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Ââåäåíèå
Основным антиоксидантным ферментом, ко-

торый функционирует исключительно в бронхи-

альном секрете, является лактопероксидаза (LPO), 

катализирующая Н
2
О

2
-зависимое окисление гало-

генидов и тиоцианатов.

Лактопероксидаза на протяжении долгого вре-

мени была известна как компонент антибакте-

риальной защиты молочной, слюнных и слезных 

желез [40]. Относительно недавно ее присутствие 

было идентифицировано и в респираторном тракте 

млекопитающих, в том числе и в органах дыхания 

человека [46]. Даже при физиологических условиях 

в бронхоальвеолярном секрете человека отмечается 

достаточно высокая концентрация LPO, функци-

онирование которой предотвращает инфицирова-

ние респираторного тракта бактериями, вирусами и 

грибами [32].

Êðàòêàÿ õàðàêòåðèñòèêà 
ëàêòîïåðîêñèäàçû

Металлоэнзим LPO (MGC129990, MGC129991, 

SPO) относится к суперсемейству железосодержащих 

пероксидаз млекопитающих, в которое также входят 

миелопероксидаза (MPO) и пероксидаза щитовид-

ной железы [3, 31]. Молекула LPO (молекулярная 

масса 78,431 кДа) представляет собой железосодер-
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жащий мономерный гликопротеин, каталитическим 

центром которого является протопорфирин IX, ко-

валентно связанный при помощи дисульфидного 

мостика с полипептидной цепью [31]. Аминокис-

лотная цепь лактопероксидазы состоит из 595 остат-

ков. Вторичная структура LPO содержит 20 четко 

определенных альфа-спиралей различной длины, в 

том числе спираль H (2а), уникальную для молекулы 

LPO, и две коротких антипараллельных бета-нити. 

Канал, через который диффундируют субстраты, 

имеет цилиндрическую форму с диаметром около 

6 A. В дистальной гемовой полости два гистидино-

вых остатка и шесть дополнительных молекул воды 

соединены водородными связями. В молекулярной 

структуре LPO также находится десять ионов иода. 

Из них один ион иода локализуется в дистальной ге-

мовой полости (рис. 1) [12].

Гены, кодирующие LPO, расположены на хро-

мосоме 17 (17q23.1) [44].
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Лактопероксидаза синтезируется клетками 

слюнных желез и подслизистых серозных желез 

бронхиального дерева. В состоянии клинического 

здоровья человека среднее содержание LPO в 1 мг 

секретируемых белков бронхиального секрета со-

ставляет 0,65 ± 0,09 мкг [32]. До настоящего време-

ни у людей не идентифицировано генетически де-

терминированного дефицита LPO [38].

Èíäóêöèÿ ñèíòåçà ëàêòîïåðîêñèäàçû 
è êàòàëèòè÷åñêèé öèêë

Продукция LPO может быть как конститу-

тивной, так и индуцибельной. Продукция LPO 

индуцируется бактериальной адгезией, действи-

ем РАМР инфекционных агентов и сигналами с 

-адренорецепторов. Участие перекиси водорода и 

тиоцианата в регуляции продукции LPO остается 

недостаточно изученным процессом [46]. Катали-

тический цикл пероксидаз, в том числе LPO, за-

ключен в их уникальной способности активировать 

Н
2
О

2
-зависимое перекисное окисление галогенидов 

и тиоцианатов. Перекись водорода быстро и обра-

тимо реагирует с LPO, которая находится в основ-

ном состоянии (Fe3+P), что приводит к окислению 

железа до Fe4+ за счет атома кислорода перекиси, 

в то время как один электрон пиррольного кольца 

затрачивается на образование молекулы воды и об-

разуется  катион-радикал (Fe4+ = OP+•) так называ-

емого промежуточного соединения I (Compound I), 

обладающего высокой окислительной способно-

стью (реакция 1). Compound I окисляет тиоциана-

ты с образованием и гипотиоцианитовой кислоты 

(реакция 2, 3), и некоторых органических и неор-

ганических молекул. Поскольку упомянутые со-

единения могут выступать донором только одного 

электрона, восстановление исходной структуры 

гема LPO происходит в два этапа. Сначала восста-

навливается пиррольное кольцо, в то время как же-

лезо остается четырехвалентным — Fe4+ (реакция 2); 

данное соединение (Fe4+ = OP) обозначают как 

Compound II, являющееся в отличие от Compound I 

промежуточным долгоживущим соединением, рас-

пад которого лимитирует катализ. На следующем 

этапе (реакция 3) происходит перенос электрона 

на атом железа, что приводит к восстановлению ис-

ходной формы фермента (Fe3+P). Возможно также 

одномоментное двухэлектронное восстановление 

Compound I в исходную форму LPO, например, 

тио цианатом, с образованием тиоцианогена (ре-

акция 4), который быстро гидролизируется до ги-

потиоциановой кислоты и тиоцианата (реакция 5). 

