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1. Вступ
Остеоартроз (ОА) належить до найбільш по-

ширених захворювань, що асоціюються зі стійким 
больовим синдромом [1], прогресуючими обмежен-
ням фізичних функцій та погіршенням якості життя 
пацієнтів [2, 3]. За даними офіційної звітності МОЗ 
України, у 2014 році розповсюдженість ОА сягала 
3140 на 10 тис. населення, а захворюваність – 460 на 
100 тис. населення України. До 2020 року прогнозу-
ється подвоєння захворюваності на ОА, що матиме 
великий вплив на систему охорони здоров’я та еко-
номіку різних країн [4]. Тривалий латентний період 
остеоартрозного ремоделювання суглобових тканин 
ускладнює діагностику захворювання на ранніх ета-
пах і відтерміновує лікування, тому пошук діагнос-
тичних та прогностичних критеріїв ОА залишається 
актуальним.

2. Обґрунтування дослідження
В основі патогенезу ОА лежить розвиток про-

теогліканової недостатності на тлі дисбалансу між 
катаболічними та анаболічними процесами і пер-
систенції субклінічного запалення в суглобах. За 
результатами останніх досліджень, до формування 
дегенеративно-дистрофічних та прозапальних змін 
в суглобових тканинах причетна родина β-галато-
зидзв’язаних лектинів або галектинів, зокрема галек-
тин-3 [5, 6]. В суглобових тканинах галектин-3 лока-
лізується позаклітинно та внутрішньоклітинно – в 
цитозолі хондроцитів та синовіальних фібробластів й 
бере участь у міжклітинній взаємодії [5, 7], стимулює 
продукцію прозапальних цитокінів та матриксних 
металопротеїназ [6, 8]. Роль галектину-3 у патогенезі 
ОА залишається дискутабельною Так, в експерименті 
введення галектину-3 в колінний суглоб викликало 
набряк, пошкодження хряща та субхондральної кістки 
у тварин [8]. За іншими даними, нокаут гену галекти-
ну-3 у мишей викликав розвиток ОА-подібних змін в 
суглобовому хрящі [9]. Імуногістохімічні дослідження 
засвідчили, що в артрозному хрящі людини виявля-
ється біля 60 % галектин-3-позитивних хондроцитів, 
кількість яких корелює з дегенеративно-дистрофічни-
ми змінами в суглобах [6]. Підвищення рівня галек-
тину-3 в крові засвідчено у хворих на ревматоїдний 
артрит [10, 11]. Отже, дослідження клініко-діагностич-

ного значення галектину-3 у хворих на ОА представ-
ляється доцільним. 

3. Мета дослідження
Вивчити рівень галектину-3 в сироватці крові 

хворих на ОА колінних суглобів та оцінити його зв’я-
зок з перебігом захворювання. 

4. Матеріали і методи дослідження
Обстежено 141 хворого на ОА колінних суг-

лобів, в тому числі 108 (76,6 %) жінки та 33 (23,4 %) 
чоловіки, середнім віком 58,4±7,91 років, тривалістю 
захворювання 10,5±6,50 років, які знаходились на 
стаціонарному лікуванні в ревматологічному від-
діленні Науково-дослідного інституту реабілітації 
інвалідів Вінницького національного медичного уні-
верситету імені М.І. Пирогова у 2011–2015 р. р. У 47 
(33,3 %) осіб виявлено поєднання ОА колінних та 
кульшових суглобів, у 38 (27,0 %) осіб були ознаки 
синовіїту колінних суглобів. Діагноз ОА встанов-
лювали на основі класифікаційних критеріїв ACR 
1991 року для колінних та кульшових суглобів [12] 
та рекомендацій EULAR (2010) [13]. Дослідження 
відповідало основним біоетичним нормам Ґельсін-
ської декларації (1989 р.), Конвенції Ради Європи про 
права людини та біомедицину (1977 р.), відповідним 
положенням ВООЗ, Міжнародному кодексу медичної 
етики (1983 р.) та законам України. 

