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Вступ
Галектин-3 (Gal-3) є членом близькоспорідненої 

родини лектинів, що виявляється в декількох типах 
епітеліальних і мієлоїдних клітин. Цей розчинний бі-
лок відіграє важливу роль у багатьох біологічних про-
цесах, у тому числі й у фіброзоутворенні, що призво-
дить до хронічної хвороби нирок.

Історія відкриття
Еволюційно галектини є β-галактозидзв’язуючими 

білками з доменом розпізнавання вуглеводів (carbohy-
drate recognition domain, CRD) приблизно у 130 амі-
нокислот [1, 3]. Вперше виділені у 1976 році. У даний 
час є 15 різних галектинів, що були охарактеризовані 
та пронумеровані згідно з порядком їх відкриття (від 

галектину-1 до галектину-15). У ссавців 15 членів ро-
дини галектинів ідентифіковані та класифіковані на 
три підтипи згідно зі структурою CRD: прототип, тан-
демний повторний тип і химерні галектини [3]. Не-
давні дослідження виявили унікальні плейотропні та 
контекстно-залежні функції Gal-3, який є єдиним хи-
мерним галектином у ссавців, що містить один CRD, 
пов’язаний із незвичайним довгим N-термінальним 
доменом, який відображає нелектинозалежну актив-
ність [4, 5]. 

Структура галектину-3
Gal-3 — це 32–35-кДа багатофункціональний лек-

тиновий білок, що експресується епітеліальними, ен-
дотеліальними клітинами та макрофагами [6]. 
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Резюме. Метою огляду є аналіз даних літератури щодо ролі галектину-3 (Gal-3) у розвитку нефропатій. 
Проведено огляд наукової літератури за ключовими словами «галектини», «галектин-3», «функція галекти-
ну-3», «структура галектину-3», «хронічна хвороба нирок» з використанням як пошукової системи PubMed. 
Беручи до уваги дослідження, проведені в останні 10 років, проаналізовано 257 статей. Критерієм відбору 
статей для дослідження був їх тісний зв’язок із темою. Більш детально вивчено результати дослідження, ви-
світлені у 51 статті. У цьому огляді обговорюються загальні характеристики і функції Gal-3. У даний час є 
15 різних галектинів, що були охарактеризовані та пронумеровані згідно з порядком їх відкриття. Gal-3 — це 
32–35-кДа багатофункціональний лектиновий білок, що експресується епітеліальними, ендотеліальними клі-
тинами і макрофагами. Gal-3 переважно секретується у цитоплазмі, однак може також секретуватися по-
заклітинно або внутрішньоядерно. Позаклітинний Gal-3 модулює важливі взаємодії між епітеліальними клі-
тинами та позаклітинним матриксом і відіграє певну роль у ембріональному розвитку збірних проток нирок. 
Внутрішньоклітинний Gal-3 має важливе значення для виживання клітин завдяки його здатності блокувати 
власний апоптотичний шлях, а внутрішньоядерний Gal-3 сприяє проліферації клітин. Клітинна адгезія і про-
ліферація за рахунок Gal-3 можуть перетворюватися на патологічні процеси, такі як фіброз і прогресуван-
ня раку. Більш конкретну увагу зосереджено на ролі Gal-3 у виникненні та розвитку нефропатій. Проведено 
аналіз експериментальних та клінічних досліджень. Завдяки своєму функціональному характеру галектін-3 
відіграє ключову роль в інтерстиційному фіброзі та прогресуванні хронічної хвороби нирок. Gal-3, ймовірно, 
не може бути використаний як діагностичний (скринінговий) біомаркер при хронічній хворобі нирок через від-
сутність чутливості та специфічності, але може мати потенціал для прогнозування прогресуючого зниження 
функції нирок. 
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Gal-3 переважно секретується у цитоплазмі, однак 
може також секретуватися позаклітинно або внутріш-
ньоядерно. Екстрацелюлярний Gal-3 взаємодіє через 
CRD [7, 8] з gal-галактозидними залишками декількох 
позаклітинних матриксів і глікопротеїнів клітинної 
поверхні (класична лектин-глікокон’югатна взаємо-
дія) [9, 10]. Навпаки, взаємодії внутрішньоклітинного 
Gal-3 відбуваються за допомогою пептидно-пептид-
них асоціацій, опосередкованих його N-термінальним 
доменом, хоча на цьому рівні може бути залучений і 
CRD. Існує кілька відомих лігандів, включаючи різні 
глікозильовані матричні білки (тобто ламінін, фібро-
нектин і інтегрини) для Gal-3 [11]. 

