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Abstrakt
Galektíny ako skupina pozostávajú z  bielkovín, ktoré viažu 
glykány. K expresii týchto proteínov dochádza v celom rade 
buniek, ktoré viažu glykány obsahujúce galaktózu. Galektíny 
sú lokalizované na jadre, alebo v cytoplazme a  sekréciou sa 
môžu dostávať do extracelulárneho priestoru. Modulujú ne-
zrelé a adaptívne imunitné bunky väzbou na glykány na po-
vrchu imunitných buniek. Galektíny, ktoré sú exprimované 
imunitnými bunkami, sa môžu zúčastňovať na odpovedi na 
infekciu priamou väzbou na mikroorganizmy. Môžu tiež mo-
dulovať aj antimikrobiálne funkcie, ako napríklad autofágiu. 
Galektíny majú preto dôležité úlohy v diagnostike aj v hodno-
tení prognózy pri viacerých patológiách u  človeka. Expresia 
galektínu 1 predstavuje dôležitý negatívny prognostický bio-
marker. Na rozdiel od uvedenej expresie je galektín 9 presne 
opačným prognostickým biomarkerom. Galektín 13 je nápo-
mocný aj v  gynekológii pre identifikáciu a  predikciu pree-
klampsie u tých pacientok, kde k tomuto stavu s veľkou prav-
depodobnosťou nedôjde. V  predkladanom prehľade bude 
rozobraná úloha galektínu 3 v kardiologickom kontexte pre-
dovšetkým pri srdcovom zlyhávaní (tab. 2, lit. 48). Text v PDF  
www.lekarskyobzor.sk.
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Abstract
Galectin family consists of glycan binding proteins. Their ex-
pression by a wide variety of cells targets galactose containing 
glycans. Galectins are localized in the nucleus or in the cyto-
plasma and are secreted into the extracellular space. They may 
modulate innate and adaptive immune cells by binding to 
glycans on the immune cells surface. Galectins expressed by 
immune cells reveal antimicrobial responses to infection, such 
as autophagy. Due to these features, they play important roles 
in the prognostic evaluation of various pathologies in humans. 
The expression of galectin-1 represents an important negative 
prognostic biomarker. On the contrary, galectin-9 has the op-
posite value, serving as a positive prognostic biomarker. 
Galectin-13 is helpful in indentifying patients in gynecology 
who do not have preeclampsia. In this review, the value of 
galectin-3 in cardiology and heart failure will be discussed 
(Tab. 2, Ref. 48). Text in PDF  www.lekarskyobzor.sk.
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Galektíny boli opísané v  roku 1994 ako odlišná sku-
pina betagalaktozid viažucich lektínov (1).

Dodnes bolo ich identifikovaných približne 15, pri-
čom sa klasifikujú do troch hlavných skupín podľa ich 
štruktúrnych foriem, podľa uhľohydrátových väzbových 
miest (CRD) (2): 
1. skupina, ktorá má jedno miesto: galektíny 1, 2, 5, 7, 10, 

11, 13, 14,
2. skupina s dvoma rozdielnymi miestami: galektíny 4, 6, 

8, 9, 12,
3. skupina chimérické galektíny, kde sa tantémovo opaku-

jú prolínové a glycínové krátke natiahnutia (stretches), 
ktoré sa spájajú do CRD a tvoria galektín 3 (3).

Na základe toho majú potom svoje biologické vlast-
nosti a  intracelulárne a extracelulárne funkcie. Modulujú 
bunkové aktivácie, proliferácie, apoptózu, adhéziu, 
migráciu a  zápal (4,5). 

Galektín 3 (Gal-3) je kódovaný jedným génom, 
ktorý je lokalizovaný na chromozóme 14. Je exprimova-

ný v  jadre, cytoplazme, mitochondriách, na povrchu bu-
niek a  v extracelulárnom priestore. Na základe toho má 
úlohy pri adhézii buniek, interakcie matrixu, aktivácii 
makrofágov, angiogenéze, metastázovaní a  pri apoptó-
ze. Vzhľadom na takú širokú biologickú funkcionalitu sa 
podieľa na zápale, fibróze, kardiálnych a  mozgových 
ochoreniach. V  štúdiách zase pri srdcovom zlyhávaní, 
keďže spolu určuje procesy spojené s  proliferáciou my-
ofibroblastov, fibrogenézu, zápal a  kardiálnu remodelá-
ciu komôr. 

