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Актуальність. Атеросклероз є хронічним запальним захворюванням судинної стінки. 

Діагностична роль матриксної металопротеїнази-9 (ММП-9) при ішемічному інсульті 

у пацієнтів із каротидним атеросклерозом недостатньо з’ясована. 

Мета. Визначити рівень матриксної металопротеїнази-9 в сироватці крові та порівняти 

його у пацієнтів з гострим ішемічним інсультом та стенозуючим і нестенозуючим 

атеросклерозом екстракраніальних сонних артерій. 

Матеріали та методи. Обстежено 100 пацієнтів з ішемічним інсультом на тлі атеросклерозу 

сонних артерій, яких розподілили на 2 групи залежно від ступеня стенозування: 50 пацієнтів 

зі ступенем каротидного стенозу >50 % просвіту та 50 – зі стенозом <50 %. Контрольну групу 

склали 20 клінічно здорових осіб. Проведено оцінку тяжкості інсульту, ультразвукове 

дослідження сонних артерій, визначення рівня холестерину та його фракцій, тригліцеридів, 

високочутливого С-реактивного білка, ММП-9 у сироватці крові імуноферментним методом. 

Статистичний аналіз виконано з використанням параметричних та непараметричних 

методів, а також програми Statistica 8.0 (Statsoft, США) за критичного p-рівня 0,05. 

Дослідження виконано вмежах дисертаційної роботи другого автора.  

Етика дослідження. Дослідження було проведено з дотриманням принципів Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації (1964–2024), наказу МОЗ України № 690 від 

23.09.2009, висновку Комісії з біоетики Харківської медичної академії післядипломної 

освіти № 1 від 18.02.2020. Усі пацієнти підписали інформовану згоду.  

Результати. У групі зі стенозуючим каротидним атеросклерозом медіана загального 

холестерину була вищою на 6,6 %, ліпопротеїнів низької щільності – на 13,6 %, рівень 

ліпопротеїнів високої щільності – нижчим на 10,8 % порівняно з нестенозуючим. Медіана 

високочутливого С-реактивного білка у групі зі стенозуючим атеросклерозом становила  

6,75 [4,25; 6,97] нг/мл проти 5,00 [4,93; 5,06] нг/мл у групі нестенозуючого, що відображало 

на 35,1 % вищий рівень системного запалення. Рівень ММП-9 статистично значуще підвищувався 

в обстежених пацієнтів порівняно з клінічно здоровими особами ([51,49±17,69] нг/мл), 

а також суттєво відрізнявся залежно від ступеня стенозування: [116,31±20,93] нг/мл при 

стенозуючому та [92,64±21,42] нг/мл при нестенозуючому атеросклерозі. 

Висновки. Наявність стенозуючого атеросклерозу екстракраніальних артерій асоціювалася 

з більш вираженою дисліпідемією та вищим рівнем лабораторного запалення. ММП-9 

є інформативним лабораторним показником, що відображає активність атеросклеротичного 

процесу при ішемічному інсульті. 
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Вступ 

Ішемічний інсульт за етіологічними фак-

торами та патогенетичними механізмами 

є гетерогенним станом і атеросклероз вели-

ких артерій головного мозку є причиною 

близько 20 % випадків [1]. Вважається дове-

деним факт, що атеросклероз супроводжу-

ється хронічним запальним процесом у 

судинній стінці, що, зокрема, підтверджу-

ється підвищенням специфічних прозапа-

льних біомаркерів у пацієнтів з атеро-

склеротичним ураженням судин [2; 3]. 

Матриксні металопротеїнази (ММП) є 

класом протеаз, які залучені до деградації 

позаклітинного матриксу, що призводить 

до процесу дестабілізації та ерозії атеро-

склеротичних бляшок [4]. Підвищення вмісту 

ММП-9 у крові спостерігалося у пацієнтів 

з активними каротидними бляшками та у 

симптомних пацієнтів, яким проводили 

каротидну ендартеректомію [5]. 

Ризики прогресування атеросклеротич-

ного ураження судин вивчені недостатньо. 

Таким чином, пошук достовірних біомар-

керів активності та прогресування атеро-

склеротичного ураження мозкових артерій, 

у тому числі для встановлення його ролі 

у розвитку гострих порушень мозкового 

кровообігу за нестенозуючого екстра-

краніального атеросклерозу, є актуальним 

науковим завданням. 

