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Цель. Изучить уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови у паци-
ентов с метаболическим синдромом (МС) и с фибрилляцией предсердий (ФП) 
для определения их значимости. 
Материал и  методы. Обследовано 100 пациентов с  МС (IDF, 2005), из  них 
50 больных с ФП: 28 с пароксизмальной и 22 с персистирующей формами. Группу 
контроля составили 50 практически здоровых людей без сердечно-сосудистой 
патологии и  метаболических нарушений. Уровень галектина 3 и  альдостерона 
в  сыворотке крови оценивался методом иммуноферментного анализа ELISA. 
Всем обследованным выполнены антропометрия, исследования липидного спек-
тра и уровня гликемии натощак, трансторакальная эхокардиография. 
Результаты. Уровень галектина 3 в сыворотке крови у больных с МС в сочета-
нии с ФП выше, чем у пациентов с МС без ФП и выше, чем у здоровых (0,72 
[0,44;1,36], 0,44 [0,42;1,22] и 0,32 [0,28;0,42] нг/мл, соответственно; р<0,01). 
Уровень альдостерона в сыворотке крови в группе МС с ФП был также в 2 раза 
выше, чем у  здоровых (202,2±82,4 и  98,4±51,2 пг/мл, р<0,001) и  выше, чем 
в  группе МС без ФП (202,2±82,4 и  148,3±73,3 пг/мл, р<0,001). У  пациентов 
с персистирующей формой ФП установлен более высокий уровень галектина 
3 и альдостерона в сравнении с больными с пароксизмальной формой. Уста-
новлена положительная корреляция между уровнями альдостерона и  галек-
тина 3 в сыворотке крови (r=0,521, р<0,001). 
Заключение. Маркеры фиброза миокарда галектин 3 и альдостерон в сыво-
ротке крови у  больных с  фибрилляцией предсердий и  метаболическим син-
дромом выше, чем у  пациентов с  метаболическим синдромом без данной 
аритмии и выше, чем у здоровых. При персистирующей форме фибрилляции 
предсердий уровень галектина 3 и  альдостерона выше, чем при пароксиз-
мальной форме.
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Aim. To study the levels of galectin 3 and aldostrone in blood serum of metabolic 
syndrome (MS) patients and atrial fibrillation (AF) for their importance evaluation.
Material and methods. Totally 100 patients with MS (IDF, 2005) studied, of those 
50 with AF: 28 with paroxysmal and 22 with persistent types. Controls were 50 almost 
healthy persons without cardiovascular pathology and metabolic disorders. Levels 
of galectin 3 and aldosterone in serum were measured by ELISA. All participants also 
underwent anthropometry, lipid profile and fasting glycemia measurements, 
transthoracal echocardiography.
Results. Galectin 3 level in MS and AF patients’ serum was higher than in MS 
without AF and than in healthy persons (0,72 [0,44;1,36], 0,44 [0,42;1,22] and 
0,32 [0,28;0,42] ng/ml, resp.; р<0,01). Level of aldosterone  in serum of MS with AF 
patients was also 2 times higher than in healthy persons (202,2±82,4 and 
98,4±51,2  pg/ml, р<0,001) and higher than in MS without AF (202,2±82,4 and 
148,3±73,3 pg/ml, р<0,001). In patients with persisting AF there was higher level of 
galectine 3 and aldosterone comparing to those with paroxysmal. We found positive 
correlation in aldosterone levels and galectin 3 in serum (r=0,521, р<0,001). 

Conclusion. Markers of myocardial fibrosis galectin 3 and aldosterone in serum 
of atrial fibrillation patients with metabolic syndrome were higher than 
in  metabolic syndrome without that type of arrhythmia and than in healthy 
persons. In persisting type of atrial fibrillation the level of galectin3 was higher 
than in paroxysmal type.
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Фибрилляция предсердий (ФП) относится к  числу 
наиболее часто встречающихся устойчивых нарушений 
ритма  — около 1,5% взрослого населения развитых 
стран страдает ФП [1]. ФП является независимым фак-
тором риска инвалидизации и смертности и часто при-
водит к таким осложнениям, как инсульт, тромбоэмбо-
лии, сердечная недостаточность и деменция [2]. В связи 
с большой распространенностью и социальной значи-
мостью ФП продолжается изучение причин и механиз-
мов развития данной аритмии. 

