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Галектины,  антитела к  ним  
и  галектин-3-связывающий белок 
при системной красной волчанке
Л.В. Кондратьева, Т.В. Попкова, Е.Л. Насонов

При системной красной волчанке (СКВ) изучение галектинов связано с поиском новых биомаркеров актив-
ности, клинических проявлений, исходов заболевания. В представленном обзоре литературы обобщены 
сведения по наиболее хорошо известным галектинам-1, -3, -9, а также по антителам к галектинам и галек-
тин-3-связывающему белку, полученные при культуральных исследованиях, на моделях волчанки у живот-
ных и у пациентов с СКВ.
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The study of galectins is provoked by the search for new biomarkers of activity, clinical manifestations, and disease 
outcomes of systemic lupus erythematosus (SLE). The presented literature review summarizes the data on the most 
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Системная красная волчанка (СКВ) – 
системное аутоиммунное ревматическое 
заболевание неизвестной этиологии, ха-
рактеризующееся гиперпродукцией органо-
неспецифических аутоантител (АТ) к раз-
личным компонентам клеточного ядра 
и развитием иммуновоспалительного по-
вреждения внутренних органов. Централь-
ным механизмом патогенеза СКВ выступает 
нарушение толерантности к аутоантигенам, 
обусловленное патологической активацией 
врожденного и приобретенного иммунитета. 
Однако многообразие патогенетических пу-
тей, формирующих преимущественно «про-
воспалительный», «лимфоидный» и «интер-
фероновый» паттерны, и широкий спектр 
клинических проявлений при СКВ затруд-
няют диагностику, оценку активности за-
болевания и отдалённого прогноза, а также 
персонифицированный выбор наиболее эф-
фективной терапии [1–3]. Для решения ука-
занных проблем постоянно проводится по-
иск новых биомаркеров, которые могли бы 
дать дополнительную информацию по срав-
нению с уже хорошо известными – анти-
нуклеарными АТ и компонентами системы 
комплемента [4]. Среди таких «новых био-
маркеров» в последнее десятилетие активно 
обсуждаются галектины (Гал).

Галектины – семейство белков из груп-
пы лектинов, которые избирательно связывают 
β-галактозу в гликопротеинах и гликолипидах, 
выполняющих роль рецепторов на поверхно-
сти клеток. Гал регулируют трансмембранную 
передачу сигналов, межклеточные контакты 
и адгезию различных патогенов, то есть про-
цессы, которые играют значимую роль в за-
щите от инфекций и онкогенезе. Кроме того, 
углевод-зависимые и углевод-независимые 
взаимодействия Гал с цитозольными или ядер-
ными мишенями вносят определенный вклад 
в сплайсинг матричной рибонуклеиновой ки-
слоты и экспрессию генов [5–7]. 

Гал способны влиять на поляриза-
цию макрофагов, фагоцитоз и активацию 
инфламмасом, регулировать дифференци-
ровку, выживание и эффекторные функции 
В- и Т-лимфоцитов [7–9], а следовательно, 
непосредственно участвовать в развитии им-
муновоспалительных ревматических заболе-
ваний (ИВРЗ), в том числе СКВ. 

У млекопитающих встречаются несколь-
ко типов Гал; у людей в настоящее время на-
иболее хорошо изучены только три – Гал-1, 
-3 и -9. Гал-1 является гомодимером, то есть 
состоит из двух идентичных субъединиц, со-
держащих одинаковые домены распознавания 
углеводов. Гал-9 представляет собой тандем 
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2 субъединиц с различными доменами. Гал-3, единствен-
ный во всем семействе, имеет уникальную химерную струк-
туру молекулы, включающую, помимо стандартного доме-
на распознавания углеводов, также N-концевой участок, 
отвечающий за образование мультимерных поливалентных 
форм. Предполагают, что такие формы, соединяя клет-
ки и вещества внеклеточного матрикса между собой, могут 
образовывать адгезивные сети [5, 7]. У пациентов с СКВ сы-
вороточные уровни всех трех этих Гал повышены [10–22]. 

С другой стороны, обнаружено нарушение связывания 
лектинов, в том числе Гал-1 и Гал-3, с поверхностью мононук-
леаров больных СКВ [23], по-видимому, из-за посттрансля-
ционной модификации мембранных рецепторов и самих Гал, 
а также из-за нейтрализации последних АТ и другими фак-
торами, например, Гал-3-связывающим белком (Гал-3СБ). 
Так, при СКВ продемонстрировано избыточное терминаль-
ное сиалирование поверхностных молекул Т-лимфоцитов, 
что делало их устойчивыми к иммунорегуляторным эффек-
там Гал-1 [24]. Кроме того, циркулирующий Гал-1 у пациен-
тов с СКВ окислялся и не распознавался рецепторами нейтро-
филов, в результате повышалось содержание активных форм 
кислорода в их цитоплазме, усиливались апоптоз и нетоз [25].

