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Согласно данным эпидемиологических наблюде-
ний ситуация по сибирской язве остается напряжен-
ной во многих странах мира. Вероятность подъема 
заболеваемости увеличивается при отсутствии или 
недостаточности профилактических мероприятий на 
эндемичной территории. В системе превентивных 
мер центральное место принадлежит вакцинации на-
селения групп риска и сельскохозяйственных живот-
ных. В настоящее время в практике здравоохранения 
Российской Федерации для специфической профи-
лактики сибирской язвы у людей используют живую 
вакцину Bacillus anthracis СТИ-1 [8]. Препараты на 
основе аттенуированных бескапсульных произво-
дных различных штаммов B. anthracis получены 
отечественными и зарубежными исследователями в 
середине ХХ века. Существенным их недостатком 

является относительно высокий уровень реактоген-
ности, связанный с воздействием на макроорганизм 
токсичных продуктов жизнедеятельности бактери-
ального штамма. Используемые за рубежом химиче-
ские вакцины менее реактогенны, однако по иммуно-
логической эффективности они уступают препаратам 
на основе аттенуированных штаммов B. anthracis. 

Достижения биологической и медицинской наук 
за последние несколько десятилетий расширили пред-
ставления о клеточных и молекулярных механизмах 
взаимодействия макро- и микроорганизмов. В распо-
ряжении исследователей появились принципиально 
новые подходы, основанные на современных знаниях 
о структуре и генетической детерминации факторов 
патогенности и иммуногенности микроорганизмов, 
о клеточных и молекулярных механизмах развития 
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According to modern views, protection of an organism from different pathogens is achieved through functioning of the two chains 
of immune system – innate and acquired ones. Initially, receptors of non-specific immunity, including Toll-like receptors, identify con-
servative pathogen-associated molecular structures. The subsequent activation of signaling pathways leads to rapid neutralization and 
elimination of foreign agent. Concurrently, initiation of the adaptive immunity, and realization of pro-inflammatory reactions’ cascade 
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bear evidence of the fact, that synthetic agonists of Toll-like receptors influence realization of B. anthracis cytotoxicity and course of 
infection in laboratory animals. Modificators of Toll-like receptor functions can be used as immunostimulators for designing of effec-
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патологических и иммунных процессов в организме 
человека или животного. В процессе создания новых 
вакцин и усовершенствования существующих ис-
пользуются как методы классической вакцинологии, 
так и приемы, основанные на достижениях геноми-
ки, протеомики, молекулярной биологии и иммуно-
логии. Развитие генной инженерии и молекулярной 
генетики значительно снизило возможные риски, 
возникающие ввиду нестабильности введенного в 
микроорганизм чужеродного генетического мате-
риала. Однако с течением времени стало очевидно, 
что продукты геномных технологий обладают недо-
статочной иммуногенностью, так как в большинстве 
своем лишены патоген-ассоциированных молекуляр-
ных структур, взаимодействующих с рецепторами 
врожденного иммунитета. 

По современным представлениям защита ор-
ганизма от патогенов обеспечивается функциони-
рованием взаимодополняющих звеньев иммунной 
системы – врожденной (неспецифической) и приоб-
ретенной (адаптивной, специфической). Врожденная 
иммунная система является первой линией защиты 
на пути микроорганизмов. В отличие от медленно 
развивающихся реакций адаптивной иммунной си-
стемы, заключающихся главным образом в пролифе-
рации иммунокомпетентных клеток и образовании 
антител, для активации неспецифического иммуни-
тета требуется относительно небольшой промежуток 
времени – минуты или часы. По мнению некоторых 
авторов, уничтожение и удаление патогенов нередко 
происходит без участия адаптивной иммунной си-
стемы, лишь посредством реакций врожденного им-
мунитета [16, 31].

В активации механизмов неспецифического 
иммунитета можно выделить два основных этапа – 
идентификация агонистов рецепторами и передача 
сигнала клеткам, обеспечивающим формирование 
адаптивного иммунитета [11]. На первом этапе про-
исходит распознавание широкого спектра высоко-
консервативных структур, не подвергающихся мута-
ционным изменениям и необходимых для выживания 
микроорганизмов – патоген-ассоциированных моле-
кулярных структур (ПАМС) [30]. Примерами таких 
молекулярных паттернов могут служить компоненты 
клеточной стенки бактерий и грибов (липополисаха-
риды грамотрицательных бактерий, пептидогликаны 
грамположительных микроорганизмов), нуклеино-
вые кислоты (вирусная двуспиральная РНК; ДНК 
бактерий, обогащенная CpG-последовательностями), 
белки (флагеллин, профилин). 

