
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) яв-
ляется одним из наиболее тяжелых, прогностически не-
благоприятных состояний, которое часто сопровождается 
инвалидизацией пациента, требует пожизненной терапии 
[1]. Распространенность ХСН в различных регионах Рос-
сии колеблется от 7 до 10% [2]. Доля пациентов с ХСН 
I–IV функционального класса (ФК) увеличилась с 4,9% 
(1998 г.) до 8,8% (2014Cг.) в репрезентативной выборке ев-
ропейской части Российской Федерации [2]. Более 
значимо возросла доля пациентов с тяжелой (III–IV ФК) 
ХСН: с 1,2 до 4,1% [2]. 

ХСН является сложным нейрогуморальным синдромом, 
проявляющимся различными симптомами нарушения гемоди-
намики, обусловленным сердечной дисфункцией, которая 
вCсвою очередь является следствием повреждения миокарда и 
процессов ремоделирования [3]. Повреждение миокарда запус-
кает серию иммуновоспалительных реакций, ведущих к фиб-
розированию и как следствие ремоделированию миокарда. 
Сердечная недостаточность (СН) формируется в исходе мно-
гих распространенных заболеваний, таких как ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), гипертоническая болезнь (ГБ), сахар-
ный диабет (СД) и др. [4]. Несмотря на существенный прогресс 
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Аннотация 
В настоящее время остается актуальным поиск новых биологических маркеров, которые способны служить инструментом ранней 
диагностики хронической сердечной недостаточности с целью подбора фармакологической терапии и в последующем для мониторинга 
ее эффективности. Галектин-3 – атипичный представитель семейства галектинов. Показано его участие в фиброзе, ремоделировании 
сердца, иммунологической реакции и воспалительном ответе. Прогностическая ценность и диагностические возможности галектина-
3 при сердечной недостаточности достаточно широко изучены и внедряются в клиническую практику. В настоящее время проводится 
большое количество исследований, посвященных изучению роли галектина-3, возможности использования его как биомаркера при 
диагностике, прогнозировании исходов, выбора терапевтической стратегии при других сердечно-сосудистых заболеваниях.  
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Now there is a relevant development of the new biomarkers capable to serve as the instrument of early diagnostics of a disease for the 
purpose of selection of a pharmacotherapy and further monitoring of its efficiency. Galektin-3 is the atypical representative of the family of 
galektin. Its participation in fibrosis, remodeling of heart, the immunologic answer and inflammatory reactions are shown. Prognostic value 
is discussed and diagnostic opportunities of Galektin-3 at CHF are widely studied and take root into clinical practice. Now a great deal of 
research devoted to the studying of Galektin-3, possibilities of its use as a biomarker at diagnostics, forecasting of outcomes and the choice 
of therapeutic strategy at other cardiovascular diseases has been conducted.  
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ГБ – гипертоническая болезнь 
ДАД – диастолическое артериальное давление 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
КДО – конечный диастолический объем 
ЛЖ – левый желудочек 
САД – систолическое артериальное давление 
СД – сахарный диабет 

СН – сердечная недостаточность 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания  
ФВ – фракция выброса  
ФК – функциональный класс 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность 
NT-proBNP - предшественник мозгового натрийуретического пеп-
тида 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 9, 2019 145



в диагностике иCлечении СН за последние годы, смертность от 
этой нозологии остается высокой [5]. Таким образом, совер-
шенствование процессов прогнозирования и диагностики ХСН 
является важнейшей медицинской проблемой, имеющей еще 
иCбольшую социальную значимость [4, 5]. 