При избытке перекиси водорода Compound II пре-

вращается в Compound III (Fe3+-О
2
P, реакция 6), об-

разование которого ассоциировано с необратимой 

инактивацией фермента, скорее всего, связанной с 

повышенным образованием активированных кис-

лородсодержащих метаболитов (АКМ) в ходе про-

цессов с участием перекиси водорода, находящейся 

в избытке (рис. 2) [3, 23, 48].

В последнее время стали появляться данные, 

свидетельствующие о наличии сложных взаимо-

отношений между LPO и гипохлорной кислотой 

(HOCl). C.E. Souza и соавт. [25] предполагают, что 

при небольших физиологических концентраци-

ях HOCl принимает участие в восстановлении ис-

ходной формы LPO из Compound III, способствуя 

тем самым защите слизистой дыхательных путей 

(рис. 3).

При развитии воспаления уровень HOCl повы-

шается в несколько раз, что вызывает деструкцию 

гема LPO с последующим высвобождением железа. 

Увеличение концентрации свободного железа со-

провождает такие респираторные заболевания, как 

бронхиальная астма, муковисцидоз и др. Предпола-

Рисунок 1. Модель молекулярной структуры 

лактопероксидазы [12]

Рисунок 2. Каталитический цикл 

лактопероксидазы [28]
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гается, что свободное железо в тканях дополнитель-

но стимулирует генерацию АКМ (например, реак-

ция Фентона) [25].

В надэпителиальном слизистом слое LPO за счет 

электростатических взаимодействий связывается с 

гиалуронаном и удерживается в непосредственной 

близости от наружной апикальной поверхности ци-

топлазматической мембраны эпителиоцитов [24].

Ìåõàíèçì äåéñòâèÿ 
ëàêòîïåðîêñèäàçû

Лактопероксидаза, используя H
2
O

2
, играет одну 

из основных ролей в противоинфекционной не-

специфической защите просвета и слизистой обо-

лочки трахеобронхиального дерева от бактерий, 

вирусов и грибов. Во время инфекционно-вос-

палительного поражения респираторного тракта 

происходит усиление продукции АКМ, в том чис-

ле H
2
O

2
. Перекись водорода является важнейшим 

компонентом в антимикробной системе неспеци-

фической защиты респираторного тракта. В брон-

хиальном секрете местные системы генерации АКМ 

постоянно поддерживают концентрацию H
2
O

2 
на 

определенном уровне, соответствующем настоя-

щим условиям [27].

Образование H
2
O

2 
эпителиоцитами респиратор-

ного тракта связано с работой двух представителей 

НАДФH-оксидазы (NOX семейства) — дуальными 

оксидазами (DUOX1, DUOX2), которые располо-

жены на апикальной поверхности цитоплазматиче-

ской мембраны клетки. Первоначально эти гомоло-

гичные ферменты NOX — DUOX1 и DUOX2 — были 

идентифицированы в ткани щитовидной железы и 

клонированы из эпителия щитовидной железы. В 

последующем установлено, что ферменты DUOX 

экспрессируются и в эпителиоцитах респиратор-

ного, пищеварительного трактов и предстательной 

железы (рис. 4) [6, 24, 37]. Несмотря на то что ос-

новным продуктом гомологов NOX семейства явля-

ется супероксид радикал анион, DUOX генерируют 

H
2
O

2
, а не O

2
– [21].

Активация синтеза DUOX1, DUOX2 ассоци-

ирована с действием интерлейкина-4 (IL-4), IL-13, 

интерферона- (IFN-). Экспрессия DUOX1 инду-

цируется IL-4 и IL-13, а DUOX2 — IFN-. Воздей-

ствие IL-4 и IL-13 увеличивает экспрессию DUOX1 

почти в 4 раза, INF- усиливает экспрессию DUOX2 

более чем в 20 раз [21, 24].