Узнавание ПАМС осуществляется так называе-
мыми паттерн-распознающими рецепторами (ПРР). 
К ПРР относят различные по строению и происхо-
ждению молекулы, обнаруженные на поверхностной 
мембране клеток, на мембранах эндоплазматическо-
го ретикулума и эндолизосом, в цитозоле, а также 
во внеклеточных средах, что позволяет врожденной 
иммунной системе контролировать большинство 
компартментов клетки и организма. Взаимодействие 

ПАМС с ПРР приводит либо к непосредственной 
нейтрализации патогена, либо к запуску каскада про-
воспалительных реакций, в конечном итоге приводя-
щих к блокированию жизнедеятельности и элимина-
ции патогена из макроорганизма [14].

В настоящее время наиболее хорошо изучена 
подгруппа Толл-подобных рецепторов (Toll-like re-
ceptor, TLR). Впервые представитель этого семей-
ства (белок Toll) был открыт у Drosophila melano-
gaster. Впоследствии подобные рецепторы выявляли 
у растений, насекомых и позвоночных, включая мле-
копитающих и человека [1]. На данный момент у че-
ловека изучено 10 функциональных TLR. Рецепторы 
данного семейства способны распознавать практиче-
ски все основные виды патогенов – бактерии, грибы, 
простейшие, вирусы [28]. 

Конститутивно TLR обнаруживаются главным 
образом на клетках миеломоноцитарного ряда, на 
различных популяциях лимфоцитов, дендритных 
клетках, гепатоцитах [13]. Помимо иммунокомпе-
тентных клеток, TLR экспрессируются клетками 
других типов, вступающих в непосредственный кон-
такт с патогенами в зоне их проникновения (кожа, ре-
спираторный, кишечный и урогенитальный тракты). 
Взаимодействие с патогенами может происходить на 
клеточной поверхности с участием TLR 1, 2, 4, 5, 6 
и 11. В противоположность им, TLR 3, 7, 8 и 9 после 
синтеза остаются в эндоплазматической сети и при 
активации клетки транслоцируются в лизосомы, уча-
ствуя в распознавании нуклеиновых кислот.

Взаимодействие компонентов возбудителей с 
TLR является специфичным, то есть для каждого 
рецептора имеется свой лиганд. Часть TLR узко-
специфична, например, TLR3 связывает только дву-
спиральную РНК, TLR5 – флагеллин, TLR9 – CpG 
ДНК. Более широким диапазоном взаимодействия с 
ПАМС обладает TLR4, связывающийся с вирусными 
структурами, липополисахаридом, маннаном грибов. 
Большинство TLR функционируют в форме гомоди-
меров, исключение составляют TLR1 и TLR6, обра-
зующие гетеродимеры с TLR2 [30]. 

 В молекуле TLR присутствуют два консерва-
тивных домена. Внеклеточная N-концевая часть 
представлена лигандраспознающим LRR-доменом 
(тандемные повторяющиеся участки с повышенным 
содержанием лейцина). Внутриклеточная C-кон-
цевая часть рецептора – сигнальный TIR-домен (Toll/
IL-1 гомологичный домен), отвечающий за взаимо-
действие с адаптерными молекулами. Между LRR- и 
TIR-доменами находится короткий трансмембран-
ный участок, который обеспечивает внутриклеточ-
ную сортировку TLR [12]. 

Связывание лиганда приводит к конформацион-
ным изменениям TLR, необходимым для привлече-
ния сигнальных молекул. Как правило, они включа-
ют адаптерную молекулу MyD88 (белок первичного 
ответа миелоидной дифференцировки 88), TIRAP 
(адаптерный белок, содержащий TIR-домен), IRAK 
киназы (киназы, ассоциированные с рецептором 
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интерлейкина-1 (ИЛ-1)), TRAF (фактор 6, ассоции-
рованный с рецептором фактора некроза опухоли 
(ФНО-α)) [3]. Конечным итогом активации сигналь-
ного пути является индукция экспрессии генов про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-12, 
ИЛ-18, ФНО-α), хемокинов (ИЛ-8) и антимикробных 
пептидов (дефензинов, кателицидинов) [12, 13, 17]. 