У дослідження залучались хворі на ОА колін-
них суглобів, віком від 30 до 75 років, ІІ–ІІІ рентгено-
логічною стадією за Kellgren/ Lawrence, порушенням 
функції суглобів І–ІІ ступеню і дали згоду взяти 
участь у дослідженні. Критеріями не включення в 
дослідження були такі: небажання хворого брати 
в ньому участь, прийом пероральних глюкокорти-
костероїдів, будь-які інтраартикулярні маніпуляції 
(ін’єкції глюкокортикостероїдів, гіалуронової кис-
лоти тощо) протягом останніх 4 тижнів; ендопроте-
зування колінних чи кульшових суглобів, важкі та 
некомпенсовані стани, онкологічні захворювання, 
вагітність та період лактації, алкогольна та нарко-
тична залежність.

З метою клінічної оцінки тяжкості симптомів 
гонартрозу визначали альгофункціональний індекс 
Лекена [14], індекси WOMAC – Western Ontario 
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and McMaster Universities Osteoarthritis Index [15],  
KOOS – Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score 
[16]. Порушення фізичних функцій оцінювали за 
індексом HAQ – Health Assessment Questionnaire [17]. 

Вміст галектину-3 в сироватці крові визнача-
ли імуноферментним методом за набором «Human 
Galectin-3» (Platinum ELISA, eBioscience, Австрія). 
Для встановлення референтних інтервалів показ-
ника було обстежено 36 практично здорових осіб 
контрольної групи середнім віком 57,1±9,95 років 
(72,2 % жінки), без скарг на хронічний біль будь-якої 
локалізації, скарг з боку внутрішніх органів, без па-
тологічних змін при фізикальному обстеженні.

Статистичну обробку результатів проводили 
за допомогою комп’ютерних програм MS Excel, IBM 
Statistics SPSS 22, STATISTICA 6.0. Достовірність 
результатів оцінювали за t-критерієм Ст’юдента (при 
параметичному розподілі даних) та Мана-Уітні (при 
непараметричному розподілі даних). Нормальність 
розподілу визначали за критерієм Шапіро-Уілка. Для 
ранжирування показників застосовували процен-
тильний аналіз із визначенням медіани, процентилів, 
95 % довірчого інтервалу (ДІ). Зв’язок між показни-
ками оцінювали за допомогою кореляційного аналізу 
за Пірсоном. Визначали відношення шансів (ВШ). 
Відмінності за частотою ознак визначали точним 
методом Фішера. Статистично значущими вважали 
відмінності при р<0,05. 

5. Результати дослідження
Встановлено, що у практично здо-

рових осіб групи контролю рівень галек-
тину-3 в сироватці крові коливався від 
5,54 до 15,8 нг/мл (95 % ДІ) із показником 
медіани та інтеркварильним інтервалом –  
10,2 [7,71; 12,1] нг/мл. У хворих на ОА 
рівень галектину-3 коливався від 8,15 до 
30,1 нг/мл (95 % ДІ) із медіаною та інтер-
квартильним інтервалом – 15,0 [12,3; 19,1] 
нг/мл, що було достовірно вищим, ніж 
в групі контролю (критерій Мана-Уітні, 
Z=5,917, р<0,001). Для подальшого ана-
лізу хворі на ОА були ранжовані на три 
групи відповідно до рівнів галектину-3 в 
сироватці крові: в групу 1 (n=35) увійш-
ли особи з умовно нормальним рівнем 
показника – <12,1 нг/мл (менше 75-го 
процентилю групи контролю), в групу 2 
(n=44) – з гранично підвищеним рівнем 
показника 12,1–15,8 нг/мл (в інтервалі 
від 75-го до 95-го процентилю групи 
контролю) та в групу 3 (n=62) – з високим 
рівнем показника >15,8 нг/мл (вище 95-го 
процентилю групи контролю). 

