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Огляди

Лектин-вуглеводна взаємодія стала об’єктом 
інтенсивного дослідження та широкого впрова-
дження в різних областях біологічних і медич-
них досліджень. В даний час вивчено велику 
кількість глікопротеїнів, які стали біомаркера-
ми багатьох захворювань [26]. Вуглеводи є важ-
ливими компонентами плазмалеми, які взаємо-
діючи між собою, ліпідами, білками формують 
гетерогенні області з різними біологічними влас-
тивостями [41]. 

Сучасні досягнення глікобіологіі дозволили 
по-новому поглянути на роль і функції лектинів. 
Багатьма дослідниками cистема пізнавання вуг-
леводів білками розглядається, як додаткова до 
генетичного коду. Вуглеводи в живих організмах 
представлені у вигляді глікопротеїнів, гліколі-
підів і полісахаридів, вони мають величезний 
потенціал кодування біологічної інформації. Ін-
формаційна значущість олігосахаридів пов’язана 
з особливостями їх розгалуження, що зумовлює 
їх структурну різноманітність є результатом по-
зиційної поляризації, аномірної конфігурації і 
розташування точок розгалуження. Інформація, 
яку несуть вуглеводи, що входять до складу клі-
тинних мембран і колагенових волокон, може 
визначати структуру тканин, а особливість їх 
синтезу при канцерогенезі веде до втрати впоряд-
кованості структури. Спосіб передачі біологіч-
ної інформації за допомогою вуглевод-білкового 
впізнавання є одним з основних на рівні клітини. 
Тому лектини відіграють ключову роль у морфо-
генезі та канцерогенезі [1]. 

Характеристика деяких лектинів та їх роль в 
канцерогенезі

Галектини – галактозидзв’язуючі білки, 
об’єднані в одну групу з гомології амінокислот-
ної послідовності вуглеводзв’язуючого сайту. Це 
сімейство тваринних лектинів, що мають спорід-
неність до ß-галактозид. В області розпізнавання 
вуглеводів вони містять N-кінцевий і C-кінцевий 
домени, що взаємодіють з поверхнею клітини і 
позаклітинною матрицею глікопротеїнів і гліко-
ліпідів, а також з цитоплазматичними та ядер-
ними білками. На сьогоднішній день в тканинах 

виявлено п’ятнадцять галектинів. Галектини 
регулюють багато важливих процесів клітини, 
в тому числі диференціації, дозрівання, актива-
ції, міграції та апоптозу. В канцерогенезі вони 
сприяють злоякісній трансформації, визнача-
ють виживаність пухлинних клітин, ангіогенез 
і здатність до метастазування [16]. Галектини 
полегшують циркуляцію пухлинних клітин, бе-
руть участь у зв’язуванні вуглеводних лігандів 
на поверхні пухлинних клітин та ендотелію су-
дин [47]. Важливою властивістю галектинів є 
здатність модулювати імунні реакції.

Процеси глікозилювання часто змінюються 
при пухлинній трансформації. Ці зміни можуть 
вплинути на взаємодію поверхні гліканів пухлин-
них клітин і ендогенних лектинів. Глікозил епі-
топи були визначені як пухлино-специфічні мар-
кери товстого кишечника, їх появу пов’язують з 
порушенням синтезу, транспорту і секреції глі-
копротеїнів у пухлині. З порушенням процесу 
глікозилювання, яке виявляється за допомогою 
моноклональних та поліклональних антитіл, в 
клітинах колоректального раку пов’язана висо-
ка частота мутацій [38, 42]. 

Найбільш значимими у регуляції пухлинного 
росту є рецептори до галектинів-1 і 3, менше – 
до галектинів-4 і 8. Рецептори до галектину-7 
були виражені в клітинах багатьох пухлин, до 
галектинів-2 і 9 виявлялися рідше. Рецептори до 
галектину-1, 2, 3, 8 відомі як маркери раку сечо-
вого міхура, і служать мішенью для терапії [27]. 
У процесі пухлинної прогресії виявлені зміни 
вмісту рецепторів до галектинів-1, 3, 7, 8. Зрос-
тання інтенсивності фарбування рецепторів до 
галектину-8 було помічено у хворих на рак гор-
таноглотки [10]. 