В современном мире остается актуальным поиск и изуче-
ние новых биомаркеров, способных помогать ранней диагно-
стике сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), служить ин-
струментом оценки эффективности терапии, являться 
прогностическим маркером возможных клинических исходов 
и значимым показателем в стратификации риска [6, 7]. Одним 
из перспективных и широко изучаемых показателей является 
галектин-3 [8]. Галектины – группа лектиновых белков, свя-
зывающих β-галактозиды через домен, узнающий углеводы 
[8]. Галектины могут быть локализованы как внутриклеточно 
(в цитоплазме и в ядре клетки), так и внеклеточно. Галектин-
3 обнаружен в легких, желудке, кишечнике яичниках и матке 
[9, 10]. У человека обнаружены 11 из 15 известных галекти-
нов. Галектин-3, так же известный как Mac-2, CBP-35, L29, 
представляет собой химерный белок, имеющий, с одной сто-
роны, домен, узнающий углеводы, с другой – дополнительный 
домен, который может быть вовлечен в процесс олигомери-
зации [9, 10]. Молекулярная масса галектина-3 составляет 
26CкДа. Функции, выполняемые галектином-3 зависят от его 
локализации в отношении клетки. Так, внутриклеточно рас-
положенный галектин-3 является ингибитором апоптоза, 
тогда как внеклеточный галектин-3 может вызвать смерть 
клетки [8, 10]. Галектин-3 воздействует на иммунную си-
стему, потенцируя воспалительные процессы и процессы 
фиброза, является маркером и медиатором процессов роста и 
пролиферации клеток [11, 12]. Весьма важным является то, 
что данный белок стимулирует активацию фибробластов 
иCразвитие фиброза в последующем за счет повышения актив-
ности коллагена и активации ростового фактора β. Данные 

процессы играют существенную роль в патогенезе недоста-
точности кровообращения, так как приводят к развитию ре-
моделирования камер сердца и прогрессированию нарушений 
функции левого желудочка (ЛЖ) [13]. 

В настоящее время в мировой литературе накоплена до-
статочная информация о роли галектина-3 в развитии ХСН, 
прогрессировании фиброза предсердий, ремоделировании 
сердца. Доказано, что экспрессия галектина-3 незначитель-
ная или вовсе отсутствует у здоровых лиц и у больных при 
компенсированной СН, но, тем не менее, она повышается на 
пике развития фиброза и воспалительного ответа [12, 13]. 
Ряд клинических исследований продемонстрировал, что экс-
прессия галектина-3 увеличивается у пациентов со снижен-
ной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ независимо от этиологии 
СН, что дало возможность позиционировать галектин-3 
вCкачестве маркера ХСН [12, 14, 15]. 

Первые данные о роли галектина в организме человека 
представлены U.C. Sharma и соавт. [38]. При изучении био-
псийного материала миокарда ЛЖ уCбольных с аортальным 
стенозом и с сохраненной или сниженной ФВ ЛЖ обнаружено 
увеличение активности биомаркера в миокарде у больных со 
сниженной фракцией изгнания ЛЖ [8, 13].  

В последующем исследовании PRIDE продемонстриро-
вано значимое увеличение концентрации галектина-3 у па-
циентов с острой СН по сравнению с группой контроля 
(9,2Cнг/мл против 6,9 нг/мл, р<0,001). Оптимальным порого-
вым уровнем маркера для диагностики СН было 6,88 нг/мл, 
которое показало достаточно высокую чувствительность – 
80%, но более низкой специфичность – 52%. Статистиче-
ский многофакторный анализ показал, что предшественник 
мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) обла-
дает более значимой диагностической способностью по 
сравнению с галектином-3. При этом не обнаружено досто-
верной корреляции между галектином-3 и ФК ХСН [14]. 

Согласно протоколу HF-ACTION концентрация галек-
тина-3 связана с более высоким ФК, повышенным уровнем 
креатинина в крови, сниженными максимальными значе-
ниями потребления кислорода и более низким уровнем си-
столического артериального давления (САД) [15, 16]. 

Исследование Ю.В. Дуболазовой, в которое включены 
пациенты с СН с сохраненной и сниженной ФВ ЛЖ, пока-
зало, что концентрация галектина-3 в крови имеет статисти-
чески достоверную корреляцию с параметрами, характери-
зующими инотропную функцию ЛЖ (р<0,05) [17].  