Таким образом, активация системы врожденно-
го иммунитета инициирует развитие комплекса вос-
палительных реакций, приводящих к уничтожению и 
элиминации патогена. 

Роль TLR в формировании неспецифической 
резистентности к сибиреязвенному микробу в по-
следнее время изучается достаточно интенсивно. 
Распознавание B. anthracis врожденной иммунной 
системой, по мнению некоторых авторов, играет 
ключевую роль в развитии инфекции [29, 33]. 

Синтез компонентов токсина сибиреязвенного 
микроба детерминируется генами, входящими в со-
став высокомолекулярного репликона pXO1 [20]. 
Структура экзотоксина характерна для A-B модели 
бактериальных токсинов: общей субъединицей B яв-
ляется протективный антиген (ПА), субъединицу А 
представляют отечный фактор (ОФ) или летальный 
фактор (ЛФ). ОФ является кальмодулин-зависимой 
аденилатциклазой, действие которой заключается в 
превращении аденозинтрифосфата в циклический 
аденозинмонофосфат (цАМФ). Накопление цАМФ 
приводит к изменению внутриклеточного водно-
го баланса и клинически выражается в массивном 
отеке тканей. ЛФ-цинк-зависимая металлопротеаза, 
расщепляющая аминокислотные последовательно-
сти митоген-активируемых протеиновых киназ, что 
приводит к инактивации сигналов интермедиатов, 
необходимых для формирования иммунного ответа. 
ЛФ оказывает повреждающее воздействие на раз-
личные иммунные клетки – макрофаги, нейтрофилы, 
Т- и В-лимфоциты, блокируя процессы пролифера-
ции, продукцию цитокинов и иммуноглобулинов. 
ОФ и ЛФ, взаимодействуя с ПА, формируют отеч-
ный и летальный токсины, которые после попадания 
в клетку реализуют свое повреждающее действие на 
макроорганизм [22]. Отечный токсин оказывает ин-
гибирующий эффект на нейтрофилы. Компоненты 
клеточной стенки и летальный токсин стимулируют 
продукцию провоспалительных цитокинов, что при-
водит к развитию обширных геморрагий и клеточной 
деструкции.

Участвуя, таким образом, в реализации виру-
лентных свойств сибиреязвенного микроба, ПА яв-
ляется основным иммуногеном B. anthracis. Однако, 
помимо ПА, на иммунный ответ макроорганизма 
оказывают влияние и другие факторы. Установлено, 
что штаммы B. anthracis, синтезирующие ПА в со-
четании с ОФ или ЛФ, оказывают более выражен-
ный протективный эффект при заражении мышей 
вирулентными сибиреязвенными штаммами, по 
сравнению с генно-инженерными штаммами, син-
тезирующими только ПА [24]. Добавление к ПА по-

лимера капсулы сибиреязвенного микроба улучшает 
иммунологические характеристики препарата [18]. 
Показано, что для обеспечения полноценной защиты 
лабораторных животных от заражения вирулентным 
штаммом B. anthracis необходимо наличие в имму-
низирующем препарате споровых антигенов [4, 15]. 

К настоящему времени у возбудителя сибирской 
язвы выявлено несколько потенциальных лигандов 
TLR: для TLR2 – липопротеин и компоненты клеточ-
ной стенки, для TLR4 – антролизин О, для TLR9 – 
CpG последовательность ДНК [23, 29, 35]. 

M.Triantafilou et al. исследовали закономерности 
распознавания возбудителя сибирской язвы посред-
ством TLR. Клетки эпителия легких человека инку-
бировали с различными антигенами B. anthracis – 
компонентами клеточной стенки, ПА и ЛФ. При 
отсутствии стимуляции на поверхности клеток 
экспрессировалось минимальное количество TLR. 
Экспрессия TLR2 и TLR6 существенно возрастала в 
ответ на стимуляцию компонентами клеточной стен-
ки сибиреязвенного микроба или ПА. В этих случаях 
увеличивался синтез провоспалительных цитокинов 
– интерферона–α и ИЛ-6. Стимуляция ЛФ или комби-
нацией ПА и ЛФ в гораздо меньшей степени влияла 
на экспрессию TLR2 и TLR6. Аналогичные резуль-
таты были получены при использовании клеточных 
линий с гетеродимерами TLR2/6. Вместе с тем кле-
точные линии, не экспрессирующие TLR, после кон-
такта со всеми исследованными антигенами не были 
способны к продукции интерлейкинов. Таким обра-
зом, при сибирской язве активация сигнального пути 
осуществляется главным образом через гетеродиме-
ры TLR2/6 вслед за воздействием на них компонен-
тов клеточной стенки или ПА. Неспособность ЛФ, а 
также комбинации ЛФ и ПА, активировать TLR2/6 
лежит в основе патогенеза сибиреязвенной инфек-
ции. При образовании комплекса ПА с ЛФ происхо-
дит изменение структуры ПА и, как следствие, он не 
распознается системой врожденного иммунитета. По 
мнению авторов, данный феномен отчасти объясня-
ет столь высокую патогенность природных штаммов 
B. anthracis [29]. 