В основе развития ФП лежат различные патологи-
ческие механизмы: гемодинамические нарушения, 
структурные изменения предсердий, электрическая 
неоднородность миокарда. Развитие фиброза мио-
карда относится к  ключевым факторам формирова-
ния и прогрессирования ФП. 

Имеются данные о том, что метаболический синдром 
(МС) ассоциирован с ФП. В популяционном проспек-
тивном исследовании ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities Study) продемонстрировано, что МС увели-
чивает риск развития ФП на 67% [3]. Одним из основных 
компонентов МС является артериальная гипертензия 
(АГ). Существует множество нейрогуморальных меха-
низмов регуляции артериального давления (АД), среди 
которых ключевая роль принадлежит ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системе (РААС). Хорошо известно, 
что компоненты РААС — ангиотензин II и альдостерон 
участвуют в  формировании АГ и  прогрессировании 
поражения органов-мишеней. В  последние годы уста-
новлено, что альдостерон не  только стимулирует реаб-
сорбцию натрия на уровне почечных канальцев, но и ока-
зывает профиброгенный эффект, вызывая фиброз в сосу-
дистой стенке и  миокарде. Установлена связь между 
высоким уровнем альдостерона и  ФП. Показано, что 
у пациентов с первичным альдостеронизмом риск разви-
тия данной аритмии в 12 раз выше, чем в популяции [4]. 
Уровень альдостерона плазмы и экспрессия генов рецеп-
торов к  альдостерону в  предсердиях у  пациентов с  ФП 
повышены [5]. В экспериментальных работах показано, 
что альдостерон может вызывать фиброз предсердий 
даже в  отсутствие гипертензии и  избыточных нагрузок 
на стенки камер сердца, а антагонисты рецепторов аль-
достерона — спиронолактон и эплеренон препятствуют 
развитию фиброза и снижают риск возникновения эпи-
зодов ФП при хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) [6].

До настоящего времени не  вполне ясно, посред
ством каких механизмов альдостерон способствует 
развитию фиброза. Существует мнение, основанное 
на данных экспериментальных работ, о том, что важ-
ную роль в реализации провоспалительного и профи-
брогенного эффекта альдостерона на уровне сосудис
той стенки и  в  миокарде у  мышей играет галектин 
3 [7]. Применение ингибиторов галектина 3 в экспери-
менте уменьшает фиброз миокарда, возникающий под 
воздействием альдостерона. Эти данные также под-

тверждают тесное взаимодействие галектина 3 и  аль-
достерона [8].

Галектин 3  — белок семейства лектинов, являю-
щийся мощным фактором активации фибробластов 
и синтеза коллагена, участвующий в развитии фиброза 
в  миокарде, легких, почках, печени с  развитием соот-
ветствующих патологических состояний. В  клиниче-
ских исследованиях установлено, что высокий уровень 
галектина 3 обнаружен в  сыворотке крови пациентов 
с ХСН и является предиктором смертности [9]. Галек-
тин 3 активирует фибробласты и повышает синтез кол-
лагена I типа, что ведет к развитию фиброза и неблаго-
приятного ремоделирования сердца [10].

В 2014г опубликованы первые данные, свидетель
ствующие о  том, что среди пациентов с  ФП уровень 
галектина 3 выше, чем в популяции. В частности, при 
10-летнем наблюдении за  3306 участниками Фремин-
гемского исследования установлено, что у 250 человек 
(7,8%) зарегистрированы эпизоды ФП, а более высокий 
уровень циркулирующего галектина 3 был ассоцииро-
ван с повышением риска развития ФП [11].

