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Артериальная гипертония (АГ) и ее осложнения за-
нимают ведущее место среди причин высокой смерт-
ности населения индустриально развитых стран [1]. Ме-
таболический синдром (МС), включающий абдоми-
нальное ожирение, нарушения липидного и углевод-
ного обменов, является частым спутником и важным
фактором риска развития АГ, особенно у женщин в по-
стменопаузе [2]. 

Как АГ, так и ожирение приводят к структурно-функ-
циональной перестройке миокарда, способствуя раз-
витию интерстициального реактивного фиброза и фор-
мированию гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) [3-5].
Развитию фиброза – росту белков внеклеточного мат-

рикса, главным образом, коллагена I и III типов, спо-
собствуют матриксные металлопротеиназы-1 (ММП-1),
которые представляют группу цинкзависимых эндо-
пептидаз, играющих центральную роль в расщеплении
компонентов внеклеточного матрикса [6-8]. ММП-1 в
физиологических условиях синтезируются как пре-
белки и секретируются под действием провоспали-
тельных цитокинов как проферменты, а главным их ис-
точником являются активированные макрофаги, ней-
трофилы, фибробласты [8, 9]. 

В норме активность ММП-1 скоординирована их
взаимодействием с тканевыми ингибиторами метал-
лопротеиназ (ТИМП) – белками, регулирующими ме-
таболизм соединительной ткани, образуя высоко-
афинные необратимые комплексы с активными фор-
мами ММП и блокируя их активность [6, 10]. Из четырех
представителей этого семейства (ТИМП-1; -2; -3; -4)
наиболее изучен ТИМП-1 [11].

В последние годы в литературе появились данные
о том, что изменения активности ММП ассоциируют-
ся с повышенным риском развития сердечно-сосуди-
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Материал и методы. Наблюдались 108 пациенток с АГ и МС, которые разделены на 3 группы в зависимости от индекса массы тела, и 28 здоровых женщин. Оцени-
вали состояние внутрисердечной гемодинамики и показатели ПроММП-1 и ТИМП-1.
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стых событий [7, 8, 12, 13]. В немногочисленных ис-
следованиях, результаты которых достаточно проти-
воречивы, показано, что активация в системе ММП име-
ет место при дилатационной и гипертрофической кар-
диомиопатии, при инфаркте миокарда и сердечной не-
достаточности, а также при АГ [6, 7, 12-14]. В литера-
туре представлены лишь отдельные работы, касающиеся
взаимосвязи маркеров фиброза миокарда с пораже-
нием органов-мишеней и выраженностью процессов ре-
моделирования миокарда у больных АГ [15-17], а ис-
следования, посвященные оценке влияния профиб-
ротических факторов на гемодинамические парамет-
ры и ремоделирование ЛЖ у женщин с АГ и МС еди-
ничны [18].

Цель работы: оценить роль активации системы
профермента ММП-1 (ПроММП-1) и ТИМП-1 в раз-
витии гипертрофии ЛЖ у пациенток с АГ и МС с раз-
личной степенью ожирения.

Материал и методы 
В исследование включены 108 женщин с АГ и МС.

Степень АГ и диагноз МС установлены в соответствии
с рекомендациями ВНОК [19], согласно которым обя-
зательно наличие основного критерия – абдоминаль-
ного ожирения [окружность талии (ОТ) более 80 см у
женщин] и двух дополнительных – АГ (АД≥140/90 мм
рт.ст.); повышение уровней триглицеридов ≥1,7
ммоль/л; холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП) >3,0 ммоль/л; снижение ХС липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛПВП) ≤1,2 ммоль/л у
женщин; уровень глюкозы в плазме крови натощак ≥6,1
ммоль/л; нарушение толерантности к глюкозе (глюко-
за в плазме крови через 2 часа после нагрузки глюко-
зой в пределах ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л). Для оценки ст.
ожирения использована классификация ВОЗ [19], в ко-
торой избыточная масса тела оценивается по значениям
индекса массы тела (ИМТ). Тип ожирения определяли
по индексу отношения ОТ к окружности бедер (ОБ), ожи-
рение у женщин считали абдоминальным при ОТ/ОБ
равном 0,85. 

