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Rola galektyny 3 jako markera diagnostycznego
| prognostycznego w kardiologii

The role of galectin 3 as a diagnostic and prognostic marker in cardiology
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Streszczenie

Galektyna 3 (Gal-3) to biatko nalezace do rodziny lektyn. Jest produkowana pod wptywem czynnikéw zapalnych przez
réznego rodzaju komorki, miedzy innymi zwigzane bezposrednio z rozwojem miazdzycy, jak na przyktad makrofagi
i komorki srodbtonka naczyniowego. Galektyna-3 jest biomarkerem zwiazanym z zapaleniem i witoknieniem miesnia
sercowego u chorych z niewydolnoScig serca. Zwigzek Gal-3 z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego pozwala sa-
dzi¢, ze jest ona réwniez obiecujgcym parametrem w ocenie rozwoju miazdzycy. Dotychczasowe badania sugerujg, ze
moze by¢ przydatnym markerem w diagnostyce oraz ocenie rokowania zarowno w chorobie niedokrwiennej serca, jak

i niewydolnosci serca.
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Galektyna 3

Galektyna 3 (Gal-3, galectin-3) nalezy do grupy biatek lek-
tynowych wigzacych beta-galaktozydazy. Jest wytwarzana
przez aktywowane makrofagi i komérki srodbtonka pod
wplywem czynnikow zapalnych. Jednym z gtéwnych mecha-
nizmow jej dziatania jest stymulacja proliferacji sercowych
fibroblastéw do wytwarzania kolagenu, co moze prowadzié
do patologicznego remodelingu mieSnia sercowego. W licz-
nych badaniach wykazano, ze stezenia Gal-3 sg znacznie
podwyzszone u chorych z przewlektg niewydolnoscig serca
(CHF, chronic heart failure) [1] i chorobg niedokrwienng
serca (IHD, ischaemic heart disease) [2]. Ponadto niekto-
rzy badacze zaobserwowali, ze moze by¢ ona czynnikiem
rokowniczym w tej grupie pacjentow [3]. W ostatnich kilku
latach badacze prébowali takze ustali¢ jej zwigzek z uzna-
nymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego.

Galektyna 3 jest jedng z 15 izoform i najczeSciej badanym
biatkiem lektynowym u ssakow [4]. Znana jest rowniez jako
Mac-2, CBP-35, RL29 lub eBP. Galektyna 3 bierze udziat
w aktywacji komorek i chemotaksji, procesach wzrostu
i réznicowania komérek oraz apoptozie [4]. Wykazano, ze
uczestniczy ona w procesach nowotworowych, zapalenia
i widknienia

Ludzka Gal-3 ma mase czasteczkowg 35 kDa, kodo-
wana jest przez pojedynczy gen — LGALS3 zlokalizowany
na chromosomie 14 w pozycji q21-q22 [5]. Czasteczka
Gal-3 wykazuje budowe domenowg. Mozna w niej wyr6znic¢
dwie domeny: N-kofAcowg, zawierajgcg miejsce fosforylacii,
oraz C-koficowg, w obrebie ktdrej wystepuje sekwencja
rozpoznajgca weglowodany (CRD, conserved carbohydrate-
-recognition-binding domain) [5].

Adres do korespondencji: dr hab. n. med. Anna Lisowska Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku,
ul. Marii Sktodowskiej-Curie 24A, 15-276 Biatystok, e-mail: anlila@poczta.onet.pl

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica 29


https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=pl&prev=search&rurl=translate.google.pl&sl=en&sp=nmt4&u=https://en.wikipedia.org/wiki/Chemoattractant&usg=ALkJrhiLO-HBUuYGieAUWMfjeYAN8aM2Qg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=pl&prev=search&rurl=translate.google.pl&sl=en&sp=nmt4&u=https://en.wikipedia.org/wiki/Cell_growth&usg=ALkJrhj7W_8qaDDjfWNJu4ffjDFMCYuuvA
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=pl&prev=search&rurl=translate.google.pl&sl=en&sp=nmt4&u=https://en.wikipedia.org/wiki/Differentiation_%28cellular%29&usg=ALkJrhiBwiVZ-ZQ2oh6TYUSxJQST5hba7w
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=pl&prev=search&rurl=translate.google.pl&sl=en&sp=nmt4&u=https://en.wikipedia.org/wiki/Apoptosis&usg=ALkJrhjPaulGNIDZcmCK29rAjjU2dum4ow
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=pl&prev=search&rurl=translate.google.pl&sl=en&sp=nmt4&u=https://en.wikipedia.org/wiki/Inflammation&usg=ALkJrhhZ43n0dJEzdeGAM6sVM5XYra2krw

