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Резюме. Цель работы. Исследовать влияние рекомбинантного галектина-3 на секрецию цитокинов, свойственных 

различным субпопуляциям лимфоцитов-хелперов (Th1, Th2, Th17, Treg) в культуре in vitro. Материалы и методы. 

Материалом для исследования служила периферическая кровь от здоровых людей (n=17), из которой выделяли 

лимфоциты методом градиентного центрифугирования. Лимфоциты культивировали в течение 72 часов в СО2-ин-

кубаторе с рекомбинантным галектином-3 и активирующими антителами (антиCD3/антиCD28). В супернатантах 

культур лимфоцитов определяли концентрацию цитокинов (IL-10, IL-13, IL-17A, IL-22, IFNγ, TNFα, TGFβ1) методом 

иммуноферментного анализа. Результаты. Рекомбинантный галектин-3 усиливал in vitro секрецию лимфоцитами 

IL-17А, IL-22 в дозе 0,5 мкг/мл, а также IL-13, TNFα и IFNγ в дозах 0,5 мкг/мл и 1 мкг/мл (в большей степени при 

действии в дозе 0,5 мкг/мл) и угнетал образование IL-17, IL-22 в дозе 1 мкг/мл и IL-10, TGFβ1 при тестировании 

обеих концентраций. Заключение. Галектин-3 оказывает дозозависимое модулирующее влияние на цитокинсе-

креторную функцию лимфоцитов здоровых доноров in vitro. Функциональный дисбаланс в лимфоцитах крови при 

действии рекомбинантного галектина-3 проявляется индукцией секреции провоспалительных цитокинов (IFNγ, 

IL-17, IL-22, TNFα) и противовоспалительного интерлейкина-13 на фоне подавления образования супрессорных ци-

токинов IL-10 и TGFβ1.  Детальное изучение иммунотропных эффектов галектина-3 в отношении отдельных субпо-

пуляций лимфоцитов актуально с точки зрения разработки новых подходов терапии опухолевых и аутоиммунных 

заболеваний, сопровождающихся избыточной продукцией данного лектина.
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Abstract. Aim of the study. To investigate the effect of recombinant galectin-3 on the cytokines secretion of various 

subpopulations of helper-lymphocytes (Th1, Th2, Th17, Treg) in culture in vitro. Material and methods. The material 

for the study was peripheral blood from healthy people (n=17), from which lymphocytes were isolated by gradient 

centrifugation. Lymphocytes were cultured for 72 hours in a CO2-incubator with recombinant galectin-3 and activating 

antibodies (antiCD3/antiCD28). The concentration of cytokines (IL-10, IL-13, IL-17A, IL-22, IFNγ, TNFα, TGFβ1) in the 

supernatants of lymphocyte cultures was determined by enzyme immunoassay. Results. Recombinant galectin-3 in vitro 

enhanced the secretion of IL-17A, IL-22 by lymphocytes, acting at a dose of 0.5 μg/ml; IL-13, TNFα and IFNγ at doses of 

0.5 μg/ml and 1 μ/ml (more pronounced when acting at a dose of 0.5 μg/ml) and inhibited the production of IL-17, IL-22 

at a dose of 1 μg/ml and IL-10, TGFβ1 when testing both concentrations. Conclusion: Galectin-3 has a dose-dependent 

modulating effect on the cytokine-producing function of healthy donors lymphocytes in vitro. Functional imbalance in 

blood lymphocytes under the action of recombinant galectin-3 is manifested by induction of pro-inflammatory (IFNγ, 

IL-17, IL-22, TNFα) and anti-inflammatory (interleukin-13) cytokines secretion, against the background of oppression 

of the suppressor cytokines (IL-10 and TGFβ1) production. A detailed study of the immunotropic effects of galectin-3 in 

relation to individual lymphocytes subpopulations is relevant from the view point of development new approaches to the 

treatment of tumor and autoimmune diseases accompanied by excessive production of this lectin.
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Введение
На сегодняшний день известно много биологи-

