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Распространенность аллергена  
Персик, Prunus persica, является плодом лиственного дерева, высотой до 10 м, 
принадлежащего к семейству Prunoideae семейства Rosaceae. Он классифицирован с 
миндалем в подроде Amygdalus, отличающемся от других подродов гофрированной 
семенной оболочкой. Персик родом из Китая. В Персии и в Средиземноморском регионе 
получил распространение через Шелковый путь около 2000 гг д.н.э. Важными 
историческими регионами в которых произрастают персики являются Китай, Япония, 
Иран и страны Средиземноморья; и совсем недавно - США, Канада и Австралия. 
 
Листья ланцетовидные, длиной 7-15 см и шириной 2-3 см. Цветки распускаются ранней 
весной перед листьями. Цветки одиночные или спаренные, 2,5-3 см в диаметре, розовые, 
с 5 лепестками. У персиков, наряду с вишнями, сливами и абрикосами, косточковые 
плоды.  У всех косточковых, плоды округлой формы, с одним большим семенем, 
заключенным в твердую древесную оболочку. Кожура у персика бархатистая, пушистая и 
может быть красной, розовой, желтой, белой или любой комбинации 
вышеперечисленных цветов. С одной стороны плода - отличительный вертикальный 
отступ. Мякоть желтая или белая, сильно ароматизированная и сладкая. Семена имеют 
красный цвет, овальную форму и толщину 1,5-2 см. 
 
Персик занимает третье место в мировом производстве плодов с лиственных деревьев. 
Персики делятся на 2 сорта, в зависимости от того, прилипает мякоть к косточке или нет. 
Эти два сорта объединяются в некоторые разновидности, где одно и то же дерево может 
один сезон производить плоды с хорошо отходящей мякотью от косточки, а в другом 
сезоне плоды будут наоборот с мякотью, плохо отстающей от косточки. Оба вида могут 
иметь либо белую, либо желтую мякоть. Они растут в теплых и субтропических регионах 
мира. Почти 300 сортов персика выращивают только в Америке, каждый из которых имеет 
свои особые физические характеристики и сезон созревания. 
 
Нектарин - это сорт персика, который выглядит очень похожим на него, за исключением 
того, что имеет гладкую, блестящую кожу без пуха. Нектарины могут быть белыми, 
желтыми, с прилипающей мякотью к косточке или не прилипающей. Обычные 
персиковые деревья иногда плодоносят несколько нектаринов и наоборот. 
 
Сбор урожая производится вручную летом. Плоды хранятся в холодных помещениях. 
 
Персик обычно потребляется свежим, но может быть консервированным, высушенным 
или маринованным. Его классические применения - в выпечке, но также часто в чатниках 
(индийская кисло-сладкая фруктово-овощная приправа к мясу) и джемах. 
 
 
 
 
 



Описание аллергена 
Было обнаружено несколько персиковых аллергенов, имеющих важное значение, таких 
как белок переносчик липидов (LTP), профилин и другие более крупные белки. (1, 2) 
 
Охарактеризованы следующие аллергены: 
Pru p 1, белок 9 кДа, гомолог Bet v 1, Группа 1, белок  PR-10. (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10) 
Pru p 2, тауматиноподобный белок (TLP). (3, 11, 12, 13, 14) 
Pru p 3, 9 кДа, белок переносчик липидов. (1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 
24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32 , 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45) 
Pru p 4, профилин (2, 3, 4, 5, 7, 8, 15, 17, 46, 47) 
Pru p 7, пимаклеин, антимикробный пептид. (3, 48) 
Pru p глюконаза, 1,3-бета-глюканазы. (49, 50) 
 
 
Аллерген, который был известен как Pru p 1, был переименован в Pru p 3, а Pru p 1 теперь 
относится к Группе 1 PR-10 белки гомологи Bet v 1. Pru p 1 и Pru p 3 являются основными 
аллергенами в персиковых плодах. Pru p 1 содержится в низкой концентрации и является 
термолабильным, тогда как Pru p 3 чрезвычайно много в персиковой кожуре и данная 
молекула устойчива к нагреванию и желудочному соку. (4) Средний уровень Pru p 3 
составляет приблизительно 132, 0,6 и 17 мкг / г веса кожуры, мякоти и цельных 
персиковых плодов соответственно, тогда как средний уровень Pru p 1 составляет 0,6, 0,3 
и 0,1 мкг / г. Большинство сортов персиков США показали более высокие уровни обоих 
аллергенов, чем испанские сорта. (5) Уровни LTP также сильно зависят от условий 
зрелости и хранения. (51)  
 
