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Обобщены данные литературы о функционировании в защитных иммунных реакциях рецепторных лектинов. Отмечена 
перспективность гликоконъюгатных лигандов рецепторных лектинов при изучении кооперации иммунокомпетентных 
клеток. Распознающие паттерны рецепторные лектины иммунокомпетентных клеток (макрофагов, дендритных кле-
ток, моноцитов, нейтрофилов, базофилов, лимфоцитов), участвуя в защите от сигналов опасности (PAMP, MAMP, 
DAMP, SAMP, TAMP) микробиоты и повреждённых структур организма являются неотъемлемыми составляющими 
участниками иммунного ответа при иммунологическом надзоре, модуляции, переключении путей, в зависимости от 
мини- и мегапаттерновой специфичности к гликоконъюгатам в составе сборочных структур (наночастиц, сом, ден-
дримерных разветвлённых агломератов), в том числе на основе конъюгированных или рекомбинантно слитых мульти-
функциональных гликоантигенов для эффективной презентации антигена. Рецепторные лектины участвуют в раннем 
биоконтроле связей врождённого иммунитета в глубинных узлах переключения сети презентации гликоантигенов и от-
ветных реакций во взаимодействии с другими образраспознающими рецепторами. Лектины характеризуют функцио-
нальную биомаркёрность клеток в процессе созревания, перепрограммирования, переобучения, цепей клеточных связей 
и клеточных сетей, что важно для клинической лабораторной диагностики и прогноза. Рецепторные лектины вносят 
вклад в перераспределение про- и противовоспалительных цитокинов, хемокинов, интерферонов, фактора некроза опу-
холи в месте, необходимом для быстрого развития защитного ответа. Рецепторные лектины в коммуникационных 
межклеточных цепях являются мишенями для гликоконструкций профилактического, лечебного, информационного зна-
чения с целью регуляции иммунного ответа и клеточного тропизма для тканей и органов. Отмечены перспективы ре-
цепторных лектинов при рассмотрении различных аспектов мукозального иммунитета, влияния на аутоиммунитет, 
использования против паттернов опасности в защитных и вакцинных стратегиях, при выборе наиболее эффективных 
специфических гликоконъюгатов и гликоадъювантов.
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макрофаги; нейтрофилы; базофилы; T-лимфоциты; B-лимфоциты; межклеточные коммуника-
ции; вакцинные стратегии.
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The current data on using lectin receptors and glycoconjugates (GC) in study of pathways of intercellular communications within 
innate immunity network coupled to adaptive immunity wеre overviewed and systematized. A superfamily of GC-specific C-type 
lectin receptors (CLR), as a constituent of pattern recognizing receptors (PRR), involves in immunity to produce redistribution of 
groups of cytokines, chemokines and  specific antibodies. CLR on surface of multiple subpopulations of antigen-presenting cells 
(APC) and other cells of immunity are under consideration (monocyte derived macrophages, macrophages, immature and mature 
dendritic cells, other myeloid cells, neutrophils, basophils, lymphocytes, etc.). CLR cofunction both each other and/or together 
with other PRR and immune receptors. CLR are favourable for quicker and GC-specific innate type presentation of important dan-
ger antigenic patterns (PAMP, MAMP, DAMP, SAMP, TAMP) using their specific targeting through currently/ adaptively optimal 
pathways within intercellular branched network of activated/ polarized subpopulations of cells mentioned above. CLR agonist GC 
(recombinant, synthetic, conjugates to carriers (adaptive proteins, etc.), assembled into nanoparticles and liposomes) can serve 
successful and specific adjuvants in vaccine strategies. CLR and GC pairs participate in on duty biocontrol of immunobiological 
supervising in organism, modulate/ switch recognition and protection cell pathways of immune responses (presentation, recipro-
cally organized protective attacks, rates and amplitudes of activation and inhibition of cell communicative chains). Lectins char-
acterized both cell and cell communicative chain current functional biomarkering that is of importance for clinical diagnostics. 
The knowledge on CLR-GC pattern relationships is perspective for study and influence fine mechanisms of cell GC-targeting and 
immunity, improvement of traditional vaccines, development of GC-specific and highly effective pattern vaccines against different 
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infections or tumors. New specific vaccine strategies are possible towards different biotopes in organism (also for mucosal opened 
cavities).
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Лектины - белок-содержащие комплексы, распо-
знающие гликоконъюгаты в виде пространственных 
образов - паттернов [1, 2, 25, 32, 39, 41]. Суперсемей-
ство рецепторных лектинов С-типа (CLR: C-type lectin 
receptors), как и TLR (Toll like receptors), относится к 
паттерн-распознающим рецепторам (PRR: pattern rec-
ognizing receptors) [50]. PRR участвуют в кооперации 
иммунокомпетентных клеток: макрофагов, дендритных 
клеток [DC: dendritic cells], нейтрофилов, базофилов, 
Т-лимфоцитов CD4