В работе S.Weiss et al. подтверждено участие 
TLR2 в активации макрофагов при сибиреязвенной 
инфекции. Исследования проводили in vitro с ис-
пользованием клеточных линий и перитонеальных 
макрофагов лабораторных животных и in vivo – на 
биомоделях с активными и инактивированными 
TLR2 [33]. 

Теоретически индукция врожденного иммуните-
та путем введения лигандов TLR до начала инфекци-
онного процесса может способствовать повышению 
устойчивости макроорганизма к инфекции, приведет 
к снижению продукции цитокинов, а также защитит 
макрофаги от ассоциированной с возбудителем си-
бирской язвы цитотоксичности. Для подтверждения 
данной гипотезы изучали секрецию цитокинов (ИЛ-6, 
ИЛ-10, ИЛ-12, ФНО-α) макрофагами костного мозга 
мышей после контакта со спорами и вегетативными 
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клетками возбудителя сибирской язвы, сравнивая ре-
зультаты, полученные с использованием стимуляции 
лигандами TLR7 и TLR9 и без нее. В предваритель-
ных экспериментах было установлено, что лиганд 
TLR9 не стимулирует синтез провоспалительных 
цитокинов ИЛ-6 и ФНО-α, но активно индуцирует 
повышение уровня ИЛ-12 и ИЛ-10. Лиганды TLR7 
индуцируют синтез всех четырех цитокинов, но не 
столь активны в отношении ФНО-α. Обнаружено 
также, что споры сибиреязвенного микроба обла-
дают менее выраженной способностью к индукции 
секреции цитокинов макрофагами. В результате при 
взаимодействии макрофагов с вегетативными клет-
ками B. anthracis лиганды TLR7 и TLR9 достоверно 
уменьшали продукцию цитокинов [25]. В экспери-
ментах in vivo интраназальное введение агонистов 
TLR9 и TLR7 способствовало значительному замед-
лению развития легочной формы сибирской язвы и 
сокращению числа летальных исходов у лаборатор-
ных животных [34, 35].

Считается, что специфическим лигандом для 
TLR4 является липополисахарид грамотрицательных 
бактерий. Тем не менее, в случае воздействия микроб-
ных клеток B. anthracis на макрофаги костного мозга 
мышей наблюдали апоптоз, зависящий от активации 
TLR4. В своей работе J.M.Park et al. установили, что 
лигандом TLR4 у сибиреязвенного микроба является 
антролизин О, который индуцирует экспрессию ге-
нов цитокинов и апоптоз макрофагов [23].

Показано, что интерферон 1 типа способен защи-
щать 60 % линейных белых мышей от развития забо-
левания при ингаляционном попадании возбудителя 
сибиркой язвы [32]. В качестве средства неспецифиче-
ской профилактики сибирской язвы предлагается так-
же использовать кателицидин, относящийся к группе 
катионных пептидов и обладающий бактерицидными 
и иммуномодулирующими свойствами [21].

Стимуляция системы врожденного иммунитета 
посредством активации TLR имеет немаловажное 
значение для регуляции начальных этапов развития 
адаптивного иммунитета и выбору варианта разви-
тия иммунного ответа в зависимости от типа пато-
гена. Как известно, активация Т- и В-клеток проис-
ходит за счет сигналов, поступающих от врожденной 
иммунной системы. Система врожденного иммуни-
тета регулирует функции дендритных клеток, облег-
чает процессинг и презентацию антигенов, запускает 
секрецию цитокинов, стимулирующих дифферен-
цировку Т-хелперов. С другой стороны, адаптивная 
иммунная система антиген-специ фи че ски усиливает 
ответ врожденной иммунной системы, что в ряде слу-
чаев приводит к быстрой элиминации возбудителей 
инфекционных заболеваний [11]. Таким образом, обе 
системы иммунитета, находясь во взаимодействии, 
имеют свои уникальные механизмы специфического 
распознавания патогенов, дополняющие, усиливаю-
щие и регулирующие друг друга.