чески активных молекул, обладающих влиянием на 
иммунную систему, которая, в свою очередь, имеет 
уникальные инструменты для поддержания имму-
нологической реактивности организма. Ключевым 
событием в патогенезе иммунозависимых заболе-
ваний является дифференцировка наивных T-лим-
фоцитов в определенный клон клеток. С нарушени-
ем механизмов иммунного ответа связано развитие 
социально значимых аутоиммунных и опухолевых 
заболеваний. В качестве возможного регулятора 
иммунного гомеостаза рассматривается галектин-3, 
который способен влиять на процессы трансдукции 
сигналов, межклеточную кооперацию и реализа-
цию программированной гибели клеток. 

Галектин-3 – низкомолекулярный белок, отно-
сящийся к семейству лектинов, который секретиру-
ется моноцитами (макрофагами), эпителиальными 
клетками, клетками тимуса, лимфоузлов, селезенки, 
а также лимфоцитами, дендритными и опухолевыми 
клетками. Он функционирует как экстрацеллюляр-
ная молекула и принимает участие в активации раз-
личных типов клеток, таких как моноциты, макрофа-
ги, тучные клетки, нейтрофилы и лимфоциты [6]. 

Основной подход для идентификации и изуче-
ния эффекторных функций субпопуляций Т-лимфо-
цитов заключается в оценке спектра продуцируе-
мых ими цитокинов, что характеризует их природу 
и функцию. Цитокины регулируют амплитуду и 
продолжительность воспалительного и иммунного 
ответов, они действуют в очень низких концентра-
циях, связываясь с высокоаффинными рецепто-
рами. Избыточная или недостаточная продукция 
цитокинов является одним из звеньев патогенеза 
многих заболеваний [2]. Основываясь на этом, уже 
разработаны и апробированы как рекомбинантные 
препараты цитокинов, так и антицитокиновые пре-
параты, и в настоящее время ведется поиск новых 
регуляторов иммунологического баланса.  

 В качестве регуляторов Т-клеточного гомеоста-
за в данном исследовании in vitro оценивается спо-
собность галектина-3 влиять на продукцию основ-
ных эффекторных цитокинов T-лимфоцитов. Основ-
ными субпопуляциями лимфоцитов, участвующими 
в регуляции иммунного ответа, являются Т-хелперы, 
а именно Th1, Th2, Th17 и T-регуляторные клетки 
[3]. Особенностью галектинов является их разно-
направленное действие на клетки в зависимости 
от их субпопуляционной принадлежности, стадии 
активации и наличия других костимулирующих сиг-
налов [6]. 

 Предполагается, что галектины, принимая 
участие в межклеточной кооперации, способны 
модулировать направление иммунного ответа и 

рассматриваются в качестве возможных мишеней 
для создания новых подходов к терапии патологи-
ческих процессов, связанных с гиперактивацией 
или, напротив, недостаточной функцией иммуните-
та. В связи с этим целью нашей работы явилось ис-
следование влияния рекомбинантного галектина-3 
на секрецию цитокинов, свойственных различным 
субпопуляциям лимфоцитов-хелперов (Th1, Th2, 
Th17, Treg) в культуре in vitro.