Аллергия на белки переносчики липидов (LTP) довольно распространена в странах 
Средиземноморья и практически отсутствует в Северной Европе. (52) Белок переносчик 
липидов связан с системными реакциями, более серьезными, в отличии от более мягких 
симптомов, таких как синдром оральной аллергии. LTP (Pru p 3) является незначительным 
аллергеном в странах Северной Европы и является основным аллергеном на юге, 
затрагивающим более 60% пациентов, страдающих аллергией на персик у испанского 
населения, и более 72% среди населения Италии. (27) Пациенты с аллергией на персик, 
которые перенесли системные реакции, в 100% случаях сенсибилизированы к LTP. (22) 
 
Белки переносчики липидов (LTP) концентрируются в кожуре плодов семейства 
Розоцветных, на поверхности клеточной стенки. (1, 24) LTP обнаруживается в кожуре 
персика в концентрации, примерно в 7 раз выше, чем концентрация в мякоти. 
Содержание LTP в плодах разного цвета: желтая персиковая кожура, 15,48; желтая 
персиковая мякоть, 2,25; красная персиковая кожура, 14,67 и красная персиковая мякоть, 
1,84. (21) Вещество может отсутствовать в химически очищенных плодах, а уровни LTP 
варьируются в зависимости от сортов и на разных этапах процесса созревания, что 
свидетельствует о постепенном увеличении концентрации по мере созревания. (53) 
Гипотеза о том, что персик может потерять свою аллергенность (и, следовательно, ее 
главную роль в качестве сенсибилизатора к LTP) в результате обработки, была оценена в 
исследовании. Показано, что реакция на поверхностный пух персика, у людей с аллергией 
на персики сильнее реакции на кожуру. Предварительная обработка сыворотки 
пациентов с LTP персика влекла за собой  87%-ое уменьшение реактивности IgE к 
экстракту персикового пуха. (52)  
 
Pru p 4 является членом профилинового семейства растений. Аллергены, которые 
связывают IgE-антитела почти у 20% пациентов с аллергией на растения. IgE реактивность 
к профилину, по-видимому, сильно зависит от его высококонсервативной 



конформационной структуры, а не от высокой степени идентичности аминокислотной 
последовательности или даже от линейных эпитопов, которые были идентифицированы, 
как показано в исследовании, оценивающем профилин дыни. (54) Персик содержит 2 
изоформы профилина, Pru p 4.01 и Pru p 4.02, аминокислотная последовательность 
которых на  80% идентична (> 70% идентичности) с аллергенными профилинами из 
растительных продуктов и пыльцы. При исследовании сывороток 29 пациентов с 
аллергией на персик (подтвержденной DBPCFC при оценке реакционной способности 
рекомбинантных изоформ персика), Pru p 4.01 был принят всеми сыворотками (15 из 15) с 
специфическими IgE к Bet v 2, тогда как ни одной сыворотки (0 из 14) без IgE к берёзе не 
прореагировало с rPru p 4.01. (47) У испанской популяции, где LTP персика является 
мажорным аллергеном, сенсибилизация к профилину наблюдается совместно с 
аллергией на пыльцу, но, по-видимому, сенсибилизация к профилину не связана с 
клинической реакцией к персику. (27) Ситуация может отличаться в других странах, но в 
Южной Европе персиковый LTP является доминирующим персиковым аллергеном. 
 
Возможные перекрёстные реакции 
Между членами семейства Розоцветных наблюдается высокий уровень перекрестной 
реактивности. (55) Аллергия на фрукты и овощи часто связана с аллергией на пыльцу, но 
взаимосвязь между аллергенами фруктов и пыльцы не проста. Наблюдаемые случаи 
перекрестной реактивности различаются между географическими районами и климатом, 
в зависимости от различий в воздействии на вдыхаемые и проглатываемые аллергены. 
Например, связь между аллергией на пыльцу березы и персиковой аллергией в Северной 
Европе (80) может быть объяснена обнаружением белка, связанного с Bet v 1 в персике, 
(2), тогда как в Южной Европе и других странах перекрестная реактивность, связанная с 
персиком, более вероятно, будет связана с другими фруктами и овощами, содержащими 
LTP. (52) 
 