Встановлений тісний зв’язок між злоякісною 
трансформацією і галектином-1, який має широ-
кий спектр біологічної активності. Галектин-1 
бере участь в диференціюванні нормальних і 
патологічних тканин, він був описаний в якос-
ті одного з регуляторів імунної відповіді. Екс-
пресію рецепторів до галектину-1 у пухлинах і 
оточуючих тканинах, слід розглядати як прояв 
злоякісної прогресії, що часто пов’язано з ме-
тастазуванням клітин, і сприяє їх вислизанню 
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з-під імунного нагляду [5, 39]. 
Галектини-1 і 3 активують різні типи клітин, 

за допомогою перехресних зв’язків відповідних 
глікопротеїнів клітинної поверхні, а також мо-
дулюють клітинну адгезію. Галектин-3 сприяє 
зростанню нейронів, індукує диференціацію і 
ангіогенез ендотеліальних клітин. Він здійснює 
хемотаксис моноцитів та ендотеліальних клі-
тин, в той час як галектин-9 ініціює хемотаксис 
для еозинофілів. Галектин-1 і 9 активує апоптоз 
Т-клітин і тимоцитів, через виявлення глікопро-
теїнів клітинної поверхні. Галектин-3 стимулює 
синтез ДНК і проліферацію клітин [24]. 

Галектин-3 специфічний до ß-галактозид по-
верхні клітини і позаклітинних гліканів. Вста-
новлено його участь в диференціюванні, мор-
фогенезі, прогресуванні пухлини і метастазів. 
Вивчено прогностичне значення експресії рецеп-
торів до галектину-3 в пухлинній прогресії раку 
язика. Рівні вмісту рецепторів до галектину-3 в 
ядрі помітно знизилися при переході від норми 
до раку, в той час як в цитоплазмі cпостерігалося 
збільшення вмісту цих рецепторів. Виявлення 
рецепторів до галектину-3 в цитоплазмі було 
пов’язано зі зменшенням безрецидивної вижи-
ваності хворих на рак язика. Отримані резуль-
тати дозволяють припустити, що переміщення 
галектину-3 з ядра в цитоплазму при пухлиннії 
прогресії може служити прогностичним фак-
тором [22]. Також виявлено підвищення вмісту 
рецепторів до галектину-3 в метастазах колорек-
тального раку в порівнянні з первинною пухли-
ною, з якої вони виникають [29].

Збільшення вмісту рецепторів до галектину-3 
спостерігалося в лімфомах, карциномах голови і 
шиї, щитоподібної залози, печінки, шлунка, мо-
лочної залози, тіла матки, передміхурової залози. 
Дослідження показали, що вміст рецепторів до 
галектину-3 збільшується на різних етапах канце-
рогенезу і пов’язаний з метастазуванням [35]. Ре-
цептори до галектину-3 в непухлинному епітелії 
передміхурової залози виявлялися як в ядрі, так 
і цитоплазмі. У клітинах раку передміхурової за-
лози, рецептори до галектину-3 були відсутні або 
їх виявлення зменшувалося у порівнянні з нор-
мальною залозою. Ці рецептори не виявлялися в 
ядрі і були присутні тільки в цитоплазмі [37]. Ви-
явлення рецепторів до галектину-3 в пухлинних 
клітинах в значній мірі було пов’язано із вмістом 
простато-специфічного антигену (PSA). Рецидив, 
як правило, супроводжується видаленням рецеп-
торів до галектину-3 з ядра [55]. Галектин-3 спри-
яє розвитку раку передміхурової залози, тому він 
може служити як діагностичним маркером, так 
і терапевтичною мішенню для лікування захво-
рювання в майбутньому [60]. Зменшення вмісту 
рецепторів до галектину-3 призводить до знижен-
ня ядерного β-катеніну і одночасного зменшення 
транскрипційної активності та експресії генів 
[45]. Тому для вивчення ініціації, прогресії, і по-

ширення раку важлива оцінка генів, відповідаль-
них за синтез галектину-3 [35].