Материалы и методы
Материалом для исследования служила пери-

ферическая кровь от здоровых людей обоего пола 
(n=17), средний возраст которых составил 26±4 
года. Взятие крови производилось утром натощак 
из локтевой вены в количестве 20 мл в вакуумные 
пробирки с антикоагулянтом К3-ЭДТА. Из цельной 
крови методом градиентного центрифугирования 
с использованием фиколла (р=1,077) выделяли 
лимфоциты. Количество выделенных клеток стан-
дартизировали до 2,0×106/мл, разбавляя полной 
питательной средой RPMI-1640 (ЗАО «Вектор», Но-
восибирск). Культивирование клеток проводили 
в специализированных 48-луночных стерильных 
планшетах с крышкой (BD FalconTM, США) в СО2-ин-
кубаторе. Для оценки влияния галектина-3 на секре-
цию цитокинов лимфоцитами в ходе предваритель-
ных экспериментов определили оптимальные дозы 
данного лектина для воздействия на клетки. Для это-
го воспользовались рекомендациями производите-
ля рекомбинантного галектина-3 (RnDSystems, США) 
и имеющимися данными литературы. Эксперимен-
тально были протестированы следующие концен-
трации галектина-3: 0,1; 0,5; 1,0; 2,0; 2,5; 5,0 мкг/мл. 
Оценивали влияние данных доз рекомбинантного 
галектина-3 на апоптоз лимфоцитов. В результате 
определения концентраций галектина-3, индуци-
рующих апоптотическую гибель лимфоцитов, нами 
были выбраны две концентрации (1,0 и 0,5 мкг/мл) 
– в 2 и 4 раза ниже проапоптотических, которые в 
дальнейшем использовались в эксперименте. Для 
оценки влияния галектина-3 на секрецию цитокинов 
Th-лимфоцитами выделенные клетки культивирова-
ли в течение 72 ч. с рекомбинантным галектином-3 
(в дозах 0,5 и 1,0 мкг/мл) вместе с активирующими 
антителами. Для активации клеток использовали 
моноклональные антитела – антиCD3/антиCD28 (BD 
Pharmingen™, США), имитирующие взаимодействие 
Т-лимфоцитов с антигенпрезентирующими клетка-
ми в дозах 1 и 2 мкг/мл соответственно. Контролем 
служила культура клеток без добавления галекти-
на-3. За 4 ч. до окончания инкубации в культуры 
клеток добавляли стимуляторы форболмиристила-
цетат (ФМА) в дозе 50 нг/мл и кальция иономицин 
в дозе 1 мкг/мл. После окончания культивирования 
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среду с клетками переносили из лунок планшета в 
пробирки типа эппендорф, центрифугировали 10 
мин. при 1500 об./мин. и супернатант использовали 
для детекции цитокинов. Измеряли концентрацию 
интерлейкинов (IL) 10, IL-13, IL-17А, IL-22, интерферо-
на (IFN) γ, трансформирующего ростового фактора 
(TGF) β1, фактора некроза опухоли (TNF) α в культу-
ральных супернатантах методом твердофазного им-
муноферментного анализа типа «сэндвич» согласно 
протоколам фирмы-производителя (RnDSystems, 
США). Результаты выражали в пг/мл. В случае по-
лучения значений, превышающих диапазон линей-
ности набора, производилось кратное разведение 
образцов (от 2 до 10 раз) и повторное проведение 
анализа с умножением результата на фактор разве-
дения. 

Статистический анализ полученных данных 
осуществляли с помощью стандартного паке-
та программ Statistica for Windows (Version 10.0) 
фирмы StatSoft Inc. Оценку нормальности рас-
пределения полученных результатов проводили 
с использованием критерия Шапиро Вилка. До-
стоверность различий (р<0,05) оценивали с помо-
щью непараметрического критерия Вилкоксона 
для зависимых выборок. Данные представлены в 
виде медианы (Ме), верхнего и нижнего кварти-
лей (Q1–Q3). 

Результаты исследований
Накопление знаний о практическом приме-

нении галектинов для регуляции функциональной 
активности Т-хелперов на сегодняшний день приоб-
ретает практическую значимость, поскольку уста-
новление природы факторов, которые осуществля-
ют контроль функционирования Т-клеток, причаст-
ных к патогенезу аутоиммунных, аллергических и 
опухолевых заболеваний, считается современным 
фармакологическим подходом для терапии имму-
нозависимых заболеваний. 