Pru p 3, белок переносчик липидов, возможно вместе с другими более крупными 
персиковыми белками, участвует в аллергенных связях с другими фруктами из семейства 
Розоцветные, особенно, абрикосом, вишней и сливой. (1, 2, 56). Высокий уровень 
перекрестной реактивности между фруктами и овощами, содержащими белки 
переносчики липидов, такими как: сладкий каштан, (57) капуста ( 50% идентичности с 
персиковым LTP), (58) грецкий орех ( 59) салат (60) и фундук. (61) Виноград и вино могут 
содержать LTP, гомологичные и перекрестно-реагирующими с персиковым LTP. (62) Был 
представлен доклад о 19-летнем мальчике в анамнезе с синдромом оральной аллергии 
после приёма в пищу персика, у которого наблюдалось несколько эпизодов 
генерализованной крапивницы и ангионевротический отёк примерно через 15-20 минут 
после употребления пива. Было обнаружено, что причинный аллерген является LTP из 
ячменя, который присутствует в пиве. (63) Перекрестная реактивность LTP часто 
сопровождается пищевой аллергией, характеризующейся системными реакциями. (18) 
 
В исследовании, изучающем взаимосвязь между уровнями специфического IgE к LTP 
персика и перекрестной реактивностью к нескольким продуктам, растительного 
происхождения, не относящихся к семейству Розоцветных, пациенты с отрицательными 
прик-тестами на продукты не относящимися к Розоцветным, показали значительно более 
низкие уровни концентрации IgE к  LTP персика, чем пациенты, у которых наблюдались 
положительные кожные пробы к 1 или более растительных продуктов, не относящихся к 
семейству Розоцветные. Увеличение уровней IgE к LTP персика было связано с 
положительными кожными пробами к орехам (29/40 [72%]), арахису (27/40 [67%]), 
кукурузе (16/39 [41%]), рису (14 / 39 [36%]), луку (13/37 [35%]), апельсину (9/32 [28%]), 
сельдерею (11/40 [27%]) и томату (8/39 [20%])). Исследование показало, что все 
аллергенные детерминанты LTP из растительных продуктов, отличных от персика, 



перекрестно реагируют с LTP персика, тогда как только некоторые эпитопы LTP персика 
перекрестно реагируют с аллергенными детерминантами в ботанически не связанных, 
растительных продуктах. Высокие уровни IgE к LTP персика, по-видимому, отражают 
присутствие IgE, которое нацелено на общие аллергенные детерминанты LTP, вызывая 
перекрестную реактивность ботанически не связанных продуктов растительного 
происхождения. Авторы пришли к выводу, что у пациентов со специфическими IgE к LTP, 
повышение уровня IgE к LTP персика сопровождается увеличением количества продуктов, 
отличных от Розоцветных, вызывающих положительные прик-тесты и вызывающих 
клинические симптомы. (64) 
 
LTP персика и LTP пыльцы полыни (Artemisia vulgaris) отвечают за клинические симптомы 
у пациентов из Средиземноморского региона в результате перекрестной реактивности. 
(57, 65). Было проведено исследование для оценки структуры сенсибилизации к 
аллергенам полыни среди населения Средиземноморья и перекрестной реактивности Art 
v 3 (полыни) с Pru p 3 и Par j 1 - все эти LTP аллергены характерны для данной территории. 
К Art v 3  полыни были положительные результаты прик-тестов у 70-80% пациентов. Семь 
пациентов были четко сенсибилизированы к Par j 1 и 11 к Pru p 3. Не было никакой 
корреляции между сенсибилизацией к Par j 1 и Pru p 3, но между персиком и Art v 3 была 
обнаружена очень значительная корреляция в результатах прик-тестов. Перекрестная 
реактивность IgE не наблюдалась между Art v 3 и Par j 1 или между Pru p 3 и Par j 1. 
Напротив, Art v 3 значительно ингибировал связывание IgE к Pru p 3 в сыворотоках 3 
пациентов из 6 изученных, но Pru p 3 не смог ингибировать связывание IgE с Art v 3. В 
исследовании делается вывод о том, что Art v 3 является мажорным аллергеном полыни и 
что у некоторых пациентов с IgE как к Art v 3, так и к  Pru p 3, Art v 3 ведет себя как 
основной сенсибилизирующий агент. (66) 
 