Поскольку Гал представляют собой достаточно круп-
ные молекулы, к ним могут образовываться АТ. Получены 
косвенные доказательства того, что взаимодействие Гал-3 
с АТ способно вызывать образование иммунных комплек-
сов и воспаление в местах их отложения [26–28]. 

Наконец, показано увеличение в сыворотке кро-
ви больных СКВ концентрации Гал-3СБ – широко экс-
прессируемого в различных тканях опсонина [15, 29]. 
Большое количество Гал-3СБ при СКВ содержали субкле-
точные микрочастицы (микровезикулы), которые образо-
вались из погибших клеток, но по непонятным причинам 
не элиминировались из организма и стали дополнитель-
ным источником аутоантигенов [30, 31].

Эти данные послужили причиной интереса ревма-
тологов к изучению Гал, АТ к ним и Гал-3СБ, их участия 
в патогенезе СКВ и взаимосвязи с активностью, клиниче-
скими проявлениями, исходами заболевания. В представ-
ленном обзоре литературы обобщены сведения по указан-
ной теме, полученные при культуральных исследованиях, 
на моделях волчанки у животных и у пациентов с СКВ. 

Галектин-1 

В исследовании на модели волчанки у мышей линии 
NZB × NZW введение рекомбинантного Гал-1 снижало 
активацию Т-лимфоцитов и параллельно приводило к ро-
сту среди них доли периферических T-регуляторных кле-
ток, уменьшало циркуляцию IgG АТ к двуспиральной ДНК 
(а-дсДНК), протеинурию, увеличивало общую выживае-
мость животных [32]. 

Однако у пациентов с СКВ уровень Гал-1 в сыво-
ротке оказался повышенным по сравнению со здоровым 
кон тролем, хотя и не коррелировал с активностью, от-
дельными клиническими или лабораторными признаками 
заболевания, проводимой терапией глюкокортикоидами 
(ГК) и иммуносупрессантами [10]. 

Нарастание концентрации Гал-1 в моче наблюдалось 
у пациентов со всеми морфологическими классами вол-
чаночного нефрита (ВН) и оказалось более выраженным 
при III и IV, чем при V классе ВН. Гал-1 в моче был одним 
из биомаркеров, которые коррелировали с гистологическим 

индексом активности пролиферативного ВН. Кроме того, 
снижение его концентрации через 3 мес. после начала лече-
ния более достоверно предсказывало отдаленный почечный 
ответ при III, IV, V классах ВН, чем изменение уровня суточ-
ной протеинурии [33]. 

Галектин-3 

Изучение Гал-3 у животных и в культурах клеток не по-
зволило уточнить его роль при СКВ. У молодых мышей, но-
каутированных по гену Гал-3, развивалась менее тяжелая 
пристан-индуцированная волчанка, чем у тех, у кого выра-
ботка Гал-3 была сохранена, а их нейтрофилы были менее 
подвержены нетозу при обработке липополисахаридом [26]. 
Нетоз – это гибель нейтрофилов с формированием «сете-
вых» структур, получивших название «нейтрофильные вне-
клеточные ловушки» (NETs, neutrophil extracellular traps). 
Предполагаемые механизмы участия NETs в патогене-
зе СКВ включают активацию макрофагов, плазмацитоид-
ных дендритных и эндотелиальных клеток, В-клеток, ком-
племента и, как следствие, усиление синтеза интерферона 
(ИФН) α, провоспалительных цитокинов, ослабление эндо-
телий-зависимой вазодилятации, но главное – нуклеиновые 
кислоты и гистоны, содержащиеся в NEТs, служат аутоан-
тигенами [34]. Гал-3, по-видимому, может индуцировать не-
тоз и в то же время быть еще одним самостоятельным ауто-
антигеном, представленным в NETs [26]. 

Иммунизация мышей дикого типа C57BL/6 путем инъ-
екционного введения Гал-3 в подушечку лапы приводила 
к повышению у них титров антинуклеарных АТ, в том чис-
ле а-дсДНК, а в дальнейшем – к появлению мезангиально-
го пролиферативного гломерулонефрита и очаговой воспа-
лительной инфильтрации вокруг бронхиол и кровенос ных 
сосудов легких [27]. Но в другом исследовании, наоборот, 
у генетически лишенных Гал-3 мышей в позднем возрасте 
нарастала концентрация иммуноглобулинов и ИФН-γ в сы-
воротке, что сопровождалось формированием клинических 
проявлений, напоминающих СКВ, с поражением почек 
и формированием антинуклеарных АТ [35]. 