При ранжируванні за такими кри-
теріями серед хворих на ОА частка осіб 
з нормальним рівнем галектину-3 була в  
3 рази нижчою, а частка осіб з високим 
рівнем галектину-3 – вищою в 5,3 рази, 
ніж в групі контролю (табл. 1). Статевий 

розподіл не виявив суттєвих відмінностей щодо час-
тоти аберантних рівнів галектину-3 серед чоловіків 
та жінок з ОА. При розподілі хворих на ОА за віком 
виявилось, що серед пацієнтів старших 60 років 
частка осіб з високим рівнем галектину-3 була в  
1,45 рази вищою, ніж серед осіб віком ≤60 років. Се-
ред хворих з тривалістю ОА понад 10 років спостері-
галось зниження (в 3,1 рази) частки осіб з нормаль-
ними рівнями галектину-3 та збільшення (в 2,1 рази) 
частки осіб з високим рівнями галектину-3. 

Аналіз частоти аберантних рівнів галектину-3 
у хворих на ОА залежно від стадії та клінічної форми 
захворювання також виявив достовірні відмінності. 
Серед хворих на ОА ІІІ стадії частка осіб з нормаль-
ними рівнями галектину-3 була в 5,0 разів нижчою, а 
частка осіб з високими рівнями галектину-3, навпаки, 
в 3,2 рази вищою, ніж серед хворих на ОА ІІ стадії. 
Серед хворих на гонартроз, асоційований з коксар-
трозом, частка осіб з нормальним рівнем галектину-3 
була нижчою в 2,41 рази, а частка осіб з високими 
рівнями галектину-3 – вищою в 1,54 рази, ніж серед 
хворих на ізольований гонартроз. 

Встановлено, що у хворих на ОА колінних 
суглобів підвищення рівня галектину-3 в сироватці 
крові асоціювалось з підвищенням тяжкості гонар-
трозу за альгофункціональним індексом Лекена. У 
осіб з гранично підвищеним та високим рівнем га-
лектину-3 індекс Лекена (M±SD) становив 16,0±3,38 
та 18,7±2,46 балів, а у осіб з нормальним рівнем га-
лектину-3 – 11,7±4,15 бали (р<0,001), відповідно. 

Таблиця 1
Частота виявлення аберантних рівнів галектину-3 в крові у хворих 

на ОА 

Характеристика групи
Розподіл за рівнем галектину-3, n (%)

<12,1 нг/мл) 12,1–15,8 нг/мл >15,8 нг/мл
1 Група порівняння, n=36 27 (75,0 %) 6 (16,7 %) 3 (8,3 %)

2
Хворі на ОА, n=141 35 (24,8 %) 44 (31,2 %) 62 (44,0 %)

р1,2 <0,001 <0,05 <0,001
Залежно від статі хворих на ОА

3 чоловіки, n=33 11 (33,3 %) 9 (27,3 %) 13 (39,4 %) 

4
жінки, n=108 24 (22,2 %) 35 (32,4 %) 49 (45,4 %)

р3,4 >0,05 >0,05 >0,05
Залежно від віку хворих на ОА

5 ≤60 років, n=90 26 (28,9 %) 30 (33,3 %) 34 (37,8 %)

6
>60 років, n=51 9 (17,6 %) 14 (27,5 %) 28 (54,9 %)

р5,6 >0,05 >0,05 <0,05
Залежно від тривалості ОА

7 ≤10 років, n=93 30 (32,3 %) 33 (35,4 %) 30 (32,3 %)

 8
>10 років, n=48 5 (10,4 %) 11 (22,9 %) 32 (66,7 %)

р7,8 <0,01 >0,05 <0,01
Залежно від рентгенологічної стадії ОА

9 ІІ стадія Kellgren, n=77 30 (39,0 %) 30 (39,0 %) 17 (22,1 %)

10
ІІІ стадія Kellgren, n=64 5 (7,8 %) 14 (21,9 %) 45 (70,3 %)

р9,10 <0,01 <0,05 <0,001
Залежно від клінічної форми ОА

11 Гонартроз, n=94 29 (30,9 %) 30 (31,9 %) 35 (37,2 %)

12
Гонартроз + коксартроз, 

n=47 6 (12,8 %) 14 (29,8 %) 27 (57,4 %) 

р11,12 <0,05 >0,05 <0,05



29 

Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science»	 № 3(23)2018

Серед хворих з рівнем галектину-3 >15,8 нг/мл 
частка осіб з високим індексом Лекена (>14 балів) 
була нижчою в 3,32 рази порівняно із хворими з 
рівнем галектину-3 <12,1 нг/мл (95,2 % проти 28,6 %, 
р<0,001). 

