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Лактоферрин (ЛФ) является одним из важных белков иммунной си-
стемы организма, его концентрация в периферической крови может значи-
тельно увеличиваться в результате дегрануляции специфических гранул 
нейтрофилов в ответ на патогены различной этиологии. Поскольку при 
воспалении зачастую наблюдается нарушение функциональной активности 
тромбоцитов, актуальным является исследование механизмов внутрикле-
точной сигнализации тромбоцитов в присутствии секреторных белков 
нейтрофилов. В данной работе исследовали влияние рекомбинантного лак-
тоферрина (рЛФ), выделенного из молока трансгенных коз-продуцентов, на 
функциональную активность тромбоцитов.  

Установлено, что взаимодействие рЛФ с плазматической мембраной 
тромбоцитов приводило к конечной устойчивой гиперполяризации плазма-
тической мембраны клеток. В присутствие хелатора кальция ЭДТА, а также 
блокатора Ca2+-каналов NiSO4 данный гиперполяризующий эффект рЛФ 
значительно снижался, что свидетельствует о роли ионов Са2+ в наблюдае-
мых процессах. Анализ Са2+-гомеостаза в тромбоцитах показал, что рЛФ 
достоверно потенцировал АДФ- и ингибировал тромбин-индуцированный 
выход ионов Са2+ из внутриклеточных депо в цитозоль тромбоцитов, что 
согласуется с результатами по влиянию рЛФ на агрегацию тромбоцитов: 
потенцирование АДФ-индуцированной и ингибирование тромбин-
индуцированной агрегации клеток. С помощью проточной цитометрии по-
казано уменьшение количества мест связывания флуоресцентно-меченных 
антител к GPIb в присутствии рЛФ, что может свидетельствовать о его вза-
имодействии с данным адгезионным рецептором тромбоцитов. Предполо-
жено, что связывание рЛФ с GPIb запускает Са2+-зависимую сигнализацию 
в тромбоцитах, что приводит к изменению функциональной активности 
клеток. 
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