+ и CD8
+, В-лимфоцитов и др. [1, 2, 

23, 39, 41]. Интерес к CLR обусловлен специфичным по-
паданием в клетки и разработкой на этой основе новых 
защитных стратегий. Конструкции гликоконъюгатов на-
правленно достигают лектиновых рецепторов на клет-
ках [28,33,36,39], обеспечивая постлектиновую презен-
тацию антиганов [25, 32, 39, 41].

Участники межклеточных CLR-зависимых взаимо-
действий включают антигенпрезентирующие клетки: 
макрофаги; миелоидные клетки, в том числе незрелые 
и зрелые дендритные клетки, NK-клетки, базофилы, В- и 
Т-лимфоциты.

Иммунологический надзор в организме осущест-
вляется за всей микробиотой, включая пробиотическую 
[41]. Сигналы опасности включают PAMP (pathogenic as-
sociated molecular patterns), MAMP (microbial associated 
molecular patterns); DAMP (damaged associated molecular 
patterns), SAMP (self associated molecular patterns) [23], 
TAMP (tumor associated molecular patterns) [10]. CLR 
распознают образы гликанов, осуществляют захват ан-
тигенов, их интернализацию, рециклический сортинг в 
лизосомы. CLR функционируют совместно с TLR. CLR 
мультифункциональны, они участвуют в распознавании 
образов гликоконъюгатов, функционируют как рецеп-
торы фагоцитоза и молекулы адгезии [25]. CLR миело-
идных клеток участвуют в их переключении, запускают 
пути активации или ингибирующие.

Лектины-гликоконъюгаты связаны с разработкой ле-
карственных препаратов, иммуномодуляторов, специфи-
ческих гликоконъюгаты-адъювантов [2,3]. CLR на анти-
генпрезентирующих клетках являются перспективными 
мишенями при разработке антимикробных стратегий про-
тив гриппа, СПИДа, туберкулёза, дифтерии и др. [25].

Разнообразие CLR в организме человека (табл. 1) 
обусловлено типом клеток, их рецепторами, наличием 
в клеточных слоях, матриксах, тканях, органах совмест-
но функционирующих клеток {антигенпрезентирующие 
клетки, дендритные клетки главных субпопуляций: cDC1 
[конвенциональные, миелоидные], cDC2, pDC [плазма-
цитоидные], moDC [моноцитарного происхождения], LC 
[клетки Лангерганса {Langergance cells}]), макрофагов 
(М2 и др.), лимфоцитов (Т- и В-, NK, других)}, содер-
жащих паттерны гликоконъюгатов, что обуслoвливает 
связь между CLR, CLR и TLR. Иммунокомпетентные 
клетки несут на своей поверхности различные CLR [10, 
18, 23, 27, 31, 34, 35, 37, 41, 42, 45, 55]. Выраженность 
CLR, их сочетания с CD и другими PRR служит новыми 
критериями выявления функционально активных суб-
популяций антигенпрезентирующих и защитных клеток 
(NK, других нейтрофилов, базофилов) (табл. 1).

Иммунный ответ организма реализуется через уси-
ление сигнала при презентации антигена, перераспреде-
ление цитокинов и хемокинов, увеличение доли спец-
ифических антител. При развитии иммунного ответа 
дендритные клетки мигрируют в лимфоидную ткань и 
лимфоузлы, где взаимодействуют с T- и B-лимфоцитами 
для инициации гуморального иммунного ответа [51].