Експресія Gal-3 у тканинах регулюється у великих 
кількостях під час ембріогенезу та розвитку, на відміну 
від дорослого життя, коли вона виявляється в різних 
епітеліальних клітинах, хрящах і кістках, а також у за-
пальних клітинах [12].

Функція галектину-3
Gal-3 регулює численні біологічні процеси через 

свій вуглеводний домен із використанням вуглевод-
незалежних механізмів [13–18]. Вивчено роль Gal-3 у 
клітинному апоптозі, адгезії, міграції, ангіогенезі та за-
паленні [19].

Позаклітинний Gal-3 модулює важливі взаємодії 
між епітеліальними клітинами та позаклітинним ма-
триксом і відіграє певну роль у ембріональному розви-
тку збірних проток нирок [20]. 

Навпаки, внутрішньоклітинний Gal-3 є важливим 
для виживання клітин завдяки його здатності блокува-
ти власний апоптотичний шлях, тоді як внутрішньо-
ядерний Gal-3 сприяє проліферації клітин. Клітинна 
адгезія і проліферація за рахунок Gal-3 можуть пере-
творюватися на патологічні процеси, такі як фіброз і 
прогресування раку. 

У низці клінічних і експериментальних доказів га-
лектин-3 залучений до фіброзу, серцевої недостатності, 
ожиріння, порушення метаболізму глюкози і раку. Га-
лектин-3 також був залучений до патогенезу шлуноч-
кового ремоделювання, інфекцій, різних автоімунних і 
запальних процесів [21–28].

Хоча більшість досліджень погоджуються з погля-
дом на Gal-3 як на маркер запалення і фіброзу, дослі-
дження експериментальних моделей метаболічних 
розладів на тваринах дозволяють припустити, що під-
вищена експресія Gal-3 може бути частиною адап-
тивної реакції на пошкодження тканин, що сприяє 
розсмоктуванню запалення і протидіє хронізації за-
пального процесу. Послідовно Gal-3-абляція індукує 
прозапальний фенотип, що характеризується підвище-
ною системною та панкреатичною запальною реакці-
єю на метаболічні подразники і посилене пошкоджен-
ня судинної та ниркової тканини, викликане діабетом і 
пов’язаними з ним розладами.

З огляду на ці міркування існує потреба у великих 
проспективних дослідженнях, що конкретно вивчають 
співвідношення плазмових рівнів Gal-3 з довгостроко-
вими комбінаціями у хворих на цукровий діабет. Од-
нак перш ніж досліджувати дію селективних інгібіторів 

циркулюючого Gal-3 у хворих на цукровий діабет та 
без нього, необхідні подальші дослідження на моде-
лях тварин, щоб визначити, чи є цей лектин посеред-
ником ушкоджень органів, простим спостерігачем або 
захисним агентом при даних хронічних станах і, отже, 
піддається він фармакологічній блокаді чи ні. Загалом, 
фактори, що беруть участь у визначенні кінцевого ре-
зультату, який сприяє Gal-3, — це тип шкідливого сти-
мулу, контекст пошкодження органів і клітинна лока-
лізація.

Gal-3 регулює ріст клітин, проліферацію, диферен-
ціацію та запалення [29]. Однак при повторному ушко-
дженні тканини Gal-3 також виявляється тісно залуче-
ним у розвиток хронічного запалення (фіброгенез та 
рубцювання органів) [30]. 