Метою дослідження було визначення 

рівня матриксної металопротеїнази-9 у сиро-

ватці крові та порівняння його у пацієнтів 

з гострим ішемічним інсультом та стено-

зуючим і нестенозуючим атеросклерозом 

екстракраніальних сонних артерій. 

Матеріали та методи 
До основної клінічної групи обстежених 

пацієнтів послідовно включено 100 пацієнтів 

із верифікованим нелакунарним ішемічним 

інсультом на тлі атеросклеротичного ура-

ження екстракраніальних сонних артерій. 

Залежно від ступеня каротидного стенозу 

пацієнтів розподілено на дві порівнювані 

групи: перша група – 50 пацієнтів зі стено-

зуючим атеросклерозом екстракраніальних 

сонних артерій (чоловіки/жінки – 31/19, 

середній вік – [67,8±8,7] року); друга 

група – 50 пацієнтів із нестенозуючим 

атеросклерозом екстракраніальних артерій 

із рівнем стенозу менше 50 % (чоловіки/ 

жінки – 29/21, середній вік – [63,9±9,4] року). 

Для референтного зіставлення лаборатор-

них показників сформовано контрольну 

групу з 20 клінічно здорових осіб (чоловіки/ 

жінки – 11/9, середній вік [60,8±7,9] років). 

Критеріями включення до клінічної частини 

дослідження були: наявність нелакунар-

ного ішемічного інсульту, підтвердженого 

клінічно та методами нейровізуалізації; 

виявлення іпсилатерального атеросклеротич-

ного ураження екстракраніальних артерій 

у вигляді гемодинамічно значущого стено-

зуючого або нестенозуючого процесу; від-

сутність фібриляції передсердь та інших 

потенційних джерел кардіогенної емболії 

(гострого інфаркту міокарда, ревматичних 

та вроджених вад серця, протезованих сер-

цевих клапанів, тяжкої серцевої недостат-

ності тощо); відсутність тяжких соматичних 

захворювань (ниркової чи печінкової недо-

статності, ревматичних захворювань сугло-

бів тощо); готовність пацієнта або його 

законного представника надати письмову 

інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Ступінь тяжкості інсульту на момент 

включення до дослідження оцінювали за 

шкалою NIHSS (National Institutes of Health 

Stroke Scale – Шкала оцінки тяжкості 

інсульту Національних (США) інститутів 

охорони здоров’я). Стан екстракраніальних 
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артерій оцінювали за допомогою дуплексного 

ультразвукового сканування з В-режимом, 

кольоровим допплерівським картуванням 

і спектральною допплерографією. Дослід-

жували загальні сонні, внутрішні сонні та 

хребтові артерії з обох боків. Визначали 

товщину комплексу інтима-медіа, наявність 

атеросклеротичних бляшок, їхню локалі-

зацію, поверхню, ехоструктуру, ступінь 

стенозування просвіту, а також гемодина-

мічні показники. Ступінь каротидного сте-

нозу інтерпретували відповідно до сучасних 

клінічних підходів до стратифікації уражень 

екстракраніальних артерій; окремо виді-

ляли стенозуючий і нестенозуючий фено-

типи атеросклерозу. У межах ультразву-

кового дослідження особливу увагу при-

діляли ознакам нестабільності бляшки: 

гіпоехогенності, нерівності або виразку-

ванню поверхні, гетерогенності струк-

тури та поєднанню морфологічних ознак 

із гемодинамічними змінами.  

Біохімічне дослідження виконували у 

сироватці венозної крові, отриманої натще у 

ранкові години. Після забору крові зразки 

піддавали стандартизованій преаналітичній 

обробці з подальшим відокремленням сиро-

ватки та її дослідженням на лаборатор-

ному аналізаторі «Labline-90» із викорис-

танням сертифікованих комерційних тест-

систем. Фотометричним методом визна-

чали вміст загального холестерину, холес-

терину ліпопротеїнів високої щільності та 

тригліцеридів. Концентрацію холестерину 

ліпопротеїнів низької щільності розрахо-

вували за формулою Фрідвальда: 

ЛПНЩ = ЗХ – ЛПВЩ – ТГ / 2,2     (1), 

де: ЛПНЩ – ліпопротеїни низької щільності; 

ЗХ – загальний холестерин; 

ЛПВЩ – ліпопротеїни високої щільності; 

ТГ – тригліцериди. 

