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Нейтрофилы представляют собой важное клеточное звено врожден-

ного иммунитета. При их дегрануляции в очаге воспаления секретируют-

ся антимикробные белки: миелопероксидаза (МПО), эластаза (Эл), лак-

тоферрин (Лф), лизоцим (Лз) и др. МПО катализирует образование реак-

ционных активных форм галогенов (АФГ: HOCl, HOBr и др.). Секрети-

рованные белки становятся мишенью для АФГ, что приводит к наруше-

нию их физико-химических и функциональных свойств. Такие белки мо-

гут влиять на функции нейтрофилов. Цель работы – исследовать методом 

хемилюминесценции (ХЛ) способность Лф, Эл, Лз, нативных и модифи-

цированных HOCl, активировать нейтрофилы. 

Показано, что Лф, модифицированный HOCl (Лф-HOCl), снижал в 

отличие от нативного спонтанную и ФМА-активированную ХЛ нейтро-

филов. Эффект возрастал как по мере увеличения концентрации Лф-

HOCl, так и с ростом концентрации HOCl во время модификации Лф. Эл 

ни нативная, ни модифицированная HOCl достоверно не влияла на ХЛ 

нейтрофилов. Нативный Лз по мере роста концентрации снижал и спон-

танную, и активированную ФМА ХЛ. Способность Лз ингибировать ХЛ 

нейтрофилов снижалась по мере усиления его модификации HOCl.  

Полученные результаты свидетельствуют о том, что секреторные 

белки нейтрофилов разнонаправленно модулируют их активность, а так-

же по-разному влияют на ХЛ нейтрофилов, индуцированную активато-

ром. Это делает возможным регуляцию функциональной активности 

нейтрофилов в условиях галогенирующего стресса при воспалении по 

аутокринному механизму.  
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