Всередині клітини Gal-3 розподіляється між цито-
плазмою та ядром залежно від типів клітин і умов [23]. 
Внутрішньоклітинно Gal-3 виявляється опосередко-
вано через білково-білкову взаємодією, а не білково-
вуглеводну. Він активує Akt [31, 32], інгібує або акти-
вує Erk 1/2 [23] і підвищує рівні β-катеніну [33] серед 
інших функцій залежно від оцінюваних типів клітин. 
У ядрі Gal-3 має вирішальне значення для сплайсингу 
пре-мРНК, оскільки він включений до сплайсосоми 
шляхом зв’язування з малим ядерним рибонуклеопро-
теїном (snRNP) комплексу U1. Було також показано, 
що Gal-3 сприяє транскрипції певних генів або пригні-
чує її [22]. 

Внутрішньоклітинний Gal-3 є важливим білком для 
виживання клітин через його здатність блокувати влас-
ний апоптичний шлях, в той час як у ядрі Gal-3 сприяє 
проліферації клітин через механізми, що не залежать 
від вуглеводів. 

Позаклітинний Gal-3 модулює важливі взаємодії 
між епітеліальними клітинами і позаклітинним ма-
триксом через його вуглеводний домен і відіграє важ-
ливу роль під час ембріонального розвитку збираючих 
канальців. 

У кількох дослідженнях також показано, що Gal-3 
відіграє важливу роль в альтернативній активації ма-
крофагів, фагоцитозі макрофагів і кліренсі кінцевих 
продуктів глікірування [34–36]. Роль Gal-3 завдяки 
його функціональній різноманітності залишається 
спірною. Внутрішньоклітинний Gal-3 пригнічує акти-
вацію каспаз, аналогічну Bcl2. Однак позаклітинний 
Gal-3 може утворювати олігомери та зв’язуватися з ре-
цепторами клітинної поверхні залежно від вуглеводів і 
сприяти апоптозу.

Роль галектину-3 у нефрогенезі
Під час метанефросу, попередника дорослої нирки, 

Gal-3 виявляється в апікальних ділянках гілок сечо-
воду. Він також інтенсивно експресується в плодових 
медулярних і сосочкових колекторних протоках обох 
цитоплазматичних і плазматичних мембран. Низькі 
рівні Gal-3 також виявляються в цитоплазмі клітин у 
дозрілих збірних протоках [37]. Пізніше він виявля-
ється при дозріванні нирок плода у базальних ділянках 
медулярних збірних канальців [38]. Повідомляють про 
експресію Gal-3 на пізніх стадіях нефрогенезу, коли 
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його експресія обмежується зачатками сечоводів, та-
ких як збірні протоки і сполучні сегменти дистальних 
канальців [39]. У нормальних дозрілих нирках він об-
межений колекторними канальцями.

Роль галектину-3 у розвитку хронічної 
хвороби нирок

Хронічна хвороба нирок (ХХН) є значною гло-
бальною проблемою зі здоров’ям, на сьогодні відома 
лише невелика кількість терапевтичних варіантів, що 
уповільнюють її прогресування [40]. Поступове по-
рушення ниркової функції виникає внаслідок тріади 
патологічних процесів: гломерулярного склерозу, тубу-
лоінтерстиційного фіброзу і судинного склерозу [41]. 
Субклінічний тубулоінтерстиційний фіброз може бути 
важливим на ранніх стадіях ХХН. Патогенез нирково-
го інтерстиційного фіброзу зумовлений реорганізацією 
клітинних взаємодій із позаклітинним матриксом, ак-
тивацією фібробластів, запаленням і характеризується 
епітеліально-мезенхімальним переходом (ЕМП). ЕМП 
стимулюють цитокіни, такі як трансформуючий фак-
тор росту бета 1 (TGF-β1) або фактор росту сполучної 
тканини (CTGF) [42].

