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Известно,чтогипертрофическаякардиомиопа-
тия(ГКМП)—заболевание,котороехаракте-

ризуетсяувеличениемтолщиныстенкиилимассы
левогожелудочка(ЛЖ)приотсутствиигемодина-
мической перегрузки, которое может возникать
приразнообразнойпатологиинаследственногоили
ненаследственного происхождения [7, 12]. Несмо-
трянато,чтоданнаяпатологияизвестнаужеболее
ста лет, основные открытия в аспекте этиологии,
патогенеза, диагностики и лечения были сделаны
в последние десятилетия. К настоящему времени
ГКМП — одна из наиболее изучаемых патологий,
которой посвящено огромное число трудов. Об

этом свидетельствуют почти 8 тыс. ссылок на
публикации в медицинских изданиях с 1965 по
2016 г. при введении поискового запроса «Hyper-
trophic Cardiomyopathy» в базу данных PubMed
приусловиипоискатерминавназваниистатьи.

Согласно последним клиническим рекоменда-
циям Европейского общества кардиологов (2014)
основным диагностическим критерием ГКМП
являетсяутолщениестенкиЛЖот15ммиболее,
выявленное каким-либо методом, при отсутствии
другихпричингипертрофиилибоменеевыражен-
ная гипертрофия при выявлении специфических
генных мутаций. Это позволяет отличить ГКМП
от заболеваний, при которых увеличение массы
миокардаЛЖобусловленоинфильтрациейинтер-
стиция и накоплением продуктов метаболизма.
Однако на практике конкретизировать причину
гипертрофии даже с помощью биопсии можно
далеко не всегда вследствие очаговости пораже-
ния.ВсвязисэтимдлядиагностикиГКМПдоста-
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точноконстатацииутолщениястенкижелудочков
при отсутствии гемодинамической перегрузки
(артериальная гипертензия (АГ) или патология
клапановсердца)[7,12].

Морфометрические критерии значительно
облегчилидиагностикувусловияхизолированной
патологии, однако при выявлении в поздней ста-
диизаболевания,приналичиисочетанныхсердеч-
но-сосудистых заболеваний, физиологической
гипертрофииуспортсменов,гипертрофиибазаль-
ного отдела межжелудочковой перегородки
(МЖП)улицстаршихвозрастныхгруппдиагно-
стические трудности сохраняются. Особые слож-
ности возникают при дифференциальной диагно-
стике ГКМП и гипертрофии сердца в результате
АГ. Наличие выраженной гипертрофии ЛЖ
у пациентов с АГ нередко не расценивают как
ГКМП, а незначительную гипертрофию ЛЖ на
фоневыраженнойАГрасцениваюткакГКМП[12].

Симптоматика ГКМП и выраженность ее про-
явлений достаточно вариабельны. При схожей
степениилокализациигипертрофииЛЖуодних
больных превалирует клиническая картина диа-
столической сердечной недостаточности (СН),
у других — ангинозный синдром, у третьих —
нарушения ритма сердца [7, 12]. При этом при-
жизненное распознавание патофизиологических
механизмов,лежащихвосноветехилииныхкли-
нических проявлений, затруднительно, в связи
с чем многие исследователи предпринимают
попытки выявить новые биомаркеры, прямо или
косвенносвязанныесдиагностикой,профилакти-
койилечениеминтерстициальногофиброза,кото-
рыйсчитаетсяосновныммеханизмомразнообраз-
ныхнарушений,связанныхсГКМП.

Впоследниегодывкачествебиомаркера,ассоци-
ирующегосясразвитиемипрогрессированиемСН,
рассматривают галектин-3. Доказана возможность
взаимодействия галектина-3 с широким спектром
внеклеточныхматриксныхбелков,егорольвпро-
цессах фиброза и ремоделирования сердца, при
циррозе печени, идиопатическом циррозе легких,
в воспалительных процессах, развитии атероскле-
розаисахарногодиабета,виммунныхреакциях[2,
4,5].Всвязисэтимпредставляетинтересвзаимос-
вязьмеждувыраженностьюиособенностямикли-
нических проявлений ГКМП и уровнем галекти-
на-3упациентовсданнымзаболеванием.