Критерии включения в исследование: систолическое
артериальное давление (САД) ≥140 мм рт.ст.; диасто-
лическое артериальное давление (ДАД) ≥90 мм рт.ст.;
женский пол; постменопауза; абдоминальное ожире-
ние; наличие дислипидемии; нарушение толерантно-
сти к глюкозе. 

Критерии исключения: симптоматическая АГ; не-
стабильная стенокардия; инфаркт миокарда или инсульт
в анамнезе; тяжелая хроническая сердечная недоста-
точность; тяжелые заболевания печени и почек.

Все пациентки с АГ и МС были разделены на 3 под-
группы в зависимости от ИМТ: 1 группа – с ожирени-
ем 1 ст. (n=36), 2 – с ожирением 2 ст. (n=38), 3 – с ожи-
рением 3 ст. (n=34). В контрольную группу вошли 28

здоровых женщин-добровольцев без гиперлипидемии,
инсулинорезистентности, с нормальной массой тела
(ИМТ не более 24,9 кг/м).

В исследование допускалось включение пациенток
с АГ, не принимавших антигипертензивные препараты
или после «отмывочного» периода, который составил
12-14 дней.

По окончании «отмывочного» периода, в отсут-
ствие приема лекарственных препаратов проводили кли-
нико-инструментальные и иммунологические иссле-
дования.

Состояние внутрисердечной гемодинамики иссле-
довали методом эхокардиографии на аппарате HDI 5000
ALT (CША) с оценкой конечного систолического размера
(КСР), конечного диастолического размера (КДР), мас-
сы миокарда ЛЖ (ММЛЖ), индекса массы миокарда ЛЖ
(ИММЛЖ), толщины задней стенки (ТЗС), толщины
межжелудочковой перегородки (ТМЖП). ИММЛЖ
рассчитывали как отношение ММЛЖ к площади по-
верхности тела. За нормальные значения ИММЛЖ
принимали показатели <110 г/м2 у женщин. Содер-
жание в сыворотке крови ПроММП-1 определяли с по-
мощью лабораторных наборов BCM Diagnostics (США),
а уровня ТИМП-1 – с использованием наборов Bender
MedSystems (Австрия) методом количественного твер-
дофазного иммуноферментного анализа. 

Для контроля АД пациенткам с АГ 1 ст. назначали
фиксированную комбинацию периндоприла аргини-
на (А) 2,5 мг и индапамида 0,625 мг (Нолипрел А, Ла-
боратория Сервье, Франция), пациенткам с АГ 2 ст. –
фиксированную комбинацию периндоприла аргини-
на (А) 5 мг и индапамида 1,25 мг (Нолипрел А фор-
те, Лаборатория Сервье, Франция), а больным с АГ 3
ст. – фиксированную комбинацию периндоприла ар-
гинина (А) 10 мг и индапамида 2,5 мг (Нолипрел А Би-
форте, Лаборатория Сервье, Франция). Через каждые
2-4 нед осуществляли контроль офисного АД. Если це-
левой уровень АД (<140/90 мм рт.ст) не был достиг-
нут, пациенток с АГ 1 ст. переводили на лечение Ноли-
прелом А форте, а больным с АГ 2 ст. назначали Но-
липрел А Би-форте. При недостаточном эффекте ан-
тигипертензивной терапии у пациенток с АГ 3 ст. к лече-
нию добавляли антагонист кальция амлодипин и β-ад-
реноблокатор бисопролол с титрованием дозы от 5 до
10 мг через каждые 2 нед до достижения целевого уров-
ня АД. Длительность наблюдения составила 24 нед.

Статистическую обработку данных осуществляли с
использованием программ Statistica 6.0 (Statsoft Inc.).
Статистические данные представляли в виде средне-
арифметического значения и общего среднего (M±m).
Корреляционный анализ количественных величин про-
водили с применением коэффициента корреляции
Пирсона. Достоверным считали уровень значимости
р<0,05.
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Результаты
Средний возраст пациенток основной группы со-

ставил 54,6±3,8 года, длительность АГ 12,4±4,9 лет.
Клинико-демографическая характеристика пациенток
представлена в табл. 1. Группы были сопоставимы по
полу, возрасту, давности АГ, показателям САД и ДАД, глю-
козы и общего холестерина (ОХС), но различались по
индексу массы тела (ИМТ), ОТ, уровням ХС ЛПНП, ХС
ЛПВП и триглицеридов. Средний возраст участников
контрольной группы составил 51,1±4,6 год. 