H. Fischer [21] показал, что DUOX экспрес-

сируют реснитчатые клетки слизистой оболоч-

ки трахеобронхиального дерева, в то время как 

другие типы клеток эпителия (в частности, ба-

зальные и бокаловидные клетки) если и экспрес-

сируют DUOX, то на таком низком уровне, при 
Рисунок 3. Место HOCl в каталитическом цикле 

LPO [25]

Рисунок 4. Функционирование протеинов DUOX эпителиоцитов респираторного тракта [21]:

А — модель функционирования молекулы DUOX, трансмембранные домены молекулы пронумерованы от 1 до 7. 
Гомолог gp91phox в С-терминальном регионе содержит сайты связывания НАДФН, ФАД. Два внутриклеточных до-
мена EF-руки связывают ионы Са2+. Результатом функционирования DUOX является экстрацеллюлярная генера-
ция H

2
O

2
 и H+; Б — регуляция синтеза DUOX1 и DUOX2. Синтез DUOX1 индуцируется IL-4 и IL-13, DUOX2 — IFN-. 

Протеины DUOX перед встраиванием в апикальную мембрану клетки взаимодействуют с соответствующи-
ми ER-резидентными шаперонами DUOXA1 и DUOXA2. Функциональная активность встроенных в апикаль-
ную мембрану DUOX определена взаимодействием с внутриклеточными ионами Са2+. NOXA1 препятствует 
Са2+-зависимому возбуждению DUOXA1; В и Г — локализация протеинов DUOX в культуре первичных эпители-
оцитов респираторного тракта человека (DUOX окрашен зеленым, центрин — красным, ядра — синим цветом); 
В — культура эпителиальных клеток, вид сбоку. Протеин DUOX локализован на апикальном полюсе реснитчатых, 
центринмеченых эпителиоцитов; Г —3D-реконструкция эпителия слизистой оболочки

А Б В

Г
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котором протеины DUOX не могут быть иденти-

фицированы с помощью современных методов 

иммуногистохимии. Уровень экспрессии DUOX 

реснитчатыми клетками определяет общую бакте-

рицидную активность слизистой оболочки респи-

раторного тракта. Протеин DUOX1 на апикаль-

ной поверхности своей мембраны представляют 

и альвеолоциты II типа. Однако физиологическая 

роль DUOX1 альвеолоцитов до настоящего време-

ни не известна [21].

В люмене респираторного тракта основным эн-

зиматическим инактиватором H
2
O

2
 выступает LPO. 

Доля нейтрализующего эффекта, ассоциированно-

го с действием LPO, в общем процессе фермента-

тивной утилизации Н
2
О

2 
составляет не менее 60 % 

[26]. В процессе функционирования LPO, регули-

руя концентрацию Н
2
О

2
 в надэпителиальном про-

странстве, защищает эпителий от токсического воз-

действия [18].

Эпителиоциты активно секретируют анион тио-

цианита (SCN–) и анион иода (I–). Трасмембран-

ный транспорт анионов SCN– и I– осуществляется 

Na+I– симпортером (NIS) через базолатеральную 

поверхность мембраны эпителиоцита, аниона 

SCN– — трансмембранным регуляторным белком 

муковисцидоза (CFTR) через апикальную поверх-

ность мембраны [43]. Анионы SCN– и I–, которые 

генерируются нейтрофилами в результате «окси-

дантного взрыва», из периферического русла крови 

транспортируются в эпителиоциты и накаплива-

ются в просвете дыхательных путей. Показано, что 

концентрация анионов SCN– и I– в надэпителиаль-

ном пространстве респираторного тракта практи-

чески в 20 раз превышает их уровень в сыворотке 

крови [43, 46].

Концентрация анионов SCN– в бронхиаль-

ном секрете достигает 0,4 мкмоль/л и является до-

статочной для проявления анионом тиоцианита 

бактериостатического действия [46]. Нарушение 

транспортировки аниона SCN– трансмембранным 

регуляторным белком муковисцидоза через кле-

точную мембрану в эпителиальных клетках трахео-

бронхиального дерева сопровождается снижением 

бактерицидности бронхиального секрета и колони-

зацией Pseudomonas aeruginosa органов дыхания [37].

Лактопероксидаза непосредственно вступает в 

физический контакт с анионом SCN– (рис. 5) [45].

