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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
О ПАТОГЕНЕЗЕ АНАФИЛАКСИИ

Резюме
Анафилаксия представляет собой острое жизнеугро-

жающее состояние, характеризующееся быстрым разви-
тием системных нарушений и высоким риском неблаго-
приятного исхода. Классически патогенез анафилаксии 
связывается с IgE-опосредованной активацией тучных 
клеток и базофилов с последующим высвобождением 
медиаторов воспаления, приводящих к вазодилатации, 
повышению сосудистой проницаемости и бронхоспазму. 
Однако в последние годы сформировалось новое пред-
ставление о мультифакторной природе данного синдро-
ма, включающее системные, клеточные и молекулярные 
механизмы, выходящие за рамки традиционной аллер-
гологической парадигмы. Целью статьи является фор-
мирование интегративной патофизиологической модели 
анафилаксии на основе анализа современных экспери-
ментальных и клинических данных с выходом за рамки 

классической IgE-опосредованной парадигмы. В работе 
проанализированы ключевые патофизиологические пу-
ти, включая IgE- и не-IgE-опосредованную активацию 
тучных клеток, комплемент- и контакт-зависимые каска-
ды, нейроиммунные взаимодействия, эндотелиальную 
дисфункцию, а также роль митохондриальной дисрегуля-
ции и оксидативного стресса. Особое внимание уделено 
фенотипической гетерогенности анафилаксии и ее связи 
с формированием артериальной гипотензии, сосудистой 
утечки и шока. Представленные данные обосновывают 
необходимость пересмотра классических представлений 
о патогенезе анафилаксии и формируют основу для даль-
нейших фундаментальных исследований и разработки 
таргетных подходов к диагностике и терапии.

Ключевые слова: анафилаксия, патогенез, эндотели-
альная дисфункция, врожденный иммунитет, нейроген-
ные механизмы, митохондриальная дисфункция, оксида-
тивный стресс
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Основные положения
Патогенез анафилаксии представляет собой многоуровневый и гетерогенный процесс, выходящий за рамки классиче-

ской IgE-опосредованной активации тучных клеток. Наряду с медиаторной дегрануляцией, в формировании системной 
реакции участвуют: эндотелиальная дисфункция, механизмы врожденного иммунитета, нейрогенные и нейрососудистые 
контуры, митохондриальная дисфункция и редокс-дисбаланс. Совокупность этих процессов определяет фенотипическую 
вариабельность анафилаксии и требует дальнейшего фундаментального изучения и патофизиологической стратификации.
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Сокращения
FcεRI – High-affinity IgE receptor
ITAM – Immunoreceptor Tyrosine-based 
Activation Motif
IgE – Immunoglobulin E

MRGPRX2 –Mas-related G protein-coupled 
receptor X2
TNF-а – Tumor necrosis factor alpha
STAT3 – Signal transducer and activator of 

transcription 3
ФАТ – фактор активации тромбоцитов
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CONTEMPORARY CONCEPTS  
OF ANAPHYLAXIS PATHOGENESIS

YURI V. BYKOV ✉

Stavropol State Medical University, Mira Street, 310, Stavropol, 355020, Russia

Abstract
Anaphylaxis is an acute life-threatening condition 

characterized by rapid onset of systemic disturbances and a 
high risk of adverse outcomes. Classically, the pathogenesis 
of anaphylaxis has been attributed to IgE-mediated activation 
of mast cells and basophils with subsequent release of 
inflammatory mediators leading to vasodilation, increased 
vascular permeability, and bronchospasm. However, in recent 
years, a new understanding of the multifactorial nature of this 
syndrome has emerged, incorporating systemic, cellular, and 
molecular mechanisms that extend beyond the traditional 
allergological paradigm. The aim of this article is to provide 
a comprehensive review of contemporary concepts of 
anaphylaxis pathogenesis with an emphasis on the integration 

of immune, vascular, neurogenic, and metabolic mechanisms. 
The paper analyzes key pathophysiological pathways, including 
IgE- and non-IgE-mediated mast cell activation, complement- 
and contact-dependent cascades, neuroimmune interactions, 
endothelial dysfunction, as well as the role of mitochondrial 
dysregulation and oxidative stress. Particular attention is given to 
the phenotypic heterogeneity of anaphylaxis and its association 
with the development of arterial hypotension, vascular leakage, 
and shock. The presented data substantiate the need to revise 
classical views on the pathogenesis of anaphylaxis and provide a 
foundation for further fundamental research and the development 
of targeted diagnostic and therapeutic approaches.