Нарушение в системе ИФН типа I является важным 
компонентом патогенеза СКВ. Анализ экспрессии генного 
автографа ИФН типа I (IFNGS, type I interferon (IFN) gene 
signature) в различных клеточных популяциях и тканях у па-
циентов с ИВРЗ имеет принципиальное значение для пер-
сонификации терапии и выбора препаратов, специфически 
ингибирующих синтез или активность ИФН. Однако это до-
рогостоящий и трудоемкий процесс, поэтому ведется поиск 
новых биомаркеров, более доступных для клинической пра-
ктики, чем определение IFNGS [36]. Экспериментально до-
казано, что ИФН-α способен стимулировать синтез Гал-3, 
по крайней мере in vitro в культуре стволовых клеток жиро-
вой ткани, полученных от больных СКВ [37]. Однако ко-
личество Гал-3, выделенного этими клетками в суперна-
тант, как исходно, так и после стимуляции, оказалось ниже, 
чем у здоровых доноров. С другой стороны, выявлена более 
выраженная экспрессия Гал-3 в культуре мононуклеаров 
периферической крови пациентов с СКВ по сравнению с та-
ковой у людей без ИВРЗ, причем его выработка напрямую 
зависела от активности заболевания по индексу SLEDAI-2K 
(Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000) 
и была выше при наличии ВН [26]. 

E.H. Kang и соавт [11] с помощью иммуногистохими-
ческого метода обнаружили Гал-3 в клубочках почек в 81,8% 
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случаев ВН, тогда как в 5 контрольных образцах, полученных 
от больных с карциномой почки, он полностью отсутство-
вал. Локальный синтез Гал-3 при ВН коррелировал с гисто-
логическим индексом активности в целом и его отдельными 
составляющими (гиперклеточностью, наличием клеточных 
полулуний, фибриноидных некрозов, гиалиновых тромбов, 
феномена «проволочной петли», лейкоцитарной инфиль-
трации), а также с уровнем а-дсДНК, С3 и С4 компонен-
тов комплемента в крови [11]. В то же время в эпидермисе 
при СКВ, системной склеродермии (ССД) и дерматомиози-
те (ДМ) содержание Гал-3 меньше, чем в здоровой коже [14]. 
Таким образом, данные об экспрессии Гал-3 в различ-
ных тканях при СКВ остаются противоречивыми. 

Результаты работ по определению уровня Гал-3 в сы-
воротке больных СКВ более однозначны: в большинстве 
случаев зафиксировано его повышение [11–16], хотя в од-
ном исследовании различий с группой контроля выявлено 
не было [38]. Ряд авторов сообщили также о более высоком 
содержании Гал-3 при СКВ, чем при ССД или ДМ [13, 14], 
другие – о его сопоставимой концентрации при ИВРЗ (СКВ, 
ССД и ревматоидном артрите (РА)), а также изолированной 
кожной волчанке [12,15]. С другой стороны, статистически 
значимых корреляций сывороточного уровня Гал-3 с актив-
ностью СКВ, поражением кожи, почек или с другими кли-
ническими проявлениями заболевания в этих исследовани-
ях не обнаружено [11, 13–15, 38], а сведения о взаимосвязи 
с аутоантителами (а-дсДНК) противоречивы [11, 38]. Скла-
дывается впечатление, что увеличение уровня сывороточно-
го Гал-3 не позволяет проводить дифференциальный диаг-
ноз между заболеваниями внутри группы, отличить кожную 
волчанку от СКВ и уточнить активность последней.

Определение Гал-3 в моче также не помогало вы-
делить среди пациентов с СКВ (со SLEDAI-2K≥4) тех, 
у кого был ВН, и уточнить его гистологический класс [39]. 

При диабетической нефропатии Гал-3 в крови повы-
шен [40], а инфильтрация гломерул клетками, позитивными 
по Гал-3, ассоциируется со снижением скорости клубочковой 
фильтрации [41]. Более того, известно, что в легких, печени 
и миокарде Гал-3 стимулирует миофибробласты, участвую-
щие в процессах поствоспалительного фиброзирования дан-
ных органов [42–44]. По аналогии с вышесказанным предпо-
лагали, что при ВН повышенный синтез Гал-3 в клеточных 
полулуниях приводит к развитию в дальнейшем нефроскле-
роза, следовательно, Гал-3 можно считать маркером будущих 
необратимых повреждений у больных СКВ, в том числе хро-
нической почечной недостаточности. Но ни один из компо-
нентов индекса хронизации ВН при морфологическом ис-
следовании не коррелировал с наличием Гал-3 в клубочках 
почек [11]. В то же время концентрация Гал-3 при СКВ явля-
лась независимым предиктором множественного микросо-
судистого поражения, затрагивающего кожу, миокард, сет-
чатку и почки, которое в свою очередь было связано с более 
высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний по шка-
ле QResearch Risk Estimator версии 3 (QRISK3) [16]. Воз-
можно, Гал-3 у пациентов с СКВ будет также одним из ди-
агностических и прогностических маркеров хронической 
сердечной недостаточности, что уже подтверждено в общей 
популяции и у пациентов с РА [45, 46].