Folia Cardiologica 2018, tom 13, nr 1

Podobnie jak inne galektyny, Gal-3 nie ma sekwencji
sygnatowej, w zwigzku z tym jest zlokalizowana gtownie
w cytoplazmie [6]. Ekspresje Gal-3 wykazano w wielu
typach komérek, miedzy innymi w neutrofilach, makrofa-
gach, komoérkach tucznych, fibroblastach, osteoklastach,
komorkach nowotworowych. W tkankach Gal-3 najobficiej
wystepuje w ptucach, S§ledzionie, zotgdku, okreznicy,
nadnerczach, macicy i jajnikach. Podwyzszone stezenia
stwierdzono w wielu stanach patologicznych przebiega-
jacych z widknieniem, jak na przyktad marskosé watroby,
widknienie ptuc, zapalenie trzustki i niewydolno$é nerek
[6]. Galektyna 3 wykazuje takze wiele wtasciwosci auto-
i parakrynnych, miedzy innymi aktywuje neutrofile i limfo-
cyty T, reguluje adhezje miedzykomdrkowa, angiogeneze,
wzrost i réznicowanie komérek oraz apoptoze.

Jednym z gtéwnych szlakow jej dziatania jest wptyw na
procesy widknienia. Zwiekszone wydzielanie Gal-3 stymulu-
je uwalnianie roznych mediatoréw, miedzy innymi transfor-
mujacego czynnika wzrostu p (TGF-B, transforming growth
factor 8) i interleukin IL-1 (interleukin 1), IL-2 (interleukin
2) oraz nasila proliferacje sercowych fibroblastow. Pobu-
dzone fibroblasty syntetyzujg biatka macierzy zewnatrzko-
morkowej (ECM, extracellular matrix), zwtaszcza kolagen.
Galektyna 3 stymuluje synteze kolagenu, zwtaszcza typu
I, przyczyniajac sie tym samym do zaburzenia homeostazy
macierzy pozakomorkowej. Utrata rownowagi miedzy za-
wartoscig kolagenu typu | i Ill prowadzi do uposledzenia
zaréwno funkcji skurczowej, jak i rozkurczowej migsnia ser-
cowego i przyczynia sie do progresji niewydolnosci serca [7].

Galektyna 3 a czynniki ryzyka
sercowo-haczyniowego

Galektyna 3 moze by¢ uzytecznym biomarkerem miazdzycy,
a zwlaszcza procesu destabilizacji blaszek miazdzycowych.
Jej stezenia wykazujg dodatnig korelacje z liczbg i uwap-
nieniem blaszek miazdzycowych, miedzy innymi w opuszce
tetnicy szyjnej [8]. Zaobserwowano, ze osoby z miazdzyca
obwodowag miaty wyzsze stezenia Gal-3. Takze chorzy z uda-
rem niedokrwiennym mozgu w przebiegu miazdzycy duzych
tetnic majg wyzsze stezenia Gal-3, a to wigze sie z gorszym
rokowaniem w ostrej fazie udaru [9]. Prawdopodobnie
inhibicja Gal-3 powoduje regresje miazdzycy, co moze by¢
nowg strategia terapii.

Wykazano, ze podwyzszone stezenia Gal-3 w 0soczu wigzg
sie z wyzszym ryzykiem SmiertelnoSci ogélnej, Smiertelnosci
zZ przyczyn sercowo-naczyniowych i niewydolnosci serca [10].

Zaburzenia gospodarki lipidowej sg uznanym czynni-
kiem ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Badacze
zauwazyli, ze u mtodych chorych (< 40. rz.) po przebytym
zawale serca stezenie Gal-3 koreluje ze stezeniem chole-
sterolu frakcji nie-HDL (high-denity lipoprotein) i frakcji HDL
[11]. Zaobserwowano réwniez, ze u chorych na cukrzyce
typu 2 wartosci Gal-3 byly wyzsze niz u osob zdrowych [12].

