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В последнее время активно изучаемым биомаркером является галектин-3, используемый 
в лабораторной диагностике как маркер опухолевой трансформации и биомаркер ХСН. Цель. 
Оценка клинической и прогностической значимости галектина-3 у пациентов с инфарктом 
миокарда (ИМ) с подъемом сегмента ST. Материал и методы. Обследовано 87 пациентов, 
поступивших с диагнозом ИМ с подъемом сегмента ST. На 1–2-е сутки заболевания у всех па-
циентов иммуноферментным методом определен уровень галектина-3, в динамике на 10–14-е 
сутки ИМ – у 81 пациента. Результаты. Концентрация галектина-3 на 1–2-е сутки ИМ соста-
вила 9,5 [3,3; 11,9] нг/мл, к 10–14-м суткам концентрация данного биомаркера возрастала и 
достигла 15,6 [9,9; 37,4] нг/мл (р = 0,003). Отмечены (р = 0,04) более высокие концентрации 
галектина-3, оцененные на 10–14-е сутки заболевания у пациентов с наличием перенесенного 
ранее острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) по сравнению с пациентами без 
ОНМК в анамнезе (42,5 [25,4; 57,1] нг/мл vs 15,5 [9,9; 35,9] нг/мл). У пациентов, имевших 
гиперхолестеринемию в анамнезе, уровень галектина-3 на 10–14-е сутки ИМ был выше на 
47 % (р < 0,01) по сравнению с пациентами без таковой. Аналогичные результаты отмечены и 
в группе пациентов с отягощенной по ишемической болезни сердца (ИБС) наследственностью 
(р = 0,02). На 10–14-е сутки заболевания пациенты с  артериальной гипертензией (АГ) отли-
чались от пациентов без таковой более высокими значениями галектина-3 – 20,1 [10,4; 38,9] 
нг/мл и 9,9 [9,1;33,8] нг/мл соответственно, р = 0,04. Пациенты с сахарным диабетом (СД) 
2-го типа характеризовались также более высокими значениями анализируемого маркера, оце-
ненного на 10–14-е сутки ИМ (р = 0,01). У пациентов с дилатацией левого желудочка (ЛЖ) 
и со сниженной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ менее 40 % уровень галектина-3, оцененный на 
10–14-е сутки, был значительно (р = 0,02) выше, чем у пациентов с нормальными размерами 
ЛЖ и сохранной ФВ. Отмечена положительная корреляционная связь изучаемого биомаркера 
с конечно-диастолическим и конечно-систолическим размерами ЛЖ (r = 0,39 и r = 0,40 соот-
ветственно, р < 0,01) и обратная связь со значением ФВ ЛЖ (r = –0,26, p = 0,02). Пациенты с 
трехсосудистым поражением коронарных артерий имели более высокие концентрации галекти-
на-3 на 10–14-е сутки заболевания (р = 0,02), составив 35,8 (13,2; 43,0) нг/мл, по сравнению 
с аналогичным показателем у пациентов с поражением одной коронарной артерии – 11,1 
(9,5; 31,5) нг/мл. В группах двух- и трехсосудистого поражения уровень галектина-3 нарастал 
в динамике к 10–14-м суткам (10,2 (5,1; 13,3) нг/мл vs 18,5 (10,4; 35,9) нг/мл, р < 0,01; 3,4 
(2,9; 4,6) нг/мл vs 35,8 (13,2; 43,0) нг/мл, р < 0,01 соответственно). Отмечена прямая связь 
биомаркера на 10–14-е сутки со временем (мин) «дверь–балон» (r = 0,27 р = 0,02). Заключе-
ние. Результаты данной работы показали возможность использования уровня галектина-3 для 
стратификации риска пациентов с ИМ. Несмотря на большой ряд экспериментальных и кли-
нических работ по изучению галектина-3, некоторые вопросы остаются без ответов и требуют 
более детального и глубокого анализа.
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Введение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) по-преж
нему остается ведущей причиной смертности и 
инвалидизации населения развитых стран [1, 2]. 
Оценка многочисленных факторов риска разви-
тия осложнений при ИБС, в том числе и при 
инфаркте миокарда (ИМ), позволяет прогнози-
ровать течение данного заболевания и улучшить 
прогноз у таких пациентов [3]. В настоящее 
время в клинике активно используются био-
химические маркеры прогноза ИМ, однако их 
использование не всегда эффективно, что акту-
ализирует поиск новых биомаркеров, имеющих 
разную патофизиологическую основу [4]. Одним 
из новых, широко изучаемых биохимических 
маркеров является галектин-3, способный отра-
жать такие патофизиологические процессы, как 
фиброзирование и ремоделирование миокарда 
[5]. Данный биомаркер активно используется 
как показатель опухолевой трансформации и 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
[6]. Клиническая и прогностическая значимость 
галектина-3 у больных ИМ в последние годы 
является предметом пристального внимания. 