Поряд із збільшенням вмісту в клітинах раку 
рецепторів до галектину-3 в сироватці крові хво-
рих помітно збільшувалася концентрація цир-
кулюючого галектину-3. У хворих з метастазами 
спостерігалася більш висока концентрація цир-
кулюючого галектину-3, ніж при локалізованих 
пухлинах. Таким чином, галектин-3 в крові он-
кологічних хворих пов’язаний з гематогенним 
поширенням пухлинних клітин. Це дає уявлення 
про молекулярну регуляцію метастазування, і 
має важливі наслідки для розвитку терапевтич-
них стратегій запобігання метастазуванню [61]. 
Незважаючи на те, що більшість спостережень 
вказує на ріст вмісту рецепторів до галектину-3 
у злоякісних клітинах, існує і інша думка. Так 
T. Shimamura et al. [44] вказують на погіршення 
післяопераційної загальної виживаності у хво-
рих на рак підшлункової залози в групі з низькою 
експресією рецепторів до галектину-3, ніж з висо-
кою. Виявлення рецепторів до галектину-3 було 
пов’язано зі стадією, диференціюванням і мета-
стазуванням.

Заслуговують на увагу внутрішньоклітинні 
функції галектинів. Наприклад, галектин-12 має 
ріст-регуляторні функції і може впливати на клі-
тинний цикл. Галектин-12 мРНК можна знайти у 
багатьох тканинах і клітинних лініях, де він ре-
гулює клітини, синхронізуючи G1 фазу або кор-
дон G1/S фази клітинного циклу. Підвищення 
вмісту рецепторів до галектину-12 в пухлинних 
клітинах є причиною зупинки клітинного циклу 
у G1 фазі і пригнічення росту клітин. Здатність 
галектину-12 блокувати клітинний цикл і галь-
мувати проліферацію пухлинних клітин дозволяє 
запропонувати генну терапію з використанням 
галектину-12 ДНК для лікування хворих на рак. 
Галектин-3 регулює ріст клітин, їх апоптоз і за-
тримку в G1 фазі клітинного циклу. Галектин-1 
затримує клітинний цикл. Таким чином, регу-
ляція клітинного циклу є важливою функцією 
галектинів. Чотири галектини, галектин-1, 3, 7, 
9 різними механізмами викликають або гальму-
ють апоптоз [40]. Галектин-3 пригнічує апоптоз, 
галектин-7 навпаки сприяє апоптозу і може відпо-
відати за проапоптичну функцію р53. Галектин-7, 
індукує р53 у плоскоклітинному раку [44]. 
Галектин-1 виявляє антипроліферативну дію за 
допомогою накопичення p27 і p21, перешкоджає 
дії циклін-залежною кінази, що в кінцевому під-
сумку призводить клітину в G1 фазу циклу і упо-
вільнює зростання [19]. Гени лектина сім’ї REG 
кодують секреторні білки, які можуть бути залу-
чені в клітинну проліферацію, диференціювання 
і канцерогенез [23].

Гіперекспресія рецепторів до галектину-8 спо-
стерігається при раку простати, а до галектину-9 в 
лімфомі Ходжкіна. Рецептори до галектину-1 були 
виявлені в плоскоклітинних раках, а також ендо-
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теліальних клітинах, Т-лімфоцитах і макрофагах. 
Строма пухлини містить значно більше рецепто-
рів до галектину-1 у порівнянні з нормальною. 
Галектин-1 модулює міграцію лімфоцитів при за-
паленні і бере участь в ангіогенезі, він негативно 
корелює з міграцією в пухлину CD45-лімфоцитів. 
Так середня кількість CD45-позитивних лімфо-
цитів навколо лектин-позитивних судин була 
значно нижче, ніж середня кількість CD45-
позитивних клітин навколо лектиннегативних. 
Низькі концентрації галектину-1 сприяли пролі-
ферації клітин, не викликаючи їх загибель. Важ-
ливо відзначити, що дисахарид лактоза запобігає 
ефектам галектину-1. Це впливає на такі функції 
галектину-1 як поширення і зчеплення, диферен-
ціювання та індукція апоптозу незрілих тимоци-
тів і активування Т-клітин. Ряд досліджень пока-
зав збільшення вмісту рецепторів до галектину-1 
в астроцитомі, меланомі і карциномі щитовидної 
залози. Крім того, відзначена кореляція між вміс-
том рецепторів до галектину-1 і злоякісністю глі-
ом, навпаки, зниження їх експресії спостерігалося 
при пухлинах голови і шиї [4].