Odkryto rowniez, ze w grupie chorych z niewydolnoScia
serca, zardwno ostrg (AHF, acute heart failure), jak i CHF,
wyzsze stezenia Gal-3 wigzaty sie z wyzszymi wartosciami
parametrow niewydolnosci nerek (cystatyny C i kwasu
moczowym oraz obnizonym wspétczynikiem filtracji kfe-
buszkowej [GFR, glomerular filtration rate]) [13].

Galektyna 3 a CHF

Niewydolno$¢ serca jest jednym z coraz wigkszych proble-
méw wspotczesnej kardiologii. Mimo znaczacego postepu
w tej dziedzinie medycyny, rokowanie u chorych z CHF
pozostaje powazne. Dostepne sg liczne badania dotyczace
zwigzku Gal-3 z niewydolnoscig serca. Jest ona uwazana
za marker wtdknienia i przebudowy miokardium w CHF.
Zaobserwowano, ze u pacjentéw z CHF stezenia Gal-3
S znaczaco wyzsze niz u 0séb zdrowych [1]. Znaleziono
zalezno$¢ miedzy stezeniem Gal-3 a ryzkiem zgonu (w tym
wewnatrzszpitalnego) lub ponownej hospitalizacji z powodu
zaostrzenia choroby u pacjentéw z CHF [3]. Zaobserwowano,
ze chorzy z CHF i stezeniem Gal-3 wiekszym niz 25,9 ng/ml
majg sktonnos¢é do szybszego postepu niewydolnosSci serca,
wczesniejszej hospitalizacji i zgonu [14]. W innym badaniu
stwierdzono, ze stezenia Gal-3 przekraczajace 21 ng/ml
u pacjentéw z CHF korelujg ze zwiekszona $miertelnoscig
w ciggu 26 miesiecy [15]. Ponadto stwierdzono dodatnig
korelacje Gal-3 z klasg czynnoSciowa wedtug New York
Heart Association (NYHA) [13] oraz odwrotng zalezno$¢
z frakcjg wyrzutowg lewej komory [1, 16]. Zaobserwowano
rowniez zwigzek miedzy stezeniem Gal-3 a innymi parame-
trami echokardiograficznymi zwigzanymi z remodelingiem
serca, jak na przyktad wymiarem lewego przedsionka
i koncoworozkurczowym wymiarem lewej komory (LVEDD,
left ventricular end diastolic diameter) [16]. Inni badacze
jednak nie potwierdzili takiej zaleznoSci — stezenie Gal-3 nie
korelowato z echokardiograficznymi parametrami stuzgcymi
ocenie funkcjonowania i struktury miesnia sercowego (frak-
cja wyrzutowa lewej komory [LVEF, left ventricular ejection
fraction], wskaznik masy lewej komory [LVMI, left ventricular
mass index], LVEDD, E/e’ oraz strain) [17, 18]. W przeci-
wienstwie do innych biomarkerow w CHF, jak na przyktad
N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B
(NT-proBNP, N-terminal pro-B-type natriuretic peptide),
stezenie Gal-3 jest niezalezne od stanu hemodynamiczne-
€0 pacjenta, jego przewodnienia, wieku, pfci, funkcji nerek
i rytmu dobowego [19]. Inni autorzy stwierdzili natomiast
istotng zaleznos¢ wartosci predykcyjnej Gal-3 od funkcji ne-
rek — przy GFR mniejszym lub réwnym 60 ml/min/1,73 m?
rola tego biatka znaczaco sie zmniejsza [20]. Stwierdzono
bezposSredni zwigzek miedzy stezeniem Gal-3 a mikroalbu-
minuria. Sugeruje to mozliwg role Gal-3 w progresji zespotu
sercowo-nerkowego u pacjentéw z CHF.

Zaobserwowano, ze Gal-3 ma wieksza specyficz-
noS¢ niz NT-proBNP w predykcji CHF, ale nizsza czuto$¢

30 www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica



[16]. Wykazano, ze pacjenci z CHF i wyzszym stezeniem
Gal-3 uzyskuja wieksze korzysci z implantacji uktadu re-
synchronizujacego z funkcjg defibrylacji (CRT-D, cardiac
resynchronization therapy defibrillator) [21].