Таким образом, гиперчувствительность к полыни у пациентов с аллергией на персик 
обусловлена распространенным аллергеном LTP, но часто без клинических проявлений. 
(67) Это иллюстрируется исследованием 47 пациентов, страдающих аллергией на персик 
и 20 пациентов сенсибилизированных к пыльце полыни, но без клинических проявлений 
пищевой аллергии: оценка положительных прик-тестов к LTP персика, яблока, каштана и 
полыни была, соответственно, 91, 77, 23 и 36% в группе с аллергией на персик и 30, 5, 15 и 
40% в группе с аллергией на полынь. У пациентов с аллергией на персик наиболее часто 
наблюдается картина перекрестной реактивности к LTP из других растительных 
источников и проявляется такими комбинациями, как персик-яблоко (45%), затем следует 
персик-яблоко-полынь-сладкий каштан (21%). Значительная корреляция была 
обнаружена между LTP персика и яблока, а также между LTP полыни и сладким 
каштаном. (68) Важно отметить, что перекрестная реактивность, связанная с LTP из 
фруктов, имеет различную степень клинической значимости, и эта перекрестная 
реактивность не обязательно сопровождается перекрестной аллергией к 
соответствующим плодам. (29) 
 
Перекрестная реактивность LTP белков может быть сложной. Art v 3 полыни и Pla a 3 
платана вовлечены в растительную пищевую и пыльцевую ко-сенсебилизацию, проявляя 
частичную перекрестную реактивность с персиком Pru p 3 и другими пищевыми 
аллергенами. Аминокислотная последовательность Art v 3 на 40% идентична с Pru p 3 и 
специфические IgE к Pru p 3 есть приблизительно у 70% пациентов с аллергией на полынь. 
Однако сенсибилизация к Pla a 3 низка у пациентов с аллергией на платан и протекает без 
аллергии на пищу (27,3%), но высока (> 60%) среди пациентов с ассоциированной 
аллергией на персик. (31) Второй тип аллергенных неспецифических LTP из пыльцы 
соответствует амброзии Amb a 6 и оливе Ole e 7, это минорные аллергены. У них менее 
чем 35% идентичности аминокислотной последовательности с Pru p 3 и они не участвуют 



в перекрестной реактивности пищевых продуктов с пыльцой. Par j 1 и Par j 2 мажорные 
аллергены постенницы, представляют собой еще один тип неспецифических LTP с низким 
уровнем идентичности аминокислотной последовательности (26-29%) с Pru p 3. На 
данный момент нет никакой информации о перекрестной реактивности с каким-либо 
пищевым продуктом или пыльцевым аллергенам (например Art v 3) представителей 
данного семейства белков. (69) 
 
Было высказано предположение, что первичным сенсибилизатором к LTP является 
персик. Данное предположение основано на следующих наблюдениях: 
 

 Фактически до настоящего времени не сообщалось о том, что пациенты, 
сенсибилизированные к персику не сенсибилизированы к LTP; Немногие, у кого 
были отрицательные прик-тесты к персику, были протестированы со свежими 
фруктами - метод, который в данном типе пищевой аллергии менее чувствителен, 
чем прик-тесты с коммерческим пищевым экстрактом; 

   

 Пациенты с аллергией на персик с LTP-гиперчувствительностью часто переносят 
другие Розоцветные, а также растительные продукты, не относящиеся к 
Розоцветным, и имеют отрицательные прик-тесты и отсутствие специфического IgE 
в сыворотке к этим продуктам; 

  

 Перекрестная реактивность для растительной пищи, не относящейся к 
Розоцветным, сильно зависит от уровня IgE к LTP персика. (52) 

 
IgE-антитела к профилину, по-видимому, несут ответственность за, по меньшей мере, 
часть наблюдаемой взаимосвязи между аллергией на персик и аллергией на пыльцу трав 
и оливкового дерева в средиземноморском районе, где пыльца берёзы в воздухе 
встречается редко или отсутствует. (46, 83, 70, 71). Профилины представляют собой 
высокоперекрестно-реагирующие аллергены, которые связывают IgE-антитела почти у 
20% пациентов с аллергией на растения. Было показано, что профилин дыни обладает 
значительной перекрестной реактивностью с профилинами из пыльцы персика, томатов, 
винограда и бермудской травы (Cynodon dactylon). (54) 
 