Підвищення рівня галектину-3 
в сироватці крові у хворих на ОА асо-
ціювалось з істотним збільшенням ви-
разності больового синдрому, скутості 
та зниженням фізичної активності за 
індексом WOMAC (табл. 2). Найбільш 
суттєві відмінності спостерігались 
між хворими з нормальними та висо-
кими рівнями галектину-3 в сироватці 
крові. Зокрема, у хворих з рівнем га-
лектину-3 <12,1 нг/мл показники шкал 
болю, скутості, фізичної активності 
індексу WOMAC були достовірно ниж-
чими на 30,5; 31,6; 39,0 %, ніж у хво-
рих з рівнем галектину-3 >15,8 нг/мл.  
Сумарний WOMAC у хворих з висо-
ким рівнем галектину-3 був більшим 
на 50,8 та 12,5 %, ніж у хворих з 
нормальним та гранично підвищеним 
рівнем показника. 

Серед хворих з аберантними рівнями галек-
тину-3 превалювали особи з високими значеннями 
індексу WOMAC (рис. 1). Наприклад, серед хворих 
на ОА з рівнем галектину-3 >15,8 нг/мл частка осіб з 
сумарним індексом WOMAC > 50 балів була в 3,24 
та 1,36 рази вищою, ніж серед хворих з рівнем га-
лектину-3< 12,1 нг/мл та рівнем 12,1–15,8 нг/мл, від-
повідно. Аналогічні закономірності спостерігались і 
при аналізі часток хворих за показниками окремих 
шкал WOMAC > 50 балів, при цьому найбільш сут-
тєві відмінності були виявлені за шкалами болю та 
фізичної активності. Зокрема, серед хворих з висо-
ким рівнем галектину-3 частка осіб з показниками 
шкал болю, скутості та фізичної активності >50 ба- 
лів була в 2,95; 1,73 та 3,52 рази вищою, ніж серед 
хворих з нормальним рівнем галектину-3. Отже, у 
хворих з аберантними рівням галектину-3 істотно 

зростали шанси підвищення клінічної тяжкості ОА 
вище 50 балів за сумарним індексом WOMAC (ВШ 
5,76; 95 % ДІ 2,42–13,7), особливо зростали шанси 
посилення больового синдрому (ВШ 8,47; 95 %  
ДІ 3,58–20,1).

Аналіз показників індексу KOOS підтвердив, 
що у хворих на ОА з аберантними рівнями галекти-
ну-3 посилюється виразність больового синдрому, 
погіршуються функціональні можливості та знижу-
ється якість життя (табл. 3). За показниками індексу 
KOOS статистично значущі міжгрупові відмінності 
виявлялись не лише між хворими на ОА з нормаль-
ними та високими рівнями галектину-3, а й у хворих 
з гранично підвищений рівнем показника. Зокрема, у 
хворих з рівнем галектину-3 >15,8 нг/мл показники 
шкал болю, симптомів, функції – повсякденне жит-
тя, функції – спорт, активний відпочинок та якість 
життя були достовірно нижчими ніж у хворих з 
рівнем галектину-3 <12,1 нг/мл. У хворих з рівнем 
галектину-3 12,1–15,8 нг/мл показники шкал болю, 
спорту та якості життя були нижчими, ніж у хворих 
з нормальним рівнем галектину-3. 

Таблиця 2
Показники індексу WOMAC у хворих на ОА залежно від рівня галектину-3 в сироватці крові

Характеристика групи
Індекс WOMAC, бали (M±SD)

