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РЕЗЮМЕ

В последнее десятилетие ни у кого не вызывает сомнения факт важности вовлечения в формирова-
ние адаптивного иммунного ответа компонентов врожденной иммунной системы. Основным тригге-
ром, вызывающим активацию врожденного иммунитета, являются молекулярные паттерны. В статье 
рассмотрены вопросы, касающиеся роли паттернов в механизмах иммунитета, а также освещены 
новые данные об аллерген-ассоциированных молекулярных паттернах.
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ABSTRACT

Over the last decade the role of innate immunity has been known to be crucial for the activation 
of adaptive immune system. The main triggers that upregulate reactions of innate immunity are small 
exogenous molecules with conserved motifs, molecular patterns. The article discusses a variety of possible 
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ВВЕДЕНИЕ
Прошло относительно немного по историче-

ским меркам времени с тех пор, как для имму-
нологов термин «паттерны» стал привычной и 
неотъемлемой частью понимания того, как про-
исходит активация иммунной системы в ответ на 
проникновение антигена. Современная иммуно-
логия, по словам одного из известнейших иссле-
дователей, базируется на двух парадигмах: клас-
сической – клонально-селекционной теории, и 
новой – теории распознавания паттернов, кото-
рые были сформулированы теоретически и нашли 
свое подтверждение на практике [1]. 

Первопроходцем в понимании того, как запу-
скается доиммунное воспаление в том виде, как 
мы представляем себе ýто сейчас, был Charles A. 
Jeneway Jr. Вплоть до 1989 г. иммунологи пола-
гали, что адаптивный иммунитет способен рас-
познать и уничтожить любой антиген. Для ýтого 
нужно только вызвать активацию лимфоцитов. 
Вызвать же активацию лимфоцитов случайным 
антигеном можно при соблюдении ряда усло-
вий, например при особом воздействии антигена 
клетки адаптивного иммунитета [1, 2], в частно-
сти при добавлении адъюванта. Jeneway показал, 
почему адаптивному иммунитету требуется до-
полнительный сигнал в виде адъювантов. Допол-
нительная дифференцировка Т- и В-лимфоцитов 
в ходе иммунного ответа должна опираться на 
отдельную систему клеток и рецепторов, по-
скольку антигенраспознающие рецепторы самих 
Т- и В-клеток формируются в результате генети-
ческой рекомбинации случайным образом. Имен-
но ýто позволяет лимфоцитам в ходе адаптивных 
ответов отвечать на те антигены, с которыми они 
не сталкивались ранее. Однако ýто означает и то, 
что лимфоциты могут формировать аутореактив-

roles of molecular patterns in the immune mechanisms, including the participation of Allergen Associated 
Molecular Patterns (AAMPs) in allergic processes. 

Key words: allergen-associated molecular patterns, innate immunity, immunoglobulin E (IgE), B-cell 
receptor (BCR). 

Conflict of interest. The authors declare no possible or potential conflicts of interest related to the 
publication of this article.

Source of financing. The authors statе that no funding has been received for the study.

For citation: Sviridova V.S., Isaev P.Yu., Klimov V.V., Romanova M.I., Koshkarova N.S. Allergen-associated 
molecular patterns: a new trend in modern allergology. Bulletin of Siberian Medicine. 2019; 18 (1): 76–83. 
https://doi.org: 10.20538/1682-0363-2019-1-76–83.

__________________________

ные рецепторы. Таким образом, Jeneway сфор-
мулировал проблему, представлявшуюся на тот 
момент революционной: как лимфоциты узнают, 
когда нужно пролиферировать и атаковать, а 
когда – нет, если единственным источником ин-
формации является антиген [2].  

