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Аннотация. Сердечная недостаточность считается эпидемическим забо-
леванием, которым страдает от 1% до 2% мирового взрослого населения. 
На данный момент актуальной проблемой является исследование новых 
биологических маркеров хронической сердечной недостаточности, кото-
рые стали бы эффективными инструментами мониторинга качества при-
меняемой персонализированной медицины, ранней диагностики, точ-
ного прогноза клинического исхода, что в совокупности имеет огромное 
значение для стратификации риска пациента. В данной работе приводятся 
результаты выполненного анализа исследований, посвященных исполь-
зованию галектина-3 в качестве биомаркера сердечной недостаточности. 
Проанализированные исследования можно разделить на  4 категории: 
изучающие ценность вещества для диагностики; изучающие стратифи-
кацию риска для максимально эффективной и адекватной терапии; кон-
тролирующие ответ организма на назначенную и реализуемую терапию; 
прогнозирующие заболеваемость и смертность как на короткий период, 
так и на долгосрочную перспективу.
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С ердечная недостаточность считается эпидеми-
ческим заболеванием, которым страдает от  1% 
до  2% мирового взрослого населения [1]. Сер-

дечная недостаточность представляет собой много-
факторное системное заболевание, при котором по-
сле повреждения сердца активируются структурные, 
нейрогуморальные, клеточные и  молекулярные меха-
низмы, которые действуют как сеть для поддержания 

физиологического функционирования. Эти скоорди-
нированные, сложные процессы приводят к повышен-
ной симпатической активности, перераспределению 
кровообращения, что является причиной развития 
различных, параллельно развивающихся клинических 
признаков и симптомов. Эти признаки и симптомы сво-
дятся к  неспецифической клинической картине, что 
диктует необходимость использования инвазивных 
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и  неинвазивных диагностических инструментов для 
постановки точного диагноза и определения основной 
причины заболевания [2].

Наиболее важным фактором, определяющим исход 
сердечной недостаточности, является ее постоянное 
прогрессирование. Постоянная оптимизация фармакоте-
рапевтических режимов, новые цели и тонкая регуляция 
этих процессов пытаются удерживать эти компенсатор-
ные механизмы в физиологическом диапазоне. Помимо 
фармакологической терапии, варианты интервенцион-
ной и хирургической терапии открывают новые возмож-
ности в  лечении сердечной недостаточности. Известно, 
что чем раньше выявлена патология, тем результативнее 
лечение [3]. Таким образом, на данный момент актуаль-
ной проблемой является исследование новых биологи-
ческих маркеров хронической сердечной недостаточ-
ности, которые стали бы эффективными инструментами 
мониторинга качества применяемой персонализирован-
ной медицины, ранней диагностики, точного прогноза 
клинического исхода, что в  совокупности имеет огром-
ное значение для стратификации риска пациента.

Сегодня активно используется только один био-
маркер хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) — мозговой натрийуретический пептид (BNP) [4]. 
Определение уровня BNP и  N-концевого фрагмента 
его предшественника (NT-proBNP) применяется в ходе 
скрининга нарушения функций желудочков сердца, для 
постановки диагноза и дальнейшего прогноза резуль-
тативности реализуемой терапии ХСН. Уровень данных 
показателей напрямую зависит от  индивидуальных 
особенностей пациента: пола, возраста, массы тела, 
наличия мерцательной аритмии и  почечной недоста-
точности [5]. Это еще раз подчеркивает необходимость 
поиска новых современных биомаркеров ХСН.

 ♦ Галктин-3 (имеет также другие обозначения: L29, 
Мас-2б СВР-35) является bотвечает за активацию 
Т-клеток, нейтрофилов и лаброцитов;

 ♦ отвечает за запуск ангиогенеза и апоптоза;
 ♦ отвечает за регулирование клеточной адгезии;
 ♦ способен индуцировать и ингибировать клеточ-

ный рост с дальнейшей дифференциацией.

Помимо этого, вещество увеличивает силу проти-
вовоспалительных сигналов, так как характеризуется 
хемотаксическим действием доя моноцитов и  макро-
фагов., а также принимает участие в фагоцитозе макро-
фагами нейтрофилов. Галектин-3 почти не  выявляется 
в кардиомиоцитах, в то время как миокардные фиброб-
ласты экспрессируют высокую долю рассматриваемого 
вещества [7].

Проведенные исследования продемонстрировали 
экспрессию галектина-3 мРНК у  лабораторных крыс, 

которые имели артериальную гипертензию. Позднее 
было выявлено, что вещество в  высоком содержании 
присутствует у  животных с  сердечной недостаточно-
стью на стадии прогрессирования [8, 9].