Цель настоящего исследования – оценка 
клинической и прогностической значимости га-
лектина-3 у пациентов с ИМ с подъемом сег-
мента ST.

Материал и методы

Обследовано 87 пациентов, поступивших с 
диагнозом острый коронарный синдром (ОКС) 
с подъемом сегмента ST. Критерии включения 
имели стандартный характер: 1) наличие ИМ с 
подъемом сегмента ST согласно критериям ВНОК 
(2007 г.) [7]; 2) возраст старше 18 лет; 3) подпи-
санное информированное согласие. Критериями 
исключения были: 1) ИМ, осложнивший чрес-
кожное коронарное вмешательство (ЧКВ) или 
коронарное шунтирование (КШ); 2) терминаль-
ная почечная недостаточность; 3) известная он-
кологическая патология; 4) хронические заболе-
вания внутренних органов в стадии обострения; 
5) наличие других заболеваний, значимо сокра-
щающих продолжительность жизни, однако в 
исследование включались пациенты с сахарным 
диабетом (СД) в анамнезе. Всего включено 13 
пациентов с СД 2 типа. Из них большинству 
не требовалось медикаментозной коррекции, 
должный уровень гликемии поддерживался 
диетотерапией, два пациента (2,3 %) получали 
сахароснижающие препараты различных групп 
и три пациента (3,4 %) – инсулинотерапию.

У всех больных проводился сбор демогра-
фических, анамнестических и клинических дан-

ных, также осуществлялись стандартные лабора-
торные и инструментальные исследования. Всем 
пациентам выполнена коронароангиография. 
На вторые сутки заболевания у всех пациен-
тов иммуноферментным методом (ИФА наборы 
eBioscience (BenderMedsystems)) был определен 
уровень галектина-3. Исследование проводи-
лось на анализаторе иммуноферментных реак-
ций УНИПЛАНЗАО ПИКОН. В динамике на 
10–14-е сутки ИМ уровень изучаемого биомар-
кера удалось определить у 81 пациента. «Рефе-
ренсные» значения данного показателя в сыво-
ротке крови составляют 0,0–2,28 нг/мл (среднее 
0,54 нг/мл).

Все пациенты подписывали информирован-
ное согласие для участия в исследовании. Ди-
зайн клинического исследования, форма инфор
мированного согласия одобрены локальным эти
ческим комитетом учреждения.

По гендерному составу в выборке превали-
ровали мужчины (74,7 %), средний возраст об-
следованных пациентов составил 58,8±1,04 года. 
Подробная клиническая характеристика паци-
ентов представлена в табл. 1.

В течение госпитального периода лечение 
больных проводили с учетом рекомендаций 
ВНОК 2007 г. по диагностике и лечению ИМпST 
[7]. По результатам коронароангиографии 84 
пациентам (96,6 %) выполнено ЧКВ симптомо-
зависимой артерии. В течение госпитализации 
все пациенты получали стандартную терапию, 
включающую нефракционированный гепарин, 
ацетилсалициловую кислоту, клопидогрель, ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та, бета-адреноблокаторы, статины.

