
Запорожский медицинский журнал. Том 21, № 1(112), январь – февраль 2019 г.ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua4

Galectin-3 and its relationship with the state of coronary arteries in patients  
with acute myocardial infarction and concomitant obesity

O. S. Yermak, P. H. Kravchun, N. H. Ryndina, H. Yu. Tytova, K. M. Borovyk

The aim of the study – to evaluate the condition of the coronary arteries according to quartile of galectin-3 serum level in patients 
with acute myocardial infarction and obesity.
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Галектин-3 та його зв’язок зі станом артерій коронарного русла  
у хворих на гострий інфаркт міокарда на тлі супутнього ожиріння
О. С. Єрмак*, П. Г. Кравчун, Н. Г. Риндіна, Г. Ю. Титова, К. М. Боровик
Харківський національний медичний університет, Україна

Мета роботи – вивчення стану артерій коронарного річища згідно з квартилями сироваткового рівня галектину-3 у хворих 
на гострий інфаркт міокарда й ожиріння.
Матеріали та методи. Обстежили 31 хворого на гострий інфаркт міокарда та ожиріння І та ІІ ступенів. Виконали коронаровентри-
кулографію зі стентуванням інфаркт-залежної коронарної артерії протягом 12 годин від початку больового синдрому. Галектин-3 
визначали за допомогою набору реагентів «Human Galectin-3» ELISA Kit (КНР) методом імуноферментного аналізу. Ступінь ви-
раженості коронарного атеросклерозу за результатами коронаровентрикулографії (КВГ) визначали за допомогою шкали Gensini.
Результати. Найчастіше атеросклеротичне ураження виявляли у правій міжшлуночковій артерії – 89,0 % випадків, на 2 
місці – права коронарна артерія (59,3 %), майже половина хворих (48,1 %) мали ураження обвідної артерії. Найбільша 
вразливість правої міжшлуночкової артерії супроводжувалася наявністю найвищих середніх значень стенозів – 77,3 %, на 2 
місці – права коронарна артерія, середнє значення стенозу якої дорівнювало 68,2 %. Розвиток більшості випадків гострого 
інфаркту міокарда (57,1 %) зумовлений оклюзією правої міжшлуночкової артерії. Зростання концентрації галектину-3 до 
23,48–41,42 нг/мл, що відповідає 3–4 квартилям рівнів галектину-3, асоціювалося зі збільшенням кількості уражених судин 
і сегментів разом із високими балами шкали Gensini.
Висновки. Найбільш вразливими коронарними артеріями, за даними агіографічного обстеження, є права міжшлу-
ночкова та права коронарна артерії як за частотою та ступенем ураження, так і за частотою гемодинамічно значущих 
стенозів у хворих на гострий інфаркт міокарда та ожиріння. Зростання квартиля галектинемії до 3 і 4 супроводжується 
паралельним збільшенням параметрів, що характеризують прогресування атеросклеротичного ураження артерій 
коронарного річища. Галектин-3 можна вважати маркером атеросклеротичного процесу у хворих на гострий інфаркт 
міокарда й ожиріння внаслідок зв’язків між галектинемією та ступенем тяжкості ураження коронарних артерій.

Галектин-3 и его связь с состоянием артерий коронарного русла  
у больных острым инфарктом миокарда на фоне сопутствующего ожирения