Современные исследования также продемонстри-
ровали зависимость от  дозы нарастания экспрессии 
галектина-3 в сосудистых клетках гладких мышц лабо-
раторных животных в  ответ на  альдостерон, нараста-
ние протекает в  течение 24 часов после введения. Ги-
перэкспрессия рассматриваемого протеина в  1.6 раза 
выше депозиции коллагена I типа. [10].

Проведенный литературный обзор литературных 
источников показал высокий потенциал галектина-3 
в качестве биомаркера. Проанализированные исследо-
вания можно разделить на 4 категории:

1. 1. Изучающие ценность вещества для диагностики.
2. 2. Изучающие стратификацию риска для макси-

мально эффективной и адекватной терапии.
3. 3. Контролирующие ответ организма на  назначен-

ную и реализуемую терапию.
4. 4. Прогнозирующие заболеваемость и  смертность 

как на короткий период, так и на долгосрочную 
перспективу.

Ценность вещества для диагностики

Исследование 2006 года показало, что между тяже-
стью пациент и  уровнем галектина-3 нет корреляции. 
При этом было выявлено, что галектин-3 уступает NT-
proBNP в плане диагностической специфичности [11].

На  основании результатов другого исследования 
можно сделать вывод о том, что у пациентов с сердеч-
ной недостаточностью с сохранной и сниженной фрак-
цией выброса, чему соответствует повышенный уро-
вень галектина-3 в сыворотке крови, отмечается более 
выраженный фиброз миокарда, это ведет к  прогрес-
сированию диастолической дисфункции. Из  данного 
исследования вытекает, что определение галектина-3 
имеет высокое диагностической значение, при этом 
определение галектина-3 в  совокупности с  NT-proBNP 
позволяет определить тип сердечной недостаточности, 
оценить результат терапии, уточнить степень тяжести, 
разработать прогноз и оценить риски отрицательного 
исхода [12].

Стратификация риска

Исследование, проведенное объединением авто-
ров «CORONA  Study Group» выявило, что у  пациентов, 
у  которых уровень галектина-3 в  плазме крови был 
ниже или равен среднему значению, частоты первич-
ных конечных точек в  ходе терапии розувастатином 
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снижалась на 30.6% относительно пациентов, которые 
получали плацебо (р=0.019). Целью этого исследова-
ния было определение эффективности терапии розува-
статином у  пациентов с  сердечной недостаточностью 
систолического типа ишемического происхождения 
с  низким уровнем галектина-3. В  исследовании при-
няли участие 1492 пациента, у 411 из них в течение 33 
месяцев были зарегистрированы случаи инфаркта мио-
карда, нефатального инсульта, смерти в результате сер-
дечно-сосудистых причин [13]. Также в ходе данного ис-
следования было обнаружена следующая корреляция: 
у  пациентов, у  которых уровень галектина-3 в  плазме 
крови выше среднего уровня, терапия с применением 
розувастатина является более эффективной.

Другое исследование, которое было проведено 
Valsartan Heart Failure Trial, было выявлено, что у паци-
ентов, у  которых уровень галектина-3 в  плазме крови 
ниже среднего уровня, при терапии с  применением 
валсартана, снижалась частота госпитализаций по  по-
воду хронической сердечной недостаточности. При 
этом для пациентов, у  которых уровень содержания 
галектина-3 в плазме крови выше среднего уровня, те-
рапия с  применениям валсартана была неэффективна 
[14, 15].

Рассмотренные исследования имеют особое значе-
ние для оценки и понимания роли галектина-3 в каче-
стве биомаркера сердечно-сосудистых заболеваний, 
однако до  сих пор данный протеин не  используется 
в  клинической практике. Это обуславливает необхо-
димость реализации дополнительных экспериментов 
и  исследований для оценки влияния фармакотерапии 
на  уровень галектина-3 в  плазме крови, оценки цен-
ности вещества относительно стратификации рисков 
и разработки прогнозов клинических исходов заболе-
вай сердечно-сосудистой системы.

Контроль и наблюдение 
за эффективностью терапии

Нельзя недооценивать важность влияния реализуе-
мой фармакотерапии на уровень галектина-3 в плазме 
крови в  качестве биомаркера сердечной недостаточ-
ности и  других заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы. На  данный момент имеющиеся исследования 
концентрируют внимание на  определении исходного 
уровня данного протеина.