Концентрацію холестерину ліпопротеїнів 

дуже низької щільності – за формулою: 

ЛПДНЩ = ТГ / 2,2              (2), 

де: ЛПДНЩ –ліпопротеїни дуже низької 

щільності; 

ТГ – тригліцериди; 

що є коректним для значень тригліце-

ридів <4,5 ммоль/л.  

Коефіцієнт атерогенності визначали 

як відношення: 

(ЗХ – ЛПВЩ) / ЛПВЩ          (3), 

де: ЗХ – загальний холестерин; 

ЛПВЩ – ліпопротеїни високої щільності. 

Визначали рівень високочутливого  

С-реактивного білка (СРБ) як інтегрального 

маркера системного запалення у сироватці 

крові пацієнтів імуноферментним методом 

на аналізаторі "Labline-90" (Labline, Австрія) 

з використанням комерційної тест-системи 

імуноферментного аналізу ELISA (Enzyme-

Linked ImmunoSorbent Assay) виробництва 

фірми Elabscience (Китай). Концентрацію 

ММП 9 у сироватці крові визначали імуно-

ферментним методом ELISA за принципом 

сендвіч-аналізу з використанням комер-

ційних наборів для кількісного визначення 

людських антигенів. Для кожного аналізу 

будували калібрувальні криві за стандарт-

ними розчинами виробника; оптичну щільність 

реєстрували при довжині хвилі 450 нм 

із референсним фільтром [620÷630] нм. 

Дослідні зразки вносили до планшета щонай-

менше у дублетах, а кінцеві концентрації 

розраховували за калібрувальною залеж-

ністю та виражали у нг/мл. Такий підхід 

забезпечував аналітичну чутливість, необ-

хідну для виявлення помірних міжгрупових 

відмінностей циркулюючих маркерів тромбо-

запальної активації та деградації позаклі-

тинного матриксу.  

Статистичну обробку результатів прово-

дили після перевірки масиву даних на про-

пуски, викиди та коректність розподілу ознак. 

Для кількісних показників обчислювали 

середнє арифметичне та стандартне від-

хилення за нормального розподілу або 

медіану і міжквартильний інтервал за його 

відхилення від нормальності; для катего-

ріальних змінних визначали абсолютні й 

відносні частоти. Нормальність розподілу 

перевіряли за критерієм Шапіро–Вілка, 

однорідність дисперсій – за критерієм Левена. 

При порівнянні двох незалежних груп 

використовували критерій Стьюдента або 

критерій Манна–Вітні, трьох і більше груп – 

однофакторний дисперсійний аналіз або 

критерій Краскела–Волліса з відповідними 
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post hoc-порівняннями. Для аналізу кате-

горіальних ознак застосовували критерій 

хі-квадрат Пірсона або точний критерій 

Фішера. Силу і напрямок зв’язків між  

показниками оцінювали за коефіцієнтами 

кореляції Пірсона або Спірмена. Для серії 

лабораторних попарних зіставлень після 

поправки Бонферроні коригований кри-

тичний рівень становив p<0,0071. Кореля-

ційний аналіз розглядали як пошуковий; 

його результати інтерпретували з ураху-

ванням множинності порівнянь. Ведення 

банку даних, попередню обробку змінних, 

розрахунок похідних показників і візуалі-

зацію первинних результатів виконували 

в Excel 365 (Microsoft, США). Поглиблений 

статистичний аналіз здійснювали із засто-

суванням Statistica 8.0 (StatSoft, CША) та 

додатковою верифікацією ключових розра-

хунків у табличному середовищі. 

Етика дослідження 

Дослідження було проведено згідно з 

етичними вимогами, принципами Гельсін-

ської декларації Всесвітньої медичної асоці-

ації «Етичні принципи медичних дослід-

жень за участю людини як об’єкта дослід-

ження» (1964–2024), Конвенцієюї Ради 

Європи про права людини та біомеди-

цину (1997 р.), наказом Міністерства охорони 

здоров’я України № 690 від 23.09.2009 та 

повністю виключало обмеження інтересів 

пацієнта та завдання шкоди його здоров’ю 

(висновок Комісії з біоетики Харківської 

медичної академії післядипломної освіти 

№ 1 від 21.01.2021). Пацієнти надали письмову 

інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Результати 
Оцінювання за стандартизованими клініч-

ними шкалами підтвердило, що при стено-

зуючому атеросклерозі інсульт перебігав 

тяжче і супроводжувався більш суттєвим 

обмеженням повсякденної активності. 