А. С. Ермак, П. Г. Кравчун, Н. Г. Рындина, Г. Ю. Титова, К. М. Боровик

Цель работы – изучение состояния артерий коронарного русла согласно квартилю сывороточного уровня галектина-3 у 
больных острым инфарктом миокарда и ожирением.
Материалы и методы. Обследовали 31 больного острым инфарктом миокарда и ожирением I и II степеней. Проведена 
коронаровентрикулография со стентированием инфаркт-зависимой коронарной артерии в течение 12 часов от начала 
болевого синдрома. Галектин-3 определяли с помощью набора реагентов «Human Galectin-3» ELISA Kit (КНР) методом 
иммуноферментного анализа. Степень выраженности коронарного атеросклероза по результатам коронаровентрикуло-
графии (КВГ) определяли с помощью шкалы Gensini.
Результаты. Наиболее часто встречаемое атеросклеротическое поражение отмечено в правой межжелудочковой 
артерии – 89 % случаев, на 2 месте – правая коронарная артерия (59,3 %), около половины больных (48,1 %) имели 
поражение огибающей артерии. Наибольшая уязвимость правой межжелудочковой артерии сопровождалась наличием 
наиболее высоких средних значений стенозов – 77,3 %, на 2 месте – правая коронарная артерия, среднее значение 
стеноза которой составило 68,2 %. Развитие большинства случаев острого инфаркта миокарда (57,1 %) обусловлено 
окклюзией правой межжелудочковой артерии. Увеличение уровня галектина-3 до 23,48–41,42 нг/мл, что соответствует 
3–4 квартилям уровней галектина-3, ассоциировалось с увеличением количества пораженных сосудов и сегментов с 
высокими баллами шкалы Gensini.
Выводы. Наиболее уязвимые коронарные артерии, по данным агиографического обследования, – правая межже-
лудочковая и правая коронарная артерии как по частоте и степени поражения, так и по частоте гемодинамически 
значимых стенозов у больных острым инфарктом миокарда и ожирением. Рост квартиля галектинемии до 3 и 4 со-
провождается параллельным увеличением параметров, характеризующих прогрессирование атеросклеротического 
поражения артерий коронарного русла. Галектин-3 может рассматриваться как маркер атеросклеротического процесса 
у больных острым инфарктом миокарда и ожирением вследствие связей между галектинемией и степенью тяжести 
поражения коронарных артерий.
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Materials and methods. A total of 31 patients with acute myocardial infarction and I and II degree of obesity were examined. 
A coronaroventriculography was performed with stenting of the infarct-dependent coronary artery within 12 hours from the pain 
syndrome onset. Galectin-3 was determined using a Human Galectin-3 ELISA kit (China). The degree of coronary atherosclerosis 
severity was assessed by coronaroventriculography (CVG) using the Gensini score.
Results. The most common atherosclerotic lesion was found in the right interventricular artery – 89 % of cases followed by the 
right coronary artery (59.3 %), about half of patients (48.1 %) had a lesion of the circumflex artery. The greatest vulnerability of the 
right interventricular artery was accompanied by the highest mean stenosis values – 77.3 % followed by the right coronary artery, 
the mean stenosis value of which was 68.2 %. The development of acute myocardial infarction predominantly (57.1 %) was due 
to occlusion of the right interventricular artery. The increase in the level of galectin-3 to 23.48–41.42 ng/ml, which corresponds 
to 3–4 quartiles of galectin-3 level, was associated with an increase in the number of affected vessels and segments with high 
Gensini scores.
Conclusions. The right interventricular and right coronary arteries are the most vulnerable according to the angiographic 
findings, both in terms of frequency and degree of lesion, and frequency of hemodynamically significant stenoses in patients 
with acute myocardial infarction and obesity. An increase in galectin-3 level up to 3 and 4 quartiles is accompanied by a 
parallel increase in parameters characterizing the progression of atherosclerotic lesion of the coronary arteries. Galectin-3 
can be considered as a marker of atherosclerotic process in patients with acute myocardial infarction and obesity due to the 
association between galectin-3 level and the degree of coronary artery lesion severity.

Незважаючи на поліпшення та прогресивний розвиток ді-
агностичних і терапевтичних підходів, ішемічна хвороба 
серця (ІХС) є однією з провідних причин захворюваності 
та смертності в усьому світі. Згідно з даними, що опу-
бліковані ВООЗ у 2012 р., зареєстровано понад 7,4 млн 
летальних випадків унаслідок ІХС, а це становить 31 % 
від загальної летальності від неінфекційних хвороб [1].

