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РЕЗЮМЕ

Цель. Выявить особенности субпопуляционного состава моноцитов крови и макрофагов опухоли во взаи-
мосвязи с плазменной концентрацией и внутриопухолевой экспрессией галектинов 1 и 3 у больных раком 
толстой кишки.

Материалы и методы. Обследованы 23 больных колоректальным раком (МКБ С18–20) – 5 мужчин и 
18 женщин, средний возраст (63,8 ± 9,4) лет. Группу контроля составили здоровые добровольцы, группу 
сравнения – пациенты с аденомами толстой кишки, сопоставимые по полу и возрасту. Материалом ис-
следования являлись цельная кровь и биоптаты опухоли. Концентрацию галектинов 1 и 3 в крови опреде-
ляли методом иммуноферментного анализа, содержание опухолевых галектин-1+ и галектин-3+ клеток – 
методом иммуногистохимии. Подсчет субпопуляций моноцитов крови выполняли методом проточной ци-
тофлуориметрии, определение иммунофенотипов М1 (CD68+CD80+) и М2d (CD68+CD206+) макрофагов в 
опухолевой ткани – методом иммунофлуоресценции. Результаты исследования обрабатывали статистиче-
скими методами с применением программного пакета Jamovi 2.3.21 для Windows.

Результаты. У больных раком толстой кишки (РТК) установлена положительная связь между высокой 
плазменной концентрацией галектинов 1 и 3 и нарушением баланса моноцитов крови в виде снижения 
относительного содержания классических CD14++CD16– моноцитов и, напротив, увеличения числен-
ности неклассических CD14+CD16++ и переходных CD14+CD16– клеток. Относительное количество М1 
(CD68+CD80+) и М2d (CD68+CD206+) макрофагов в образцах тканей РТК оказалось сопоставимым и не за-
висело от уровня галектинов 1 и 3 в крови и опухоли. У пациентов с аденомами толстой кишки преобладала 
М2d-субпопуляция опухоль-ассоциированных макрофагов (p = 0,031).

Заключение. У больных РТК галектины 1 и 3 оказывают модулирующее влияние на соотношение неклас-
сических CD14+CD16++, переходных CD14+CD16– и классических CD14++CD16– моноцитов в крови и не 
влияют на формирование М1/М2d-экспрессионного профиля опухоль-ассоциированных макрофагов. 
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 ABSTRACT

Aim.  To identify the features of the subpopulation composition of blood monocytes and tumor macrophages in 
relation to the plasma concentration and intratumoral expression of galectins 1 and 3 in patients with colorectal 
cancer.

Materials and methods. A total of 23 patients with colorectal cancer (ICD C18-20) were examined – 5 men and 
18 women (average age 63.8 ± 9.4 years). The control group consisted of healthy volunteers; the comparison group 
encompassed age- and sex-matched patients with colon adenomas. The study materials included whole blood and 
tumor biopsies. The concentration of galectins 1 and 3 in the blood was determined by enzyme-linked immunosor-
bent assay, the content of tumor galectin-1+ and galectin-3+ cells – by immunohistochemistry. Subpopulations of 
blood monocytes were evaluated by flow cytometry; the macrophage immunophenotypes M1 (CD68+CD80+) and 
M2d (CD68+CD206+) in tumor tissues were determined using immunofluorescence staining. Statistical processing 
of the research results was performed by the Jamovi 2.3.21 software package for Windows.

Results. In patients with colorectal cancer (CRC), a positive relationship was identified between high plasma 
concentrations of galectins 1 and 3 and an imbalance of blood monocytes manifested by a decrease in the 
relative count of classical CD14++CD16- monocytes and, conversely, an increase in the number of non-classical 
CD14+CD16++ and intermediate CD14+CD16- cells. The relative numbers of M1 (CD68+CD80+) and M2d 
(CD68+CD206+) macrophages in CRC tissue samples turned out to be comparable and did not depend on the level 
of galectins 1 and 3 in the blood and tumor. In patients with colon adenomas, the M2d subpopulation of tumor-
associated macrophages was predominant (p = 0.031).

