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Резюме

Цель. Оценить динамику метаболического статуса, функционального состояния печени и эндотелия у пациенток 
с метаболическим синдромом (МС) на фоне менопаузальной гормональной терапии (МГТ).

Материалы и методы. Обследовано 40 женщин в менопаузе, из которых 25 пациенток с МС средним возрастом 51,2 ± 
1,2 года и 15 практически здоровых женщин 50,2 ± 1,9 лет. Проводился сбор анамнеза, оценка наличия вазомоторных 
симптомов, измерение антропометрических данных с расчетом индекса массы тела, лабораторное обследование, 
включающее определение в крови уровня половых гормонов, функциональных печеночных тестов, метаболических 
показателей и маркеров эндотелиальной дисфункции (ЭД) — эндотелина-1, васкулоэндотелиального фактора роста, 
количества десквамированных эндотелиоцитов и активности фактора Виллебранда, инструментальное обследование, 
включающее ультразвуковое исследование печени и оценка реакции сосудов на локальное нагревание на приборе 
«Микротест» (Россия), а также расчет индекса Hepatic steatosis index (HSI).

Результаты. У пациенток с МС в менопаузе наблюдались вазомоторные симптомы, жалобы на дизурию, диспепси-
ческие явления, у 60% регистрировалось повышение артериального давления, увеличение ординат Курлова у 24%, 
предожирение имели 36%, ожирение 1–2 степени — 64% лиц. По данным УЗИ стеатоз печени верифицировался у 76% 
пациенток, индекс HSI >36,0 был у всех женщин с МС. На фоне дефицита эстрогенов течение менопаузы у женщин со-
провождалось инсулинорезистентностью, дислипидемией, повышением уровня щелочной фосфатазы у 28% лиц и ЭД 
с нарушением физиологической реакции на локальный нагрев, повышением тонуса сосудов, ростом тромбогенного 
потенциала сосудистой стенки и активацией механизмов ангиогенеза.

Заключение: МГТ препаратом Фемостон®1 в непрерывном режиме у женщин с МС уменьшает выраженность кли-
мактерического синдрома, инсулинорезистентности и стеатоза печени, улучшает антропометрические показатели 
и функциональные характеристики печени и эндотелия, что снижает риск развития сердечно- сосудистых событий 
в этой группе риска.

Ключевые слова: метаболический синдром, жировая болезнь печени, эндотелиальная дисфункция, менопауза, заме-
стительная гормональная терапия
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Summary

The aim. To evaluate the dynamics of metabolic status, functional state of the liver and endothelium in patients with metabolic 
syndrome on the background of menopausal hormone therapy (MGT).

Materials and methods. 40 menopausal women were examined, of which 25 patients with metabolic syndrome with an 
average age of 51.2 ± 1.2 years and 15 practically healthy women of 50.2 ± 1.9 years. anamnesis was collected, the presence of 
vasomotor symptoms was assessed, anthropometric data was measured with the calculation of body mass index, laboratory 
examination, including determination of blood levels of sex hormones, functional liver tests, metabolic parameters and markers 
of endothelial dysfunction– endothelin-1, vascular endothelial growth factor, the number of desquamated endotheliocytes and 
the activity of Willebrand factor, instrumental examination, including ultrasound examination of the liver and assessment of 
the vascular response to local heating on the Microtest device (Russia), as well as calculation of the Hepatic steatosis index (HSI).

Results. In patients with metabolic syndrome in menopause, vasomotor symptoms, complaints of dysuria, dyspeptic phe-
nomena were observed, an increase in blood pressure was recorded in 60%, an increase in Kurlov’s ordinates in 24%, 36% were 
overweight, 64% were obese 1–2 degrees. According to ultrasound, liver steatosis was verifi ed in 76% of patients, the HSI index 
>36.0 was in all women with MS. Against the background of estrogen defi ciency, the course of menopause in women was 
accompanied by insulin resistance, dyslipidemia, increased alkaline phosphatase levels in 28% of individuals and endothelial 
dysfunction with impaired physiological response to local heating, increased vascular tone, increased thrombogenic potential 
of the vascular wall and activation of angiogenesis mechanisms.