Идея о том, что лимфоцитам требуется «вто-
рой сигнал» для активации, была выдвинута еще 
в середине 1970-х, когда была показана различ-
ная роль антигенного и поликлонального  (под 
влиянием липополисахаридов) сигнала в про-
цессе активации В-клеток. В дальнейшем стало 
понятно, что в процессе клональной делеции в 
центральных органах иммунитета все аутореак-
тивные клоны лимфоцитов не ýлиминируются и, 
следовательно, должны существовать механизмы 
поддержания толерантности на периферическом 
уровне. Все ýто не согласовалось с классической 
клонально-селекционной теорией [1]. Jeneway 
предположил, что адаптивный иммунитет опи-
рается на рецепторы, которые генерируются не 
случайно, а отбираются ýволюционно [2].

К тому моменту в ходе ряда исследований 
было показано, что одного лишь распознавания 
антигена недостаточно для того, чтобы вызвать 
активацию лимфоцитов. Стало ясно, что анти-
генпрезентирующие клетки выполняют какую-то 
дополнительную, акцессорную, функцию, необ-
ходимую для активации Т-клетки. Наличие ýтого 
дополнительного «второго сигнала» – чрезвы-
чайно важный аспект активации лимфоцитов [2].

В 1989 г. Jeneway выступил со своей теорией, 
в которой показал, как важнейшие исследования 
К. Ландштейнера, демонстрировавшие, что хими-
чески модифицированный белок может вызвать 
формирование антител, привели к глобальному 
заблуждению о том, что любая «чужеродная ма-
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кромолекула способна активировать иммунный 
ответ». Jeneway заявил, что иммунная система 
не только дифференцирует «свое» и «не свое», 
но также разделяет «неинфекционное свое» от 
«инфекционного чужого». Таким способом им-
мунная система реагирует именно на присут-
ствие микроорганизмов. Он предположил, что 
врожденный иммунитет выполняет ýту функцию 
разделения благодаря наличию инвариантных 
генетически запрограммированных рецепторов, 
способных распознать микробные молекулярные 
паттерны с консервативным мотивом [1, 2]. 

Таким образом, разные формы иммунного  
распознавания, присущие врожденному и адап- 
тивному иммунитету, играют фундаменталь-
но различную роль в функционировании им-
мунной системы [1]. Предложенная теория 
распознавания паттернов дополнила клональ-
но-селекционную теорию: лимфоциты активиру-
ются антигеном только тогда, когда получают от 
врожденного иммунитета сигнал, подтверждаю-
щий микробный характер антигена. Сейчас ýти 
положения представляются фундаментальными. 
Тем более интересным представляется тот факт, 
что в течение почти 7 лет ýта теория игнорирова-
лась и практически не цитировалась в публика- 
циях [1].

Первоначально речь шла только лишь о так 
называемых патоген-ассоциированных молеку-
лярных паттернах (рathogen-аssociated molecular 
рatterns, РАМРs). В настоящее время выделяют 
и другие виды молекулярных паттернов: пат-
терны, ассоциированные с клеточным стрессом 
(damage-аssociated molecular рatterns, DAMPs), 
паттерны, ассоциированные с опухолевой транс-
формацией (tumor-аssociated molecula рatterns, 
ТАМРs), и аллерген-ассоциированные молеку-
лярные паттерны (аllergen-аssociated molecular 
рatterns, ААМРs).

СТРУКТУРА РЕЦЕПТОРОВ К IgE И BCR
В докладе World Allergy Organization, опу-

бликованном в 2014 г., сообщается, что около 
30% населения страдает аллергическими атопи-
ческими заболеваниями, такими как астма и пи-
щевая аллергия [3]. Проблему представляют не 
только сами ýти болезни, но и то, что развитие 
атопической патологии у пациента приводит к 
изменению реактивности его иммунной систе-
мы в плане ответа на инфекционные и другие 
виды антигенов [4, 5]. Это влечет за собой уве-
личение ýкономических расходов как для самого 
больного, так и для общества в целом. На фоне 
роста заболеваемости атопическими аллергиче-

скими заболеваниями, которые из достаточно 
редких ýпизодов в прошлом приобрели в настоя-
щее время характер пандемии [6], очевидно, что 
дальнейшее изучение патогенеза атопии с воз-
можностью разработки новых терапевтических 
подходов имеет большие перспективы.