Ключевым моментом специализации клеток 
является смена профиля экспрессируемых генов, на 
которые оказывают влияние внутриклеточные сиг-
нальные каскады, а конкретно их конечные продук-
ты – транскрипционные факторы. Модель культиви-
рования in vitro, выбранная нами, воспроизводит 
условия дифференцировки CD4+-лимфоцитов под 
влиянием сигналов от микроокружения и дендрит-
ных клеток при активации, которые мы имитирова-
ли с помощью антител к CD3 и CD28. В процессе ак-
тивации клеток и воздействия галектина-3 менялся 
и спектр секретируемых цитокинов.

Так, инкубация мононуклеарных лейкоцитов с 
галектином-3 сопровождалась значительным повы-
шением образования IFNγ – цитокина, продуцируе-
мого преимущественно Th1-клетками: в 1,5 раза при 

действии галектина-3 в дозе 0,5 мкг/мл и в 1,3 раза 
– при дозе 1 мкг/мл относительно соответствующих 
значений в контроле (табл. 1). Однонаправленные 
изменения отмечались и в секреции TNFα монону-
клеарными лейкоцитами: добавление галектина-3 
в культуральную среду сопровождалось увеличе-
нием концентрации данного цитокина в 1,8 раза по 
сравнению с контролем независимо от дозы галек-
тина-3. 

Анализ результатов проведенного исследова-
ния позволил установить стимулирующее действие 
галектина-3 на секрецию IL-13 – Th2-ассоцииро-
ванного цитокина. Так, при добавлении в культуру 
мононуклеарных лейкоцитов галектина-3 в дозе 
0,5 мкг/мл концентрация IL-13 была в 3,5 раза выше 
соответствующих значений в контроле. При уве-
личении дозы до 1 мкг/мл уровень секреции IL-13 
снижался в 2,4 раза по сравнению с таковым при 
действии галектина-3 в дозе 0,5 мкг/мл, но при этом 
оставался в 1,5 раза выше контрольных значений 
(табл. 1). 

Концентрация IL-17A – основного цитокина, 
продуцируемого Th17-лимфоцитами, – в контроле 
на третьи сутки культивирования составила 5492,5 
(4647,8-6643,5) пг/мл. При этом действие галекти-
на-3 на секрецию данного цитокина оказалось силь-
но зависимым от дозы, а именно при действии 0,5 
мкг/мл галектина-3 происходило статистически зна-
чимое увеличение концентрации IL-17А в суперна-
тантах клеточных культур, тогда как влияние галек-
тина-3 в дозе 1 мкг/мл характеризовалось 3-крат-
ным снижением содержания IL-17A относительно 
контрольных значений.

Сходные изменения обнаруживались относи-
тельно секреции IL-22, который также является про-
фильным цитокином Th17-лимфоцитов. Под влия-
нием галектина-3 в дозе 0,5 мкг/мл происходило ее 
увеличение в 2,5 раза по сравнению с контролем. С 
увеличением дозы галектина-3 до 1 мкг/мл отмеча-
лось достоверное снижение концентрации IL-22 в 
супернатантах по сравнению с действием галекти-
на-3 в меньшей дозе, однако уровень IL-22 оставал-
ся достоверно выше такового в контрольной куль-
туре клеток (табл. 1).

Для установления влияния галектина-3 на 
функциональную активность Т-регуляторных лим-
фоцитов мы оценивали концентрацию двух супрес-
сорных цитокинов: IL-10 и TGFβ1. При исследовании 
влияния галектина-3 на концентрацию IL-10 было 
выявлено значительное дозозависимое снижение 
содержания данного цитокина. При добавлении в 
культуральную среду исследуемого лектина в дозах 
0,5 и 1 мкг/мл уровень IL-10 соответственно умень-
шался в 4,8 и 10,8 раза относительно контрольных 
значений показателя (табл. 1). 
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Содержание трансформирующего ростового 
фактора β1 при действии обеих тестируемых кон-
центраций галектина-3 достоверно снижалось по 
сравнению с контролем, но различий в зависимости 
от дозы выявлено не было (табл. 1). 

