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L a lectina legante il mannosio (in
lingua anglosassone mannose-bin-

ding lectin, comunemente abbreviata
in MBL) è una proteina della fase acu-
ta, appartenente alla famiglia delle col-
lectine, proteine caratterizzate dalla
struttura simil-collagene e dall’attività
lectinica, facenti parte dei meccanismi
effettori dell’immunità innata.

Recenti dati della letteratura indica-
no che questa molecola svolge un ruo-
lo cruciale nei processi di opsonizza-
zione e attivazione del complemento
(C), offrendo una protezione di tipo
“immediato” nei confronti di moltepli-
ci agenti microbici, soprattutto nelle
prime epoche di vita. 

È noto che nell’uomo e negli ani-
mali superiori il sistema immunitario
può essere schematicamente ripartito
in due compartimenti: quello dell’im-
munità innata (in passato denominata
immunità “aspecifica”) e quello del-
l’immunità adattativa o acquisita (anti-
camente definita “specifica”)1. Que-
st’ultima è organizzata principalmente
attorno a due elementi cellulari, i T e i
B linfociti, ed è caratterizzata rispetto
alla prima da una maggior “potenza”
(capacità, cioè, di eliminare elevate ca-
riche microbiche) e “selettività” (cioè
specificità per l’agente infettivo che ha
evocato la risposta immune) di azione.

La risposta del sistema immune adat-
tativo è però relativamente lenta, poi-
ché i tempi richiesti per la sua attiva-
zione sono dell’ordine di alcuni giorni
(mediamente da tre a cinque)1,2 (Ta-
bella I).

A sua volta, il sistema immune in-
nato trova i suoi strumenti effettori nei
fagociti, nella via alterna di attivazione
del complemento (C) e in un comples-
so di peptidi con attività antimicrobi-
ca, tra cui la stessa MBL. A differenza
dell’immunità adattativa, i “tempi di in-
tervento” dell’immunità innata sono

molto brevi (dell’ordine di minuti), la
risposta è quantitativamente meno ef-
ficace ma non è focalizzata su una sola
specie batterica o virale, essendo indi-
rizzata verso un numero limitato di
strutture molecolari, comunemente
rappresentate all’interno del mondo
microbico (ad esempio  LPS della pa-
rete batterica, residui di mannano, aci-
di nucleici ecc.). I tempi brevissimi,
comunque, occorrenti per la sua atti-
vazione, fanno sì che la funzione pre-
minente del sistema immune innato
sia quella di assicurare una prima linea
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Summary
Mannose-binding lectin (MBL) is an acute phase protein, belonging to the collectins family,
involved in host innate immunity. It binds to surface mannose-rich glycoproteins of several mi-
croorganisms, inducing phagocytosis by opsonic and complement activating properties. Both
heterozygous and homozygous carriers of MBL-gene variant alleles seem more susceptible to
some infections. However, low serum MBL levels are not likely the only cause of clinical illness.
More probably an overt clinical pathology occurrs when an MBL-deficient status associates
with some other immune defect or disease. Recent studies have shown an association between
MBL-gene variant alleles and meningococcal-disease susceptibility. In addition, a low-pro-
ducing MBL gene phenotype seems to be associated with a poor prognosis in cystic fibrosis.
Some evidence also exists about a role of MBL in some autoimmune diseases.

La descrizione del ruolo e dei possibili difetti di una proteina della fase acuta ci aiuta a capire meglio le cause multifattoriali
delle malattie e le interazioni tra genetica-immunità-ambiente. I risvolti pratici non sono dietro l’angolo ma la conoscenza
dei meccanismi di base è la chiave di lettura per l’interpretazione (e la futura soluzione) dei problemi. 
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difensiva, di tipo “pronto”, nei con-
fronti di un qualsivoglia agente infetti-
vo, in attesa dell’intervento di mecca-
nismi più raffinati e selettivi quali quel-
li T e B linfocito-mediati2. La suddivi-
sione tra questi due sottosistemi, utile
sotto il profilo didattico, risulta peral-
tro affatto artificiosa, poiché esistono
numerosi punti “di contatto” tra i due
sistemi.

Una trattazione in dettaglio di que-
sti meccanismi esula comunque dagli
scopi del presente articolo. In questa
breve rassegna verranno quindi ripor-
tate solo le più recenti acquisizioni ri-
guardo al ruolo svolto dalla MBL nel-
l’ambito del sistema immune innato e
al significato che assume il deficit di
questa proteina nella patologia infetti-
va (ma non solo infettiva, come vedre-
mo) del bambino e dell’adulto.

