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Galectin 3 is a protein from the group of lectins, associated with the 
processes of adhesion and intercellular interaction, and produced in 
many tissues of the body. Of particular interest is the role of galectin 3 
in fibrous remodelling of the myocardium and the walls of blood vessels. 
Numerous studies have demonstrated a relationship between elevated 
galectin 3 serum and the risk of progression of such diseases as heart 
failure, coronary heart disease, arrhythmia and atherosclerosis. As 
cardiovascular diseases are a major problem in the context of public 
health, the reliable assessment of prognosis through the use of galectin 3 
may be beneficial in improving the population’s health.
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Galektyna 3 jest białkiem z grupy lektyn, związanym z procesami 
adhezji i interakcji międzykomórkowych, produkowanym w wielu 
tkankach organizmu. Szczególne zainteresowanie budzi rola galektyny 3 
w  przebudowie włóknistej mięśnia sercowego i ścian naczyń 
krwionośnych. W licznych badaniach wykazano związek pomiędzy 
podwyższonym stężeniem galektyny 3 w surowicy a ryzykiem progresji 
takich chorób, jak niewydolność serca, choroba niedokrwienna 
serca, arytmie i miażdżyca naczyń krwionośnych. Ponieważ choroby 
układu sercowo-naczyniowego stanowią pierwszoplanowy problem 
w kontekście zdrowia publicznego, wiarygodna ocena rokowania dzięki 
zastosowaniu galektyny 3 może przynieść korzyść w zakresie poprawy 
zdrowia populacyjnego.

Słowa kluczowe: galektyna 3, niewydolność serca, choroba niedokrwienna 
serca, miażdżyca, arytmia
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 Galektyna 3 (Gal-3, galectin-3), znana także 
jako Mac-2, CBP-35, RL29 lub eBP, należy do lektyn, 
grupy białek wiążących β-galaktozydazy [1, 2]. Jest 
kodowana przez gen LGALS3 obecny na chromosomie 
14 w pozycji q21-q22 [3, 4]. Białko Gal-3 wykryto 
w  cytoplazmie komórek nowotworowych, a także 
wielu komórek uczestniczących w reakcjach zapalnych 
i procesach włóknienia, w tym makrofagów, komórek 
tucznych, neutrofilów, fibroblastów czy osteoklastów 
[5-7]. Galektyna 3 jest obecna także w przestrzeni 
pozakomórkowej, w której poprzez oddziaływanie z re-
ceptorami powierzchniowymi i glikoproteinami indu-
kuje przezbłonowe szlaki przekaźnictwa sygnałowego. 
Działa auto- i parakrynnie, m.in. pobudza neutrofile 
i limfocyty T, wpływa na adhezję międzykomórkową, 
angiogenezę, wzrost i różnicowanie komórek oraz 
apoptozę [8, 9]. Do narządów, w których wykazano 
dużą ekspresję białka Gal-3 należą: płuca, śledziona, 

żołądek, okrężnica, nadnercza, macica i jajniki, a do 
tych z mniej zaznaczoną jej obecnością – serce, nerki, 
mózg, trzustka i wątroba [10].
 Dotychczasowe badania skoncentrowane na po-
znaniu funkcji galektyny 3 wskazują, że jej stężenie 
koreluje z nasileniem procesu zapalnego w chorobach 
układu sercowo-naczyniowego, w tym szczególnie 
w niewydolności serca, chorobie niedokrwiennej ser-
ca, arytmiach oraz miażdżycy naczyń krwionośnych 
[4,  10]. Choroby układu sercowo-naczyniowego 
stanowią podstawowy problem zdrowia publicznego 
i  pierwszą przyczynę zgonów w krajach rozwinię-
tych, w tym w Polsce. Związek tego białka ostrej fazy 
z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego sugeruje, 
że może być ono obiecującym markerem patologicznej 
przebudowy mięśnia sercowego oraz naczyń krwiono-
śnych, pomocnym w wyodrębnieniu osób należących 
do grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego 

Hygeia Public Health  2019, 54(2): 75-79



76 Hygeia Public Health  2019, 54(2): 75-79

[11]. Wykorzystanie Gal-3 w ocenie rokowania u pa-
cjentów z chorobami serca i naczyń krwionośnych 
może przynieść korzystne skutki w  zakresie zdro-
wia populacji.