Установлено, что у пациенток с АГ и МС (общая груп-
па) средний уровень ПроММП-1 был в 1,7 раза выше
по сравнению с контролем (5,8 ±0,62 нг/мл; p<0,01).

У женщин с ожирением 1 ст. содержание ПроММП-
1 имело тенденцию к увеличению, но не отличалось
значимо от данных здоровых лиц (табл. 2).

Концентрация ПроММП-1 у женщин с АГ и ожире-
нием 2 ст. увеличилась на 62,8% по сравнению с
контролем и на 46,1% превысила данные пациенток с
ожирением 1 ст. (p<0,05). Максимальные величины
ПроММП-1 зарегистрированы у женщин с АГ и ожи-
рением 3 ст.: их значения в 2 и более раза превышали
данные здоровых и пациенток с ожирением 1 ст., а так-
же значимо отличались от показателей пациенток с ожи-
рением 2 ст. (35,1%; p<0,05).

У больных АГ и МС (общая группа) средняя кон-
центрация ТИМП-1 составила 277,8±23,66 нг/мл и
имела тенденцию к снижению по сравнению с контролем
(p>0,05). Между тем, при ожирении 1 ст. у женщин от-

мечен подъем активности ТИМП-1 (28,8%; p<0,05),
который развивался на фоне контрольных значений
ПроММП-1. В то же время у пациенток АГ с ожирени-
ем 2 ст., у которых зарегистрировано существенное по-
вышение активности ПроММП-1, концентрация ТИМП-
1 снизилась и приблизилась к контрольным величинам
(p>0,05). Наиболее выраженные сдвиги в системе
ПроММП-1 и ТИМП-1, характеризующиеся подъемом
уровня ПроММП-1 при дефиците ТИМП-1, установлены
у пациенток с АГ и ожирением 3 ст.. Уровень ТИМП-1
у этих лиц максимально снизился и существенно от-
личался как от данных контроля (37,1%; p<0,05), так
и показателей женщин с ожирением 2 и 1 ст. (31,1 и
51,1, соответственно; p<0,05).

При сравнительной оценке структурно-функцио-
нальных параметров миокарда ЛЖ у пациенток с АГ и
ожирением 3 ст. выявлены значимые различия вели-
чин КДР, КСР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗСЛЖ по
сравнению с данными здоровых лиц (p<0,05) (табл. 3).

Показатели КДР, ММЛЖ, ИММЛЖ, ТМЖП и ТЗС ЛЖ
у женщин с АГ и ожирением 2 ст. также значимо пре-
вышали контрольные величины (p<0,05). Нами уста-
новлено прогрессирующее увеличение ММЛЖ, ассо-
циированное с возрастанием ИМТ (15%; 64,8% и
41,7%, соответственно). При оценке параметра
ИММЛЖ выявлено, что у пациенток с АГ и ожирением
2 ст. этот индекс был на 47,1% выше, чем у здоровых
лиц (p<0,05), а также имел тенденцию к увеличению
по сравнению с данными женщин с ожирением 1 ст.

Параметр Ожирение 1 ст. (n=36) Ожирение 2 ст. (n=38) Ожирение 3 ст. (n=34)

Средний возраст, лет 53,6±3,64 54,7±4,78 54,8±5,82

Длительность АГ, лет 11,8±9,41 12,1±7,82 12,4±8,33

САД, мм рт.ст. 158,9±14,31 161,4±15,42 168,8±16,12

ДАД, мм рт.ст. 92,3±9,12 94,8±8,73 95,2±9,47

ИМТ, кг/м2 31,4±2,71 36,2±4,83 41,2±3,32*

Окружность талии, см 93,1±8,42 107,3±9,83 122,8±10,17*

Глюкоза, ммоль/л 6,3±0,53 6,5±0,61 6,8±0,72

Холестерин, ммоль/л 5,5±0,45 6,2±0,59 6,9±0,71

Триглицериды, ммоль/л 1,7±0,21 2,1±0,19 2,8±0,32*

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,0±0,09 0,9±0,12 0,7±0,08*

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,5±0,31 4,1±0,42 4,7±0,45*

*р<0,05 по сравнению с подгруппой пациенток с ожирением 1 ст.
САД – систолическое АД; ДАД – диастолическое АД; ИМТ – индекс массы тела; ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПНП – холестерин липо-
протеинов низкой плотности

Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток основной группы 

Параметр Контроль (n=28) Ожирение 1 ст. (n=36) Ожирение 2 ст. (n=38) Ожирение 3 ст. (n=34)

ПроММП-1, нг/мл 3,5±0,30 3,9±0,32 5,7±0,46*† 7,7±0,6*†‡

ТИМП-1, нг/мл 291,7±22,41 375,6±30,80* 274,2±21,92† 183,6±17,2*†‡

*p<0,05 по сравнению с контролем; †p<0,05 по сравнению с подгруппой пациенток с ожирением 1 ст.; ‡по сравнению с подгруппой пациенток с ожирением 2 ст.

Таблица 2. Уровни ПроММП-1 и ТИМП-1 у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения
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(p>0,05). Существенное возрастание ИММЛЖ заре-
гистрировано у пациенток с АГ и ожирением 3 ст.: его
величины значимо превышали параметры здоровых и
пациенток с ожирением 1 ст. (69,7% и 46,2, соответ-
ственно; p<0,05). 

При корреляционном анализе, проведенном у па-
циенток с АГ и ожирением 2-3 ст., установлены прямые
взаимосвязи между активностью ПроММП-1 и пара-
метрами ИММЛЖ, ММЛЖ и КДР (r = 0,47; 0,45;
0,36, соответственно; p<0,05). Обратная зависимость
у этих пациенток определена между  показателем
ИММЛЖ  и уровнем ТИМП-1 (r= -0,39; p<0,05).

Обсуждение
Известно, что как АГ, так и ожирение инициируют

процессы ремоделирования сердца, включающие из-
менения геометрии и гипертрофию ЛЖ, которые со-
пряжены с развитием интерстициального реактивно-
го фиброза [3-6]. В процессе ремоделирования мио-
карда изменяется структура кардиомиоцитов и вне-
клеточного матрикса вследствие нарушения устойчивого
баланса между скоростью синтеза белков и их распа-
дом [6]. Развитию фиброза – росту белков внеклеточ-
ного матрикса, главным образом, коллагена I и III ти-
пов, способствуют ММП-1, играющие ведущую роль в
деградации цепей коллагена и расщеплении компо-
нентов внеклеточного матрикса [7, 20]. ММП-1 или ин-
терстициальная коллагеназа фибробластов получила
свое название за способность гидролизовать все 3 ин-
терстициальных коллагена I, II и III типов [8]. Кроме того,
ММП-1 является единственным ферментом, способным
как инициировать, так и продолжать «поломку» про-
межуточного коллагена [8, 21]. ММП-1 в физиологи-
ческих условиях синтезируются как пре-белки и сек-
ретируются как проферменты под действием провос-
палительных цитокинов, а главным их источником яв-
ляются активированные макрофаги, нейтрофилы,
фибробласты [8, 9]. Механический стресс (растяжение
или нагрузка давлением) может стимулировать синтез
ММП-1, а также переход латентных форм профермента
в активные формы МПП-1 с высокой коллагенолити-
ческой активностью [6]. Снижение или увеличение

активности ММП опосредует развитие процессов ре-
моделирования различных органов, способствуя или
угнетая развитие фиброзирующих процессов [6, 7]. 
Необходимым условием функционирования физио-
логических процессов является поддержание равно-
весия между активностью ММП-1 и их ингибиторами.
ТИМП-1, известный как ингибитор коллагеназы фиб-
робластов, является важным компонентом внеклеточ-
ного матрикса, его основная биологическая роль – под-
держание баланса ММП-1 в физиологических и пато-
логических условиях [8, 11].

О состоянии синтеза и деградации коллагена I и III
типов можно судить и по уровням карбокситерми-
нального пропептида проколлагена I типа и амино-
терминального пропептида проколлагена III типа, а так-
же по содержанию карбокситерминального телопеп-
тида коллагена I типа [7, 22].

