
Journal of Clinical Excellence

Galectin-3 in fibrosis and heart failure

Roya Atabakhshian1,*, Fariba Raygan2, Faranak Kazerouni1

1. Department of Laboratory Medicine, Faculty of Paramedical Sciences, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran,
Iran
2. Heart Department, Shahid Beheshti Hospital, Kashan University of Medical Sciences, Kashan, Iran
*Corresponding Author: E-mail: royaatabakhshian@yahoo.com

(Received 11 May 2014; Accepted 22 August 2014)

Abstract

Heart failure (HF) is the most common cardiovascular disorder as a chronic, progressive and disabling

disease. The prevalence and incidence of the disease rises with age, so that in Western countries, about 1

to 2% of adults suffer from this disease. Because of advances in surgical and medical therapy for patients

who have survived a myocardial infarction, heart failure can develop subsequently. Therefore, finding

new and effective laboratory tests for early detection and monitoring of the disease is important.

In this review, heart failure, Galectin-3 and fibrosis keywords were searched in the PubMed, SID,

Google Scholar, Science Direct, Springer and Iranmedex databases. Five and more than fifty articles were

found in English and Persian language, respectively during 1992 to 2014. Finally two Persian and fifty

English articles were selected. The results of these studies was suggested that Galectin-3 is involved in

numerous physiological and pathological processes some of which, inflammation and fibrosis, are pivotal

contributing pathophysiological mechanisms to the development and progression of HF. Because

galectin-3 expression is maximal at peak cardiac fibrosis and virtually absent after recovery, routine

measurement in patients with HF may prove valuable to identify those patients at highest risk for

readmission or death. This review summarizes the most recent advances in galectin-3 research, with an

emphasis on the role galectin-3 plays in the development and progression of HF.
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یـالینــی بــالــلــه تعــمج
پژوهشی-آموزشی

)36-49(2شماره دومدوره 

ایجاد فیبروز و نارسایی قلبیدرGalectin-3نقش 

1، فرانک کازرونی2، فریبا رایگان*1عطابخشیانایرؤ

دهیچک
کنندهناتوانو روندهشیپیک اختلال مزمن، عنوانبهاختلالات قلبی عروقی است که نیترعیشانارسایی قلبی یکی از 

درصد2تا 1حدود در کشورهاي غربی کهيطوربهشیوع و بروز این بیماري با افزایش سن بالا رفته، . باشدیممطرح 
از سوي دیگر پیشرفت در اقدامات درمانی و جراحی سبب شده بیمارانی که از . برندیمبزرگسالان از این بیماري رنج 

آزمایشگاهی جدید يهاآزمونلذا یافتن .به نارسایی قلبی مبتلا شوندمتعاقباًبرند جان سالم به درمیقلبی سکتهمرگ در اثر 
.باشدیمو پایش این بیماري حائز اهمیت زودهنگامو کارآمد براي تشخیص 

PubMed ،SID ،Googleهاي و فیبروز از پایگاهGalectin-3نارسایی قلبی، هايیدواژهکلمطالعه مروري با یندر ا

Scholar ،Science Direct ،Springer وIranmedex5 مقاله انگلیسی مورد بررسی قرار گرفتند 50مقاله فارسی و بیش از
نتیجه این مطالعات پیشنهاد . انتخاب شدند2014تا 1992يهاسالمقاله انگلیسی در فاصله 50قاله فارسی و م2یتدرنهاکه 
باشد که این فیبروز درگیر میالتهاب وازجملهفرایندهاي فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی زیادي درGalectin-3کنند که می
در Galectin-3بیان کهییازآنجا. باشنداساسی درگیر در پیشروي نارسایی قلبی میهاي پاتوفیزیولوژيا از مکانیسمیندهآفر

طورمعمولبهآن یريگاندازهیابدیمود بیمار، میزان آن کاهش قلبی به حداکثر میزان خود رسیده و بعد از بهبهنگام فیبروز
در این . به تشخیص بیماران در معرض خطر بستري مجدد یا مرگ، کمک شایانی نمایدتواندیمدر بیماران با نارسایی قلبی 

قلبی مورد بررسی قرار بر نقش آن در پیشروي نارسایی یدتأکبا Galectin-3اي از مطالعات اخیر در مورد مطالعه خلاصه
.گیردیم

، فیبروزGalectin-3نارسایی قلبی، :کلیدييهاواژه

مقدمه
هاي قلبی در حال حاضر در بیشتر نقاط دنیا بیماري

ن ـزمـميارـمیبرین ـتتردهـره گسـروقی در زمــع
میلادي 2020است که تا سال شدهینیبشیپ. اندقرارگرفته