Galektyna 3 a niewydolność serca

 W wielu badaniach doświadczalnych stwierdzo-
no, iż stężenie galektyny 3 jest istotnie podwyższone 
u pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca i to 
w sposób niezależny od podłoża tego procesu. Udo-
wodniono, że jednym z głównych mechanizmów 
działania galektyny 3 jest stymulacja proliferacji 
sercowych fibroblastów oraz produkcji kolagenu, co 
może być odpowiedzialne za patologiczną przebudowę 
mięśnia sercowego i następczy rozwój niewydolności 
serca [12-16]. Niektórzy badacze bezpośrednio wska-
zują na galektynę 3 jako czynnik indukujący rozwój 
niewydolności mięśnia sercowego, a także postulują, 
aby zahamowanie jej działania uznać za nowy cel 
terapeutyczny [13, 17] Dzięki uzyskanym laborato-
ryjnie inhibitorom Gal-3 przeprowadzono w ostatnim 
czasie szereg badań nad możliwością powstrzymania 
procesu zapalnego i postępującego włóknienia mięśnia 
sercowego. Li i wsp. porównywali na podstawie modelu 
króliczego niewydolności serca po przebyciu ostrego 
zespołu wieńcowego, zastosowanie inhibitora Gal-3 
i peryndoprylu w prewencji przebudowy włóknistej 
mięśnia sercowego. Uzyskano podobne wyniki w za-
kresie zahamowania włóknienia w przypadku obu grup 
leków [18]. Postulowano również, że wzrost stężenia 
Gal-3 jest związany z nadmierną stymulacją adrener-
giczną [11, 19], jednak nie udowodniono dotychczas 
klinicznych korzyści z zastosowania inhibitorów Gal-3 
w kardiomiopatii związanej ze stymulacją receptorów 
β [20]. Jako, że dane związane z terapeutyczną rolą 
inhibitorów Gal-3 są obecnie nieliczne, w niniejszej 
publikacji skupiono się na roli galektyny 3 jako bio-
markera chorób układu sercowo-naczyniowego.
 Aktualnie powszechnie stosowanymi markerami 
laboratoryjnymi niewydolności serca są peptydy na-
triuretyczne, zwłaszcza typu B (BNP) i N-końcowy 
fragment pro-BNP (NT-proBNP), których stężenie 
wzrasta w surowicy w odpowiedzi na przeciążenie ci-
śnieniowe i objętościowe mięśnia sercowego, jednakże 
jest ono osobniczo zmiennie. Ponieważ zanotowano 
zależność tych parametrów od wieku, płci, funkcji 
nerek, pory dnia, stanu wolemii, poszukuje się bardziej 
stabilnych biomarkerów schorzeń sercowo-naczynio-
wych [21].
 W przeciwieństwie do stosowanych obecnie bio-
markerów niewydolności serca, w przypadku Gal-3 
wzrost jej stężenia w mniejszym stopniu koreluje ze 
stanem hemodynamicznym, a w większym stopniu 
z  nasileniem stanu zapalnego mięśnia sercowego 
i nasileniem procesu włóknienia [11, 22].