Цель работы — изучить взаимосвязь между
уровнемгалектина-3иклиническимипроявления-
мизаболеванияубольныхгипертрофическойкар-
диомиопатией.

Материалы и методы

Висследованиевключено90пациентовсГКМП,
подтвержденной клиническими и инструменталь-
ными данными в соответствии с рекомендациями

Европейского общества кардиологов (2014),
наблюдавшихсянаклиническойбазекафедрыкар-
диологии и функциональной диагностики Харь-
ковской медицинской академии последипломного
образованияМЗУкраины—вХарьковскойгород-
ской клинической больнице №8 за период с 2013
по2015г.Возрастбольных,включенныхвисследо-
вание,составилвсреднем(50,2±16,2)года(от17
до84лет),изних43(47,8%)женщиныи47(52,2%)
мужчин.Отягощеннаянаследственностьвотноше-
нииГКМПвыявленау13(14,4%)пациентов,втом
числе верифицированный диагноз ГКМП род-
ственника первой степени родства — у 4 (4,4%),
внезапная кардиальная смерть отца, матери или
близкого родственника — у 9 (10,0%). В качестве
группысравненияобследованы20больныхэссен-
циальнойАГсгипертрофиейЛЖ.

Наряду с физикальным обследованием прове-
дена электрокардиография в двенадцати отведе-
ниях, эхокардиография на аппарате ультразвуко-
вой диагностики Siemens Sonoline G40 (Siеmens,
Германия) в соответствии с общепринятой мето-
дикой, суточное мониторирование ЭКГ с помо-
щью аппаратов Incart (Венгрия) с последующей
обработкойданныхспомощьюпрограммногообе-
спечения Cardiospy (LabTech Ltd.) и определено
содержание галектина-3 в сыворотке крови.
Содержание галектина-3 определяли с помощью
иммуноферментного метода лабораторным набо-
ромпроизводстваeBioscienceдляколичественно-
гоопределения—HumanGalectin-3PlatinumElisa
BMS279/4/BMS279/4Ten.

Полученные данные обрабатывали с помощью
пакета статистических программ SPSS 19.0.
Использованы методы описательной статистики,
t-критерийдляколичественныхпоказателей,кри-
терийχ2длясравнениякачественныхпоказателей
внезависимыхвыборках.Различиясчитализначи-
мыми при вероятности нулевой гипотезы менее
5% (р<0,05). Для изучения взаимосвязей анали-
зируемых признаков использован корреляцион-
ныйанализметодомСпирмена.

Результаты и обсуждение

По локализации, выраженности гипертрофии
ЛЖ и гемодинамическому варианту заболевания
(наличиелибоотсутствиеобструкциивыносящего
тракта(ВТ)ЛЖ)обследованнаягруппапациентов
сГКМПбыладостаточногетерогенна(табл.1).

Клиническиепроявлениязаболеванияуобсле-
дованныхпациентовбылитипичнымидляГКМП
ивключалисимптомыСН,нарушенийритмасерд-
ца и ишемии миокарда (табл.2). У 87 (96,7%)
пациентов диагностирована СН различной степе-
ни выраженности: в 50% случаев — ІІ функцио-
нального класса (ФК), в 35,6% — ІІІ ФК и в
3,3%—IVФК.Практическиувсехбольныхвыяв-
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лены суправентрикулярные либо желудочковые
нарушения ритма. У каждого пятого из обследо-
ванных наблюдали фибрилляцию предсердий
(ФП),изнихукаждоготретьегобылапостоянная
форма. У троих пациентов выявлено трепетание
предсердий. Желудочковые нарушения ритма
выявлены у 45 (50%) пациентов. Кроме этого,
уобследованныхбольныхГКМПвыявленасопут-
ствующая АГ в 48 (53,3%) и сахарный диабет
2типа—в6(6,7%)случаях.

Результаты приведенного анализа свидетель-
ствуют,чтоконцентрациягалектина-3характери-
зовалась большой вариабельностью с разбросом
значенийот4,96до57,82нг/млубольныхГКМП
и от 2,63 до 19,66 нг/мл у больных АГ. Среднее
значение у больных ГКМП составило (19,80±
±12,64) нг/мл, что статистически значимо выше,

чемубольныхАГ—(8,72±4,61)нг/мл(р<0,001
поТ-критерию)ичемприводимыедругимиавто-
рамисреднепопуляционыеуровни[8].

