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Увеличение количества пациенток с отягощенным климактерическим синдромом (КС) и сердечно-сосудистыми 
нарушениями в виде раннего развития ишемической болезни сердца, нарушений его ритма и проводимости, 
дисгормональной кардиомиопатии требует раннего выявления маркеров риска и проведения таргетной коррекции.
Цель – изучить особенности изменений функционального состояния сердечно-сосудистой системы 
в зависимости от тяжести гормональных и метаболических нарушений у женщин на этапах 
менопаузального периода (МП) и разработать протокол таргетной адъювантной терапии.
Материал и методы. В открытое одномоментное клиническое исследование по типу «серия случаев» 
включены 133 женщины в возрасте 45–55 лет (средний возраст – 49,0 ± 3,2 года) в перименопаузальном периоде, 
которые обращались к кардиологу с жалобами на боль в области сердца как типичного при стенокардии, 
так и атипичного характера, тахикардию, колебания артериального давления. Проведены сбор анамнеза, 
физикальный осмотр, оценка гормонального и метаболического статуса, гемореологического состояния крови, 
процессов пероксидации, антиоксидантной защиты, состояния сократительной способности миокарда 
методом ЭКГ-картирования, мониторирование ЭКГ по Холтеру, ЭхоКГ и для анализа перфузии миокарда – 
сцинтиграфия с нагрузочными пробами. Скрининг вероятного КС проводили с использованием опросника 
MENQOL (The Menopause-Specific Quality of Life Questionnaire – качество жизни, ассоциированное с менопаузой).
Результаты. В зависимости от степени тяжести КС пациентки были разделены на три группы с помощью 
шкалы оценки нейровегетативного блока: со слабой степенью выраженности КС, средней степенью 
выраженности КС, тяжелой формой КС. У 30 (48,4%) женщин в ранней фазе МП чаще диагностирован КС 
легкой степени тяжести, с меньшей частотой КС средней степени – у 22 (35,5%) и тяжелой степени – 
у 10 (16,1%). В поздней фазе МП чаще диагностировали КС тяжелой степени – 29 (46%) случаев. 
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Проявления средней и легкой степени тяжести встречались с одинаковой частотой – 17 (27%) случаев 
(p = 0,009). Выделено шесть типов изменений перфузии миокарда, что расценивалось как проявления ранней 
ишемической болезни или дисгормональной кардиомиопатии, обусловленных гормональной и метаболической 
дисфункцией, гемореологическими и микроциркуляторными нарушениями. Проводимая комплексная 
симптоматическая терапия, включая таргетный адъювантный препарат фосфокреатин (Неотон), 
положительно влияет на митохондриальный аппарат через процессы пероксидации, антиоксидантную 
систему и микроциркуляцию, улучшает перфузию и сократительную способность миокарда. 
Заключение. Пациентки в МП требуют раннего скрининга КС, дисгормональных, метаболических, 
сердечно-сосудистых факторов риска и их своевременной коррекции.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые риски, ишемическая болезнь сердца, дисгормональная кардиомиопатия, 
сердечная недостаточность, метаболический синдром, менопаузальный период, климактерический синдром, 
дислипидемия, митохондриальная терапия, креатинфосфат, Неотон

Согласно данным Европейской программы сер-
дца, на долю сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ) в структуре ранней заболеваемо-

сти и летальности приходится более 50%. При этом 
у 2/3 женщин в возрасте до 50 лет ССЗ возникают 
внезапно, без каких-либо предшествующих симпто-
мов [1, 2], а смертность достигает 55% [3–5]. Сердеч-
но-сосудистая система (ССС) женщин отличается 
от  таковой у  мужчин анатомо-физиологическими 
характеристиками: камеры сердца меньшего раз-
мера, на 10% меньше масса левого желудочка (ЛЖ), 
более мелкие коронарные артерии [6, 4], при нагруз-
ке медленнее увеличивается фракция выброса (ФВ) 
и в ответ на нагрузку более выражен подъем систоли-
ческого и диастолического давления крови [5], более 
высокий уровень фибриногена. В периоде физиоло-
гической менопаузы отмечается более позднее мани-
фестирование ишемической болезни сердца (ИБС), 
чаще выявляется безболевая ишемия, что приводит 
к несвоевременной ее диагностике [6–8], наблюдают-
ся достоверный рост случаев ИБС и острого инфарк
та миокарда с ранним наступлением менопаузы или 
после овариэктомии [9–12], более частое развитие 
синдрома Х [13].
В последние годы возрос интерес к проблемам постме-
нопаузального периода в связи с тенденцией к увели-
чению сердечно-сосудистых рисков. Менопаузальный 
переход начинается в возрасте 40–45 лет и определяется 
с момента увеличения продолжительности последова-
тельных менструальных циклов [14]. Одним из аспек-
тов, осложняющих физиологическое течение перимено-
паузы, является климактерический синдром (КС).
По данным Всемирной организации здравоохранения, 
климактерический период состоит из нескольких фаз: 
пременопаузы, менопаузы, перименопаузы и постме-
нопаузы [14]. Менопауза обусловлена гормональной 
функцией яичников и отмечается у женщин в среднем 
в 50 лет. Пременопауза – период от начала снижения 
функции яичников до менопаузы, средний возраст – 
45,0–47,5 года, длится около четырех лет [15, 16]. Пери-
менопауза – период от появления первых климактери-
ческих симптомов в виде изменения менструального 
цикла и симптомов эстроген-дефицитного состояния – 