Кооперация CLR заключается в их способности 
функционировать совместно друг с другом, с другими 
PRR, рецепторами интерферона (ИФН) и иммунорецеп-
торами, в том числе в составе гетеродимеров и мульти-
меров [20, 23]. CLEC2 функционирует в форме димера, 
способен агрегировать после связывания гликоконъюга-
ты [23]. MCL образует функциональный комплекс с Min-
cle (реализуется эндофагоцитозная способность MCL) и 
FcR-g (реализуется сигнальная способность MCL) [23]. 
Dectin3 образует гетеродимер с Dectin2. Только Dectin3 
является сенсором для индукции Mincle, усиливающе-
го врождённый иммунитет против микобактерий [56]. 
Гетеродимер Dectin2-CLECSF8 обладает повышенной 
чувствительностью к a-маннанам C. albicans. CLECSF8 
требуется и для индукции Mincle [10]. В других случаях 
совместно функционируют ковалентно связанные ге-
теродимеры, например, CD94/NKG2 (CLR; член семей-
ства рецепторов NK-клеток человека [21]). Экспрессия 
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NKG2C на циркулирующих Т- и B-лимфоцитах усили-
вается при введении макакам живой ослабленной SIV 
(simian immunodeficiency virus) вакцины. При разви-
тии иммунного ответа на патогенные бактерии Dectin3 
усиливает врождённый иммунитет через Mincle [56]. 
Мыши с дефицитом Dectin3 или CARD9 продуцируют 
меньше цитокинов и специфичных антител. DC-SIGN 
миелоидных клеток человека находится под контролем 
активированных TLR2 (CD282), в результате чего в случае 
с пародонтопатогеном Porphyromonas gingivalis возмож-
на блокада пути паттерновой аутофагии и внутрикле-
точное выживание патогена [14]. Внутриэпителиальные 
T-лимфоциты слизистой оболочки несут CLR Nkrp1g, 
совместно функционирующий с Clr-f, экспрессирован-
ный только на дифференцированных эпителиальных 
клетках кишечника [30,45].

Кооперация иммунокомпетентных клеток с участи-
ем CLR. CLR функционируют совместно с другими ре-
цепторами на активированных иммуннокомпетентных 
клетках в присутствии гликоконъюгантных лигандов. 
Способность CLR к кооперации обусловлена наличи-
ем гликоконъюгатсвязывающих лектиновых доменов 
С-типа и других функционально значимых доменов, та-
ких как ITAM/ITIM [10, 23]. ITAM (integral immunorecep-
tor tyrosine-based activation) включают Mincle, Dectin2, 
BDCA2, DCAR, MCL. Эти CLR сходным с рецептором 
Fc-a-RI образом запускают Tyr-фосфатазный сигналь-
ный путь (Syk-путь). Другой класс CLR, включающий 
MR, DEC205, DC-SIGN, SIGNR1, Langerin, MGL, CLEC1, 
DCAL1, LOX-1 миелоидных клеток характеризуется от-
сутствием функционирующих доменов ITAM или ITIM. 
Трегалоза-6’6’-димиколат-индуцированная (TDM) экс-

Т а б л и ц а  1 .
Рецепторные лектины С-типа (Са2+-зависимые) человека и млекопитающих

Лектин Альтернативное название Специфичность Клетки-носители Ссылки
BDCA2 СD303, FcRγ-сцепленный рецептор маркёр плазмацитоидные дендритные 

клетки pDC
[23]

CARD9 Молекула подгруппы Dectin2 α-маннаны нейтрофилы [7, 13, 30, 56]
CD44 - гиалуронан дендритные клетки [33]
CLEC2A KACl, Syk-сцепленный рецептор паттерны ГК антигенпрезентирующие клетки [23]
CLEC2E Clr-a маркёр эпителий кишечника мыши [45]
CLEC10A CLECSF14, CD301 маркёр базофилы [34]
DCAR FcRγ-сцепленный рецептор микобактериальные гликоли-

пиды
моноциты при воспалении [23; 37]

DCIR - Man-, Fuc-гликаны дендритные клетки [19]
DC-SIGN CD209 Fuc и Man в LeX, LeY, LeA, 

LeB, маркёр
дендритные клетки CD14

+, макро-
фаги, В-клетки

[14; 18; 23]

Dectin1 CLEC7A, CLECSF12, CD369, Syk-
сцепленный рецептор

β-1, 3-глюканы/ маннаны, 
маркёр

макрофаги, дендритные клетки 
(DC CD1c

+), нейтрофилы, субпо-
пуляции T-клеток

[12; 35]