Keywords: anaphylaxis, pathogenesis, endothelial dysfunc-
tion, innate immunity, neurogenic mechanisms, mitochondrial 
dysfunction, oxidative stress
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HIGHLIGHTS
The pathogenesis of anaphylaxis is a multilevel and heterogeneous process that extends beyond the classical IgE-mediated 

activation of mast cells. Along with mediator-driven degranulation, endothelial dysfunction, innate immune mechanisms, 
neurogenic and neurovascular pathways, mitochondrial dysfunction, and redox imbalance contribute to the development of 
the systemic reaction. The interaction of these processes determines the phenotypic variability of anaphylaxis and requires 
further fundamental investigation and pathophysiological stratification.
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Введение
Анафилаксия является одной из наиболее 

острых и потенциально фатальных форм си-
стемных гиперчувствительных реакций, харак-
теризующихся внезапным началом, быстрым 
прогрессированием и высоким риском неблаго-
приятного исхода при отсутствии своевремен-
ной помощи [1, 2]. Согласно современным меж-
дународным определениям, анафилаксия пред-
ставляет собой генерализованную реакцию  
с одновременным вовлечением нескольких ор-
ганов и систем, прежде всего сердечно-сосу-
дистой, дыхательной и кожной [3]. Несмотря 
на относительную редкость летальных исхо-
дов, эпидемиологические данные последних 
лет указывают на рост частоты анафилаксии  
во всех возрастных группах, особенно у детей 
и подростков, а также на выраженную клиниче-
скую вариабельность [2, 4, 5].

Традиционно патогенез анафилаксии рас-
сматривался в рамках IgE-опосредованной мо-
дели, основанной на активации тучных клеток 
и базофилов через FcεRI-рецепторы с после-
дующей дегрануляцией [1]. Данная концепция 
легла в основу современных диагностических 
и терапевтических подходов, однако ее ограни-
чения становятся все более очевидными. Суще-
ственная доля клинически типичных анафилак-
тических реакций протекает без признаков IgE- 
опосредованной сенсибилизации, что указывает 
на существование альтернативных патогенети-
ческих путей [6]. Гетерогенность клинических 
проявлений и неоднородная эффективность 
стандартной терапии, включая адреналин, до-
полнительно подтверждают мультисистемную 
природу анафилаксии [4]. Современные дан-
ные позволяют рассматривать анафилаксию как 
острый сосудисто-иммунно-метаболический 
процесс с синхронной активацией нескольких 
патофизиологических каскадов [3, 6].

Целью статьи является формирование инте-
гративной патофизиологической модели ана-
филаксии на основе анализа современных экс-
периментальных и клинических данных с вы-
ходом за рамки классической IgE-опосредован-
ной парадигмы.

Классическая IgE-опосредованная модель 
анафилаксии:

Достижения и ограничения.
Классическая концепция патогенеза анафи-

лаксии сформировалась на основе исследова-
ний, посвященных IgE-опосредованной акти-
вации тучных клеток и базофилов через высо-

коаффинный рецептор FcεRI. В рамках этой 
модели ключевым событием считается пере-
крестное связывание антигеном IgE, фиксиро-
ванного на FcεRI, что запускает внутриклеточ-
ные сигнальные каскады и приводит к быстрой 
дегрануляции и высвобождению биологически 
активных медиаторов [7, 8].

