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Для создания быстрой неспецифической защи-
ты организма от патогенов в последние годы предло-
жена новая концепция разработки вакцин, в основе 
которой лежит принцип стимуляции функциональ-
ной активности клеток системы врожденного имму-
нитета [7]. Важной частью врожденного иммунного 
ответа является, наряду с фагоцитозом, образование 
сетеподобных структур (ловушек) для киллинга бак-
терий во внеклеточном пространстве [36, 37, 44]. 
Интерес исследователей к оценке врожденного им-
мунного ответа по данному показателю обусловлен 
тем обстоятельством, что примированные нейтрофи-
лы крови иммунного (сенсибилизированного) орга-
низма отвечают на повторный контакт со специфи-
ческим антигеном более интенсивными и быстрее 
развивающимися дегенеративными изменениями 
в ядрах и цитоплазме [1, 26]. Хотя на практике это 
давно используется (показатель повреждения ней-
трофилов – тест ППН in vitro) для диагностики ин-
фекционных заболеваний (например, туберкулеза), а 
также для оценки напряженности приобретенного в 
результате вакцинации антибактериального иммуни-
тета [8], без учета недавно установленной способно-
сти нейтрофилов формировать внеклеточные ловуш-
ки сложно объяснить, каким образом «повреждение» 
нейтрофилов в периферической крови или в очаге 
инфекционного воспаления может предотвратить 
распространение бактерий по всему организму [44]. 

Целью настоящей работы явился обзор литерату-

ры, посвященной изучению процесса формирования 
внеклеточных ловушек нейтрофилами, тучными клет-
ками и эозинофилами, а также роли этих структур в 
защите организма хозяина от патогенных бактерий. 

Нейтрофильные внеклеточные ловушки 
(neutrophil extracellular traps – NETs)

Нейтрофилы являются одной из самых много-
численных клеточных популяций в организме, и в 
крови человека доля этих клеток врожденного имму-
нитета составляет более 90 %. Нейтрофильные гра-
нулоциты выполняют функцию киллинга патогенных 
микроорганизмов с помощью NETs и фагоцитоза, а 
также функцию регуляции иммунного ответа орга-
низма хозяина путем модуляции экспрессии клеточ-
ных рецепторов и активности провоспалительных 
цитокинов [5]. 

Впервые NETs были зарегистрированы с ис-
пользованием электронной микроскопии в 2004 г. 
[14] и на рис. 1 показано, как выглядят эти структу-
ры, формируемые активированными нейтрофилами 
во внеклеточном пространстве, когда они захваты-
вают и убивают бактерии. При образовании NETs 
происходит деконденсация ядерного хроматина и 
дезинтеграция ядерной оболочки с одновременным 
нарушением целостности мембран лизосомальных 
гранул, что следует за обязательной предваритель-
ной стимуляцией в клетках «респираторного взры-
ва» с высвобождением реактивных форм кислорода. 
Активированный нейтрофил еще сохраняет свою 
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жизнеспособность, когда в нем происходит смешива-
ние ядерного хроматина с содержимым бактерицид-
ных гранул и формируется сетеподобная структура, 
секретируемая впоследствии во внеклеточное про-
странство. При высвобождении данной структуры 
активированный («поврежденный») нейтрофил по-
гибает [1]. Морфологически этот процесс, названный 
«NETosis», отличается от других классических про-
цессов клеточной гибели – апоптоза и некроза, прежде 
всего, деконденсацией хроматина и дезинтеграцией 
ядерной оболочки, исчезновением цитоплазматиче-
ских гранул и смешиванием ядерного содержимого с 
материалом цитоплазмы. Молекула ДНК высвобожда-
ется из клетки без фрагментации ее эндонуклеазами. 
При апоптозе, наоборот, хроматин конденсируется и 
происходит его фрагментация без нарушения целост-
ности ядерной оболочки. При некрозе нарушается 
целостность самой клетки, она лизируется, но без 
развития изменений в гранулах и ядерной мембра-
не. Сетеподобная структура, состоящая из молекулы 
ДНК и содержимого цитоплазматических гранул, при 
некрозе и апоптозе не образуется [21]. 