Dectin2 CLEC6A, CLECSF10, CLEC4N 
(мышь), Nkcl, FcRγ-сцепленный 
рецептор

α-маннаны дендритные клетки, дендритные 
клетки CD141

+
[10; 35]

Dectin3 CLEC4D, CLEC6, CLECSF8, MCL, 
MPCL, CD368, Syk-сцепленный 
рецептор

паттерны ГК, маркёр макрофаги [10; 37]

DEC205 CD205 маркёр базофилы [34; 40; 47]
DNGR1 CLEC9A, Syk-сцепленный рецептор паттерны ГК сDC1, CD8

+, CD141
+ [8; 35]

Langerin CD207 Manолиго-лиганды, LeY клетки Лангерганса (LC) [11]
MDL1 CLEC5A паттерны ГК макрофаги костного мозга мыши [49]
MGL1 - Gal/GalNAc-лиганды, LeX, 

маркёр
CD11c

+ [15, 25, 42]

Mincle CLEC4E, CLECSF9, FcRγ-
сцепленный рецептор

α-маннаны, трегалоза-6’6’-
димиколат, диэфирные 
гликолипиды трегалозы

макрофаги [22; 41]

MICL CLEC12A, CLL1, DCAL-2, KLRL1 паттерны ГК CD8
+, нейтрофилы [10]

MMR MR, MRC1, CLEC4D, CD206 маннаны дендритные клетки CD141
+ , 

макрофаги
[34; 35; 41]

MRC2 CLEC13E, KIAA0709, TEM9, uPARAP, 
CD280, Endo 180

маннаны макрофаги, базофилы [34]

Nkrp1a CD161, CD161inv маркёр NK, CD4
+, CD8

+, CD103
+/CD69

+, 
Vα7.2+

[17; 27; 43; 45]

Nkrp1g - паттерны ГК NK мыши, CD103
+ [31]

NKG2D, 
Nkrp1d, 
Nkrp1f

- паттерны ГК NK мыши [45]

Siglec1 CD169 сиалоГК, маркёр дендритные клетки свиньи [55]
SIGNR1 CD209b, гомолог DC-SIGN мыши мanолиго-лиганды, маркёр DC-подобные фагоциты [26]
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прессия Mincle зависит от Dectin3-обусловленного пути 
NF-κB. Dectin3 активирует NF-κB-путь через комплекс 
CARD9-BCL10-MALT1 (CARD9-путь) [56]. Происходит 
перераспределение функций интернализации антиген-
презентирующих клеток паттернов различными CLR 
(MR, DC-SIGN, MGL, DCIR - второстепенная по значи-
мости мишень с меньшей скоростью захвата гликосиг-
нала, влияет на DC-SIGN-путь) [19]. При функциони-
ровании сигнальной оси Syk (Spleen tyrosine kinase/Cas-
pase)/Card9-путь (участие CLR: Dectin1, Dectin2, Mincle, 
MCL, DCAR [37]), Card9-зависимый ответ в нейроре-
тине реализуется с участием генов CLR (Dectin1 [мини-
мальная роль], Dectin2 [возможная репрессивная роль], 
Mincle [ведущая роль]) [30]. В результате регистриру-
ются Сard9-зависимая Th17-поляризация и Th17 (но не 
Th1)-ассоциированный антигенспецифичный ответ. Syk-
киназные пути клеточных цепей сцеплены с CLR миело-
идных клеток: hDCIR (человек), mDcir1 (DCIR мышь), 
mDcir2, MICL, MAgH, Ly49Q [23]. CLEC2 и SIGN-R3, 
сцепленный с Syk-киназой, являются сигналами актива-
ции [23]. Макрофаги через лектин DNGR1 контролиру-
ют локальное увеличение пула NK-клеток в ответ на па-
тоген [8]. CLECSF14, Dectin1, Dectin2 изменяют внутри-
клеточную передачу сигнала антигенпрезентирующих 
клеток [34]. При презентации антигенпрезентирующими 
клетками антигена Т-лимфоцитам происходит переклю-
чение путей [53]. Установлено преимущество CD40 (DC) 
над CLR в отношении связей дендритных клеток с клет-
ками CD8

+, но оно существенно уступает другим CLR 
[LOX1(DC) и Dectin1 (DC)] при связях с клетками CD4

+ 
[53]. Наблюдается CLR-зависимое переключение глав-
ных путей Th1 (супрессия) — Th2 (MGL+CD11c

+ - акти-
вация) с усилением антипаразитарного ответа [42]. При 
аллерген-специфической иммунотерапии происходит 
перераспределение выраженности CLR на альвеоляр-
ных макрофагах (CD206, Dectin2) и дендритных клетках 
(CLEC9A, CD206, Dectin1) [35]. В отличие от миелоидных 
дендритных клеток, у которых CLR характеризуются 
только ингибиторной активностью, CLR моноцитов че-
ловека активируют и ингибируют антигенпрезентирую-
щие клетки, придавая им свойства распознавания обра-
зов и передачи сигнала [9].