MBL: UNA PROTEINA ANCESTRALE
DELLA FASE ACUTA

Le origini filogenetiche della MBL,
come di altri componenti dell’immu-
nità innata, sono verosimilmente mol-
to antiche (secondo alcune ipotesi al-
meno 300 milioni di anni). Una macro-
molecola molto simile è stata infatti ri-
scontrata già nei pesci e nei protocor-
dati3. 

La MBL viene sintetizzata dal fega-
to e liberata nel compartimento emati-
co, da cui diffonde nelle sedi di infiam-
mazione (sinovia, secrezioni rinofarin-
gee ecc.) in condizioni di aumentata
permeabilità vascolare4,5. A seguito di
stress o eventi infettivi i livelli nel san-
gue aumentano rapidamente, alla stre-
gua di altre proteine della fase acuta.
Sembra che la concentrazione basale

di MBL nel plasma raggiunga quella
dell’adulto già poche settimane dopo
la nascita; questo risponde all’esigenza
di assicurare una maggiore protezio-
ne al neonato e al lattante in un perio-
do in cui i meccanismi effettori del-
l’immunità adattativa (soprattutto le ri-
sposte anticorpali ad alta affinità verso
antigeni polisaccaridici) risultano in-
sufficienti4,6. 

Sotto il profilo strutturale la MBL si
presenta come una molecola oligome-
rica, composta da 2-6  subunità, ognu-
na a sua volta costituita da tre polipep-
tidi, avvolti tra di loro a formare un’eli-
ca4,5 (Figura 1). In ogni subunità è pos-
sibile distinguere una lunga catena a
struttura simil-collagene, collegata at-
traverso un “collo” a una “testa” glo-
bulare, responsabile dell’attività lecti-
nica, cioè dell’affinità di legame con
specifiche sequenze oligosaccaridi-
che4,5. Al microscopio elettronico essa

assume una configurazione a “mazzo
di tulipani”, analogamente a una mole-
cola a questa strettamente “imparen-
tata”, il C1q. A sua volta la MBL forma
un complesso macromolecolare con
altre due proteine, denominate “Serin-
Proteasi Associate alla MBL” (indicate
generalmente come MASP1 e MA-
SP2). Queste risultano essenziali per
l’attività effettrice della proteina, in
particolare per l’attivazione della ca-
scata complementare7,8. Recentemen-
te è stata riconosciuta l’esistenza di
una terza  serin-proteasi (MASP3) e di
una quarta proteina (denominata
MAp19), priva di attività proteasica,
dalla funzione ancora poco nota; en-
trambe farebbero parte del complesso
molecolare della MBL9.

Il gene che codifica per la MBL è
ubicato sul cromosoma 10, ed è prece-
duto da un promoter in posizione 5’ in
grado di controllarne la traduzione e
influenzare i livelli ematici della pro-
teina10,11. Finora sono state descritte so-
lo tre mutazioni strutturali a carico di
questo gene (derivanti da sostituzioni
isolate di basi a carico dei codoni 52,
54 e 57 e risultanti in cambiamenti di
un singolo aminoacido)4,5. Il loro effet-
to è quello di alterare la struttura ter-
ziaria della proteina, impedendo l’as-
semblaggio dei monomeri in polimeri
stabili e funzionali, sì da comportare li-
velli molto ridotti di MBL nel plasma4.
Appare di un certo rilievo il dato che
la prevalenza di queste mutazioni (e

Figura 1. Struttura della lectina legante il mannosio (da Turner MW, modificata) (4).