Статистическая обработка результатов иссле-
дования осуществлялась с помощью программы 

Таблица 1

Клиническая характеристика больных ИМ  
с подъемом сегмента ST

Показатель n = 87

Средний возраст, лет (M±σ) 58,8±1,04

Мужчины, n (%) 65 (74,7)

Стенокардия в анамнезе, n (%) 30 (34,5)

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 8 (9,2)

Инсульт в анамнезе, n (%) 6 (6,9)

Сахарный диабет в анамнезе, n (%) 13 (14,9)

Артериальная гипертензия в анамнезе, n (%) 65 (74,7)

Курение в анамнезе, n (%) 47 (54)

Фибрилляция предсердий в анамнезе, n (%) 4 (4,6)

ЧКВ в анамнезе, n (%) 5 (5,7)

Класс сердечной недостаточности по Killip 
II–IV при поступлении в стационар, n (%)

20 (23)
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STATISTICA версии 8.0. (StatSoft). Проверка 
гипотезы о нормальности распределения коли-
чественных данных осуществлялась с помощью 
критериев Колмогорова–Смирнова и Шапиро–
Уилка. Для анализа полученных данных при-
менялись стандартные параметры описательной 
статистики. Полученные данные представлены 
в виде медианы и интерквартильного разма-
ха (25-й и 75-й процентили). Две независимые 
группы сравнивались с помощью U-критерия 
Манна–Уитни, три и более − с помощью ранго-
вого анализа вариаций по Краскелу–Уоллису с 
последующим парным сравнением групп тестом 
Манна–Уитни с применением поправки Бон-
феррони при оценке значения р. Оценка связи 
признаков проводилась с использованием коэф-
фициента ранговой корреляции Спирмена. Ве-
роятность достоверного различия выборок при-
нимали при p < 0,05. 

Результаты

При оценке уровня галектина-3 в крови у 
больных ИМ с подъемом сегмента ST отмечено, 
что на вторые сутки заболевания концентрация 
составляла 9,5 (3,3;11,9) нг/мл, что значительно 
превышало «референсные» значения. На 10–14-е 
сутки концентрация галектина-3 возрастала на 
60 % от исходного значения и достигла 15,6 
(9,9; 37,4) нг/мл (р = 0,003).

При анализе анамнестических данных и вза-
имосвязи данного биомаркера с факторами сер-
дечно-сосудистого риска отмечены (р = 0,04) бо-
лее высокие концентрации галектина-3, оценен-
ные на 10–14-е сутки заболевания, у пациентов 
с наличием перенесенного ранее острого нару-
шения мозгового кровообращения (ОНМК) по 
сравнению с пациентами без ОНМК в анамнезе 
(42,5 (25,4; 57,1) нг/мл vs15,5 (9,9; 35,9) нг/мл). 
Обращает на себя внимание повышение на 47 % 
(р < 0,01) уровня изучаемого биомаркера, оце-
ненного на 10–14-е сутки ОКС у пациентов, 

имевших гиперхолестеринемию в анамнезе, по 
сравнению с пациентами без таковой. Анало-
гичные результаты отмечены и в группе пациен-
тов с отягощенной по ИБС наследственностью 
(р = 0,02) (рис. 1). Всего таких пациентов было 
5 (5,7 %), и учитывалась отягощенность только 
по первой линии родства.

Большинство обследованных пациентов 
(75,9 %) имели артериальную гипертензию (АГ). 
На 10–14-е сутки заболевания пациенты с АГ 
отличались от пациентов без таковой более вы-
сокими значениями галектина-3 – 20,1 (10,4; 
38,9) нг/мл и 9,9 (9,1; 33,8) нг/мл соответствен-
но, р = 0,04.

