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LTP є ключовими алергенами підродини 
Prunoideae, зокрема персика, абрикоса, сли-
ви та вишні. Високий рівень перехресної IgE- 
реактивності спостерігається в межах родини 
Rosaceae, тоді як часткову перехресну реактивність 
описано із цитрусовими, виноградом, томатом, 
овочами (зокрема спаржею й салатом), горіхами 
(фундуком, волоським горіхом, арахісом), кукуруд
зою, цибулею, морквою, рисом і спельтою [2].

Клінічно значущі nsLTP було описано як у складі 
харчових продуктів, так і в пилку рослин. Реальна 
поширеність сенсибілізації до LTP у Європі зали-
шається невідомою. Водночас епідеміологічні 
дослідження, проведені в Іспанії серед пацієн-
тів з пилковою алергією, продемонстрували на-
явність сенсибілізації до Pru p 3 в 11% дорослих 
і 22% дітей [3, 4]. Приблизно половина пацієнтів, 
сенсибілізованих до Pru p 3, повідомляли про клі-
нічні прояви харчової алергії. З урахуванням осіб 
без пилкової алергії, але з ізольованою сенси-
білізацією до LTP, LTP-синдром вважається най-
поширенішою формою харчової алергії серед 
дорослих і підлітків у країнах Південної Європи. 
У Центральній і Північній Європі, навпаки, його 
поширеність вважається низькою, проте останніми 

роками роль LTP як харчових і пилкових алер-
генів за межами Середземноморського регіону 
була переглянута. Показано, що клінічні фенотипи 
LTP-синдрому можуть істотно відрізнятися залежно 
від джерела алергенів і тривалості експозиції [8]. 
Загалом патерн сенсибілізації до LTP у регіонах 
поза Середземномор’ям характеризується нижчою 
поширеністю та тіснішим  зв’язком з пилкови-
ми перехресно-реактивними LTP [5, 8]. Типовим 
прикладом є перехресна реактивність між Pru p 3 
й Art v 3, описана в Китаї [9].

LTP-синдром має низку характерних клінічних 
особливостей, знання котрих є необхідним для 
адекватного ведення пацієнтів з LTP-алергією. Од-
нією з ключових характеристик сенсибілізації до 
LTP є значна варіабельність клінічних проявів LTP-
синдрому – від легкої контактної кропив’янки 
до тяжких анафілактичних реакцій [5-7]. У багатьох 
дослідженнях показано тісний зв’язок між сенси
білізацією до Pru p 3 та розвитком тяжких системних 
реакцій. У більшості випадків системним реакціям 
передують прояви орального алергічного синдро-
му, що, ймовірно, пов’язано з первинною експози-
цією алергену через слизову оболонку ротової по-
рожнини. Тяжчий перебіг зазвичай спостерігається 
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в пацієнтів з моносенсибілізацією до LTP, тоді 
як у хворих із супутньою сенсибілізацією до профі-
ліну або білків родини PR-10 реакції мають м’якший 
характер [15]. При цьому рівень специфічних IgE 
до Pru p 3 не корелює з тяжкістю клінічних проявів. 
Важливу роль у розвитку найтяжчих реакцій відігра-
ють співфактори, зокрема фізичне навантаження  
та приймання нестероїдних протизапальних пре-
паратів [5].

Персик є найчастішою причиною nsLTP-алергії,  
а сенсибілізацію до Pru p 3 розглядають як первин-
не джерело сенсибілізації до інших nsLTP. Найчас-
тіше залученими харчовими продуктами є фрукти 
родини Rosaceae, зокрема яблуко, слива, абрикос, 
вишня та груша. Водночас алергени LTP виявляють 
і в ботанічно неспоріднених продуктах. Серед горі-
хів це передусім волоський горіх, фундук і арахіс, які 
в сенсибілізованих осіб можуть спричиняти не лише 
оральний алергічний синдром, але й тяжкі системні 
реакції. Основні злаки, як-от пшениця, кукурудза 
та рис, також здатні індукувати системні реакції 
різного ступеня тяжкості, що було підтверджено 
результатами подвійно сліпих плацебо-контрольо-
ваних провокаційних тестів з харчовими алергена-
ми. Зокрема, пшеницю нещодавно було описано  
як причину анафілаксії, асоційованої з фізичним 
навантаженням, у 3 молодих пацієнтів, сенсибі-
лізованих до LTP. Крім того, LTP-алергени іден-
тифіковано в зеленій квасолі, фенхелі, апельсині, 
ківі та сочевиці за допомогою сироваток пацієнтів  
із сенсибілізацією до LTP персика. Більшість дослід
жень свідчать, що саме Pru p 3 домінує в імунній 
відповіді на LTP з інших джерел і що персик майже 
завжди є продуктом – ініціатором LTP-синдрому. 
Водночас клінічна реактивність не завжди є прямим 
наслідком перехресної IgE-реактивності, й багато 
продуктів, які містять LTP та перехресно реагують 
із Pru p 3, можуть добре переноситися [5, 8]. Опи-
сано також альтернативний шлях сенсибілізації, 
незалежний від Pru p 3, пов’язаний з інгаляцій-
ною експозицією марихуани й опосередкований 
Can s 3 – nsLTP з Cannabis sativa [8].