Conclusion: MGT with Femoston ® 1 in continuous mode in women with metabolic syndrome reduces the severity of meno-
pausal syndrome, insulin resistance and liver steatosis, improves anthropometric parameters and functional characteristics of 
the liver and endothelium, which reduces the risk of cardiovascular events in this risk group.
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Введение

По данным крупного исследования, проведенного 
в 2017 г., по выборке из четырех регионов РФ мета-
болический синдром (МС) был выявлен у 33% рос-
сиян в возрасте 25–64 лет [1]. Распространенность 
МС у женщин в менопаузе выше, чем в репродук-
тивном периоде и составляет от 37 до 69% [2]. Более 

чем у 50% женщин в этот период регистрируется 
пред-ожирение и ожирение [3], которое приводит 
к формированию гиперинсулинемии, резистент-
ности к инсулину, дислипидемии, гипертонии, СД 
2 типа, что объединяют в термин «менопаузаль-
ный метаболический синдром». При этом печень 
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реагирует на эти изменения активацией синтеза 
липопротеидов низкой и очень низкой плотности 
с развитием стеатоза и стеатогепатита. Есть данные, 
что клиническое течение и прогноз НАЖБП у жен-
щин зависит от возраста, репродуктивной стадии 
и использования синтетических гормонов [4].

Одним из значимых патогенетических ме-
ханизмов МС и  жирового поражения пече-
ни является эндотелиальная дисфункция (ЭД). 
Репродуктивное здоровье и гормональный пе-
риод женщин может влиять на характеристики 
эндотелия. Эстрадиол при достаточной его вы-
работке улучшает вазодилатирующие свой ства 
эндотелия и редуцирует окислительный стресс [5]. 
Следовательно, снижение его секреции и дефицит 
могут привести к нарушению характеристик эн-
дотелия, что повышает риск прогрессирования 
поражения печени и формирования кардиоваску-
лярной дисфункции. Есть данные, что ожирение 
ассоциировано со значительными колебаниями 
уровней гормонов, что также декомпенсирует эн-
дотелий [6].

Признавая роль эстрогенов в  защите эндо-
телия менопаузальную гормональную терапию 
(МГТ) стоит рассматривать для профилактики 
и  уменьшении выраженности климактериче-
ского синдрома, коррекции ЭД и профилактики 
сердечно- сосудистых событий [7]. По мнению не-
которых исследователей гормональная терапия 
более эффективна у женщин с преждевременной 
менопаузой [8]. Данные по профилактической роли 
МГТ при естественном наступлении менопаузы 
не столь однозначны. Есть сведения, МГТ оказы-
вает протективный эффект в отношении риска 
сердечно- сосудистых событий при условии на-
значения в первые 10 лет после наступления ме-
нопаузы у женщин до 60–65 лет без выраженного 
атеросклероза [9, 10, 11]. Поэтому изучение влияния 
МГТ на метаболический и эндотелиальный статус, 
а также динамику течения компонентов МС у жен-
щин является актуальной задачей.

Цель работы: оценить динамику метаболиче-
ского статуса, функционального состояния печени 
и эндотелия у пациенток с МС на фоне МГТ.

Материалы и методы

Было обследовано 40 женщин в менопаузе (не ра-
нее 12 месяцев и не позднее 5 лет от прекращения 
регулярного менструального цикла), из которых 25 
пациенток с МС, установленным на основании кри-
териев Международной Диабетической Федерации 
(IDF, 2005) средним возрастом 51,2 ± 1,2 года и 15 
практически здоровых женщин средним возрастом 
50,2 ± 1,9 лет. Все лица подписали информирован-
ное согласие на участие в исследовании.

