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Реферат. Введение. Хроническая сердечная недостаточность на протяжении нескольких десятилетий остается 
одной из самых актуальных проблем здравоохранения большинства развитых стран, в том числе и Российской 
Федерации. Активно разрабатываются и внедряются новые методы, позволяющие осуществлять раннюю диа-
гностику и стратификацию риска сердечной недостаточности. Особая роль отводится поиску маркеров сердечной 
недостаточности, позволяющих с высокой точностью прогнозировать течение заболевания. В последние годы в 
качестве нового биомаркера сердечной недостаточности стал рассматриваться галектин-3. Цель исследова-
ния – анализ современных научных исследований и публикаций, посвященных роли галектина-3 в патогенезе 
сердечной недостаточности и возможности его применения в качестве биомаркера при прогнозировании исходов 
хронической сердечной недостаточности. Материалы и методы. Проведен анализ российских и зарубежных 
литературных источников по исследуемой проблематике за период 2002-2023 года. Результаты и обсуждение. 
Галектин-3 представляет собой бета-галактозидсвязывающий лектин, который секретируется в тканях человека 
макрофагами. Галектин-3 является важным фактором в патофизиологии сердечной недостаточности, главным 
образом из-за его роли в ремоделировании желудочков сердца, вследствие активации фибробластов для 
секреции коллагена, который избыточно откладывается вокруг кардиомиоцитов. Были проведены различные 
исследования, продемонстрировавшие положительную корреляцию уровня галектина-3 и степени поражения 
миокарда, в частности, левого желудочка. Также исследование пациентов с хронической сердечной недоста-
точностью и старческой астенией показало положительную взаимосвязь уровня галектина-3 и выраженности 
астении. Наличие у пациентов, страдающих хронической сердечной недостаточностью, саркопенического ожи-
рения значительно ухудшает их прогнозы. Выводы. Проведенный анализ имеющихся литературных данных 
позволяет считать галектин-3 структурно уникальным и функционально важным соединением, экспрессируемым 
различными тканями и клетками организма. Уровень галектина-3 в плазме положительно коррелирует с выра-
женностью изменений структуры и функции сердца. Так, галектин-3 может быть биомаркером возникновения и 
прогрессирования хронической сердечной недостаточности.
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В ведение. Хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) на протяжении нескольких 

десятилетий остается одной из самых актуальных 
проблем здравоохранения большинства развитых 
стран, в том числе и Российской Федерации. По 
оценкам на 2016 год, сердечная недостаточность 
(СН) определена как пандемия, поражающая свыше 
64 миллионов человек во всём мире [1]. Активно 
разрабатываются и внедряются новые методы, 
позволяющие осуществлять раннюю диагностику 
и стратификацию риска СН. Особая роль отводит-
ся поиску маркеров СН, позволяющих с высокой 
точностью прогнозировать течение заболевания. В 
частности, выделяют биомаркеры апоптоза (фактор 
некроза опухоли альфа, Fas), ремоделирования 
внеклеточного матрикса (металлопротеиназы), 
воспаления и фиброза (галектин-3, ST2), миокар-
диального стресса (натрийуретические пептиды, 
проадреномедуллин, и другие) [2]. В последние годы 
в качестве нового биомаркера СН стал рассматри-
ваться галектин-3.

Цель исследования – анализ современных на-
учных исследований и публикаций, посвященных 
роли галектина-3 в патогенезе сердечной недоста-
точности и возможности его применения в качестве 
биомаркера при прогнозировании исходов.

Материалы и методы. Проведен анализ рос-
сийских и зарубежных литературных источников 
по исследуемой проблематике за период 2002-
2023 гг. Поиск литературы осуществлялся в таких 
базах данных, как PubMed, Google Scholar, РИНЦ 
и eLibrary. Поиск источников проводился по следу-
ющим ключевым словам: хроническая сердечная 
недостаточность (chronic heart failure), саркопения 
(sarcopenia), ожирение (obesity), саркопеническое 
ожирение (sarcopenic obesity), галектин-3(galectin-3) 
и их парных комбинаций.