PRINCIPALI DIFFERENZE TRA IMMUNITÀ INNATA E ADATTATIVA

Immunità innata Immunità adattativa

Strumenti effettori Proteine, C, fagociti Linfociti B, T, immunoglobine
Tempo di attivazione Minuti Giorni
Potenza antimicrobica Limitata Molto elevata
Target Ampio spettro Specifico
Spettro antimicrobico Fisso Variabile
Attività Costitutiva+inducibile Inducibile

(da Travis SM et al., modificata da voce bibliografica 2)

Tabella I
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quindi del deficit di MBL) è molto alta
nella popolazione normale, con mode-
ste differenze in rapporto all’etnìa con-
siderata5,12,13. Da un recente screening
compiuto negli Stati Uniti su donatori
di sangue, ad esempio, è risultato che
circa il 30% era eterozigote e il 5% omo-
zigote o eterozigote composto (cioè
portatore di una diversa sostituzione
di basi nei due opposti alleli) per una
delle tre suddette mutazioni5. Queste
rappresenterebbero pertanto “varian-
ti alleliche” (o polimorfismi) del gene,
piuttosto che mutazioni in senso stret-
to. L’effetto biochimico, peraltro, sem-
bra essere di tipo dominante. Infatti,
già allo stato di eterozigosi esse com-
portano una drastica diminuzione dei
livelli ematici della proteina (10-20%),
mentre in omozigosi (o eterozigosi
composta) questi valori possono ri-
dursi a meno dell’1% della norma4,14,15. È
quindi ipotizzabile che gli effetti sfavo-
revoli del deficit di MBL possano es-
sere almeno in parte bilanciati da un
qualche vantaggio per l’individuo por-
tatore (vedi oltre).

IL RUOLO DELLA MBL
NELL’IMMUNITÀ INNATA

La MBL rappresenta una delle
componenti più versatili del sistema
immune innato, potendo essere assi-
milata a una sorta di “preanticorpo” o
di “anticorpo universale”4.

Il suo ruolo fondamentale nell’am-
bito dell’immunità innata è legato in-
nanzitutto alla capacità di opsonizzare
molti batteri e di promuoverne la fago-
citosi. Questa attività viene svolta pro-
babilmente attraverso un legame di-
retto della MBL con alcune glicopro-
teine della parete microbica (residui
oligosaccaridici di N-acetilglucosami-
na, mannosio e fucosio), da un lato;
con i recettori  per le collectine e il C1q
presenti sulla membrana del fagocito,
dall’altro4,5 (Figura 2). La specificità di
legame della MBL con le glicoproteine
batteriche è assicurata dalla scarsa
rappresentazione di analoghi residui
oligosaccaridici sulle cellule umane
(ove invece prevalgono molecole di
acido sialico e galattosio)4,5,9.

Lo “spettro” del legame con i diffe-

renti patogeni microbici sembra esse-
re comunque relativamente ampio. In
vitro, infatti, la MBL presenta una for-
te capacità legante nei confronti oltre
che di svariati batteri Gram+ e Gram-
(soprattutto Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, Salmonella,
Neisseria meningitidis, Burkholderia
cepacia, Listeria) anche di miceti
(Aspergillus, Candida), virus (influen-
za A, HIV), Chlamydia e perfino proto-
zoi come la Leishmania4,16-20.

Il legame diretto della MBL con l’a-
gente patogeno non rappresenta co-
munque l’unico e forse neppure il prin-
cipale  meccanismo con cui la MBL in-
terviene nella opsonizzazione microbi-
ca. Questo in quanto dalla MBL sem-
bra dipendere l’entità della formazio-
ne e del deposito del C3b/C3bi - prin-
cipali componenti opsonizzanti nel-
l’ambito della cascata complementare
- sulla superficie del substrato a segui-
to dell’attivazione non anticorpo-di-
pendente del C21 (Figura 2). La MBL
rappresenta infatti il principale artefice
dell’attivazione del C attraverso la co-
siddetta “terza via” o “via lectinica”

(così denominata per distinguerla dal-
la via classica C1q-dipendente e da
quella della properdina)4,5 (Figura 3).
Questa via costituisce probabilmente
una modalità ancestrale (secondo al-
cune ipotesi la più antica in assoluto!)
di attivazione del C, in grado di ampli-
ficare meccanismi più raffinati e a que-
sta successivi nell’evoluzione filoge-
netica (via classica C1q-dipendente),
in quanto dipendenti dalle risposte an-
ticorpali di tipo IgG o IgM4,9. L’attiva-
zione del C da parte della MBL avver-
rebbe secondo alcune ipotesi grazie al-
la sua omologia strutturale con il C1q,
tale da  renderla capace di attivare per
la via classica il C, clivando il C1r2-
C1s24,5,9. Con maggiori probabilità, co-
munque, essa attiverebbe il C grazie
alla capacità della MASP1 e MASP2 di
scindere il C2. Inoltre la MASP2 da so-
la sembra capace di attivare anche il
C4, mentre la MASP1 cliverebbe di-
rettamente il C3, via finale comune di
tutti i percorsi di attivazione del C4,5,9