Рецептори до галектину-7 знаходяться в осно-
вному в багатошаровому плоскому епітелії, а їх 
вміст у пухлинних клітинах корелює з прогре-
сією. Дослідження показали, що рецептори до 
галектину-7 сприяють поширенню клітин лім-
фоми [11].

N-глікани поверхневих глікопротеїнів бе-
руть участь у регуляції епідермального фактора 
росту (EGF) і трансформуючого фактора росту-β 
(TGF-β). У зв’язку з цим дослідження, проведені 
K. S. Lau and J. W. Dennis [28], дозволяють за-
пропонувати системний підхід до лікування хво-
рих на рак, який враховує поверхневий розподіл 
рецепторів і розгалуження N-гліканів.

Важливе місце в пухлинному рості займають 
маннозозв’язуючі лектини. Встановлено, що в 
сироватці і пухлинних клітинах хворих на коло-
ректальний рак виявляється манозозв’язуючий 
білок-лектин С-типу специфічний до манози, 
N-ацетилглюкозаміну і до фукозних залишків 
[33]. З манозоспеціфічними лектинами пов’язана 
резистентність організму. Низький рівень специ-
фічного до манози лектину, пов’язаний з різни-
ми інфекційно-запальними захворюваннями [8]. 
Для дітей, хворих на рак, характерна лихоман-
ка при індукованій хіміотерапією нейтропенії. 
Інфекційні ускладнення пов’язані з дефіцитом 
манозоспеціфічного лектину (MBL), що можуть 
збільшити схильність інфекції. Оптимізуючу дію 
MBL пов’язують із фагоцитарною активністю 
[20]. У карциномах міститься в 4 рази вищий рі-
вень Man6-P глікопротеїнів, ніж в доброякісних 
пухлинах і нормальних зразках молочної залози. 
У 15% випадках раку рівень Man6-P глікопроте-
їнів був різко підвищений (у 7–10 разів). Man6-P 
глікопротеїни в карциномах обумовлюють зміни 
в синтезі деяких лізосомальних ферментів [49].

У ссавців важливу роль у лейкоцитарно-
ендотеліальної адгезії, взаємодії з мікроорга-
нізмами, а також у канцерогенезі належить 
гліканам фукози. Зміни включення в клітинні 
мембрани фукозовміщуючих олігосахаридів спо-
стерігалися не тільки при раку, а й у ряді пато-
логічних процесів серед яких найбільш важливе 
місце займає атеросклероз [2].

У світовій літературі щорічно з’являються пу-
блікації про участь у канцерогенезі селектинів, з 
якими пов’язане метастазування пухлинних клі-
тин та їх фіксація в мікроциркуляторному руслі. 
Метастатичний потенціал пухлинних клітин за-
лежить від експресії рецепторів до селектину в 
метастазах [54].

Роль лектинів у взаємодії паренхіми і строми 
пухлини

Поведінка клітин пухлини в значній мірі ви-
значається взаємодією з факторами мікрооточен-
ня строми. У зв’язку зі зростаючим розумінням 
того, що глікани, як частина глікокон’югатів, 
є багатим джерелом біохімічних сигналів і зна-
ченням цукру як будівельного матеріалу для біо-
логічних систем, які несуть біологічний код, все 
більшу увагу в цей час спрямовано на вивчення 
їх ролі в канцерогенезі [13]. У цьому контексті 
ендогенні лектини виступають в якості «перекла-
дача» і викликають потужний регуляторний сиг-
нал після контакту з відповідним стикувальним 
сайтом [14, 57]. Тому лектин-вуглеводні взаємодії 
між паренхимою і стромою пухлини можуть зна-
чною мірою визначати напрямок канцерогенезу. 
Встановлено, що строма пухлини містить значно 
більше галектину-1 у порівнянні з нормальною. У 
нормальній стромі рецептори до галектину-1 сла-
бо виявлялися в невеликій кількості у веретено-
подібних клітинах. Доведено, що вміст рецепто-
рів до галектину-1 в стромі регулює ріст пухлини. 
Було встановлено, що галектин-1 впливає на по-
ширення клітин плоскоклітинного раку, ендоте-
ліальних клітин, Т-лімфоцитів і макрофагів [39]. 
Із вмістом рецепторів до галектину-1 в стромі 
пов’язують міграцію лімфоцитів.