O  postavení a  úlohách galektínov v  ľudskej patoló-
gii existujú stále nejasnosti, ale napriek tomu sa uznáva 
ich prínos ako možných biomarkerov pre prognózu. 
O  prínose galektínu 3 pre klinickú prax sa vo  všeobec-
nosti uvažuje v  troch rovinách. Prvou je diagnostický 
biomarker pri karcinóme štítnej žľazy a  prognostickým 
biomarkerom pri kolorektálnom karcinóme. Druhou ob-
lasťou prínosu a biomarkerovej prognózy je pri chronic-
kom obličkovom ochorení. Treťou je diagnostická 
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a  prognostická predikcia srdcového zlyhávania, vrátane 
predikcie vzniku a  rekurencie fibrilácie predsiení. 

Kardiovaskulárne ochorenia
Kým tradičné kardiovaskulárne rizikové faktory, ako 

vek, hypertenzia, diabetes mellitus a BMI, sú asociované 
so zvyšovaním koncentrácií galektínu 3 s  časom, ich 
najvyššie hodnoty sú pri klinických stavoch, ako srdcové 
zlyhávanie, alebo chronické obličkové ochorenie.

Literatúra v kontexte kardiovaskulárnych ochorení 
publikovala celkove viacero metazákladných analýz. 
Tieto zahrňovali štyri sledovania pacientov so srdcovým 
zlyhávaním, dve štúdie s  fibriláciou predsiení a  jedna 
s  ischemickou mozgovocievnou príhodou. Všetky sledo-
vali vzťahy s galektínom 3 a  jedna aj s galektínom 2 (6, 
7, 8).

Galektín 3 a srdcové zlyhávanie
Senzitivita galektínu 3 pre diagnózu chronického 

srdcového zlyhávania je 0,89 (81 %) a  špecificita 18,29 
(63 %) (6 – 8). Pozitívna predikcia Gal-3 ku kardiovas-
kulárnej mortalite predstavuje HR: 1,59 a  k mortalite 
pre všetky príčiny HR: 1,30. 

Gal-3 negatívne ovplyvňoval nepriaznivú prognózu 
sledovaných pacientov so srdcovým zlyhávaním, v  me-
taanalýze bol tento vzťah k celkovej mortalite HR: 1,09 
(3).

U pacientov s chronickým srdcovým zlyhávaním do-
chádza k  jeho expresii z  aktivovaných makrofágov aj 
iných buniek počas myokardiálneho stresu. Gal-3 potom 
má dôležitú úlohu pri  zápale a  fibróze u  týchto pacien-
tov (9). Jeho väzbovými miestami sú extracelulárny mat-
rix v  myokarde a  fibroblasty v  myokarde, kde vedie 
k  proliferácii fibroblastov, ukladaniu kolagénu a  kardiál-
nej remodelácii (10). Tabuľka 1 ukazuje asociáciu ga-
lektínu 3 s  jednotlivými podtypmi srdcového zlyhávania.

Tabuľka 1. Asociácia medzi longitudinálnymi zmenami galektínu 3 
a typmi srdcového zlyhávania.

HFpEF HFrEF

HR (95%CI) p HR  (95%CI) p

Vek, pohlavie, Gal-3 1,59  
(1,18 – 2,13)

0,002 1,73  
(1,36 – 2,19)

< 0,0001 

multivariabilné* 1,39  
(1,05 – 1,84)

0,02 1,42  
(1,02 – 1,96)

0,04

HFpEF = srdcové zlyhanie so zachovanou EF, HFrEF = srdcové zlyhanie 
s redukovanou EF,
EF = ejekčná frakcia, HR = hazard ratio, CI = konfidenčné intervaly, p = 
štatistická významnosť, multivariabilné* = adjustácia na bazálne hladi-
ny: Gal-3, vek, pohlavie, systolický krvný tlak, antihypertenzívna liečba, 
diabetes mellitus, BMI = body mass index, fajčenie, hypertrofia ľavej 
komory srdca, pomer HDL/Cholesterol, eGFR = glomerulárna filtrácia.