(Figura 3).
È evidente, dunque, il ruolo di pri-

mo piano svolto dalla MBL nell’ambito

Figura 2. L’immagine esemplifica i probabili meccanismi attraverso i quali la MBL svolgerebbe
la sua attività opsonizzante. È possibile che la lectina legante il mannosio (MBL) formi un
legame “a ponte” tra i residui glucidici di mannosio e N-acetilglucosamina del substrato (ad es.
un batterio) e il recettore per le collectine/C1q presente sulla membrana del fagocito. Più
probabilmente, comunque, essa favorirebbe i meccanismi di opsono-fagocitosi grazie alla capacità
di attivare la cascata complementare, direttamente o attraverso le MASP, favorendo pertanto la
deposizione di C3b/C3bi sulla superficie del substrato.

Lectina legante il mannosio e suscettibilità alle infezioni
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dei processi di opsono-fagocitosi e di
attivazione della cascata complemen-
tare nei confronti di agenti microbici.
È verosimile che questo assuma parti-
colare importanza nel periodo “fine-
stra” - necessario affinché venga ela-
borata una risposta anticorpale speci-
fica - immediatamente successivo al
contatto con un nuovo patogeno. Que-
sta funzione ha valso alla MBL la de-
nominazione da parte di alcuni Autori
di “pre-anticorpo”4.

MBL: UNA PROTEINA IN GRADO
DI CONFERIRE UN MAGGIOR RISCHIO
INFETTIVO IN NUMEROSE PATOLOGIE

È stato dimostrato che il deficit di
MBL rappresenta la causa dei comuni
deficit di opsonizzazione, riscontrabili
nelle prime epoche di vita e con fre-
quenza fino al 5-7% della popolazione
generale21-24.

Dopo le prime descrizioni di un de-
ficit di opsonizzazione, risalenti al 1968
a opera di Miller25, sono state accumu-
late in letteratura numerose altre se-
gnalazioni di analoghi deficit funzio-
nali in casistiche di soggetti con infe-
zioni ricorrenti e inspiegabili, diarrea
cronica, distrofia e otite, specialmente
nel primo anno di vita22,26,27. Lavori suc-
cessivi hanno quindi dimostrato che

questo deficit era da ascriversi alla
presenza di varianti alleliche del gene
della MBL, tali da comportare livelli
molto ridotti di questa proteina nel
sangue e un deposito subottimale di
frazioni opsonizzanti del C (C3b) sulla
superficie batterica23,24.

Di fatto è stato osservato che la pre-
valenza di mutazioni per la MBL risul-
ta essere almeno raddoppiata in bam-
bini ospedalizzati per patologie infetti-
ve acute rispetto a soggetti ricoverati a
causa di altre malattie28. Un recente
studio ambulatoriale su una coorte di
252 bambini di età < 2 anni ha confer-
mato una frequenza di infezioni respi-
ratorie acute più di due volte superiore
nei soggetti con deficit di MBL rispet-
to ai controlli, in particolare nella fa-
scia di età tra 6 e 17 mesi29. Inoltre, in
una casistica di pazienti pediatrici e
adulti osservati per sospetto immuno-
deficit primitivo, l’8% sono risultati
omozigoti per varianti alleliche della
MBL30.

In generale in questi pazienti ven-
gono riportate con elevata frequenza
infezioni recidivanti, severe o atipiche
(meningiti, sepsi, celluliti), otite ricor-
rente, diarrea cronica, sinusite e asma
severo28,30-33. Inoltre, per quanto detto
sopra, anche gli eterozigoti sembrano
presentare una suscettibilità aumenta-
ta nei confronti di agenti infettivi5,28,34.

Sebbene di particolare importanza nei
primi mesi di vita, è probabile comun-
que che la presenza di varianti alleli-
che della MBL comporti un aumento
del “rischio infettivo” anche nell’adul-
to30,32. Considerando il periodo di la-
tenza necessario per l’attivazione de-
gli strumenti effettori dell’immunità
adattativa a  seguito del contatto con
un nuovo patogeno (leggi: espansione
clonale), è verosimile infatti che la
MBL svolga un certo ruolo a qualun-
que età nella difesa immediata verso
agenti microbici dotati di particolare
virulenza. Ad esempio, a seguito della
colonizzazione rinofaringea da parte di
un nuovo ceppo di meningococco, oc-
corrono da 1 a 4 settimane perché
compaia una risposta anticorpale spe-
cifica verso questo agente, mentre la
disseminazione ematogena si manife-
sta solitamente dopo pochi giorni dal-
l’evento.