 W jednym z pierwszych badań dedykowanych 
ocenie wartości diagnostycznej galektyny-3, tj. w ba-
daniu PREVEND (Prevention of REnal and Vascular 
ENd-stage Disease), obserwowano przez około 10 lat 
niespełna 8 tys. osób, wykazując istotny statystycznie 
związek między stężeniem Gal-3 a cukrzycą, nikoty-
nizmem, nadciśnieniem tętniczym, stężeniem lipidów 
w surowicy krwi, BMI, funkcją nerek oraz stężeniem 
biomarkerów, takich jak hs-CRP (High-sensitivity 
C-reactive protein – wysokoczułe białko C-reaktywne) 
i NT-proBNP. De Boer i wsp. stwierdzili w tym bada-
niu istotną zależność między stężeniem galektyny 3 
a wiekiem i płcią badanych. Wykazali również, iż 
wyższe stężenie Gal-3 korelowało ze zwiększonym 
ryzykiem zgonu z jakiejkolwiek przyczyny, natomiast 
nie zanotowali związku z ryzykiem zgonu z powodu 
chorób sercowo-naczyniowych [12].
 Związek między stężeniem Gal-3 a rokowaniem 
w przewlekłej niewydolności serca w klasie NYHA 
(New York Heart Association) III i IV był przedmiotem 
analizy w badaniu DEAL-HF (Deventer-Alkmaar Heart 
Failure Study). Na podstawie kilkuletniej obserwacji 
(średnio 4,0±1,9 lat) wykazano, że: 1.  pierwsze, 
wyższe wyjściowe stężenie Gal-3 wiązało się z nie-
korzystnym rokowaniem, 2. w kolejnych kwartylach 
stężeń Gal-3 ryzyko zgonu chorych wzrastało propor-
cjonalnie, a wartość predykcyjna markera nie zależała 
od wieku, płci oraz stężenia NT-proBNP. Ponadto 
zaobserwowano, że choć wyższe stężenia Gal-3 były 
istotnie związane z nasileniem zaburzeń filtracji ner-
kowej, po korekcie dla eGFR (estimated glomerular 
filtration rate – szacowany wskaźnik przesączania 
kłębuszkowego) galektyna 3 zachowała swoją wartość 
prognostyczną [23].
 Znaczenie prognostyczne Gal-3 u pacjentów za-
równo z ostrą, jak i przewlekłą niewydolnością serca, 
oceniali Shah i wsp. Badacze stwierdzili, że podwyż-
szone stężenie tego białka korelowało z  większym 
zaawansowaniem zaburzeń czynności rozkurczowej 
lewej komory oraz czynności skurczowej prawej ko-
mory, wyższym ciśnieniem w tętnicy płucnej, stop-
niem niedomykalności mitralnej lub trójdzielnej 
oraz z wyższym stężeniem NT-proBNP. W analizie 
wieloczynnikowej metodą regresji Coxa stężenie Gal-3 
było predyktorem 4-letniej śmiertelności niezależnie 
od echokardiograficznych wskaźników ryzyka. Shah 
i wsp. zanotowali, że śmiertelność u pacjentów ze 
stężeniem Gal-3 powyżej mediany (Me=15,0 ng/ml) 
wynosiła 63%, a u pacjentów z wartościami poniżej 
mediany – 37% (p=0,003) [24].
 Już w 2006 r. Van Kimmenade i wsp. wskazywali 
na korzyści diagnostyczne płynące z równoczesnego 
oznaczania Gal-3 i NT-proBNP u pacjentów zgłasza-
jących się do szpitala z powodu duszności. Autorzy 
stwierdzili, że galektyna 3 była silniejszym predyk-
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torem zgonu i hospitalizacji z powodu niewydolności 
serca w porównaniu do NT-proBNP (AUC=0,74; 
p<0,0001 vs. 0,67; p<0,009), natomiast łączna inter-
pretacja stężeń tych białek była najlepszym narzędziem 
do oceny rokowania u chorych z niewydolnością serca 
[25]. Do nieco innych wniosków doszli Stoica i wsp., 
którzy w badaniu opublikowanym w 2018 r. oznaczali 
jednoczasowo stężenie NT-proBNP i Gal-3 u pacjentów 
z ostrą dusznością przyjmowanych do oddziału ratun-
kowego. Autorzy wykazali porównywalną wartość dia-
gnostyczną obu biomarkerów w różnicowaniu sercowej 
i pozasercowej przyczyny duszności, jednakże wskazali 
na szczególną korzyść łącznej interpretacji stężeń obu 
markerów w sytuacjach klinicznie wątpliwych [26].
 Użyteczne wydaje się oznaczanie Gal-3 celem 
różnicowania pacjentów z HFpEF (heart failure with 
preserved ejection fraction – niewydolność serca z za-
chowaną frakcją wyrzutową) od pacjentów bez nie-
wydolności serca. HFpEF jest często niedostatecznie 
zdiagnozowanym schorzeniem związanym z 5-letnim 
wskaźnikiem przeżycia na poziomie jedynie 43% 
[27]. W prospektywnym, randomizowanym badaniu 
PARAMOUNT (Prospective Comparison of ARNI with 
ARB on Management of Heart Failure with Preserved 
Ejection Fraction) Zile i wsp. wykazali korelację stęże-
nia galektyny 3 w surowicy z obecnością i ciężkością 
HFpEF [28]. Podobne wyniki uzyskali Cui i wsp. [29].

