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спрямованих на підвищення вольовий і фізичної стійкості 
(наприклад кліфф-кемпінги, активні види спорту); активне 
спілкування, обмін досвідом між студентами медичних осві-
тніх установ з закордону для підвищення учбової мотивації 
та конкурентної здатності. 

Висновки. Хвороби, соціальні і сімейні проблеми, брак 
мотивації і інтересу, зайва самовпевненість, лінощі, брак ке-
рівництва і консультацій з боку викладачів, вивчена безпора-
дність, недостатність комунікації, зовнішні відволікаючі фак-
тори є факторами викликають академічну прокрастинації. 
Прокрастинація призводить до зниження успішності, підви-
щення рівня тривожності, часто - до утворення комплексу не-
повноцінності і як результат - до відмови від подальшого на-
вчання. Більш уважне ставлення викладачів до навчання 
студентів, введення системи заохочень, розвиток академіч-
них зв'язків між студентами за допомогою охочого спілку-
вання, поділ роботи на більш дрібні складові, активний спо-
сіб життя - все це допомагає знизити рівень прокрастинації 

Літературні джерела 
1. Genetic variation in dopamine availability modulates the self-re-
ported level of action control in a sex-dependent manner [C.Schlüter, L. 
Arning C.Schlüter, L.Arning, C.Fraenz, P.Friedrich, M.Pinnow, O. 
Güntürkün, C.Beste] – P. 753. 
2. Milgram N.A., Batori G., Mowrer D. Correlates of academic pro-
crastination // Journal of School Psychology. – 1993. – № 31. – P. 487–
500. 
3.  Steel P., Klingsieck K.B. Academic Procrastination: Psychological 
Antecedents Revisited // Australian Psychologist. – 2016. – № 51. – P. 
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ХОЗЛ, до яких відносяться хронічний обструктивний 

бронхіт та емфізема легень, в Україні і в світі в цілому скла-
дають велику медико-соціальну проблему. Ці захворювання 
займають одне із провідних місць за показниками захво-
рюваності і смертності. У 2016 році в результатах the Global 
Burden of Disease Study повідомлялося про 251 мільйон 
випадків ХОЗЛ у світі [1,2]. 

Метою дослідження є встановлення ролі матриксних 
металопротеїназ (ММП) у розвитку та прогресуванні ем-
фіземи легень. 

Емфізема легень – захворювання, що характери-
зується здуттям, розширенням (від грец. Emphysema – 
здуття) легень і виникає внаслідок перерозтягнення або руй-
нування альвеол. Встановлено, що у людей, які палять, ем-
фізема легень зустрічається в 15 разів частіше ніж у людей, 
які не палять, тому тютюнопаління залишається найпоши-
ренішою причиною розвитку даного захворювання [1]. Про-
дукти тютюнового диму стимулюють діяльність різних імуно-
компетентних клітин, які є джерелом синтезу матриксних ме-
талопротеїназ [3]. Окрім цього, при тривалому тютюно-
палінні знижується активність інгібіторів протеолізу і, насам-
перед, α-1-антитрипсину, викликаючи тим самим прогресу-
вання даного захворювання [4].  

Відомо, що матриксні металопротеїнази – сімейство 

протеолітичних ферментів, що включає від 24 до 25 𝑍𝑛2+- і 
𝐶𝑎2+-залежних ендопептидаз, які відіграють важливу роль у 
процесах ремоделювання та репарації легеневої тканини 
при запальних реакціях [5,6]. Металопротеїнази є звичай-
ними компонентами сполучної тканини та клітинних мембран 
[7]. Їх активність зростає в період запальної реакції, біль-
шість із них беруть безпосередню участь у процесі запа-
лення, регулюючи секрецію цитокінів та міграцію лейкоцитів 
у місце запалення [8]. На сьогодні встановлено, що всі мета-
лопротеїнази мають схожі властивості: руйнують компо-
ненти екстрацелюлярного матриксу, такі як колаген та ела-

стин, секретуються як проферменти (проММП) і для акти-
вації потребують протеолітичного розщеплення, активні в 
нейтральному середовищі [9]. Останніми роками значну 
увагу приділяють саме ММП-1 та ММП-9 як сироватковим 
маркерам фіброзу легень за рахунок їх здатності специфічно 
гідролізувати основні білки позаклітинного матриксу, які є 
стійкими до дії більшості протеїназ [9,10]. ММП-1 спричиняє 
руйнування еластичного каркасу тканин та порушення нор-
мальної архітектоніки легень [7]. Тонкі еластичні волокна 
міжальвеолярних перетинок руйнуються швидше, ніж пучки 
в стінках, — формується емфізема легень. Виникає обструк-
тивний синдром, в основі якого лежить порушення еластич-
ної напруги між легеневою паренхімою і бронхами [10]. Син-
тез та секреція ММП-1 здійснюється під дією прозапальних 
цитокінів, інтегринів, ліпополісахаридів, простагландину Е, а 
головним джерелом вважаються активовані макрофаги, 
нейтрофіли, фібробласти [11]. Активність ММП-1 регу-
люється на різних рівнях, включаючи транскрипцію, акти-
вацію білка та взаємодію з ендогенними інгібіторами в леге-
невому інтерстиції [12-14]. 

Аналізуючи результати численних досліджень, можна 
зробити висновок, що роль матриксних металопротеїназ у 
розвитку емфіземи не обмежується лише руйнуванням ком-
понентів позаклітинного матриксу. Ці ензими здатні впли-
вати на біологічно активні речовини та клітини, що беруть 
безпосередню участь у розвитку запалення легеневої тка-
нини при емфіземі.  
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