Большое проспективное рандомизированное многоцент-
ровое клиническое исследование в параллельных группах по 
изучению маркеров СН у больных проведено с 2000 по 
2006Cг. в Голландии [18]. В нем приняли участие 232 паци-
ента с СН III–IV ФК по классификации NYHA, возраст ко-
торых составлял 71±10 лет, из них 72% мужчины, средняя 
ФВ была 30,9%. Длительность наблюдения за больными до-
стигала 4±1,9 года. Верхний предел уровня галектина-3 
уCздоровых людей был 17,7 нг/мл. Средний уровень галек-
тина-3 в когорте больных составил 18,6±7,8 нг/мл, 
NT-proBNP – 253 пмоль/л (2140 пг/мл). Концентрации га-
лектина-3 имели определенную зависимость от возраста, ин-
декса массы тела и скорости клубочковой фильтрации 
(r=–0,619; р<0,001). Также наблюдалась слабая корреляция 
со значениями NT-proBNP в плазме крови (r=0,265; 
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р<0,001). Заметим, что не удалось выявить связь между га-
лектином-3 и ФВ, а также этиологией СН [19].  

Согласно данным украинских ученых, обследовавших 
100 пациентов с фибрилляцией предсердий, у лиц без кли-
нического проявления СН уровень галектина-3 составил 
22,26±2,58 нг/мл, а с признаками ХСН – 42,90±4,18 нг/мл 
(p<0,00003), при I ФК – 29,04±7,39 нг/мл, при II ФК – 
37,49±4,49 нг/мл, при III ФК – 56,51±5,46 нг/мл. У пациен-
тов с нормальной ФВ ЛЖ величина показателя в среднем со-
ставила 25,46±2,48 нг/мл, в то время как при сниженной 
инотропной функции сердца – 44,05±7,14 нг/мл, различия 
статистически достоверны (p<0,0036) [20]. 

Исследование DEAL-HF, включившее 232 пациента 
сCХСН NYHA III–IV ФК, выявило статистически достовер-
ную корреляционную связь концентрации галектина-3 с воз-
растом и уровнем NT-proBNP, тогда как зависимости между 
показателями ФВ, происхождением СН и концентрацией 
данного маркера не обнаружено [21]. 

Согласно данным российских учeных, плазменное содер-
жание галектина-3 у больных с обострением СН тесно свя-
зано с параметрами нитрозилирующего и окислительного 
стрессов как в диагностическом, так и патогенетическом 
аспекте и может быть использовано для оценки выраженно-
сти этих состояний у данной категории пациентов [22].  

Тайваньские ученые исследовали связь концентраций га-
лектина-3 в сыворотке крови с внеклеточными матрикс-
ными белками – N-концевым предшественником пептида 
проколлагена III типа (PIIINP), матриксной металлопротеи-
назой-2 (MMP-2), тканевым ингибитором металлопротеи-
назCI (TIMP-1) и N-концевым предшественником пептида 
проколлагена I типа (PINP), которые являются известными 
биомаркерами заболеваний сердца: коронарного атероскле-
роза, гипертрофической кардиомиопатии, СН [23–28]. 
Всего обследованы 106 больных с ХСН различных ФК по 
классификации NYHA. Обнаружена зависимость между га-
лектином-3 и PIIINP, TIMP-1, MMP-2, а также ФК ХСН. 
НеCнайдено связи с полом, возрастом, курением и ФВ ЛЖ.  