Галектин-9 

Синтез Гал-9 клетками стимулируют различные про-
воспалительные медиаторы, но особое значение имеет 

усиление его продукции под действием ИФН типа I [18, 19, 
47]. При СКВ концентрация Гал-9 коррелирует с сыво-
роточным уровнем ИФН-α и с экспрессией индуцируе-
мых им генов (IFI27, IFI44, IFI44L, RSAD2, Ly6E, IFITM1, 
Serping1) [18, 19]. Показано, что Гал-9 превосходит по чув-
ствительности и прогностической значимости некото-
рые традиционные суррогатные гуморальные биомаркеры 
IFNGS, такие как ИФН-γ-индуцируемый белок 10 (IP-10, 
IFN-γ induced protein 10) и рецептор II типа фактора некроза 
опухоли [18]. 

У мышей линии BALB/c Гал-9 необходим для раз-
вития пристан-индуцированного иммунокомплексного 
нефрита, артрита и образования липогранулем брюши-
ны [48]. C другой стороны, введение Гал-9 облегчает тече-
ние спонтанной волчанки в других мышиных моделях – 
BXSB/MpJ, NZB/NZW F1 [49] и MRL/lpr [50].

У пациентов с СКВ по сравнению с контролем уро-
вень Гал-9 повышен как в сыворотке [17–22], так и в мо-
нонуклеарах периферической крови [17], но не в моче [21]. 
Подчеркивается взаимосвязь Гал-9 с активностью СКВ [17, 
18, 20–22], в том числе в детском возрасте [51]. Содержа-
ние Гал-9 также коррелирует с иммунологическими нару-
шениями (повышением уровня а-дсДНК, снижением кон-
центрации C3 и C4 компонентов комплемента) [18, 20, 22]. 
В работе H. Enocsson и соавт [19] не было обнаружено зависи-
мости между индексом SLEDAI-2K и уровнем Гал-9 при од-
номоментном анализе, но выявлено увеличение сывороточ-
ной концентрации белка в случае обострения заболевания 
при динамическом наблюдении. N. Matsuoka и соавт [20] 
продемонстрировали снижение уровня Гал-9 у 5 пациентов 
с активной СКВ после успешного лечения ГК и иммуносу-
прессантами. В этом исследовании уровень Гал-9 в сыворотке 
у пациентов с активным поражением почек по индексу BILAG 
(British Isles Lupus Assessment Group) с градациями А и B 
в соответствующем домене шкалы был значительно выше, 
чем без него (с градациями С–E), но сходным при наличии 
и отсутствии гематологических нарушений или поражения 
нервной системы. В то же время содержание Гал-9 в ликво-
ре у пациентов с недавно развившимися нейропсихиатриче-
скими проявлениями СКВ оказалось выше, чем в контроле, 
независимо от его уровня в крови [20]. По данным P. Mehta 
и соавт. [21], у больных СКВ со SLEDAI-2K>4 концентра-
ция Гал-9 ни в сыворотке, ни в моче не позволяла судить о во-
влечении в патологический процесс почек. 

В настоящее время Гал-9 рассматривают как маркер 
активности не только при СКВ, но и при других ИВРЗ: 
синдроме Шегрена (СШ) [50, 52], РА [53, 54], ювениль-
ном ДМ [55]. Сывороточный уровень Гал-9 увеличен так-
же при аутоиммунном гепатите [56], первичном и вторич-
ном антифосфолипидном синдроме (АФС) [18]. Однако 
сочетание с АФС существенно не влияло на уровень Гал-9 
у больных СКВ [19]. Интересно, что при фенотипе СКВ 
с АФС, в отличие от других вариантов заболевания, сведе-
ния о значимости стимуляции ИФН для экспрессии Гал-9 
остаются противоречивыми [18, 19].

Как и для Гал-3, взаимосвязь Гал-9 с необратимыми 
изменениями органов при СКВ пока убедительно не дока-
зана, хотя в одной работе содержание маркера в сыворотке 
оказалось выше, если суммарный индекс повреждения на-
считывал хотя бы 1 балл [20].