Так как обработка ДНКазой приводит к раз-
рушению NETs (рис. 2), молекула ДНК считается 
основным структурным элементом внеклеточных 
ловушек, формируемых нейтрофильными грануло-
цитами. Нити ДНК в составе NETs имеют диаметр 
15–17 нм, а в комплексе с локализованными на них 
белками – от 25 до 50 нм. Катионные белки внекле-
точных ловушек (сериновые лейкоцитарные протеа-
зы, гистоны и антибактериальные пептиды – АБП) 
определяют способность данных структур к эффек-
тивному киллингу патогенных бактерий [32, 44]. 

Важнейшим компонентом нейтрофильных ло-
вушек считается лейкоцитарная эластаза (ЛЭ) [32], 
расщепляющая при дегрануляции ядерные гистоны 
(Н1, Н4) и запускающая, таким образом, процесс де-
конденсации хроматина активированных нейтрофи-

лов, необходимый для формирования NETs [39]. ЛЭ 
является протеазой, ответственной за избирательное 
расщепление бактериальных факторов вирулентно-
сти [46], за деградацию микробных антигенов, об-
ладающих провоспалительными и иммуностимули-
рующими свойствами [33], а также за образование 
АБП из лизосомальных (небактерицидных) белков 
предшественников [18]. Этот катионный белок игра-
ет решающую роль в обезвреживании некоторых 
грамотрицательных микроорганизмов (нaпример, 
Borrelia burgdorferi [23], Pseudomonas aeruginosa [27], 
Escherichia coli [19]) и считается ключевым белком 
врожденной антибактериальной защиты [46]. За счет 
адсорбции на молекуле ДНК достигается высокая 
концентрация ЛЭ в месте внедрения инфекционного 
агента. С другой стороны, адсорбция предотвращает 
(или ослабляет) повреждающий эффект этой самой 
опасной лейкоцитарной протеазы на белки плаз-
мы крови и других тканей организма хозяина [32]. 
Кроме ЛЭ, в состав NETs входят: миелопероксидаза, 
катепсин G, желатиназа, AБП, гистоны, гуморальный 
паттернраспознающий рецептор пентраксин 3 и бел-
ки, распознающие пептидогликан [44]. 

Отрицательно заряженная молекула ДНК служит 
также основой для адсорбции участвующих в коагу-
ляции плазменных сериновых протеаз (факторы XI, 
XII и калликреин), которые вместе с высокомолеку-
лярным кининогеном входят в контактную систему. 
Образование NETs активирует контактную систему, 

Рис. 1. А. Формирование NET активированными нейтрофила-
ми. Активация нейтрофилов (1) приводит к «респираторному 

взрыву» и высвобождению реактивных форм кислорода. 
Нарушается целостность ядерной мембраны (2) и содержимое 
гранул смешивается внутри клетки с ядерным хроматином (3). 
Клеточная мембрана открывается и сетеподобная структура, 
состоящая из хроматина и бактерицидных катионных белков, 

высвобождается во внеклеточное пространство (4). 
В. Снимок с сайта Института инфекционной биологии 

им. Макса Планка. Слева – нейтрофил выбрасывает свою  
ловчую сеть наружу, а справа – участок сети,  
в котором запутались бактерии рода Shigella

Рис. 2. Формирование NETs активированными нейтрофилами 
по данным световой (слева) и электронной (справа)  

микроскопии:
нейтрофилы до (1) и после (2) стимуляции комплексом 

 фибриноген-белок М1 S. pyogenes, стимулированные нейтрофилы  
после обработки ДНКазой (3). Рисунок адаптирован из работы 

S.Oehmcke et al. [38]
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что приводит к резкому повышению уровня секреции 
АБП и к усилению врожденного иммунного ответа 
[38]. Недавно полученные экспериментальные дан-
ные T.A.Fuch et al. [22] наглядно иллюстрируют, что 
NETs – это основа для адгезии тромбоцитов и эри-
троцитов, ранее неизвестное связующее звено между 
инфекцией, воспалением и тромбозом. Важно, что 
NETs стимулируют внутрисосудистое свертывание 
крови, а препятствующий тромбообразованию гепа-
рин предотвращает формирование NETs в образцах 
крови человека и животных. 

Анализ литературы свидетельствует, что NETs 
формируют активированные нейтрофилы крови как 
человека [38], так и различных видов животных [14, 
20, 44]. Запускать этот процесс могут различные про-
воспалительные стимулы, включая перекись водоро-
да (Н2О2), бактериальный липополисахарид (ЛПС), 
митоген форболмиристатацетат (ФМА) и хемокин 
интерлейкин-8 (ИЛ-8) (таблица). Стимулировать 
процесс образования NETs может также продукт рас-
щепления 5-го компонента комплемента во время его 
активации в сыворотке крови (С5а), но только после 
примирования зрелых нейтрофилов интерферонами 
или фактором, стимулирующим образование коло-
ний гранулоцитов и макрофагов (ГМ-КСФ) [35]. 