В исследовании R.V. Shah и соавт. проводилось сравнение 
концентраций галектина-3 в плазме крови с эхокардиографи-
ческими показателями у 115 пациентов с острой одышкой, 
поступивших в отделение интенсивной терапии [29]. В даль-
нейшем 76 из 115 больных поставлен диагноз острой деком-
пенсированной СН. По сравнению с пациентами без СН 
больные с декомпенсацией в среднем были старше, у них 
имелись более выраженное снижение функции почек, более 
высокие концентрации NT-proBNP и С-реактивного белка 
вCкрови, а также сниженный уровень гемоглобина. Выявлена 
прямая связь между концентрацией галектина-3 и возрастом, 
функцией почек, уровнем NT-proBNP и С-реактивного 
белка. В то же время уровень лектина крови не коррелиро-
вал ни с индексом массы тела, ни с САД или диастолическим 
артериальным давлением (ДАД). Кроме того, концентрация 
галектина-3 возрастала уCпациентов с высоким давлением на-
полнения ЛЖ (повышение отношения Е/Еа) и нарушением 
его расслабления в диастолу (уменьшенная скорость Еа). 
Уровень галектина-3 повышался также при снижении ФВ 
правого желудочка иCнарушении работы митрального или 
трикуспидального клапанов.  

Ãàëåêòèí-3 – áèîìàðêåð â äèàãíîñòèêå 
è êîíòðîëå ýôôåêòèâíîñòè òåðàïèè ÑÍ  
Прогностическое значение галектина-3 изучалось в ис-

следовании, опубликованном в 2013 г. D.J. Lok и соавт. [30]. 
В исследование включено 240 пациентов с СН III и IV ФК 
по NYHA. Пациентов наблюдали в течение 8,7±1 год, сред-

ний возраст составил 71±0,6 года, 73% пациентов состав-
ляли мужчины. Измерялись уровни циркуляции NT-proBNP 
и галектина-3. Серийную эхокардиографию проводили ис-
ходно и через 3 мес. При начальном обследовании средний 
конечный диастолический объем (КДО) ЛЖ составлял 
267Cмл. Пациенты, у которых КДО ЛЖ снижался со време-
нем, имели исходно значительно более низкие уровни галек-
тина-3 по сравнению с пациентами, у которых КДО ЛЖ был 
стабильным или повышался (14,7 нг/мл против 17,9 нг/мл 
против 19,0 нг/мл, p=0,004), тогда как существенных разли-
чий в уровнях NT-proBNP не наблюдалось (p=0,33). Анализ 
полученных показателей выявил, что уровни галектина-3 
были положительно коррелированы с изменениями КДО 
ЛЖ (p=0,007). Кроме того, галектин-3 был значимым пре-
диктором смертности при длительном наблюдении 
(p=0,001). Объединенный анализ 3 когортных исследований 
(COACH, PRIDE, UMDH-23258) также указывает на значи-
мую прогностическую ценность галектина-3 при СН [31]. 
Общее количество пациентов составило 902 человека 
(COACH, n=592; PRIDE, n=181; UMD H-23258, n=129) 
сC ХСН. Пациенты с концентрацией галектина-3 более 
17,8Cнг/мл, как правило, были повторно госпитализированы 
в течение 4 мес наблюдения. Даже после корректировки 
сCучетом функции почек, а также уровней BNP, галектин-3 
сохранял свое значение как независимый прогностический 
фактор повторных госпитализаций пациентов с СН. В ис-
следования PREVEND исследовали взаимосвязи между 
уровнями галектина-3, демографическими характеристи-
ками и факторами риска ССЗ. Также определяли его про-
гностическую ценность в отношении смертности от всех 
причин, ССЗ и рака. В исследование включено 7968 пациен-
тов из общей популяции, которых наблюдали в течение 
10Cлет. Средний возраст наблюдаемых составлял 50±13 лет, 
среднее артериальное давление 129/74 мм рт. ст., средний 
уровень холестерина составлял 5,7±1,1 ммоль/л, а средний 
показатель галектина-3 – 10,9 нг/мл. Плазменная концент-
рация галектина-3 оценена в начале исследования. Уровни 
галектина-3 коррелировали с широким спектром факторов 
риска ССЗ, включая артериальное давление, сывороточные 
липиды, индекс массы тела, функцию почек и NT-proBNP 
(p<0,0001). Согласно результатам уровни галектина-3 кор-
релировали с возрастом. Средний уровень галектина-3 был 
выше у женщин. При этом корреляция уровня галектина-3 
с факторами риска ССЗ у женщин была более выражена. 
Исходное значение галектина-3 являлось независимым фак-
тором смертности от всех причин в общей популяции [32]. 

