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Представлен анализ опубликованных данных о диагностической ценности и прогностической роли галек-
тина-3 у пациентов при сердечной недостаточности и у реципиентов трансплантированного сердца. Изме-
рение уровня галектина-3 у реципиентов сердца предположительно может иметь значение для оценки риска 
развития отторжения, а также фиброза трансплантированного сердца, однако данных об эффективности 
галектина-3 как биомаркера развития посттрансплантационных осложнений недостаточно, необходимы 
дальнейшие исследования.
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This review summarizes the current literature devoted to the analysis of the diagnostic and prognostic role of 
biomarker galectin-3 in patients with heart failure and heart recipients. Measuring the level of galectin-3 in heart 
recipients may presumably be important for assessing the risk of developing rejection and fibrosis of the trans-
planted heart, but data on the effectiveness of galectin-3 as a biomarker for the development of post-transplant 
complications are not enough, further studies are needed.
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В последнее десятилетие в клинической транс-
плантологии одним из активно разрабатываемых 
вопросов является поиск подходов и методов неинва-
зивной (малоинвазивной) диагностики осложнений 
у реципиентов солидных органов [1].

Актуальность постановки подобной задачи оче-
видна и связана с ростом количества трансплантаций, 
увеличением продолжительности и улучшением ка-
чества жизни реципиентов с трансплантированными 
органами (сердцем, легкими, печенью, почкой); с 
необходимостью если не отказаться от многократно 
повторяемых инвазивных диагностических проце-

дур, в первую очередь биопсий, то хотя бы сократить 
их количество, частично заменив функциональными 
и/или лабораторными тестами [2].

Определенные успехи на этом пути уже были 
достигнуты. Среди таковых следует упомянуть 
функциональный тест, основанный на оценке упру-
го-эластических свойств крупных магистральных 
артерий при помощи ультрасонографического ис-
следования. Этот показатель отражает изменения 
внутреннего просвета общей сонной артерии под 
воздействием пульсовой волны, обладает высокой 
чувствительностью и специфичностью в отноше-
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нии отторжения сердечного трансплантата и может 
служить скрининговым тестом для выявления паци-
ентов с высоким риском развития посттранспланта-
ционных осложнений [3].

Использование биомаркеров как количественных 
показателей и индикаторов физиологических и/или 
патологических процессов у реципиентов донорских 
органов активно развивается в течение последних 
двух десятилетий. Так, показана перспективность 
оценки риска выявления и прогнозирования развития 
отторжения сердечного трансплантата с помощью 
измерения концентрации в периферической крови 
растворимой формы лиганда (CD40) sCD40L, тром-
боцитарного фактора роста (PDGF-BB), плацентар-
ного фактора роста (PlGF-1), фактора роста эндоте-
лия сосудов (VEGF-A), стимулирующего фактора 
роста (ST2) и др. [4–6]. Поиск новых биомаркеров 
и разработка неинвазивных методов позволит улуч-
шить доклиническую диагностику осложнений у 
пациентов с трансплантированным сердцем.

Одним из перспективных диагностических марке-
ров развития и тяжести течения сердечной недоста-
точности (СН) является галектин-3 [7]. Настоящий 
обзор посвящен анализу опубликованных данных о 
диагностической и прогностической роли галекти-
на-3 у реципиентов трансплантированного сердца.

СтрУКтУрА, СВОЙСтВА и БиОлОГичеСКие 
ФУНКЦии ГАлеКтиНА-3

Галектин-3 (Mac-2, CBP-35, L29, LBP) относится 
к семейству β-галактозидсвязывающих белков, ко-
торые играют важную роль в регуляции процессов 
воспаления, иммунного ответа, дегенерации нервной 
ткани и фиброза. Галектин-3 экспрессируется мно-
гими клетками – нейтрофилами, макрофагами, эози-
нофилами, остеокластами, а также фибробластами 
миокарда и др. Его экспрессия наиболее выражена в 
легких, желудке, кишечнике, матке, надпочечниках, в 
меньшей степени – в сердце, печени, почках, голов-
ном мозге и поджелудочной железе [8].

В структуре галектина-3 различают два функ-
циональных домена – N-концевой (регуляторный) 
домен и С-концевой (углеводсвязывающий) домен, 
связанных между собой углеводраспознающим до-
меном [9]. Галектин-3 обладает способностью к рас-
познаванию молекул углеводов и коллагенподобных 
доменов вследствие его пространственной конфигу-
рации и химической структуры, что позволяет ему 
взаимодействовать с широким спектром внеклеточ-
ных веществ – углеводами, белками, а также негли-
козилированными молекулами и внеклеточными 
рецепторами [10, 11].

