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ROLE OF GALECTIN-3 IN DIAGNOSTICS AND TREATMENT CONTROL  
IN PATIENTS WITH HEART FAILURE
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Целью исследования являлась клиническая оценка определения галектина-3 у пациентов с хронической сердеч-
ной недостаточностью. Результаты исследования продемонстрировали снижение уровня галектина-3 плазмы крови 
пациентов с ХСН после назначения фармакотерапии. Снижение уровня галектина-3 сопровождалось улучшением 
показателей клинического состояния пациентов с ХСН. Результаты исследования позволяют сделать вывод о том, 
что галектин-3 может служить дополнительным диагностическим биомаркером, а также маркером мониторинга эф-
фективности фармакотерапии ХСН. 

Ключевые слова: галектин-3, мозговой натрийуретический пептид, биомаркеры, хроническая сердечная недо-
статочность

The aim of the study was to assess clinical value of galectin-3 levels evaluation in patients with heart failure. The study 
results demonstrated decrease of plasma galectin-3 levels after pharmacotherapy. The decrease of galectin-3 levels was 
accompanied by clinical improvement in patients with heart failure. Thus, galectin-3 can be used as an additional biomarker 
for HF diagnostics and pharmacotherapy monitoring in patients with heart failure. 
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Хроническая сердечная недостаточность явля-
ется одной из ведущих медико-социальных 
проблем. Несмотря на значительный про-

гресс в диагностике и лечении ХСН за последние 
десятилетия, смертность от этого заболевания 
остается высокой. В связи с этим представляется 
актуальной разработка новых биомаркеров, спо-
собных служить полезным инструментом монито-
ринга эффективности фармакотерапии, ранней 
диагностики заболевания.

В настоящее время натрийуретический пептид 
является единственным биомаркером, внедренным 
в клиническую практику и рекомендованным для диа-
гностики и контроля за лечением пациентов с ХСН. 
Продукция натрийуретических пептидов стимулиру-
ется при возрастании напряжения стенки миокарда 
левого желудочка в ответ на перегрузку объемом. 
Однако в патогенезе хронической сердечной недо-
статочности имеют место и другие процессы, такие 
как воспаление и фиброз. Натрийуретические пепти-
ды не отражают данных процессов, поэтому необхо-
дим поиск иных биомаркеров воспаления и фиброза. 

Данные экспериментальных исследований де-
монстрируют ключевую роль галектина-3 в процессах 
фиброзирования [1–3]. Целью настоящего исследо-
вания являлась оценка целесообразности определе-
ния уровней галектина-3 у пациентов с ХСН II–III ФК 
NYHA для диагностики и контроля за лечением паци-
ентов с ХСН. 

Материал и методы. В исследование были 
включены 65 пациентов, госпитализированных с диа-
гнозом ХСН II–III ФК NYHA. Диагноз подтверждался 
с помощью комплексного клинико-инструменталь-
ного обследования (эхокардиографии  – ЭхоКГ, ди-
намики состояния на фоне лечения, физикального 
обследования). Среди пациентов 38 (58,5  %) жен-
щин, 27 (41,5 %) мужчин. Протокол исследования ут-
вержден межвузовским этическим комитетом, всеми 
пациентами было подписано добровольное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании. 
Критериями включения в исследование были также 
возраст 18 лет и выше, ХСН II–III ФK NYHA. Критерия-
ми исключения являлись наличие онкологических за-
болеваний давностью менее 5 лет, инфаркт миокар-
да, инсульт, операции на открытом сердце в течение 
4 предшествующих недель до включения в исследо-
вание, участие пациента в другом исследовании, а 
также алкоголизм и наркомания. 

Больные были разделены на 2 группы в соответ-
ствии с показателем ФВ. Первую группу (n=35) со-
ставили пациенты с ХСН и сохранной ФВ (ФВ≥50 %), 
вторую группу (n=30)  – пациенты со сниженной ФВ 

(ФВ<50  %) (табл.). Осмотр и лабораторно-инстру-
ментальные обследования выполняли при поступле-
нии до назначения медикаментозной терапии (за 
исключением терапии на догоспитальном этапе) и 
по окончании 3 недель фармакотерапии ХСН. Выпол-
нялись 6-минутный тест ходьбы, ЭхоКГ с измерением 
стандартных систоло-диастолических показателей, 
забор крови на общий, биохимический и гормо-
нальный анализы. Тяжесть состояния определялась 
по шкале оценки клинического состояния при ХСН 
(ШОКС) (модификация В. Ю. Мареева, 2000) [4]. Все 
пациенты получали стандартную фармакотерапию 
ХСН, включавшую ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ) или блокаторы рецепто-
ров ангиотензина (БРА), β-адреноблокаторы, антаго-
нисты альдостерона, петлевые диуретики.

Таблица
Исходные характеристики пациентов

Показатель
ХСН

ФВ≥50 %
(n=35)

ХСН
ФВ<50 %
(n=30)

p

Возраст, лет 72,7±8,6 71,0±10,5 >0,05
Пол
муж.
жен.