В литературе представлены немногочисленные ра-
боты, касающиеся оценки активности ММП-1, мар-
керов синтеза и деградации коллагена в системном кро-
вотоке, которые выполнены в эксперименте у крыс со
спонтанной гипертензией [23] и в клинических усло-
виях у больных АГ с гипертрофией ЛЖ [7-18], ре-
зультаты которых достаточно противоречивы. Это ука-
зывает на наличие независимых механизмов, регу-
лирующих экспрессию ММП-1 и других маркеров
синтеза и деградации коллагена, способствующих
распаду внеклеточного матрикса с развитием мио-
кардиального фиброза.

Согласно исследованиям Капелько В.И. [6] наличие
комплекса ММП-1 и ТИМП-1 предполагает, что де-
струкция коллагеновой сети может быть вызвана фак-
торами либо непосредственно повышающими актив-
ность ММП-1, либо снижающими уровень ТИМП-1, то
есть активация ММП-1 происходит при одновремен-
ном ингибировании ТИМП-1. Эта гипотеза получила
подтверждение и в нашей работе.

Нами установлено, что развитие гипертрофии ЛЖ и
прогрессирование ожирения у пациенток с АГ и МС
взаимосвязано с дисбалансом в системе ПроММП-1 и
ТИМП-1. На ранних стадиях ожирения при отсутствии
гипертрофии ЛЖ у этих пациенток отмечено значимое

Параметр Контроль (n=28) Ожирение 1 ст. (n=36) Ожирение 2 ст. (n=38) Ожирение 3 ст. (n=34)

КДР, см 4,2±0,19 4,4±0,21 4,9±0,29* 5,3±0,38*†

КСР, см 2,9±0,12 3,0±0,18 3,3±0,21 3,6±0,30*

ММЛЖ, г 154,2±14,81 179,3±15,33 221,1±18,27* 254,2±20,44*†

ИММЛЖ, г/м2 81,5±7,38 94,6±9,12 119,9±11,23* 138,3±14,41*†

ТМЖП см 0,91±0,011 1,07±0,026 1,19±0,054* 1,24±0,071*†

ТЗС ЛЖ, см 0,88±0,012 1,01±0,031 1,16±0,043* 1,28±0,082*†

*p<0,05 по сравнению с контролем; †p<0,05 по сравнению с подгруппой пациенток с ожирением 1 ст.  КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный 
систолический размер; ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ТМЖП – толщина межжелудочковой 
перегородки; ТЗС – толщина задней стенки

Таблица 3. Структурно-функциональное состояние миокарда у пациенток с АГ и МС с различной степенью ожирения
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возрастание активности ТИМП-1 при контрольных
значениях ПроММП-1, что, возможно, обусловлено
компенсаторной реакцией со стороны тканевого ин-
гибитора, направленной на подавление деструкции кол-
лагеновой сети и предотвращение перестройки со-
единительной ткани миокарда.

Выраженный дисбаланс в системе ПроММП-1 и
ТИМП-1, характеризующийся гиперактивацией
ПроММП-1 на фоне падения активности его тканево-
го ингибитора, установлен у женщин с АГ и МС при на-
личии ожирения 3 ст. и значимой гипертрофии ЛЖ. Сни-
жение активности ТИМП-1, прогрессирующее по мере
усиления ожирения и повышения ИММЛЖ, по-види-
мому, взаимосвязано с постепенным истощением ком-
пенсаторных возможностей тканевого ингибитора, не
способного сдерживать чрезмерную активацию про-
фибротических процессов в миокарде.

С другой стороны, значимый подъем уровня
ПроММП-1 при относительном дефиците ТИМП-1, за-
регистрированный у этих пациенток, по-видимому, мо-
жет стимулировать «сверхактивацию» процессов де-
градации соединительной ткани миокарда, поскольку
регулирующий эффект ТИМП-1 уступает по силе по-
вышению активности ПроММП-1 [17].

Результаты наших исследований согласуется с дан-
ными ранее выполненных экспериментальных работ [6],
из которых следует, что преобладание активности
ММП-1 над ТИМП-1 заканчивается дезорганизацией
и распадом внеклеточного коллагена, а следствием этой
перестройки является активация процессов ремоде-
лирования миокарда.