Плазменный галектин-3 измерялся на исходном уровне 
иC через 3 мес у пациентов, включенных в исследование 
 CORONA [33]. Целью данного исследования была оценка 
эффективности применения розувастатина у пациентов 
сC систолической СН ишемического генеза со сниженной 
ФВ. Количество включенных в исследование пациентов со-
ставило 1329Cчеловек. Уровень галектина-3 измерялся ис-
ходно иCчерез 3 мес наблюдения и он был разделен на низкий 
(<17,8Cнг/мл) иCвысокий (>17,8 нг/мл). Впоследствии паци-
енты были сгруппированы по динамике уровня галектина-3 
следующим образом: (1) от низкого к низкому (low-to-low); 
(2) от высокого кCнизкому (high-to-low); (3) от низкого к вы-
сокому (low-to-high); (4)Cот высокого к высокому (high-to-
high). Также пациенты были разделены по процентному из-
менению уровня галектина-3: 1) >15% увеличение уровня 
галектина-3 сC течением времени; 2) снижение до 15%; 
3)C уровень галектина-3 находится в пределах базового 
уровня + 15%. Пациенты, классифицированные в категорию 
«low-to-high» по уровню галектина-3, имели значительно 
худший прогноз в отношении смертности от всех причин 
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иCгоспитализации в связи с СН по сравнению с категорией 
«low-to-low». И, наоборот, в группе пациентов сChigh-to-low 
динамикой галектина-3 отмечалось снижение показателей 
смертности от всех причин и случаев госпитализации 
вCсравнении с пациентами с high-to-high динамикой галек-
тина-3. Кроме того, 15% увеличение уровня галектина-3 от 
исходного значительно увеличивало риск смерти и госпита-
лизации в связи с СН на 50% по сравнению с пациентами, 
имевшими стабильные уровни галектина-3. Таким образом, 
увеличение уровня галектина-3 с течением времени связано 
со значительно большей частотой госпитализаций и смерт-
ности по сравнению со стабильными или уменьшающимися 
уровнями галектина-3 [33]. Однако при коррекции анализа 
по уровню BNP прогностическая ценность галектина-3 
значительно снижалась [35]. 

В исследование Val-HeFT включено 5010 пациентов, стра-
дающих ХСН II, III и IV ФК по NYHA с нормальной иCсни-
женной ФВ ЛЖ. Уровень галектина-3 исследовался уC1650Cпа-
циентов из 5010. Пробы брались исходно, через 4C мес 
(количество проб составило 1346) и через 12 мес (количество 
проб 1097). Эффективность терапии валсартаном оценивалась 
у больных как с низкой, так и с высокой концентрацией галек-
тина-3 в плазме крови. Показатели галектина-3 исходно варь-
ировали от 4,8 до 53 нг/мл. При проведении анализа исходный 
уровень галектина-3 не был связан с рисками смертности от 
всех причин или госпитализацией в связи с СН. Однако когда 
исследовали динамику галектина-3 с течением времени, уве-
личение его уровня в течение 4 мес было независимо и значи-
тельно связано с рисками последующей смертности от всех 
причин и госпитализаций в связи с СН, даже после корректи-
ровки с учетом скорости клубочковой фильтрации 
иCNT-proBNP (на каждые 1 нг/мл увеличения галектина-3 на-
блюдалось связанное с этим повышение риска смерти на 2,9%, 
первичных конечных точек на 2,1%, а также госпитализаций 
по поводу СН на 2,2%). Выявлена прямая зависимость 
(p=0,03) между исходным уровнем галектина-3 иCэффектом 
валсартана на частоту госпитализаций по причине СН. Вал-
сартан значительно сократил частоту госпитализаций (на 
44%) у пациентов с уровнями галектина-3 ниже среднего 
(16,2Cнг/мл), у пациентов с уровнями выше медианы – терапия 
валсартаном не влияла на частоту госпитализаций [35]. 