Таким образом, рекомбинантный галектин-3 in 
vitro повышал секрецию лимфоцитами IL-17А, IL-22, 
действуя в дозе 0,5 мкг/мл; IL-13, TNFα  и IFNγ в дозах 
0,5 мкг/мл и 1 мкг/мл (более значительно при дей-
ствии в дозе 0,5 мкг/мл) и угнетал образование IL-17, 
IL-22 в дозе 1 мкг/мл и IL-10, TGFβ1 при тестирова-
нии обеих концентраций. 

В целом влияние рекомбинантного галектина-3 
является дозозависимым, и с увеличением его кон-
центрации до 1 мкг/мл степень стимулирующего 
влияния на Th-лимфоциты становится менее выра-
женной, и преобладает ингибирующее действие на 
лимфоциты, что может быть обусловлено активаци-
ей апоптотической гибели клеток. 

Результаты и обсуждение
Анализируя полученные результаты, следует 

отметить, что под влиянием галектина-3 отмеча-
лась стимуляция секреции провоспалительных 
цитокинов (IFN-γ, TNFα, IL-17, IL-22) и закономер-
ное угнетение образования супрессорных цито-
кинов (IL-10, TGFβ1). При этом известно, что про-
дукция цитокинов напрямую зависит от экспрес-
сии транскрипционных факторов, определяющих 
дифференцировку лимфоцитов. Так, ранее было 
показано, что под действием рекомбинантного 
галектина-3 происходит активация экспрессии 
мРНК транскрипционных факторов Gata-3 (Th2) 
и Rorc (Th17) и угнетение реципрокных факторов 
транскрипции Tbet (Th1) и FoxР3 (Treg) соответ-
ственно [14].

IFNγ является сильнейшим индуктором ма-
крофагов, в результате чего возрастает их фагоци-
тарная и микробицидная активность, проявляется 

Таблица 1
Концентрация цитокинов в супернатантах суспензионной культуры лимфоцитов  

здоровых доноров при действии рекомбинантного галектина-3, Mе (Q1-Q3)

Концентрация 
цитокинов,

пг/мл

Условия культивирования клеток in vitro

Контроль
(интактная культура)

При добавлении галектина-3 
в дозе 0,5 мкг/мл

При добавлении галектина-3 
в дозе 1,0 мкг/мл

IFNγ 6097,1
(3920,4-7216,6)

9116,2
(8218,2-9724,7)

Р=0,005

7930,6
(7532,8-10395)

Р=0,005

TNFα 11321,8
 (9326,3- 13253,6)

20280,9
(18453,6- 21035,4)

Р=0,017

20271,82
(16490,0- 21599,1)

Р=0,017

IL-13 246,9
(130,8-323,6)

919,5
(564,9-1200,5)

Р=0,005

374,2
(230,1-460,3)

Р=0,005
Р1=0,009

IL-17A 5492,5
(4647,8-6643,5)

6568,5
(5314,4-8020,6)

Р=0,011

1802,5
(832,2-3046,7)

Р=0,011
Р1=0,007

IL-22 1061,3
(234,0- 1150,4)

2714,0
(603,1- 3383,1)

Р=0,017

1201,3
(501,3- 1417,6)

Р=0,017
Р1=0,017

IL-10 2204,8
(1574,5-2391,9)

453,4
(137,3-823,4)

Р=0,005

203,4
(76,5-466,7)

Р=0,005
Р1=0,011

TGFβ1 17444,3
(15596,0-23109,3)

13789,3
(11314,3-17941,0)

Р=0,017

15716,0
(13251,0-17439,3)

Р=0,027

Примечание: Р – уровень значимости различий по сравнению с аналогичным показателем в контроле; Р1 – при добав-
лении галектина-3 в дозе 0,5 мкг/мл.
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антигенпрезентирующая функция, а также спо-
собность секретировать белки системы компле-
мента и цитокины. Кроме этого, IFNγ активирует 
NK-клетки, в результате чего усиливается цитолиз 
клеток-мишеней. IFNγ повышает также экспрессию 
молекул HLA-I и HLA-II на различных клетках, спо-
собствуя представлению антигена Т-лимфоцитам. 
Еще одним важным провоспалительным цитоки-
ном является TNFα. Локальное высвобождение 
TNF приводит к повышению миграции клеток, ак-
тивации фагоцитоза, повышенной продукции дру-
гих провоспалительных цитокинов, реэкспрессии 
HLA I/II, сдвигу иммунного ответа в направлении 
Th1-реакций [2].