Тропность и хоминг отражают сродство ГК-
конструкций к клеткам, тканям, органам с участием 
CLR. Т-клетки памяти CD8

+ с экспонированным лекти-
ном CD161(int) содержат ассоциированные с тропизмом к 
слизистой оболочке кишечника рецепторы CD103 и CD69, 
что указывает на совместное функционирование путей 
мукозальной тканеспецифичности и способности осу-
ществлять лекарственное или гликоконъюгат/адъювант/
вакцина-направленное проникнование в лимфоциты 
[17]. Имеет место лангерин-обусловленный тропизм 
дендритных клеток в слизистой оболочке кишечника 
к субэпителиальным купольным областям Пейеровых 
бляшек [11]. Гликопротеин, кодируемый посредством 
Clec2e, является тканеспецифичным биомаркёром ки-
шечника, причём адъювант может снижать его экспрес-
сию [45]. DNGR1 экспрессирован только на дендритных 
клетках CD141

+, что обеспечивает высокоэффективную 
специфичную доставку в них [35]. Т-клетки CD161

+, 
CD8

+ мукозальной ткани продуцируют больше ИЛ-17 и 
ИНФ-g, чем клетки крови; усиливают Th1/Th17-функции 
клеток CD161

+, CD8
+ [45]. Субпопуляции Т-клеток CD161

++ 
Vα7.2+ характеризуются различающимися паттерна-
ми хоминга [27]. При накожной вакцинации на клетках 

CD14
+ активируется экспрессия DC-SIGN, MR, DCIR 

[16]. Специфичные к типу CLR ГК обуслoвливают пре-
имущество иммунного ответа при накожноой апплика-
ции ГК-белковых конъюгатов [12].

Пути модуляции. Функции пространственной ориен-
тации CLR не ограничиваются распознаванием паттер-
нов мишеней, их пино- и фагоцитозом, влиянием на вну-
триклеточный путь передачи сигнала. Они важны для 
специфичной доставки лекарств в клетку и изменения 
функции клеток [32]. CLR моноцитов человека акти-
вируют и ингибируют антигенпрезентирующие клетки, 
придают им уникальные свойства распознавания пат-
тернов и передачи сигнала [9].

Пути усиления иммунного ответа с участием CLR:
• кооперация рецепторов (несколько типов CLR на 

одном типе клеток, разных типах клеток; при восприя-
тии сигналов от группы патогенов, например, с паттер-
нами маннансодержащих полисахаридов, гликолипидов, 
других [41]); при этом повышается надёжность (за счёт 
шунтирования межклеточных путей) и усиливается ре-
зультирующая презентация групп гликоантигенов.

• совместное функционирование CLR с TLR2 (CD282), 
TLR4 (CD284), TLR9 (CD289); в результате образующихся 
мультикомплексов модифицируется специфичность к 
сигналам (вклад стыков рецепторов), усиливается вос-
приятие сиаловых и сульфатированных лигандов; при-
обретается способность к восприятию наночастиц и ли-
посомных гликоконъюгатов, подлежащих дальнейшему 
фагоцитозу; совместное функционирование TLR и CLR 
в сигнальных каскадах MAPK, NF-κB, Syk; рецикличе-
ское использование CLR-доставки во внутриклеточные 
сомы [33]; переключение путей ингибирования и акти-
вации [53].

• для усиления иммунного ответа ГК-конструкции 
вводятся совместно с другим типом гликоадъюванта 
(лектиновыми – гликозилированными В-субъединицами 
холерного токсина, энтеротоксинами E. coli и др.) [38, 
41].