Данные по исследованиям уровня биомаркеров Гал-1, 
Гал-3 и Гал-9 в сыворотке крови, моче и ликворе у пациен-
тов с СКВ суммированы в таблице 1.
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Таблица 1. Галектины-1, -3, -9 при системной красной волчанке 

Биомаркеры Автор, год
Число пациентов,  
диагноз

Материал  
исследования

Уровень  
биомаркера

Корреляции биомаркера

Галектин-1

Montiel J.L. et al., 
2010 [10]

55 – СКВ
71 – контроль

кровь СКВ > контроль
Нет корреляции с активностью СКВ 
или клиническими проявлениями

Fava A. et al., 
2024 [33]

225 – ВН
(573 образца мочи)

моча III, IV > V > I, II классы ВН
C гистологическим индексом 
активности при III и IV классах ВН

Галектин-3

Kang E.H. et al., 
2009 [11]

20 – СКВ
50 – контроль

кровь СКВ > контроль С уровнем а-дсДНК

Gruszewska E. et al., 
2020 [12]

18 – СКВ
82 – РА
49 – ССД
30 – контроль

кровь СКВ = РА = ССД > контроль

Koca S.S. et al., 
2014 [13]

23 – СКВ
37 – ССД
28 – контроль

кровь СКВ = ССД > контроль Нет корреляции с активностью СКВ 

Shi Z. et al., 
2018 [14]

49 – СКВ
16 – ДМ
11 – ССД
20 – контроль

кровь СКВ > ДМ, ССД, контроль Нет корреляции с поражением кожи

Kalinska-Bienias A. 
et al., 2021 [15]

71 – СКВ
23 – кожная волчанка
40 – контроль

кровь
СКВ,  
кожная волчанка > контроль

Уровни Гал-3 были сходны при СКВ 
с поражением кожи и без него 

Koletsos N. et al., 
2024 [16]

47 – СКВ
50 – контроль

кровь СКВ > контроль
С множественным микрососудистым 
поражением

Faustini F. et al., 
2023 [39]

86 – СКВ с ВН
63 – СКВ без ВН,  
но со SLEDAI-2K≥4

моча
СКВ с ВН = СКВ без ВН  
со SLEDAI-2K≥4 

Галектин-9

Jiao Q. et al., 
2016 [17]

30 – СКВ
30 – контроль

кровь СКВ > контроль Со SLEDAI-2K

van den Hoogen L.L. 
et al., 2018 [18]

50 – СКВ
40 – СКВ+АФС
29 – АФС
27 – контроль

кровь
СКВ, СКВ+АФС,  
АФС > контроль

Со SLEDAI-2K, уровнем а-дсДНК, 
снижением содержания С3 
и С4 компонентов комплемента, 
с экспрессией IFNGS, в том числе 
при СКВ с АФС

Enocsson H. et al., 
2021 [19]

181 – СКВ
70 – контроль

кровь СКВ > контроль
С сывороточным уровнем ИФН-α, 
экспрессией IFNGS (кроме подтипа  
СКВ с АФС) 

Matsuoka N. et al., 
2020 [20]

58 – СКВ
31 – контроль

кровь СКВ > контроль

Со SLEDAI-2K, а-дсДНК, снижением 
содержания С3 и С4 компонентов 
комплемента, сывороточным уровнем 
ИФН-α. Выше у пациентов с активным, 
чем с неактивным, поражением почек; 
выше у пациентов с индексом 
повреждения ≥1

18 – СКВ  
с нейропсихиатрическими 
проявлениями СКВ
6 – контроль  
(головные боли)

ликвор СКВ > контроль

Mehta P. et al., 
2022 [21]

97 – СКВ
20 – контроль

кровь СКВ > контроль Со SLEDAI-2K

моча СКВ = контроль Не коррелировал со SLEDAI-2K

Gensous N. et al., 
2022 [22]

110 – СКВ
50 – контроль

кровь СКВ > контроль

Со SLEDAI-2K, концентрацией а-дсДНК, 
АТ к Sm/рибонуклеопротеину, 
снижением содержания 
С3 и С4 компонентов комплемента.