Galektyna 3 a miażdżyca

 Dostępne dane wskazują na istnienie zależności 
między stężeniem galektyny 3 a zaawansowaniem 
procesu miażdżycowego. Badając pacjentów z objawo-
wą chorobą miażdżycową tętnic obwodowych, Fort-
Gallifa i wsp. stwierdzili wzrost ekspresji tkankowej 
galektyny 3 w błonie wewnętrznej i środkowej tętnic 
w  porównaniu z grupą kontrolną. Stwierdzono też 
istotnie statystycznie wyższe stężenia Gal-3 w suro-
wicy u pacjentów z chorobą tętnic obwodowych w sto-
sunku do grupy kontrolnej [30]. W badaniu przepro-
wadzonym przez Ozturk i wsp. stwierdzono dodatnią 
korelację między stężeniem Gal-3 w surowicy a liczbą 
i stopniem uwapnienia blaszek miażdżycowych, m.in. 
w opuszce tętnicy szyjnej [31]. Z kolei Winter i wsp. 
donieśli, że w populacji młodych chorych (<40 r.ż.) 
po przebytym zawale serca stężenie Gal-3 koreluje ze 
stężeniem HDL-cholesterolu (high-density lipoprotein) 
oraz frakcji nie-HDL [32]. Również badania prze-
prowadzone na pacjentach chorujących na cukrzycę 
typu 2 wykazały wyższe stężenia Gal-3 w tej grupie 
w porównaniu do zdrowej populacji [33]. Warto też 
zwrócić uwagę na opublikowaną w 2017 r. metaana-
lizę Imrana i wsp., z której wynika, że stężenia Gal-3 
w osoczu wiążą się z wyższym ryzykiem śmiertelności 
ogólnej, śmiertelności z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i niewydolności serca [34].

Galektyna 3 a choroba niedokrwienna serca

 W populacji pacjentów z chorobą niedokrwienną 
serca stężenie Gal-3 jest wyższe w porównaniu do 
wartości u osób zdrowych [35], w podgrupie chorych 
z ostrym zespołem wieńcowym (OZW – acute coronary 
syndrome – ACS) istotnie wyższe w porównaniu do 
stężenia u pacjentów w stabilnym okresie choroby 
[36], a najwyższe jest w pierwszym tygodniu po OZW. 
Niektórzy badacze wykazali istnienie korelacji między 
stężeniem galektyny 3 a stopniem zaawansowania 
choroby niedokrwiennej serca, liczbą zajętych na-
czyń wieńcowych oraz skalą Gensini [35-37]. Bivona 
i  wsp. zaobserwowali zależność między stężeniem 
galektyny 3 a rozległością zawału, frakcją wyrzutową 
i wymiarem lewej komory [38]. W ww. badaniach 
stężenie Gal-3 okazało się również predyktorem 
niekorzystnego rokowania u pacjentów z chorobą 
niedokrwienną serca. Biorąc pod uwagę rolę galektyny 
3 w przebudowie niedokrwionego mięśnia sercowego, 
postuluje się, że w przyszłości zahamowanie ekspresji 
Gal-3 może być potencjalnym elementem leczenia 
OZW oraz zapobiegania rozwojowi pozawałowej 
niewydolności serca [38, 39].
 Istnieją też dane wskazujące na ograniczone zna-
czenie prognostyczne galektyny 3 w populacji chorych 
z przewlekłym niedokrwieniem mięśnia sercowego. 
W projekcie KAROLA Study poddano 13-letniej ob-
serwacji ponad 1000 pacjentów ze stabilną chorobą 
niedokrwienną serca i finalnie nie stwierdzono zależ-
ności między stężeniem Gal-3 a ryzykiem incydentów 
sercowo-naczyniowych [40].