Данные литературы, посвященной изучению
галектина-3, свидетельствуют об увеличении его
концентрации с возрастом [9, 11]. У больных
с ГКМП по данным корреляционного анализа
выявлена умеренно выраженная статистически
значимаякорреляция—rs=0,35(р=0,001),свиде-
тельствующаяовозрастанииконцентрациигалек-
тина-3помереувеличениявозраста.

Прианализеуровнягалектина-3улицсГКМП
разногополаустановлено,чтоуженщинонсоста-
вил (21,49±14,66) нг/мл, у мужчин — (18,24±
±10,39) нг/мл, однако эти различия статистиче-
ски незначимы (р=0,225). Некоторая тенденция
кповышениюуровнягалектина-3уженщинвана-
лизируемой выборке больных объясняется более
старшим возрастом: средний возраст женщин
составил (52,84±18,05) года, мужчин —
(47,87±14,12)года(р=0,148).

При оценке уровня галектина-3 в зависимости
от гемодинамического варианта ГКМП статисти-
ческизначимыхразличийсодержанияпоказателя
взависимостиотналичияобструкцииневыявле-
но.Уровеньгалектина-3приобструктивномвари-
анте течения ГКМП (у больных с латентной и
явнойобструкцией)составил(22,34±13,61)нг/мл,
при необструктивном варианте течения —
(18,23±11,92)нг/мл.Некотороеувеличениеуров-
ня галектина-3 у пациентов с обструктивной
ГКМПносилохарактертенденции(р=0,140).Воз-
можно, отсутствие статистически значимых раз-
личийобусловленонедостаточнойвыборкойпаци-
ентов.Ещеменеевыраженнымиоказалисьразли-
чияуровнягалектина-3убольныхссимметричной
иасимметричнойформойГКМПисразнойвыра-
женностьюгипертрофииЛЖ.

Длявыявлениявозможнойзависимостимежду
клиническимипроявлениямизаболеванияиуров-
нем галектина-3 выполнен корреляционный ана-
лиз между исходным уровнем галектина-3, нали-
чиемнаиболеехарактерныхдляГКМПжалобиих
выраженностью(табл.3).

Каксвидетельствуютприведенныеданные,наи-
более четко прослеживается связь с симптомами,
характернымидляСН,аименноналичиемивыра-
женностью одышки и общей слабости. Представ-
ляют также интерес полученные нами данные
о наличии статистически значимой  корреляции
между уровнем биомаркера и наличием ангиноз-
ного синдрома. Известно, что патогенез ишемии
миокарда у больных ГКМП сложен и включает
множество факторов. Ведущими механизмами
формирования ишемии при ГКМП являются:
уменьшение минутного объема крови, гипертро-
фия мышечного слоя артерий, уменьшение плот-
ности капилляров, диастолическая дисфункция,

Т а б л и ц а  1
Характеристика гипертрофической кардиомиопатии 
у больных основной группы (n = 90)

Показатель
Количество 

больных

ВариантГКМП
БезобструкцииВТЛЖ
СлатентнойобструкциейВТЛЖ
СявнойобструкциейВТЛЖ

58(64,4%)
11(12,2%)
21(23,3%)

ЛокализациягипертрофиимиокардаЛЖ
МЖП
ВерхушкаЛЖ
ЗадняястенкаЛЖ
МЖПиверхушкаЛЖ

69(76,7%)
14(15,6%)

2(2,2%)
5(5,6%)

ГипертрофияЛЖ
Симметричная
Асимметричная

6(6,7%)
84(93,3%)

Степеньгипертрофии
Умеренная(15—20мм)
Средняя(21—25мм)
Выраженная(более25мм)

32(35,6%)
48(53,3%)
10(11,1%)

Т а б л и ц а  2
Жалобы больных гипертрофической кардиомиопатией 
при первичном включении в исследование (n = 90)

Жалоба
Количество 

больных

Больвобластисердца 64(71,1%)

Перебоивработесердца 65(72,2%)

Сердцебиения 62(68,9%)

Одышка 77(85,6%)

Головокружения 51(56,7%)