Сравнительные исследования, проведенные рос-
сийскими учеными, показали, что эффективность за-
хвата и киллинга бактерий NET структурами выше, 
чем при фагоцитозе. От данного механизма киллинга 
бактерий во многом зависит антибактериальная за-
щита слизистых оболочек [1] и эффективность реа-
лизации нейтрофилами своего мощного бактерицид-
ного потенциала в крови, обсемененной патогенными 
бактериями [26]. При бактериемии ЛПС активирует 
тромбоциты через TLR-4 (Toll-like receptor 4) типа 
на клеточной поверхности, что приводит к секреции 
этими клетками цитокинов. Цитокины индуцируют 
формирование стимулированными нейтрофилами 
NETs, которые захватывают и убивают бактерии в 
кровеносных сосудах [17, 34]. На добавление ЛПС 
чумного микроба в цельную кровь человека нейтро-
филы уже через 30 мин отвечают, по данным проточ-
ной цитофлуориметрии, интенсивной азурофильной 
дегрануляцией [4] и, возможно, формируют внекле-
точные ловушки, подобно тому, как это происходит 
в ответ на препарат «пирогенал» (ЛПС P. aeruginosa) 
при 30-ми нутной экспозиции в условиях in vitro [9]. 
Для запуска образования NETs может быть достато-
чен контакт с другими очищенными антигенами па-
тогенных бактерий, например такими, как белок M1 
Streptococcus pyogenes [31,38] или поверхностный ли-
пофосфогликан Leishmania amazonensis [24]. Однако 
взаимодействие нейтрофилов с различными живыми 
микроорганизмами (таблица) оказывает более выра-
женный эффект на процесс образования NETs [14, 21]. 
Особо активны представители нормальной микрофло-
ры (Bifidobacterium spp., Lacto bacte rium spp.), которые 
обитают в организме человека, постоянно активируют 
клетки врожденного иммунитета и, возможно, именно 
поэтому не проявляют свои патогенные свойства [1]. 

Время, необходимое для формирования NETs, состав-
ляет в зависимости от стимула от 10 мин до 4 ч [44]. 

На примере клеток Staphylococcus aureus в усло-
виях in vitro было установлено, что нестимулирован-
ные (наивные) нейтрофилы обезвреживают бактерии 
сначала c помощью фагоцитоза, а затем путем обра-
зования NETs. Однако если нейтрофилы стимулиро-
вать ФМА или ЛПС, запустив процесс формирова-
ния NETs, то киллинг бактерий за счет фагоцитоза 
будет минимальным и они будут погибать в основ-
ном во внеклеточных ловушках. Спустя 3–4 ч после 
стимуляции, когда процесс образования ловушек за-
вершается, киллерная активность нейтрофильных 
гранулоцитов по отношению к золотистому стафило-
кокку на 100 % связана с функционированием NETs 
[21]. По нашим данным, гранулоциты цельной крови 
привитых против чумы людей отвечают in vitro на 
клетки чумного микроба, выращенные при 28 °С, 
более интенсивной секреторной дегрануляцией. 

Факторы или микроорганизмы,  
вызывающие формирование внеклеточных ловушек

Фактор или микроорганизм Тип клеток форми-
рующих ловушки

Источник  
литературы

Интерлейкин –8 (ИЛ-8) Нейтрофилы [14]

Липополисахарид (ЛПС) Нейтрофилы [14]

Форболмиристатацетат (ФМА) Нейтрофилы,  
тучные клетки

[14, 21, 43]

Перекись водорода Нейтрофилы,  
тучные клетки

[21, 43]

Тромбоциты крови,  
активированные ЛПС через ТLR4 

Нейтрофилы [17, 26,34]

Интерферон (ИФН)γ + С5а Нейтрофилы,  
эозинофилы

[35, 48]

Интерферон (ИФН)γ + ЛПС Эозинофилы [48]

Интерферон (ИФН)γ + эотаксин Эозинофилы [48]

ИЛ-5+ЛПС/С5а/эотаксин Эозинофилы [48]

Интерферон (ИФН)α+ С5а Нейтрофилы [35]

ГМ-КСФ + С5а Нейтрофилы [35]

Staphylococcus aureus Нейтрофилы, 
 тучные клетки 

[1, 14, 21, 43]

Streptococcus pyogenes Нейтрофилы,  
тучные клетки

[15, 38, 43]

Streptococcus pneumoniae Нейтрофилы [45]

Белок М1 Streptococcus pyogenes + 
фибриноген 

Нейтрофилы,  
тучные клетки

[31, 38]

Bifidobacterium spp. и 
Lactobacterium spp.