Ведущую роль в патогенезе атопии играет 
продукция аллерген-специфических антител, им-
муноглобулинов (Ig) E, которые при взаимодей-
ствии с комплементарным рецептором 1-го типа  
на клетке (FcεR I) и аллергеном являются не-
обходимыми ýлементами для выделения клет-
кой-мишенью биологически активных веществ, 
обусловливающих развитие клинических прояв-
лений атопического заболевания.

FcɛR I – высокоаффинный рецептор IgE, 
представляет собой молекулу, которая может 
существовать на поверхности клетки как в виде 
тетрамера (включающего цепи α, β и две γ), 
так и тримера, в состав которого входят лишь 
α-цепь и гомодимер, состоящий из двух γ-це-
пей [7, 8]. Альфа-цепь представляет собой мо-
лекулу, имеющую во внеклеточной части два 
иммуноглобулинподобных домена, способных 
взаимодействовать с молекулой IgE, трансмем-
бранную часть и короткий цитоплазматический 
хвост. Именно ýта цепь рецептора взаимодей-
ствует с лигандом – Fc-фрагментом мономер-
ной молекулы IgE. Напротив, β- и γ-цепи не 
принимают участия в связывании лиганда, но 
имеют в своем цитоплазматическом участке ак-
тивационную последовательность ITAM. В то 
время как β-цепь способна амплифицировать 
ýкспрессию FcɛR I на тучных клетках и базо-
филах и правильную конформацию рецептора, 
γ-цепи являются необходимым компонентом ре-
цептора для проведения сигнала внутрь клетки.  
FcɛR I в виде тетрамера ýкспрессируется на туч-
ных клетках и базофилах. Связывание антиге-
на с ýтим рецептором приводит к дегрануляции 
клетки с выделением медиаторов воспаления. 
FcɛR I в виде тримера ýкспрессируется на мем-
бране антигенпрезентирующих клеток, ýозино-
филов, базофилов и тучных клеток. Связывание 
ýтого рецептора с антигеном приводит к интер-
нализации рецептора, процессингу и презента-
ции антигена в комплексе с молекулами HLA 
класса II [7, 8].

Помимо «полноразмерной» β-цепи в клетках 
может ýкспрессироваться так называемый усе-
ченный вариант ýтой молекулы βT. Такая цепь, 
будучи включенной в состав рецептора, конкури-
рует с нормальной β-цепью и снижает ýкспрес-
сию FcɛR I на поверхности клетки. На базофи-
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лах рецепторы с нормальной и усеченной цепью 
ýкспрессируются в разной пропорции, благода-
ря ýтому регулируется ýкспрессия рецептора на 
клетке. Это влияет на развитие аллергических за-
болеваний, поскольку показано, что атопический 
статус пациента коррелирует с уровнем ýкспрес-
сии FcɛR I на тучных клетках, базофилах, моно-
цитах и дендритных клетках [8].

На сегодняшний день описана структура 
В-клеточного рецептора для распознавания ан-
тигена BCR как молекулярного комплекса, цен-
тральное место в котором занимает мономерная 
молекула иммуноглобулина, интегрированная в 
клеточную мембрану. Известно, что на поверх-
ности зрелого В-лимфоцита содержатся BCR, 
в состав которых входят IgM и IgD. Молекула 
иммуноглобулина коýкспрессирована с рецеп-
торами Igα и Igβ. На плазматической мембране 
покоящегося В-лимфоцита ýкспрессировано не-
сколько десятков тысяч BCR. При ýтом, как из-
вестно, каждый рецептор имеет два идентичных 
активных центра для связывания с антигеном [9, 
10]. В-клетки, принимающие участие в иммунном 
ответе в ходе атопической аллергической реак-
ции в качестве мембранной молекулы иммуно-
глобулина, несут IgE. 