Conclusion. In patients with CRC, galectins 1 and 3 have a modulating effect on the ratio of non-classical 
CD14+CD16++, intermediate CD14+CD16-, and classical CD14++CD16- monocytes in the blood and do not affect 
the M1/M2d expression profile of tumor-associated macrophages.
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ВВЕДЕНИЕ
Рак толстой кишки (РТК) занимает одно из пер-

вых мест по уровню заболеваемости и смертности 
как в России, так и за ее пределами [1, 2]. Несмотря 
на значительные усилия, направленные на раннее вы-
явление РТК и совершенствование методов лечения, 
до сих пор в половине случаев это заболевание на 
момент выявления имеет III–IV стадии. Одногодич-
ная летальность также высока и составляет 19,2%, а 
пятилетняя выживаемость – 57%. Наблюдается при-
рост заболеваемости среди молодых людей [3]. 

Патогенез РТК основывается на взаимодействии 
опухолевых клеток с микроокружением опухоли 
(макрофагами, эндотелиальными и мезенхималь-
ными прогениторными клетками, фибробластами и 
др.), опосредуемом многими регуляторными моле-
кулами, в том числе галектинами – белками, связы-
вающими β-галактозиды. Молекулы этого семейства 
характеризуются сходным по строению углевод-рас-
познающим доменом и выполняют разнообразные 
функции как вне, так и внутри клетки [4–7]. Показа-
но, что пул опухоль-ассоциированных макрофагов, 
супрессорных клеток миелоидного происхождения и 
отдельных дендритных клеток пополняется за счет 
моноцитов крови [8]. 

Цель исследования – выявить особенности субпо-
пуляционного состава моноцитов крови и макрофа-
гов опухоли во взаимосвязи с плазменной концентра-
цией и внутриопухолевой экспрессией галектинов 1 
и 3 у больных РТК.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование вошли 23 пациента с верифициро-

ванным раком толстой кишки (МКБ С18–20) – 5 муж-
чин и 18 женщин, средний возраст (63,8 ± 9,4) лет, 
находившихся на диспансерном учете в Томском об-
ластном онкологическом диспансере (главный врач – 
канд. мед. наук, доцент М.Ю. Грищенко). Пациенты 
были разделены на группы в соответствии со стадией 
заболевания: в группу с I стадией вошли 4 человека, 
со II стадией – 9, с III – 5, с IV – 5 человек. В груп-
пу сравнения были включены пациенты с аденомами 
толстой кишки – 8 мужчин и 7 женщин, средний воз-
раст (60,7 ± 10,4) лет. В контрольную группу вошли 
11 здоровых добровольцев (6 мужчин и 5 женщин в 
возрасте 61,5 ± 9,7 лет) из числа обратившихся в ле-
чебное учреждение с целью профосмотра. 

Критериями исключения пациентов из исследова-
ния служили: хронические воспалительные неинфек-
ционные или инфекционные (в стадии обострения) и 
аутоиммунные или аллергические (без достижения 
контроля) заболевания, гнойные процессы, наличие 

других злокачественных новообразований, проти-
воопухолевая терапия (на момент проведения ис-
следования и в анамнезе), а также отказ пациента от 
участия в эксперименте. Все пациенты подписали 
информированное согласие на участие в исследова-
нии. Исследование одобрено этическим комитетом 
СибГМУ (протокол № 8881 от 29.11.2021). Инфор-
мацию о возрасте пациентов, диагнозе и локализа-
ции опухоли, стадии заболевания получали из меди-
цинской документации. 

Материалом исследования служили цельная вено-
зная кровь и биоптаты опухолей (злокачественных и 
доброкачественных) толстой кишки. Концентрацию 
галектина-1 и галектина-3 в плазме крови измеряли 
методом иммуноферментного анализа с применени-
ем тест-систем BosterBio (США). Экспрессию галек-
тинов в опухолевых биоптатах определяли методом 
иммуногистохимии по стандартной методике. Под-
счет численности субпопуляций моноцитов осущест-
вляли методом проточной цитофлуориметрии на ана-
лизаторе Accuri BD (США) с применением антител 
к кластерам клеточной дифференцировки CD14, ме-
ченных фикоэритрином, и CD16, меченных FITC. 