Recenti studi hanno confermato
che la presenza nell’ospite di varianti
alleliche della MBL condiziona in mo-
do rilevante la probabilità di sviluppare
malattie invasive da meningococco34,35.
Hibberd e collaboratori hanno infatti
osservato una frequenza di omozigosi
per varianti genetiche della MBL più
di 5 volte superiore in bambini ospe-
dalizzati per meningite e/o sepsi ri-
spetto a individui di controllo con altre
patologie34. Attraverso opportuni mo-
delli matematici gli Autori sono perve-
nuti alla conclusione che circa 1/3 dei
casi di malattia meningococcica nella
popolazione anglosassone può essere
ascritto a mutazioni dei codoni 52, 54 e
57 del gene della MBL. Inoltre, è stato
osservato che gli omozigoti per queste
varianti alleliche della MBL presenta-
no un decorso clinico di malattia più
lieve rispetto agli eterozigoti e ai sog-
getti portatori dell’allele “selvaggio”,
come conseguenza forse di una rea-
zione infiammatoria attenuata nei con-
fronti del patogeno (vedi oltre). 

Qualificati Autori ritengono comun-
que che il deficit di MBL, da solo, non
aumenti in modo significativo la su-
scettibilità alle infezioni, a meno che
non coesistano altri difetti immunitari
o patologie di base4. La probabilità di
ricorrenza di un tale evento, d’altra
parte, non è affatto remota, ove si pen-

Figura 3. Rappresentazione schematica della “via lectinica” di attivazione del complemento.
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si ai deficit minori dell’immunità anti-
corpale o del C e alla fibrosi cistica.
Nella razza caucasica, ad esempio, cir-
ca l’8% degli individui presenta un de-
ficit di C4, e la frequenza con cui que-
sto si associa al deficit di MBL nella
popolazione non selezionata è di circa
1/2504. Invero, un ruolo particolar-
mente importante sembra avere il de-
ficit di MBL nel condizionare la pro-
gnosi quoad vitam e quoad valetudi-
nem proprio nei pazienti con mucovi-
scidosi. 

È stato infatti osservato che in que-
sta patologia gli individui portatori di
varianti alleliche  del gene della MBL
presentano con elevata frequenza una
colonizzazione polmonare da parte
della Burkholderia cepacia, maggiori
alterazioni degli indici di funzionalità
respiratoria e, nel complesso, una pro-
spettiva di sopravvivenza di molto in-
feriore rispetto a pazienti omozigoti
normali36,37. Dati recenti sembrano in-
dicare che il deficit di MBL nel pa-
ziente fibrocistico influenza la pro-
gressione anche dell’epatopatia e au-
menta la probabilità di sviluppare una
cirrosi biliare38.

Un ruolo particolarmente impor-
tante avrebbe il deficit di MBL nell’au-
mentare il rischio infettivo nel pazien-
te oncologico: è stato infatti osservato
che esso predispone ad avere episodi
neutropenici febbrili di maggior dura-
ta e complicanze infettive severe in in-
dividui sottoposti a chemioterapia an-
titumorale39,40. Anche nel lupus erite-
matoso sistemico la frequenza di infe-
zioni sembra essere aumentata di 4
volte nei pazienti portatori di mutanti
alleliche della MBL41. È verosimile che
la stessa associazione riportata in let-
teratura tra deficit di MBL e aborto ri-
corrente dipenda da una maggiore
predisposizione a contrarre infezioni
in utero42,43.

È probabile d’altra parte che il ruolo
svolto dalla MBL nella clearance mi-
crobica non si esaurisca ai soli patoge-
ni batterici. Uno studio di Garred e col-
laboratori indicherebbe ad esempio
che l’omozigosi per varianti alleliche
della MBL comporta non solo un ri-
schio aumentato di contrarre l’infezio-
ne da HIV, ma anche una più rapida
evolutività dell’AIDS44. Alcuni lavori in-

dicherebbero infine un possibile ruo-
lo della MBL nella patogenesi e/o nel-
l’outcome di malattie autoimmuni co-
me l’artrite reumatoide o la sindrome
di Sjögren e perfino nella difesa con-
tro i tumori45-47.  