В исследовании CARE-HF оценивались эффекты ресин-
хронизирующей терапии у больных с СН III–IV ФК по 
NYHA с признаками систолической дисфункции ЛЖ и дис-
синхронией миокарда, которая выявлялась при эхокардиогра-
фии. Значения галектина-3 в плазме крови определялись 
вCподгруппе пациентов в начале и через 3 и 18 мес наблюде-
ния. Согласно полученным результатам исследования началь-
ный уровень галектина-3 находился в прямой корреляции с 
показателями смертности и госпитализации по причине СН. 
Значения галектина-3 в плазме крови больше 30 нг/мл повы-
шали риск наступления конечных точек (смерти и госпитали-
зации по причине СН) в 2,05 раза. Однако корреляции между 
уровнем галектина-3 и ответом на применение ресинхронизи-
рующей терапии не выявлено. Таким образом, увеличение га-
лектина-3 коррелировало сCнеблагоприятными долгосроч-
ными сердечно-сосудистыми исходами, но не предсказывало 
эффективность ресинхронизирующей терапии [36]. 

Связь между галектином-3 и долгосрочными клиниче-
скими исходами у пациентов с амбулаторной СН исследова-
лась также в подгруппе из 895 пациентов, которые были 
включены в исследование HF-ACTION. В исследование 
включались больные, имеющие II–IV ФК по NYHA, ФВ ЛЖ 
<35%. Повышенная плазменная концентрация галектина-3 ас-
социировалась с другими проявлениями тяжести СН, такими 
как более высокий ФК по NYHA, повышенный уровень креа-
тинина в плазме, низкий уровень потребления кислорода и 
низкое САД, высокий уровень NT-proBNP. При группировке 
пациентов в соответствии с уровнями галектина-3 и 
NT-proBNP дискордантность между показателями отмечалась 
уC36% пациентов. В нескорректированном анализе выявлялась 
значимая зависимость между повышенными уровнями галек-
тина-3 и частотой госпитализаций по причине СН (повышение 
риска=1,14 на 3 нг/мл увеличения галектина-3, p<0,0001). При 
многофакторном анализе прогностическое значение галек-
тина-3 значительно ослаблялось включением NT-proBNP [15]. 

Представляет интерес исследование, опубликованное 
A.CBayes-Genis и соавт., целью которого являлось сравнение 
прогностической значимости стимулирующего фактора роста, 
экспрессирующегося геном 2 (ST2) и галектина-3 для страти-
фикации риска ХСН. Это исследование включало 876Cпациен-
тов (средний возраст 70 лет, средняя ФВ ЛЖ 34%). Конечными 
точками были 5-летняя смертность от всех причин и ССЗ, 
аCтакже госпитализации по поводу всех причин, аCтакже СН. 
Оба биомаркера продемонстрировали свою прогностическую 
значимость в отношении всех конечных точек, однако много-
факторный анализ показал превосходство ST2 над галектином-
3 при стратификации риска у больных ХСН. Прогностическое 
значение галектина-3 было незначимым [37].  

Çàêëþ÷åíèå 
Исследования в области изучения новых биологических 

маркеров должны помочь в ранней диагностике и подборе 
более эффективной терапии пациентов с сердечно-сосудистой 
патологией. В современном мире применение биомаркеров 
сCцелью идентификации пациентов основательно заняло свое 
место в онкологической практике, однако применение биоло-
гических маркеров в области сердечно-сосудистой патологии 
прибывает в состоянии раннего развития. Что касается био-
маркера галектина-3, то в настоящее время проведено боль-
шое количество исследований, которые подтверждают воз-
можность применения его в качестве биомаркера СН. 

Таким образом, прогностическая ценность и диагности-
ческие возможности галектина-3 при СН широко изучены 
иCвнедряются в клиническую практику. В настоящее время 
проводится большое количество исследований, посвященных 
изучению роли галектина-3, возможности использования его 
как биомаркера при диагностике, прогнозировании исходов, 
выбора терапевтической стратегии при других ССЗ.  
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