Пробоподготовка заключалась в лизисе эритро-
цитов, отмывании лейкоцитов, внесении в клеточ-
ную суспензию меченных флуорохромами антител 
согласно инструкции производителя, инкубировании 
раствора и внесении окрашивающего буфера Stain 
Buffer. Подсчет численности каждой субпопуляции 
моноцитов производили, исходя из способности 
клеток экспрессировать на поверхностной мем-
бране CD14 и CD16. Моноциты, экспрессирующие 
CD14+CD16++, относили к группе неклассических, 
CD14+CD16– – классических и CD14++CD16+ – про-
межуточных клеток. 

Для установления колокализации маркеров 
CD68, CD206 и CD80 на поверхности макрофагов 
было выполнено тройное иммунофлуоресцентное 
окрашивание парафиновых срезов (по стандартной 
методике) с последующей конфокальной микроско-
пией. Иммунофлуоресцентную окраску проводили 
с использованием первичных антител: монокло-
нальные мышиные анти-CD68 (Novus Biologicals, 
NBP2 445-39, клон KP1, рабочее разведение 1 : 
200, США), поликлональные кроличьи анти-CD80 
(Abcam, ab64116, рабочее разведение 1 : 70, США), 
поликлональные козьи анти-CD206 (R&D Systems, 
AF2634, рабочее разведение 1 : 40, США). Исполь-
зовали следующие комбинации вторичных анти-
тел: анти-мышиные AlexaFluor488-меченные, ан-
ти-кроличьи AlexaFluor555-меченные, анти-козьи 
AlexaFluor647-меченные (рабочее разведение всех 
вторичных антител 1 : 400). При окрашивании ядер 

Бюллетень сибирской медицины. 2024; 23 (4): 55–63



58

использовали флуоресцентный ядерный краситель 
DAPI (ab104135, Abcam, США) для последующей 
их визуализации на конфокальном микроскопе Carl 

Zeiss LSM 780 NLO (Германия). Полученные резуль-
таты анализировали с помощью программного обе-
спечения Black Zen и Qupath 0.4.4 (рис. 1).

Рис. 1. Образец иммунофлуоресцентного окрашивания парафиновых срезов: а – рак толстой кишки, b – аденома толстой 
кишки

а  					                b

Использовали комбинации антител CD68/CD206/
CD80. На основании данных об экспрессии указанных 
маркеров макрофаги, экспрессирующие CD68+CD80+, 
обозначали как клетки с иммунофенотипом М1, 
CD68+CD206+ – с иммунофенотипом М2d. Поскольку 
CD68 является общим маркером для макрофагов [9], 
первоначально оценивали количество CD68-позитив-
ных клеток в процентном выражении от всех клеток 
стромы и далее определяли относительное количе-
ство CD68+CD206+ и CD68+CD80+ клеток.

Статистическая обработка результатов иссле-
дования выполнена в программном пакете Jamovi 
2.3.21 для Windows. Для проверки нормальности 
распределения изученных параметров использова-
лись критерии Колмогорова – Смирнова и Шапиро – 
Уилка. Для оценки статистической значимости раз-
личий количественных показателей между исследуе-
мыми выборками использовали U-критерий Манна – 
Уитни. Для выявления взаимосвязей между двумя 
количественными показателями вычисляли ранго-
вый коэффициент корреляции Спирмена (rs). Резуль-
таты считали достоверными при уровне статистиче-
ской значимости р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
По данным ранее проведенного нами исследо-

вания [10], содержание клеток, экспрессирующих 
галектин-1, в опухолевой ткани у пациентов с РТК 
было выше, чем в группе сравнения: 33,5 (27,0; 

55,0)% при РТК и 11,0 (5,0; 21,0)% при аденомах  
(p < 0,001). Концентрация галектинов 1 и 3 в пери-
ферической крови при РТК также была выше, чем 
у пациентов с доброкачественными опухолями тол-
стой кишки и здоровыми донорами в 2,5 и 6,6 раза 
соответственно (p < 0,001). Установлена положи-
тельная корреляционная связь между концентрацией 
галектина-1 и галектина-3 в плазме периферической 
крови (rs = 0,843; p < 0,01). 