Для переключения изотипа антител, синте-
зируемых В-клеткой и входящих в состав BCR, 
необходимы дополнительные костимулирующие 
сигналы: достаточные концентрации интерлей-
кина (IL) 4, 13 в микроокружении лимфоцита, а 
также взаимодействие CD40L на Th2 и CD40 на 
В-клетке. Существует мнение, что в процессе пе-
реключения изотипов с IgM на IgE существует 
промежуточная стадия переключения на IgG, не-
обходимая для созревания аффинности антител в 
ходе IgE-зависимого ответа. В результате прямо-
го переключения μ-цепи на ɛ-цепь формируются 
низкоаффинные антитела [11, 12]. Такие антите-
ла будут вступать в конкурентные взаимоотно-
шения с высокоаффинными IgE, ослабляя тем 
самым IgE-зависимую активацию тучных клеток 
и базофилов [11].

МОДЕЛИ АКТИВАЦИИ В-ЛИМФОЦИТА
Существует несколько моделей активации 

В-лимфоцита [12]. Первая модель предполагает, 
что связывание антигена приводит к изменениям 
прилежащего к мембране домена молекулы им-
муноглобулина и подготавливает цитоплазмати-
ческий домен к проведению сигнала. Вторая мо-
дель была предложена на основе наблюдений о 
том, что в отсутствии антигенного сигнала ряд 
веществ способен вызвать деполимеризацию ак-

тина, что приводит к генерации сигнала через 
В-клеточный рецептор.

Наконец, третья модель предполагает, что на 
покоящихся В-клетках BCR находится в состоя-
нии олигомеризации, подавляющей собственную 
активность. Под влиянием антигена происходит 
диссоциация таких олигомеров, сопровождающа-
яся восстановлением способности BCR к прове-
дению сигнала внутрь клетки [10]. 

Согласно классическим представлениям, для 
активации В-клетки необходима поперечная 
сшивка, по крайней мере, двух молекул BCR. Из-
вестно, что IgM-BCR могут быть активированы 
антигенами с низкой валентностью, в то время 
как  IgD-BCR воспринимают сигнал только от по-
ливалентных антигенов. Поскольку IgD-BCR от-
сутствуют на незрелых В-клетках и появляются 
на них в процессе созревания, на зрелых фолли-
кулярных В-лимфоцитах, вероятно, ýто приводит 
к «переключению» чувствительности В2 лимфо-
цитов в пользу поливалентных антигенов. Таким 
способом вызвать активацию В-клетки могут ан-
тигены с повторяющимися одинаковыми ýпито-
пами или антигены, способные формировать го-
мо-олигомеры. Повышение валентности антигена 
приводит к усилению ответа В-клеток на стиму-
ляцию [12]. Однако слишком большое расстояние 
между ýпитопами антигена приводит к неотвеча-
емости В-клеток. Итак, для того, чтобы вызвать 
продуктивную активацию лимфоцита, необходи-
мо соблюдение следующих условий: достаточная 
плотность ýпитопов, оптимальное расстояние 
между ними и достаточная ригидность структуры 
антигена. В опытах на мышах было показано, что 
растворимые мономерные антигены не вызывали 
активации В-лимфоцитов [12]. То же самое от-
носится и к активации клеток-мишеней при ато-
пической аллергической реакции, сопровождаю-
щейся выбросом медиаторов воспаления. Было 
показано, что для продуктивной активации туч-
ных клеток и базофилов необходима поперечная 
сшивка антигеном молекул IgE, фиксированных 
на комплементарных FcɛR на клетках-мишенях. 
Только в ýтом случае наблюдается кластеризация 
рецепторов, сопровождающаяся активацией при-
лежащей клеточной мембраны и выбросом меди-
аторов воспаления [8].