У стромі також присутні рецептори до 
галектину-3, який визначає адгезивні властивос-
ті тканин. Взаємодія галектину-3 із гліканами 
може регулювати адгезію клітин, що призвело 
до розгляду його клінічної значущості у хворих 
на рак молочної залози. Гістохімічним методом 
оцінювали вміст рецепторів до галектину-3 в ци-
топлазмі, ядрі і стромі пухлин у хворих на рак 
молочної залози. Встановлений слабкий пози-
тивний зв’язок зі статусом рецепторів стероїд-
них гормонів у цитоплазмі. Ядерне забарвлен-
ня корелювало з інвазивним раком. Виявлення 
рецепторів до цього лектину у стромі визначає 
прояв злоякісного характеру росту пухлини. 
Наявність галектину-3 в стромі пов’язують з не-
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сприятливим прогнозом. Галектин, присутній 
у позаклітинному матриксі, також може брати 
участь у адгезії клітин карциноми яєчників. Від-
значається взаємодія позаклітинного матриксу 
зі специфічними рецепторами вуглеводів клі-
тинної поверхні. Вуглеводно-опосередкована 
специфічність цієї адгезійної взаємодії була про-
демонстрована в гальмуванні її лактозою. Оброб-
ка клітин нейрамінідазою збільшувала клітинне 
приєднання на 30%, в той час як обробка клі-
тин бета-галактозидазою зменшила приєднання 
на 65% [48]. З рецепторами манози в колагені 
пов’язують прогресію пухлини [59]. 

Важливим фактором канцерогенезу є здат-
ність рецепторів до селектину в стромі впливати 
на міграцію лімфоцитів у тканині. Встановлено, 
що L-селектин пов’язує сульфати гепаран в кола-
гені і здійснює самовиведення лімфоцитів у лім-
фатичні вузли [9]. 

Лектини у регуляції функції лімфоцитів

Важливим механізмом канцерогенезу є вплив 
системи імунітету на злоякісний ріст. Тому ак-
туальним є вивчення лектин-вуглеводної вза-
ємодії в залежності від стану захисних реакцій у 
хворих на рак. Встановлено, що міграція лейко-
цитів пов’язана з наявністю молекул адгезії лей-
коцитів L-селектину [58]. Сіглек-8, зв’язуючись 
з антитілами, генерує активність каспаз-3 і зни-
ження життєздатності еозинофілів шляхом ін-
дукції апоптозу. Активація сіглек-8 може стати 
корисним терапевтичним підходом до скорочен-
ня числа еозинофілів у патологічних станах, де ці 
клітини мають важливе значення [34]. Міграція 
лімфоцитів у лімфатичні вузли при запаленні ре-
гулюється L, E, P-селектинами [50]. L-селектин 
визначає міграцію лімфоцитів з крові у вогнище 
запалення [30]. Крім того, L-селектини регулю-
ють активовані Т-клітини, управляють рецирку-
ляцією лімфоцитів у лімфатичний вузол за ра-
хунок самонаведення рецепторів [7]. Значення 
L-селектину було визначено в якості ключової 
молекули в рециркуляції нативних Т-клітин і 
клітин пам’яті з крові у периферичні лімфатичні 
вузли [56].