Проводился сбор анамнеза, оценка наличия 
вазомоторных симптомов, измерение антропом-
етрических данных: объема талии (ОТ), объема 
бедер (ОБ), оценка телосложения и расчет индекса 
массы тела (ИМТ). Всем женщинам проводилось 
лабораторное обследование, включающее опреде-
ление в крови уровня половых гормонов, функци-
ональных печеночных тестов, липидного спектра, 
глюкозы, инсулина, лептина и маркеров ЭД, а также 
инструментальное – ультразвуковое исследование 
печени и оценка тонуса и реакции сосудов на ло-
кальное нагревание.

Определение глюкозы, общего холестерина (ХС), 
триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов вы-
сокой плотности (ХС ЛПВП), холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ХС ЛПНП), трансаминаз, 
щелочной фосфатазы (ЩФ) и общего билирубина 
проводилось на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе Architect-4000 (США); значения эстрадиола 
и фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) опре-
деляли на анализаторе Siemens (Германия); методом 
иммуноферментного анализа оценивали концентра-
цию лептина с помощью набора DSL (США), инсулина 
набором MONOBIND (США), васкулоэндотелиаль-
ного фактора роста (ВЭФР) набором «ЗАО “Вектор- 
Бест”» (Россия), эндотелина-1 набором от Biomedica 
Medizinprodukte Gmbh & Co RG (Австрия) на план-
шетном фотометре (США). Активность фактора 
Виллебранда оценивали на агрегометре «БИОЛА» 
(Россия) набором «Ренам» (Россия), количество 

десквамированных эндотелиоцитов (ДЭЦ) в крови 
считали, используя метод Hladovec [12].

Индекс инсулинорезистентности рассчитывали 
по формуле: IR-HOMA = (базальный уровень ин-
сулина (мкИн/мл) х базальный уровень глюкозы 
(ммоль/л)) / 22,5. Для выявления стеатоза печени 
у пациенток с МС помимо УЗИ применяли малоин-
вазивный индекс Hepatic steatosis index по формуле: 
HSI = 8 ∙ (АЛТ / АСТ) + ИМТ (+2, если женщина; +2, 
если диабет). При HSI <30,0 стеатоз печени исклю-
чался, при HSI >36,0 подтверждался [13].

Сосудистую реакцию на локальный нагрев оце-
нивали на приборе «Микротест» (Россия), изме-
ряя колебания температуры кожи в определенном 
частотном диапазоне, включающем миогенный 
интервал (0,05–0,14 Гц), нейрогенный (0,02–0,05 
Гц) и эндотелиальный компонент (0,0095–0,02 Гц) 
с анализом индекса термической вазодиляции (TIV).

Лабораторно- инструментальные исследования 
проводили у пациенток до и в динамике МГТ через 
6 мес от начала терапии препаратом Фемостон®1 
внутрь ежедневно в непрерывном режиме по 1 та-
блетке в сутки независимо от приема пищи.

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась на ПК с использованием встроенно-
го пакета анализа табличного процессора Excel® 
2016 MSO (© Microsoft , 2016) и пакета прикладных 
электронных таблиц “Stat2015”. Характер распре-
деления признаков изучался с помощью критерия 
Шапиро- Уилка. Для описания количественных 
признаков при нормальном распределении при-
менялись средняя арифметическая М, стандартное 
отклонение SD с оценкой достоверности различий 
(р) с помощью двухвыборочного t-критерия, при 
отличии от нормального распределения – медиана 
(Me) и доверительный интервала (xJ–xK) с оценкой 
достоверность различий (р) по критерию Манна- 
Уитни (U). Различия между выборками признавали 
достоверными при уровне значимости р < 0,05.
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Результаты исследования