К  примеру, было выполнено исследование, в  ходе 
которого выполнялись замеры галектина-3 в  плазме 
крови у  пациентов с  терминальной стадией хрониче-
ской сердечной недостаточности до  и  после имплан-
тации левого желудочка, искусственного сердца или 
операции по  трансплантации сердца (всего в  иссле-

довании участвовали 55 человек). Полученные пока-
затели сравнивались с  людей, не  страдающих сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями (средний уровень 
рассматриваемого протеина в  плазме крови составил 
4.08 нг/мл). Было выявлено существенное повышение 
уровня галектина-3 в плазме крови у пациентов, стра-
дающих ХНС (в среднем, уровень составил 11.2 нг/мл), 
в  то  время как замена левого желудочка и  механиче-
ская разгрузка сердца не  влияли на  снижение уровня 
галектина-3 в плазме крови [16].

Другое исследование продемонстрировало повы-
шение уровня галектина-3 в плазме крови у пациентов, 
которые умерли в  результате полиорганной недоста-
точности, относительно пациентов, которые выжили 
и затем перенесли трансплантацию сердца. В исследо-
вании приняли участие 151 человек, у которых кровоо-
бращение поддерживалось искусственным путем [17].

Другое исследование было реализовано Cardiac 
Resynchronizationin Heart Failure с целью изучения, на-
сколько плазменная концентрация галектина-3 зависит 
от сердечной ресинхронизирующей терапии. Длитель-
ность исследования составила 18 месяцев, в  нем при-
няли участие 270 пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью. Было обнаружено, что уровень NT-
proBNP демонстрирует положительный эффект реали-
зуемой терапии, а  плазменная концентрация галекти-
на-3 меняется несущественно на фоне положительных 
изменений состояния пациентов, принимающих ресин-
хронизирующую терапию [18].

Имеющиеся исследования говорят о том, что на дан-
ный момент нет точных сведений и  данных, которые 
могли  би подтвердить ценность галектина-3 в  кровя-
ной плазме или сыворотке в качестве биомаркера для 
контроля эффективности применяемой терапии.

Прогностическая роль

Исследование, организованное PRIDE, было посвя-
щено изучению, насколько галектин-3 ценен для про-
гностической ценности в  течение коротких периодов. 
В исследовании были задействованы 209 человек. Было 
выявлено, что при сердечной недостаточности боль-
шей диагностической ценностью обладает NT-ptoBNP, 
в данном плане он превышает галектин-3, а вот более 
результативным предиктором краткосрочной смертно-
сти является галектин-3 [13].

Другое исследование, реализованное CARE-HF, про-
демонстрировало, что начальная плазменная концен-
трация галектина-3 коррелирует с  показателями го-
спитализации и  смертности пациентов с  хронической 
сердечной недостаточностью. В  частности, при плаз-
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менной концентрации галектина-3 свыше 30 нг/мл в 2 
раза увеличивался риск наступления госпитализации 
и смертности от ХНЛ [18].

Исследование, реализованное HF-ACTION показа-
ло, что риск наступления госпитализации и смертности 
от  ХНЛ увеличивался в  последовательности: высокий 
галектин-3/ низкий NT-ptoBNP, низкий галектин-3/ вы-
сокий NT-ptoBNP, высокий галектин-3/высокий низкий 
NT-ptoBNP [19].

Прогностическая ценность рассматриваемого про-
теина также была изучена в  исследовании DEAL-HF, 
в котором приняли участие 233 пациента с ХСН. Иссле-
дование длилось 6.5 лет. Было выявлено, что у 50% па-
циентов плазменная концентрация галектина-3 превы-
шала норму, при этом она была в корреляции с уровнем 
NT-ptoBNP и возрастом пациента. Прямой выраженной 
зависимости между индикатором фракций выбро-
са, генеза сердечной недостаточности и  плазменной 

концентрацией галектина-3 выявлено не  было. Было 
выявлено, что галектин-3 является мощным предикто-
ром смертности из-за СН и ХСН. Исследование позднее 
было проведено с  увеличением длительности наблю-
дения до 8.8±1 лет и подтвердило результаты первого 
исследования [20].

Важно учитывать, что уровень галектина-3 ассоции-
ровался с почечной дисфункцией, которая часто явля-
ется спутником ХСН.

Обсуждение и выводы.

Выполненный анализ исследований подтвердил 
возможность и  высокий потенциал применения га-
лектина-3 в  качество биомаркера сердечной недоста-
точности. Однако для реализации возможности его 
эффективного использования в  клинической практи-
ке и  в  ходе разработки современных лекарственных 
средств, необходимы дополнительные исследования.
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