Таким образом, индукция продукции иммуно-
регуляторных цитокинов IFNγ и TNFα под влиянием 
галектина-3 является весьма полезным эффектом 
для обеспечения адекватной защиты организма от 
внутриклеточных патогенов.

Под действием галектина-3 в дозе 0,5 мкг/мл 
также наблюдалась стимуляция секреции IL-17A и 
IL-22 – маркерных провоспалительных цитокинов 
Th17-лимфоцитов. IL-17A опосредует свои эффек-
ты через рецептор IL-17R, который экспрессиру-
ется многими клетками – лимфоцитами, фиброб-
ластами, моноцитами, эндотелиальными клетками 
сосудов. IL-17A участвует в реализации воспаления 
синергично с TNFα и играет важную патогенетиче-
скую роль в развитии аутоиммунной патологии, 
прежде всего, аутоиммунного колита, болезни 
Крона, рассеянного склероза (модель на мышах 
– экспериментальный аутоиммунный энцефало-
миелит), ревматоидного артрита и псориаза [4]. 
Интерлейкин-22 по своей биологической актив-
ности отдаленно напоминает IL-10, но в отличие от 
него не подавляет секрецию провоспалительных 
цитокинов моноцитами в ответ на внедрение ан-
тигена. Секреция IL-22 находится под контролем 
TGFβ. Данный цитокин играет важную роль в коор-
динации как врожденного, так и приобретенного 
иммунного ответа. Отмечено, что при некоторых 
состояниях провоспалительная активность IL-22 
сочетается с коэкспрессией IL-17 [15].

К биологическим эффектам IL-17 относятся: 
индукция выделения провоспалительных цитоки-
нов, в частности IL-2, повышение экспрессии IL-6 и 
CXCL-1 в фибробластах эпителия дыхательных пу-
тей. Роль IL-17 и Th17 чрезвычайно важна для со-
стояния поверхности слизистых оболочек различ-
ной локализации, так как IL-17 индуцирует сигналы, 
опосредующие провоспалительную реакцию, при-
влечение нейтрофилов и мобилизацию различных 
антимикробных факторов [4]. Исследователями на 
модельных мышах с аутоиммунным гепатитом пока-
зано, что галектин-3 усиливает продукцию IL-17A и 

снижает концентрацию IL-10, а также способствует 
активации Т-лимфоцитов, NK и дендритных клеток и 
индуцирует апоптоз мононуклеарных лейкоцитов, 
что сопровождается более тяжелым течением забо-
левания [9].  

Таким образом, действие галектина-3 распро-
страняется на группу взаимосвязанных цитокинов, 
вызывая однонаправленные изменения секреции 
синергичных цитокинов, например, IL-17 и TNFα, IL-
17 и IL-22. 

Повышение концентрации IL-13 под действием 
галектина-3 свидетельствует об активации Th2-лим-
фоцитов, что согласуется с данными литературы. 
Участие галектина-3 в Th2-поляризации иммунно-
го ответа было продемонстрировано в опытах на 
мышах с атопическим дерматитом с нокаутом гена 
галектина-3 (gal3-/-). Исследователями у нокаутиро-
ванных животных регистрировался более низкий 
уровень IgE, чем у особей дикого типа (gal3+/+), а 
иммунный ответ развивался по пути Th1 [10]. Таким 
образом, полученные нами данные свидетельству-
ют о том, что галектин-3, индуцируя продукцию IL-
13, может способствовать развитию аллергических 
заболеваний.