При опросе все пациентки жаловались на пери-
одические приливы крови, нарушения сна, эмо-
циональную лабильность и раздражительность, 
отмечали сухость влагалища, 80% на повышен-
ное потоотделение, дискомфорт в области сердца, 
у половины женщин наблюдались дизурические 
расстройства, 30% опрошенных имели признаки 
диспепсии и тяжести в правом подреберье. При 
объективном осмотре у всех женщин наблюдалось 
увеличение жировых отложений в абдоминаль-
ной области, у 60% регистрировалось повыше-
ние артериального давления до 140/90 мм рт. ст. 
и  более, увеличение ординат Курлова у  24%. 
Антропометрические показатели в группе паци-
енток с ММС превышали значения практически 
здоровых женщин, ИМТ составил 30,0 (29,0–32,9) 
кг/м2 (р< 0,001), предожирение имели 36%, ожи-
рение 1 степени 44%, 2-й степени было у 20% лиц 
(табл. 1).

По данным УЗИ у 76% пациенток с МС имелись 
признаки стеатоза печени, а по расчетному индек-
су HSI жировое поражение печени верифициро-
валось у всех женщин с ММС, у которых данный 
индекс составил 43,0 (41,5–44,0), что было значимо 
выше группы контроля 27,8 (26,1–30,0) (р< 0,001). 
Оценка гормонального статуса женщин с МС по-
казала повышение уровня ФСГ 68,9 (54,0–82,7) 
мМЕ/мл и снижение эстрадиола 20,8 (11,8–25,6) 
пг/мл в группе женщин с ММС, что соответствует 
периоду менопаузы и свидетельствует о состоя-
нии гипоэстрогении.

Метаболические маркеры у пациенток с ММС 
также значимо отличались от группы практически 
здоровых женщин в менопаузе по уровню глюкозы 
(р=0,001), инсулина (р=0,039), индексу IR-НОМА 
(р=0,007), значению лептина (р<0,001), общему ХС 
(р= 0,002) и ЛПНП (р=0,025). Функциональные 
печеночные тесты не имели значимых различий 
с группой контроля, кроме значений ЩФ, которая 
была повышена у 28% пациенток с ММС (р=0,044) 
(табл. 2).

Проведенные исследования маркеров ЭД по-
казали значимое увеличение в сыворотке крови 
пациенток с ММС в сравнении с группой контро-
ля содержания одного из важных факторов вазо-
констрикции эндотелина-1 в (р<0,001), фактора 

Виллебранда (р<0,001) и количества ДЭЦ (р=0,002), 
отражающих степень повреждения эндотелия 
и активацию тромбогенного потенциала, а также 
повышение концентрации ВЭФР, отражающего 
активность процессов пролиферации сосудистой 
стенки (р<0,001) (табл. 2).

При определении реакции сосудов на локальное 
нагревание, которое в норме приводит к гипото-
нии сосудов, вазодиляции, уменьшению амплитуд 
колебаний кожной температуры и увеличению 
TIV, у пациенток с ММС отмечался недостаточ-
ный прирост индекса TIV в мышечном (р=0,001) 
и эндотелиальном диапазонах (р=0,001), что от-
ражает нарушение вазодиляторных механизмов 
регуляции тонуса сосудов при дефиците эстрогена 
(табл. 3).

При опросе пациенток с МС после 6-месяч-
ной МГТ у большинства исчезли вазомоторные 
симптомы, улучшился эмоциональный статус, 
нормализовался сон, исчезла сухость влагали-
ща, реже стали беспокоить дизурические явле-
ния и  симптомы диспепсии, повышенное ар-
териальное давление регистрировалось только 
у 20% женщин, увеличение ординат Курлова у 8%. 
Антропометрические показатели после МГТ хоть 
и превышали значения практически здоровых 
женщин, но отмечалась положительная динамика 
в сравнении с исходными данными, ИМТ составил 
37,9 (37,0–39,0) (р<0,001) (табл. 2). Распределение 
по степени ожирения демонстрировало уменьше-
ние его выраженности: пациентки со 2 степенью 
уменьшились с 20% исходно до 8% (табл. 1).