V  známej Framinghamskej štúdii (Framingham 
Offspring Cohort) boli v  priebehu desaťročia sledované 
u viac než 2000 osôb dve hladiny galektínu 3. 1-SD 
(štandardná deviácia) vzostupu log-Gal-3, korešpondu-
júca so zmenou 3,3 ng/ml asociovala s  39 % vyšším 
rizikom novovzniknutého srdcového zlyhania (HR:1,39, 

p = 0,0021). Zvýšené riziko bolo zistené pri  oboch ty-
poch srdcového zlyhávania: so zachovanou EF (HR: 
1,39, p < 0,05), ako aj zníženou EF (HR: 1,42, p < 0,05). 
Zmena koncentrácie Gal-3 tiež nezávisle asociovala 
s  29 % zvýšením rizika ischemickej choroby srdca  
(HR: 1,29, p = 0,001) a  30 % zvýšením rizika celkovej 
mortality pri výskyte srdcového zlyhania (HR: 1,30,  
p < 0,0001). Ďalej zmena Gal-3 zostávala byť prediktív-
na pre srdcové zlyhanie, ischemickú chorobu srdca 
a mortalitu aj po adjustácii na bazálne hodnoty nátriure-
tických peptidov B-typu. Je dlhšie známe, že aj jednot-
livá hodnota biomarkera Gal-3 predikuje budúce riziko 
srdcového zlyhania. Nové je to, že sériové merania 
Gal-3 ďalej spresňujú predikciu kardiovaskulárneho rizi-
ka lepšie ako iba jedno jeho meranie (11). Ukázalo sa, 
že predikcia kardiovaskulárneho rizika pre srdcové zly-
hanie je predsa len vyššia pre typ so zníženou EF ľavej 
komory srdca než so zachovanou EF (9). Aj tento do-
klad svedčí o tom, že srdcové zlyhávanie so zachova-
nou funkciou ľavej komory srdca je viac heterogénne. 

Z  celého spektra opísaných biomarkerov pre typ 
srdcového zlyhávania so zníženou EF je šesť prediktív-
nych: nátriuretické peptidy (NP), troponíny (Tn), vyso-
kosenzitívny C-reaktívny proteín (hsCRP) a  pomer albu-
mín/kreatinín v  moči. Pre typ srdcového zlyhávania so 
zachovanou EF sú iba dva biomarkery: nátriuretické 
peptidy a  pomer albumín/kreatinín v  moči. Menej vý-
znamné – hoci pravdepodobné – sa ukazujú ešte vyso-
kosenzitívny troponín, fibrinogén a plazmínogénový ak-
tivátor inhibítor. Nátriuretické peptidy sú však 
prediktívne pre oba typy srdcového zlyhávania (12 – 
14). V  tabuľke 2 sú uvedené prediktory rizík pre oba 
typy srdcového zlyhávania z analýz 22  756 osôb (zdra-
vých probandov zo štyroch sledovaných kohort, ktoré 
nemali prítomné srdcové zlyhanie: Framingham Heart 
Study, Cardiovascular Health Study, Multi-Ethnic study 
of Atherosclerosis a  Prevention of Renal and Vascular 
End-stage Disease (15 – 16).

Tabuľka 2. Predikcia izolovaného biomarkera pre oba typy srdcové-
ho zlyhania.