Лактопероксидаза катализирует окисление со-

лей роданистоводородной кислоты — тиоциана-

тов и галогенидов — хлоридов, бромидов, иодидов. 

Лактопероксидаза, используя Н
2
О

2
, окисляет анио-

ны SCN– и I–. Это приводит к
 
образованию аниона 

гипотиоцианитовой кислоты (OSCN–) и OI–, кото-

рые взаимодействуют с тиольными группами (-SH) 

поверхностных протеинов инфекционных агентов. 

В результате данного взаимодействия клеточная 

стенка бактериальных и грибковых инфекционных 

агентов теряет pH-градиент, увеличивается ее про-

ницаемость. Также действие OSCN– и OI– нарушает 

у микроорганизмов трансмембранный транспорт 

ионов K+, аминокислот, глюкозы. Анион OSCN– 

оказывает бактерицидное действие, блокируя гли-

колиз, НАДФ-зависимые реакции (рис. 6) [11, 17, 

19, 20, 38, 41, 49].

В надэпителиальной жидкости респираторно-

го тракта может находиться еще один фермент с 

перо ксидазной активностью — миелопероксидаза 

(MPO), которая продуцируется фагоцитирующими 

клетками (нейтрофилы, макрофаги и моноциты) 

[30]. MPO в каталитическом процессе использует 

Н
2
О

2
,

 
как и LPO, но в отличие от LPO катализиру-

ет две конкурирующие реакции: 1) окисление Cl–, 

Рисунок 5. Взаимодействие лактопероксидазы 

и аниона SCN– [45]

Рисунок 6. Механизм действия 

лактопероксидазы [1]

Примечание: в надэпителиальном пространстве 

LPO, используя Н
2
О

2
, окисляет анионы тиоцианита 

(SCN–) и I–, обусловливая образование OSCN– или 

OI–, которые обладают выраженными антибакте-

риальными, противогрибковыми и противовирус-

ными свойствами.
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Br–, I–; 2) окисление SCN– в OSCN–. Использова-

ние Н
2
О

2 
миелопероксидазой в процессе окисления 

хлоридов, бромидов, йодидов ведет к образованию 

HOCl, гипобромной (HOBr) и гипоиодной кис-

лот (НОІ), обладающих мощным бактерицидным 

действием (рис. 7). Учитывая пространственное 

расположение ферментов по отношению к эпите-

лиоцитам, считают, что LPO использует Н
2
О

2
, гене-

рируемую DUOX эпителиальных клеток, а MPO — 

Н
2
О

2
, образование которой связано с действием 

НАДФH оксидазы макрофагов и нейтрофилов [13].

Необходимо отметить, что LPO не катализирует 

окисление Cl–. Высокая бактерицидная активность 

HOCl сочетается с выраженным эпителиотоксич-

ным действием, которое значительно превышает 

активность токсического действия гипотиоцианита 

[13, 39].

Протекторная роль аниона SCN– в респиратор-

ном тракте обусловлена как минимум двумя меха-

низмами: 1) образованием OSCN–, обладающего 

высокой антибактериальной активностью; 2) вос-

становлением оксидантов. Анион тиоцианита — 

это естественный и эффективный антиоксидант ре-

спираторного тракта. Содержание SCN– в жидкости 

носовой полости (400 мкмоль/л) в 30 раз выше, чем 

в сыворотке крови, а его концентрация в жидкости 

бронхоальвеолярного лаважа в среднем составля-

ет 460 мкмоль/л у взрослых и 28–56 мкмоль/л — у 

детей младшего возраста [10]. Клетки животных, 

в том числе человека, не синтезируют SCN– [22]. 

