощи, содержащие го-
мологичные Bet v 1 аллергены. При этом четкой 
картины пищевой аллергии с характерным СОА 
может и не быть. 

То же относится и к термической обработке 
фруктов и овощей, не влияющей на первичную 
структуру, и, следовательно, способность к сти-
муляции Т-клеток. Поэтому у больных с кли-
никой поллиноза и АтД разрешение введение 
в пищу термически обработанных продуктов 
не должно приниматься только на сновании на-
личия или отсутствия у них гиперчувствитель-
ности немедленного типа [12].

Симптоматическим лечением СОА может 
являться назначение антигистаминных препа-
ратов [15]. Естественно, перекрестные реакции 
между пыльцевыми и пищевыми растительны-
ми аллергенами могут также вызывать и гене-
рализованные симптомы аллергии и даже ана-
филаксию, если большое количество аллергена 
было принято внутрь. Поэтому пациенты с ана-
филаксией в анамнезе должны иметь при себе 
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противошоковый набор, куда входят адреналин, 
антигистаминные препараты и пероральные 
стероиды с инструкцией по их применению [34].

Вполне очевидным является вывод, что по-
скольку СОА возникает при обязательной 
первичной сенсибилизации к пыльцевым ал-
лергенам, то и успешно проведенная аллерген 
специфическая иммунотерапия (АСИТ) также 
эффективна по отношению к СОА. Но до сих 
пор сообщения о влиянии АСИТ пыльцевыми 
аллергенами на СОА противоречивы [4, 18, 33, 
37]. Показано, что при СОА у больных с сенси-
билизацией к пыльце березы, АСИТ пыльце-
выми аллергенами формировала толерантность 
к растительной пище, по крайней мере, в тече-
ние последующих 30 месяцев. Кожные пробы 
с пищевыми аллергенами становились у таких 
больных отрицательными [11].

Отсутствие успеха же других попыток АСИТ 
повлиять на симптомы СОА, можно, по всей 
видимости, объяснить присутствием в организ-
ме больных клонов Т-лимфоцитов, отвечающих 
на стимуляцию только пищевыми аллергенами, 
и не реагирующих на пыльцевые. Поэтому СИТ 
пыльцевыми аллергенами в их отношении явля-
лась неэффективным методом лечения. Также 
есть сообщения об успешном лечении СОА пи-
щевыми аллергенами [39].

Заключение
Синдром оральной аллергии – это кли-

нические проявления немедленных IgE-
опосредованных аллергических реакций на сли-
зистой оболочке ротоглотки (отечность, зуд, 
гиперемия) при употреблении в пищу продук-
тов, имеющих перекрестные антигенные детер-
минанты с ингаляционными аллергенами. СОА 
встречается значительно чаще у больных, сен-
сибилизированных к пыльце деревьев, за счет 
перекрестной реактивности с белками гомоло-
гами ПБ-10 и профилина. В Московском регио-
не СОА чаще всего взывают фрукты семейства 
Rosaceae и орехи. Разработанная недавно CR-
диагностика (диагностика с использованием 
молекулярных компонентов аллергенных экс-
трактов) позволяет определить тип сенсибили-
зирующего профиля для пациентов с синдро-
мом «пыльцевой-пищевой аллергии», назначить 
адекватную диетотерапию и определить прогноз 
эффективности АСИТ.

Последние достижения молекулярной биоло-
гии позволяют ответить на вопрос: «Как возни-
кают перекрестные реакции между пыльцевыми 

и пищевыми аллергенами?». Но по-прежнему 
остается открытым вопрос: «Почему эти реак-
ции присутствуют у одних больных поллино-
зом и отсутствуют у других, при их одинаковой 
сенсибилизации к пыльцевым аллергенам?». 
Играют ли в формировании СОА какое-либо 
значение генетические факторы, местный муко-
зальный иммунитет, различия в бактериальной 
колонизации слизистой рта и глотки, сопутству-
ющие неаллергические заболевания желудочно-
кишечного тракта? Почему развитие СОА часто 
опережает дебют респираторный реакций, спро-
воцированных сенсибилизацией к пыльце? Су-
ществует ли влияние перекрестно реагирующих 
растительных аллергенов на развитие эозино-
фильного эзофагита, энтерита?
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