Пациенты с наличием СД 2-го типа харак-
теризовались также более высокими значениями 
анализируемого маркера, оцененного на 10–14-е 
сутки ИМ. Данный показатель у пациентов с 
СД составил 37,9 (25,5; 44,1) нг/мл, в то время 
как у пациентов без СД – 12,6 (9,5; 35,7) нг/мл, 
р = 0,01.

Связи концентрации галектина-3 с тяжес-
тью острой сердечной недостаточности (ОСН) 
по Killip не отмечено (рис. 2). Однако обраща-
ет внимание, что у пациента с кардиогенным 
шоком концентрация галектина-3 была макси-
мальной в группе на 10–14-е сутки, при этом 
исходно у данного пациента значения этого 
биомаркера были минимальными (табл. 2).

Анализ показателей эхокардиографического 
исследования показал, что у пациентов с дила-
тацией левого желудочка (ЛЖ) и со сниженной 
фракцией выброса (ФВ) ЛЖ менее 40 % уровень 
галектина-3, оцененный на 10–14-е сутки, был 
значительно (р = 0,02) выше, чем у пациентов с 
нормальными размерами ЛЖ и сохранной ФВ 
(рис. 3). Данные результаты подтвердились при 
проведении корреляционного анализа. Отмечена 
положительная корреляционная связь изучаемо-
го биомаркера с конечно-диастолическим (КДР) 
и конечно-систолическим (КСР) размерами ЛЖ 

Рис. 1. Взаимосвязь уровня галектина-3 на 10–
14-е сутки ИМ с анамнестическими данными.  

* – p < 0,05

Рис. 2. Концентрация галектина-3 в крови (нг/мл) 
пациентов с ИМ в зависимости от наличия и клас-

са тяжести ОСН по Killip. p > 0,05 
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(r = 0,39 и r = 0,40 соответственно, р < 0,01) и 
обратная связь со значением ФВ ЛЖ (r = –0,26, 
p = 0,02).

Оценка данных коронароангиографии поз-
волила выявить зависимость концентрации га-
лектина-3, оцененной на 10–14-е сутки ИМ с 
подъемом сегмента ST, от проявлений коронар-
ного атеросклероза. Так, у пациентов с трехсо-
судистым поражением коронарных артерий кон-
центрация галектина-3 на 10–14-е сутки забо-
левания была выше (р = 0,02) и составила 35,8 
(13,2; 43,0) нг/мл по сравнению с аналогичным 
показателем у пациентов с поражением одной 
коронарной артерии – 11,1 (9,5; 31,5) нг/мл. 
Корреляционный анализ подтвердил данную 
взаимосвязь (r = 0,29 p = 0,01). При этом в 
группах с двух- и трехсосудистым поражени-
ем уровень галектина-3 нарастал в динамике к 
10–14-м суткам (10,2 (5,1; 13,3) нг/мл и 18,5 
(10,4; 35,9) нг/мл, р < 0,01; 3,4 (2,9; 4,6) нг/мл и 
35,8 (13,2;43,0) нг/мл, р < 0,01 соответственно). 
К тому же отмечена прямая связь биомаркера 

на 10–14-е сутки со временем (мин) «дверь–ба-
лон» (r = 0,27, р = 0,02). Связи галектина-3, 
оцененного на 1–2-е сутки заболевания, и про-
явлений коронарного атеросклероза выявлено 
не было, что может косвенно свидетельствовать 
об инициации процессов ремоделирования мио-
карда именно к 10–14-м суткам течения ИМ.

Корреляционный анализ показал наличие 
обратной связи (r = –0,35, p = 0,02) между кон-
центрацией галектина-3 на 10–14-е сутки ИМ 
с концентрацией N-терминального мозгового 
натриуретического пропептида (Nt-proBNP). 
При этом уровень Nt-proBNP на 1–2-е сутки 
заболевания составил 151,3 (36,9; 236,9) пг/мл, 
в динамике снижаясь к 10–14-м суткам до 70,9 
(24,7; 203,1) пг/мл (р = 0,11).