В ходе изучения субпопуляционного состава 
моноцитов крови у пациентов с РТК были обнару-
жены статистически значимые различия в количе-
стве классических, промежуточных и неклассиче-
ских моноцитов между исследуемыми группами  
(табл. 1). В то же время общее количество лейкоци-
тов (p = 0,201) и моноцитов (p = 0,673) в крови оказа-
лось сопоставимым.

Т а б л и ц а  1

Субпопуляционный состав моноцитов крови  
у больных раком толстой кишки, Me (Q1; Q3)

Субпопуляции 
моноцитов, %

Больные раком тол-
стой кишки Здоровые доноры

Классические
CD14+CD16– 75,53 (71,41; 78,12) 88,66 (86,06; 93,29)

р < 0,001

Промежуточные 
CD14++CD16+ 

8,76 (6,19; 10,53) 1,87 (0,93; 2,6)
p < 0,001

Неклассические 
CD14+CD16++

15,08 (11,80; 19,91) 4,09 (1,26; 5,51)
p < 0,001
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Увеличение числа неклассических CD14+CD16++ 
моноцитов имело прямую сильную связь с уровнем 
галектина-1 (rs = 0,557) и галектина-3 (rs = 0,780) 
в плазме крови. Аналогичная взаимосвязь просле-
живалась и в отношении численности промежуточ-
ных CD14++CD16+ моноцитов: отмечалась прямая 
сильная корреляция с концентрацией галектина-1  
(rs = 0,618) и галектина-3 (rs = 0,617) в плазме крови.

Таким образом, у больных РТК в целом отмеча-
лось возрастание количества CD16-положительных 
моноцитов в крови по сравнению с группой здоро-
вых добровольцев. При этом была установлена пря-
мая сильная корреляция численности неклассиче-
ской субпопуляции моноцитов с низкой степенью 
дифференцировки опухоли (G3), т.е. с большим по-
тенциалом ее злокачественности. В качестве реци-
прокного изменения выявлялась обратная сильная 
связь между численностью классических моноцитов 
(CD14++CD16–) в крови и степенью дифференци-
ровки опухоли (rs = –0,469; p < 0,01), содержани-
ем галектина-1 (rs = –0,663; p < 001) и галектина-3  
(rs = –0,804; p < 0,001) в плазме крови. 

По результатам анализа субпопуляционного со-
става макрофагов в биоптатах опухолей у пациентов 

с РТК и аденомами толстого кишечника межгруппо-
вых различий по содержанию опухоль-ассоцииро-
ванных CD68+CD80+ макрофагов (с фенотипом М1) 
не было выявлено. Количество CD68+CD206+-экс-
прессирующих клеток (макрофагов с фенотипом 
М2d) у пациентов с раком толстой кишки оказалось в 
1,9 раза ниже, чем у пациентов с аденомами (табл. 2). 
При этом у пациентов с аденомами толстой кишки в 
ткани опухоли отмечалось относительное преоблада-
ние М2d-субпопуляции макрофагов (р = 0,030), в то 
время как при РТК соотношение опухоль-ассоцииро-
ванных M1- и M2d-макрофагов было сопоставимым.

Т а б л и ц а  2

 Субпопуляционный состав макрофагов в опухолевой тка-
ни у пациентов с раком толстой кишки, Me (Q1; Q3)

Иммунофенотип 
макрофагов, % 

Рак толстой 
кишки

Аденомы толстой 
кишки

М1 (CD68+CD80+)
4,34 (1,80; 6,74) 4,26 (1,19; 6,53)

р = 0,454

М2d (CD68+CD206+)
3,21 (2,01; 4,79) 6,10 (3,97; 7,71)

р = 0,031

Пример изображения, полученного при окраши-
вании образцов опухолевой ткани, показан на рис. 2.