nsLTP ідентифіковано як мажорні або мінорні 
алергени в пилку різних дерев і бур’янів. Сенсибі-
лізація до пилкових LTP часто асоціюється з тяжчи-
ми клінічними фенотипами. Одним із прикладів є 
пилок Parietaria, в якому nsLTP виступає мажорним 
алергеном; при цьому навіть низькі рівні експозиції 
цього алергену можуть бути достатніми для роз-
витку спочатку сенсибілізації, а потім бронхіальної 
астми. Ole e 7 – nsLTP з пилку оливи – розглядають 
як маркер тяжкого алергічного фенотипу з підвище-
ним ризиком розвитку астми та побічних реакцій 
під час алергенспецифічної імунотерапії (АСІТ). 
У регіонах з інтенсивною експозицією до пилку 

оливи сенсибілізація до Ole e 7 може виявлятися 
майже в 50% пацієнтів з пилковою алергією [3]. 
Нещодавно було показано, що Ole e 7 може ви-
ступати первинним сенсибілізатором у таких ре-
гіонах, спричиняючи подальшу сенсибілізацію  
до nsLTP персика. Цей процес, імовірно, зумовлений 
перехресною реактивністю між Ole e 7 і Pru p 3,  
яка спостерігається в частини пацієнтів [10]. Пилкові 
алергени Art v 3 та Pla a 3 демонструють часткову 
перехресну реактивність із Pru p 3, у зв’язку із чим 
наявність специфічних IgE до Artemisia чи Platanus 
слід інтерпретувати з огляду на можливий внесок 
LTP й оцінювати разом з мажорними пилковими 
алергенами та Pru p 3. У регіонах з високою експо-
зицією до Platanus або Artemisia така сенсибілізація 
асоціюється зі складнішими патернами імунного 
розпізнавання в пацієнтів з харчовою алергією  
на nsLTP [11]. Також повідомлялося, що Pru p 3 
може індукувати респіраторні симптоми в регіо
нах з інтенсивним вирощуванням плодових  
дерев [8]. Окрім того, nsLTP спаржі описано як про-
фесійний алерген, здатний зумовлювати респіра-
торні прояви [12], а Can s 3 з Cannabis sativa може 
бути причиною респіраторної алергії [8].

Вищенаведене може підтвердити такий клініч-
ний випадок. 23-річна жінка звернулася до лікаря 
зі скаргами на тяжкий генералізований атопічний 
дерматит, що турбував протягом останніх 5 років, 
а також рецидивну кропив’янку з двома епізодами 
ангіоневротичного набряку після вживання вино-
граду та мандаринів протягом останніх 6 місяців. 
Для зняття симптомів кропив’янки використову-
вала антигістамінні препарати другого покоління 
з тимчасовим покращенням стану, а в разі епізодів 
ангіоневротичного набряку викликала швидку 
допомогу. Крім того, пацієнтка з дитинства відзна-
чала наявність алергічного риніту із сезонними 
загостреннями (серпень – вересень).

Зважаючи на тяжкість стану пацієнтки та підозру 
на перехресну харчову алергію (синдром «пилок – 
їжа»), для діагностики призначено мультиплексний 
тест ImmunoCAP ISAC.

Результати тестування виявили IgE-сенсибілі-
зацію до кількох LTP-алергенів: Tri a 14 (1,7 ISU-E),  
Ara h 9 (0,4 ISU-E), Cor a 8 (1,2 ISU-E), Jug r 3
(7,6 ISU-E), Pru p 3 (2,7 ISU-E), Pla a 3 (1,6 ISU-E), Ole e 7  
(0,4 ISU-E), з вираженою сенсибілізацією саме  
до Art v 3 (69 ISU-E). Також було виявлено сенсибі-
лізацію до дефензину полину Art v 1 (25 ISU-E).

З метою лікування пацієнтці призначено дієту 
з уникненням фруктів й овочів, борошняних про-
дуктів, що містять LTP (як сирих, так і термічно об-
роблених), а також приймання антигістамінних пре-
паратів та емолієнтів. Незважаючи на застосування 
антигістамінних засобів у високих дозах, перебіг 
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атопічного дерматиту залишав-
ся недосить контрольованим.

Після завершення сезону 
пилкування полину було розпо-
чато АСІТ алергенами полину 
за стандартним протоколом. 
Після 6-місячного курсу АСІТ 
антигістамінні препарати було 
успішно скасовано без реци-
диву симптомів кропив’янки, 
а також відзначено досягнення 
контролю за перебігом атопіч-
ного дерматиту.

Отже, АСІТ алергенами по-
лину навіть протягом 6 місяців уже може бути ефективною для контролю симптомів LTP-синдрому  
за умови виявлення високих рівнів sIgE до LTP полину й наявності клінічної картини алергічного ри-
ніту та коморбідних йому хвороб. Утім, для формування відповідних рекомендацій потрібні подальші 
наукові дослідження.
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