Обсуждение 

В последние годы галектину-3 уделяют осо-
бое внимание в связи с его участием в мно-
гочисленных процессах, таких как воспаление, 

Таблица 2

Концентрация галектина-3 в крови пациентов с ИМ в зависимости от наличия  
и класса тяжести ОСН по Killip, нг/мл

Показатель

Класс ОСН по Killip

I II III IV
p

1 2 3 4

1–2-е сутки ИМ 9,5 (3,3;11,9)
n = 67

6,4 (3,5;10,9)
n = 18

10,4 
n = 1

2,6 
n = 1

р1,2 > 0,05

10–14-е сутки ИМ 14,5 
(9,5;36,0)
n = 61

25,7 (10,4;41,8)
n = 18

10,98
n = 1

45,6 
n = 1

р1,2 > 0,05

Примечание.  Попарное сравнение с использованием критерия Манна–Уитни и поправкой Бонферрони. 
Данные представлены в виде медианы и интерквартильного размаха.

Рис. 3. Взаимосвязь концентрации галектина-3 на 10–14-е сутки ИМ с показателями эхокардиографии
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фиброзирование и ремоделирование миокарда 
[8, 9]. Его значение у пациентов с ИМ мало 
изучено. В исследовании PROVEIT-TIMI 22, 
выполненном на 200 пациентах, показано, что 
уровень галектина-3 связан с риском развития 
сердечной недостаточности (СН) после ОКС, 
что в перспективе может привести к использо-
ванию его в качестве биомаркера патологичес-
кого ремоделирования миокарда, косвенно от-
ражающего тяжесть и прогноз при постинфаркт
ной сердечной недостаточности [10].

Наше исследование позволяет предполагать, 
что галектин-3 при ИМ с подъемом сегмента 
ST является показателем, отражающим клини-
ческую тяжесть пациентов. Нами отмечено, что 
уровень данного биомаркера, оцененного на 
вторые сутки заболевания у пациентов с ИМ, 
выше допустимых значений, и его концентра-
ция нарастает к 10–14-м суткам ИМ. Описан-
ная динамика схожа с описанной ранее дина-
микой показателей воспаления при ИМ и явля-
ется, вероятно, предпосылкой к формированию 
рубцовой ткани [11].

Концентрация галектина-3, оцененная на 
10–14 сутки ИМ, показала высокую ценность 
в определении группы высокого сердечно-сосу-
дистого риска – с наличием в анамнезе гипер-
холестеринемии, отягощенной наследственнос-
ти по ИБС и перенесенного ОНМК, а также 
с наличием сопутствующих АГ и СД, при этом 
коррелируя с ФВ и размерами ЛЖ.

Наши выводы подтверждаются данными ли-
тературы о более высоких значениях галектина-3 
у пациентов с высоким сердечно-сосудистым 
риском [12, 13]. В исследовании E. Jennifer с 
соавт. [13], выполненном на 3353 участниках 
Framingham Offspring Cohort, впервые приво-
дятся результаты о взаимосвязи галектина-3 
с риском возникновения новых случаев СН у 
практически здоровых лиц. Аналогичные вы-
воды получены и в других исследованиях, где 
концентрация галектина-3 была ассоциирована 
с уровнем лейкоцитов, креатинина и ФВ ЛЖ, 
свидетельствуя о возможном использовании 
данного биомаркера как прогностического фак-
тора в отношении риска развития СН у пациен-
тов с ИМ [14, 15].

В нашем анализе оценки тяжести острой 
сердечной недостаточности (ОСН) по Killip га-
лектин-3 не показал значимых различий, воз-
можно, из-за ограничений, связанных с выбор-
кой пациентов. Однако в литературе существуют 
данные о наличии ассоциаций между высокими 
концентрациями галектина-3 и классом ОСН 
по Killip, нестабильностью гемодинамики с не-
обходимостью применения внутриаортальной 
баллонной контрпульсации (ВАБК) и высоким 

риском по шкале CADILLAC у пациентов с 
ИМ, подвергшихся первичному ЧКВ [14].