Низку традиційних шкал: GRACE (Global Registry 
of Acute Coronary Events), SYNTAX і TIMI (Thrombolysis 
in Myocardial Infarction) – нині використовують як об’єк-
тивні неінвазивні засоби оцінювання тяжкості перебігу 
ІХС [2–4]. Водночас залучення до рутинної практики 
нових параметрів є перспективним напрямом сучасної 
медицини. Деякі кардіальні маркери, як-от МВ-фракція 
креатинфосфокінази, тропонін I та Т, поширені в повсяк-
денній роботі закладів охорони здоров’я як показники 
ранньої діагностики та стратифікації ризику у хворих 
на ІХС.

Галектин-3, який є членом родини β-галактозид-зв’я-
зувальних лектинів, експресується різними видами 
клітин, зокрема майже всіма імунокомпетентними клі-
тинами: макрофагами, моноцитами, еозинофілами, 
товстими клітинами, натуральними кілерами, активова-
ними Т- і В-лімфоцитами [5]. Галектин-3 локалізується 
в цитоплазмі клітин і структурах, що розташовані біля 
ядра, крім того, він секретується на поверхні клітин 
і в біологічній рідині. Екстрацелюлярний галектин-3 
модулює взаємини клітина – клітина, клітина – екстра-
целюлярний матрикс. Отже, цей параметр залучений до 
диференціювання клітин, фіброзу та імунозапалення [6].

Відомості щодо змін активності концентрації га-
лектину-3 у хворих із гострими формами ІХС, а саме 
гострим інфарктом міокарда (ГІМ), нечисленні й супе-
речливі. У хворих на ГІМ експресія рівнів галектину-3 
асоціюється зі збільшенням активності імунозапальних 
факторів [7–9]. У дослідженні E. G. Singsaas et al. показа-
но: експресія рівнів галектину-3 значущо не змінювалась 
у гострому періоді ГІМ, не виявлені зв’язки між концен-
трацією цього лектину й ішемічним міокардіальним 
ураженням [10]. Результати, що отримані І. Szadkowska 
et al., вказують: галектинемія асоціюється з рецидивом 
інфаркту міокарда в ранньому постінфарктному періоді 
[11]. Опубліковані відомості щодо залучення родини 
галектинів до прогресування об’єму адипоцитарної 

тканини [12–15]. Недостатньо вивченим є питання 
щодо можливості залучення активності галектину-3 до 
атеросклеротичного процесу, враховуючи його участь у 
процесах імунозапалення.

Мета роботи
Вивчення стану артерій коронарного русла згідно з 
квартилями сироваткового рівня галектину-3 у хворих 
на гострий інфаркт міокарда на тлі супутнього ожиріння.

Матеріали і методи дослідження
У дослідження залучили 31 хворого на ГІМ і супутнє 
ожиріння, які перебували на лікуванні в інфарктному від-
діленні КЗОЗ «Харківська міська клінічна лікарня № 27». 
Вік пацієнтів – 58,42 ± 3,27 року. Усім хворим виконали 
коронаровентрикулографію з наступним стентуванням 
інфаркт-залежної коронарної артерії протягом 12 годин 
від початку больового синдрому.

Діагноз ГІМ встановили на підставі клініко-анамне-
стичних і лабораторно-інструментальних досліджень, 
використовуючи критерії, що рекомендовані Європей-
ським товариством кардіологів у 2012 р., та відповідно 
до наказу Міністерства охорони здоров’я № 455 від 
02.07.2014 р. «Уніфікований клінічний протокол екстре-
ної, первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги та медичної 
реабілітації хворих на гострий коронарний синдром з 
елевацією сегмента ST». Наявнiсть ожиріння встанов-
лювали за класифiкацiєю ВООЗ (1997) при IМТ >30 кг/м2,  
який визначали за формулою: 

ІМТ (кг/м2) = маса тіла/(зріст)2.

Критерiї виключення: гострi та хронiчнi запальнi 
процеси, Q-негативний гострий інфаркт міокарда, 
дифузнi захворювання сполучної тканини, онкологiчнi 
захворювання, супутнi захворювання щитоподiбної 
залози, наявнiсть симптоматичних гiпертензiй.

Галектин-3 визначали за допомогою набору ре-
агентів «Human Galectin-3» ELISA Kit (КНР) методом 
імуноферментного аналізу.