Однако в  литературе до  настоящего времени нет 
работ, посвященных изучению взаимосвязи галектина 3 
с альдостероном у пациентов с ФП и МС. Поиск марке-
ров фиброза миокарда и предикторов развития и про-
грессирования ФП у больных МС представляется акту-
альным, так как это позволит выделять группы риска 
развития ФП и осуществлять первичную и вторичную 
профилактику данной аритмии. 

Исходя из этого, целью данного исследования было 
изучение уровня галектина 3 и  альдостерона в  сыво-
ротке крови у пациентов с МС, в том числе в сочетании 
с ФП для определения возможной роли этих маркеров 
фиброза в возникновении ФП при МС.

Материал и методы
В исследование было включено 150 человек в возра-

сте от  35 до  65 лет, при этом лиц моложе 60 лет было 
80%. Обследовано 50 пациентов с метаболическим син-
дромом без фибрилляции предсердий (МС без ФП) 
и 50 больных с метаболическим синдромом с фибрил-
ляцией предсердий (МС с  ФП). Группу сравнения 
составили 50 практически здоровых лиц без сердечно-
сосудистой патологии и  метаболических нарушений. 
Оценка компонентов МС была проведена согласно 
критериям Международной Федерации специалистов 
по сахарному диабету (IDF, 2005). Диагноз ФП установ-
лен на  основании документально зарегистрированных 
эпизодов этой аритмии по  данным электрокардиогра-
фии (ЭКГ) или 24-часового мониторирования ЭКГ 
(СМЭКГ). Форма ФП определена согласно Нацио-
нальным рекомендациям по  диагностике и  лечению 
фибрилляции предсердий (РКО/ВНОА/АССХ, 2012).

Из исследования были исключены пациенты с кли-
нически значимой или выявленной по результату пробы 
с  физической нагрузкой ИБС, ХСН II-IV функцио-
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нального класса (NYHA), патологией клапанов сердца, 
системными, онкологическими, острыми и  хрониче-
скими воспалительными заболеваниями. Критериями 
исключения также стали ХБП, патология печени и лег-
ких с нарушением их функции, заболевания щитовид-
ной железы, первичный альдостеронизм, инсульты, 
операции или другие интервенционные вмешательства 
на сердце в анамнезе. 

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(GCP) и принципами Хельсинской декларации. Прото-
кол исследования был одобрен этическими комитетами 
всех участвующих центров. До включения в исследова-
ние у  всех участников было получено письменное 
информированное согласие.

В данной работе оценивались клинические, антро-
пометрические и  лабораторные показатели, резуль-
таты инструментальной диагностики: ЭКГ, СМЭКГ, 
ЭхоКГ. Протокол трансторакальной ЭхоКГ выполнен 
в  соответствии с  рекомендациями Американской 
Ассоциации Эхокардиографии в  М  — и  2D режимах 
на аппарате Vivid 7 (General Electrics, USA) двумя спе-
циалистами, не  знающими клинической истории 
пациентов.

Уровень галектина 3 был определен в  сыворотке 
крови методом иммуноферментного анализа по  мето-
дике ELISA с помощью набора Human Galectin-3 ELISA 
kit; eBioscience компании Bender MedSystems GmbH, 
Campus Vienna, минимальная концентрация определе-
ния — 0,12 нг/мл. Уровень альдостерона был определен 
в  сыворотке крови, забор которой был осуществлен 
в утренние часы (08:00-11:00) в вертикальном положе-
нии пациента, с  помощью иммуноферментного ана-
лиза набором ELISA kit компании DBC Inc, Canada, 
минимальная концентрация определения  — 15 пг/мл. 

Уровень NT-proBNP определен в плазме крови с помо-
щью набора электрохемилюминесцентного иммуноте-
ста (ECLIA, Roche Diagnostics GmbH, Mannheim), 
минимальная концентрация  — 5 пг/мл. Расчет СКФ 
проводился по формуле CKD-EPI. 