Таким образом, антигены, способные к оли-
гомеризации, формированию агрегатов или име-
ющие в своем составе повторяющиеся ýпитопы, 
являются потенциально способными вызывать 
аллергические реакции [12]. Так возникла новая 
концепция о существовании аллерген-ассоцииро-
ванных молекулярных паттернов. 
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Эти молекулы характеризуются определен-
ными качествами и могут быть обнаружены у 
различных аллергенов, вызывающих развитие 
атопических аллергических реакций, в том числе 
перекрестных (пыльцевые, пищевые, инсектные, 
бытовые и др.) [5]. С одной стороны, показано, 
что мономерные антигены или антигены с малой 
плотностью ýпитопов никогда не индуцируют то-
лерантность в отличие от антигенов с высокой 
плотностью антигенных детерминант [13].  С дру-
гой стороны, отмечено, что антигены с низкой 
плотностью детерминант также не могут вызы-
вать и активацию В-лимфоцитов. Таким образом, 
антигену для активации В-клетки нужно иметь 
некоторое число (12–20) ýпитопов, расположен-
ных на определенном расстоянии и связанных с 
достаточной степенью ригидности. Взаимодей-
ствие же двух ýпитопов в молекуле антигена с 
одной молекулой IgE в составе В-клеточного 
рецептора или в связи с комплементарным ре-
цептором на клетке приводит не к активации, а, 
напротив, к развитию ареактивности лимфоцита 
и формированию толерантности [13].

В ýкспериментах продемонстрировано, что 
связывание моновалентных антигенов или би-
валентного антигена с коротким расстоянием 
между ýпитопами, взаимодействующими с одним 
В-клеточным рецептором, приводит к увеличе-
нию срока жизни клетки и продукции цитоки-
нов, но не к антителообразованию. Кроме того, 
сигнал от ýпитопа должен поддерживаться сиг-
налами от молекул CD21 и TLR4. Иными слова-
ми, В-клетки являются паттерн-распознающими 
клетками, которые активируются не только при 
взаимодействии с антигенной детерминантой, но 
и в результате определенной пространственной 
структуры антигенов с повторяющимися ýпито-
пами [13]. Экспрессия повторяющихся ýпитопов 
в молекуле антигена необходима для формиро-
вания В-клеток памяти, их реактивации и ýкспан-
сии [13].

Схожие результаты были получены и в ис-
следованиях, освещающих взаимодействие ал-
лергенов с дендритными клетками. Авторами 
[5] отмечено, что под влиянием стимуляции ал-
лергеном дендритные клетки начинают продуци-
ровать фактор некроза опухоли альфа (TNFα), 
являющегося одним из маркеров ранней актива-
ции. Хорошо известно, что дендритные клетки не 
только выполняют функцию антигенной презен-
тации, но и регулируют врожденный иммунный 
ответ и воспаление. Кроме того, ранее было по-

казано, что мажорный аллерген арахиса Ara h 1  
способен к сдвигу иммунорегуляции в сторону 
Е-хелперов 2-го типа благодаря взаимодействию 
с лектиновым рецептором DC-SIGN на дендрит-
ных клетках. 

Известен факт, что мажорный аллерген до-
машней пыли Der p 1 способен проявлять про-
теазную активность и взаимодействовать с ре-
цептором рrotease-аctivated receptor 2 (PAR-2) 
[5]. Поскольку существует взаимная регуля-
ция активности лектиновых рецепторов и TLR 
[5], данные о том, что аллергены домашней 
пыли способны взаимодействовать с DC-SIGN, 
L-SIGN и другими лектиновыми рецепторами,  
дают основание полагать, что поперечная сшив-
ка рецепторов PAR-2 и лектиновых рецепторов 
приводит к усилению активационного сигнала в  
В-клетках [5]. 

Расстояние между ýпитопами играет важную 
роль не только в активации В-лимфоцита и фор-
мировании сенсибилизации к аллергену, но и в 
ýффекторной фазе немедленной аллергической 
реакции, когда IgE связывается с высокоаффин-
ным рецептором на клетках-мишенях. Аллерген 
должен быть, по крайней мере, бивалентным. Бо-
лее того, сила сигнала зависит и от концентрации 
и аффинности связи антигена с рецептором, и от 
расстояния между ýпитопами в молекуле антиге-
на [12, 13].