Данные литературы о связи уровня изучае-
мого биомаркера с эхокардиографическими по-
казателями, характеризующими сократительную 
функцию миокарда, противоречивы. Результаты 
нашего исследования продемонстрировали более 
высокие концентрации галектина-3 у пациентов 
с систолической дисфункцией в виде сниженной 
ФВ и увеличенными размерами ЛЖ. Аналогич-
ные данные получены в ряде работ [16] и в том 
числе в упомянутой выше работе по изучению 
галектина-3 у пациентов с ИМ [14]. В данном 
исследовании проведенный ROC-анализ пока-
зал, что уровень галектина-3 ≥7,67 нг/мл яв-
ляется мощным предиктором дисфункции ЛЖ 
(ФВ менее 40 %) с чувствительностью 62,8 % и 
специфичностью 81,7 % соответственно [14].

Данную позицию подкрепляют результаты 
экспериментальных исследований. Интрапери-
кардиальное введение галектина-3 здоровым 
крысам приводило к значительному разраста-
нию коллагена I в кардиомиоцитах, увеличению 
массы миокарда по сравнению с инфузией пла-
цебо и, в итоге, к развитию систолической дис-
функции (снижению ФВ). Таким образом, по-
казано, что галектин-3 принимает прямое учас-
тие в процессе кардиального фиброзирования и 
развития СН [17, 18].

Абсолютно противоположные данные полу-
чены в исследовании Ю.В. Дуболазовой, вклю-
чившем 60 пациентов с СН с сохранной ФВ 
(СН-СФВ) и сниженной ФВ. Согласно резуль-
татам данного исследования уровень галектина-3 
в сыворотке крови у больных с СН-СФВ пре-
вышал таковой у пациентов с СН со сниженной 
ФВ (р < 0,05). Авторами высказано предположе-
ние, что это, возможно, свидетельствует о бо-
лее выраженном фиброзе миокарда у пациентов 
с СН-СФВ с развитием у них диастолической 
дисфункции. В данной работе также оценивался 
уровень N-терминального отрезка мозгового на-
трийуретического пептида (Nt-proBNP), и в ре-
зультате совместное определение его с галекти-
ном-3 помогает установить тип СН, ее тяжесть, 
оценить эффективность проводимой терапии и 
прогноз больного [19].

В настоящей работе невозможно было про-
вести анализ влияния эффективной реперфузии 
на уровень изучаемого биомаркера, поскольку 
97 % пациентов были подвергнуты реваскуля-
ризации. Однако исследования по оценке га-
лектина-3 как косвенного критерия эффектив-
ности реперфузии имеются [10, 14]. Результаты 
исследования T.H. Tsai et al. [14] показали от-
сутствие связи галектина-3 с частотой встреча-
емости инфаркт-связанной артерии, кровотока 
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по TIMI до ЧКВ и после него, протяженности 
поражения и степени стеноза, минимальному и 
должному диаметру просвета сосуда до и после 
ЧКВ, остаточному стенозу после ЧКВ. Вместе 
с тем у пациентов в группе с высоким уровнем 
галектина-3 чаще встречалось многососудистое 
поражение, чем у пациентов группы с низким 
значением галектина-3 [14, 20]. В нашей работе 
получены аналогичные данные.