Біль Симптоми + скутість Фізична активність Сумарний

1 Галектин-3  
<12,1 нг/мл, n=35 39,8±16,1 43,2±18,6 37,4±17,5 40,2±15,8

2 Галектин-3  
12,1–15,8 нг/мл, n=44 48,7±15,5 53,8±21,7 49,6±18,5 50,7±16,6

3 Галектин-3  
>15,8 нг/мл, n=62 57,3±12,6 63,2±16,1 61,3±14,2 60,6±12,1

р1,2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

р1,3 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

р2,3 <0,01 <0,05 <0,01 <0,01

22,9

22,9

45,7

25,7

54,5**

47,7*

61,4

47,7*

74,2**/#

80,6***/#

79,0**

75,8***/#

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Сумарний WOMAC > 50

Фізична активність > 50

Скутість > 50

Біль > 50

Галектин-3 > 15,8, n=62 Галектин-3 12,1-15,8, n=44 Галектин-3 < 12,1, n=35

%

 
Рис. 1. Частота важких проявів захворювання за індексом WOMAC у 

хворих на ОА залежно від рівня галектину-3 (нг/мл). * – p<0,05;  
** – p<0,01; *** – p<0,001 порівняно із групою 1; # – p<0,05 порівняно 

із групою 2 (точний метод Фішера)
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Серед хворих на ОА з аберантними рівнями 
галектину-3 в сироватці крові превалювали особи 
з виразними проявами захворювання за індексом 
KOOS (рис. 2). Наприклад, частки осіб з показ-
никами шкал болю, симптомів, функції, спорту 
та якості життя нижчими 50 балів серед хворих 
з рівнем галектину-3 >15,8 нг/мл були більшими, 
ніж серед хворих з рівнем галектину-3 <12,1 нг/мл.  
Шанси посилення больового синдрому за індек-
сом KOOS у осіб з аберантними рівням галекти-
ну-3 зростали більш, ніж втричі (ВШ 3,59; 95 %  
ДІ 1,63–7,90).

Оцінка індексу HAQ засвідчила поглиблен-
ня функціональних порушень у хворих на ОА при 
зростанні рівня галектину-3 в крові. У хворих з рів-
нем галектину-3 >15,8 нг/мл індекс HAQ був вищим 
на 45,0 % та 12,4 % порівняно із хворими з рівнем 
галектину-3 <12,1 нг/мл та хворих з рівнем галекти-
ну-3 12,1–15,8 нг/мл (1,45±0,34 бали проти 1,00±0,26 
та 1,29±0,33 бали (M±SD), p<0,01). 

Рівень галектину-3 достовірно корелював з 
віком хворих (r=0,28, р<0,01) та тривалістю захво-
рювання (r=0,23, р<0,01), але більш тісний зв’язок 
виявлявся з показниками клінічної тяжкості захво-
рювання – індексами Лекена (r=0,57, р<0,001) та HAQ 
(r=0,47, р<0,001), шкалами індексу WOMAC – болю 
(r=0,48, р<0,001), скутості (r=0,39, р<0,001), фізичної 
активності (r=0,50, р<0,001) та сумарним WOMAC 
(r=0,50, р<0,001). Зв’язок рівня галектину-3 з шкала-
ми індексу KOOS – болю (r=–0,24, р<0,01), симптомів 
(r=–0,31, р<0,01), функції повсякденне життя (r=–0,27, 
р<0,01) та якості життя також був достовірним, але 
меншої сили (r=‑0,23, р<0,01). 

6. Обговорення результатів дослідження
Отримані нами результати щодо рівнів галек-

тину-3 в сироватці крові практично здорових осіб 
та пацієнтів з ОА в цілому узгоджуються з даними 
літератури. Зокрема, в масштабному популяційно-
му дослідженні PREVEND (Prevention of REnal and 

Vascular ENd-stage Disease) було 
засвідчено, що у осіб середнім ві-
ком (50±13 років) рівень галекти-
ну-3 в крові становив 10,8 нг/мл  
з інтерквартильним інтервалом 
[9,0–13,1] нг/мл [18]. В когорті 
обстежених нами хворих на ОА 
спостерігалось зростання рів- 
ня галектину-3 з віком, але ста-
тистично значущих статевих роз- 
біжностей не було. Підвищення 
рівня галектину-3 з віком також 
встановлено у загальній попу-
ляції [19]. В дослідженні PRE- 
VEND (4001 жінок та 3967 чоло-
віків) були виявлені достовірні, 
але слабкі статеві відмінності 
щодо рівня галектину-3: медіа-
на та інтерквартильний інтервал 

Таблиця 3
Показники індексу KOOS у хворих на ОА залежно від рівня галектину-3 в крові