В результатах числовые переменные представлены 
как среднее ± стандартное отклонение или медиана 
с указанием межквартильных интервалов. Для сравне-
ния показателей с  нормальным распределением был 
использован параметрический тест Стьюдента; при 
ненормальном распределении непараметрический 
U-тест Манна-Уитни; множественные сравнения 
в группах проводились с поправкой Бонферонни. При 
оценке значимости коэффициента корреляции исполь-
зован критерий Спирмана с  учетом ненормального 
распределения показателя галектина 3. Статистические 
анализы были проведены с  помощью программного 
обеспечения SPSS Statistics 17.0 (USA).

Результаты
Исследуемые группы не  различались по  возрасту 

и были сопоставимы по полу. При сравнении здоровых 
лиц и пациентов с МС установлены различия по массе 
тела, окружности талии, окружности бедер, индексу 
массы тела, липидному профилю и  уровню глюкозы 
плазмы крови. В группах МС с ФП и без данного нару-
шения ритма значимых различий по вышеперечислен-
ным показателям не установлено. Уровень NT-proBNP 
был выше у больных с ФП в сравнении со здоровыми 
и  пациентами с  МС без ФП, однако значения этого 
показателя во  всех группах, согласно Национальным 
рекомендациям по диагностике и лечению ХСН, были 
характерны для лиц без сердечной недостаточности 
(ОССН/РКО/РНОМТ, 2013). Более подробная инфор-
мация представлена в таблице 1.

Таблица 1
Клинические, антропометрические и лабораторные показатели 

Здоровые
N=50
(группа 1)

МС без ФП
N=50
(группа 2)

МС с ФП
N=50
(группа 3)

Статистическая
значимость

Возраст, лет 52,1±8,6 53,7±7,6 53,7±7,2 p
1,2

>0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

Пол, муж/жен 24/26 21/29 30/20 p
1,2

 >0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

Масса тела, кг 66,6±11,1 91,4±16,9 91,9±19,0 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ОТ, см 81,9±8,1 108,3±11,5 107,4±13,5 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ОБ, см 92,7±8,4 111,8±11,5 109,7±15,9 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ИМТ, кг/ м
2

23,4±2,8 32,7±5,6 31,2±5,6 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

Общий ХС, ммоль/л 4,8±0,9 5,9±1,1 5,8±1,2 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,6±0,3 1,1±0,3 1,1±0,4 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ТГ, ммоль/л 0,9±0,3 2,3±0,8 2,1±1,2 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

ТТГ, МкМЕ/мл 1,9±0,8 2,2±0,9 2,2±1,1 p
1,2

>0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

СКФ, мл/мин/1,73м
2

96,0±8,0 96,8±9,4 96,0±6,8 p
1,2

>0,05; p
1,3

>0,05; р
2,3

>0,05

Глюкоза, ммоль/л 4,7±0,6 5,9±1,2 5,9±1,4 p
1,2

<0,001; p
1,3

<0,001; р
2,3

>0,05

NT — proBNP, пг/мл 41,0 [22,4;53,3] 47,5 [20,4;72,2] 112,0 [34,2;170,1] p
1,2

>0,05; p
1,3

<0,001; р
2,3

<0,05

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, МС — метаболический синдром, ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, СКФ — скорость клубочковой филь-
трации, ТГ — триглицериды, ТТГ — тиреотропный гормон, ФП — фибрилляция предсердий, ХС — холестерин, ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности, NT — proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического гормона.
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Уровень галектина 3 у  больных с  МС и  ФП был 
более, чем в 2 раза выше по сравнению с этим показате-
лем у здоровых (0,72 [0,44;1,36] и 0,32 [0,28;0,42] нг/мл, 
р<0,001) и  выше, чем у  пациентов с  МС без данного 
нарушения ритма (0,72 [0,44;1,36] и 0,44 [0,42;1,22] нг/
мл, р<0,01). У пациентов с МС без ФП галектин 3 был 
в 1,5 раза выше, чем у здоровых (0,44 [0,42;1,22] и 0,32 
[0,28;0,42] нг/мл, р<0,01) (рис. 1).