Основным источником SCN– у человека явля-

ются овощи, особенно семейства крестоцветных 

(брокколи, капуста огородная и др.) и другая рас-

тительная пища. Учитывая данный факт, возмож-

но, дефицит овощей в рационе питания может быть 

одной из причин неэффективности функциониро-

вания антиоксидантной системы. Показано, что 

снижение концентрации SCN– менее 100 мкмоль/л 

не исключает образование токсичной HOCl. Дефи-

цит аниона тиоцианита, учитывая, что SCN– мо-

жет ингибировать продукцию OCl– и участвует в 

инактивации OCl–, может сопровождаться гипер-

продукцией OCl–, которая ведет к поражению эпи-

телиоцитов и лейкоцитов. Однако уровень SCN– в 

сыворотке крови не зависит от приема цианидсо-

держащих овощей. Это связано с активным функ-

ционированием CFTR, NIS и пендрина (натрий-

независимого транспортера ионов хлора и иода), 

которые выводят SCN– в просвет респираторного 

или пищеварительного трактов [10]. Генетически 

обусловленные дефекты CFTR, наблюдаемые у 

больных муковисцидозом, приводят к снижению 

концентрации SCN– в бронхоальвеолярном секрете 

респираторного тракта, в результате чего эпителий 

не обеспечивается должным уровнем защиты от 

цитотоксического действия H
2
O

2
 и OCl–, что при-

водит к развитию хронического воспалительного 

процесса. Не исключено, что недостаточное содер-

жание SCN– усугубляет цитотоксическое влияние, 

связанное с функционированием MPO, на ткань 

респираторного тракта и у больных с воспалитель-

ными заболеваниями органов дыхания. Кроме того, 

высокая активность MPO ассоциирована с разви-

тием атеросклероза. У людей, которые отличаются 

высокой активностью MPO в сыворотке крови, в 

15–20 раз выше риск развития стеноза коронарных 

артерий [51].

Несмотря на то что основной функцией LPO и 

MPO является поддержание «стерильности» ре-

спираторного тракта в условиях постоянного попа-

дания в него инфекционных патогенов, они также 

играют определенную роль в защите тканей органов 

дыхания от окисидативного стресса. С данной точ-

ки зрения присутствие в просвете респираторного 

тракта LPO и MPO представляет особое значение, 

так как CAT в основном локализуется в пероксисо-

мальной системе клеток, но не секретируется в жид-

кость люмена. Однако в целом взаимоотношение 

активности CAT и MPO во многом предопределяет 

результат процесса инактивации Н
2
О

2
.

Экспериментальное подавление активности 

LPO ингаляционными ингибиторами достоверно 

уменьшает скорость элиминации инфекционных 

агентов из респираторного тракта [50].

Ó÷àñòèå ëàêòîïåðîêñèäàçû 
è ìèåëîïåðîêñèäàçû 
â àíòèáàêòåðèàëüíîé 
è ïðîòèâîãðèáêîâîé çàùèòå

Система LPO респираторного тракта обладает 

выраженной антибактериальной активностью в от-

ношении грамположительных и грамотрицательных 

бактерий [11]. Показано, что под влиянием систе-

мы LPO ингибируется рост колоний Staphylococcus 
aureus, Streptococcus, Escherichia coli, Pseudomonas 
aeruginosa, Burkholderia cepacia, Haemophilus influenzae 

[11]. Антибактериальная эффективность системы 

LPO в случае адекватной концентрации H
2
O

2
 дости-

гает максимума при значениях pH бронхиального 

секрета дыхательных путей 6,8 [29]. Функциониро-

вание системы LPO может сопровождаться бакте-

рицидным эффектом, который обусловлен продук-

цией АКМ, вызывающих необратимое окисление 

белков бактериальных мембран [9].
Рисунок 7. Каталитический цикл 

миелопероксидазы [13]
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Система LPO также обеспечивает противогриб-

ковую [8, 33, 35] и противовирусную защиту респи-

раторного тракта [19].

Показано, что у больных муковисцидозом на-

блюдается снижение активности системы LPO, что, 

по всей вероятности, является одной из определяю-

щих причин хронической бактериальной колониза-

ции респираторного тракта [4, 47].

Миелопероксидаза участвует в микробицидной 

активности нейтрофилов, особенно в ранний пост-

фагоцитарный период или при высоком уровне 

микробной контаминации. Следует подчеркнуть, 

что микроорганизмы различаются по своей вос-

приимчивости к кислородзависимому киллингу. 

Так, киллинг грибов в респираторном тракте пре-

имущественно зависит от активности MPO, гибель 

стафилококков умеренно зависит от активности 

MPO, кишечная палочка достаточно быстро поги-

бает и в условиях дефицита MPO [30]. Установлено, 

что мыши с нокаутом гена МРО отличаются высо-

кой степенью восприимчивости к инфекциям, вы-

званным Pseudomonas aeruginosa, Candida albicans, 
Candida tropicalis, Trichosporon asahii и в какой-то 

степени Klebsiella pneumoniae и Aspergillus fumigatus. 