Рис. 2. Образец иммунофлюоресцентного окрашивания парафинового среза: a – при исследовании ткани аденомы: 
относительное количество M2-макрофагов (CD68+CD206+) – 2,6%, M1 (CD68+CD80+) – 5,4%; b – при исследовании ткани 

аденокарциномы: относительное количество M2d-макрофагов (CD68+CD206+) – 6%, M1 (CD68+CD80+) – 0,55%»

а  					                b

По результатам корреляционного анализа  
М1/М2-экспрессионного профиля опухоль-ассоции-
рованных макрофагов и содержания галектинов 1 и 
3 в периферической крови и опухолевой ткани ста-
тистически значимых взаимосвязей установлено не 
было.

ОБСУЖДЕНИЕ

Галектины – семейство белков, экспрессируемых 
многими клетками, в том числе клетками самой опу-
холи [11]. Среди лектинов, вовлеченных в патогенез 
опухолевого процесса, особое внимание уделяется 
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галектину-1 и галектину-3 [12, 13]. Эти молекулы не 
только влияют на свойства самих опухолевых кле-
ток, такие как способность к делению и метастазиро-
ванию (отрыву от первичной опухоли, агрегации, ад-
гезии, интра- и экстравазации, миграции и инвазии), 
программируемая клеточная смерть [14], но и уча-
ствуют во взаимодействии опухоли с иммунокомпе-
тентными клетками по типу иммуносупрессии, что 
способствует «ускользанию» опухоли от факторов 
иммунного надзора [4]. Механизм этого эффекта 
заключается в связывании галектинов с CD-рецеп-
торами на лейкоцитах, что регулирует поляризацию 
созревания, активацию и апоптоз этих клеток [15, 
16]. В отношении макрофагального звена иммунной 
системы галектины 1 и 3 обладают преимуществен-
но противовоспалительным и толерогенным (су-
прессивным) действием, направляя специализацию 
макрофагов по альтернативному пути М2 [17, 18]. 
Дифференцированные таким образом макрофаги, в 
свою очередь, сами активно синтезируют галектин-1 
и галектин-3, в то время как классические М1-макро-
фаги, напротив, характеризуются низким уровнем 
экспрессии данных лектинов [19].

 По сведениям Н.Н. Сарбаевой (2016), выделение 
двух полярных субпопуляций М1 и М2 не в полной 
мере характеризует разнообразие иммунофенотипов 
макрофагов ввиду их пластичности [20]. Макрофаги 
с противовоспалительным фенотипом M2 классифи-
цируются на субпопуляции M2a, M2b, M2c и M2d. 
Основанием для такого рода различий между клетка-
ми служит набор экспрессируемых ими внутрикле-
точных и мембранных молекул (транскрипционных 
факторов, кластеров дифференцировки, рецепторов 
к цитокинам и хемокинам и др.), секретируемых 
цитокинов (преимущественно интерлейкина (IL) 
10 и трансформирующего фактора роста β (TGFβ)) 
и функций (фагоцитоз, активация роста клеток и 
процессов регенерации, поддержание гомеостаза 
тканей, поляризация иммунного ответа по пути Th2 
(гуморальных) или Th17 (аутоиммунных) реакций, 
или Treg-опосредованной иммуносупрессии, и др.). 
В соответствии с данными литературы, макрофа-
ги, экспрессирующие маркеры CD68 и CD206 (т.е. 
имеющие M2d-фенотип), способствуют опухолево-
му росту, ангиогенезу (в том числе васкуляризации 
опухолевых образований посредством продукции 
проангиогенных медиаторов) и ремоделированию 
экстрацеллюлярного матрикса [21, 22].

Галектины 1 и 3 служат хемоаттрактантами для 
вновь рекрутируемых в опухолевый очаг моноцитов, 
тем самым формируется порочный круг, что способ-
ствует прогрессии новообразования [17, 23]. Есть 
данные о том, что галектин-1 способствует М2-поля-

ризации макрофагов, регулируя метаболизм аргини-
на и снижая выработку оксида азота [24]. 