Молекулярные механизмы FcεRI-зависимой 
активации тучных клеток детально охарактери-
зованы в экспериментальных исследованиях. 
Показано, что активация рецептора сопровож- 
дается фосфорилированием тирозинзависимых 
активационных мотивов иммунорецепторов 
(ITAM-мотивы), активацией тирозинкиназ Src 
и Syk, мобилизацией кальция и запуском транс-
крипционных программ, ответственных за син-
тез цитокинов и хемокинов. Эти процессы под-
тверждены как в культурах человеческих туч-
ных клеток, так и в животных моделях систем-
ной анафилаксии [7, 8].

С точки зрения медиаторного профиля клас-
сическая модель хорошо объясняет острые кли-
нические проявления анафилаксии. Высвобо-
ждение гистамина, триптазы, простагландинов, 
лейкотриенов и фактора активации тромбоци-
тов ассоциируется с вазодилатацией, повыше-
нием сосудистой проницаемости, бронхоспаз-
мом и стимуляцией нервных окончаний, опре-
деляя быстрый и системный характер реакции 
[9, 10].

Вместе с тем в рамках IgE-ориентированной 
парадигмы выявлены существенные ограниче-
ния. В клинических наблюдениях у пациентов 
с тяжелой анафилаксией нередко отсутствует 
значимое повышение сывороточной триптазы, 
что ставит под сомнение универсальность туч-
ноклеточной дегрануляции как единственно-
го пускового механизма [11]. Дополнительные 
ограничения связаны с существованием IgE-не-
гативных форм анафилаксии, при которых ре-
акции развиваются без выявляемой сенсибили-
зации и без участия специфического IgE, в том 
числе при воздействии лекарственных средств 
и контрастных агентов [10, 12].

Экспериментальные данные также свиде-
тельствуют о высокой функциональной пла-
стичности тучных клеток, активация которых 
может осуществляться через альтернативные 
рецепторы и сигнальные пути, а характер отве-
та зависит от тканевой локализации и метабо-
лического состояния клетки [8, 9]. Таким обра-
зом, несмотря на фундаментальную роль клас-
сической IgE-опосредованной модели в форми-



ТОМ 11, № 2, 2026

31

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

ровании современных подходов, накопленные 
данные указывают на необходимость расши-
рения патофизиологической концепции анафи-
лаксии за пределы исключительно FcεRI-зави-
симых механизмов [10, 12].

Роль эндотелиальной дисфункции в пато-
генезе анафилаксии

Современные экспериментальные и клини-
ческие данные позволяют рассматривать эн-
дотелий не как пассивную мишень медиато-
ров анафилаксии, а как один из центральных 
эффекторных элементов патогенеза. Показано, 
что эндотелиальная активация и быстрая утра-
та барьерной функции сосудистой стенки лежат 
в основе ключевых системных проявлений ана-
филаксии, включая сосудистую утечку, отно-
сительную гиповолемию и гемодинамический 
коллапс [13].

Экспериментальные модели на животных 
подтверждают причинную роль эндотелия в 
развитии анафилактического шока. В работе  
Н. Korhonen и соавт. на генетически модифи-
цированной модели мышей с селективным вы-
ключением Gq/G11-сигналинга в эндотелиаль-
ных клетках показано, что при сохраненной 
дегрануляции тучных клеток такие животные 
демонстрировали устойчивость к развитию 
анафилактического шока, что указывает на кри-
тическую роль эндотелиальных G-белков в реа-
лизации сосудистого коллапса [14].

Прямое воздействие анафилактических ме-
диаторов на эндотелий изучено в in vitro моде-
лях с использованием первичных человеческих 
эндотелиальных клеток. К.Т. Callesen и соавт. 
показали, что в условиях, моделирующих ана-
филаксию, наблюдается выраженное увеличе-
ние сосудистой проницаемости, сопровожда-
ющееся нарушением межклеточных контактов  
и перераспределением цитоскелетных струк-
тур, при этом характер ответа зависел от типа 
сосудистого русла [15].