Уровень альдостерона в  сыворотке крови в  группе 
МС с  ФП был также в  2 раза выше, чем у  здоровых 
(202,2±82,4 и  98,4±51,2 пг/мл, р<0,001) и  выше, чем 
в  группе МС без ФП (202,2±82,4 и  148,3±73,3 пг/мл, 
р<0,001). В группе МС без ФП альдостерон в сыворотке 
крови в 1,5 раза превышал уровень его в группе конт
роля (148,3±73,3 и 98,4±51,2 пг/мл, р<0,01). 

Установлены различия уровней галектина 3 и альдо-
стерона в  сыворотке крови в  зависимости от  формы 
ФП. У пациентов с персистирующей формой ФП уро-
вень галектина 3 в  сыворотке крови был выше, чем 
значение этого показателя при пароксизмальной форме 
ФП (1,02 [0,52;3,14] и 0,54 [0,41;1,31] нг/мл; р=0,03). Аль-
достерон в сыворотке крови у больных с персистирую-
щей формой ФП был также выше, чем у больных с парок-
сизмальной формой (242,3±72,1 и  170,4±77,2  пг/мл; 
р=0,002), что представлено на рисунке 2.

При проведении корреляционного анализа установ-
лена положительная корреляция между уровнями аль-
достерона и галектина 3 в сыворотке крови обследован-
ных (r=0,521, р<0,001).

Обсуждение
Не вызывает сомнений, что развитие ФП — это мно-

гофакторный процесс, в основе которого лежат гемоди-
намические, структурные, электрофизиологические 
и  молекулярные механизмы. Существует множество 
клинических факторов риска развития ФП, среди кото-
рых пожилой возраст, ИБС, патология щитовидной 
железы, ХСН, злоупотребление алкоголем, хроническая 
легочная патология и др. Среди пациентов, обследован-
ных в  нашей работе, эти факторы были исключены. 
У больных с МС, в отличие от группы сравнения, было 

диагностировано 3 и  более компонента МС, наиболее 
частыми среди них были: АГ, АО, дислипидемия. 
У 50 пациентов с МС документально были зарегистриро-
ваны эпизоды ФП. Согласно результатам исследования 
ARIC, МС является фактором риска развития ФП. Наи-
большее значение для развития ФП имеют такие компо-
ненты МС как АГ и АО, которые вызывают структурные 
и  гемодинамические нарушения, способствующие раз-
витию и прогрессированию ФП. АГ вызывает гипертро-
фию и диастолическую дисфункцию левого желудочка, 
а также дилатацию левого предсердия. В работе, опубли-
кованной ранее, по результатам ЭхоКГ мы установили, 
что объем левого предсердия у  пациентов с  МС и  ФП 
больше, чем у  пациентов с  МС без ФП (82,0±19,4 
и  69,3±16,6 мл, р<0,001) и  значительно больше, чем 
у здоровых лиц (82,0±19,4 и 42,8±9,4 мл, р<0,001), а также 
была выявлена корреляция галектина 3 с  диаметром 
левого предсердия (r=0,51, р<0,001) и  его объемом 
(r=0,45, р<0,001), площадью (r=0,45, р<0,001) и объемом 
правого предсердия (r=0,40, р<0,001) [12].