Biomarker HR (95% CI)

Významnosť pre HFrEF

NP 1,54 (1,41–1,68)

hs-Tn 1,37 (1,29–1,46)

D-dimér 1,22 (1,11–1,35)

UACR 1,21 (1,11–1,32)

Cystatín-C 1,19 (1,11–1,27)

CRP 1,19 (1,11–1,28)

Významnosť pre HFpEF 

NP 1,27 (1,16-1,40)

UACR 1,33 (1,20-1,48)

HR = hazard ratio, CI = konfidenčné intervaly, NP = nátriuretické pep-
tidy, Tn = troponíny, UACR = pomer albumín/kreatinín v moči, CRP = 
C-reaktívny proteín

Pre HR p < 0,001 adjustácia na vek, pohlavie, etni-
cita, anamnéza infarktu myokardu, systolický krvný tlak, 
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liečená hypertenzia, BMI, diabetes mellitus, fajčenie, hy-
pertrofia ĽK, ľavoramienková blokáda na ekg. 

Hodnotenie rizika
Koncentrácie Gal-3 možno rozdeliť do troch riziko-

vých kategórií, ako ukázalo viacero štúdií, ktoré sledo-
vali pacientov s  chronickým srdcovým zlyhávaním:  
≤ 17,8 ng/ml = nízke riziko, 17,9 – 25,9 ng/ml = inter-
mediárne riziko a > 25,9 ng/ml = vysoké riziko.

Koncentrácie Gal-3 > 17,8 ng/ml sú prediktormi pre 
skupinu pacientov s  progredujúcim srdcovým zlyháva-
ním v  triedach II – IV (NYHA), kde sú prediktormi pre 
zvýšené riziko hospitalizácie a  pre zvýšenú mortalitu. 
Veľmi vysoké koncentrácie Gal-3, ktoré poukazujú na 
intenzitu ochorenia, zahrňujú srdcové zlyhanie, arytmie, 
tuhosť artérií, diastolickú dysfunkciu, závažnosť artério-
vej fibrózy, riziko rehospitalizácií po prepustení z  hospi-
talizácie pre srdcové zlyhanie a  riziko mortality. Stredne 
zvýšené koncentrácie Gal-3 poukazujú na fibrózu, re-
modeláciu a  zvýšené riziko komplikácií (17).

Pritom Gal-3 sa neukázal ako užitočný biomarker 
pre diagnostiku akútneho srdcového zlyhania, kým pri 
tejto diagnostike sú prediktívne predovšetkým nátriure-
tické peptidy.

Podobne je potrebné upozorniť, že hodnoty Gal-3 
môžu byť falošne zvýšené u pacientov s autoimunitnými 
ochoreniami a  u  pacientov so zvýšenými hladinami re-
umatoidného faktora. Podobne je zvýšený u  pacientov 
s  pokročilými štádiami karcinómov a  stavmi spojenými 
s  orgánovými fibrózami (18, 19). 

Koncentrácie Gal-3 sú nezávislým prediktorom 
26-mesačnej mortality u  pacientov s  chronickým srdco-
vým zlyhávaním a hodnota > 21 ng/ml predstavuje mar-
ker zvýšenej celkovej mortality a  potrebu rehospitalizá-
cií (20, 21). Tento prognostický ukazovateľ sa však 
môže líšiť pri rôznych etnických skupinách, ako ukázala 
analýza podskupiny štúdie ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities). Gal-3 mal lepšiu predikciu u  belošskej 
populácie než u  černochov (22). Vždy bol však predik-
tívnym prognostickým biomarkerom pri srdcovom zly-
hávaní, keď boli sledované zmeny koncentrácií Gal-3 
v  čase (obzvlášť u  pacientov so závažným srdcovým 
zlyhávaním spojenou s  renálnou dysfunkciou) (23). Ak 
sa jeho koncentrácie v  čase zvyšovali, bol nezávislým 
prediktorom veľmi nepriaznivej prognózy (23). Na 
každé zvýšenie Gal-3 o 1 µg/l riziko mortality na závaž-
né príhody a  hospitalizácie pre srdcové zlyhávanie bolo 
2,9 % a  2,2 %