Процеси міграції лімфоцитів пов’язані з вза-
ємодією L-селектину, який експресується на по-
верхні лімфоцитів і його ліганда на ендотеліаль-
них клітинах венул [21]. Самонаведення Т-клітин 
периферичних лімфатичних вузлів вимагає вза-
ємодії між рецепторами клітинної поверхні, 
L-селектину і ліганда ендотелію венул [12]. Га-
лектини також регулюють міграцію лімфоцитів. 
Галектин-1 індукує фагоцитоз, впливає на мі-
грацію лейкоцитів і їх функції [52]. Галектин-3 
є гальмівним для регулятора функції Т-клітин. 
Галектин-8 викликає апоптоз Т-лімфоцитів. Фу-
козаміщюючі глікани формують імунну відпо-
відь за рахунок їх взаємодії С-тип рецепторами 

лектинів на дендритних клітинах [43]. Дендрит-
ні клітини займають важливе місце у протипух-
линних імунних реакціях, на їх поверхні вияв-
лено також вуглеводні залишки манози [32]. 

Вибірково розпізнають і лізують клітини 
пухлини природні кілери (NK)- клітини. На по-
верхні NK виявлені рецептори лектинів C-типу 
[17]. Натуральні кілери розпізнають і знищують 
пухлинні клітини за допомогою різних механіз-
мів. Вони можуть також модулювати адаптивну 
імунну відповідь до раку, взаємодіючи з ден-
дритними клітинами і Т-клітинами. Хоча NK 
клітини відіграють важливу роль у придушенні 
пухлини, дуже мало відомо про механізми їх мі-
грації в пухлину. Встановлено, що ріст пухлин і 
відсутність в них NK відзначається при дефіциті 
селектину [51]. 

Участь лектин-вуглеводної взаємодії в процесах 
метастазування

Метастазування є суттєвим параметром про-
гресії пухлини і основним чинником, що ви-
значає несприятливий прогноз. Процес гема-
тогенного метастазування можна розділити на  
4 етапи: інвазія пухлинних клітин у судини, їх 
поширення по кровоносній системі, міграція 
клітин з кровотоком у різних органах, утворення 
нової пухлини в органі. Метастазування вимагає 
не тільки проліферації клітин пухлини, а й ін-
дукції ангіогенезу. Важливе значення для мета-
стазування має взаємодія молекул міжклітинно-
го мікрооточення. Лектин-вуглеводні взаємодії 
можуть впливати на метастазування, активацію, 
міграцію і адгезію клітин.

Сучасні дослідження показали, що селектини 
впливають на метастазування клітин. Селекти-
ни є судинними молекулами адгезії, вони беруть 
участь в обміні, запаленні, тромбозі, аутоімунних 
захворюваннях і раку. З метастатичною прогресі-
єю в першу чергу, пов’язаний L-селектин. P та L 
селектини здатні ефективно зв’язувати сульфати 
на плазмові мембрани гранулоцитів і пухлинних 
клітин. Підвищені рівні сульфатів були виявлені 
при колоректальному раку, кациномах яєчників 
і пов’язані з поганим прогнозом. Сульфати є по-
середниками адгезії і модулюють метастатичний 
потенціал карцином. Ферментативне видалення 
сульфатів з пухлинних клітин послаблює мета-
стазування. Таким чином, будь-яке втручання в 
P-селектин опосередковану взаємодію пухлин-
них клітин і тромбоцитів і / або ендотелію, до-
сягається або шляхом видалення лігандів з пух-
линних клітин, або тимчасовим гальмуванням 
гепарину. Воно призводить до послаблення мета-
стазування. Сульфати на пухлинних клітинах, 
можуть служити в якості лігандів для P-селектин 
опосередкованих взаємодій, тим самим сприя-
ючи метастазуванню [15]. Cклад сульфатованих 
глікокон’югатів змінюється в тканинах при кан-
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церогенезі. На сульфатацію протеогліканів і роз-
повсюдження клітин колоректального раку впли-
ває відключення гену транспорту [25].