Показано, что в процессе взаимодействия с 
антигеном молекулы IgE, связанные с рецепто-
ром на клетке, могут сближаться благодаря ла-
теральной диффузии рафтов в мембране. Даже 
относительно короткие бивалентные антигены 
могут вызывать активацию мембраны с выделе-
нием гистамина из клетки-мишени. Аналогичное 
взаимодействие внутри одной молекулы IgE вы-
зывает в большей степени блокирование выделе-
ния гистамина. Таким образом, небольшие моле-
кулы аллергенов (например, мажорный аллерген 
пыльцы березы Bet v 1) не могут формировать 
интрамолекулярные мостики внутри комплек-
са с одной молекулой IgE, но также и слишком 
малы, чтобы связать рядом находящиеся молеку-
лы антитела, обеспечив тем самым поперечную 
сшивку рецепторов, необходимую для активации 
клетки [13]. Однако ýти молекулы могут в фи-
зиологическом растворе формировать димеры и 
олигомеры, способные проявлять биологическую 
активность [12, 13]. При ýтом протеин Т1, неал-
лергенный гомолог Bet v 1, не способен к гомо- и 
олигомеризации [13]. Из всего сказанного логич-
но вытекает вывод о том, что уровень сенсиби-
лизации к аллергену зависит от его структуры 
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больше, нежели от особенностей иммунологиче-
ской реактивности пациента [13].

Дендритные клетки, используя свой реперту-
ар паттерн-распознающих рецепторов, запуска-
ют активацию врожденного иммунного ответа, а 
также влияют на дальнейшее развитие адаптив-
ного иммунитета [5]. Известно, что ряд патоге-
нов некоторых микробов и гельминтов (напри-
мер, Helicobacter pylori и Schistosoma mansoni) 
ýкспрессируют на своей поверхности фукози-
лированные гликаны, которые зачастую ассо-
циированы с запуском Т-хелпер-2-зависимого 
адаптивного иммунного ответа [5]. 

С ýтих позиций интересным представляется 
исследование ответа дендритных клеток, запу-
скающих иммунный ответ на аллерген, на анти-
гены Periplaneta americana. Мономерный аллер-
ген таракана Per a 3  был менее иммуногенным, 
чем его природная форма в виде гексамера. При 
взаимодействии дендритных клеток сенсибили-
зированных пациентов и здоровых доноров с 
антигеном наблюдалась преимущественно про-
дукция цитокинов профиля T-хелперов-1, в част-
ности интерферона гамма (IFNγ). При контакте 
гексамерного аллергена с дендритными клетками 
только сенсибилизированных пациентов отмече-
на продукция цитокинов профиля T-хелперов-2. 
Кроме того, в ýтом случае лейкоциты пациентов 
продуцировали лейкотриены [13].

Наличие повторяющихся ýпитопов в моле-
куле антигена было показано для многих на-
тивных молекул аллергенов: латекса, таракана, 
тропомиозина креветок, домашней пыли, пше-
ницы. Существенно то, что подавляющее боль-
шинство аллергенов креветок в нативном виде 
являются димерами или олигомерами. Резуль-
татом ýтих и других исследований явилось ос-
нование обозначать повторяющиеся олигомер-
ные ýпитопы в составе молекул аллергенов как  
ААМРs [12, 13].

По аналогии с PAMPs выделение термина 
AAMPs было бы полезным в понимании IgE-за-
висимой аллергии. Возможно, связывание моле-
кул IgE, фиксированных на клетках, мономерны-
ми молекулами антигена, приводит к локальному 
повышению концентрации аллергена, что в даль-
нейшем способствует его димеризации и попе-
речной сшивке рецепторов [12]. Это актуально 
для протеинов с малым количеством ýпитопов. 
Такие антигены, как аллерген пыльцы березы 
(Bet v 1), домашнего клеща (Der p 1), амброзии 
(Ambr a 5), имеют по одному доминантному 
ýпитопу. Однако в процессе исследования при 
помощи спектрометрии обнаружено, что они 

формируют транзиторные димеры и тримеры в 
растворе. 