По результатам проведенного исследования, у 
пациентов с РТК обнаруживалась незначительная 
тенденция к увеличению процентного количества 
М1-активированных макрофагов по сравнению с 
таковым у больных аденомами толстой кишки. Дан-
ный результат, по-видимому, обусловлен участием 
процесса воспаления в механизмах злокачественно-
го роста опухоли. Известно, что воспаление может 
как предшествовать развитию колит-ассоцииро-
ванного РТК, так и сопровождать формирование и 
прогрессию опухоли, не имеющей связи с колитом. 
Сформировавшаяся на фоне хронического воспале-
ния опухоль толстой кишки морфологически харак-
теризуется выраженной инфильтрацией иммуно-
компетентными клетками, которые, в свою очередь, 
являются источниками про- и противотуморогенных 
и воспалительных цитокинов [25]. 

При доброкачественном процессе (аденоме) тол-
стой кишки нами был установлен, напротив, дисба-
ланс соотношения М1/М2-макрофагов по пути до-
минирования М2d-субпопуляции, что, по мнению 
многих авторов, характерно в большей степени для 
злокачественных новообразований [26–28]. Интер-
претируя полученные результаты, следует отметить, 
что в большинстве работ авторы определяют имму-
нофенотип опухоль-ассоциированных макрофагов в 
сравнении с образцами здоровых тканей. В нашем 
исследовании мы оценивали соотношение М1- и 
М2-макрофагов при РТК по сравнению с их числен-
ностью у пациентов с аденомами толстой кишки. 

Следует отметить, что разделение макрофагов на 
полярные субпопуляции – М1 и М2 в большей сте-
пени соответствует условиям in vitro и не отражает в 
полной мере гетерогенность популяции этих клеток 
in vivo. Маркеры, определяющие иммунофенотипы 
М1 и М2, могут быть одновременно экспрессирова-
ны на одной клетке. Так, макрофаги кожных ран че-
ловека наряду с цитокинами, характерными для М1, 
синтезируют IL-10, а также несут на своей мембране 
CD206, CD163, CD36 и рецептор к IL-4 [29]. Опи-
сана вероятность прямой и обратной трансформации 
иммунофенотипов М1 и М2 при изменении спектра 
секретируемых цитокинов и эффероцитоза (процес-
са «захоронения мертвых клеток» – удаления апоп-
тотических клеток путем фагоцитоза) [30, 31].

 Вместе с тем следует констатировать отсутствие 
стандартизированных методов количественной оцен-
ки макрофагов и существенные различия в протоко-
лах их иммунофлуоресцентного типирования [32]. 
Для оценки субпопуляционного состава макрофагов 
исследователи используют различные сочетания по-
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верхностных маркеров [33–35] ввиду отсутствия вы-
сокоспецифичных факторов. В нашем исследовании 
для нивелирования субъективного компонента оцен-
ки мы применяли программное обеспечение QuPath, 
позволяющее автоматизировать подсчет клеток или 
исключить «опухолевую» составляющую из анализа 
и оценить только клетки микроокружения опухоли. 

Известно, что пул опухоль-ассоциированных ма-
крофагов, иммуносупрессорных клеток миелоидно-
го происхождения, иммуногенных и толерогенных 
дендритных клеток пополняется путем миграции в 
ткани моноцитов, имеющих костномозговое проис-
хождение. При этом влияние опухоли на моноциты 
может проявляться не только в опухолевом очаге, но 
и непосредственно на уровне их предшественников в 
костном мозге или селезенке. В свою очередь, сами 
моноциты вырабатывают цитокины и хемокины, тем 
самым принимая участие в рекрутировании новых 
клеток иммунной системы в опухолевый очаг и под-
держивая процесс воспаления [8].