Badano rowniez wptyw lekéw na stezenie Gal-3 w gru-
pie pacjentdéw z niewydolnoscig serca. Dowiedziono, ze
chorzy z niewydolno$cig serca z obnizong frakcjg wyrzu-
towg lewej komory (HFrEF, heart failure with reduced
ejection fraction) i podwyzszonym do ponad 20 ng/ml
stezeniem Gal-3 nie odnoszg korzySci z wtgczenia i inten-
syfikacji terapii spironolaktonem [22]. W innym badaniu
natomiast zaobserwowano korzystny wptyw spironolakto-
nu u pacjentéw z wyzszymi wartoSciami Gal-3, ktérzy mieli
lepsze rokowanie [23]. Badano rowniez wptyw statyn.
Okazato sie, ze chorzy z CHF o etiologii niedokrwiennej,
u ktorych stezenia Gal-3 sg niskie (< 19 ng/ml), mogg
odnies¢ korzyS¢ z leczenia rosuwastatyna. Terapia
zmniejszata czestos$¢ zawatu serca, udaru mézgu i zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych
[24]. U chorych z wysokim stezeniem Gal-3 leczonych
walsartanem nie stwierdzono zmniejszenia liczby hospi-
talizacji z powodu zaostrzenia CHF. Korzysci z terapii tym
sartanem odnosili chorzy z niskim stezeniem Gal-3 [25].
Osoby z niskim stezeniem Gal-3 odnosity takze korzysci
ze zwiekszania dawki beta-adrenolityku, podczas gdy
u 0sdb z wysokim stezeniem Gal-3 takiego zwigzku nie
zaobserwowano [23].

Kolejnym zagadnieniem jest niewydolnos¢ serca
w przebiegu nadcisnienia ptucnego (PH, pulmonary hyper-
tension). Stwierdzono podwyzszone stezenie Gal-3 u cho-
rych z PH — zaréwno idiopatycznym, jak i w przebiegu
choroéb tkanki tgcznej. Stezenie Gal-3 korelowato z klasg
czynnoSciowa wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) w tej grupie chorych. Uwaza
sie, ze Gal-3 moze by¢ markerem stanu czynno$ciowego
i progres;ji tej choroby [26].

Oznaczanie stezenia Gal-3, razem z oceng kliniczna,
od 2010 roku jest zatwierdzone przez Agencje ds. Zyw-
nosci i Lekow (FDA, Food and Drug Administration) jako
parametr rokowniczy w CHF. U pacjentéw cechujacych sie
niskim ryzykiem stezenie Gal-3 jest mniejsze niz 17,8 ng/ml,
u tych z grupy ryzyka poSredniego miesSci sie w zakresie
17,8-25,9 ng/ml, a u zagrozonych wysokim ryzykiem
przekracza 25,9 ng/ml [27]. Ograniczeniem wartosci
prognostycznej tych oznaczeh wedtug FDA jest zalezno$é
stezenia tego biatka od funkcji nerek. Wyniki fatszywie
dodatnie mogg by¢ réwniez wynikiem hemolizy, choroby
nowotworowej, standw chorobowych zwigzanych z wtdknie-
niem narzaddw oraz wysokim stezeniem gamma-globulin/
/czynnika reumatoidalnego. W wytycznych z 2013 roku
American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation (ACC/AHA) uznano, ze Gal-3 moze by¢ rozwazana
jako dodatkowy biomarker w stratyfikacji ryzyka, zardbwno
w AHF, jak i CHF [28].
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Galektyna 3 a AHF

U pacjentéw z AHF stezenia Gal-3 sg wyzsze niz u 0s6b
zdrowych. Biatko to nie pozwala jednak odroznié chorych
z uposledzona i zachowana funkcja skurczowa lewej komo-
ry. U chorych z AHF Gal-3 jest predyktorem niekorzystnych
zdarzen. Badacze zaobserwowali, ze wyzsze stezenia Gal-3
przy przyjeciu do szpitala z powodu AHF sg zwigzane
z gorszym rokowaniem i wyzszym ryzykiem zgonu w ciggu
18 miesiecy [29]. W innych badaniach wykazano silng ko-
relacje stezenia Gal-3 z wczesnym ryzykiem zgonu (w ciggu
30 dni), ale stabg z p6Znym ryzykiem zgonu (w ciggu roku).
Postuluje sie, ze Gal-3 oznaczana przy wypisaniu ze szpitala
moze stuzyé jako czynnik rokowniczy ryzyka rehospitalizacji
w ciggu 60 dni [30].