Заключение

Таким образом, результаты настоящего ис-
следования показали, что концентрация галек-
тина-3 у пациентов с ИМпST превышает допус-
тимые значения в популяции. При этом высо-
кие уровни изучаемого маркера ассоциированы 
с основными факторами риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, такими как АГ, СД, гипер-
холестеринемия и ОНМК в анамнезе. Уровни 
галектина-3 зависят от размеров ЛЖ, его сис-
толической дисфункции, а также от степени 
выраженности коронарного атеросклероза. Это 
в совокупности показало возможность исполь-
зования уровня галектина-3 для стратификации 
риска пациентов с ИМ. Однако несмотря на 
большой ряд экспериментальных и клиничес-
ких работ по изучению галектина-3, некоторые 
вопросы остаются без ответов и требуют более 
детального и глубокого анализа. 
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Galectin-3 – prospective biomarker of risk stratification in patients  
with st-segment elevation myocardial infarction

N.V. Fedorova1, V.V. Kashtalap1,2, O.N. Khryachkova1, O.L. Barbarash1,2

1FSBSI «Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases» 
650002, Kemerovo, Sosnovy bulvar, 6

2Kemerovo State Medical Academy 
650029, Kemerovo, Voroshilov str., 22a

Galectin-3, being one of the most recent studied biomarkers, may be used as a laboratory 
marker of neoplastic transformation and a biomarker of chronic heart failure. Purpose: To evaluate 
the clinical and prognostic significance of galectin-3 in patients with ST- segment elevation myo-
cardial infarction (MI). Material and Methods: 87 patients with ST-segment elevation myocardial 
infarction admitted to the hospital were included in the study. Galectin-3 levels were measured with 
ELISA on days1-2 in all patients. The serial measurement was performed in 81 patients on days 
10–14. Results: Galectin-3 level was 9.5 [3.3; 11.9] ng / ml on days 1–2, and increased to 15.6 
[9.9; 37.4] ng / ml after MI on days 10–14 (p = 0.003). Higher levels of galectin-3 (p = 0.04) were 
found in patients with a positive history of acute cerebrovascular accidents (ACVA), compared to 
patients without prior ACVA (42.5 [25.4; 57.1] ng / ml vs. 15.5 [9.9; 35.9] ng / ml). Galectin-3 levels 
in patients who had a history of hypercholesterolaemia on days 10-14 after MI increased by 47 % 
(p <0.01) compared to patients without it. Similar results were observed in patients with hereditary 
coronary artery disease (p = 0.02). Patients with arterial hypertension demonstrated elevated galec-
tin-3 levels on days 10–14 after MI, compared to patients without it (20.1 [10.4; 38.9] ng / ml vs. 
9.9 [9.1; 33.8] ng / ml, respectively, p = 0.04). Patients with type 2 diabetes mellitus also reported 
higher values of the analyzed markers on days 10-14 after MI (p = 0.01). Patients with LV dilatation 
and reduced left ventricular ejection fraction < 40 % reported significantly higher galectin-3 levels 
measured on days 10-14 (p = 0.02) compared to patients with normal LV size and preserved ejection 
fraction. A positive correlation has been determined between galectin-3 levels and LV EDD and LV 
ESD (r = 0.39 and r = 0.40, respectively, p < 0.01), and an inverse correlation - between galectin-3 
and left ventricular ejection fraction (r = -0.26, p = 0.02 ). CAD patients with three-vessel disease 
had higher levels of galectin-3 on days 10–14 after MI days (p = 0.02), 35.8 [13.2; 43.0] ng / ml, 
than patients with one-vessel disease – 11.1 [9.5, 31.5] ng / ml. The serial management of galectin-
3 in groups with two and three-vessel disease reported its increase by days 10–14 (10.2 [5.1; 13.3] 
ng / ml vs. 18.5 [10.4; 35.9] ng / ml, p <0.01; 3.4 [2.9, 4.6] ng / ml vs. 35.8 [13.2; 43.0] ng / ml, 
p < 0.01, respectively). A direct correlation has been determined between the levels of this biomarker 
on days 10–14 and door-to-balloon time (min) (r = 0.27; p = 0.02). Conclusion. The results of the 
current study have shown the possibility to use galectin-3 level for risk stratification of MI patients. 
Despite the large number of experimental and clinical studies of this biomarker, some matters of 
concern require further investigation.

Keywords: galectin-3, myocardial infarction, risk stratification.
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