В основе механизмов структурного ремоделирова-
ния миокарда, в  том числе предсердий, важную роль 
играет альдостерон, как один из  компонентов РААС, 
регулирующей АД. Профиброгенная роль альдосте-
рона известна давно и в настоящее время не вызывает 
сомнения. Через механизм развития фиброза, как воз-
можного субстрата для неклапанной ФП, альдостерон, 
в свою очередь, может выступать как предиктор этого 
нарушения ритма. Вместе с  тем, не  вполне известны 
механизмы, посредством которых реализуется профи-
брогенная активность альдостерона. Высказывается 
предположение о  том, что альдостерон индуцирует 
секрецию галектина 3. В экспериментальных работах 
было установлено, что альдостерон через активацию 
макрофагов способствует продукции активных 
веществ, в т. ч. галектина 3, который повышает синтез 
коллагена I и  III типа фибробластами и  приводит 
к развитию фиброза миокарда [13]. В работе Yen-Hung 
Lin et al. в  моделях in vitro и  in vivo был установлен 
PI3K/Akt — сигнальный путь индукции фиброза аль-
достероном через галектин 3. Эти данные могут слу-
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Рис. 1. Уровень галектина 3 и альдостерона в сыворотке крови у здоровых (ЗД) лиц и у пациентов с метаболическим синдромом (МС) и метаболическим син-
дромом с фибрилляцией предсердий (МС с ФП).
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жить патогенетическим объяснением результатов, 
полученных в нашей работе [14].

 В  данном исследовании мы попытались оценить 
роль двух маркеров фиброза и установили, что уровень 
альдостерона у пациентов с МС выше, чем у практиче-
ски здоровых людей, а при сочетании МС и ФП выше, 
чем у  больных с  МС без аритмии. Такие  же данные 
были получены при оценке и  другого маркера 
фиброза  — галектина 3. Примечательно, что уровень 
галектина 3 значимо коррелирует с уровнем альдосте-
рона в сыворотке крови у всех обследованных.

Определение уровня галектина 3 и  альдостерона 
имеет и  клиническую значимость у  пациентов с  ФП 
и  МС. У  пациентов с  персистирующей формой ФП 
был выявлен более высокий уровень галектина 3 и аль-
достерона, чем значения этих показателей у  больных 
с пароксизмальной формой ФП.

Дальнейшие исследования могут быть направлены 
на  определение прогностической значимости уровня 
галектина 3 при ФП, в  том числе ее трансформации 
из пароксизмальной в персистирующую форму. Одно 
из ограничений в оценке прогностической роли галек-
тина 3 — это его зависимость от возраста, пола и дру-
гих показателей, в  том числе, в  значительной сте-
пени — от СКФ и фракции выброса левого желудочка. 
В  данной работе эти различия были в  значительной 
степени нивелированы, при этом уровни галектина 3 

и  альдостерона в  сыворотке крови у  больных с  ФП, 
МС и у практически здоровых различаются.

Полученные данные позволяют сделать предполо-
жение, что повышенный уровень альдостерона и тесно 
взаимодействующий с  ним галектин 3 являются 
не только маркерами фиброза миокарда, но, возможно, 
служат предикторами возникновения ФП у  больных 
с МС. Для подтверждения этой гипотезы требуется про-
спективное наблюдение за  больными с  МС без ФП, 
но  с  высоким уровнем галектина 3 и  альдостерона 
в сыворотке крови.

Заключение
1. Уровень галектина 3 коррелирует с уровнем альдо-

стерона в сыворотке крови.
2. Уровень маркеров фиброза — галектина 3 и альдо-

стерона в сыворотке крови у пациентов с метаболиче-
ским синдромом выше, чем у здоровых людей.

3. У больных с метаболическим синдромом в соче-
тании с фибрилляцией предсердий уровень галектина 
3 и альдостерона в сыворотке крови выше, чем у паци-
ентов с метаболическим синдромом без фибрилляции 
предсердий.

4. У больных с персистрирующей формой фибрил-
ляции предсердий уровень галектина 3 и альдостерона 
в сыворотке крови выше, чем у пациентов с пароксиз-
мальной формой данной аритмии.
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Рис. 2. Уровень галектина 3 и альдостерона  в сыворотке у пациентов с пароксизмальной и персистирующей формами фибрилляции предсердий (ФП).
Примечание: * — p=0,03, ** — p=0,002.
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