Не коррелировал с уровнем АТ  
к Ro/SSA и La/SSB

Yuksel K. et al., 
2021 [51]

49 – ювенильная СКВ
15 – контроль

кровь СКВ > контроль Со SLEDAI-2K

Примечание: СКВ – системная красная волчанка; ВН – волчаночный нефрит; а-дсДНК – антитела к двуспиральной ДНК; РА – ревматоидный артрит; ССД – систем-
ная склеродермия; ДМ – дерматомиозит; Гал – галектин; SLEDAI-2K – Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000; АФС – антифосфолипидный син-
дром; IFNGS – генный автограф интерферона типа I (type I interferon gene signature); ИФН – интерферон; АТ – антитела
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Антитела к  галектинам 

У пациентов с СКВ выявлено увеличение уровня АТ 
к Гал-1 [10], Гал-2, -4, -7, -8 и -9 по сравнению со здоровыми 
людьми [57]. Наиболее часто при СКВ обнаруживали IgG АТ 
к Гал-8 (у 40%) и Гал-9 (у 35%), наиболее редко – к Гал-1 
(у 5% больных) [57], но сведений о них в литературе мало.

Некоторые авторы предлагают считать AТ к Гал-2 до-
полнительным маркером первичного и вторичного АФС, 
их содержание у больных с этой тромбофилией выше, 
чем при изолированной СКВ [57, 58]. 

Наибольшее число работ посвящено АТ к Гал-3. 
In vitro они ускоряли образование нейтрофильных вне-
клеточных ловушек, нарушали функцию эндотелиальных 
клеток, приводили к гиперпродукции ими провоспали-
тельных цитокинов, включая интерлейкин (ИЛ) 1β, и мо-
лекул адгезии (ICAM-1, VCAM-1, E-селектина) [26, 27]. 
У мышей с пристан-индуцированным диффузным гемор-
рагическим альвеолитом, в легочной ткани в местах от-
ложения иммунных комплексов отмечена более выражен-
ная экспрессия Гал-3, то есть непосредственной мишени 
для этих АТ [26]. В другом эксперименте внутрикожное 
введение очищенных сывороточных АТ к Гал-3 самкам 
линии мышей BALB/c вызывало гистологические из-
менения в дерме в виде отека и фибриноидного некроза 
стенок кровеносных сосудов, периваскулярной инфиль-
трации Т-лимфоцитами и нейтрофилами, экстраваза-
ции эритроцитов и нарастание в этих участках локальной 
экспрессии ИЛ-1β [28]. Таким образом, АТ к Гал-3, по-
видимому, могут образовывать с Гал-3 иммунные ком-
плексы и быть патогенными, то есть ответственными 
за развитие определенных симптомов заболевания.

Обнаружение АТ к Гал-3 у 19% пациентов с СКВ 
и их ассоциация с поражением почек впервые описаны 
в 2002 г. [59]. Кроме СКВ, они встречались также при ДМ/по-
лимиозите (у 43,2%), но не при других ИВРЗ (СШ, ССД, РА) 
или у здоровых лиц. Но позднее K. Sarter и соавт. [57] нашли 
АТ к Гал-3 как при СКВ, так и при РА (в 10% и 3% случа-
ев соответственно) и показали, что их концентрации сходны 
при обоих заболеваниях и в контроле. По данным Z.R. Shi 
и соавт. [28], уровни АТ к Гал-3 сопоставимы при СКВ, ДМ 
и ССД, хотя и выше, чем у людей без ИВРЗ.

У больных СКВ уровень АТ к Гал-3 коррелирует с ин-
дексом SLEDAI-2K: его повышение связано с лейкопе-
нией, дефицитом C3 компонента комплемента и кожным 
васкулитом, но не ассоциируется с каким-либо конкрет-
ным подтипом специфического поражения кожи (острым, 
подострым или хроническим) [27, 28]. При других типах 
васкулитов с поражением мелких сосудов, включая пурпу-
ру Шенлейна – Геноха и васкулит гиперчувствительности, 
их уровень не повышен [27]. 

АТ к Гал-3 могут давать перекрестную реакцию 
с Ro/SSA и менее выраженную – с Sm-антигеном при ис-
пользовании иммуноферментного метода, но вносят ог-
раниченный вклад в результат рутинного тестирования 
антинуклеарных АТ с помощью реакции непрямой имму-
нофлуоресценции на клетках HEp-2 [28].

Гал-3-связывающий белок

Уровень Гал-3СБ в плазме отражает активность 
ИФН типа I и увеличивается при СКВ [29]. Нельзя исклю-
чить, что в ряде случаев гиперпродукция Гал-3СБ у боль-

ных СКВ провоцируется вирусами, в частности цитомега-
ловирусом или вирусом Эпштейна – Барр [60, 61]. Кроме 
СКВ, повышение уровня Гал-3СБ отмечается в сыворот-
ке пациентов с вирусными и бактериальными инфекци-
ями [60, 62], при различных типах рака [63, 64], других 
ИВРЗ, включая болезнь Бехчета [65] и РА [66].