ون قربانی خواهند داشت و به عامل میلی25ها این بیماري
1(شماره یک مرگ و میر و ناتوانی تبدیل خواهند شد 

).2و

دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایرانگروه علوم آزمایشگاهی،. 1
نقلب و عروق، بیمارستان شهید بهشتی کاشان، دانشگاه علوم پزشکی کاشان، ایراگروه. 2

تهراندانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ، دانشکده پیراپزشکی،ابتداي خیابان دربند،میدان قدس، کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی: نویسنده مسئول*. 
E mail: royaatabakhshian@yahoo.com

31/5/93: پذیرشخیتار1/4/93: ارجاع جهت اصلاحاتخیتار21/2/93: افتیدرخیتار
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معمول بسیاري از اختلالات قلبی عروقی به طوربه
ند که شوختم می) Heart Failure: HF(نارسایی قلبی 

اکسیژن لازم جهت اکسیداسیون نیتأمبا ناتوانی قلب در 
جر بهکه منیاثر عواملدر HF). 3و1(بافتی همراه است 

یی میوکارد یا عضله قلب در پمپاژ و آکاهش کار
این ازجمله، گرددیمشوند ایجاد پذیرش خون می

آسیب میوکارد، هیپوکسی و ایسکمی توانیمعوامل 
، فشار خون بالا و تنگی شوندیمکه باعث سکته قلبی 

این عوامل باعث اختلال در قابلیت . آئورت را نام برد
میوکارد نیازمند جهیدرنتوندشیمانقباض عضله قلب 

بیشتر خواهد ياضربهاتساع بیشتري براي ایجاد حجم 
بود و نخواهد توانست همانند یک میوکارد سالم برون 

). 4(ده قلب را به حداکثر میزان لازم برساند 
یک مشکل بهداشتی عمده محسوب نارسایی قلبی

هاي جدید پزشکی و جراحی درمان). 6و1،5(گرددیم
هاي قلبی ا افزایش طول عمر بیماران مبتلا به بیماريب

عروقی باعث افزایش تعداد مبتلایان به نارسایی احتقانی 
). 8و7(اندشدهقلب 

بالینیاغلب یک فرایند نارسایی قلبیپیشرفت 
همراه با تغییر وضعیت قلب است که سروصدایب

باعث بروز علائم، در حین پیشرفت بیماري تیدرنها
مردان %60باًیتقرنارسایی قلبیپس از تشخیص . شودمی
دهندیمسال جان خود را از دست 5زنان در طی %45و 
رفع عوامل نارسایی قلبی شامل اساس درمان). 10و9(
، درمان دارویی و تغییرات سبک زندگی جادکنندهیا

تصویربرداري قلبی براي کل کهییازآنجا). 11و7(است
دد استفاده از بیومارکرها براي گرجمعیت توصیه نمی

توانند مفید واقع شوند غربالگري و تشخیص بیماري می
تغییر زودهنگامکه منجر به سهولت در تشخیص ) 12و9(

با شروع جهیدرنتعملکرد بدون علامت بطن چپ شده، 
طوربهپیشروي بیماري را توانیمزودتر درمان 

نقش مهمی اومارکرهیب،درواقع. کنترل کرديترمناسب
).14و13(کنندیمایفا HFدر شناسایی بیماران در معرض 

BNP (Brain Natruretic Peptide)وNT–Pro

BNP(Amino Terminal pro- BNP) که در پاسخ به
مفیدي براي نشانگرشوند ترشح میعضله قلباسترس 

نیاز وجودنیباا). 15و13(هستندنارسایی قلبییآگهشیپ
ي جدیدتر براي تشخیص و ارزیابی به بیومارکرها

يهاسمیمکانکنندهمنعکسبیماري وجود دارد که 
پاتوفیزیولوژیکی متفاوت جهت پیشرفت غربالگري و 

Galectin-3). 13(هاي اختصاصی باشند همچنین درمان

(Gal-3) بیومارکري است که توسط ماکروفاژهاي
نقش مهمی در تغییر وشودیمقلبی ترشح شدهفعال

هاي حیوانی ضعیت پاتوفیزیولوژیکی بطن چپ در مدلو
در Gal-3اند که بیان مطالعات نشان داده). 16و13(دارد 

هاي مبتلا به هایپرتروفی ماکروفاژهاي میوکارد موش
به ینارسایی قلبقلبی، حتی قبل از بروز اولین علائم 