Нейтрофилы [1]

Pseudomonas aeruginosa Тучные клетки [43]

Mycobacterium tuberculosis Нейтрофилы [40]

Candida albicans Нейтрофилы [42]

Escherichia coli Нейтрофилы [1]

Salmonella enterica Нейтрофилы [14]

Shigella flexneri Нейтрофилы [14]

Plasmodium falciparum Нейтрофилы [11]

Listeria monocytogenes Нейтрофилы [14]

Aspergillus nidulans Нейтрофилы [12]

Leishmania amazonensis Нейтрофилы [24]

Липофосфогликан L. amazonensis Нейтрофилы [24]
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Противочумная вакцинация активирует врожденный 
иммунный ответ на клетки чумного микроба, вероят-
но, путем стимуляции процесса формирования NETs 
[6]. Необходимы дальнейшие исследования в данном 
направлении с целью создания экспериментально-
методической основы для оценки у людей напряжен-
ности приобретенного противочумного иммунитета. 

Контроль за дегенеративными изменениями в 
ядерном хроматине и гранулах нейтрофилов можно 
осуществлять с помощью микроскопии [1, 26, 38], 
либо методом импульсной проточной цитофлуори-
метрии [4 ,6, 29 30]. Разработанные в России ориги-
нальные методы оценки содержания и антимикроб-
ной активности NETs в периферической крови и 
мукозальных секретах применяются на практике для 
определения эффективности иммунотропных препа-
ратов и мукозальных вакцин [1]. 

Внеклеточные ловушки тучных клеток (Mast 
cell extracellular traps – MCETs) и эозинофильные 
внеклеточные ловушки (eosinophil extracellular 
traps – EETs) 

На начальном этапе исследований считалось, что 
внеклеточные ловушки формируют только нейтро-
филы. Однако в дальнейшем было установлено, что 
тучные клетки (ТК) также способны секретировать 
свою ядерную ДНК для образования внеклеточных 
ловушек. В связи c распространением данного фе-
номена на другие клетки термины «NET и NETosis» 
было предложено заменить на «ET и EТosis» [44]. 

ТК встречаются в коже, дыхательных путях, 
желудочно-кишечном тракте, а также в органах моче-
половой, эндокринной и нервной систем, где локали-
зуются преимущественно вдоль кровеносных, лимфа-
тических сосудов и нервных окончаний, в непосред-
ственной близости к границе внешней и внутренней 
среды организма [10]. Они имеют общность проис-
хождения с лейкоцитами и содержат в цитоплазма-
тических гранулах мощный арсенал бактерицидных 
веществ, принимающих участие в антибактериальной 
защите [13]. Однако более распространено представ-
ление о ТК как эффекторах аллергических реакций 
или одноклеточных эндокринных железах, способ-
ных продуцировать различные классы биологически 
активных веществ (биогенные амины, пептидные 
гормоны, эйкозаноиды, цитокины, хемокины и др.). 
Механизмы киллинга бактерий ТК еще недостаточно 
изучены, но в последние годы отмечается повышен-
ный интерес исследователей к их выяснению [10] и, в 
частности, формированию MCETs [44]. 

Способность ТК человека и мышей к секреции 
ядерной ДНК и формированию MCETs впервые была 
установлена в 2008 г. M. von Kockritz-Blickwede et al. 
[43] c помощью люминесцентной и сканирующей 
электронной микроскопии. В настоящее время такая 
способность зарегистрирована в опытах с различ-
ными патогенными микроорганизмами (таблица), 
включая S. aureus, P. aeruginosa, S. pyo ge nes [43], и, 
подобно формированию NETs, в ответ на белок М1 
S. pyogenes [31]. Ключевыми компонентами MCETs 
являются молекула ДНК и гистоны ядерного хро-

матина, но по составу бактерицидных веществ эти 
структуры имеют принципиальное отличие от NETs. 
Вместо эластазы, миелопероксидазы и катепсин G, 
они содержат специфическую протеазу ТК трипта-
зу и специфический АБП LL-37 [44]. В отличие от 
NETs, MCETs нельзя инактивировать только путем 
обработки их ДНКазой и требуется дополнительная 
обработка миелопероксидазой для деградации трип-
тазы [43]. Механизм гибели ТК при формировании 
ловушек такой же, как и при образовании NETs, и 
также занимает по времени от 10 мин до 4 ч [44]. 