Результаты и обсуждение. Галектин-3 пред-
ставляет собой бета-галактозидсвязывающий 

лектин, который секретируется в тканях человека 
макрофагами и влияет на клеточную адгезию, 
пролиферацию, дифференцировку, воспаление и 
ангиогенез [3]. Активность галектина-3 определяет 
его локализация в клетке [4]. При внеклеточном 
расположении галектин-3 запускает апоптоз, тогда 
как внутриклеточный галектин-3 является его ин-
гибитором [5]. Галектин-3 может секретироваться 
на поверхности воспаленных или поврежденных 
клеток и используется в качестве диагностического 
маркера различных патологических состояний [6]. 
Экспрессия галектина-3 обнаруживается при многих 
заболеваниях, таких как нейродегенеративные, ау-
тоимунные и онкологические заболевания, фиброз 
печени [7]. Сообщается, что при прогрессировании 
хронической болезни почек увеличивается уровень 
галектина-3, который играет ключевую роль в интер-
стициальном фиброзе почек [8]. Другие клинические 
исследования показали, что высокие уровни галек-
тина-3 связаны с ухудшением исходов при инсульте 
и цереброваскулярных заболеваниях [9]. Отмечает-
ся, что галектин-3 ассоциирован с воспалительным 
каскадом в центральной нервной системе [10].

Галектин-3 является важным фактором в пато-
физиологии СН, главным образом из-за его роли 
в ремоделировании миокарда желудочков сердца 
[11]. Первоначально галектин-3 выполняет защит-
ную функцию, предотвращая дальнейший некроз и 
апоптоз миокарда [12]. Однако после повреждения 
миокарда запускается процесс высвобождения 
медиаторов воспаления, которые провоцируют 
экспрессию галектина-3, что приводит к активации 
фибробластов для секреции коллагена [13]. Избыток 
коллагена откладывается вокруг кардиомиоцитов, 
вызывая дезадаптивное ремоделирование желу-
дочков сердца [14].

В экспериментальном исследовании Sharma U.C. 
et al. (2004) демонстрируется патогенетическая роль 
активации макрофагов и продукции галектина-3 
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Abstract. Introduction. Over decades, chronic heart failure has remained one of the most pressing health problems 
in most developed countries, including the Russian Federation. New methods are being actively developed and 
implemented to enable early diagnosis and stratification of the heart failure risk. A particular importance is attached 
to the search for heart failure markers that allow very accurately predicting the course of the disease. In recent years, 
galectin-3 is a novel heart-failure biomarker. Aim. This study was aimed at analyzing the modern scientific research 
and publications dealing with the role of galectin-3 in heart failure pathogenesis and with the possibility of using it as 
a biomarker. Material and Methods. Russian and foreign literary sources were analyzed, related to the issues under 
study over the years 2002-2023. Results and Discussion. Galectin-3 is a beta-galactoside-binding lectin that is 
secreted in human tissue by macrophages. Galectin-3 is an important factor in the heart failure pathophysiology, mainly 
because of its role in remodeling the heart ventricles, due to the activation of fibroblasts for collagen secretion, which 
is excessively deposited around cardiomyocytes. Various studies were conducted that had demonstrated a positive 
correlation between the galectin-3 level and the heart damage degree, particularly its left ventricle. Studying patients with 
chronic heart failure and frailty also showed a positive relationship between the galectin-3 level and the frailty severity. 
Sarcopenic obesity in patients suffering from chronic heart failure significantly worsens their prognosis. Conclusions. 
Analysis of available literature data allows us to consider galectin-3 a structurally unique and functionally important 
compound expressed by various tissues and cells of the body. Galectin-3 level in plasma positively correlates with the 
severity of changes in the heart structure and functions. Thus, galectin-3 may be a promising biomarker of chronic 
heart failure occurrence and progression.
Keywords: chronic heart failure, galectin-3, biomarker, frailty, sarcopenic obesity.
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The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2024; 17 (2): 118-123. DOI: 10.20969/VSKM.2024.17(2).118-123.



120 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2024   Том 17, вып. 2ОБЗОРЫ

в ухудшении архитектуры и функции сердца. При 
введении рекомбинантного галектина-3 в перикар-
диальное пространство здоровых крыс в течение 4-х 
недель наблюдалось снижение фракции выброса 
левого желудочка, что говорит об ухудшении функ-
ции миокарда [15]. Галектин-3 индуцировал отложе-
ние коллагена и пролиферацию фибробластов [16].

Shaukat S. et al. (2022) изучали корреляцию 
между систолической функцией левого желудочка 
и уровнем галектина. Исследуемые (n=90) были 
поделены на 3 группы в зависимости от наличия 
или отсутствия ХСН и ее функционального класса. 
У пациентов в группе 3 (ХСН III-IV ФК) наблюдались 
более низкая фракция выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) – 38,96±12,27%. Было отмечено, что уро-
вень галектина-3 в сыворотке крови отрицательно 
коррелирует с ФВ ЛЖ [17].