• перспективен поиск новых иммуномодуляторов, 
индукторов NK-клеток, ИНФ-g. Компоненты растений 
активируют через TLR-2,4 и CLR на дендритных клет-
ках усиление продукции ИНФ-g и ИЛ-12 [52]. При раз-
работке вакцин используется способность клеток расте-
ний к N-гликозилированию лектиновых В-субъединиц 
холерного токсина в качестве адъюванта [38].

• взаимодействие с другими защитными системами 
человека; CD205 и CD206, одновременно являются рецеп-
торами к компонентам комплемента.

Влияние на аутоиммунитет. Установлено влияние 
CARD9-пути на аутоиммунитет, в том числе его прио-
становление [7,41]. ДНК-вакцины, предусматривающие 
попадание антигена в клетки с помощью лектина DEC205, 
перспективны для лечения аутоиммунных болезней, 
обусловленных нарушениями кооперации клеток [40]. 
Сильный адъювант (B-субъединицы холерного токсина) 
способен нарушать аутоиммунитет [48].

Специфичность. Для усиления иммунного ответа 
важны CLR-фагоцитозо-чувствительные мультигли-
конаноконструкции как адъюванты, в том числе липо-
сомы и мультиантенные конгломераты [32]. Рекомби-
нантный MGL-Fc(человека)-слитый лектин в 10 раз 
сильнее связывается с мультиантенными N-гликанами, 
экспонирующими эпитопные трисахаридные струк-
туры Льюиса - Lewis X (Le(X) при сравнении с моно-
валентным Le(X)-трисахаридом; иммунизация поли-
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валентным конъюгатом Le(X)-овальбумин усиливает 
продукцию цитокинов и гуморальный иммунный ответ 
[15]. SIGNR1 путём фагоцитоза наиболее эффективны 
в реализации врождённого иммунитета [26]. DC-SIGN 
моноцитных производных дендритных клеток участву-
ет в фагоцитозе промастиготов, но не амастиготов, то 
есть зависит от стадии жизненного цикла патогенного 
простейшего Leishmania mexicana [4]. Ассоцианты CLR 
и других PRR (в первую очередь, TLR) важны для мо-
бильной адекватности и соответствия презентируемых 
антигенов патогенов (на стыках, например CLR и TLR, 
меняется специфичность комплексного PRR, воспри-
нимаемая как регулируемая мегапаттерновая). Выбор 
путей CLR-зависимых коммуникаций (Syk/каспазы-
зависимых, сцепленных с CARRD9-путями) обусловлен 
наборами паттерновых ГК-лектиновых агонистов [37].

Специфическое вовлечение антигенпрезентирую-
щих клеток через CLR посредством ГК-агонитов CLR. 
Раньше при конструировании вакцин внимание уделя-
лось АТ-обусловленной доставке антигена к CLR как 
мишени. В последние годы интерес возрос в отношении 
основанной на гликанах специфической доставке анти-
генных конструкций к CLR [6, 22, 25, 26, 28, 32, 33, 39]. 
Миелоидные CLR, экспрессированные на антигенпре-
зентирующих клетках, являются перспективными мише-
нями для действия гликоконъюгатов на иммунный ответ 
[24]. Разрабатываются дисплеи ГК-паттернов мультива-
лентных гликанов на наночастицах, сомах, разветвлён-
ных структурах (дендримерах), сборках субъединиц и 
молекул для эффективного попадания в антигенпрезен-
тирующие клетки через CLR со специфическим усиле-
нием иммунного ответа [24, 33]. Небольшие структур-
ные изменения в ГК-конструкциях могут значительно 
усилить результативность презентации антигена [6, 22, 
28].

Использование синтетического О-2-корового b-1,2-
N-гликана, конъюгированного с овальбумином, значи-
тельно повышает результирующее достижение CLR 
дендритных клеток [6]. В качестве коровых носителей 
в конюъюгатных антигенов используются тетра- и геп-
тавалентные гликокластеры D-глюкозы и гентабиозы, 
которые в составе конъюгатов с бычьим сывороточным 
альбумином позволяют выбирать антиген по его раз-
меру и топологии [28]. Рациональный дизайн синте-
тического b-1,3-глюканового гексасахарида (агониста 
Dectin1), конъюгированного с генетически детоксифи-
цированным дифтерийным токсином, позволил усилить 
гуморальный иммунный ответ [12]. Новые пути усиле-
ния иммунного ответа открываются с использованием 
новых паттернов распознавания посредством Mincle 
- гликолипидных диэфирных производных трегалозы с 
двумя ацильными цепями (адъювантом, активирующим 
Th1/Th17-путь) [22].