.)17و16(میزان قابل توجهی افزایش یافته است 
ن مطالعه مروري با اشاره به مطالعات ما امیدواریم ای

Gal-3گوناگونی که در ارتباط با نارسایی قلبی و 

شتریبهاي ي انجام پژوهشرا برايانهیزماندشدهانجام
.در مورد موضوعات مذکور فراهم کندینقمحقتوسط

هاروشمواد و 
و فیبروز در Galectin-3نارسایی قلبی، يهادواژهیکل

، PubMed ،SID ،Google Scholarهاي پایگاه
Science Direct ،Springer وIranmedex مورد

همچنین از منابع و کتب انگلیسی . جستجو قرار گرفت
50در این مطالعه . در مورد نارسایی قلبی استفاده شد

و دو مقاله فارسی 2014تا 1992يهاسالمقاله انگلیسی از 
.ررسی قرارگرفتندمورد بGal-3و نارسایی قلبیدرمورد 

Galectin-3
ها هستند که به اي از لکتینها خانوادهگلکتین
). 18(شوندمیمتصلگالاکتوزیدي- βپیوندهاي 

مثل ماهی، پرندگان، دوزیستان یدارانمهرهها در گلکتین
نیگلکتنوع15کهيطوربهشوند، و پستانداران بیان می

). 18(انددهــشییاــناســشدارانهرهــدر م

38

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

e.
m

az
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
01

 ]
 

                             3 / 14

https://ce.mazums.ac.ir/article-1-100-en.html


مروريو همکارانعطابخشیان

1393ن تابستا، 2، شماره 2دوره تعالی بالینی                                          مجله 

chimera-typeیک : Gal-3) 1:توان به سه زیرگروه تقسیم کردها را میگلکتین. هااعضاي خانواده گلکتین: 1شمارهشکل
galectin2 (داراي یک: اولیهيهانیگلکتCRD(Carbohydrate Recognition Domain) ،3 (با جفت تکرارييهانیگلکت :
.)21(بط و یک ناحیه راCRDداراي دو 

حشرات و ،هامثل کرمیمهرگانیبچنین در ـهم
مثل اسفنج و قارچ نیز این ترکوچکهاي ارگانیسم

اهمیت دهندهنشانکه ) 20و19(ها وجود دارند پروتئین
.باشدمیهاآننقش بیولوژیک 

Gal-3)Mac-2 ،CBP-35 ،EBP ،RL-29 ،HL-29 ،
L-34،LBP ( که هاستگلکتینعضوي از خانواده

متصلآمینلاکتوزاستیل–Nبه لاکتوز و حاًیترج
روي کهLGLAS3توسط ژنGal-3.)22و21(شودیم

250انسان قرار دارد کد شده و حاوي 14کروموزم 
KD36تا 29که وزن مولکولی آن باشدیماسیدآمینه 

ها از طریق دومین شناسایی گلکتینهمه ).22(است 
CRD: Carbohydrate Recognition)کربوهیدرات

Domain)که توالی شوندیمها متصل به کربوهیدرات
دینواسیآم130و حدود شده استحفاظت شدتبهآن 
و بعضی CRDیک تنهاها گلکتینبعضی از ). 21(دارد
- Nداراي یک Gal-3همولوگ دارند اما CRDدو 

که غنی از پرولین، دینواسیآم150تا 100ترمینال با 
، تیروزین و گلوتامین است و توسط قطعات گلیسین

120درمجموعکوتاه آمینواسیدي غیر لکتینی که 
ترمینال متصل - Cناحیه CRDدارند به دینواسیآم

Chimeraیک عنوانبهGal-3به همین دلیل . شودمی

Like Galectin شمارهشکل(شودیمدر نظر گرفته
1)(21.(

)23(گلیکان –3تشکیل شبکه گلکتین:: 2شماره شکل

39
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)Gal-3)22ياي از عملکردهاخلاصه: 3شمارهشکل

Gal-3هاي شناسایی کربوهیدرات و حاوي دومین
دومین مشابه کلاژن است که باعث اتصال به طیف 

.)18و21(شودیها مها و مولکولوسیعی از سلول
استیل –Nلاکتوز یا به Gal-3در CRDزمانی که 

پنتامر βصفحات صورتبهشود لاکتوزآمین متصل می
- Cدومین ). 19) (2شمارهشکل(دیآیدرمیا هگزامر 
دومین کهیدرحاللکتین عمل کرده، عنوانبهترمینال آن 