Mosleh W. et al. (2018) в своем исследовании 
оценивали уровень галектина-3 в сыворотке крови. 
Средние уровни галектина-3 у пациентов с ФВ ≥ 50% 
были значительно выше, чем у контрольной группы 
здоровых пациентов [18].

В исследовании Chen K. et al. (2013), проведен-
ном с участием 62 пациентов, корреляционный 
анализ Пирсона показал, что уровень галектина-3 
в плазме крови положительно коррелирует с не-
которыми показателями ЭхоКГ, а именно с диа-
метром левого предсердия (r=0,271; р<0,01) и с ко-
нечно-диастолическим объёмом левого желудочка 
(r=0,480; р<0,01), но отрицательно коррелирует с 
ФВ ЛЖ (r=−0,683; р<0,01). Также была определена 
чувствительность и специфичность галектина-3 для 
прогнозирования застойной СН, которые составили 
62,9% и 90%, соответственно [19].

Однако существуют исследования с противопо-
ложными результатами. В ходе многомерного ана-
лиза на китайской популяции уровень галектина-3 в 
плазме крови был измерен у 133 пациентов с ХСН 
и у 45 пациентов с поздней стадией декомпенсации 
СН. Средняя концентрация галектина-3 в плазме со-
ставила 13,9 нг/мл. Более высокую концентрацию га-
лектина-3 связывали с пожилым возрастом (r=0,22; 
p=0,010) и более высоким функциональным классом 
по NYHA (p=0,026), а также со снижением функции 
почек (СКФ: r=−0,24; p=0,007; цистатин C: r=0,38; 
p<0,0001). Галектин-3 оставался независимым 
предиктором всех смертей после корректировки на 
возраст, СКФ, состояние левого желудочка и соот-
ношение скоростей наполнения левого желудочка 
в раннюю диастолу и в систолу предсердий (Е/А) 
(отношение риска (ОР)=1,94 [1,30 – 2,91]; p=0,001). 
Однако в группе с декомпенсированной СН не на-
блюдалась взаимосвязь между структурой левого 
желудочка и уровнем галектина-3. Также галектин-3 
в плазме крови оказался не связан с гемодинами-
ческими показателями, измеряемыми катетером 
легочной артерии, включая давление заклинивания 
легочных капилляров (p=0,45) и сердечный индекс 
(p=0,70) [20].

Подзолков В.И. и др. (2022) отмечали, что при 
оценке уровня галектина-3 у больных с разной степе-
нью снижения фракции выброса левого желудочка 
значимых различий концентраций данного биомар-

кера не выявлено. Также не было различий уровней 
плазменного галектина-3 у пациентов с разными ФК 
по NYHA. Однако в результате исследования была 
выявлена значимая обратная корреляционная связь 
умеренной силы (r=–0,41; p<0,01) между значениями 
маркера и ФВ ЛЖ у пациентов с сохраненной ФВ 
(СНсФВ) [21]. Похожие результаты были получены 
в работе Дуболазовой Ю.В. и др. (2017) [22].

В исследовании COACH (2005) [23] было обнару-
жено, что галектин-3 является независимым преди-
ктором смертности от всех причин или госпитализа-
ции по поводу СН в течение 18 месяцев наблюдения 
592 пациентов с СН (ОР=1,38; 95% доверительный 
интервал (ДИ) = 1,07–1,78; p=0,015) даже после 
коррекции факторов неблагоприятного исхода при 
СН, включая возраст, пол, NT-proBNP, функцию по-
чек и сахарный диабет. Прогностическая ценность 
галектина-3 была выше у пациентов с сохранной 
ФВ ЛЖ по сравнению с пациентами со сниженной 
фракцией (р≤0,001). Поэтому диагностика галекти-
на-3 особенно полезна у пациентов с СНсФВ [24].

Obokata M. et al. (2017) описали фенотип СНсФВ 
при ожирении, характеризующийся более выра-
женным концентрическим ремоделированием ЛЖ, 
более высоким давлением наполнения ЛЖ в покое 
и при нагрузке, большей объемной перегрузкой 
плазмы (но более низкими уровнями NT-proBNP), и 
более выраженной непереносимостью физической 
нагрузки по сравнению с СНсФВ без ожирения [25]. 

В исследовании на большой группе пациентов 
с ожирением без предшествующей СН Sundström 
J. et al. (2017) недавно продемонстрировали по-
степенную связь между увеличением потери веса и 
снижением риска возникновения СН, предполагая, 
что лечение коморбидной патологии может быть 
полезным до того, как наступит СНсФВ [26].