Медіана оцінки за шкалою NIHSS у групі 

стенозуючого атеросклерозу становила 12 

[9; 15] балів, тоді як у групі нестенозуючого 

атеросклерозу – 8 [6; 10] балів (p<0,001). 

Отже, у пацієнтів із гемодинамічно значу-

щим ураженням екстракраніальних артерій 

гострий неврологічний дефіцит був не лише 

частішим, але й суттєво глибшим за вираже-

ністю. Це ж підтверджувалося і категоризо-

ваним аналізом: частка осіб з NIHSS ≥10 балів 

у стенозуючій групі досягала 66,0 %, тоді 

як у нестенозуючій – 32,0 % (p=0,001). 

У пацієнтів зі стенозуючим атероскле-

розом екстракраніальних артерій реєструва-

лися більш несприятливі значення практично 

всіх доступних метаболічних показників. 

Ключові міжгрупові відмінності стосува-

лися саме атерогенних параметрів ліпід-

ного обміну та лабораторних індикаторів 

системного запалення (табл. 1). Так, медіана 

високочутливого С-реактивного білка у 

стенозуючій групі становила 6,75 [4,25; 

6,97] нг/мл проти 5,00 [4,93; 5,06] нг/мл у 

групі нестенозуючого атеросклерозу, що 

відображало приблизно на 35,1 % вищий 

рівень лабораторних ознак системного 

запалення. З позицій патогенезу це вказує 

на більшу інтенсивність хронічного про-

запального компонента атерогенезу у паці-

єнтів зі стенозуючим ураженням. 
 

Таблиця 1. Порівняльна характеристика лабораторно-метаболічних факторів ризику 

у пацієнтів зі стенозуючим та нестенозуючим атеросклерозом екстракраніальних артерій 
 

Показник 

Стенозуючий  

атеросклероз 

(n=50) 

Нестенозуючий  

атеросклероз 

(n=50) 

p 

Різниця між 

групами,  

% 

Високочутливий  

С-реактивний білок, 

нг/мл 

6,75 [4,25; 6,97] 5,00 [4,93; 5,06] 0,002 +35,1 

Загальний холесте-

рин, ммоль/л 
6,03 [5,62; 6,35] 5,65 [5,19; 6,02] 0,002 +6,6 

Холестерин ЛПВЩ, 

ммоль/л 
0,95 [0,86; 1,02] 1,06 [1,02; 1,15] <0,001 −10,8 

Холестерин ЛПНЩ, 

ммоль/л 
4,29 [3,86; 4,67] 3,78 [3,26; 4,20] <0,001 +13,6 
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Показник 

Стенозуючий  

атеросклероз 

(n=50) 

Нестенозуючий  

атеросклероз 

(n=50) 

p 

Різниця між 

групами,  

% 

Холестерин 

ЛПДНЩ, ммоль/л 
0,86±0,22 0,76±0,20 0,019 +13,2 

Тригліцериди,  

ммоль/л 
1,90±0,49 1,68±0,43 0,019 +13,2 

Коефіцієнт  

атерогенності, од. 
5,39 [4,67; 6,41] 4,28 [3,71; 4,95] <0,001 +26,2 

 

Примітки: для показників із ненормальним розподілом дані подано як медіана [Q1; Q3],  

для показників із близьким до нормального розподілом – як M±SD;  

p – рівень значущості міжгрупових відмінностей; 

критичний рівень після поправки Бонферроні для цієї серії зіставлень становив p<0,0071; 

ЛПВЩ – ліпопротеїни високої щільності; 

ЛПНЩ – ліпопротеїни низької щільності; 

ЛПДНЩ – ліпопротеїни дуже низької щільності. 
 

Аналогічну спрямованість виявлено для 

показників ліпідограми. У групі стенозую-

чого каротидного атеросклерозу медіана 

загального холестерину була вищою на 6,6 %, 

ЛПНЩ – на 13,6 %, тоді як рівень антиатеро-

генної фракції ЛПВЩ був нижчим на 10,8 %. 

Коефіцієнт атерогенності, який інтегрально 

відображає співвідношення проатерогенних 

та антиатерогенних ліпопротеїнових фракцій, 

у пацієнтів зі стенозуючим атеросклерозом 

перевищував відповідний показник у хворих 

з нестенозуючим варіантом на 26,2 %. 