Лабораторные показатели также значимо улуч-
шились после МГТ: уменьшилась выраженность 
инсулинорезистентности, снизился уровень 
лептина (р=0,036), щелочной фосфатазы (р=0,037), 
улучшились функциональные показатели эндо-
телия по уровню эндотелина-1, ДЭЦ и фактору 
Виллебранда. При этом мы не отметили значи-
мую коррекцию дислипидемии. Однако динамика 
стеатоза печени по индексу HSI оказалась поло-
жительной. Его значения после МГТ составили 
37,9 (37,0–39,0) (р<0,001) (табл. 2). У 5 пациенток 
значения HSI были менее 36, что говорило об от-
сутствии стеатоза печени, у остальных женщин 
индекс уменьшился.

Срок МГТ Предожирение Ожирение 1 ст Ожирение 2 ст

До МГТ 9 (36%) 11 (44%) 5 (20%)

Через 6 мес от начала МГТ 19 (76%) 4 (16) 2 (8%)

Таблица1

Примечание:

Распределение пациенток 
по степени ожирения ис-
ходно и в динамике МГТ

МГТ – менопаузальная 
гормональная терапия
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Показатели
Контроль К

(n=15)

1-я группа
до МГТ
(n=25)

2-я группа
в динамике МГТ

(n=25)
р

HSI 27,8 (26,1–30,0) 43,0 (41,5–44,0) 37,9 (37,0–39,0)
рк-1< 0,001
р1–2<0,001
р2-к<0,001

ИМТ, кг/м2 20,3 (18,7–24,8) 30,0 (29,0–32,9) 28,0 (27,0–29,0)
рк-1< 0,001
р1–2< 0,002
р2-к=0,001

ОТ, см 69,5 (65,0–91,0) 94,5 (91,0–98,0) 78,0 (71,0–93,0)
рк-1< 0,001
р1–2= 0,001
р2-к=0,009

ОБ, см 92,5 (90,0–108,0) 106,0 (102,0–110,0) 99,0 (89,0–103,0)
рк-1= 0,003
р1–2= 0,001
р2-к=0,503

Глюкоза, ммоль/л 4,5 (3,8–5,3) 5,4 (5,1–5,9) 5,1 (5,0–5,3)
рк-1=0,001
р1–2= 0,092
р2-к=0,011

Инсулин, мкЕд/мл 7,9 (2,1–12,5) 9,0 (5,0–15,4) 6,1 (4,4–9,4)
рк-1=0,039
р1–2= 0,086
р2-к=0,568

IR-НОМА, ед 1,2 (0,3–2,0) 2,4 (1,3–3,7) 1,5 (1,2–2,2)
рк-1= 0,007
р1–2=0,098
р2-к=0,505

Лептин, нг/мл 8,0 (5,2–11,0) 58,6 (44,1–78,0) 48,5 (37,3–66,8)
рк-1< 0,001
р1–2=0,036
р2-к=0,001

ХС, ммоль/л 4,8 (3,5–5,4) 5,9 (5,3–6,3) 5,9 (5,1–6,4)
рк-1= 0,002
р1–2= 0,944
р2-к=0,001

ТГ, ммоль/л 0,8 (0,5–2,7) 1,2 (1,0–1,5) 1,2 (0,9–1,5)
рк-1= 0,450
р1–2= 0,501
р2-к=0,623

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,5 (1,1–2,0) 1,5 (1,2–1,7) 1,4 (1,2–1,8)
рк-1= 0,864
р1–2= 0,909
р2-к=0,931

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,9 (1,7–3,8) 3,6 (3,3–3,8) 3,6 (3,2–4,3)
рк-1= 0,025
р1–2= 0,893
р2-к=0,022

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,6 (0,2–1,0) 0,7 (0,6–0,8) 0,6 (0,5–0,8)
рк-1= 0,718
р1–2= 0,438
р2-к=0,670

АЛТ, Ед/л 14,5 (10,5–25,0) 20,5 (19,0–25,0) 17,0 (15,0–21,0)
рк-1= 0,028
р1–2= 0,021
р2-к=0,466