Кроме того, нами показано, что максимальные
значения ИММЛЖ, зарегистрированные у пациенток
с АГ и МС, ассоциируются с более высокими показа-
телями ПроММП-1 и минимальными величинами
ТИМП-1, что подтверждается данными корреляцион-
ного анализа, выполненного у пациенток с АГ и ожи-
рением 2-3 ст. При корреляционном анализе опреде-
лена значимая взаимосвязь между уровнем 
ПроММП-1 и ИММЛЖ, а между активностью 
ТИМП-1 и ИММЛЖ имелась обратная зависимость.

Следовательно, результаты исследования демон-
стрируют существование четкой взаимосвязи между ге-
модинамическими параметрами и изменениями в си-
стеме ПроММП-1 и ТИМП-1, что свидетельствует о важ-
ной роли активации матриксных металлопротеиназ в
формировании гипертрофии ЛЖ у пациенток с АГ и МС,
которая сопряжена с развитием интерстициального мио-
кардиального фиброза.

Полученные данные согласуются с результатами
исследований, в которых показано, что у больных АГ с
гипертрофией ЛЖ (концентрическая и экцентриче-
ская гипертрофия) [17], а также у пациентов с АГ и мер-
цательной аритмией с гипертрофией ЛЖ [15] наблю-

далось возрастание уровня профермента ММП-1, а так-
же имелась взаимосвязь ПроММП-1 с ИММЛЖ. Авторы
полагают, что значительная активация системы
ПроММП-1 является компенсаторным механизмом
сердца в ответ на нагрузку давлением и последующие
изменения массы, размеров и структуры миокарда ЛЖ
[15, 17].

Установленные закономерности взаимосвязи меж-
ду активностью ПроММП-1 и морфофункциональ-
ными характеристиками ЛЖ, по-видимому, могут
иметь существенную патогенетическую и диагности-
ческую значимость для пациенток АГ и МС. Следует по-
лагать, что выявление корреляционной связи между по-
казателями системы ПроММП-1 и гемодинамически-
ми параметрами может явиться основой для разработки
и внедрения в клиническую практику способов ранней
диагностики миокардиального фиброза при АГ. Полу-
ченные нами результаты согласуются с данными ряда
исследований [15, 24, 25]. 

Так, в проекте ASCOT установлено, что содержание
циркулирующих ММП-1 и ТИМП-1 в крови больных АГ
с гипертрофией ЛЖ существенно отличалось от конт-
роля, что позволило авторам предложить использова-
ние изучаемых биомаркеров в качестве суррогатных то-
чек у пациентов с высоким сердечно-сосудистым рис-
ком [26].

Таким образом, в формировании гипертрофии ЛЖ
у пациенток с АГ и МС важная роль отводится нару-
шениям гуморального гомеостаза с активацией
ПроММП-1 при дефиците ТИМП-1, которые на-
правлены на усиление деградации коллагена и пе-
рестройку соединительной ткани миокарда, являю-
щейся предпосылкой для прогрессирования процес-
сов ремоделирования ЛЖ [6]. Следует полагать, что
уровни ПроММП-1 и ее природного ингибитора
ТИМП-1 отражают баланс протеолитических и анти-
протеолитичеких факторов соединительной ткани в
миокарде и представляются ключевыми регулятора-
ми гомеостаза интерстициального матрикса, дегра-
дацию которого отмечают при АГ и гипертрофии ле-
вого желудочка [16].

Заключение
Таким образом, установлено, что дисбаланс в системе

ПроММП-1 и ТИМП-1, характеризующийся гипер-
активацией ПроММП-1 на фоне низкой активности его
тканевого ингибитора, ассоциируется с выраженностью
процессов ремоделирования миокарда и степенью
абдоминального ожирения у пациенток с АГ и МС. Наи-
более значимая структурно-геометрическая пере-
стройка ЛЖ и активация ПроММП-1 при дефиците
ТИМП-1 зарегистрированы у пациенток с АГ и ожире-
нием 3 ст.. При корреляционном анализе установлены
значимые взаимосвязи между ИММЛЖ и параметра-
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ми системы ПроММП-1 и ТИМП-1, свидетельствующие
о роли активации матриксных металлопротеиназ в
развитии гипертрофии левого желудочка у пациенток
с АГ и МС. 
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