Тригліцериди та холестерин ЛПДНЩ були 

вищими у групі стенозуючого атероскле-

розу за номінальним рівнем p=0,019, однак 

після поправки Бонферроні ці відмінності 

не досягали встановленого коригованого 

критерію статистичної значущості p<0,0071; 

тому їх інтерпретували як описову одно-

спрямовану тенденцію. Отже, вже на рівні 

базового лабораторного профілю група 

стенозуючого атеросклерозу характери-

зувалася суттєво вищим сумарним атеро-

генним навантаженням. 

Аналіз концентрації ММП-9 у сироватці 

крові засвідчив наявність міжгрупового 

градієнта, який відповідав тяжчому атеро-

склеротичному фенотипу. Для кількісної 

оцінки лабораторного профілю додатково, 

окрім двох основних клінічних груп, було 

використано контрольну групу практично 

здорових осіб. Розподіл показника ММП-9 

у всіх трьох групах не відрізнявся від нор-

мального (критерій Шапіро–Вілка: p=0,815 

у групі контролю; p=0,188 у групі несте-

нозуючого атеросклерозу; p=0,354 у групі 

стенозуючого атеросклерозу), а дисперсії 

були статистично однорідними (критерій 

Левена: p=0,680). Це дозволило коректно 

застосувати однофакторний дисперсійний 

аналіз для первинного міжгрупового 

зіставлення (табл. 2). 
 

Таблиця 2. Рівень ММП-9 у сироватці крові в обстежених групах 

Група n 

ММП-9, 

M±SD,  

нг/мл 

Медіана  

[Q1; Q3],  

нг/мл 

Мін.–макс., 

нг/мл 

95 % ДІ для 

середнього, 

нг/мл 

Здорові особи  

(контроль) 
20 51,49±17,69 

49,25  

[41,06; 65,63] 
21,82–82,68 43,21–59,77 

Ішемічний інсульт  

на тлі нестенозуючого 

атеросклерозу (<50 %) 

50 92,64±21,42 
91,68  

[80,90; 106,17] 

53,78–

130,69 
86,56–98,73 

Ішемічний інсульт  

на тлі стенозуючого 

атеросклерозу (>50 %) 

50 116,31±20,93 
117,13  

[98,96; 131,91] 

78,64–

156,72 
110,36–122,26 

Примітки: ММП-9 – матриксна металопротеїназа-9; 

M±SD – середнє арифметичне та стандартне відхилення; 

ДІ – довірчий інтервал.  
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Для ММП-9 однофакторний дисперсій-

ний аналіз засвідчив статистично значущі 

глобальні відмінності між трьома групами: 

F(2;117)=71,28; p<0,001; η²=0,549. Подальші 

post hoc-порівняння з поправкою Бонфер-

роні підтвердили вищий рівень ММП-9 

у пацієнтів зі стенозуючим атеросклерозом 

порівняно з нестенозуючим, а також під-

вищення ММП-9 в обох клінічних групах 

порівняно з контролем. 

Зростання концентрації ММП-9 супро-

воджувалося як більш тяжким первинним 

неврологічним дефіцитом, так і гіршим 

функціональним результатом. Рівень ММП-9 

демонстрував прямі зв’язки з клінічною 

тяжкістю: ρ=0,621 з NIHSS, але не досягав 

статистичної значущості (р=0,052). 

У пошуковому кореляційному аналізі 

виявлено номінальний зворотний зв’язок 

ММП-9 з ЛПВЩ (ρ=-0,243; p=0,015) та 

прямий зв’язок з коефіцієнтом атероген-

ності (ρ=0,221; p=0,027). З огляду на мно-

жинність кореляційних зіставлень ці резуль-

тати слід розглядати як гіпотезоутворювальні 

та такі, що потребують підтвердження в 

дослідженнях із попередньо визначеним 

планом корекції на множинні порівняння. 

Обговорення результатів 
Атеросклеротичне ураження сонних 

артерій є однією з провідних причин тран-

зиторних ішемічних атак та ішемічного 

інсульту. Атерогенний процес у сонних 

артеріях впливає на широкий спектр фізіо-

логічних процесів, таких як запалення, 

функціонування ендотеліальних клітин, 

міграцію гладком'язових клітин та інших. 