АСТ, Ед/л 20,0 (16,1–26,2) 20,5 (18,0–23,0) 19,0 (14,0–21,0)
рк-1= 0,392
р1–2= 0,196
р2-к=0,348

Билир. Общ, мкмоль/л 7,8 (4,9–31,1) 11,5 (8,9–12,5) 9,6 (8,5–11,4)
рк-1= 0,445
р1–2= 0,215
р2-к=0,730

ГТП, Ед/л 10,1 (9,2–15,6) 24,3 (14,4–33,0) 17,0 (12,0–23,0)
рк-1= 0,015
р1–2= 0,248
р2-к=0,018

ЩФ, Ед/л 60,0 (39,0–78,0) 88,0 (62,0–100,0) 64,5 (55,0–89,0)
рк-1= 0,044
р1–2=0,037
р2-к=0,558

ДЭЦ, *104/л 2,5 (2,5–4,0) 4,3 (3,5–6,0) 3,0 (2,0–3,0)
рк-1=0,002
р1–2= 0,001
р2-к=0,857

Фактор Виллебранда,% 80,0 (63,0–110,0) 130,0 (120,0–140,0) 100,5 (87,0–109,0)
рк-1<0,001
р1–2< 0,001
р2-к=0,217

Эндотелин-1, фмоль/л 0,3 (0,0–0,4) 1,2 (0,3–2,6) 0,3 (0,3–0,5)
рк-1< 0,001
р1–2< 0,001
р2-к=0,139

ВЭФР, пг/мл 76,1 (0,0–99,1) 222,0 (135,0–435,0) 207,0 (129,0–378,0)
рк-1< 0,001
р1–2= 0,637
р2-к<0,001

Таблица 2
Исследуемые пока-
затели в группах 
контроля и паци-
енток с МС исходно 
и в динамике МГТ, 
Me (x

J
–x

K
)

Примечание:
МГТ – менопау-
зальная гормо-
нальная терапия, 
р – уровень 
значимости для 
критерия U
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Обсуждение

У женщин пострепродуктивного возраста установле-
на высокая частота встречаемости метаболических 
факторов риска: более половины имеют ожирение, 
у 30% наблюдается дислипидемия, у 58–88% реги-
стрируется артериальная гипертензия, нарушение 
толерантности к глюкозе и инсулинорезистентность 
[14, 15, 16]. Женщины в этот период относятся к груп-
пе риска по развитию стеатоза печени, а пациентки со 
стеатогепатитом подвергаются повышенному риску 
фиброза печени по сравнению с женщинами в преме-
нопаузе, что обусловлено дефицитом эстрогенов [17].

В нашем исследовании 64% женщин в пострепро-
дуктивном периоде имели ожирение 1–2 степени, 
у 60% регистрировалось повышенное артериальное 
давление, инсулинорезистентность и дислипидемия, 
что согласуется с данными литературы. Признаки жи-
рового поражения печени по УЗИ были обнаружены 
у 76% наших пациенток, а индекс HIS показал наличие 
стеатоза у всех обследуемых лиц.

Ожирение, по-видимому, вносит значительный 
вклад в возникновение ЭД. Продукты метаболизма 
и воспаление жировой ткани являются по мнению 
некоторых исследователей основными стимулятора-
ми дисбаланса эндотелия. Жировая ткань синтези-
рует большое количество адипоцитокинов, влияю-
щих на процессы ангиогенеза, сосудистый гомеостаз 
и тонус эндотелия [18, 19].

В пострепродуктивный период также актуали-
зируется роль гипоэстрогении, как одного из веду-
щих факторов патогенеза ЭД. В менопаузе частота 
острых сердечно- сосудистых событий возрастает 
по некоторым данным в четыре раза, усилива-
ются вазомоторные симптомы [20]. По мнению 

исследователей в основе дистонии сосудов и ЭД ле-
жит в первую утрата важных эффектов эстрадиола, 
таких как синтез мощного вазодилататора оксида 
азота и редукция синтеза эндотелина-1 [21, 22].