N– ترمینال آن براي تمام اعمال بیولوژیکGal-3

.)21(ضروري است
Gal-3ل دارد که شامللیگاندهاي متفاوتی تعامبا

:باشندموارد زیر می
: و لاکتوزاستیل لاکتوز آمین - Nها مثل کربوهیدرات- 1

برابر بیشتر از 5لاکتوز آمین یلاستN-برايGal-3تمایل 
–N، لیگاندهاي حاوي توالی پلی )21(لاکتوز است

عمل Gal-3برايگیرندهعنوانبهآمینلاکتوزاستیل
غیرگلیکوزیله مثل ياهمولکول- 2).18(کنندیم
) ماکروفاژهاCD18 /CD11b(سطح سلول يهارندهیگ
).IV()23کلاژن (خارج سلولیيهارندهیگو 

ترمینال و به - Cها از طریق اتصال به کربوهیدرات
ترمینال صورت - Nهاي غیرگلیکوزیله از طریق مولکول

هاي گلیکوزیله عمده به پروتئینطوربهGal-3. گیردمی
یکس همچون لامینین، فیبرونکتین و تنسین متصل ماتر
).18(شودمی

Gal-3ًباوجوددر سیتوپلاسم وجود دارد اما عمدتا
دومین قرارگیري در عنوانبهکهآنآمینواسید ابتداي 11

انتقال ). 22(شودیمدر هسته نیز دیده کنندیمهسته عمل 
Gal-3ر از سیتوزل به هسته از طریق انتقال فعال و غی

در هسته از طریق Gal-3). 18(ردیگیمفعال صورت 
باعث تغییر هاآنتعامل با فاکتورهاي رونویسی یا تثبیت 

–preها شده و همچنین در پردازش بیان ژن mRNA نیز
با اثرات Gal-3اي بیان هسته). 23و22(کندیمشرکت 

از Gal-3در سیتوزل ). 18(باشدیمتکثیري آن مرتبط 
هاي سیتوزلی با طیف وسیعی از پروتئینطریق تعامل

بقا و تنظیم اگزوسیتوز پتوز، کنترلومنجر به مهار آپ
).22)(3شمارهشکل(شودیم

40
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از تواندینمنداشتن پپتید نشانه لیبه دلGal-3گرچه 
دستگاه گلژي به –مسیر کلاسیک شبکه آندوپلاسمی 

خارج سلول ترشح شود اما در ترکیبات خارج سلولی 
ها و ماتریکس ل سرم، پلاسما، روي سطح سلولمث

تصور . خارج سلولی به مقدار قابل توجهی وجود دارد
یک پروتئین شوك حرارتی لهیوسبهGal-3که شودمی

و در طی یک قرارگرفتهدر سطح سیتوپلاسمی غشا 
این . شودیمفرایند اگزوسیتوزي به خارج سلول ترشح 

تق شده از دندرتیک هاي مشموفرضیه با مشاهده اگزوز
، این شودیمبودند تقویت Gal-3ها که حاوي سل

هایی مثل فسفولیپازها شکسته آنزیملهیوسبهها اگزوزم
).22(شودیمانتقالی رها کولیوزاز Gal-3شده و 

خاصی يالگوهاها اعضاي مختلف خانواده گلکتین
هاي متفاوت نشان ها و بافترا براي بیان در سلول

ها، ها در ماکروفاژها، ائوزینوفیلاین لکتین. ددهنمی
هایی مثل ریه، طحال، ها و بافتها، ماست سلنوتروفیل
لون، غدد آدرنال، رحم و تخمدان به مقدار ومعده، ک

به مقدار خیلی کم در Gal-3).24(شوندزیاد بیان می
اما در شرایط ) 24(شدهانیبکلیه، قلب، پانکراس و کبد 

کند و حتی قدار بیان این لکتین تغییر میپاتولوژیک م
تواند مانع پیشبرد مقدار کم بیان این پروتئین نیز نمی

.عملکردهاي آن شود

در قلبGalectin-3بیان 
هاي قلبی بسیار ناچیز است در میوسیتGal-3بیان 

ها بیان آن بیشتر است در میوفیبروبلاستکهیدرحال
قدار کم در قلب وجود به مGal-3در حالت عادي ). 16(

ابدییمافزایش سرعتبهبیان آن HFدارد اما با پیشروي 
در بیماران با نارسایی حاد جبران نشده کهيطوربه،)21(

