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Синдром активации тучных клеток (САТК), по данным Академии аллергии, астмы и 

иммунологии США (AAAAI), «проявляется спонтанными эпизодическими признаками и 

симптомами системной анафилаксии, одновременно поражающей как минимум две 

системы органов и возникающей в результате секретируемых медиаторов тучных клеток 

(ТК)» [1].  

По классификации САТК подразделяется на 1) первичный (клональный); 2) 

вторичный и 3) идиопатический САТК. Общепринято, что первичный САТК определяется 

клональной экспансией ТК и обусловлен существующими мутациями в гене КIТ, 

кодирующем рецептор фактора роста ТК. Первичный САТК является системным 

мастоцитозом. При вторичном САТК нормальные ТК активируются многими триггерами. 

Если ни клональная экспансия, ни триггеры активации ТК не могут быть 

идентифицированы, в этом случае считают, что имеет место идиопатический САТК. 

Механизмы действия тучных клеток до конца не изучены, что затрудняет разработку 

методов лечения их патологического состояния. Одним из традиционных подходов лечения 

наиболее частого вида – вторичного САТК, является использование стабилизаторов 

мембраны ТК. Эти препараты предотвращают дегрануляцию клеток за счет стабилизации 

клеточной мембраны и, таким образом, блокируют высвобождение множества медиаторов. К 

таким препаратам относятся кромогликат натрия, кетотифен и др. Почти все клетки 

реагируют непосредственно на появление гистамина взаимодействием лиганд-рецептор и его 

появление влияет на биологические функции этих клеток, повышая миграцию эозинофилов 

за счет обширного присутствия молекул адгезии на поверхности клеток; нарушение 

связывания гистаминовых рецепторов может способствовать достижению гомеостаза 

иммунной системы. 

Антигистаминные препараты 1-го и 2-го поколения могут быть использованы для 

конкурентного захвата участка рецептора гистамина 1 в клетках и, таким образом, 

предотвращения связывания лиганда с рецептором [2]. 



Разработанные моноклональные антитела нацелены на несколько аспектов функций 

тучных клеток и могут считаться многообещающими лекарствами при САТК. Первые 

доступные моноклональные антитела (омализумаб) использованы для снижения уровней 

свободного IgE в сыворотке, что может дополнительно подавлять присутствие рецептора 

FcεRI на тучных клетках и базофилах. Таким образом, эти препараты действуют, устраняя 

сигнал активации ТК, чтобы начать дегрануляцию.  

Новое антитело, прошедшее клинические испытания, — MTPS9579A. Оно направлено 

против активной триптазы, которая высвобождается из ТК в больших количествах в 

процессе дегрануляции. В этом случае активность высвобождаемой триптазы лимитируется 

диссоциацией ее тетрамерной формы на неактивные мономеры. Другой подход был 

применен к антителу CDX-0159 (в клинических испытаниях), которое действует как 

аллостерический ингибитор рецептора ckit/CD117, присутствующего на поверхности тучных 

клеток [3]. 
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