Galektyna 3 a IHD

Naukowcy stale poszukuja markeréw stuzacych do iden-
tyfikacji os6b obciazonych wysokim ryzyka wystapienia
IHD. Uwaza sie, ze Gal-3 moze stuzy¢ jako biomarker
w identyfikacji pacjentow cechujgcych sie duzym ryzykiem
rozwoju miazdzycy i IHD. Zaobserwowano, ze stezenia
Gal-3 w grupie chorych na cukrzyce typu 2 wykazywaty
dodatnig korelacje ze wskaznikiem masy ciata (BMI, body
mass index), wysokoczutym biatkiem C-reaktywnym (hsCRP,
high-sensitivity C-reactive protein), liczbg zajetych naczyn
wieficowych oraz liczbg i uwapnieniem blaszek miazdzyco-
wych [8]. Stwierdzono réwniez zaleznoS¢ miedzy stezeniem
Gal-3 a ryzkiem przedwczesnego (< 40. rz.) zawatu serca
w populacji ogblnej [11]. Badacze zauwazyli, ze u 0séb
z IHD stezenia Gal-3 sa wyzsze niz u 0séb zdrowych [2].
W ostrych zespotach wiencowych (ACS, acute coronary
syndrome) stezenia Gal-3 sg wyzsze niz w stabilnej IHD
[31]. Najwyzsze stezenie Gal-3 zarejestrowano wczesnie
— w pierwszym tygodniu po zawale serca.

Badacze zaobserwowali rowniez, ze stezenie Gal-3 moze
korelowaé ze stopniem zaawansowania choroby wiefncowej,
liczbg zajetych tetnic wieAcowych i skalg Gensini[2, 18, 31].
Sprzeczne dane dotycza wptywu czasu wykonania przez-
skornej interwencji wienicowej (PCI, percutaneous coronary
intervention) na stezenie Gal-3. Wedtug niektérych badaczy
u pacjentow, u ktérych wczesniej wykonano angioplastyke
wieAcowa, stwierdza sie nizsze stezenia Gal-3[32]. W innych
badaniach nie wykazano wptywu PCl na wartos¢ Gal-3 [33].

U chorych z ACS stezenie Gal-3 koreluje z rozwojem po-
zawatowej niewydolno$ci serca w przysztosci. Stwierdzono
zalezno$¢ miedzy stezeniem Gal-3 a rozlegtosScia zawatu,
wartoScig LVEF i wymiarem lewej komory [34]. Poniewaz
Gal-3 odgrywa wazng role w przebudowie niedokrwionego
miesnia sercowego, badacze uwazajg, ze inhibicja ekspre-
sji Gal-3 moze byé potencjalnym celem przysztej strategii
leczenia zawatu serca i hamowania progresji pozawatowej
niewydolno$ci serca.
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Galektyna 3 ma rowniez znaczenie rokownicze u cho-
rych z IHD. Jest ona predyktorem zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych w tej grupie pacjentéw. Badania pilotazowe
wskazujg, ze stezenie Gal-3 powyzej 8,7 ng/ml jest nieza-
leznym predyktorem zwiekszonej Smiertelnosci w tej grupie
chorych w obserwacji Srednioterminowej [18].

Mimo licznych prac, ktorych autorzy poktadali duze na-
dzieje w szerokim zastosowaniu Gal-3 w diagnostyce, ocenie
zaawansowania i rokowania w IHD, istniejg rowniez badania
negujace role tego biatka w IHD. W jednym z nich badacze
nie stwierdzili zalezno$ci miedzy stezeniem Gal-3 a ryzykiem
incydentéw sercowo-naczyniowych u chorych z IHD [35].
Konieczne sg dalsze badania w tym kierunku.

Galektyna 3 w migotaniu przedsionkow

Badacze zaobserwowali zwigzek Gal-3 z migotaniem przed-
sionkow (AF, atrial fibrillation). U pacjentow z przetrwatym
AF stezenia tego biatka w osoczu byly wyzsze niz u oséb
bez arytmii [4]. Podobng zalezno$é stwierdzono u chorych
z zespotem metabolicznym i AF. Ponadto zaobserwowano
zwigzek miedzy stezeniem Gal-3 a czasem trwania arytmii.
W grupie chorych z zespotem metabolicznym i utrwalonym
AF zarejestrowano wyzsze stezenie Gal-3 niz w grupie
z przetrwatg arytmig [36].