هنوز ).25(وجود دارد قابل توجهیو ناپایدار به مقدار 
در میوکارد مشخص نشده Gal-3مکان دقیق قرارگیري 

میکروسکوپ هاي ایمنوهیستوشیمی و اما بررسی
confocalاند که هاي هایپرتونیک نشان دادهدر موش

در ماتریکس میوکارد، عمدتاGal-3ًهاي اتصال جایگاه
).21و16(ها و ماکروفاژها قرار دارند فیبروبلاست

Schorenهایی و همکارانش مشاهده کردند در رت
دچار فشار خون بالا شده بیان زیاد ژن رنین لیبه دلکه 

افزایش یافته بوديبه مقدار زیادGal-3، بیان ژن بودند
)26.(Sharma در مطالعه بر روي همان و همکاران

هاآنهاي آزمایشگاهی مشاهده کردند گروهی از مدل
آشکار با علائمی مثل HFهفته دچار 15بعد از حدود 

به هاموشبقیه کهیدرحالتنگی نفس و خستگی شدند 
گروه از دو هرهاي قلبی RNA.این عارضه مبتلا نشدند

DNA microکامل استخراج و توسط طوربههاموش

arrayژن به شکل 48نتایج نشان داد که .بررسی شدند
ها، ه این ژنعمدگفت توانیموندمتفاوتی بیان شد

کلاژن، از قبیل هاي ماتریکس پروتئینهايژن
هاآنن که بیابودند Gal-3استئواکتیوین، فیبرونکتین و 

افزایش یافته شدتبهبرخلاف پپتید ناتریورتیک سلولی 
از میوکارد نشان شدههیتههاي در این مطالعه بیوپسی. بود

در لحظه HFهاي قبل از بروز نشانهکه هایی موش،دادند
فیبروز و نارسایی ،بالاتري داشتندGal-3بیوپسی میزان 

همکارانش و Sharmaيهاافتهی). 16(داشتندشدیدتري 
از میوکارد قلب انسان نیز آمدهدستبههاي در بیوپسی

Ejection(در افراد با کسر جهشیکهيطوربهشد، دییتأ

Fraction: EF(مقادیر ترنییپاGal-3قابل طوربه
در بیماران Gal-3همچنین بیان ). 27(بالاتر بودتوجهی 

ب و هایپرتروفی قلEFبا تنگی آئورت همراه با کاهش 
ها این یافته). 27(به میزان چشمگیري افزایش یافته بود

متناسب با شدت بیماري Gal-3دهد که میزان نشان می
.یابدافزایش می

که در حال حاضر کیت مربوط باشدیمبه ذکر لازم
تجاري توسط صورتبهGal-3گیري به اندازه

25(باشدیمدر دسترسو شدههیتههاي مختلف کمپانی
، تکنیک هاتکنیک مورد استفاده در این کیت). 27و 

enzyme(الایزا – linked immunosorbent assay:

ELISA( بوده که یک روش ایمنواسی آنزیماتیک
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هنوز احتمالاًکهنیابا توجه به .کمی ساندویچی است
وجود دارد و Gal-3هاي زیادي در مورد ناشناخته

مختلف این هايمطالعات بیشتري در مورد جنبه
لازم است انجام شود، لذا در حال حاضرکیت بیومارکر

یک کیت تحقیقاتی بود و صرفاًمربوط به این بیومارکر 
هنوز امکان استفاده آن به شکل روتین در 

.هاي بالینی وجود نداردآزمایشگاه

Galectin-3قلبیو فیبروز
هاي حفرهیعیرطبیغافزایش ضخامت قلبی بافیبروز

هاي قلب و ی که ناشی از تکثیر نابجاي فیبروبلاستقلب
این افزایش ضخامت باعث . استهمراهرسوب کلاژن

باعث کاهش تیدرنهاکاهش خاصیت ارتجاعی و 
. شودعملکرد سیستولیک و دیاستولیک قلب می

عاملی تواندیمGal-3اند که مطالعات مختلف نشان داده
.)16و9(براي ایجاد فیبروز قلبی باشد

موشی يهانمونهکه بروي ییهاشیآزمادر محققین 
به پریکارد Gal-3تزریق انجام دادند مشاهده کردند که 

که دارونما ییهاموشهاي سالم در مقایسه با قلب موش
، افزایش وزن EFدریافت کرده بودند باعث کاهش 

منظوربهکه این آزمایش شدIقلب و افزایش کلاژن 
و در پایانگرفتصورتGal-3ز بااثبات ارتباط فیبرو