Ступінь вираженості коронарного атеросклерозу 
за результатами коронаровентрикулографії (КВГ) 
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визначали за допомогою шкали Gensini. Розрахунок 
балів за шкалою Gensini виконали, оцінюючи тяжкість 
для кожного коронарного стенозу: 1 бал – для стенозу 
≤25 %, 2 бали – стеноз у діапазоні 26–50 %, 4 бали – 
наявність звуження коронарної артерії на 51–75 %, 8 
балів – стеноз у межах 76–90 %, 16 балів – звуження 
на 91–99 %, 32 бали – загальна оклюзія. Після цього 
кожен бал ураження помножується на коефіцієнт, який 
враховує важливість позиції ураження в коронарному 
кровообігу (5 – для лівої головної коронарної артерії; 
2,5 – для проксимального сегмента лівої передньої 
низхідної коронарної артерії; 2,5 – для проксимального 
сегмента обвідної артерії (ОА), 1,5 – для середнього 
сегмента лівої передньої низхідної коронарної артерії; 
1,0 – для правої коронарної артерії (ПКА), дистального 
сегмента лівої передньої низхідної коронарної артерії, 
задньобокової артерії та тупої маргінальної артерії; 
0,5 – для інших сегментів). Загальний бал за шкалою 
Gensini розрахували шляхом підсумовування окремих 
показників коронарного сегмента.

Результати статистично опрацювали, використову-
ючи пакет статистичних програм MathCAD і Microsoft 
Excel. Данi, що одержали, наведені як середнє арифме-
тичне значення та статистична похибка середнього 
арифметичного (X̄ ± Sx̄). Розбiжності мiж групами при 
розподiлi, близькому до нормального, оцінювали за до-
помогою критерiю Стьюдента. Статистично значущими 
вважали вiдмiнностi при р < 0,05.

Результати
Серед хворих на ГІМ та ожиріння, за даними ангіографії 
коронарних артерій, односудинне ураження мали 13 осіб 
(40,7 %), мультисудинне ураження коронарного річища – 
18 (59,3 %). Кількість уражених судин – від 1 до 4.

У 19 хворих на ГІМ із супутнім ожирінням, за да-
ними ангіографічного обстеження, виявили поєднане 
атеросклеротичне ураження артерій. Найчастіше ви-
являли поєднання уражень у правій коронарній артерії 
(ПКА), правій міжшлуночковій артерії (ПМША) та обвідні 
артерії (ОА), що спостерігали у 8 випадках (25,8 %). 
Атеросклеротичне ураження у ПКА та ПМША мали 5 
хворих (16,1 %). Також виявлено поодинокі різноманітні 
поєднання: у 2 (6,5 %) хворих визначено ураження в 
ПКА та ОА, в 1 (3,2%) пацієнта – ураження ПМША та 
ОА, ще в 1 (3,2 %) – ураження стовбура лівої коронарної 
артерії (ЛКА), ПМША та ОА. У 2 (6,5 %) осіб діагносту-
вали атеросклеротичне ураження всіх магістральних 
коронарних артерій: ПКА, стовбура ЛКА, ПМША та ОА. 
Ізольоване ураження ПМША визначили в 10 (32,3 %) 
хворих; 2 пацієнтів мали односудинне ураження ПКА.

Аналіз частоти ураження магістральних коронарних 
артерій показав: найчастіше атеросклеротичне ура-
ження виявляли у ПМША – 89 % випадків; друге місце 
посідає ПКА – 59,3 %; майже половина хворих на ГІМ 
та ожиріння (48,1 %) мали ураження ОА. Стовбур ЛКА 
був найрідше уражений у хворих на ГІМ із супутнім 
ожирінням – 11 %.

Вивчаючи результати ангіографії встановили, що 
в усіх магістральних артеріях наявні як гемодинамічно 
значущі, так і гемодинамічно незначущі стенози. Дані 
наведені в таблиці 1.

У ПМША та ПКА частіше констатовано гемодина-
мічно значущі стенози, а в ОА та стовбурі ЛКА частка 
гемодинамічно незначущих стенозів мала перевагу.