Адъюванты вакцин. Показателями изменений в ми-
кробиоте выступают CLR-вовлекаемые альтернативные 
шунтовые цепочки клеток [41]. При использовании не-
специфических адъювантов (на алюминиевой основе и 
др.) могут возникать побочные эффекты, отсутствую-
щие у гликоконъюгатов. Привлекательно обусловленное 
гликанами и CLR попадание в дендритные клетки [6]. 
Местный иммунитет активно изучается; мукозальные 
ГК-адъюванты включают гликопротеиновые лектино-
вые токсины (холерный, термолабильные LTK3 и LTR72 
из E. coli, хитозан [5, 48]. Разработка специфических ГК-
адъювантов положена в основу получения эффективных 

вакцин против патогенов. Поставлена задача разработки 
адъювантных индукторов мощного Th1-ответа для по-
вешения эффективности вакцинации против внутрикле-
точных патогенов таких, как ВИЧ и малярийные плаз-
модии [51].

Толерогенность антигена может быть обусловлена 
его аллергенностью. При аллерген-специфической им-
мунотерапии возможно нарушение способности субпо-
пуляций дендритных клеток реагировать с аллергеном, 
что индуцирует толерантность к нему [35]. Клетки пе-
риферической крови через год аллерген-специфической 
иммунотерапии при развитии толерантности к антигену 
характеризуются снижением экспрессии лектинов CD206 
и Dectin2 на фоне снижения у дендритных клеток выра-
женности CLEC9A, CD206 и повышения Dectin1 [35], что 
указывает на потенциальную биомаркёрность толеро-
генности наборами CLR, и вовлечение в процесс толе-
рогенности нескольких путей CLR-зависимых способ-
ных к переключению межклеточных связей. Поведение 
лектина DEC205 на дендритных клетках при вакцинации 
может интерферировать с аутоиммунитетом [47].

Связь CLR и их гликоконъюгатов с патологией. Фи-
зиологическое влияние CLR зависит от возраста, типа 
ткани, типа распознаваемых паттернов, свойств агони-
стов CLR, развития иммунологической толерантности; 
наличия патологии, воспаления, инициированных на-
правлений CLR-модуляции клеточных цепочек путей 
метаболизма и т. д. [39].

На мышах апробирована высокоэффективная вакци-
на против вируса гриппа типа А с использованием адап-
терных адъювантов, конъюгированных с антителами 
против лектина DEC205 [40]. CLEC5A усиливает воспа-
лительный ответ миелоидных клеткок против вируса, у 
CLEC5A-дефицитных мышей наблюдаются сниженные 
уровни ФНО-a  на фоне повышенного уровня ИФН- a 
[49]. Специфичная доставка в дендритные клетки CD205

+ 
усиливает продолжительность индуцированного вакци-
ной иммунного ответа на ВИЧ1 в желудочно-кишечном 
тракте [21, 44]. Против вируса Epstein-Barr (ВЭБ) ис-
пользуются подложечные белки (возможны лектиновые) 
в сборке ВЭБ-вакцинных эпитопов [3]. В ветеринарии 
против вируса репродуктивного и респираторного син-
дрома свиней (PRRS-вируса) в качестве антивирусных 
мишеней перспективно использование сиалоадгезина 
CD169 и DC-SIGN (CD209) [55].

Против Mycobacterium tuberculosis и других микобак-
терий [8, 56] реализуются ответы на паттерны: трегалоза-
6,6’-димиколат (TDM, cord factor), липоарабиноман-
нан (LAM), липоманнан (LM), фосфатидидинозитол-
маннозиды (PIM) [37]. CLEC9A вызывают обусловленное 
макрофагами местное пополнение числа нейтрофилов 
в ответ на убитые нагреванием клетки M. tuberculosis 
H37Ra, обуславливает продукцию цитокинов и хемо-
кинов (ИЛ-1b, CXCL8) макрофагами [8]. В иммунном 
ответе на микобактерии Dectin3 необходим для усиле-
ния врождённого иммунитета посредством Mincle [56]. 
Гексасахарид b-1,3-глюкана (специфичный к Dectin1), 
конъюгированный с анатоксином CRM197, позволяет 
получить высокую продукцию противодифтерийных 
антител при внутрикожном и подкожном введении ан-
тигена мышам [12]. Нетоксигенные C. diphtheriae и C. 
ulcerans уничтожаются макрофагами через связывание 
гликолипидной коринемиколиевой кислоты бактерий с 
рекомбинантным Mincle, причём экспрессия Mincle на-
ходится под управлением TLR2 [46]. Защитные свойства 
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MGL используются в борьбе c острой пневмонией, вы-
званной Klebsiella pneumoniae, наряду с увеличением 
числа NK-клеток, имеющих набор CLR [24] и против 
заболеваний пародонта, вызванных Porphyromonas gin-
givalis [14].