Молекулярные изменения эндотелия при 
анафилаксии подтверждены протеомными ис-
следованиями. В модели лекарственно-инду-
цированной анафилаксии выявлена активация 
белков, ассоциированных с воспалительным 
сигналингом, нарушением межклеточных кон-
тактов и регуляцией сосудистой проницаемо-
сти, что указывает на программируемый харак-
тер эндотелиальной дисфункции [16].

Особое место в эндотелиальной модели ана-
филаксии занимает фактор активации тром-
боцитов (ФАТ). В клиническом исследовании  

Р. Vadas и соавт. показано, что у пациентов  
с тяжелой анафилаксией уровни ФАТ были 
значительно выше, чем при легких реакциях,  
а низкая активность ФАТ-ацетилгидролазы ас-
социировалась с неблагоприятными исходами 
[17]. Сопоставление уровней ФАТ, гистамина 
и триптазы продемонстрировало, что именно 
ФАТ наиболее тесно коррелирует с тяжестью 
клинических проявлений, тогда как триптаза 
может оставаться в пределах нормы даже при 
тяжелом течении реакции [18].

Экспериментальные модели пищевой ана-
филаксии подтверждают ведущую роль сосу-
дистого компонента. В модели арахис-индуци-
рованной анафилаксии у мышей показано, что 
одновременная блокада ФАТ и гистамина пре-
дотвращала развитие жизнеугрожающих реак-
ций, тогда как изолированное воздействие на 
отдельные медиаторы было значительно менее 
эффективным [19]. Клиническое значение этих 
механизмов подтверждено и в педиатрической 
популяции, где сниженная активность ФАТ- 
ацетилгидролазы ассоциировалась с более тя-
желым течением анафилаксии [20].

Дополнительный вклад в эндотелиальную 
дисфункцию вносят тромбоциты, которые спо-
собны усиливать ФАТ-опосредованные эффек-
ты и взаимодействовать с эндотелием и иммун-
ными клетками, формируя самоподдерживаю-
щийся каскад сосудистого повреждения [21].  
В совокупности эти данные указывают на то, 
что дегрануляция тучных клеток в патогенезе 
анафилаксии является пусковым, но не опре-
деляющим событием, тогда как именно эндоте-
лиальная дисфункция определяет тяжесть и си-
стемность клинических проявлений [13].

Врожденный иммунитет и не-IgE-опосре-
дованные механизмы анафилаксии

Накопленные за последние годы данные сви-
детельствуют о том, что значительная часть 
анафилактических реакций развивается при 
минимальном или отсутствующем участии 
IgE-опосредованной сенсибилизации. Ключе-
вую роль среди альтернативных патогенетиче-
ских путей играет активация тучных клеток че-
рез рецепторы врожденного иммунитета, пре-
жде всего MRGPRX2, а также каскады компле-
мента и контактной (калликреин-кининовой) 
системы [22, 23].

Рецептор MRGPRX2 экспрессируется пре-
имущественно на кожных и периваскулярных 
тучных клетках человека и способен индуци-
ровать быструю дегрануляцию в ответ на ши-

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ
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рокий спектр катионных молекул, включая ле-
карственные препараты. Экспериментальные 
и клинико-патофизиологические исследования 
показали, что активация MRGPRX2 приводит 
к высвобождению гистамина, триптазы и дру-
гих медиаторов без участия специфического 
IgE и FcεRI-сигналинга, что подтверждено in 
vitro на первичных человеческих тучных клет-
ках и при анализе клинических реакций на ле-
карственные средства [22, 24]. Роль MRGPRX2 
в лекарственно-индуцированной анафилаксии 
подчеркнута данными о развитии тяжелых ре-
акций при первом контакте с препаратом, что 
не согласуется с классической IgE-парадигмой 
и объясняется прямой активацией тучных кле-
ток [25].