По мнению одних исследователей, свойства ма-
крофагов ткани определяются статусом моноцитов 
крови, другие заявляют о неоднозначной роли мо-
ноцитов в формировании иммунофенотипов макро-
фагов [8, 30], а дифференцировка зависит от взаи-
модействия клеток с элементами микроокружения и 
опосредовано факторами роста, компонентами вне-
клеточного матрикса и др. [23]. Галектин-1 является 
индуктором хемотаксиса моноцитов и может моду-
лировать экспрессию антигенов главного комплекса 
гистосовместимости и рецепторов типа FcγRI, опо-
средующих фагоцитоз [28]. 

В настоящем исследовании было выдвинуто 
предположение о том, что галектины 1 и 3 способны 
оказывать влияние на направление дифференциров-
ки моноцитов как предшественников опухоль-ассо-
циированных макрофагов. Согласно полученным 
нами результатам, у пациентов с раком толстого 
кишечника регистрировалось снижение содержания 
классической субпопуляции моноцитов в крови, в то 
время как число клеток с альтернативными иммуно-
фенотипами – неклассическим и переходным – было 
повышенным. 

Согласно данным литературы, увеличение 
количества циркулирующих неклассических 
CD14+CD16++ моноцитов может быть связано с их 
специфической функцией в отношении синтеза фак-
торов роста, а промежуточных CD14++CD16+ мо-
ноцитов – с продукцией фактора некроза опухоли 
альфа (TNFα), который выступает в качестве меди-
атора опухоль-ассоциированного воспаления [29]. 
Установленная в нашем исследовании положитель-
ная связь между высоким содержанием галектина-1 

и галектина-3 и увеличением числа неклассических 
CD14+CD16++ и промежуточных CD14++CD16+ моно-
цитов в крови свидетельствует о вероятном влиянии 
данных лектинов на формирование субпопуляций 
моноцитов в направлении CD16-позитивных клеток. 

Полученные нами результаты не были связаны с 
клинико-морфологическими параметрами опухоли, 
полом и возрастом пациентов. Мы полагаем, что это 
объясняется изменчивостью течения основного за-
болевания и многообразием его клинических прояв-
лений, которые зависят от расположения первичного 
опухолевого узла, характера роста новообразования, 
наличия осложнений, степени выраженности связан-
ных с воспалением проявлений альтерации, сопрово-
ждающих опухолевый процесс, и других факторов.

Отсутствие взаимосвязи между содержанием 
галектинов 1 и 3 в крови и в опухоли с М1/М2-экс-
прессионным профилем опухоль-ассоциированных 
макрофагов у больных раком толстого кишечника, с 
одной стороны, указывает на то, что галактозид-свя-
зывающие белки не обладают значимым дистант-
ным и локальным влиянием на созревание и функци-
ональную специализацию тканевых макрофагов. С 
другой стороны, это может быть связано с недоста-
точным объемом выборки, что требует дальнейших 
более детальных исследований с увеличением коли-
чества выборочных данных и расширением спектра 
тестируемых регуляторных биомолекул, способных 
поляризовать дифференцировку миелоидных клеток 
в опухолевом микроокружении.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Установлено галектин-1,3-зависимое измене-

ние субпопуляционного состава моноцитов вслед-
ствие снижения числа классических CD14++CD16– 

клеток и увеличения количества неклассических 
CD14+CD16++ и переходных CD14+CD16– клеток в 
периферической крови у больных раком толстой 
кишки. При этом избыточное содержание галек-
тин-1-экспрессирующих клеток в опухолевой ткани 
и высокая концентрация галектинов 1 и 3 в плазме 
крови не влияют на соотношение М1 (CD68+CD80+) 
и М2d (CD68+CD206+) опухоль-ассоциированных 
макрофагов. 

Детальное изучение иммунорегуляторного дей-
ствия галектинов на отдельные субпопуляции моно-
цитов крови и тканевых макрофагов открывает пер-
спективы использования данных лектинов в качестве 
новых биомаркеров РТК и молекулярных мишеней 
для инновационных методов таргетной и иммунной 
(путем перепрограммирования клеток опухолевого 
микроокружения) терапии злокачественных ново- 
образований толстой кишки.
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