Но в то же время их восприимчивость к раз-

витию заболеваний, вызванных Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pneumoniae, Candida glabrata, 

Cryptococcus neoformans, сравнима с таковой диких 

мышей [5, 15].

Учитывая, что LPO располагается в непосред-

ственной близости к эпителиоцитам и отличается 

конститутивной активностью, а продукт ее функ-

ционирования — гипотиоцианитовая кислота — 

обладает подавляющим действием в отношении 

широкого спектра инфекционных агентов и ме-

нее токсична для эпителиоцитов, чем гипохлор-

ная кислота, система LPO является первой линией 

 пероксидазной противоинфекционной защиты. 

При преодолении перекисью водорода лактопе-

роксидазного барьера активируется MPO нейтро-

филов, которая способствует образованию тка-

неагрессивных продуктов. Преимущественная 

локализация LPO в непосредственной близости к 

мембранам эпителиоцитов бронхов позволяет счи-

тать данную систему системой антимикробной за-

щиты респираторного тракта, которая играет важ-

нейшую роль в процессе элиминации «оседлых» 

бактериальных колоний — биопленок. Возможно, 

что заболевания, характеризующиеся хрониче-

ской бактериальной колонизацией респираторного 

тракта, обусловлены нарушениями функциониро-

вания системы LPO.

Äðóãèå àíòèîêñèäàíòíûå ôåðìåíòû 
æèäêîñòè áðîíõîàëüâåîëÿðíîãî 
ëàâàæà

В жидкости бронхоальвеолярного лаважа так-

же находятся такие антиоксиданты, как гемокси-

геназа-1, глутатионредуктаза и глутатионперокси-

даза-2, глутатион S-трансфераза, тиоредоксины, 

уровень которых повышается при гипероксии [7, 

16, 36, 42]. Бронхоальвеолярный секрет содер-

жит глутаредоксин-1, содержание которого зна-

чительно увеличивается в ответ на стимуляцию 

LPS [2]. Согласно данным Y. Guo и соавт. [14] и 

S.A. Gharib и соавт. [34], полученным в ходе про-

теомного анализа жидкости бронхоальвеолярного 

лаважа мышей и человека, она содержит перок-

сиредоксины — PRX
1
, PRX

5
 и PRX

6
. У больных с 

острым повреждением легких наблюдается повы-

шение уровня PRX
1
 в жидкости бронхоальвеоляр-

ного лаважа [34].
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ÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÀ ÑÈÑÒÅÌÀ ÐÅÑÏ²ÐÀÒÎÐÍÎÃÎ ÒÐÀÊÒÓ
Àíòèîêñèäàíòí³ åôåêòîðè â íàäåï³òåë³àëüíîìó é åêñòðàöåëþëÿðíîìó ïðîñòîð³ (÷àñòèíà 2)

Резюме. В огляді літератури викладено сучасні дані 

про основний антиоксидантний фермент — лакто-

пероксидазу (LPO), що функціонує винятково в брон-

хіальному секреті. Надано характеристику LPO, індук-

цію її синтезу, каталітичний цикл LPO і мієлоперокси-

дази. Докладно розглянуті механізм дії LPO, функціо-

нування дуальних оксидаз епітеліоцитів респіраторно-

го тракту, взаємодія LPO і аніона тіоцианіту. Показана 

участь LPO і мієлопероксидази в антибактеріальному 

й протигрибковому захисті. Представлено інші анти-

оксидантні ферменти рідини бронхоальвеолярного ла-

важу.

Ключові слова: антиоксидантна система, респіраторний 

тракт, антиоксидантні ефектори.
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THE ANTIOXIDANT SYSTEM OF THE RESPIRATORY TRACT 
Antioxidant Effectors in Supraepithelial and Extracellular Space (Part 2)

Summary. The literature review presents the current data about 

the main antioxidant enzyme — lactoperoxidase (LPO), which 

functions exclusively in the bronchial secretion. The characteris-

tics of LPO, induction of its synthesis, catalytic cycle of LPO and 

myeloperoxidase were described. The mechanism of LPO ac-

tion, functioning of dual oxidases of the respiratory tract epithe-

lial cells, LPO and thiocyanite anion interaction were considered 

in detail. The participation of LPO and myeloperoxidase in the 

antibacterial and antifungal protection was shown. Authors pre-

sent other antioxidant enzymes of bronchoalveolar lavage fluid.

Key words: antioxidant system, respiratory tract, antioxidant 

effectors.