Середня кількість уражених судин коронарного річи-
ща у хворих на ГІМ та ожиріння становила 2,07 ± 0,19. 
Кількість уражених сегментів – від 1 до 6 (в середньо-
му – 2,90 ± 0,39).

Найбільша вразливість ПМША супроводжувалася 
наявністю найвищих середніх значень стенозів – 77,3 %. 
Результати наведені в таблиці 2.

Як видно з таблиць 1 і 2, на другому місці як за 
частотою, так і за ступенем ураження знаходиться ПКА, 
середнє значення стенозу якої дорівнювало 68,2 %. 
Поступалися за ступенем стенозу ОА та стовбур ЛКА, 
де середні значення стенозу були на рівні 62,5 % та 
60,0 % відповідно. Середнє значення гемодинамічно 
значущих стенозів суттєво не відрізнялись у хворих на 
ГІМ та ожиріння залежно від локалізації ураження та 
коливались у межах 84,4–89,0 %. Подібні результати 
отримали, визначаючи середнє значення гемодинаміч-
но незначущих стенозів, які суттєво не відрізнялись у 
хворих із різною локалізацією ураження.

У таблиці 3 наведені дані про інфаркт-залежні 
коронарні артерії у хворих, які перенесли ГІМ на тлі 
супутнього ожиріння. Розвиток більшості ГІМ, а саме 
57,1 %, зумовлений оклюзією ПМША.

Серед магістральних артерій менш часто ін-
фаркт-залежними стали ПКА та ОА з поодинокими 
випадками для стовбура ЛКА.

Для оцінювання змін параметрів, що показують 
ураження коронарних артерій за даними КВГ у хворих із 
ГІМ та ожиріння, поділили аналізовані показники за квар-
тилями галектину-3. Результати наведені в таблиці 4.

У хворих на ГІМ та ожиріння, порівнюючи 1 квартиль 
рівня галектину-3 та 2 квартиль, вірогідних відмінностей 

Таблиця 1. Частота ураження коронарних артерій у хворих на ГІМ 
та ожиріння, % (n)

Показники, одиниці вимірювання Стовбур  
ЛКА

ПМША ОА ПКА

Гемодинамічно значущі стенози, % (n = 31) 33,0 % 69,3 % 42,1 % 60,9 %
Гемодинамічно незначущі стенози, % (n = 13) 67,0 % 30,7 % 57,9 % 39,1 %

Таблиця 2. Середні значення стенозів у групі хворих на ГІМ та ожиріння, % (n)

Показники, одиниці вимірювання Хворі на ГІМ та ожиріння (n = 31)
Стовбур 
ЛКА

ПМША ОА ПКА

Середнє значення стенозу у групах, % 60,0 % 77,3 % 62,5 % 68,2 %
Середнє значення гемодинамічно значущих 
стенозів, % 

89,0 % 89,0 % 84,4 % 87,4 %

Середнє значення гемодинамічно незначущих 
стенозів, % 

45,0 % 47,5 % 48,2 % 42,2 %

Таблиця 3. Інфаркт-залежні коронарні артерії у хворих на ГІМ та ожиріння

Коронарні артерії Хворі на ГІМ та ожиріння, (n = 31)
Кількість випадків %

ПМША 18 57,1 %
ПКА 9 28,6 %
Стовбур ЛКА 1 3,6 %
ОА 3 10,7 %

Оригинальные исследования
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за кількістю уражених судин не виявили. Подібні резуль-
тати отримали, зіставляючи 2 і 3 квартилі рівня галек-
тину-3, а також 3 і 4 квартилі концентрації галектину-3. 
Порівняння кількості ураження судин у хворих на ГІМ 
та ожиріння 1 квартиля рівнів галектину-3 і 3 квартиля 
показало вірогідне збільшення цього параметра у 3 
квартилі рівнів галектину-3 (р < 0,01). Щодо зіставлення 
1 та 4 квартилів концентрації галектину-3, встановили 
вірогідні відмінності, зокрема збільшення кількості ура-
жених судин у 4 квартилі рівнів галектину-3 (р < 0,01).