Експериментальні та клінічні 
дослідження ролі галектину-3  
у розвитку хронічної хвороби нирок

Дослідження проведено на дорослих самцях щу-
рів лінії Wistar вагою 150 г із застосуванням інгібітора 
активності Gal-3 [43]. Першу групу тварин розподіле-
но на дві підгрупи. Перша отримувала дієту з високим 
вмістом жирів (33,5 %), друга — стандартну дієту (3,5 % 
жиру) протягом 6 тижнів. Половина тварин кожної під-
групи приймала інгібітор активності Gal-3, модифіко-
ваний цитрусовий пектин (EcoNugenics 100 мг/кг/день) 
у питній воді за той же період. Друга група щурів була 
розподілена на три підгрупи: контрольні щури, щури з 
частковою оклюзією висхідної аорти та щури з частко-
вою оклюзією висхідної аорти, які одержували інгібітор 
Gal-3 100 мг/кг/день у питній воді. Досліджувалися 
фіброзні маркери (колаген, CTGF, TFG-β), епітеліаль-
но-мезенхімальні перехідні молекули (фібронектин, 
α-гладком’язовий актин, β-catenin, E-cadherin), меді-
атор запалення (остеопонтин) і маркер пошкоджень 
нирок (NGAL, молекула пошкодження нирок 1). Гісто-
логічні спостереження нирок опасистих щурів і щурів із 
частковою оклюзією висхідної аорти вказували на роз-
виток тубулоінтерстиційного фіброзу. Отже, в експери-
ментальних моделях помірного пошкодження нирок 
спостерігалося збільшення ниркової Gal-3-експресії 
паралельно з нирковим фіброзом, запаленням і пошко-
дженням нирок, в той час як ці зміни були попереджені 
блокадою Gal-3. Ці дані свідчать про те, що Gal-3 може 
стати новим індикатором молекулярних, гістологічних 
та функціональних змін на ранніх стадіях пошкоджен-
ня нирок. 

Дослідники [44] оцінювали зв’язок Gal-3 із клітин-
ною травмою і регенерацією при ішемічній і токсичній 
гострій нирковій недостатності (ГНН). За допомогою 
імуногістохімії Gal-3 почав виділятися в проксималь-

них звивистих канальцях через 2 год після реперфузії. 
З 6 до 48 год автори також спостерігали Gal-3 у про-
ксимальних прямих і дистальних канальцях і збірних 
протоках, а потім у макрофагах на пізніх стадіях реге-
нерації. Таким чином, автори дійшли висновку, що ви-
ділення Gal-3 помітно регулюється як у ішемічних, так 
і в токсичних типах ГНН, що свідчить про те, що він 
може відігравати важливу роль при гострих травмах та 
у подальшій регенерації.

Макрофаги є основним клітинним типом у патоге-
незі фіброзу нирок. Gal-3 підвищується в експеримен-
тальній моделі прогресуючого фіброзу нирок (односто-
роння обструкція сечоводу). Його відсутність захищає 
від накопичення та активації міофібробластів нирок і 
фіброзу, але його секреція макрофагами є важливою 
для активації фібробластів нирок. У дослідженні [45] 
при прогресуючому фіброзі Gal-3 не тільки захищав 
ниркові канальці від хронічної травми, обмежуючи 
апоптоз, але й також призводив до посилення ремоде-
лювання матриксу і послаблення фіброзу. 

Повідомляється, що у мишей із дефіцитом Gal-3 
розвинулася гломерулопатія з більш вираженим збіль-
шенням протеїнурії, експресією гена позаклітинного 
матриксу і розширенням мезангіальних клітин, що 
були пов’язані з більш високим накопиченням гліко-
лізованих кінцевих продуктів (Advanced Glycation End-
Products, AGE) у ниркових клубочках. У свою чергу, це 
було пов’язано з відсутністю функціонуючих рецепто-
рів Gal-3/AGE. Припускають, що у мишей із дефіци-
том Gal-3/AGE-рецепторів діабетична гломерулопатія 
розвивалася швидше [24].