Другим важным компонентом врожденного 
иммунитета в патогенезе анафилаксии являет-
ся система комплемента. Образование анафи-
латоксинов C3a и C5a сопровождается дегра-
нуляцией тучных клеток, активацией эндоте-
лия и усилением сосудистой проницаемости. 
Экспериментальные модели и клинические на-
блюдения показали ведущую роль комплемент- 
опосредованных механизмов при воздействии 
липосомальных препаратов, контрастных ве-
ществ и вакцинных компонентов [26, 27].  
В модели комплемент-активационной псевдо-
аллергии у гиперчувствительных свиней про-
демонстрировано, что именно комплемент-за-
висимые, а не IgE-опосредованные пути опре-
деляют развитие сосудистых и гемодинамиче-
ских нарушений [26].

Контактная система плазмы крови и бради-
кининовый путь также вносят значимый вклад 
в не-IgE-опосредованную анафилаксию. Пока-
зано, что активация контактной системы и об-
разование брадикинина коррелируют с тяже-
стью анафилактических реакций и выражен-
ностью сосудистой симптоматики, включая ги-
потензию и сосудистую утечку [28]. Активация 
калликреин-кининового каскада может высту-
пать самостоятельным механизмом сосудистой 
дисфункции и отека, реализующимся преиму-
щественно через эндотелий и не требующим 
классической тучноклеточной дегрануляции 
[29].

Таким образом, интеграция данных о 
MRGPRX2-опосредованной активации тучных 
клеток, комплемент-зависимых реакциях и кон-
тактной системе указывает на ключевую роль 
врожденного иммунитета в патогенезе анафи-
лаксии. Эти механизмы объясняют развитие тя-

желых реакций при первичном контакте с триг-
гером, отсутствие IgE-сенсибилизации и выра-
женную сосудистую компоненту клинической 
картины [23, 25].

Нейрогенные и нейрососудистые механиз-
мы в патогенезе анафилаксии

Современные данные свидетельствуют  
о том, что нервная система активно участвует  
в инициации и модуляции анафилактической 
реакции, формируя нейроиммунные и нейро-
сосудистые контуры, усиливающие систем-
ность и скорость развития симптомов. Ключе-
вую роль в этом процессе играют сенсорные 
нейроны, нейропептиды и их взаимодействие  
с тучными клетками и эндотелием [30, 31].

Центральным медиатором нейрогенного ком-
понента анафилаксии является субстанция P.  
Экспериментальные исследования показа-
ли, что ее высвобождение сенсорными нейро-
нами приводит к быстрой активации тучных 
клеток через рецептор MRGPRX2. В работе  
М. Nagamine с соавт. на культурах человече-
ских тучных клеток и эндотелиальных моделях 
продемонстрировано, что MRGPRX2-зависи-
мая дегрануляция, индуцированная субстанци-
ей P, сопровождается высвобождением медиа-
торов, дифференцированно влияющих на сосу-
дистую проницаемость [32].

Роль MRGPRX2 как ключевого узла нейро-
иммунного взаимодействия подтверждена экс-
периментальными и обзорными работами, по-
казавшими, что активация этого рецептора по-
зволяет сенсорным нейронам напрямую ини-
циировать тучноклеточный ответ без участия 
IgE. Это имеет принципиальное значение для 
быстрого начала реакции и ее независимости  
от предшествующей сенсибилизации [33].

Нейропептиды оказывают прямое влияние  
и на сосудистую стенку. Показано, что субстан-
ция P усиливает сосудистую проницаемость че-
рез активацию MRGPR, экспрессируемых как 
на тучных клетках, так и на эндотелиальных 
структурах, что объясняет быстрый нейрососу-
дистый компонент анафилаксии [32, 34].

Системная регуляция нейроиммунных ре-
акций включает также парасимпатические ме-
ханизмы. В экспериментальной модели пище-
вой аллергии стимуляция блуждающего нерва 
приводила к снижению выраженности воспа-
лительного ответа и уменьшению тяжести ре-
акции, указывая на наличие центральных и пе-
риферических нейрональных путей модуляции 
анафилаксии [35].
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Таким образом, нейрогенные и нейрососуди-
стые механизмы формируют самостоятельный 
и функционально значимый компонент патоге-
неза анафилаксии. Сенсорные нейроны и ней-
ропептиды, прежде всего субстанция P, спо-
собны напрямую инициировать дегрануляцию 
тучных клеток и усиливать сосудистую про-
ницаемость через MRGPRX2-зависимые пути, 
обеспечивая высокую скорость и системность 
реакции и дополняя иммунные и эндотелиаль-
ные каскады.