Наиболее интересным примером является пи-
щевой аллерген арахиса Ara h 1, который ста-
новится аллергенным в процессе обжаривания, 
способствующего стабильной тримеризации мо-
лекулы. Тот факт, что варка вызывает формиро-
вание гипоаллергенных агрегатов, которые отли-
чаются от тех, что получаются при обжаривании, 
демонстрирует важность способа приготовления 
пищи [12].

Хотя большинство пищевых антигенов под 
влиянием пищеварительных ферментов подверга-
ются расщеплению и денатурации, некоторые из 
них остаются в неизменном виде. Неизмененные 
пищевые аллергены обнаружены в сыворотке по-
сле их приема в пищу. Показано, что прием пре-
паратов для лечения язвенной болезни, подавля-
ющих переваривающую активность желудочного 
сока, оказывает влияние как на индуктивную 
стадию аллергической реакции, так и на стадию 
сенсибилизации [14].

В структуре аллергенов выделяют видоспеци- 
фические аллергены, которые определяют пер-
вичную сенсибилизацию, и так называемые па-
наллергены. К ним относятся профилины, не-
специфические переносчики липидов (LTP), 
белки запаса семян, полкальцины. Паналлергены 
имеют широкое распространение и определяют 
перекрестную реактивность. К паналлергенам 
относят, например, аллергены домашнего клеща, 
аллергены тигровой креветки, альбумин бычьей 
сыворотки, которые обладают перекрестной ре-
активностью с сывороточным альбумином овец, 
свиней, собак и кошек. Кроме того, альбумин 
бычьей сыворотки является главным аллергеном 
при аллергии к говядине, но структурные моди-
фикации в результате нагревания или химиче-
ской денатурации не влияют на аллергенность 
альбумина бычьей сыворотки [14]. Способность 
сохранять аллергенность в результате денату-
рации или переваривания является отражением 
особенностей структуры молекулы аллергена. 
IgE-связывающие ýпитопы можно разделить на 
линейные и конформационные [9, 14]. Линейные 
образованы последовательностью аминокислот. 
Конформационные возникают в результате про-
странственной ориентации первичной аминокис-
лотной последовательности и состоят из участ-
ков цепи, сближенных между собой.

Важность ýтого факта демонстрируют наблю-
дения, связанные с открытием молекулы Act d 11,  
являющейся аллергеном киви. Изучение молеку-
лярной структуры ýтой аллергенной молекулы 
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дало возможность понять имеющуюся перекрест-
ную реактивность между ýтим аллергеном и ал-
лергенами березы, в частности Bet v 1. Поскольку 
гомологичность аминокислотной последователь-
ности Act d1 1 и белков Bet v 1  составляет ме-
нее 21%, можно было бы предположить, что пе-
рекрестные реакции между ýтими аллергенами 
маловероятны. Судя по аминокислотной после-
довательности, Act d 11 имеет гораздо большее 
сходство с аллергенами латекса. Однако при изу-
чении 3D-структуры молекулы Act d 11 показано, 
что конформация молекулы приводит к форми-
рованию ýпитопов, схожих по строению с Bet v 
1 и некоторыми другими белками.  Этим можно 
объяснить возможность перекрестного распозна-
вания данных аллергенов [15]. Молекулы некото-
рых аллергенов могут менять свою антигенную 
структуру и свойства в зависимости от условий 
микроокружения и ýкспериментальных усло-
вий [15]. В исследованиях показано, что многие 
ýпитопы, связывающиеся с IgE, имеют 3D-струк-
туру: лизоцим (Gal d 4), β-лактоглобулин (Bos 
d 5), латекс (Hev b 6), аллерген пыльцы березы  
(Bet v 1) [14].  

Количество и расстояние между ýпитопами в 
молекуле аллергена, пространственная конфи-
гурации молекул некоторых аллергенов, допол-
нительная обработка аллергенов (например, при 
приготовлении пищи), а также наличие повторя-
ющихся олигомерных антигенных детерминант 
определяют право концепции AAMPs на суще-
ствование [12, 13].
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