Крім того, морфологічна оцінка нирок у мишей без 
Gal-3 показала значний гломерулярний склероз із пе-
ріодичними кислотними позитивними відкладеннями 
Шиффа в мезангії і потовщенням клубочкової базаль-
ної мембрани та капсули Боумена. Встановлено зв’язок 
між зниженим Gal-3 і більшою сприйнятливістю до 
AGE-індукованого ниркового захворювання, підви-
щеним рівнем AGE і сигналізації, а також зміненими 
структурами AGE-рецепторів, що свідчить про те, що 
Gal-3 функціонує як рецептор AGE in vivo, забезпечу-
ючи тим самим захист проти AGE-залежного пошко-
дження тканин. Досліджували [46] експресію Gal-3 
у зразках ниркових біоптатів у хворих на діабетичну, 
мембранозну та IgA-нефропатію, гломерулонефрит 
і мінімальний нефротичний синдром. У нормальних 
людських нирках Gal-3 було виявлено тільки в дис-
тальних канальцях. У біоптатах нирок, взятих у паці-
єнтів із діабетичною нефропатією, було значно більше 
Gal-3-позитивних клітин у клубочках, ніж у біоптатах, 
взятих у пацієнтів з іншими нефропатіями. Співвідно-
шення Gal-3-позитивних клітин із загальною кількіс-
тю макрофагів у канальцях також значно збільшувало-
ся при діабетичній нефропатії.

Kang et al. [47] обстежили 88 пацієнтів із СЧВ-
нефритом для визначення експресії Gal-3 у ниркових 
тканинах хворих на СЧВ-нефрит. Експресію гломеру-
лярного Gal-3 відзначали у 81,8 % (72 із 88) пацієнтів з 
СЧВ. Рівні експресії Gal-3 корелювали з показниками 
гістологічної активності, титрами анти-dsDNA та рів-
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нями комплексів 3 і 4. Ці дані свідчать про те, що Gal-3 
може сприяти запальному процесу при СЧВ.

У хворих на цукровий діабет спостерігалася віро-
гідна кореляція між числом Gal-3-позитивних клітин 
в екскреції білків клубочків і сечі, але негативна — між 
числом Gal-3-позитивних клітин у клубочках і швид-
кістю регресії функції ниркових клітин. Ці результа-
ти свідчать про те, що інфільтрація Gal-3-позитивних 
клітин може відігравати важливу роль у прогресуванні 
діабетичної нефропатії, і ступінь експресії Gal-3 може 
бути предиктором несприятливого прогнозу.

Останніми роками в літературі дискутується питан-
ня про застосування Gal-3 у лікуванні ХХН. Повідо-
мляється, що Gal-3 сприяє нефрогенезу та сильно екс-
пресується в зачатках сечоводу і його похідних. Крім 
того, повідомляється, що підвищений рівень Gal-3 
пов’язаний з підвищеним ризиком зниження функції 
нирок і розвитком ХХН. 

Результати дослідження вказують на те, що Gal-3 
є потужним активатором фібробластів у нирках. Sun 
et al. [48] досліджували вплив AGE і розиглітазону на 
експресію і секрецію Gal-3 у культивованих ниркових 
мезангіальних клітинах людини. Розиглітазон підви-
щував експресію і секрецію Gal-3 залежним від дози 
способом — це свідчить про те, що він може відіграва-
ти певну роль у ренозахисті за допомогою регулювання 
Gal-3.