داراي اثرات مستقیم Gal-3گیري شد که نتیجهگونهنیا
).27(باشدیمHFدر ایجاد فیبروز میوکارد و پیشرفت 

اسکار از فرایندهاي اساسی در يریگشکلفیبروز و 
هاي اصلی در سلولو باشندتغییرات ناهنجار قلب می

، بروبلاستیف،هاایجاد و پیشروي اسکار بافت
ازحدشیببیان ). 18(هستند و ماکروفاژ بروبلاستیوفیم

Gal-3 سیروز ازجملهشرایط فیبروتیک متعدد منجر به
و پانکراتیت ) 30(، فیبروز آیدیوپاتیک ریه )29و28(کبد 

Gal-3هاي حیوانی بیان زیاد در مدل. شودیم)31(مزمن 

) 16(یبروز قلب و ف) 32(، فیبروز کلیه )28(در فیبروز کبد 
.استشدهمشاهده

اند که در تغییر وضعیت نشان دادهمتعدديمطالعات
و قرارگرفتههاي مختلف فیبروز در قسمتGal-3قلب، 

شود اما ها و ماکروفاژها کلونیزه میبا فیبروبلاست
).18(ها در این فرایند دخیل نیستندکاردیومیوسیت
با Gal-3هاي اتصال شود جایگاهتصور می

عمده در مناطق طوربهو پرشدهبیوتنیله يهايبادیآنت
که طبق شواهد در اتصال ) 16(رندیگیمفیبروتیک قرار 

. باشندیمهاي ماتریکس خارج سلولی با پروتئین
Gal-3اند که همچنین مشاهدات گوناگون نشان داده

هاي قلب باعث نوترکیب در محیط کشت فیبروبلاست
).33(شودژن میتکثیر و تولید کلا

یموشيهامدلبر روي شدهانجامدر مطالعه همچنین 
Gal-3بیانکاهشنشان داد که مبتلا به فیبروز کلیه 

کهيطوربهشود، محافظت در برابر فیبروز میمنجر به 
باعث کاهش شدید فعالیت Gal-3تخلیه ماکروفاژها از 

کاهش بیان کلاژن تیدرنهاها و فیبروبلاست
یک واسطه مهم در عنوانبهGal-3).34(دگردمی

).35(کندعمل میAGEبرداشت ترکیبات 
Advanced Glycosylation End-products)AGE

هایی هستند که در طی یک واکنش مولکول) ها
غیرآنزیماتیک از ترکیب پروتئین و قند تشکیل 

این ترکیبات با بالا رفتن سن در بدن . شوندمی
جذب HFشرایط استرس اکسیداتیو و طی و شدهانباشته

توانند باعث و میافزایش یافتهتوجهقابلطوربهاین مواد 
یک کمپلکس ).36(دنسفت شدن میوکارد شو

ها AGEباعث برداشت ) AGE-R(ویژه يارندهیگ
به حذف هارندهیگاز طریق تعامل با این Gal-3. شودمی

عدم کهيطوربه، کنداین ترکیبات پاتوژنیک کمک می
کلیوي يهايماریبباعث افزایش بروز Gal-3وجود

این کنندهانیبهایافتهاین. شودها میAGEناشی از 
رندهیگیک عنوانبهدر بدن Gal-3که موضوع است

AGE هاي باعث محافظت در برابر آسیبعمل کرده و
لازم به ). 38و 37(گردد ترکیبات مینیاز ابافتی ناشی 
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AGEبر بیولوژي Gal-3هنوز عملکردباشد کهیذکر م

.ها در قلب ناشناخته است

در تغییر وضعیت قلبGalectin-3نقش 
اشاره )Cardiac Remodeling(تغییر وضعیت قلب 

دارد به تغییر در اندازه، شکل، ساختار و فیزیولوژي قلب 
محققین نشان . بعد از آسیب یا افزایش حجم میوکارد

که باعث تغییر ياشدهشناختهدر کنار عوامل اند کهداده
وند مثل هایپرتروفی، فیبروز و شوضعیت بطن چپ می

این عارضهدر بروزنیز Gal-3پتوز، بیان زیاد وآپ
تغییر وضعیت قلب و به دنبال ). 39(تواند دخیل باشد می

HFآن کاهش عملکرد قلب یک یافته کلینیکی مهم در 

بد یآگهشیپپیشروي بیماري و دهندهنشانکه باشدیم
حین EFکاهش صورتبهکاهش عملکرد قلب . است

کنندهنییتعEF. شودیماکوکاردیوگرافی بیمار مشخص 
قدرت پمپاژ قلب بوده و مقدار نرمال آن بر اساس برخی 