Было показано, что 1,3-бета-глюканаза, выделенная из пыльцы оливкового дерева (Ole e 
10) и определённая, как мажорный аллерген у пациентов с аллергией на оливковое 
дерево, представляет собой паналлерген с перекрестной реактивностью по ряду пыльцы, 
а также фруктам и овощам, таким как томат, киви, картофель и персик. Этот аллерген был 
предложен в качестве сильного кандидата для участия в пыльца-латекс-фруктовом 
синдроме. (49) Действительно, была исследована перекрестная реактивность с латексом. 
(72, 73) 
 
Был опубликован ряд других отчетов с документально подтвержденными перекрестно-
реактивными отношениями между персиком, с одной стороны, и пыльцой и пищевыми 
продуктами с другой, но специфические аллергены не были охарактеризованы. 
 
Также была описана перекрестная реактивность между аллергией на пыльцу кипариса и 
аллергией на персик: 7 пациентов с аллергией на пыльцу кипариса, с развившимся 
синдромом оральной аллергии, крапивницей или ангионевротическим шоком сразу 
после приема персика. Показано, что пыльца кипариса и персик имеют одинаковые 
эпитопы на аллергенах с молекулярной массой 45 кДа. (74) 
 



Исследование пациентов в Саппоро, Япония, показало, что из 54 пациентов 61% группы с 
аллергией на березу также имели аллергию на фрукты: яблоко (97%), персик (67%), вишня 
(58%), груша (40%), слива (40%) и дыня (33%). (75) Аналогичным образом, в швейцарском 
исследовании сыворотки 274 пациентов, страдающих аллергией к 1 или более, чем к 3 
пыльцевым аллергенам (береза, трава, полынь), 111 пациентов (47%) имели 
специфические IgE (> или = 0,71 кU / л) к пищевым аллергенам. Из них 92 были 
сенсибилизированы к яблоку, 68 к картофелю, 64 к моркови, 63 к сельдерею, 61 к персику 
и 44 к дыни. (76) 
 
Сообщалось о перекрестной реактивности между малиной и персиком. (77) 
 
Клинический опыт 
IgE-опосредованные реакции 
Персик является хорошо изученной и распространенной причиной аллергии у детей и 
взрослых, которая проявляется в виде оральной аллергии и системных реакций, таких как 
крапивница, астма или анафилактический шок после приема свежих или обработанных 
фруктов. Это особенно характерно для Средиземноморья, где персик считается 
мажорным аллергеном. (27, 47, 55, 68, 76, 78, 79, 80, 81, 82, 83, 84, 85, 86, 87). Персик 
также был описан как основная причина пищевой анафилаксии в ряде стран ( 7), включая 
Израиль. (84) В Японии персик, как сообщается, является частой причиной синдрома 
оральной аллергии (ОАS). (88, 89) 
 
Аллергия на персик имеет две основные модели: Центральную и Северно Европейскую, 
при этом синдром оральной аллергии связан с первичной сенсибилизацией к пыльце 
берёзы Bet v 1 и профилинам; а в Южной Европе, превалируют системные реакции, из-за 
сенсибилизации к белкам переносчикам липидов. (32) 
 
Пациенты в Средиземноморском регионе не страдают аллергией на пыльцу березы, и 
основные реакции не на гомологи Bet v1 или профилин, а на LTP, как описано выше. (52) 
Аллергические симптомы, связанные с LTP, чаще всего, являются системными и 
серьезными и встречаются в дополнение к синдрому оральной аллергии. В свою очередь 
сенсибилизация к белку переносчику липидов Pru p 3 редко встречается среди населения 
Центральной и Северной Европы. (22) В Центральной и Северной Европе аллергия на 
персик и другие фрукты семейства Розоцветных у пациентов с аллергией на пыльцу 
протекает в более мягкой клинической форме, и связанны с профилином и Bet v 1 белком. 
(90) 
 
Это дополнительно иллюстрируется исследованием 30 испанских пациентов с аллергией 
на персик с положительными прик-тестами и провокационными пищевыми тестами. Pru p 
3 был мажорным аллергеном в группе пациентов из северной Испании, с 
сенсибилизацией к этому аллергену у всех пациентов, у которых были системные 
симптомы или контактная крапивница. Пациенты с синдромом оральной аллергии все 
были сенсибилизированы к профилину и 60% к аллергенам группы Bet v 1, и 60% были 
сенсибилизированы к Pru p 3. Таким образом, у североиспанских пациентов были 
смешанны 2 модели Центральная и Южно Европейская модель, с сенсибилизацией к LTP-
профилину-Bet v 1 и с симптомами в зависимости от индивидуальных профилей. (32) 
 