Эозинофилы демонстрируют сходные с нейтро-
филами феномены созревания, за исключением того, 
что, видимо, у них формируется только один тип гра-
нул. Эти клетки имеют обыкновение появляться в ме-
стах локализации чужеродных белков и паразитов, а 
также при аллергических реакциях. Однако роль эо-
зинофилов в иммунитете, их точная функция (и) в за-
щите организма от патогенных бактерий остается не-
ясной [3]. Поэтому важным достижением в изучении 
механизмов врожденной антибактериальной защиты 
явилось установление факта катапультаподобного 
выброса (catapult-like ejection) эозинофилами мито-
хондриальной ДНК для обезвреживания патогенных 
микроорганизмов [48]. Этот процесс занимает по вре-
мени не часы и минуты, а секунды. Подобно NETs, 
обработка EETs ДНКазой приводит к их разрушению 
и, как следствие, к неспособности функционирования 
механизма внеклеточной бактерицидности эозино-
фильных гранулоцитов [44]. За счет выброса содер-
жимого своих гранул на поверхность паразитов, эози-
нофилы обнаруживают исключительную способность 
к их повреждению и уничтожению [3]. 

Формирование ETs при различных заболева-
ниях. Механизмы, используемые микробами для 
предотвращения захвата и бактерицидного эф-
фекта ETs 

Механизм внеклеточной бактерицидности, ле-
жащий в основе нефагоцитарного типа тканевой 
резистентности [2], играет важную роль в киллинге 
грамположительных и грамотрицательных бактерий, 
микобактерий, грибов и паразитов (таблица), но во-
прос о способности ETs захватывать и убивать ви-
русы остается открытым [36, 44]. Иерсинии, саль-
монеллы и другие факультативные внутриклеточные 
паразиты в результате частичного (или полного) 
обезвреживания продуктами секреции нейтрофилов 
быстро подвергаются завершенному фагоцитозу ма-
крофагами. Они утрачивают способность к размно-
жению в макрофагах [2, 41]. 

Имеются сообщения о формировании ETs в усло-
виях in vivo при различных заболеваниях, включая 
аппендицит [14], бактериальный вагиноз [1], маля-
рию [11], кожный лейшманиоз [24], эксперименталь-
ную дизентерию [14], отиты [28], системную крас-
ную волчанку [25], пневмонию [37, 45] и инвазивный 
бронхолегочный аспергиллез [12]. Неспособность 
клеток врожденного иммунитета формировать ETs 
приводит к сепсису и другим инфекционным ослож-
нениям, что, в частности, характерно, для всех ново-
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рожденных, обладающих в сравнении со взрослыми 
повышенной чувствительностью к инфекционным 
заболеваниям, вызываемым условно-патогенной 
микрофлорой [47]. При нарушении регуляции фор-
мирования и удаления ETs образуются аутоантитела 
к ДНК, гистонам, эластазе и другим белкам нейтро-
филов крови [25], но роль ЕTs при аутоиммунных 
заболеваниях до конца неясна и в настоящее время 
является объектом изучения [11, 25, 32, 44]. 

Несколькими независимыми группами исследо-
вателей было установлено, что патогенные бактерии 
могут использовать для распространения в организме 
хозяина процесс разрушения ETs нуклеазами. Штаммы 
S. pyogenes, лишенные продукции кодируемой бакте-
риофагом ДНКазы Sda1, обладали повышенной чув-
ствительностью к киллингу NETs и пониженной сте-
пенью вирулентности, в то время как гетерологичная 
экспрессия Sda1 у других бактериальных штаммов 
приводила к неспособности нейтрофилов убивать ми-
кробные клетки вследствие разрушения NETs нуклеа-
зой [15]. Приобретением кодируемой бактериофагом 
ДНКазы Sda1 и генетическим «переключением» на 
инвазивный фенотип по данному показателю объяс-
няют причину быстрого распространения гиперви-
рулентного клона M1 серотипа S. pyogenes по всему 
организму и развития различных инфекций кожи и 
мягких тканей, включая некротизирующие фасциты 
[15, 44]. Поверхностный белок М1, являющийся фак-
тором вирулентности S. pyogenes, связывает АБП, что 
приводит к неспособности NETs и MCETs убивать 
стрептококки [31]. Установлена способность ДНКазы 
EndA S. pneumoniae разрушать NETs, что определяет 
устойчивость этого вида бактерий к киллингу нейтро-
филами и, как следствие, их повышенную вирулент-
ность при изучении на модели экспериментальной 
пневмонии мышей [20, 44].