Поточним золотим стандартом діагностики 

каротидного атеросклерозу є доплерографія, 

однак досі не визначено потужного, клі-

нічно підтвердженого біомаркера в крові, 

здатного діагностувати пацієнтів із каро-

тидним атеросклерозом та/або прогнозувати 

несприятливі наслідки. Запальні біомар-

кери (цитокіни та молекули адгезії), ліпідні 

маркери (окислені ліпопротеїни низької 

щільності) та протеолітичні ферменти, здатні 

руйнувати компоненти позаклітинного 

матриксу – є одними з ключових молекул, 

які ретельно досліджуються на предмет 

їхньої асоціативної ролі в нестабільності 

бляшки. Дослідження виявили різноманітний 

спектр змін білків, пов'язаних з вразливими 

бляшками сонної артерії, які охоплюють 

численні біологічні процеси, задіяні в пато-

фізіології бляшок [6; 7]. Одним з ключових 

висновків є порушення регуляції білків, 

що беруть участь у ремоделюванні поза-

клітинного матриксу, таких як матриксні 

металопротеїнази та їхні тканинні інгібі-

тори. MMП – це сімейство протеолітичних 

ферментів, здатних руйнувати різні компо-

ненти позаклітинного матриксу, включаючи 

колаген, еластин та протеоглікани. Надмірна 

активність MMП пов'язана з дестабілізацією 

бляшки, що призводить до витончення 

фіброзної покривки та деградації колагену, 

робить бляшку більш схильною до розриву. 

Підвищення цього ферменту асоціюють 

із деградацією позаклітинного матриксу, 

вищою симптомністю каротидного ураження 

та більш несприятливим цереброваску-

лярним профілем, у тому числі за уражень 

із ознаками вразливості бляшки [8, 9]. 

У дослідженні Eldrup N. et al. (2006) [10] 

підвищений рівень матриксної метало-

протеїнази-9 у пацієнтів зі стенозом сонної 

артерії ≥50 % був пов'язаний із двократним 

ризиком іпсилатерального інсульту або 

серцево-судинної смерті. Поєднання під-

вищеного рівня ММП-9 та ехогенності 

бляшки було пов'язане з 4-кратним ризиком 

іпсилатерального інсульту або серцево-

судинної смерті та 3-кратним ризиком  

іпсилатерального інсульту [10]. 

Отриманий нами лабораторний патерн 

добре узгоджується із сучасними уявлен-

нями про ММП-9 як про ключовий протео-

літичний медіатор дестабілізації атеро-

склеротичної бляшки. У цьому контексті 

виявлене в нашому дослідженні достовірне 

переважання концентрації ММП-9 у групі 

стенозуючого атеросклерозу над групою 

нестенозуючого атеросклерозу можна роз-

глядати як непряме підтвердження більш 

інтенсивного протеолітичного компонента 

атерогенезу при гемодинамічно значу-

щому ураженні. Разом з тим істотне під-

вищення ММП-9 у групі нестенозуючого 
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атеросклерозу порівняно з контролем вказує 

на те, що навіть за стенозу менш ніж 50 % 

сироватковий рівень цього маркера відо-

бражає біологічну активність атероскле-

ротичної бляшки, а не лише механічний 

ступінь звуження просвіту артерії. Таким 

чином, рівень ММП-9 у сироватці крові 

достовірно підвищувався в обох клінічних 

групах порівняно з контролем і досягав 

максимальних значень у пацієнтів зі стено-

зуючим атеросклерозом екстракраніальних 

артерій. Сукупність отриманих результатів 

дозволяє розглядати ММП-9 як чутливий 

лабораторний маркер активності атеро-

склеротичного процесу та його протеолі-

тичного компонента, причому інформа-

тивність цього показника простежується 

не лише за гемодинамічно значущого стенозу, 

а й при нестенозуючому ураженні. Це має 

важливе значення для подальшої діагнос-

тичної стратифікації ризику та форму-

вання прогностичних моделей прогресу-

вання екстракраніального атеросклерозу. 

Висновки 
1. Лабораторні показники у пацієнтів з 

ішемічним інсультом та каротидним атеро-

склерозом характеризувалися більш вира-

женим запально-атерогенним та дисліпіде-

мічним профілем порівняно з контролем. 

2. Наявність стенозуючого атероскле-

розу екстракраніальних артерій асоціюва-

лася з більш вираженою дисліпідемією та 

вищим рівнем лабораторного запалення. 

Найбільш інформативними міжгруповими 

показниками виявилися ЛПНЩ, ЛПВЩ, 

коефіцієнт атерогенності та СРБ. 