Galektyna 3 a zaburzenia rytmu serca

 Od wielu lat toczą się prace badawcze mające na 
celu wykrycie użytecznego predyktora wystąpienia 
częstych arytmii nadkomorowych, szczególnie migo-
tania i trzepotania przedsionków. W prowadzonym 
od 1996 do 2013 r. badaniu ARIC, Fashanu i wsp. 
oznaczyli stężenia Gal-3 w surowicy ponad 8 tys. 
pacjentów, u których weryfikowano po zakończeniu 
15-17-letniego okresu obserwacyjnego, obecność 
napadowego lub utrwalonego migotania przedsion-
ków (AF). Stwierdzono dodatnią korelację pomiędzy 
podwyższonym stężeniem Gal-3 a występowaniem 
incydentów migotania przedsionków [41]. Z kolei 
Clementy i wsp. badali związek między stężeniem 
galektyny 3 a rokowaniem odnośnie utrzymania rytmu 
zatokowego u pacjentów z obniżoną frakcją wyrzutową 
lewej komory (left ventricle ejection fraction – LVEF) 
poddawanych ablacji. Wykazano istotną statystycznie 
zależność między stężeniem Gal-3 a nawrotem migo-
tania przedsionków po rocznej obserwacji: w grupie pa-
cjentów ze stężeniem Gal-3 <26 ng/ml, 95% nie miało 
nawrotu AF, zaś w grupie ze stężeniem ≥26 ng/ml 
– jedynie 46% (p<0,0001) [42]. Odmienne  wnioski 
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sformułowali Celik i wsp., którzy nie stwierdzili 
statystycznie istotnego związku między stężeniem 
Gal-3 a częstością nawrotów AF po zabiegu izolacji 
żył płucnych drogą krioablacji [43].

Podsumowanie

 Wyniki dotychczasowych badań nad galektyną 3 
są obiecujące i sugerują, że może być ona potencjalnym 
celem w diagnostyce i terapii chorób sercowo-na-
czyniowych. Jest ona już obecnie wykorzystywana 
w praktyce klinicznej w niektórych ośrodkach jako 
biomarker, szczególnie w zakresie rokowania w nie-
wydolności serca. Dodatnia wartość predykcyjna 
jej stężenia, szczególnie interpretowana łącznie ze 
stężeniem NT-proBNP, jest potwierdzona w licznych 
badaniach [12, 23, 25, 26]. Należy jednak pamiętać, 
że według aktualnych wytycznych Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of 
Cardiology – ESC) dotyczących diagnostyki i leczenia 
ostrej i przewlekłej niewydolności serca, brak jest 
obecnie wystarczających dowodów do zastosowania 
oznaczeń Gal-3 w rutynowej diagnostyce niewydol-
ności serca [21].

 Użyteczność galektyny 3 jako celu terapeutyczne-
go chorób sercowo-naczyniowych ocenia się aktualnie 
w badaniach z zastosowaniem inhibitorów Gal-3, 
takich jak np. modyfikowana pektyna cytrusowa (Mo-
dified Citrus Pectins – MCP) [18]. Jako że rola Gal-3 
w patogenezie chorób sercowo-naczyniowych jest 
dość dobrze poznana [10, 22] wydaje się, że bardzo 
korzystne dla poprawy rokowania ogólnego pacjentów 
byłoby zahamowanie przebudowy włóknistej tkanek, 
przebudowy związanej z działaniem Gal-3. W chwili 
obecnej uzyskanie środka terapeutycznego, którego 
skuteczność byłaby przeważająca nad obecnie sto-
sowanymi, dobrze udokumentowanymi metodami 
leczenia chorób sercowo-naczyniowych, wymaga 
dalszych badań.
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