Напротив, низкий уровень галектина-3 в плазме 
(<11,8 нг/мл) оказался независимым предиктором 
(ОР=20,9; p=0,003) при отсутствии летальности и 
повторных госпитализаций при краткосрочном (6 
месяцев) наблюдении [27].

Testa M. et al. (2018) сообщили, что галектин-3 
является независимым маркером сердечно-сосу-
дистых исходов в среднесрочной перспективе (18 
месяцев) у пациентов с СН. Значение галектина-3 
был связан с общим количеством событий (смерть 
и повторная госпитализация по поводу СН). При 
значении галектина-3 более 17,6 нг/мл риск обще-
го события оказался в три раза выше (ОР=2,87; 
p=0,022), независимо от возраста (ОР=2,89; p=0,022) 
и наличия сахарного диабета (ОР=2,56; p=0,045). 
Прогностическая ценность галектина-3 более 17,6 
нг/мл была еще сильнее, когда она была связана 
со значением NT-proBNP>500 пг/мл (ОР =3,54; 
p=0,007) [28].

Altun O. et al. (2019) также полагают, что уровень 
галектина-3 может повышаться у пациентов с ожи-
рением в защитных целях, чтобы компенсировать 
воспалительный процесс [29]. Сообщалось, что 
галектин-3 активируется в растущей жировой ткани, 
стимулируя пролиферацию преадипоцитов [30].

При анализе секвенирования одноклеточной РНК 
у небольшой популяции мышей с ожирением была 
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выявлена PDGFRα+ клеточная популяция, которая 
сильно направлена на адипогенез [31]. Появление 
в данных клеток сопровождается увеличением со-
держания галектина-3 в интерстициальном окру-
жении, который, как было обнаружено, активирует 
адипогенные сигналы PPARγ в PDGFRα+-клетки [32].

Ожирение вызывает прогрессирующее увеличе-
ние экспрессии галектина-3, особенно в висцераль-
ной и подкожной жировой ткани у эксперименталь-
ных животных [33]. В исследовании Nurjannah N. 
(2023) (n=80) был произведен анализ показателей 
пациентов с ожирением и без него. Была выявлена 
значимая разница в среднем уровне галектина-3 
в группе с ожирением по сравнению с группой без 
ожирения: средний уровень галектина-3 в группе с 
ожирением (0,9±0,36 нг/мл) был значительно вы-
ше, чем средний уровень галектина-3 в группе без 
ожирения (0,43±0,11 нг/мл), а тест Спирмена-Ро по-
казал сильную положительную корреляцию между 
уровнем галектина-3 и ИМТ (r=0,866; p<0,05) [34].

В исследовании IPRESERVED (2011) изучалась 
связь индекса массы тела (ИМТ) и неблагоприятных 
исходов у 4019 пациентов с СН. Отмечено, что самая 
высокая частота событий наблюдается у пациентов 
с самым низким ИМТ (менее 23,5 кг/м2) и с самым 
высоким ИМТ (более 35 кг/м2). А наименьшая ча-
стота неблагоприятных событий наблюдалась у 
пациентов с умеренным избыточным весом (ИМТ 
от 26,5 до 30,9 кг/м2). Категории пациентов с самым 
низким и с самым высоким ИМТ имели одинаковый 
риск сердечно-сосудистых событий после выписки 
из стационара по поводу СН и такие переменные, 
как возраст, ФВ ЛЖ, NT-proBNP и прием лекарств, 
что указывает на независимую прогностическую 
значимость ИМТ [35].

В исследовании CHARM (2007) также рассматри-
валась связь ИМТ и прогноз пациентов с симптома-
тической СН ФК II–IV по NYHA и различной ФВ ЛЖ 
(в среднем – 39%). В данной когорте наблюдалось 
постепенное повышение риска смерти у пациентов 
с ИМТ<30,0 кг/м2. Самый низкий риск смерти от всех 
причин наблюдался у лиц с ИМТ от 30,0 до 34,9, а са-
мый высокий риск (ОР=1,99) у людей с ИМТ<22,5кг/
м2. Однако значимой связи между ИМТ и госпита-
лизацией по поводу СН обнаружено не было [36].

Kenchaiah S. et al. (2002) в исследовании с 5881 
участником Фремингемского Исследования Сердца 
(Framingham Heart Study) показали, что в течение 14 
лет наблюдения при увеличении ИМТ на каждый 1 кг/
м2 риск развития СН увеличивался на 5% у мужчин 
и на 7% у женщин [37].