Митохондриальная дисфункция и биоэ-
нергетические нарушения при анафилаксии

Современные данные указывают, что мито-
хондрии участвуют в патогенезе анафилаксии 
не только как вторично вовлеченные органел-
лы при системной гипоксии, но и как ключевые 
регуляторы внутриклеточных сигнальных и ме-
таболических каскадов, влияющих на тяжесть  
и генерализацию реакции. Нарушение мито-
хондриальной функции выявляется как в эф-
фекторных иммунных клетках, так и в клет-
ках-мишенях, прежде всего эндотелии и мио-
карде, формируя единый биоэнергетический 
контур анафилаксии [36].

Роль митохондрий в активации тучных кле-
ток продемонстрирована в эксперименталь-
ных исследованиях. Показано, что FcεRI-зави-
симая активация тучных клеток сопровожда-
ется изменениями митохондриального мем-
бранного потенциала, усилением продукции 
реактивных форм кислорода и перераспреде-
лением митохондрий вблизи участков экзоци-
тоза, что указывает на обязательное участие 
митохондриальной функции в процессе де-
грануляции [37]. Эти данные подтверждены 
исследованиями на первичных человеческих 
тучных клетках, где транслокация митохон-
дрий к зонам экзоцитоза оказалась необходи-
мым условием высвобождения предсуществу-
ющих медиаторов, включая TNF-а (фактор не-
кроза опухоли альфа) [38].

Экспериментальные модели анафилак-
тического шока демонстрируют системные 
последствия митохондриальной дисфунк-
ции. В животной модели показано выражен-
ное нарушение митохондриального дыхания 
в кардиомиоцитах, сопровождающееся сни-
жением активности дыхательной цепи и раз-
витием энергетического дефицита миокарда, 
что связывается с формированием сердеч-
но-сосудистой недостаточности при анафи-
лаксии [39].

Систематический анализ эксперименталь-
ных и клинических данных подтверждает уни-
версальность митохондриального компонен-
та анафилаксии. Показано, что оксидативный 
стресс и митохондриальные нарушения вовле-
чены как в процессы дегрануляции тучных кле-
ток, так и в развитие полиорганной недостаточ-
ности, при этом митохондрии выступают источ-
ником сигнальных молекул, усиливающих вос-
палительные и сосудистые реакции [36].

Особое значение митохондриальная дис-
функция имеет для эндотелия, характеризую-
щегося высокой чувствительностью к энерге-
тическому дефициту. Нарушение митохондри-
ального дыхания в эндотелиальных клетках 
ассоциируется с утратой барьерной функции, 
снижением биодоступности оксида азота и уси-
лением сосудистой проницаемости, что под-
тверждено в экспериментальных моделях эндо-
телиальной дисфункции [40]. Дополнительные 
данные свидетельствуют о связи митохондри-
ального состояния эндотелия с целостностью 
сосудистой стенки: закрытие митохондриаль-
ной поры проницаемости приводит к формиро-
ванию зрелого гликокаликса и восстановлению 
барьерной функции [41].

Фармакологические вмешательства, направ-
ленные на митохондриальные сигнальные пу-
ти, также влияют на функцию тучных клеток. 
Показано, что митохондриально-направлен-
ные ингибиторы STAT3 модифицируют дегра-
нуляцию и митохондриальные параметры, под-
тверждая роль митохондрий как интегратора 
иммунных и метаболических сигналов [42].

Таким образом, митохондриальная дисфунк-
ция при анафилаксии формируется на уров-
не эффекторных иммунных клеток, эндотелия 
и жизненно важных органов, представляя со-
бой активный патофизиологический механизм, 
усиливающий системность и тяжесть анафи-
лактической реакции.