При активной СКВ уровень Гал-3СБ выше и коррели-
рует с индексом SLEDAI-2K, скоростью оседания эритроци-
тов (СОЭ), концентрацией С-реактивного белка (СРБ) [29, 
67], но достаточно слабо и не во всех обследованных когор-
тах [15], что может быть следствием клинической неодно-
родности групп пациентов и различий проводимой терапии, 
поскольку его содержание снижается после лечения имму-
носупрессантами [29, 67]. По данным A. Kalinska-Bienias 
и соавт. [15], при СКВ, как и при изолированной кож-
ной волчанке, существует взаимосвязь Гал-3СБ с актив-
ностью поражения кожи по индексу CLASI (Classification 
of Cutaneous Lupus Disease Area and Severity). В то же время 
содержание маркера в сыворотке крови сходно у больных 
с кожными проявлениями СКВ и без них. 

Из-за своей способности связываться с клетками 
и компонентами внеклеточного матрикса Гал-3СБ мо-
жет играть важную роль в образовании тромбов – как са-
мостоятельно, так и моделируя эффекты Гал-3 [68]. Не-
доступность любой из этих молекул из-за генетически 
обусловленного дефицита либо блокады АТ ограни-
чивала у мышей рост тромба, индуцированного веноз-
ной окклюзией [69, 70]. У пациентов с коронарным ате-
росклерозом высокая концентрация Гал-3СБ в крови 
ассоциировалась со смертью от всех причин и от сердеч-
но-сосудистых осложнений [71, 72]. При СКВ исходный 
уровень Гал-3СБ был независимым предиктором тромбо-
зов глубоких вен нижних конечностей и/или тромбоэмбо-
лий ветвей легочной артерии (отношение рисков (ОР) – 
1,18; 95%-й доверительный интервал (95% ДИ): 1,05–1,33; 
р=0,007), но не инфарктов миокарда, ишемических ин-
сультов или общей смертности [68]. Поскольку в том же 
исследовании взаимосвязь между венозными тромбо-
эмболиями и IP-10 (CXCL-10) отсутствовала, воздейст-
вие Гал-3СБ рассматривали как независимое от ИФН.

Микрочастицы, богатые Гал-3СБ, найдены не только 
в крови, но и в почках пациентов с СКВ, причем при ВН 
их локализация совпадала с отложением иммунных ком-
плексов, хотя они не влияли напрямую на клинические 
проявления и активность заболевания [73].

При ВН повышена концентрация Гал-3СБ в моче [39, 
74]. В одной работе наибольшее его содержание обнаружено 
при III и IV классах ВН, наименьшее – при II, промежуточ-
ное – при V классе. Уровень Гал-3СБ в моче коррелировал 
с гистологическим индексом активности пролифератив-
ного ВН, до лечения цитотоксиками взаимосвязь была 
сильнее. После проведения индукционной терапии мико-
фенолата мофетилом, циклофосфамидом, ритуксимабом 
у большинства больных наблюдали снижение уровня дан-
ного маркера. Также концентрация Гал-3СБ в моче оказа-
лась ниже у пациентов, получавших ГК и антималярийные 
препараты [39].

Сходные результаты получены H. Ding и соавт. [74], 
которые наблюдали увеличение содержания Гал-3СБ 
в моче при активном ВН по сравнению с неактивным, 
с другими хроническими заболеваниями почек (диабети-
ческой, мембранозной, IgA-нефропатиями, фокальным 
сегментарным склерозом) и с контролем [74]. При СКВ 
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уровень Гал-3СБ в моче коррелировал со SLEDAI-2K, су-
точной протеинурией, СОЭ, содержанием С3 компонента 
комплемента и с индексами активности процесса в поч-
ках – rSLEDAI (renal SLEDAI) и SLICC RAS (Systemic 
Lupus International Collaborating Clinics Renal Activity 
Score). У пациентов с массивной потерей белка (протеи-
нурия >3 г/сут.) он помогал отличить мембранозный ВН 
от пролиферативного, а также отражал гистологический 
индекс активности последнего. 

В таблице 2 представлены данные по исследованиям 
концентрации Гал-3СБ при СКВ.