Keďže jeho hladiny odrážajú zápalový stav a  fibró-
zu, jeho stanovenie je užitočné aj v  súvislosti s  kardio-
-reno-metabolickým syndrómom (24). Odráža teda nie-
len zvýšenú neurohumorálnu aktivitu, ale aj  renálnu 
dysfunkciu spojenú s  mikroalbuminúriou i zníženú glo-
merulovú filtráciu (eGFR). Preto je užitočná pri interpre-
tácii expresie biomarkera Gal-3 adjustácia na renálne 
funkcie. Jeho prognostická cena bola porovnávaná aj 
s  inými biomarkermi. V  štúdii Penn Heart Failure bola 
porovnaná s biomarkermi solubilným sST2, troponínom 
I  a  BNP, najsilnejšími v  diskriminácii pacientov v  5-roč-

nom sledovaní o  oboch typov srdcového zlyhania 
(HRpEF a  HFrEF) boli najcitlivejšie Gal-3 a  BNP (25). 
U  pacientov so zachovanou funkciou ľavej komory bol 
Gal-3 senzitívnejší, ale s  nižšou špecificitou v  porovnaní 
s  BNP (26), Gal-3 špecificita v  predikcii bola vyššia než 
NT-proBNP pri rovnakej senzitivite (27). Keď boli pa-
cienti so srdcovým zlyhávaním stratifikovaní podľa eGFR, 
bola porovávaná prediktívna cena Gal-3, fibroblastové-
ho rastového faktora 23, a  sST2. Najlepším prediktorom 
mortality sa ukázal solubilný sST2 u zlyhaných pacientov 
s  najnižšími hodnotami eGFR. Fibroblastový rastový fak-
tor 23 u  zlyhaných pacientov so strednými hodnotami 
eGFR a  Gal-3 u  zlyhaných pacientov s  eGFR > 73 ml/
min/1,73m2 (28). Gal-3 má však nižšiu prognostickú 
cenu než metaloproteinázy matrixu 2 v  predikcii systo-
lického srdcového zlyhávania (29). Podobne je to tak aj 
sST2 v dlhodobej stratifikácii pacientov so srdcovým zly-
hávaním (30). Ukazuje sa, že sST2 je užitočné pre mo-
nitorovanie dlhodobej prognózy srdcového zlyhávania 
a  Gal-3 pre diagnostiku remodelácie pri srdcovom zly-
hávaní (31). Kombinácia biomarkerov Gal-3 a BNP zlep-
šuje prediktívnu cenu u  pacientov s akútnym srdcovým 
zlyhávaním pred prepustením z  hospitalizácie než sa-
motné BNP (32). Kombinácia Gal-3 a  sST2 lepšie iden-
tifikuje pacientov s  akútnym zlyhávaním so systémovou 
fibrózou (32). Z  tohto dôvodu sa neodporúča stanovo-
vať iba jednotlivý Gal-3 ako prognostický marker pri 
srdcovom zlyhávaní, ale skôr v  kombinácii s  ostatnými 
známymi biomarkermi (32). 

V  prospektívnom dlhodobom sledovaní (s mediá-
nom 7,2 roka) je Gal-3 silným nezávislým prediktorom 
kardiovaskulárnej mortality (34), ktorý predikuje aj zá-
važné kardiovaskulárne príhody (35). V  skupine pacien-
tov s  ischemickou chorobou srdca Gal-3 predikuje jej 
závažnosť a  stupeň fibrózy myokardu (36). V  skupine 
pacientov s  akútnym koronárnym syndrómom zase po-
kles funkcie ľavej komory srdca a  eGFR (37). Asociuje 
ako prediktor fibrilácie predsiení a  reinfarktu pri akút-
nom infarkte myokardu, kde asociuje s  markermi zápa-
lu, veľkosťou infarktového ložiska a remodelácie (38, 
39). 