CARD9 сигнальный путь защищает слизистые обо-
лочки и центральную нервную систему от грибов [13]. 
b-глюканы грибов запускают ROS-зависимый процесс 
продукции определённых субпопуляций нейтрофилов и 
дендритных клеток, содержащих Dectin1. Это дополняет 
процесс распознавания маннанов грибов рецепторами 
TLR, CD14, Dectin1 и повышает надёжность и разнообра-
зие форм иммунного ответа [54]. В иммунном ответе на 
Candida albicans Dectin1 регулирует фагоцитоз, аутофа-
гию, респираторный взрыв, продукцию противовоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-23, ИЛ-6, ИЛ-1b), стимулирует 
продукцию интерферонов типа I [10]. Dectin1 дендрит-
ных клеток и макрофагов ингибирует воспаление, инду-
цированное С5а-компонентом комплемента, распознает 
N-гликаны на опухолевых клетках. При специфичной 
лектиновой доставке в клетки b-глюкановые агонисты 
лектина Dectin1 обладают противоопухолевым действи-
ем, и защищают от диабета I типа [10]. Наиболее актив-
ные в продукции ИФН типа I плазмацитоидные миело-
идные дендритные клетки экспрессируют совместно 
функционирующие системы PRR: лектины с антимико-
тическим действием (Dectin1, Dectin2, Dectin3, MR), TLR4 
(CD282), TLR9 (CD289) [36]. Dectin2 распознает маннозные 
гликоконъюгаты с экспонированными a-маннанами 
(кандиды) или гликопротеинами с О-присоединенной 
маннобиозой и запускает межклеточные защитные пути 
против Candida и Malassezia [10]. Отмечено антифун-
гальное действие Gal-специфичного лектина Agrocybe 
aegerita через CLR [41].

SIGN-фагоцитоз дендритных клеток инициируется 
промастиготами Leishmania mexicana на фоне резистент-
ности амастигот [4, 41]. Клетки MGL+ CD11c

+ (результат 
направленного каскада активации Fasciola hepatica-
MGL+–CD11c

+) специфичного в отношении гельминтов 
пути Th2 экспрессируют ИЛ-10, ФНО-α, TGF-β на фоне 
супрессии альтернативного пути Th1-регуляторных суб-
популяций клеток [42].

Заключение. CLR вместе с другими PRR объедине-
ны в универсальную сеть коммуникаций врождённого 
иммунитета, связанного с адаптивным иммунитетом в 
рамках единой сети презентации антигенов и усиления 
защиты организма. CLR являются мощным резервом 
осуществления маневра иммунобиологическим надзо-
ром организма; повышения надежности формирования 
защитного ответа на патоген или группу патогенов, си-
стемные нарушения в организме, в том числе опухоле-
вой природы; являются основой для подстраховки, раз-
нообразия, убыстрения, переключения, корректировки 
направленности презентационной и эффекторной ак-
тивностей гликоконъюгатов. CLR представляют инте-
рес как мишени для терапии, применяются при изуче-
нии вакцин и конструировании специфичных паттерно-
вых адъювантных кандидатов в вакцины повышенной 
эффективности. CLR являются важными участниками 
раннего значимого для функционирования паттерновых 
вакцин иммунного ответа. Перспективно использовать 
взаимоотношения рецепторный лектин-гликоконъюгат 
для оптимизации существующих вакцин, разработки 
вакцин нового поколения и стратегий вакцинации, в том 
числе на основании знаний о состоянии микробиоты 

биотопов, в особенности, слизистых открытых полостей 
организма. CLR представляют интерес для клиники, 
клинической лабораторной диагностики, оценки функ-
ционального состояния иммунной системы.
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