نشان و همکاران Liu).40(باشد درصد می75تا 45منابع 
–acدادند که تزریق  SDKP)N-acetyl-seryl-

aspartyl-lysyl-proline is a naturally occurring
anti-inflammatory and antifibrotic peptide ( همراه

باعث مهار فیبروز و التهاب تنهانهبه پریکارد Gal-3با 
، گرددیمبلکه مانع کاهش عملکرد قلب نیز شده

acدرواقع – SDKP هاتینوسومیک تتراپپتید مشتق از
تجزیه ACEط آنزیم مبدل آنژیوتانسین سوست که تا
منجر در بطن چپ Gal-3این پپتید با مهار بیان . شودیم

شودیمماکروفاژها ن کاهش مهاجرت و فعال شدبه 
)41.(

که اگرچه کرديریگجهینتگونهنیاتوانیمبنابراین
دلایل محکمی براي ارتباط تغییر وضعیت قلب و 

قطعی که محکم و ما دلیل وجود دارد اGal-3بیولوژي 
Gal-3 دخیل در پاتوفیزیولوژي تغییر وضعیت قلب عامل

.باشد وجود ندارد
هاي التهابی در پاسخGal-3باشد که لازم به ذکر می

از این طریق نیز در تغییر کرده ونیز نقش مهمی ایفا 

در یک مدل مبتلا به ) 42(باشد وضعیت قلب دخیل می
بارزي با فیبروز و آسیب طوربهGal-3التهاب کلیه 

نشان دادند و همکاران Henderson).43و 32(مرتبط بود 
تخلیه ، مبتلا به فیبروز کلیهیموشيهامدلدر که 

ها وکاهش فعالیت میوفیبروبلاستمنجر بهماکروفاژها 
و Sharmaاما بر اساس مطالعه ) 34(شود فیبروز می
اثرات التهابی هیچ مدرکی مبنی بر ایجادهمکاران 

دلیل این امر را در قلب وجود ندارد شاید Gal-3توسط 
در مطالعه مذکور در توجیه کرد که توانیمگونهنیا

ایمنی يفاکتورهاکد کننده يهاژندیگر Gal-3کنار 
.بودندشدهانیبنیز به شکل متفاوتی 

و Gal-3نیز اشاره شد در ارتباط با قبلاًکه گونههمان
هاي ی قلبی مطالعات گوناگونی هم بر روي مدلنارسای

است،  در شدهانجامآزمایشگاهی و هم بر روي انسان 
اي از برخی از مطالعات بالینی خلاصه1شمارهجدول

که طورهمان. در این زمینه آورده شده استشدهانجام
شود این مطالعات در در این جدول مشاهده می

رد این بیومارکر در کاربازجملههاي مختلف زمینه
طورنیهمآگهی نارسایی قلبی و تشخیص یا پیش

هاي مختلفی از بیماران هاي درمانی آن در جمعیتجنبه
.اندداشتهبه دنبالرا یتأملقابلو نتایج اندشدهانجام
که در شودیميریگجهینتدر پایان : يریگجهینت

به ابتلایا در معرضدر بیماران مبتلااي نزدیک،آینده
کاربرد تواندیمGal-3يریگاندازهنارسایی قلبی 

NTو BNPکلینیکی داشته باشد و در تقابل با  – pro

BNP ،Gal-3بیماران زودهنگامبراي تشخیص تواندیم
در معرض خطر براي بستري مجدد یا مرگ مورد 
استفاده قرار گیرد و باعث جلوگیري از پیشروي بیماري 

.  گردد
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Gal-3در ارتباط با شدهانجامبرخی از مطالعات بالینی :1شمارهجدول

تعداد نویسندهموضوع مطالعه
بیماران

مدت 
مطالعه

نتیجه مطالعه

و نارسایی قلبی تشخیص 
مدتکوتاهآگهی پیش

Van Kimmemand et
al (44)

یک عنوانبهGal-3امکان استفاده از روز59960
شناسایی بیماران در معرض بیومارکر براي 

نارسایی قلبیخطر 
و Gal-3ارتباط بین 

ساختار قلب
Shah et al (17)1154مرتبط بودن سالGal-3 با پارامترهاي

هامربوط به عملکرد بطنیوگرافیاکوکارد
براي Gal-3کاربرد 

پیشگویی پاسخ به درمان 
با روزوواستاتین

Gullestad et al (45)149232,8امکان تجویز رزوواستاتین در بیماران با اهم
Gal-3<19.0نارسایی سیستولیک که  ng.ml