В исследовании аллергии на салат-латук, в котором участвовали 29 пациентов с аллергией 
на салат с или без сопутствующей аллергии на персик и 19 пациентов с аллергией на 
персик и без аллергии на салат-латук, из всех пациентов с аллергией на персик (23 + 19), у 
2 были эпизоды анафилаксии, у 13 синдром оральной аллергии, у 13 крапивница, у 9 
ангионевротический отёк, у 1 контактная крапивница и у 1 риноконъюнктивит. (91) 



 
Даже дети могут испытывать аллергические симптомы, как описано у 4-х месячного 
младенца, у которого развилась крапивница и анафилаксия после приема персика. (82) 
Персик входит в перечень продуктов, которые вызывают полисенсибилизацию к пище, 
как описано у 4-летнего ребенка. (92) Анафилактическая реакция может быть двухфазной. 
(93) 
 
Также описана контактная крапивница от кожуры персика. (94) В частности, пациенты с 
сенсибилизацией к LTP часто сообщают о местной крапивнице или кожном зуде при 
контакте со свежими персиками; в испанском исследовании (особенно в географическом 
районе, где березы практически отсутствуют, а распространенность сенсибилизации на 
LTP очень высока), 61% из 70 пациентов с аллергией на персик имели контактную 
крапивницу, и это был наиболее частый симптом персиковой аллергии после синдрома 
оральной аллергии. Синдром оральной аллергии присутствовал у 86% исследуемой 
группы, затем - крапивница (61%) и системные симптомы (26%). Приблизительно 67% 
пациентов имели аллергию на персиковую мякоть, а 36% сообщали о симптомах, 
связанных с консервированным персиком. Реакция на консервированные персики и 
мякоть были статистически связаны, а реакции на консервированные персики были 
значительно чаще зарегистрированы у пациентов с системными симптомами. (83) 
 
Интересно отметить, что в итальянском отчете о пациентах с контактной крапивницей на 
персик указано, что эти пациенты не наблюдают реакций на обработанные, ботанически 
связанные фрукты, нектарины или других представителей семейства Розоцветных, таких 
как яблоко, груша, вишня или слива, что указывает на возможные различия в 
поверхностных слоях этих фруктов: свежесобранные персики имеют обильный 
поверхностный пух, в котором содержится большое количество белков переносчиков 
липидов. (52) 
 
Изучение распространенности аллергии на различные продукты было проведено в 
Нидерландах. Пациентам с аллергией на пыльцу деревьев делали кожные прик-тесты и 
оценивали сенсибилизацию к яблоку, персику и фундуку, которая была обнаружена у 51 
(64,6%), 61 (77,2%) и 71 (89,9%) пациентов соответственно. Соответствие между наличием 
сывороточного специфического IgE и клинической симптоматикой на персик составляла 
71% у 79 пациентов с березовым поллинозом. (81) 
 
Оральная аллергия на персик часто ассоциируется с аллергией на пыльцу. В исследовании 
сообщается о 7 пациентах с аллергией на пыльцу кипариса, с клинической симптоматикой 
в течение зимы, у которых наблюдались синдром оральной аллергии, крапивница или 
ангионевротический отёк сразу после приема персика: 3 сообщили о зуде губ и отеке, 3 
сообщили о крапивнице и 1 об ангионевротическом отёке. (74) У испанских пациентов 
каждый член группы с поллинозом, вызванным травой или оливковой пыльцой, и с 
симптомами оральной аллергии после употребления персика, имел специфические IgE-
антитела к персику, и у 4 из 5 были специфические IgE к Bet v 2 (профилин). (46) 
 
Отношения между аллергией на пыльцу и синдромом оральной аллергии на фрукты и 
овощи были оценены в Саппоро, Япония. Из 843 пациентов с аллергией на пыльцу берёзы 
у 37% были эпизоды синдрома оральной аллергии, и частота встречаемости симптомов 
оральной аллергии в сочетании с аллергией на пыльцу берёзы была выше, чем частота 
синдрома оральной аллергии в сочетании с другими аллергиями. Наиболее 
распространенными продуктами, вызывающими синдром оральной аллергии, были 
яблоки, персик и вишня, затем киви, груша, слива и дыня. Пациенты с аллергией на 