Механизм действия галектина-3 может быть раз-
личным и зависит от его локализации: внутри клет-
ки он позволяет защитить клетки от апоптоза, вне 
клетки его действие, напротив, способствует гибели 

клеток, так как он является ингибитором апоптоза. 
Галектин-3 также может инициировать клеточный 
рост, дифференцировку, адгезию, хемоаттракцию и 
миграцию клеток [12].

Галектин-3 играет важную роль в защите орга-
низма от различных патогенов. Обладая хемотакси-
ческими свойствами по отношению к макрофагам и 
моноцитам, галектин-3 индуцирует адгезию нейтро-
филов и высвобождение провоспалительных факто-
ров лейкоцитов и тучных клеток, а также участвует 
в фагоцитозе [13].

ГАлеКтиН-3 – МАрКер СердечНОЙ 
НедОСтАтОчНОСти

Одни из первых исследований галектина-3 при 
СН были выполнены van Kimmenade et al. Исследова-
ние диагностического и прогностического значения 
галектина-3 по сравнению с уже зарекомендовавшим 
себя в клинической практике натрийуретическим 
пептидом (NT-proBNP) показало, что галектин-3 
обладает лучшей прогностической значимостью в 
отношении 60-дневной смертности в сравнении с 
NT-proBNP [14]. При совместном определении га-
лектина-3 с NT-proBNP прогностическая значимость 
второго повышалась; а увеличение концентрации 
обоих биомаркеров могло указывать на возраста-
ние риска госпитализации или смертности пациен-
тов [15].

Исследование 190 пациентов с инфарктом мио-
карда и хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) провели Medvedeva et al. У всех пациентов в 
плазме крови были определены уровни следующих 
биомаркеров: галектин-3, NT-proBNP, C-реактивный 
белок, IL-6, цистатин-C и др. Было установлено, что 
галектин-3 является наиболее чувствительным и 
специфичным биомаркером для определения рис-
ка смерти у пациентов с ХСН: уровень галектина-3 
повышается у всех пациентов, независимо от функ-
ционального класса СН по NYHA [16]. Было обна-
ружено, что экспрессия галектина-3 повышена у 
пациентов с острой СН и ХСН [17].

В ходе исследования Lok et al. был обнаружен 
повышенный уровень галектина-3 и NT-proBNP у 
пациентов с СН и выраженным нарушением функции 
почек [18]. Felker et al. у пациентов с СН установили 
достоверную связь между уровнем галектина-3 и тя-
жестью почечной дисфункции [15]. Однако уровень 
галектина-3 может быть также увеличен у пациентов 
с онкологическими заболеваниями, при фиброзе пе-
чени, при аутоиммунных заболеваниях, что требует 
осторожности при интерпретации результатов его 
определения [19, 20].

Установлено, что величина уровня галектина-3 в 
плазме крови более 17,8 нг/мл связана с повышенным 
риском развития неблагоприятного исхода у пациен-
тов, страдающих СН [18, 21].
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Галектин-3 может иметь прогностическое зна-
чение в отношении развития отдаленных событий 
среди пациентов, страдающих СН с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка [22]. Наблю-
дается зависимость между уровнем галектина-3 и 
течением СН: при уменьшении тяжести заболевания 
наблюдается снижение концентрации биомаркера, и 
наоборот, повышение уровня галектина-3 указывает 
на развитие СН [23].

В исследованиях Beiras-Fernandes et al. наблюда-
лась повышенная экспрессия галектина-3 у пациен-
тов с терминальной стадией СН, которые были пос-
тавлены в лист ожидания на трансплантацию сердца 
(ТС), по сравнению со здоровыми добровольцами. 
Уровень галектина-3 в плазме крови коррелировал с 
фракцией выброса левого желудочка миокарда и был 
выше у пациентов с СН. Таким образом, определение 
уровня галектина-3 может быть потенциально значи-
мо в отношении прогноза нежелательных сердечно-
сосудистых событий [24].

ГАлеКтиН-3 При ФиБрОЗе МиОКАрдА
Фиброз сердца является одним из ключевых ком-

понентов в патогенезе СН. Разрастание фиброзной 
ткани в межклеточном пространстве создает благо-
приятные условия для развития спаечного процесса 
в полости перикарда с последующим нарушением 
насосной функции сердца. Это способствует сни-
жению притока кислорода и питательных веществ 
к кардиомиоцитам, замедляет прохождение по ним 
нервных импульсов [25]. Галектин-3 был идентифи-
цирован как фактор, влияющий на развитие фиброза 
в миокарде [26]. В эксперименте на лабораторных 
животных установлено, что в ответ на стимуляцию 
альдостероном макрофаги начинают экспрессию 
галектина-3, который является стимулом пролифе-
рации фибробластов и выработки коллагена в мио-
карде [27, 28].