В своем исследовании у пациенток с ММС мы 
обнаружили нарушение функциональных харак-
теристик эндотелия с повышением уровня эндо-
телина-1, ВЭФР, активности фактора Виллебранда 
и количества ДЭЦ, а также нарушение физиоло-
гической вазодиляция на локальный нагрев, что 
свидетельствует о повышении сосудистого тонуса, 
тромбогенности эндотелия и его повреждения. 
Снижение сосудистой реакции в эндотелиальном 
диапазоне на локальное нагревание при обследо-
вании женщин с ожирением в менопаузе обнару-
живали также другие исследователи [23].

Признавая роль эстрогенов в защите эндотелия, 
МГТ стоит рассматривать в качестве профилакти-
ки и уменьшении выраженности климактериче-
ского синдрома, коррекции ЭД и профилактики 
сердечно- сосудистых событий [7]. После 6 месяч-
ной МГТ препаратом Фемостон®1 в непрерывном 
режиме у наших пациенток значительно умень-
шилась выраженность климактерического син-
дрома, у многих нормализовалось артериальное 
давление, улучшились биометрические показатели, 
уменьшилась степень ожирения по ИМТ и стеа-
тоза печени по индексу HSI, по метаболическим 
тестам также наблюдалась положительная дина-
мика. Восполнение дефицита эстрогена привело 
к улучшению функциональных характеристик 
эндотелия, уменьшению явлений вазоконстрикции 
и снижению тромбогенного потенциала.

Заключение

На фоне дефицита эстрогенов течение менопаузы 
у женщин сопровождается развитием вазомоторных 
симптомов, предожирения и ожирения, артериаль-
ной гипертензии в 60%, инсулинорезистентности, 
дислипидемии с гиперхолестеринемией и гипер- 
ЛПНП-емией, повышением уровня ЩФ у 28% лиц, 
стеатоза печени в 76% по данным УЗИ и измене-
ниями в сосудистой системе, приводящими к ЭД 
с нарушением физиологической вазодиляции на ло-
кальный нагрев и повышением тонуса сосудов, ро-
стом тромбогенного потенциала сосудистой стенки, 
повреждению эндотелия и активации механизмов 

ангиогенеза. Информативными маркерами ЭД яв-
ляются эндотелин-1, фактор Виллебранда, ВЭФР, 
количество ДЭЦ и оценка индекса тепловой вазо-
диляции при локальном нагревании.

МГТ препаратом Фемостон®1 в непрерывном 
режиме у женщин с МС уменьшает выраженность 
климактерического синдрома, инсулинорезистент-
ности и стеатоза печени, улучшает антропометри-
ческие показатели и функциональные характе-
ристики печени и эндотелия, что снижает риск 
развития сердечно- сосудистых событий в этой 
группе риска.

Показатели
Контроль К

(n=15)

1-я группа
до МГТ
(n=25)

2-я группа
в динамике

(n=25)
р

TIV
мышечный 3,5 ± 1,7 1,2 ± 0,9 2,3 ± 1,4

рк-1= 0,001
р1–2= 0,001
р2-к=0,095

TIV нейрогенный 3,0 ± 1,9 2,3 ± 2,0 2,7 ± 1,3
рк-1= 0,457
р1–2= 0,505
р2-к=0,671

TIV эндотелиальный 3,2 ± 1,3 1,7 ± 1,0 2,7 ± 1,2
рк-1= 0,001
р1–2= 0,032
р2-к=0,415

Таблица 3

Примечание:

Индекс тепловой вазодиля-
ции в различных диапазо-
нах частот, М±SD

МГТ – менопаузальная 
гормональная терапия, TIV – 
индекс тепловой вазодиля-
ции; р – уровень значимо-
сти для t-критерия
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