пыльцу березы продемонстрировали гораздо больше эпизодов симптома оральной 
аллергии с этими продуктами, чем пациенты без аллергии на пыльцу березы. (95) 
 
В Японии было проведено исследование 23 пациентов с аллергией на пыльцу японского 
кедра и синдромом оральной аллергии на свежие фрукты и овощи, такие как дыня, 
яблоко, персик и киви. Большинство пациентов с синдромом оральной аллергии имели 
гиперчувствительность более чем к 2 пищевым продуктам. Одиннадцать из 16 пациентов 
с специфическими IgE-антителами к пыльце березы не страдали от симптомов во время 
сезона пыления березы и ольхи. У пациентов со специфическими IgE-антителами к 
фруктам 13 из 20 имели специфический IgE к яблоку, а у 6 пациентов были обнаружены 
специфические IgE-антитела к дыне; у 2 пациентов были обнаружены специфические IgE к 
плодам киви и у 1 пациента были специфические IgE антитела к персику. (96) 
 
32-летняя медсестра с латексной аллергией испытывала анафилаксию после приема 
некоторых видов косточковых фруктов (таких как слива, персик и нектарин). За год до 
последнего эпизода анафилактического шока после приема сливы у нее наблюдался зуд 
ротовой полости, ощущение «толстого» языка и трудности с глотанием и дыханием после 
приема персика. До сих пор она ела консервированный персик без последующих 
реакций. Следующий эпизод был за месяц до ее госпитализации от анафилактической 
реакции к сливе, она испытала анафилаксию через 30 минут после употребления в пищу 
свежего нектарина. Она жаловалась на одышку, опухший язык и генерализованный зуд. 
Ее лечили от анафилаксии, но через шесть часов развилась рецидивирующая 
затруднённость дыхания и чувство стеснения в горле. У пациента были положительные 
прик-тесты на свежеприготовленные фруктовые экстракты, сывороточные специфические 
IgE были двусмысленными или очень низкими. In vitro тесты на специфические IgE к 
латексу были сильно положительными. (97) 
 
Аллергенность персика сохраняется в сушеных фруктах. В исследовании 102 детей и 
взрослых с гиперчувствительностью к сухофруктам в 47% случаев была обнаружена 
гиперчувствительность к персику. (79) 
 
Аллергические реакции на персик могут возникать к скрытым аллергена в мороженном, 
или путем косвенного контакта через поцелуи или утварь. (98) 
 
Другие реакции 
28-летняя женщина работница фабрики испытала профессиональную астму и 
профессиональный ринит в результате ингаляции при контакте с персиком. У неё также 
развилась крапивница при употреблении персика в пищу. Дыхательный провокационный 
тест с аллергеном привел к падению FEV1 на 60% в течение 10 минут. (99) Также была 
описана 21-летняя женщина, которая изначально была сенсибилизирована к белку 
переносчику липидов персика воздушным путём посредством ингаляции, с симптомами 
тяжелого многолетнего ринита через 6 месяцев после начала работы в оптовом 
хранилище фруктов в Южной Италии, где было большое количество фруктов, включая 
персики. Симптомы спадали, когда она покидала рабочее место более чем на 5 дней и 
снова появлялись, как только она возвращалась на работу. Впоследствии у неё развилась 
тяжёлая пищевая аллергия на персик, фундук, арахис, абрикос, сливу и томаты. (100) Оба 
случая могут быть результатом ингаляции белка переносчика липидов, который 
встречается в персиковом пухе и может, в частности, приводить к респираторной 
аллергии у рабочих фруктовых магазинов. (100) 
 
LTP персика Pru p 3 также был выделен из листьев персикового дерева и может 
действовать как респираторный аллерген и вызывать профессиональный 



риноконъюнктивит и астму, как описано у производителя фруктов. В этом случае делали 
кожные прик-тесты из листьев персика и плодов. Дыхательный провокационный тест с 
листьями персика был положительным, с немедленным или отсроченным ответом. 
Экстракт листьев персика содержал концентрации Pru p 3, аналогичные тем, которые 
присутствовали в персиковой кожуре. Иммунный анализ для определения специфических 
IgE показал, что сыворотка пациента реагирует с Pru p 3. Вывод заключается в том, что 
белок переносчик липидов Pru p 3 из листьев персика может действовать как 
респираторный аллерген и вызывать профессиональный риноконъюнктивит и астму. (101) 
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