10 (28,6 %)
25 (71,4 %)

17 (57,7 %)
13 (43,3 %)

ИМТ, кг/м2 31,3±7,6 27,3±8,1 >0,05
САД, мм рт. ст. 131,7±21,9 134,5±19,9 >0,05
ДАД, мм рт. ст. 80,4±9,9 77,5±11,1 >0,05
ЧСС, уд/мин 82,7±16,04 88,6±20,8 >0,05
ШОКС, баллы 6,3±2,1 7,0±1,4 >0,05
6-мин тест 	
ходьбы, м 267,9±113,8 195,0±102,0 >0,05

Общий холестерин, 
ммол/л 4,6±1,2 4,2±1,3 >0,05

Глюкоза, ммоль/л 6,4±3,3 6,2±2,3 >0,05
Креатинин, 
мкмоль/л 

95 	
[82; 116]

125 	
[96,5; 154] <0,01

СКФ, мл/мин 56,5±19,1 49,0±15,2 >0,05

Галектин-3, нг/мл 8,1 	
[5,4; 10,9]

9,7 	
[7,6; 16,7] >0,05

NT-proBNP, 
пмоль/л

47,2	
[23,6; 76,9]

107,3 	
[54,1; 172,9] <0,01

Забор крови для определения концентрации био-
маркеров NT-proBNP и галектина-3 осуществляли у 
всех пациентов при поступлении, через 48 ч пребыва-
ния в стационаре. Для оценки динамики показателей 
биомаркеров в группе из 24 пациентов в день выписки 
выполнялся повторный анализ уровней галектина-3 и 
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БРА	 –	блокаторы рецепторов ангиотензина 
ДАД	 –	диастолическое артериальное давление
ИАПФ	–	ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
ИМТ	 –	индекс массы тела
САД	 –	систолическое артериальное давление
СКФ	 –	скорость клубочковой фильтрации 
ФВ	 –	фракция выброса
ФК	 –	функциональный класс

ХСН	 –	хроническая сердечная недостаточность 
ЧСС	 –	частота сердечных сокращений
ШОКС	–	шкала оценки клинического состояния
NT-proBNP	–	N-концевой пропептид натрийуретического	

	 	 гормона
NYHA	 –	Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация	

	 	 (классификация сердечной недостаточности)
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NT-proBNP. Забор крови производили в пробирки с 
ЭДТА. Кровь центрифугировали, полученную плазму 
замораживали (–30 ºС). Образцы крови хранились в 
замороженном состоянии не более 2 месяцев. 

Уровень галектина-3 в плазме крови определяли 
с помощью набора для иммуноферментного анали-
за (Bender MedSystems, США). Уровни NT-proBNP в 
плазме определяли с помощью набора для иммуно-
ферментного анализа (Biomedica Gruppe, Австрия). 

При статистической обработке данных для при-
знаков с ненормальным распределением применяли 
непараметрические методы сравнения несвязанных 
признаков (Kruskal – Wallis Anova & Median test при ко-
личестве сравниваемых групп более двух и Манна  – 
Уитни при сопоставлении двух групп). Для связанных 
значений применяли критерий Вилкоксона. Различия 
считали статистически значимыми при р<0,05. Про-
водился также анализ связи показателей для всей со-
вокупности больных (65 человек) с расчетом коэффи-
циента корреляции Пирсона. 

Результаты и обсуждение. Уровень галектина-3 
в плазме крови больных в группе пациентов с ХСН и 
сохранной ФВ составил 8,1 [5,4; 10,9] нг/мл, в группе 
ХСН со сниженной ФВ – 9,7 [7,6; 16,7] нг/мл. Различие 
средних уровней галектина-3 в сравниваемых группах 
было статистически недостоверным (p>0,05). Меди-
ана уровня NT-proBNP у пациентов c ХСН ФВ ≥50  % 
составила 47,2 [23,6; 76,9] пмоль/л, с ХСН ФВ <50 % –  
107,3 [54,1; 172,9] пмоль/л. Уровень NT-proBNP у па-
циентов c ФВ <50  % был достоверно выше (p<0,01). 
Вместе с тем при разделении больных в соответствии 
с ФК медиана уровней галектина-3 в плазме крови у 
пациентов в группе ФК II NYHA и ФК III NYHA состав-
ляла 6,85 [3,67; 10,02] нг/мл и 9,61 [7,75; 12,6] нг/мл 
соответственно (p<0,05). Данные уровни были сопо-
ставимы со средней концентрацией этого биомаркера 
у пациентов с острой сердечной недостаточностью в 
исследовании PRIDE [8].

Важно отметить, что при проведении корреля-
ционного анализа у всей обследованной совокуп-
ности больных ХСН (65 человек) выявлена средняя 
отрицательная связь содержания галектина-3 с со-
кратительной функцией левого желудочка (r=–0,5) 
(р<0,01). Установлена также отрицательная связь 
NT-proBNP с сократительной функцией левого желу-
дочка (r=–0,3, p<0,01).