Kolejnym zagadnieniem jest zwigzek Gal-3 z trombo-
gennoscig krwi u chorych z AF. Badacze zaobserwowali,
ze w grupie pacjentdéw z przetrwatg arytmiag stezenie
Gal-3 dodatnio koreluje z objetoscia uszka lewego przed-
sionka (LAA, left artrial appendage) i obecnoscig skrzepliny
w lewym przedsionku w echokardiografii przezprzetykowej
(TEE, transesophageal echocardiography) [37]. Ponadto
wartosci Gal-3 w osoczu wynoszace ponad 15 ng/ml wiazg
sie z wyzszym ryzykiem nawrotu tej arytmii w grupie pa-
cjentdw po przebytej ablacji. Wskazuje to na obiecujgca
role Gal-3 jako predykatora nawrotu arytmii obok wymiaru
lewego przedsionka [38].

Galektyna 3 a kardiomiopatie

Grupa choréb, w ktérej dochodzi do wtdknienia i przebudo-
wy miokardium, sa kardiomiopatie. To skfonito badaczy do

Abstract

proby wykorzystania Gal-3 w diagnostyce, ocenie rokowania
i postepu choroby w tych jednostkach chorobowych.
Zaobserwowano zwigzek stezenia Gal-3 w 0soczu z wy-
stepowaniem kardiomiopatii. U chorych — zaréwno z kardio-
miopatig przerostowg (HCM, hypertrophic cardiomyopathy),
jak i arytmogenna kardiomiopatia prawej komory (ARVC,
arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) — steze-
nia tego biatka byly wyzsze niz u oséb zdrowych [39, 40].
Nie stwierdzono natomiast zalezno$ci miedzy stezeniem
Gal-3 a wyliczonym ryzkiem nagtego zgonu sercowego,
wywiadem omdlen, wywiadem rodzinnym nagtego zgonu
sercowego i parametrami echokardiograficznymi, takimi
jak grubo$é Sciany lewej komory, wielkoS¢ lewego przed-
sionka, gradient w drodze odptywu lewej komory (LVOT, left
ventricular outflow tract) i LVEF [39]. Badacze zaobserwo-
wali pozytywna zaleznoS¢ miedzy stezeniem Gal-3 w 0soczu
a wystepowaniem arytmii komorowych — nietrwatym cze-
stoskurczem komorowym (nsVT, non-sustained ventricular
tachycardia) i przetrwatym czestoskurczem komorowym
(sVT, sustained ventricular tachycardia) u chorych z ARVC [40].

Podsumowanie

Galektyna 3 jest biatkiem ostrej fazy, ktore odzwierciedla
proces zapalny w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego,
miedzy innymi miazdzycy, IHD, ACS, niewydolnoSci serca,
kardiomiopatiach i arytmiach. Zwigzek Gal-3 z czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego pozwala sgdzi¢, ze moze by¢
ona obiecujacym markerem rozwoju miazdzycy, zaréwno
w jej fazie subklinicznej, jak i petnoobjawowej, pozwalaja-
cym na wyodrebnienie 0s6b nalezacych do grupy wysokiego
ryzyka sercowo-naczyniowego. U pacjentéw po przebytym
incydencie wiencowym, czy tez u chorych z niewydolnos-
cig serca, Gal-3 okazata sie predyktorem niekorzystnego
rokowania. Analiza dostepnych badan wskazuje, ze Gal-3
wydaje sie potencjalnym celem w profilaktyce i terapii cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego. TrafnoS¢ tej hipotezy
moga rozstrzygnaé przyszte badania kliniczne.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu interesow.

Galectin 3 (Gal-3) is a protein belonging to family lectins. Gal-3 is produced as a response to inflammatory mediators
by several types of cells directly associated with atherosclerosis such as macrophages and endothelial cells. Galectin
3 represents a link between inflammation and fibrosis. Gal-3 is a biomarker associated with inflammation and cardiac
fibrosis in patients with heart failure. Association of galectin 3 with cardiovascular risk factors suggest that it can be
a promising marker of subclinical and symptomatic atherosclerosis. Previous research suggest that Gal-3 may be a use-
ful diagnostics marker and prognostic factor in ischaemic heart disease and heart failure.

Key words: galectin 3, atherosclerosis, cardiovascular risk factors, ischaemic heart disease, heart failure
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