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Повреждение эндотелия и периваскулярная лимфоцитарная инфильтра-

ция являются составляющими развития хронической лимфоцитарной лейкемии. 
Эндотелиальная дисфункция может возникать при прогрессии лимфопролифе-
ративного заболевания, а также вследствие лечения [4, 5]. Активация клеток 
воспаления, таких как макрофаги, при прогрессии лимфопролиферативного за-
болевания является приводит к эндотелиальной дисфункции, сосудистой мик-
рокальцификации, нестабильности атеросклеротической бляшки, что может 
быть причиной развития кардиоваскулярных событий. С другой стороны, пока-
зана прямая зависимость между плотностью микрососудов при лимфопролифе-
ративных заболеваниях и параметрами прогрессирования заболевания. 

Так как межклеточные взаимодействия являются ключевыми в прогрес-
сиоравании лимфопролиферативных заболеваний, представляет интерес галек-
тин-3 как регулятор воспаления. Галектин-3 входит в семейство β-галактозид-
связывающих лектинов, который распознает специфический олихосахарид, ли-
гандные гликопротеины и гликолипиды на мембранах соседних клеток или в 
экстрацелюлярном матриксе [3]. Галектин-3 продуцируется активированными 
макрофагами и экспрессируется при субклиническом атеросклерозе, ишемиче-
ской болезни сердца, сердечной недостаточности [1]. Таким образом, галектин-
3 не только занимает ключевые позиции в воспалении, по и имеет значение в 
опухолевой прогрессии за счет влияния на внутриклеточную и внеклеточную 
активность [2]. Тем не менее, прогностическая роль галектина-3 у пациентов 
после регрессии лимфопролиферативных заболеваний, в том числе хрониче-
ской лимфоцитарной лейкемии, не выяснена.  

Цель работы – выявить прогностическую значимость циркулирующего 
галектина-3 в возникновении кардиоваскулярных событий, выживаемости па-
циентов с хронической лимфоцитарной лейкемией в ремиссии. 

Материалы и методы. В исследование были включены 156 пациентов 
после достижения ремиссии хронической лимфоцитарной лейкемии. Согласно 
клиническим протоколам устанавливали диагноз, для достижения ремиссии за-
болевания пациенты получали курсы химиотерапии [6]. После подписания ин-
формированного согласия всем пациентам проведено общеклиническое иссле-
дование, эхокардиография, допплерография, а также выполнен забор образцов 
крови. 

Оценка кардиогемодинамики осуществлялась с помощью трансторакаль-
ной эхокардиографии в соответствии с требованиями Американского эхокар-
диографического общества [1] на сканере “MyLab 50” (Италия) в М- и В-
режимах эхолокации из парастернальной, субкостальной и апикальной позиции 
по короткой и длинной оси датчиком с частотой 2,5-3,5 МHz. Конечно-
диастолический (КДО) и конечно-систолический (КСО) объёмы левого желу-
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дочка измерялись планиметрическим модифицированным методом Симпсона, а 
в случае верификации тяжелых нарушений локальной контрактильности мио-
карда – методом цилиндров. 

Образцы крови для последующего определения уровня VE-кадгерина от-
бирались в утренние часы (700-800), в охлажденные силиконовые пробирки и 
центрифугировались при постоянном охлаждении со скоростью 6 тыс. оборо-
тов в минуту в течении 15 минут. После этого плазма крови немедленно замо-
раживалась, а затем хранилась при температуре не более -35оС. Содержание 
VE-кадгерина было измерено с помощью техники ELISA с использованием на-
боров Human VE-cadherinQuantikine ELISA Kit (R&G, United Kingdom).  

В плазме крови концентрацию глюкозы, гликированного гемоглобина 
(HbA1c), общего холестерина, липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП), триглицериды,креатинин определяли 
на биохимическом анализаторе POINTE-180 (США). 

Клинические визиты осуществлялись ежемесячно на протяжении 1 года 
после включения в исследование, во время которых фиксировали кардиоваску-
лярные события: инсульт, транзиторная ишемическая атака, кардиоваскулярная 
смерть, кардиальные аритмии, коронарные ишемические события (инфаркт 
миокарда, нестабильная стенокардия), госпитализации, связанные с кардива-
скулярными событиями, впервые установленная хроническая сердечная недос-
таточность. Также фиксировали смерть, не связанную с кардиоваскулярными 
событиями. Впервые установленные инсульты были подтверждены компью-
терной томографией. Все пациенты были разделены на две группы в зависимо-
сти от наличия (группа 1) или отсутствия (группа 2) кардиоваскулярных собы-
тий в течение 1 года. 

Статистический анализ осуществляли с помощью программы SPSS для 
Windows v. 17.0 (SPSS Inc., Чикаго, США). Для каждой из непрерывных вели-
чин, в зависимости от их типа распределения, определяли либо среднее (M) и 
стандартное отклонение (σ), либо медиану и квартили распределения. При 
сравнении групп больных по основным показателям (в зависимости от типа 
распределений анализируемых показателей) использовали непарный t-критерий 
Стьюдента или U-критерий Манна–Уитни.  

Результаты и обсуждение. Было зафиксировано 216 кардиоваскулярных 
события у 51 пациента (32,7%): 7 смертей, 122 кардиальных аритмий, 16 ише-
мических событий, 3 инсульта, 30 случаев возникновения хронической сердеч-
ной недостаточности, 38 госпитализаций, связанных с кардиоваскулярными 
причинами. Медиана уровня циркулирующего галектина-3 у пациентов без 
кардиоваскулярных событий и с кардоваскулярными событиями составила 5,16 
нг/мл (95% доверительный интервал [ДИ] = 4,74-5,56 нг/мл) и 16,40 нг/мл (95% 
ДИ = 14,80-18,01 нг/мл), соответственно (р<0.001). Мультифакторный регрес-
сионный анализ показал, что циркулирующий галектин-3 является независи-
мым прогностическим фактором возникновения кардиоваскулярных событий 
(отношение шансов 1,13; 95% ДИ = 1,07-1,25; р=0,003) на протяжении 1 года. 
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Выводы 
У пациентов с документированной хронической лимфоцитарной лейке-

мией в ремиссии повышение циркулирующего галектина-3 ассоциируется с 
возникновением кардиоваскулярных событий на протяжении 1 года. 
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