Визначили тенденцію до збільшення кількості 
уражених сегментів у хворих на ГІМ та ожиріння у 2 
квартилі рівнів галектину-3 порівняно з 1 квартилем 
цього параметра, яка не досягала вірогідності (р = 0,07).

Кількість уражених сегментів у 3 та 4 квартилях віро-
гідно перевищувала таку в 1 квартилі рівнів галектину-3 
(р < 0,05 та р < 0,01 відповідно). Зіставляючи кількість 
уражених сегментів 2 і 3 квартилів, 3 і 4 квартилів, віро-
гідних змін не виявили (р > 0,05).

Бали шкали Gensini, що показують тяжкість ате-
росклеротичного ураження коронарних судин, були вищі 
у хворих на ГІМ та ожиріння у 2 квартилі концентрації 
галектину-3 порівняно з 1 квартилем, але отримані зміни 
показують тенденцію, котра не досягала рівня вірогідно-
сті (р = 0,06). Порівняння кількості балів шкали Gensini 
у хворих із 2 і 3, 3 і 4 квартилями встановило вірогідне 
їхнє зростання пропорційно збільшенню квартиля рів-
нів галектину-3 (р < 0,05). Визначено, що у хворих на 
ГІМ та ожиріння як у 3, так і в 4 квартилі бали шкали 
Gensini вірогідно перевищували такі в 1 квартилі рівнів 
галектину-3 (р < 0,01).

Отже, зростання концентрації галектину-3 до 
23,48–41,42 нг/мл, що відповідає 3–4 квартилям рівнів 
галектину-3 у хворих на ГІМ та ожиріння, асоціювалося 
зі збільшенням кількості уражених судин і сегментів 
разом із високими балами шкали Gensini. Це свідчить 
про зростання тяжкості атеросклеротичного ураження 
коронарних артерій на тлі високої концентрації галекти-
ну-3 у хворих на ГІМ із супутнім ожирінням.

Обговорення
Отримані результати не суперечать даним світової 

медичної літератури. Галектин-3, який секретується 
активованими макрофагами, бере участь в імунному 
запаленні, яке є в основі атеросклеротичного процесу 
[6,16]. За D. I. Ozturk et al., M. Papaspiridonos et al., ефек-
ти галектину-3 пов’язані з посиленням прогресування 
атеросклерозу шляхом контролю імунного запалення 
[16,17] в пацієнтів з ішемічною хворобою серця; га-

лектин-3 є незалежним предиктором коронарного ате-
росклерозу в пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу [16].

Висновки
1. Найбільш вразливими коронарними артеріями, за 

даними агіографічного обстеження, є права міжшлуноч-
кова артерія та права коронарна артерія як за частотою 
та ступенем ураження, так і за частотою гемодинамічно 
значущих стенозів у хворих на гострий інфаркт міокарда 
та ожиріння.

2. Зростання квартиля галектинемії до 3 та 4 су-
проводжується паралельним збільшенням параметрів, 
що характеризують прогресування атеросклеротичного 
ураження артерій коронарного річища.

3. Галектин-3 може бути використаний як маркер 
атеросклеротичного процесу у хворих на гострий ін-
фаркт міокарда на тлі супутнього ожиріння внаслідок 
зв’язків між галектинемією та ступенем тяжкості ура-
ження коронарних артерій.

Перспективи подальших досліджень полягають 
в оцінюванні прогностичної цінності галектину-3 щодо 
розвитку ускладнень у хворих на ГІМ та ожиріння.
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Показники,  
одиниці вимірювання 

Концентрація галектину-3 у хворих із ГІМ та ожирінням
1 квартиль
8,81–16,48 нг/мл

2 квартиль
16,49–23,47 нг/мл

3 квартиль
23,48–29,87 нг/мл

4 квартиль
29,87–41,42 нг/мл

Кількість уражених судин 1,25 ± 0,16 1,83 ± 0,40
р1та 2 > 0,05

2,43 ± 0,37
р1та 3 < 0,01
р2та 3 > 0,05
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р3та 4 < 0,05
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