Фенотипическая гетерогенность анафи-
лаксии: интеграция патофизиологических 
механизмов

Клиническая картина анафилаксии характе-
ризуется выраженной вариабельностью прояв-
лений и тяжести течения, что не укладывается в 
рамки единой универсальной патогенетической 
схемы. Современные обзоры подчеркивают не-
обходимость выделения фенотипов и эндоти-
пов анафилаксии, отражающих доминирующие 
механизмы реакции у различных групп пациен-
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тов, что позволяет перейти от узконаправлен-
ной IgE-парадигмы к мультисистемному пато-
физиологическому объяснению [43, 44].

Исследования последних лет описывают не-
сколько фенотипических траекторий анафилак-
сии, каждая из которых характеризуется специ-
фическим набором механизмов и биомаркеров 
(рисунок 1). Классический IgE-доминирую-
щий фенотип остается распространенным, осо-
бенно при пищевых и некоторых лекарствен-
ных триггерах, однако его объяснительная 
значимость снижается при отсутствии сенси-
билизации или при реакциях на химиотерапев-
тические агенты и контрастные препараты [10, 
43]. В этих случаях ведущую роль приобретают 
пути врожденного иммунитета, контактной си-
стемы и нейрогенные механизмы.

Эндотелиально-доминирующий фенотип ха-
рактеризуется выраженной сосудистой утеч-
кой, гемодинамической нестабильностью  
и коллапсом при минимальной выраженно-
сти кожных и респираторных симптомов. Та-
кая картина чаще наблюдается при активации 
комплемент- и ТАФ-опосредованных каскадов, 
а также при нарушениях регуляции сосудистой 
проницаемости [10, 44]. Нейрогенный фено-
тип, напротив, проявляется быстрым развити-
ем симптомов на фоне доминирующего уча-
стия сенсорных нейрональных контуров и ней-
ропептидов, сопровождаясь выраженными ве-
гетативными реакциями [10].

Интеграция патофизиологических данных 
позволяет также выделить метаболический 
фенотип, при котором митохондриальная дис-
функция и оксидативный стресс играют веду-
щую роль в формировании системных наруше-
ний, особенно при тяжелых формах анафилак-
сии с сердечно-сосудистой недостаточностью 
[10, 36]. Анализ биомаркеров, включая профи-
ли цитокинов, медиаторов комплемента и ней-
ропептидов, позволяет уточнить доминирую-
щие механизмы и прогнозировать клиническое 
течение и ответ на терапию [43, 44].

Таким образом, фенотипическая гетероген-
ность анафилаксии отражает разнообразие па-
тофизиологических путей и формирует основу 
для разработки целевых исследовательских мо-
делей и персонализированных подходов к диа-
гностике и терапии.

Заключение
Современные представления о патогенезе 

анафилаксии существенно выходят за рамки 
классической IgE-опосредованной модели. На-
копленные экспериментальные и клинические 
данные показывают, что анафилаксия представ-
ляет собой мультисистемную реакцию, в фор-
мировании которой участвуют: эндотелиальная 
дисфункция, врожденный иммунитет, нейро-
генные механизмы, митохондриальные нару-
шения и оксидативный стресс. Эти процессы 
могут активироваться параллельно или после-
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Рисунок 1. 
Фенотипическая ге-
терогенность анафи-
лаксии и сходящиеся 
патофизиологиче-
ские механизмы

Figure 1.  
Phenotypic 
heterogeneity 
of anaphylaxis 
and converging 
pathophysiological 
mechanisms.
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довательно, формируя различные патофизиоло-
гические фенотипы заболевания.

Рассмотрение анафилаксии как гетерогенно-
го синдрома позволяет объяснить вариабель-
ность клинических проявлений, различия в тя-
жести течения и неоднозначный ответ на стан-
дартную терапию. Интеграция иммунных, со-

судистых, нейрональных и метаболических 
механизмов создает более целостную патофи-
зиологическую модель анафилаксии и задает 
направление для дальнейших фундаменталь-
ных исследований, предусматривающих уточ-
нение эндотипов и поиск специфических био-
маркеров.
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