Обмороки(синкопе) 31(34,4%)

Общаяслабость 79(87,8%)

Быстраяутомляемость 42(46,7%)

Выраженныйхрапвовремясна 12(13,3%)
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сопровождающаяся ухудшением кровотока
в гипертрофированном участке, а также компрес-
сия интрамуральных сосудов гипертрофирован-
ныммиокардом[1,6].Посколькуранеебыладока-
занасвязьмеждууровнемгалектина-3игипертро-
фией миокарда, воспалением, пролиферацией

иапоптозомкардиомиоцитов[10],нанашвзгляд,
наиболеевероятнойявляетсяреализациянегатив-
ноговлияниягалектина-3наперфузиюмиокарда
черезнарушениедиастолыимикроциркуляции.

Для уточнения установленной связи между
жалобами больных и уровнем галектина-3 прове-
ден сравнительный анализ с использованием
интервальныхзначенийгалектина-3(табл.4),для
проведения которого больных ГКМП разделили
помедианеуровнягалектина-3надвеподгруппы:
подгруппа 1а — пациенты с уровнем галектина-3
меньше 15,44 нг/мл и подгруппа 1б — пациенты
суровнемгалектина-315,45нг/млибольше.

Упациентовподгруппы1бчащеотмечалиболь
вобластисердцаприлегкойфизическойнагрузке
ивсостояниипокоя,ощущениеперебоеввработе
сердцаиголовокружения(всер<0,05;см.табл.4).
Различия частоты других жалоб статистически
незначимы (р>0,05), однако обращает на себя
внимание тенденция к увеличению частоты их
более тяжелых вариантов у пациентов с более
высокимуровнемгалектина-3:постояннойобщей
слабости, частого ощущения сердцебиений, выра-
женнойодышки(см.табл.4).

Результатынашихисследованийсвидетельству-
ют о возрастании уровня галектина-3 пропорцио-
нально тяжести СН у больных ГКМП при сохра-
ненной фракции выброса ЛЖ. Предварительно
выполненный корреляционный анализ позволил
выявитьстатистическизначимуюположительную
корреляциюсреднейсилымеждууровнемгалекти-
на-3 и ФК СН по NYHA — rs=0,623 (р<0,001).
Интересно, что в группе сравнения у больных АГ
выявлена положительная сильная статистически
значимая корреляция — rs=0,805 (р<0,001). То
естьвобеихгруппахнаблюдаетсяувеличениеуров-
ня галектина-3 по мере увеличения тяжести СН.
Этодемонстрируетисреднийуровеньгалектина-3
вгруппахприразличнойвыраженностиСН.

ВобеихгруппахприотсутствииСНиприСН
І—ІІ ФК по NYHA концентрация галектина-3
остаетсяотносительностабильнойснезначитель-
нойтенденциейкповышению:убольныхбезСН—
(10,85±5,61)нг/мл(от7,32до17,34нг/мл),сСН
ІФКпоNYHA—(11,01±3,66)нг/мл(от7,42до
18,25 нг/мл) и с СН ІІ ФК по NYHA — (13,89±
±6,63)нг/мл(от4,96до37,11нг/мл).Концентра-
циягалектина-3упациентовсСНIIIиIVФКпо
NYHAсоставила(29,25±13,77)нг/мл(от8,60до
57,82 нг/мл) и (37,02±9,29) нг/мл (от 26,29 до
42,47 нг/мл) соответственно, что статистически
значимо отличалось от показателей остальных
больных(всер<0,001).

Аналогичные закономерности выявлены и у
больныхАГ:приСНІІІФКпоNYHAсреднийуро-
веньгалектина-3составил(12,71±3,47)нг/мл(от
8,62 до 19,72 нг/мл), что статистически значимо
превышало его уровень у больных без СН —

Т а б л и ц а  3
Корреляционная взаимосвязь между уровнем 
галектина-3 и жалобами у больных  
гипертрофической кардиомиопатией

Жалоба rs р

Больвобластисердца 0,288 0,021

Одышка 0,293 0,005

Перебоивработесердца 0,259 0,014

Сердцебиение 0,187 0,077

Обмороки 0,036 0,824

Головокружения 0,183 0,084

Общаяслабость 0,218 0,040

Быстраяутомляемость 0,121 0,260

rs—коэффициенткорреляцииСпирмена;
р—уровеньзначимостикоэффициентакорреляции.

