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Серцево-судинні захворювання, а особливо ішемічна хвороба серця  

та інфаркти міокарда, а основними причинам смертності й одним  

з основних факторів інвалідності в нашій державі, в країнах Європейського 

Союзу.  

На жаль, рівень серцево-судинних захворювань, продовжує надмірно 

зростати, протягом останнього десятиліття, в усіх країнах в незалежності 

від рівня доходу населення. Зараз неухильно збільшується показник 

серцево-судинних захворювань [1] , і навіть у країнах з високим рівнем 

доходу. В нашій державі серцево-судинні захворювання є однією  

з головних причин смертності населення. 

Низкою досліджень було встановлено, що підвищений рівень 

гомоцистеїну є незалежним чинником ризику серцево-судинних захво- 

рювань [2 с. 495–501]. 

Більш того, високий рівень гомоцистеїну в сироватці крові тісно 

пов`язаний з ризиком виникнення інфаркту, розвитком атеросклерозу  

і тромботичних ускладнень.  

Незважаючи на значні досягнення в розумінні механізмів патоло- 

гічного впливу, підвищеного рівня гомоцистеїну, окремі моменти зали- 

шаються не з`ясовані ….. уточнення. Той факт, що надлишок гомо- 

цистеїну, спричиняє негативний вплив на більшість тканин та органів, 

передбачає, що шкідливі ефекти гомоцистеїну реалізуються за загальними 
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фундаментальними механізмами. Показано, що гомоцистеїн викликає 

розвиток оксидативного стресу, загальних процесів [3 с. 37]. До прямих 

наслідків накопичення активних форм кисню, а також змін цитокіневого 

профілю, належить посилення протеолізу і переросподіл, протеолітичних 

ферментів. 

Отже, швидкість та спрямованість протеолітичних процесів, має 

підлягати суворому контролю, щоб запобігти змінам, здатним спрово- 

кувати розвиток захворювання. Активація протеолітичних ферментів  

в серцевому м`язі, вважається важливим фактором прогресування низки 

серцево-судинних захворювань. 

З огляду на вирішальну роль екстрацелюлярного матриксу (ЕПМ),  

в підтриманні відповідної структури на збереження структурної цілісності 

серця, порушення обміну ЕСМ, можуть викликати суттєві зміни  

в структурі міокарда, які в кінцевому підсумку впливатимуть на його 

функцію. До ферментів, які беруть участь в процесах ремоделювання 

тканин, відносяться матриксі металопротеїнази (ММП), родина ферментів, 

неконтрольована активація яких призводить до руйнування білків 

незамінного матриксу.  
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