З селектинами пов’язані особливості мета-
стазування пухлинних клітин. Встановлено, що 
рецептори до L-селектину сприяють метастазу-
ванню у лімфатичні вузли [18]. Проходження 
циркулюючих пухлинних клітин через ендотелій 
є одним з найважливіших факторів метастазуван-
ня. Виявлено, що E-селектин потрібен не тільки 
для початкової адгезії на ендотелій і циркуляції 
клітин раку товстої кишки, але і для їх подальшо-
го діапедезу. Існує три різних механізма, за допо-
могою яких циркулюючі пухлинні клітини вза-
ємодіють з E-селектином для початку діапедезу: 
створення мозаїки між пухлинними та ендотелі-
альними клітинами, парацелюлярний діапедез на 
стику ендотеліальних клітин, трансцелюлярний 
діапедез [36]. Гематогенне метастазування раку 
пов’язано зі здатністю пухлинних клітин утворю-
вати емболи. P-селектин є посередником метаста-
тичної прогресії шляхом взаємодії з сульфатіда-
ми на пухлинній клітині. Відомо, що P-селектин 
опосередкована взаємодія тромбоцитів з пухлин-
ними клітинами в основному базуються на муцин 
і глікозаміноглікан зв’язуючих типів лігандів 
селектину. Ферментативне видалення сульфатів 
з поверхні клітин призвели до зниження впливу 
P-селектину на метастазування [15].

Збільшення SS 1,6-розгалужених олігосаха-
ридів пов’язано з прогресуванням і метастазу-
ванням пухлини у лімфатичні вузли. У зв’язку з 
цим було запропоновано забарвлення клітин ко-
лоректального раку лектином Phaseolus Vulgaris 
(PHA-L), який є незалежним прогностичним по-
казником рецидиву пухлини і виживання паці-
єнтів. З експресією рецепторів до цього лектину 
пов’язують наявність метастазів у лімфатичних 
вузлах [46].

Останні дослідження показали, що міграції 
клітин сприяє галектін-3 [6]. З пухлинною про-

гресією корелював рівень експресії рецепторів до 
галектину-1. З цим лектином пов’язують інвазію 
пухлинних клітин у судини плоскоклітинного 
раку і аденокарциноми легені. Галектин-1 бере 
участь у інвазії пухлини і метастазуванні за ра-
хунок активації металопротеїназ та реорганіза-
ції цитоскелету [31]. Вуглеводні залишки мають 
біологічне значення також при периневральній 
міграції [3]. 

Адгезія циркулюючих пухлинних клітин 
до ендотелію кровоносних судин є важливим 
етапом метастазування. Співвідношення моле-
кул адгезії та їх лігандів на поверхні пухлин-
них та ендотеліальних клітин, як вважають, 
регулює метастазування. Виявлено, що вміст 
галектину-3 підвищується у хворих на рак, в 
результаті посилюється адгезія до ендотелію 
судин і капілярів, а також трансендотеліальна 
міграція пухлинних клітин. Взаємодія цирку-
люючого в крові хворих на рак галектину-3, 
ліганда (Galβ1, 3GalNAc-) і пухлинних клітин 
сприяє метастазуванню. Це дає уявлення про 
молекулярну регуляцію метастазування і має 
важливі значення для розвитку нових терапев-
тичних підходів для профілактики метастазів. 
Клітинні молекули адгезії грають ключову роль 
також у метастазуванні меланоми [53].

Бурхливий розвиток глікобіології дозво-
лив з’ясувати ряд закономірностей лектин-
вуглеводної взаємодії у процесаx злоякіс-
ної трансформації клітин. У першу чергу, це 
пов’язано з високою інформаційною ємкістю вуг-
леводів, яка на цілий порядок вище ніж у білків 
і нуклеїнових кислот. Представлені сучасні дані 
літератури про роль лектин-вуглеводних вза-
ємин у кацерогенезі не тільки розкривають і по-
глиблюють теоретичні уявлення про особливості 
росту, розвитку та метастазування пухлин, але і 
мають прикладне значення у діагностиці, оцінці 
прогнозу і розробці нових підходів до лікування 
хворих на злоякісні новоутворення.
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This review analyzes modern data about the peculiarities of lectin-carbohydrate interactions in ma-
lignant cell transformation, shows the characteristics of lectins and their mechanisms of action in car-
cinogenesis.  

Keywords: glycoprotein, carbohydrates, lectins, cancer, tumor cell adhesion, invasion.