Významné bolo zistenie tesnej asociácie galektínu 3 
k fibrilácii predsiení (40). Tento vzťah bol zistený nielen 
pri sledovaní vzťahu k riziku fibrilácie predsiení, ale aj 
pri sledovaní rekurencie fibrilácií predsiení. Keďže táto 
častá arytmia klinickej praxi je spojená s  elektrickou 
a  štruktúrnou remodeláciou predsiení, následným strai-
nom, fibrózou a  zápalom v  procese patogenézy, Gal-3 
predstavuje užitočný biomarker aj v  tejto skupine pa-
cientov. Je ukazovateľom zväčšenia veľkosti ľavej pred-
sieni srdca, jej remodelácie a progredujúcej fibrogenézy 
(41). Metaanalýza ukázala nielen asociáciu Gal-3 s  re-
kurenciou fibrilácie predsiení aj u  pacientov u  ktorých 
bola realizovaná katétrová ablácia (42). 

Expresia hladín Gal-3 je aj pri  arytmiách (fibriláciou 
predsiení a  presieňovými tachyarytmiami), vrátane po 
ablačnej liečbe (42, 43, 44). Je nezávislým prediktorom 
pre asociáciu s  novovzniknutou fibriláciou predsiení, re-
modeláciou predsiení a  indexom objemu ľavej predsie-
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ne (45, 46). Podobne je tomu aj v  skupine pacientov 
s  hypertenziou, ako včasným markerom remodelácie 
(47). 

Galektín 2 a ischemická choroba srdca
Pri sledovaní asociácie galektínu 2 na 10  552 pa-

cientoch sa vzťah k ischemickej chorobe srdca v porov-
naní s  10  545 kontrolami nenašiel. Je to rozdiel oproti 
sledovaniu galektínu 3. 

Galektín 3 a chronické obličkové ochorenie
Metaanalýza na 5  226 pacientoch našla významnú 

asociáciu galektínu-3 s  chronickou renálnou chorobou. 
Koncentrácie galektínu 3 pozitívne asociovali v  tejto 
skupine pacientov s  rizikom závažných kardiovaskulár-
nych príhod (HR: 1,054) a  celkovou mortalitou (HR: 
1,379). 

Závery
Tradičné kardiovaskulárne rizikové faktory (starší 

vek, hypertenzia, diabetes mellitus, BMI) sú asociované 
so zvýšenými koncentráciami galektínu 3 počas prebie-
hajúceho času a  významne sa podieľajú na progresii 
srdcového zlyhania a  obličkového ochorenia. Okrem 
progresie týchto ochorení ešte asociujú aj s  celkovou 
mortalitou, takže oproti bazálnym koncentráciám pridá-
vajú aditívnu informáciu ako užitočný biomarker prog-
nózy. Je teda možné na tomto mieste uzatvoriť niekoľ-
ko postulátov: 
1.	 Koncentrácie galektínu 3 sú cennou pomôckou pri 

kardiovaskulárnom skríningu pacientov pre srdcové 
zlyhávanie a hodnotení ich prognózy. Pri prognostic-
kom hodnotení sériové merania prinášajú užitočnú 
informáciu o prognóze pacienta s existujúcim srdco-
vým zlyhávaním.

2.	 Zvýšené plazmatické koncentrácie galektínu 3 preu-
kázali svoju predikciu v 8-ročnom sledovaní kohorty 
pacientov vo Framighamskej štúdii (Framingham 
Heart Study). 

3.	 Zvýšené koncentrácie galektínu 3 sú pri fibrilácii pred-
siení, a sú prediktormi jej rekurencií.

4.	 Cirkulujúce hladiny galektínu 3 sú predktormi srdco-
vého zlyhania aj po prekonaní akútneho koronárneho 
syndrómu. 

5.	 Galektín 3 má negatívny impakt na prognózu chro-
nického renálneho ochorenia. Systolický krvný tlak 
a albuminúria predikujú zmeny hladín galektínu 3.

Okrem výpovednej hodnoty ako kardiovaskulárneho 
biomarkera budúcnosť môže ukázať, či galektín 3 pred-
stavuje aj možný liečebný cieľ predovšetkým v  skupine 
pacientov s  novodefinovaným CKM syndrómom  
(48).*

*Tento článok neobsahuje žiadne štúdie na ľudských či zvieracích objek-
toch. 

Autori publikácie vyhlasujú, že nemajú žiaden konflikt záujmov. 
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