Результати проведених [49] досліджень показали, 
що Gal-3 захищає нирку від прогресуючого пошко-
дження через хронічну травму, модулюючи два важ-
ливих шляхи: трубчастий апоптоз і ремоделювання 
позаклітинного матриксу. Нирковий трубчастий епі-
теліальний клітинний апоптоз і подальша трубчаста 
атрофія є важливою причиною втрати нефронів, що ви-
кликає прогресуюче функціональне погіршення. Неза-
лежно від того, чи пов’язана клітина з долею апоптозу 
або одужанням після травми або важкого стресу, ре-
зультат визначається балансом між проапоптотичними 
і антиапоптотичними факторами. Внутрішньоклітин-
ний Gal-3 є вірогідно встановленим антиапоптотич-
ним фактором, що може блокувати як внутрішні, так 
і зовнішні шляхи. Рівні експресії Gal-3 у нормальних 
нирках низькі. З настанням пошкодження, викликано-
го обструкцією сечоводу, трубчаста експресія Gal-3 різ-
ко підвищується протягом першого тижня. Хоча Gal-3 
не є членом сімейства Bcl-2, він має значну структурну 
схожість із Bcl-2: обидва білки багаті на залишки пролі-
ну, гліцину й аланіну в їх NH2-термінальних доменах і 
містять послідовність Asp-Trp-Gly-Arg (NWGR) в кінці 
COOH, що є критичною для антиапоптотичних функ-
цій. Крім того, Gal-3 може посилювати проліферацію 
епітеліальних клітин, що є важливим компонентом 
адаптивної відповіді при обструктивному пошкоджен-
ні нирок. Ядерний Gal-3, як відомо, є важливим регу-
лятором клітинної проліферації через його здатність 
регулювати клітинний цикл і виступати як фактор за-
ломлення мРНК. У сукупності ці дані підтверджують, 
що внутрішньоклітинна експресія Gal-3 підвищується 
в трубчастих клітинах під час хронічного пошкодження 
нирок, де вона, мабуть, функціонує як важливий фак-

тор виживання, блокуючи апоптоз і сприяючи пролі-
ферації трубчастих клітин. Антифіброзні ефекти Gal-3 
можуть бути пов’язані зі збільшенням обороту позаклі-
тинного матриксу.

На сьогодні є незначна кількість клінічних дослі-
джень щодо можливого використання Gal-3 як мар-
кера фіброзу. Зокрема, дослідження [50] показали, 
що профібротичні маркери (трансформуючий фактор 
росту В1, Gal-3) збільшувалися з наростанням ступеня 
активності пієлонефриту в дітей. Існує відповідність 
між зміною ультрасонографічного індексу у дітей з пі-
єлонефритом на тлі міхурово-сечовідного рефлюксу 
та рівнем трансформуючого фактора росту В1 та Gal-3 
щодо розвитку фібротичних змін: при збільшенні ре-
нально-кортикального індексу відбувається збільшен-
ня рівня названих біохімічних маркерів на 38 та 45 % 
відповідно [51].

Висновки
Існуюча література вказує, що Gal-3 є універсаль-

ною молекулою, яка служить модифікатором біологіч-
ної відповіді широкого спектра. Як наслідок, вона на-
дає численні й іноді протилежні функції. Фізіологічне 
значення родини галектинів, в тому числі і галектину-3 
(Gal-3), полягає в тому, що вони виступають як фак-
тори сплайсингу пре-мРНК, регулятори клітинного 
циклу, клітинного росту й апоптозу, беруть участь в 
епітеліальному гомеостазі, а також розглядаються як 
регуляторні молекули, що впливають на різні стадії — 
від гострого до хронічного запалення і тканинного фі-
брогенезу. 

У клінічних дослідженнях вони можуть бути вико-
ристані як маркер диференціювання. Gal-3, ймовірно, 
не може бути використаний як діагностичний (скри-
нінговий) біомаркер ХХН через відсутність чутливості 
та специфічності, але може мати потенціал для про-
гнозування прогресуючого зниження функції нирок. 
Gal-3 може прогнозувати пошкодження нирок за кіль-
ка років до того, як ХХН буде виявлено клінічно, що 
полегшить цілеспрямоване лікування та профілакти-
ку захворювань. Комерційні ж імуноаналізи Gal-3 іс-
нують для застосування в клінічних лабораторіях, що 
робить можливим їх клінічне використання. Однак на 
сьогодні міжнародна стандартизація все ще відсутня.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Роль галектина-3 в развитии нефропатий 
Резюме. Цель обзора — анализ данных литературы о роли 
галектина-3 (Gal-3) в развитии нефропатий. Проведен обзор 
научной литературы по ключевым словам «галектины», «га-
лектин-3», «функция галектина-3», «структура галектина-3», 
«хроническая болезнь почек» с использованием в качестве 
поисковой системы PubMed. Принимая во внимание ис-
следования, проведенные в последние 10 лет, проанализи-
рованы 257 статей. Критерием для отбора статей для иссле-
дования являлась их тесная связь с темой. Более подробно 
изучены результаты исследования, освещенные в 51 статье. В 
этом обзоре обсуждаются общие характеристики и функции 
 Gal-3. В настоящее время известны 15 различных галекти-
нив, которые были охарактеризованы и пронумерованы в со-
ответствии с порядком их открытия. Gal-3 — это  32–35-кДа 
многофункциональный лектиновый белок, который экс-
прессируется эпителиальными, эндотелиальными клетка-
ми и макрофагами. Gal-3 преимущественно секретируется 
в цитоплазме, однако может также секретироваться внекле-
точно или внутриядерно. Внеклеточный Gal-3 модулирует 
важные взаимодействия между эпителиальными клетками и 