Заключение

При изучении представителей семейства галекти-
нов-1, -3, -9, АТ к Гал-3 и лиганда Гал-3СБ показано, 
что уровень всех этих параметров, как правило, повышен 
в сыворотке пациентов с СКВ, однако их клиническое 
значение пока изучено недостаточно. Доказательства вза-
имосвязи этих молекул с отдельными клиническими про-
явлениями СКВ противоречивы и малочисленны. Гал-9, 
АТ к Гал-3 и Гал-3СБ, по-видимому, можно рассматривать 
как биомаркеры активности заболевания в целом, однако 
не ясно, может ли их оценка иметь дополнительную цен-
ность по сравнению с уже существующими традиционными 
лабораторными анализами. Также необходимы дальнейшие 

исследования для подтверждения целесообразности оп-
ределения АТ к Гал-2, Гал-3СБ и Гал-3 в крови – с це-
лью уточнения риска будущих венозных тромбоэмболий, 
в том числе при АФС, и Гал-1 и Гал-3СБ в моче – при ВН. 
Если данные о том, что измерение последних позволя-
ет косвенно оценивать иммунологический ответ в почках 
на фоне терапии, подтвердятся, то его можно будет неин-
вазивно контролировать по уровню этих биомаркеров в ре-
жиме реального времени без проведения повторной не-
фробиопсии. Кроме того, следует продолжить изучение 
ассоциации Гал-3 и Гал-9 с необратимыми изменениями 
органов и систем при СКВ. 

Статья подготовлена в рамках научно-исследователь-
ской работы ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой (№ государ-
ственного задания PK 122040400024-7). 

Прозрачность исследования
Авторы несут полную ответственность за предостав-

ление окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотношениях
Все авторы принимали участие в разработке концепции 

статьи и в написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не получали го-
норар за статью.

Таблица 2. Галектин-3-связывающий белок при системной красной волчанке

Автор, год Число пациентов, диагноз
Материал 
исследования

Уровни биомаркера Корреляции биомаркера

Kalinska-Bienias A. 
et al., 2021 [15]

71 – СКВ
23 – кожная волчанка
40 – контроль

кровь
СКВ, кожная волчанка > 
контроль 

Со SLEDAI-2K, при поражении кожи –  
с индексом активности CLASI.

Уровни Гал-3СБ были сходны при СКВ 
с и без поражения кожи. 

Nielsen C.T. et al., 
2014 [29]

24 – СКВ
10 – контроль

кровь СКВ > контроль
Со SLEDAI-2K, а-дсДНК, нефритом,  
с экспрессией IFNGS 

138 – СКВ (70 из Дании, 
68 из Швеции)
111 – ССД
97 – контроль (47 из Дании, 
50 из Швеции)

кровь СКВ > CСД, контроль
Со SLEDAI-2K, а-дсДНК, АТ к Sm, Ro/SSA,  
La/SSB, СОЭ, снижением уровня гемоглобина, 
нейтропенией – только в когорте СКВ (Дания)

Faustini F. et al., 
2023 [39]

222 – СКВ, из них:
86 с ВН; 
63 без ВН со SLEDAI-2K≥4, 
73 без ВН со SLEDAI-2K<4
48 – контроль

моча
СКВ с ВН > СКВ без ВН, 
контроль. 

III, IV > V > II классы ВН

С гистологическим индексом активности при III, 
IV классах ВН

Ahn S.S. et al., 
2018 [67]

203 – СКВ, из них:
80 – активная СКВ  
(SLEDAI-2K≥5)
123 – неактивная СКВ  
(SLEDAI-2K<5)
200 – контроль

кровь
Активная СКВ >  
неактивная СКВ >  
контроль

Со SLEDAI-2K, СОЭ, СРБ,  
а-дсДНК, снижением С3 и С4 компонентов 
комплемента, лейкоцитов, тромбоцитов

Ding H. et al., 
2022 [74]

119 – ВН, из них:
86 с активным ВН (rSLEDAI≥4);
33 с неактивным ВН (rSLEDAI<4);
30 с хроническими 
заболеваниями почек 
27 – контроль

моча

Активный ВН >  
неактивный ВН, другие 
хронические заболевания 
почек, контроль.

При протеинурии >3 г/сут.: 
III, IV классы  
(в т. ч. в сочетании с V) >  
V класса ВН

Со SLEDAI-2K, rSLEDAI, SLICC RAS, суточной 
протеинурией, СОЭ, снижением С3 компонента 
комплемента.

При протеинурии >3 г/сут. коррелировал 
с гистологическим индексом активности III, 
IV классов ВН. 

Примечание: СКВ – системная красная волчанка; SLEDAI-2K – Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000; CLASI – Classification of Cutaneous Lupus 
Disease Area and Severity; Гал-3СБ – галектин-3-связывающий белок; а-дсДНК – антитела к двуспиральной ДНК; IFNGS – генный автограф интерферона типа I (type I 
interferon gene signature); ССД – системная склеродермия; АТ – антитела; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ВН – волчаночный нефрит; CРБ – C-реактивный 
белок; rSLEDAI – renal Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index; SLICC RAS – Systemic Lupus International Collaborating Clinics Renal Activity Score 
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