Т а б л и ц а  4
Жалобы больных гипертрофической кардиомиопатией 
при разных уровнях галектина-3

Жалобы
Подгруппа 
1а (n = 45)

Подгруппа 
1б (n = 45)

р

Больвобластисердца
Нет
Призначительной
нагрузке
Прилегкойнагрузке
Всостояниипокоя

13(28,9%)

20(44,4%)

8(17,8%)
4(8,9%)

13(28,9%)

10(22,2%)

16(35,6%)
6(13,3%)

0,042

Одышка
Нет
Умеренная
Выраженная

8(17,8%)
29(64,4%)
8(17,8%)

5(11,1%)
25(55,6%)
15(33,3%)

0,210

Перебоивработесердца
Нет
Редко
часто

18(40%)
15(48,4%)
12(26,7%)

7(15,5%)
16(51,6%)
22(48,9%)

0,020

Сердцебиение
Нет
Редко
часто

17(40,5%)
11(24,4%)
17(40,5%)

11(24,4%)
9(45,0%)

25(59,5%)
0,222

Головокружение
Нет
Редко
часто

22(48,9%)
18(40,0%)
5(11,1%)

17(37,8%)
12(26,7%)
16(35,6%)

0,022

Общаяслабость
Нет
Эпизодически
Постоянно

7(15,5%)
35(77,8%)

3(6,7%)

4(8,9%)
32(71,1%)
9(20,0%)

0,139

Быстраяутомляемость 18(42,9%) 24(57,1%) 0,200

р—уровеньзначимостиразличиймеждуподгруппамипокритериюχ2.
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(5,77±2,29)нг/мл,сСНІФК—(5,60±2,12)нг/мл
исСНІІФК—(5,14±2,49)нг/мл(всер<0,001).

Таким образом, наличие СН III ФК по NYHA
ивышесопровождалосьувеличениемконцентра-
циигалектина-3всывороткекровикакприГКМП,
такиприАГ.

Известно, что для ГКМП характерны разно-
образныенарушенияритмасердца [3].Присопо-
ставлении жалоб больных, данных объективного
обследования и ЭКГ и уровня галектина-3 стати-
стическизначимыхкорреляцийуровнябиомарке-
расналичиемсуправентрикулярныхижелудочко-
выхаритмийневыявлено.

Присравнениисреднейконцентрациигалекти-
на-3упациентовсразличнымиформамиФПибез

ФП,несмотрянатенденциюквозрастаниюуровня
галектина-3приналичиитогоилииноговидаФП,
статистически значимых различий не выявлено
(р>0,05),что,возможно,связаноснедостаточным
количествомнаблюдений(табл.5).

Таким образом, результаты проведенного нами
анализа свидетельствуют о наличии у больных
ГКМП зависимости между уровнем галектина-3
итяжестьюклиническихпроявленийзаболевания.

Выводы

Убольныхгипертрофическойкардиомиопатией
выявленапрямаякорреляциясреднейсилымежду
возрастомпациентаиуровнемгалектина-3.

Убольныхгипертрофическойкардиомиопатией
отмечаетсяболеевысокийпосравнениюспациен-
тами с гипертрофией левого желудочка, вызван-
нойартериальнойгипертензией,уровеньгалекти-
на-3, который не зависит от локализации, выра-
женности, симметричности гипертрофии и гемо-
динамическоговариантазаболевания.

Наличие ангинозного синдрома и сердечной
недостаточности III—IV функционального класса
по NYHA у больных гипертрофической кардио-
миопатией ассоциируется с повышением уровня
галектина-3.