Особенности формирования адаптивного имму-
нитета подробно изучались на примере лицензиро-

ванных средств специфической профилактики си-
бирской язвы. В странах бывшего Советского Союза 
для вакцинации населения, подвергающегося риску 
заражения возбудителем особо опасного инфекци-
онного заболевания, рекомендована живая споровая 
вакцина – B. anthracis СТИ-1. 

Установлено, что эффективность вакцинации 
живой споровой вакциной B. anthracis СТИ-1 при 
регламентированной двукратной иммунизации с ин-
тервалом 21 день составляет 87,8 %. Исследование 
привитых с помощью косвенных иммунологических 
тестов через 3, 6 и 12 мес. после введения вакцины 
выявило, соответственно, 75–80, 55–60 и 43–48 % 
лиц с высоким уровнем иммунитета. Но даже при 
двукратной иммунизации людей лицензированной 
споровой вакциной иммунитет ослабевает раньше 
(менее года), чем у переболевших сибирской язвой 
(несколько лет). 

Проблемой использования живых вакцин яв-
ляется их реактогенность. По некоторым данным, 
у лиц, привитых B. anthracis СТИ-1, общие реак-
ции средней и сильной степени тяжести возникают 
в 0,65–2,61 %, осложнения локального характера – 
10,7–13,3 % случаев от общего числа вакцинирован-
ных [6].

В медицинской практике США и Великобритании 
для вакцинопрофилактики людей с начала 50-х гг. 
ХХ века используются химические вакцины для под-
кожного или внутримышечного введения, основой 
которых является адсорбированный на гидроокиси 
алюминия ПА, выделенный из культурального филь-
трата штамма B. anthracis Sternе 34F2 или его произ-
водного. 

В ответ на введение препарата ПА формируется 
напряженный, но недостаточно длительный имму-
нитет, что приводит к необходимости многократных 
бустерных иммунизаций. Кроме того, химическая 
вакцина индуцирует в макроорганизме преимуще-
ственно гуморальное звено адаптивного иммуните-
та, в то время как для формирования полноценной 
защиты от заражения возбудителем сибирской язвы 
необходим и клеточный иммунный ответ [2]. Живые 
вакцины обеспечивают более эффективную защи-
ту от заражения возбудителем сибирской язвы вви-
ду наличия у них дополнительных антигенов [19], а 
также ПАМС, взаимодействующих с рецепторами 
врожденного иммунитета. 

Химические вакцины, получаемые из аттенуи-
рованных штаммов B. anthracis, содержат ненорми-
рованные количества токсичных примесей – ОФ, ЛФ 
и других продуктов жизнедеятельности микробных 
клеток. По литературным данным, наиболее часто 
регистрируемыми побочными действиями химиче-
ских препаратов являются: аллергические реакции, 
отек, инфильтрация и боль в месте введения вакци-
ны, головная боль, астения и кожный зуд. В редких 
случаях в от вет на введение вакцины могут отмечаться 
так на зываемые отсроченные осложнения - одышка, 
выражен ное потоотделение, бледность кожи, экзанте-
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ма. Зарегистрированы случаи некроза в области инъ-
екции химической вакцины [27]. 

Разработанная в 1998 г. в России комбиниро-
ванная сибиреязвенная вакцина представляет со-
бой композицию бесклеточного препарата ПА, ад-
сорбированного на геле гидроокиси алюминия, и 
спор вакцинного штамма B. anthracis СТИ-1 [9]. 
Эффективность защиты от заражения возбудителем 
сибирской язвы при введении данной вакцины со-
ставляет 90–100 %. Формирование напряженного 
иммунитета при регламентируемом однократном 
применении комбинированной вакцины наступает 
уже к 7–10-м суткам, в то время как при двукратном 
и трехкратном применении живой и химической 
вакцин – через 1–1,5 мес. соответственно. Показана 
эффективность сочетанного применения комбини-
рованной вакцины с антибиотиками. Доклинические 
испытания комбинированного препарата не выявили 
существенных отличий по безвредности и реактоген-
ности в сравнении с живой вакциной. В ряде случаев 
уровень защиты экспериментальных животных пре-
вышал эффект от применения каждого из ее компо-
нентов в отдельности [8].