Повторное определение уровней галектина-3 и 
NT-proBNP проводилось по окончании 3 недель те-
рапии. В группу по оценке динамики уровней галек-
тина-3 и NT-proBNP вошли 24 пациента. После про-
веденного лечения было установлено достоверное 
снижение уровня галектина-3 в сравнении с началь-
ным показателем (рис. 1). Снижение уровня галекти-
на-3 наблюдалось у 84 % пациентов. При повторном 
определении NT-proBNP также было установлено до-
стоверное снижение его уровня (рис. 2). Снижение 
данного показателя после 3 недель фармакотерапии 
также было выявлено в 84 % случаев. 

В ряде исследований была показана прогности-
ческая ценность повторного измерения галектина-3 
в плазме пациентов с ХСН. Показано, что повыше-
ние уровня галектина-3 ≥15  % при повторном изме-
рении через 3 и 6 месяцев повышало риск развития 
сердечно-сосудистых событий [5, 6]. В исследовании 
R. R. van Kimmenade и соавт. возрастание уровня га-

лектина-3 коррелировало с возрастом пациентов, 
ухудшением функции почек, тяжестью ХСН [7]. 

 

Рис. 1. Динамика уровня галектина-3  
до и после проведенной терапии

Рис. 2. Динамика уровня NT-proBNP  
до и после проведенной терапии

Возможность применения оценки галектина-3 с 
целью мониторинга эффективности фармакотерапии 
и своевременного принятия решения о ее коррекции 
изучалась в ряде международных исследований. В ис-
следовании O. S. Deveci и соавт. добавление спиро-
нолактона к стандартной терапии ХСН по окончании 
6-месячного периода наблюдения приводило к досто-
верному снижению уровней галектина-3 плазмы [9]. 
В нашем исследовании медиана уровня галектина-3 
снижалась с 8,5 [5,21; 15,72] нг/мл до 6,49 [3,36; 12,79] 
нг/мл (p<0,01) через 3 недели терапии, включавшей 
ИАПФ/БРА, β-адреноблокаторы, петлевой диуретик, 
спиронолактон. Медиана уровня NT-proBNP снижа-
лась с 121,47 [43,3; 177,88] пмоль/л до 82,69 [31,88; 
132,66] пмоль/л в ходе фармакотерапии, что сопоста-
вимо с данными других исследователей [10].

Заключение. Полученные данные позволяют 
расценивать галектин-3 в качестве дополнительного 
биомаркера для диагностики и контроля эффектив-
ности фармакотерапии хронической сердечной не-
достаточности. 
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НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ФАКТОРЫ МЫШЕЧНОЙ ГИПОТОНИИ У ДЕТЕЙ
И. Н. Долгова, С. М. Карпов, О. А. Минаева

Ставропольский государственный медицинский университет, Россия 

HERIDITARY FACTORS OF MUSCULAR HYPOTONIA IN CHILDREN
Dolgova I. N., Karpov S. M., Minaeva O. A.

Stavropol State Medical University, Russia

Проведено клинико-генетическое обследование 48 детей с симптомокомплексом мышечной гипотонии (МГ). 
Изучена роль наследственных факторов среди некоторых заболеваний детского возраста, сопровождающихся МГ. 
У  23 детей и их родителей выявлена большая нагруженность признаками дисплазии соединительной ткани, диа-
гностирован синдром Элерса – Данлоса. В 12 случаях причиной МГ оказались наследственные нервно-мышечные 
заболевания: прогрессирующие мышечные дистрофии и болезнь Верднига – Гоффманна, подтвержденные с по-
мощью молекулярно-генетических методик. У 13 детей МГ была обусловлена перинатальным поражением ЦНС. На-
копление признаков дисплазии соединительной ткани у детей с МГ и их родителей позволяет предположить наличие 
соединительнотканной патологии. В других случаях с целью дифференциальной диагностики показано применение 
молекулярно-генетического исследования.

Ключевые слова: мышечная гипотония, соединительнотканная патология, дифференциальная диагностика

Clinical and genetic examination of 48 children with complex symptomatic muscular hypotension (MH) was performed. 
The role of hereditary factors in connection with some childhood diseases was studied. In 23 children and their parents a 
high prevalence of connective tissue dysplasia was revealed and Ehlers – Danlosaʹs syndrome was identified. In 12 cases MH 
were caused by hereditary neuromuscular diseases: progressive muscular dystrophies and Verdnig – Hoffmanʹs disease. 
These were confirmed by the genetic analysis. In 13 children MH was caused by perinatal lesions. The overwhelming pres-
ence of connective tissue dysplasia signs in children with MH suggests the presence of connective tissue pathology. In the 
other cases, the use of molecular genetics analysis is useful for the differential diagnosis. 

Keywords: muscular hypotonia, connective tissue pathology, differential diagnosis