Характеристика групи

Індекс KOOS, бали (M±SD)

Біль Симптоми
Функція  

(повсякденне 
життя)

Функція  
(спорт, активний 

відпочинок)
Якість життя

1 Галектин-3  
<12,1 нг/мл, n=35 51,2±12,9 57,4±14,9 56,1±15,5 34,6±14,3 49,2±12,2

2
Галектин-3  

12,1-15,8 нг/мл, 
n=44

44,9±11,3 52,3±13,7 51,1±12,3 27,4±11,7 42,5±12,1

3 Галектин-3  
>15,8 нг/мл, n=62 41,7±8,97 44,7±14,0 45,2±11,5 25,7±11,7 39,9±37,5

р1,2 <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05

р1,3 <0,001 <0,001 <0,001 <0,01 <0,001

р2,3 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 >0,05

45,7

28,6

34,3

71,4

42,9

63,6

40,9

47,7

95,5*

68,2*

83,9**/#

64,5**/#

74,2**/#

90,3*

77,4**

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Біль < 50

Симптоми < 50

Функція < 50

Спорт < 50

Якість життя < 50

Галектин-3 > 15,8, n=62 Галектин-3 12,1-15,8, n=44 Галектин-3 < 12,1, n=35

%

 Рис. 2. Частота важких проявів захворювання за індексом KOOS у хворих на 
ОА залежно від рівня галектину-3 (нг/мл): * – p<0,05; ** – p <0,01 порівняно 

із групою 1; # – p<0,05 порівняно із групою 2 (точний метод Фішера)
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показника у жінок становили 11,0 [9,1–13,4] нг/мл 
проти 10,7 [8,9–12,8] нг/мл у чоловіків (р<0,0001) [18]. 
Подібні, але більш виразні зміни рівня галектину-3 
в крові спостерігались у хворих на ревматоїдний 
артрит. Зокрема, у пацієнтів з ювенільним ревмато-
їдним артритом рівень галектину-3 у періоди ремісії 
та загострення становив 18,6 [9,7–28,8] нг/мл та 35,8 
[15,8–60,8] нг/мл, а у практично здорових осіб – 8,1 
[4,9–16,7] нг/мл, відповідно [10]. Рівні галектину-3 в 
крові у хворих з раннім ревматоїдним артритом були 
вищими, ніж у хворих з неревматоїдним артритом та 
практично здорових осіб [11]. 

Отже, нами було засвідчено, що зростання клі-
нічної тяжкості ОА, зокрема больового синдрому та 
функціональних розладів, асоціюється з високим рів-
нем галектину-3 в крові. Однак, патогенетичне зна-
чення підвищеної продукції галектину-3 у хворих на 
ОА потребує подальшого вивчення, адже зв’язок цього 
медіатора з показниками метаболічного стану суглобо-
вого хряща та маркерами активності запального проце-
су у нашому дослідженні не оцінювався. У перспективі 
доцільним вважаємо вивчення чинників варіабельності 

продукції галектину-3 у хворих на ОА та можливість їх 
фармакологічної корекції з метою сповільнення остео-
артрозної трансформації уражених суглобів.

7. Висновки
1. У 75,2 % хворих на ОА колінних суглобів ви-

являються аберантні рівні галектину-3 в крові, з них 
у 44 % осіб реєструються високі значення показника 
(>15,8 нг/мл). Встановлено наявність слабких асоці-
ативних зв’язків між рівнем галектину-3 та віком і 
тривалістю захворювання.

2. У хворих на ОА підвищення рівня галекти-
ну-3 асоціювалось зі значущим погіршенням клініч-
них симптомів за індексами Лекена, WOMAC, KOOS 
та HAQ. Серед хворих з аберантними рівнями галек-
тину-3 частіше виявлялись особи з тяжкими клініч-
ними проявами ОА за сумарним індексом WOMAC, 
виразним больовим синдромом за індексом WOMAC 
та індексом KOOS.

3. Встановлено наявність значущих асоціатив-
них зв’язків рівня галетину-3 з клінічними індексами 
тяжкості ОА та з функціональним індексом HAQ. 
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