Основной принцип совершенствования живых 
вакцин заключается в генно-инженерном конструи-
ровании авирулентных штаммов, синтезирующих 
иммуногенные антигены. Например, устранения ток-
сичности образующихся in vivo комплексов ПА с ОФ 
и ЛФ можно достичь контролируемой модификаци-
ей кодирующих их генов [26]. Подобные генетиче-
ские конструкции при сохранении всех преимуществ 
живых вакцин являются менее реактогенными. Они 
могут быть использованы и как продуценты антиге-
на, характеризующегося высокой иммуногенностью 
и ареактогенностью. 

Основной принцип совершенствования химиче-
ских вакцин заключается во введении дополнитель-
ных антигенов, выбор которых осуществляется ис-
ходя из особенностей патогенеза и иммуногенеза ин-
фекционных заболеваний. В качестве компонентов, 
повышающих иммуногенность сибиреязвенных хи-
мических вакцин, предлагаются споровые и капсуль-
ные антигены, белки S-слоя, детоксицированные ОФ 
и ЛФ [5]. Перспективным направлением считают раз-
работку иммуноактиваторов, модулирующих форми-
рование адаптивного иммунитета [10]. Их действие 
направлено непосредственно на иммунокомпетент-
ные клетки, прежде всего антиген-презентирующие 
клетки. К иммуноактиваторам относят природные и 
синтетические агонисты TLR, цитокины, хемокины, 
костимулирующие молекулы. 

Модификаторы функций TLR могут использо-
ваться как адъюванты в конструировании эффектив-
ных средств антиинфекционной защиты, в том числе 
при пандемиях и актах биотерроризма, а также в ка-
честве средств моно- или комплексной терапии прак-
тически всех видов патологии человека. В 2007 г. на 
разных стадиях клинических испытаний находились 
32 модификатора функций TLR и сигнальных путей 

развития иммунных реакций. Однако в настоящее 
время для применения в практике разрешены только 
монофосфорилированный липид А – агонист TLR4 и 
синтетический препарат imiquimod – агонист TLR7. 

Перспективно исследование семейства цитозин-
гуанин дезоксинуклеотидов (CpG-семейство), яв-
ляющихся агонистами TLR9. Установлено, что CpG-
участки молекул ДНК могут до 500 раз ускорять и 
усиливать выработку антиген-специфических анти-
тел. Способность представителей CpG-се мей ства 
переключать Th-2 ответ на Th-1 широко применя-
ется при конструировании антиаллергических тера-
певтических вакцин. Препараты, содержащие CpG-
мотивы, рассматриваются как оптимальная платфор-
ма для комбинированных адъювантов [10]. 

В ближайшем будущем ожидается расширение 
работ по созданию новых модификаторов TLR, оцен-
ке их клинической эффективности и безопасности. 
Интересно, что комбинация агонистов TLR позволяет 
создавать вакцины против широкого круга патогенов, 
в том числе и относящихся к различным таксономи-
ческим группам бактерий, вирусов, простейших или 
грибов, а также вакцины, сочетающие антиинфекци-
онную активность с действием против других видов 
патологии – аллергической, аутоиммунной, онколо-
гической природы. В России разработана вакцина 
Иммуновак. Она состоит из антигенных комплексов 
условно-патогенных бактерий и содержит лиганды, 
активация которых обеспечивает защиту против бак-
териальных (TLR2, TLR4, TLR6 и TLR8), вирусных 
инфекций (TLR2, TLR4, TLR9) и положительно вли-
яет на течение аллергии (TLR4, TLR9). Существует 
мнение, что именно комбинированные адъюванты 
станут неотъемлемым компонентом вакцин нового 
поколения [7]. 

Таким образом, при создании современных 
средств неспецифической и специфической про-
филактики сибирской язвы необходимо проводить 
комплексное исследование их взаимодействия с 
паттерн-распознающими рецепторами врожденного 
и приобретенного иммунитета. Данный подход по-
зволит существенно повысить эффективность разра-
батываемого препарата и минимизировать его вред-
ное влияние на макроорганизм. 
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