3. Нестенозуючий атеросклероз також 

реалізувався на тлі суттєвого атерогенного 

навантаження, що підтверджує його клінічну 

значущість у пацієнтів з ішемічним інсультом. 

4. Сироваткова концентрація ММП-9 

статистично значуще підвищується у паці-

єнтів з ішемічним інсультом та каро-

тидним атеросклерозом порівняно з клі-

нічно здоровими особами, а також суттєво 

відрізняється залежно від ступеня стено-

зування сонних артерій. 

5. Кореляційний зв’язок ММП-9 з тяж-

кістю інсульту за шкалою NIHSS не досягав 

статистичної значущості: цей біомаркер 

відображає вираженість атеросклеротичного 

процесу та судинно-запального профілю, 

а не є індикатором клінічної тяжкості інсульту. 

Перспективи подальших досліджень 

Ідентифікація специфічних біомаркерів, 

пов'язаних із вразливими бляшками сонної 

артерії, має великі клінічні перспективи 

для стратифікації ризику, діагностичної 

тактики та цілеспрямованих терапевтичних 

втручань. Отримані результати обґрунто-

вують доцільність подальшого викорис-

тання ММП-9 як більш чутливого лабора-

торного індикатора несприятливого пере-

бігу ішемічного інсульту на тлі екстра-

краніального каротидного атеросклерозу. 
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Dubenko O.Y., Kalashnykova N.M. 
MATRIX METALLOPROTEINASE 9 IN CAROTID ATHEROSCLEROSIS 

IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE 
 

Background. Atherosclerosis is a chronic inflammatory disease of the vascular wall. The 
diagnostic role of Matrix MetalloProteinase 9 (MMP 9) in ischemic stroke in patients with  
carotid atherosclerosis is not sufficiently understood. 

Aim. To investigate the level of MMP 9 in serum in patients with acute ischemic stroke and 
stenotic and non-stenotic atherosclerosis of the extracranial carotid arteries. 

Materials and Methods. A total of 100 patients with ischemic stroke on the background of 
carotid atherosclerosis were examined and divided into 2 groups depending on the degree of 
stenosis: 50 patients with carotid stenosis >50% of the lumen and 50 patients with stenosis <50%. 
The control group included 20 clinically healthy individuals. Stroke severity was assessed, carotid 
ultrasound was performed, and levels of total cholesterol and its fractions, triglycerides, 
high‑sensitivity C‑reactive protein, and MMP‑9 in blood serum were measured by enzyme‑linked 
immunosorbent assay. Statistical analysis was performed using parametric and non‑parametric 
methods, with Statistica 8.0 (Statsoft, USA) at a critical p‑level of 0.05. The study was carried 
out as part of the second author’s dissertation research. 

Research Ethics. The study was conducted in compliance with the principles of the World 
Medical Association Declaration of Helsinki (1964–2024), the Order of the Ministry of Health 
of Ukraine No.690 of September 23, 2009, and the opinion of the Bioethics Commission of the 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education No.1 of February 18, 2020. All patients 
provided signed informed consent. 

Results. In the group with stenosing carotid atherosclerosis, median total cholesterol was 6.6% 
higher, low-density lipoprotein cholesterol was 13.6% higher, and high-density lipoprotein cholesterol 
was 10.8% lower compared with the non-stenosing group. The median high-sensitivity C-reactive 
protein in the group with stenosing atherosclerosis was 6.75 [4.25; 6.97] ng/mL versus 5.00 
[4.93; 5.06] ng/mL in the non-stenosing group, reflecting a 35.1% higher level of systemic 
inflammation. The level of MMP 9 was statistically significantly increased in the examined 
patients compared to clinically healthy individuals ([51.49±17.69] ng/ml), and also significantly 
differed depending on the degree of stenosis: [116.31±20.93] ng/ml in stenotic, [92.64±21.42] ng/ml 
in non-stenotic atherosclerosis. 

Conclusions. The presence of stenotic atherosclerosis of extracranial arteries was associated with 
more pronounced dyslipidemia and a higher level of laboratory inflammation. MMP-9 is an informative 
laboratory indicator that reflects the activity of the atherosclerotic process in ischemic stroke.  

Keywords: neurology, stenosing atherosclerosis of the carotid arteries, biomarkers  
of inflammation, C-reactive protein, matrix metalloproteinase 9. 
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