IL DEFICIT DI MBL:
UN DIFFICILE EQUILIBRIO
TRA SVANTAGGI E BENEFICI

Come già detto, la prevalenza di va-
rianti genetiche associate a un deficit
di MBL è molto alta nella popolazione
(fino al 40% nella razza caucasica e al
50% in quella africana). Una frequenza
così elevata di mutazioni suggerisce la
possibilità di un vantaggio evoluzioni-
stico per lo stato di portatore e di un bi-
lanciamento tra effetti positivi ed effet-
ti negativi del deficit di questa protei-
na. A questo proposito, è stato osser-
vato che individui ammalati di lebbra o
TBC presentano livelli ematici più alti
di MBL rispetto alla popolazione gene-
rale48. 

Un’ipotesi accreditata è quindi che il
difetto di fagocitosi batterica nei sog-
getti portatori di mutanti strutturali del
gene della MBL, comportando un osta-
colo alla diffusione sistemica di infe-
zioni da parte dei micobatteri, possa
conferire una certa resistenza nei con-
fronti di questi patogeni5,48. 

Un’altra ipotesi - non esclusiva della
prima - è che un’attenuazione della ri-
sposta infiammatoria locale, conse-
guenza della deficitaria attivazione
complementare, si traduca in un minor
danno per i tessuti interessati dalla flo-
gosi (questo avviene nella malattia me-
ningococcica per gli omozigoti, mentre
il vantaggio dell’eterozigote in termini
di mortalità non raggiunge la significa-
tività).

CONCLUSIONI

Da quanto già riportato si compren-
de come il deficit di MBL, legato a va-
rianti alleliche del gene, non rappre-
senti di per sé un fattore “causativo” di
patologia ma solo un elemento in grado
di conferire un maggior rischio infetti-
vo nei confronti di alcuni agenti micro-

bici, soprattutto nei primi anni di vita e
in presenza di altre affezioni di base.
Particolare importanza avrebbe nel-
l’aumentare la probabilità di contrarre
infezioni invasive da meningococco e
nella fibrosi cistica, accelerando in que-
st’ultima la progressione del danno pol-
monare e riducendo notevolmente la
sopravvivenza dei pazienti affetti. Per
ora queste conoscenze non aggiungo-
no rilevanti modifiche al comporta-
mento pratico del pediatra. La valuta-
zione dei polimorfismi dell’MBL resta
un esame specialistico condotto per lo
più ai fini di ricerca o per la migliore
definizione di particolari casi clinici di
immunodeficienza.

Non esiste una terapia specifica del
difetto, ma il potenziamento dell’im-
munità umorale contro i batteri capsu-
lati per mezzo di vaccini sembra ragio-
nevole nei casi con infezioni gravi e/o
ricorrenti. Dato però che la valutazio-
ne dell’MBL, al pari di quella di altri fat-
tori dell’immunità naturale, non fa par-
te della valutazione dei soggetti con in-
fezioni ricorrenti, sarà opportuno ba-
sare il proprio comportamento ancora
sui criteri clinici e sui più semplici esa-
mi di laboratorio (emocromo con for-
mula, immunoglobuline).

MESSAGGI CHIAVE

❏ La lectina legante il mannosio (MBL) è
una proteina della fase acuta che svolge
un ruolo importante nei meccanismi ef-
fettori dell’immunità naturale nei con-
fronti di agenti infettivi (batteri, miceti),
soprattutto nelle prime epoche della vita.

❏ Il deficit genetico omozigote di MBL
(5% della popolazione) può rappresen-
tare, soprattutto se associato ad altri di-
fetti immunitari o patologie di base, una
condizione di rischio infettivo di gravità
(meningiti, sepsi, celluliti).

❏ In particolare sarebbe aumentata la
probabilità di avere gravi infezioni da
meningococco e di peggiorare la pro-
gnosi dei pazienti con fibrosi cistica.

❏ Non esiste una terapia specifica del
difetto, ma la conoscenza del problema
può consentire di interpretare meglio
l’andamento di alcune malattie infettive
e, in futuro, di personalizzare possibili
approcci di diagnosi e terapia.

Lectina legante il mannosio e suscettibilità alle infezioni
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