От бактерицидного эффекта NETs микробную 
популяцию защищает образование биопленок [28]. 
Кроме того, чтобы защитить свои структурные бел-
ки и факторы вирулентности от разрушительного 
действия ЛЭ, патогенные бактерии продуцируют 
специальный ингибитор (экотин), специфически по-
давляющий активность этой сериновой трипсинопо-
добной протеазы. Мутанты, лишенные продукции 
экотина, обладают сниженной вирулентностью и их 
скорость размножения в условиях in vivo в сотни раз 
ниже, чем диких штаммов. Причем, это характерно 
для бактерий, патогенных для людей и животных 
(Yersinia pestis, E. coli, P. aeruginosa и др.), но не 
для растений [19]. Y. pestis как возбудитель самой 
эпидемически опасной бактериальной инфекции 
(первично-легочной форму чумы) в 2 раза больше 
влияет на уровень экспрессии другого специфиче-
ского ингибитора ЛЭ (Neutrophil/Monocyte Elastase 
Inhibitor или N/M EI) в лейкоцитах крови человека, 
чем близкородственный возбудитель псевдотуберку-
леза. На возбудитель кишечного иерсиниоза в ана-
логичных экспериментальных условиях реакция по 
данному показателю отсутствовала. Хотя с помощью 
протеомики была изучена экспрессия 12 различных 

лейкоцитарных белков, участвующих в регуляции 
иммунного ответа организма хозяина, особой реак-
ции на чумные микробы не зарегистрировано ни по 
какому другому показателю [16]. 

По данным проточной цитофлуориметрии, жи-
вые чумные микробы, выращенные с аэрацией на 
жидкой питательной среде с температурой 37 °С 
(экспоненциальная культура), совсем не вызывают, 
попадая в цельную кровь человека, дегенеративные 
изменения в ядерном хроматине и бактерицидных 
гранулах клеток врожденного иммунитета в течение 
первых 6–8 ч инкубации крови при 37 °С. Поскольку 
такие изменения неизменно развиваются к 4 ч в от-
вет на клетки золотистого стафилококка и чумные 
микробы, выращенные при 28 °С [29, 30], можно 
предположить, что у возбудителя чумы имеется эф-
фективный, но еще неизученный механизм подавле-
ния в крови человека процесса формирования NETs, 
связанный с изменением фенотипа при повышении 
температуры от 28 до 37 °С. Если это так, то для 
обезвреживания чумного микроба, вероятно, необ-
ходимо запустить процесс формирования внекле-
точных ловушек, активировав клетки врожденного 
иммунитета пробиотиками или каким-либо другим 
иммуностимулирующим препаратом (ЛПС, белком 
М1 S. pyorenes и т.д.). 

Таким образом, в антибактериальной защите 
важную роль играет, наряду с фагоцитозом, механизм 
внеклеточной бактерицидности нейтрофилов, эози-
нофилов, тучных клеток и, возможно, других клеток, 
участвующих в реализации механизмов врожденного 
иммунитета. На современном этапе развития науки 
наблюдается тенденция к переходу от изучения вну-
триклеточных, к исследованию еще недостаточно из-
ученных внеклеточных механизмов бактерицидности. 
Необходимы исследования, направленные на изуче-
ние процесса формирования NETs в крови человека и 
животных под влиянием штаммов возбудителей осо-
бо опасных инфекций (чумы, сибирской язвы, холе-
ры, туляремии и др.) с различными фенотипическими 
и генотипическими свойствами. Результаты изучения 
процесса формирования внеклеточных ловушек под 
влиянием возбудителей особо опасных инфекций и их 
антигенов могут представлять интерес как в аспекте 
дальнейшего изучения взаимодействия макро- и ми-
кроорганизма, так и с точки зрения характеристики 
эффективности вакцин по степени их активирующего 
воздействия на секреторную функцию гранулоцитов 
крови людей и животных. 
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