СН является основной причиной вторичной сар-
копении [38]. Во многих исследованиях описывается 
связь между саркопенией и плохим прогнозом у 
пациентов с СН [39,40,41].

Sato R. et al. (2022) в своей статье указывают на 
то, что традиционные биомаркеры (С-реактивный 
белок, аминотрансаминаза, миостатин и креатинин 
в моче), а также галектин-3 и ST2 помогают в про-
гнозировании развития саркопении у пациентов с 
ХСН [42].

Komici K. et al. (2020) исследовали потенциал 
галектина-3 в качестве биомаркера старческой 

астении у пожилых пациентов с СН и сниженной ФВ. 
Определено, что уровни галектина-3 в крови неза-
висимо связаны с астенией у пожилых пациентов. У 
пациентов с астенией наблюдались снижение ИМТ 
(24,5±4,6 против 26,0±4,2 кг/м2; p=0,07), снижение 
ФВ ЛЖ (p =0,02), ФК III-IV по NYHA (п ≤0,0001) и бо-
лее высокие уровни NT-proBNP (p =0,002) и уровни 
галектина-3 (p <0,0001) [43].

Саркопеническое ожирение (СО) – клиническое и 
функциональное состояние, определяемое сочета-
нием избыточной массы тела (т. е. ожирения) со сни-
жением мышечной массы и связанной с этим силы 
и функциональности (т.е. саркопенией) [44]. Часто 
регистрируется у пациентов с СНсФВ, являясь одной 
из причин серьезного ограничения физической функ-
ции [45]. У больных с СНсФВ как саркопения, так и 
ожирение хорошо изучены как отдельные явления 
[46]. Развитие мышечной атрофии и повышенная 
масса тела являются основными последствиями 
процесса старения [47]. Таким образом, пожилые 
пациенты с СНсФВ уже подвержены повышенному 
риску саркопенического ожирения, что определяет 
их как категорию больных, требующих индивидуаль-
ной тактики ведения [48].

Konishi M. et al. (2021) провели анализ многоцен-
трового проспективного когортного исследования, 
включавшего 942 госпитализированных пациента 
возрастом старше 65 лет: 475 с СНсФВ (ФВ≥45%; 
возраст 81±7 лет; 48,8% мужчины) и 467 с СНнФВ 
(ФВ<45%; возраст 78±8 лет; 68,1% мужчины). Паци-
енты с саркопенией составили 18,1% при СНсФВ и 
21,6% при СНнФВ. У пациентов с саркопенией на-
блюдалась более высокая частота смертности, чем 
у пациентов без саркопении, как при СНсФВ, так и 
при СНнФВ 18/83 [21,7%] против 34/375 [9,1%] при 
СНсФВ и 22/100 [22,0%] против 32/352 [9,1%] при 
СНнФВ) [49].

В исследовании с участием 779 пожилых людей, 
госпитализированных по поводу СН (средний воз-
раст: 81 год; 57,4% мужчины), Saito H. et al. (2022) 
продемонстрировали, что СО является фактором 
риска смертности от всех причин и снижения 
физической активности у пожилых людей с СН. 
Пациентов разделили на группы: без саркопении/
без ожирения (58,5%), без саркопении/с ожирением 
(22,2%), с саркопенией/без ожирения (15,3%) и с 
саркопенией/с ожирением (4,0%). В группе с сар-
копенией/ с ожирением наблюдались более низкие 
показатели краткой батареи тестов физического 
функционирования и теста 6-минутной ходьбы, вне 
зависимости от возраста и пола [50].

Заключение. Проведенный анализ имеющихся 
литературных данных позволяет считать галектин-3 
структурно уникальным и функционально важным 
соединением, экспрессируемым в различных тканях 
и клетках организма. Уровень галектина-3 в плазме 
положительно коррелирует с выраженностью изме-
нений структуры и функции сердца, что указывает 
на вовлечение галектина-3 в процесс ремоделиро-
вания сердца при ХСН. Обращают на себя внимание 
тенденции к значимой разнице этого показателя 
у пациентов с СНсФВ. Замечена положительная 
связь между уровнем галектина-3 и выраженностью 
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старческой астении у больных с систолической СН; 
а также наличием у пациента саркопенического 
ожирения. Так, галектин-3 может быть биомаркером 
возникновения и прогрессирования ХСН.
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