внеклеточным матриксом и играет определенную роль в эм-
бриональном развитии собирательных протоков почек. Вну-
триклеточный Gal-3 имеет важное значение для выживания 
клеток вследствие его способности блокировать собственный 
апоптотических путь, а внутриядерные Gal-3 способствует 
пролиферации клеток. Клеточная адгезия и пролиферация за 
счет Gal-3 могут превращаться в патологические процессы, 
такие как фиброз и прогрессирование рака. Более конкрет-
ное внимание сосредоточено на роли Gal-3 в возникновении 
и развитии нефропатий. Проведен анализ эксперименталь-
ных и клинических исследований. Благодаря своему функ-
циональному характеру галектин-3 играет ключевую роль в 
развитии интерстициального фиброза и прогрессировании 
хронической болезни почек. Gal-3, вероятно, не может быть 
использован как диагностический (скрининговый) биомар-
кер при хронической болезни почек из-за отсутствия чув-
ствительности и специфичности, но может иметь потенциал 
для прогнозирования прогрессирующего снижения функции 
почек.
Ключевые слова: галектин-3; нефропатии; обзор
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The role of galectin-3 in the development of nephropathy
Abstract. The purpose of this review was to analyse literature on 
the role of galectin-3 (Gal-3) in the development of nephropathy. 
We searched for published and unpublished data using Pubmed as 
the search engine by the keywords: galectin, galectin-3, galectin-3 
function, galectin-3 structure, chronic kidney disease, taking into 
consideration studies conducted in the last 10 years, citation review 
of relevant primary and review articles, conference abstracts, per-
sonal files, and contact with expert informants. The criterion for 
the selection of articles for the study was based on their close rel-
evance to the topic, thus out of 257 analyzed articles, the findings 
of the researchers covered in 28 articles were crucial. In this review, 
we discuss the general characteristics and functions of galectin-3. 
There are now 15 different galectins, which were characterized and 
numbered according to their opening order. Gal-3 is a 32–35-kDa 
multifunctional lectin protein expressed by epithelial, endothelial 
cells and macrophages. Gal-3 is mainly secreted in the cytoplasm, 

extracellularly or intranuclearly. The extracellular Gal-3 modulates 
important interactions between epithelial cells and the extracellular 
matrix and plays certan role in the embryonic development of kidney 
ducts. The intracellular Gal-3 is important for cell survival because 
of its ability to block its own apoptotic pathway, and intracellular 
Gal-3 promotes cell proliferation. Cell adhesion and proliferation 
due to Gal-3 can be transformed into pathological processes such as 
fibrosis and cancer progression. More specifically, we focus on the 
role of galectin-3 in the onset and development of nephropathies. 
The analysis of experimental and clinical studies is carried out. Due 
to its multifunctional character, galectin-3 plays a pivotal role in in-
terstitial fibrosis and progression of chronic kidney disease. Gal-3 
can probably not be used as a diagnostic (screening) biomarker for 
chronic kidney disease due to lack of sensitivity and specificity, but 
may has the potential to predict progressive renal dysfunction.
Keywords: galectin-3; nephropathy; review
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