Т а б л и ц а  5
Уровень галектина-3 в зависимости от наличия и формы 
фибрилляции предсердий

Фибрилляция предсердий Галектин-3, нг/мл

Нет(n=70) 18,71±11,84

Постояннаяформа(n=7) 23,47±11,43

Персистирующаяформа(n=9) 20,32±15,05

Пароксизмальнаяформа(n=4) 31,15±20,48

Конфликта интересов нет.
Участие авторов: концепция и дизайн исследования, редактирование текста — В. Ц.;  
сбор и обработка материала, статистическая обработка данных — С. Д.; написание текста — В. Ц., С. Д.
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Рівень	галектину-3	у	хворих		
на	гіпертрофічну	кардіоміопатію

В. І. Целуйко, С. Дагхар

ХарківськамедичнаакадеміяпіслядипломноїосвітиМОЗУкраїни

Мета роботи—вивчитизв’язокміжрівнемгалектину-3іклінічнимивиявамизахворюванняухворихнагіпертрофічну
кардіоміопатію(ГКМП).

Матеріали і методи.Удослідженнязалучено90пацієнтівзГКМП,підтвердженоюзаклініко-анамнестичнимитаінстру-
ментальнимиданими,відповіднодорекомендаційЄвропейськоготовариствакардіологів(2014р.).Методиобстеження—
електрокардіографія,ехокардіографія,добовемоніторуванняЕКГ,визначеннявмістугалектину-3усироватцікрові.Вміст
галектину-3визначалиімуноферментнимметодом.

Результати та обговорення.Рівеньгалектину-3ухворихнаГКМПхарактеризуєтьсявеликоюваріабельністюізбіль-
шуєтьсязвіком.Невиявленостатистичнозначущихвідмінностейрівнягалектину-3залежновідгемодинамічноговарі-
анта,ступенягіпертрофії,локалізації,поширеностітасиметричностіураження.Встановленозв’язокміжрівнемгалекти-
ну-3іхарактеромскаргпацієнтів.Доведенонаявністькореляційноїзалежностірівнягалектину-3відболювділянцісерця
(rs=0288;р=0,021),задишки(rs=0293;р=0005),порушенняритмусерцевоїдіяльності(rs=0,259;р=0,014)ізагальної
слабкості(rs=0218;р=0,04).Рівеньгалектину-3буввищимзанаявностіухворихсерцевоїнедостатностітафібриляції
передсердь.

Висновки.Підвищеннярівнягалектину-3ухворихнаГКМПасоційованезвиразністюклінічнихвиявівзахворювання,
знаявністюйтяжкістюсерцевоїнедостатності,знаявністюфібриляціїпередсердь.

Ключові слова:гіпертрофічнакардіоміопатія,клініко-анамнестичнідані,галектин-3,кореляційнийаналіз.

Level	of	galectin-3	in	patients		
with	hypertrophic	cardiomyopathy

V. Y. Tseluyko, S. Daghar

KharkivMedicalAcademyofPostgraduateEducation,MinistryofHealthCareofUkraine

The aim — investigationofrelationshipbetweengalectin-3(Gal-3)levelandclinicalmanifestationsinpatientswithhypertrophic
cardiomyopathy(HCMP).

Materials and methods.Thestudyincluded90patientswithHCMP,confirmedbyclinical,instrumentalandanamnesticdata
inaccordancewiththerecommendationsoftheEuropeanSocietyofCardiology(2014).Themethodsofexaminationwereelec-
trocardiography,echocardiography,dailyECGmonitoring,andlevelofGal-3inthebloodserum.Gal-3contentwasperformed
byELISA.

Results and discussion.ThelevelofGal-3inpatientswithHCMPischaracterizedbyhighvariabilityandincreaseswithage.
NosignificantdifferenceswerefoundinthelevelofGal-3dependingonthehemodynamicvariants,degreeofhypertrophy,localiza-
tion,prevalenceandsymmetryoflesion.TherelationshipwasestablishedbetweenthelevelofGal-3andthenatureofthepatients’
complaints. The correlation was found between Gal-3 level and pain in the heart (rs=0.288, p=0.021), dyspnea (rs=0.293,
p=0.005),impairedcardiacrhythm(rs=0.259,p=0.014)andgeneralweakness(rs=0.218,p=0.04).ThelevelofGal-3washigher
inpatientswithheartfailureandatrialfibrillation.

Conclusions.IncreaseofGal-3levelinpatientswithHCMPisassociatedwiththeseverityofclinicalmanifestationsofthedis-
ease,presenceandseverityofheartfailure,atrialfibrillation.

Key words:hypertrophiccardiomyopathy,clinicalandanamnesticdata,galectin-3,correlationanalysis.
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