При исследовании сыворотки крови 60 пациентов 
с СН с сохраненной и сниженной фракцией выброса 
левого желудочка было показано, что уровень га-
лектина-3 у больных с СН с сохраненной фракцией 
выброса достоверно выше, чем у пациентов с СН со 
сниженной фракцией выброса и достоверно корре-
лирует с фракцией выброса левого желудочка (р < 
0,05). Это может свидетельствовать о прогрессиро-
вании диастолической дисфункции левого желудочка 
вследствие выраженного фиброза миокарда у боль-
ных с СН со сниженной фракцией выброса [29].

Экспрессия галектина-3 увеличивается при раз-
витии фиброза и снижается после приема лекарс-
твенной терапии, плановое измерение уровня био-
маркера у пациентов с СН может использоваться для 
выявления лиц с высоким риском повторной госпи-
тализации [30]. Gandhi et al. исследовали концентра-
цию галектина-3 во время лечения хронической СН 

антагонистами минералкортикоидных рецепторов. 
В исследование был включен 151 пациент. Пациенты 
были распределены на группы по исходным показа-
телям уровня галектина-3 и влиянию лечения на раз-
витие нежелательных сердечно-сосудистых событий 
на протяжении 10 месяцев. Хотя статистический ана-
лиз не выявил наличия связи между уровнем галек-
тина-3 в плазме крови и применением антагонистов 
минералкортикоидных рецепторов, авторы делают 
заключение о необходимости дополнительных кли-
нических исследований роли галектина-3 в подборе 
лечебной терапии у больных СН [31].

ПерСПеКтиВЫ  
иСПОльЗОВАНиЯ ГАлеКтиНА-3  
При трАНСПлАНтАЦии СердЦА

Предположительно измерение уровня галек-
тина-3 при трансплантации сердца может иметь 
диагностическое и прогностическое значение для 
оценки риска развития посттрансплантационных 
осложнений [32, 33].

Franekova et al. исследовали значения ряда био-
маркеров, оказывающих влияние на развитие сле-
дующих процессов после ТС: фиброз миокарда (га-
лектин-3), сердечная недостаточность (NT-proBNP), 
кардиоренальный синдром (цистатин С) и некроз 
кардиомиоцитов (hsTnT – высокочувствительный 
тропонин Т). В исследование был включен 121 паци-
ент. У пациентов оценивали следующие показатели: 
фракция выброса левого желудочка, наличие оттор-
жения и выживаемость в течение года после ТС. 
Измерение концентрации биомаркеров в плазме 
крови проводили спустя 10 суток и через год после 
операции. Через год после ТС уровни цистатина С, 
тропонина Т и галектина-3 были повышены у лиц 
со сниженной фракцией выброса левого желудочка. 
Ни один из исследуемых биомаркеров не был свя-
зан с развитием отторжения трансплантированного 
сердца, но концентрации тропонина Т и NT-proBNP 
у пациентов с отторжением были несколько выше 
через год после ТС [34].

Grupper et al. исследовали динамику концентра-
ции галектина-3 в сыворотке крови реципиентов сер-
дца. Уровень галектина-3 измеряли у 62 пациентов 
до и спустя год после ТС. Уровень галектина-3 был 
достоверно выше референсного значения, использу-
емого для стратификации риска СН (>17,8 нг/мл), у 
35 пациентов, перенесших ТС. Выявлена обратная 
корреляция между уровнем галектина-3 и скоростью 
клубочковой фильтрации как до, так и после ТС. 
Не выявлено связи между уровнем галектина-3, на-
личием гипертрофии миокарда и интерстициального 
фиброза после ТС. Результаты исследования позво-
лили предположить, что галектин-3 является скорее 
системным биомаркером, нежели кардиоспецифи-
ческим [35].
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Опубликованные в последние годы данные поз-
воляют полагать, что повышенная экспрессия галек-
тина-3 в ответ на патологический процесс в сердце 
может иметь диагностическое значение. Экспрессия 
галектина-3 минимальна или практически отсут-
ствует у здоровых лиц, а также у пациентов во вре-
мя ремиссии или заболевания в компенсированной 
стадии. Экспрессия галектина-3 максимальна на пике 
формирования фиброза и воспаления. Имеются дан-
ные о потенциальной связи галектина-3 с развитием 
посттрансплантационных осложнений, однако тре-
буются дополнительные исследования.
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