دارند 
یکنندگییشگویپارزش 
Gal-3 درHFPEF و

HFREF

de Boer et al (46)59218کاربرد ماهGal-3یک بیومارکر مستقل عنوانبه
HFPEFدر بیماران ژهیوبهنارسایی قلبیدر 

Gal-3ارتباط بین 

بعد نارسایی قلبیيشرویپ
ACSاز 

Grandin et al (47)1002افزایش مقادیر سالGal-3ابتلا به به دنبالACS

نارسایی قلبیمرتبط است با بروز و پیشروي 

کنندهییشگویپارزش 
Gal-3

Lok et al (25)2325/6یکنندگییشگویپاثبات ارزش سالGal-3 در
مزمنقلبی نارساییبیماران مبتلا به 

با بستري Gal-3ارتباط 
ریوممرگشدن و 

Felker et al (13)8955/2اثبات ارتباط سالGal-3 کنندهنییتعبا پارامترهاي
-NTشدت نارسایی و وجود ارتباط ضعیف با 

proBNP
به Gal-3پاسخ 

هاي حمایتی قلبدرمان
Milting et al (48)5530اي که مرتبط با فیبروز تعیین بیومارکرهاي ویژهروز

باشند و مشاهده و تغییر وضعیت قلب می
پس از درمان بیمارانGal-3تفاوت در مقادیر 

وEFبا Gal-3ارتباط 
FC

RoyaAtabakhshian
et al (49)

EFو Gal-3دار میان عدم وجود ارتباط معنی-76

در بیماران مبتلا به نارسایی سیستولیک FCو 
جبران شده قلبی

HF: Heart Failure; HFPEF: Heart Failure with Preserved Ejection Fraction; HFREF: Heart Failure with
Reduced Ejection Fraction; ACS: Acute Coronary Syndrome; MI: Myocardial Infarction; EF: Ejection
Fraction; FC: Functional Capacity
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سؤالات
اساس درمان نارسایی قلبی چیست؟ - 1

جادکنندهیادفع عوامل ) الف
درمان دارویی ) ب
سبک زندگی                                                 تارییتغ) ج
همه موارد) د
؟شودینماز اعمال زیر کیکدامسبب یکهاي هایپرتروفدر قلبGal-3بیان - 2

ها                     تکثیر فیبروبلاست) الف
پتوزومهار آپ) ب
اثر تحریکی بر مهاجرت ماکروفاژها                             ) ج
پیشروي فیبروز) د
؟ردیگیماز سیتوزل به هسته از چه طریق صورت Gal-3انتقال - 3

انتشار ساده                                                          ) الف
انتقال فعال) ب
انتقال غیر فعال                                                       ) ج
ب و ج) د
4 -AGE ؟شوندیماز ترکیب چه موادي حاصل

هادراتیکربوهترکیب ) الف
هانیپروتئترکیب ) ب
ترکیب قند و پروتئین) ج
ب لیپید و فسفولیپیدترکی) د
کدامند؟هابافتهاي اصلی در ایجاد و پیشروي اسکارسلول- 5

بروبلاستیف) الف
میوفیبروبلاست) ب
ماکروفاژ) ج
گزینه 3هر ) د
6 -Gal-3 ؟ شودیمزیر ترشح يهاسلولاز کیکدامتوسط

میوکارد                                             يهاسلول) الف
ماکروفاژهاي ساکن قلب ) ب
ها                                                          فیبروبلاست) ج
قلبی شدهفعالماکروفاژهاي ) د
7 -Gal-3ً؟ ردیگیمدر کدام قسمت قرار عمدتا

غشاء سلول                                                    ) الف
سم سیتوپلا) ب
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هسته                                   ) ج
ماتریکس خارج سلولی ) د
؟ باشدیمدر سیتوزول Gal-3از اعمال کیکدام- 8

آپوپتوزمهار ) الف
کنترل بقا ) ب
تنظیم اگزوسیتوز       ) ج
همه موارد ) د
کدام است؟ Gal-3مهارکننده اثرات - 9

رنین                                                            ) الف
ACE) ب

ac) ج –SDKP

هادراتیکربوه) د
از لیگاندهاي زیر بیشتر است؟ کیکدامبراي اتصال به Gal-3تمایل - 10

هادراتیکربوه) الف
استیل لاکتوز آمین N) ب
غیر گلیکوزیله                           يهامولکول) ج
هانیپروتئ) د
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