Негативный контроль провоспалительной актив-
ности адаптивных и врожденных иммунных клеток 
осуществляют регуляторные Т-лимфоциты, в том чис-
ле Treg-клетки. Treg, обладая иммуносупрессорной 
активностью, играют важную роль в патогенезе реци-
дивирующих и персистирующих инфекций, аллерги-
ческих болезней, а также злокачественных новообра-
зований, реакциях «трансплантат против хозяина» [7]. 
Однако полученные нами данные свидетельствуют о 
супрессорном действии галектина-3 на популяцию 
Treg, характеризующемся снижением секреции ос-
новных ингибиторных цитокинов – IL-10 и TGFβ1.  

Согласно мнению ряда авторов, IL-10, ключе-
вой цитокин, экспрессируемый также Tr1-подгруп-
пой регуляторных Т-лимфоцитов, является иммуно-
супрессорным цитокином, подавляющим как Th1, 
так и Th2-зависимый иммунный ответ [13]. Были 
проведены исследования по влиянию галектина-3 
на функциональную активность различных субпо-
пуляций регуляторных Т-лимфоцитов при инфици-
ровании мышей возбудителем лейшманиоза. Так, у 
мышей с нокаутом гена галектина-3 концентрация 
IL-10 и количество Treg в лимфатических узлах и 
очагах инфекции было выше, чем у мышей дикого 
типа, что сопровождалось более тяжелым течением 
заболевания [8]. Эти данные согласуются с получен-
ными нами результатами действия рекомбинантно-
го галектина-3 на Treg in vitro.

IL-10, кроме ингибирования дифференцировки 
Th1, также подавляет образование Th17 и экспрес-
сию RORγt и IL-17 [5]. По нашим данным, галектин-3 
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уменьшал секрецию IL-10 и не оказывал супрес-
сорного влияния на Th17-лимфоциты, а напротив, 
приводил к усилению продукции интерлейкина-17 
лимфоцитами. Сходные результаты описаны в ли-
тературе: так, например, в эксперименте F. L. Tana 
et al. (2021) с мышами, инфицированными Brucella 
abortus, была показана повышенная экспрессия га-
лектина-3, который модулировал уровень провос-
палительных цитокинов [12].

Активация Th17-лимфоцитов и подавление 
Т-регуляторных клеток под влиянием галектина-3 
может способствовать развитию аутоиммунных 
заболеваний и прогрессии опухолевого роста. В 
настоящее время галектин-3 рассматривается как 
маркер опухолевой трансформации клеток. Иссле-
дования рака щитовидной железы, толстой кишки 
и желудка показали, что экспрессия галектина-3 
возрастает пропорционально прогрессированию 
роста клеток опухолей [1]. Галектин-3 играет роль 
проопухолевого фактора, помогая ускользать от 
иммунного надзора, в том числе посредством его 
влияния на цитокинопосредованную кооперацию 
лимфоцитов [11]. 

Заключение
В результате проведенного исследования уста-

новлено, что галектин-3 оказывает дозозависимое 
модулирующее влияние на цитокинсекреторную 
функцию лимфоцитов здоровых доноров in vitro. 
Функциональный дисбаланс в лимфоцитах крови 
при действии рекомбинантного галектина-3 прояв-
ляется индукцией образования провоспалительных 
цитокинов (IFNγ, IL-17, IL-22, TNFα) и противовоспа-
лительного интерлейкина-13 на фоне подавления 
продукции супрессорных цитокинов IL-10 и TGFβ1.  

Детальное изучение иммунотропных эффектов 
галектина-3, реализуемых в отношении отдельных 
(в том числе минорных) субпопуляций лимфоцитов 
актуально с точки зрения разработки новых подхо-
дов терапии опухолевых и аутоиммунных заболева-
ний, связанных с дисрегуляцией основных функций 
иммунной системы (защитной, акцептивной, регу-
ляторной) и сопровождающихся избыточной про-
дукцией данного лектина.
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