длится почти до полного прекращения функции яич-
ников и переходит в КС. 
Климактерический синдром представляет собой сим-
птомокомплекс, развивающийся в  период угасания 
функции репродуктивной системы на фоне возраст-
ной инволюции организма, и характеризуется вазо-
моторными, гормональными, минерально-метаболи-
ческими, гемодинамическими, сердечно-сосудистыми 
и психоэмоциональными нарушениями. В периоде ме-
нопаузального перехода (МП) крайне динамична про-
дукция фолликулостимулирующего  гормона (ФСГ) 
и эстрадиола. 
В проспективном национальном исследовании состо-
яния здоровья женщин (Study of Women’s Health Across 
the Nation, SWAN) выявлено четыре паттерна измене-
ния уровня эстрадиола и три паттерна изменения уров-
ня ФСГ [17, 18]. Уровень эстрадиола увеличивался в те-
чение 5,5 года с последующим резким падением за год 
до последней менструации у 31,5% женщин (преиму-
щественно с нормальным индексом массы тела (ИМТ)) 
или медленным снижением в течение первых двух лет 
ранней постменопаузы у 13,1% женщин (преимущест-
венно с избыточной массой тела). В 26,9% случаев на-
блюдалось медленное снижение, в 28,6% – ограничен-
ное снижение (плоская траектория) уровня эстрадиола 
без предшествующего подъема, что было характерно 
для женщин с ожирением [17, 18]. Постепенный рост 
уровня ФСГ начинается за семь лет до наступления ме-
нопаузы. Увеличение темпов повышения данного пока-
зателя отмечается в течение двух лет до и после послед-
ней менструации, затем он стабилизируется. Низкий 
рост уровня ФСГ зафиксирован у 10,6% женщин (пре-
имущественно с ожирением), средний – у 48,7% (как 
правило, с избыточной массой тела/ожирением), вы-
сокий – у 40,7% (в основном с нормальным ИМТ) [18]. 
По данным SWAN, более низкий уровень эстрадиола 
и высокий уровень ФСГ у женщин в поздней фазе МП 
связаны с ускоренным прогрессированием субклини-
ческого атеросклероза: утолщением комплекса «ин-
тима – медиа», диаметра адвентиции сонных артерий 
независимо от наличия факторов риска ССЗ [18, 19].
В условиях нарастающего дефицита эстрогенов у боль-
шинства женщин на этапе репродуктивного старения 
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возникают климактерические симптомы. До 80% жен-
щин испытывают вазомоторные симптомы, нарушение 
сна, симптомы тревоги и депрессии [8, 13, 14]. Имеют 
место дислипидемии, инсулинорезистентность, нару-
шения минерального обмена, ускоренное накопление 
жировой и снижение мышечной массы, перераспреде-
ление жировой ткани с формированием висцерально-
го ожирения и развитием эндотелиальной дисфункции 
как дополнительного женского сердечно-сосудистого 
риска независимо от возраста [20]. Пре- и постмено-
паузальный периоды характеризуются наличием опре-
деленного паттерна липидов, относящихся преиму-
щественно к классам церамидов, фосфатидилхолинов 
и фосфатидилэтаноламинов [21–25], дигидроцерами-
дов Cer(d18:0) c длинноцепочечными жирными кис-
лотами и церамидов Cer(d18:1/18:0), Cer(d18:1/20:0), 
Cer(d18:1/22:0), коррелирующих с показателями угле-
водного обмена и дислипидемией. Эстрогенный дефи-
цит, развивающийся вследствие избытка андрогенов 
и абсолютного дефицита эстрогенов, повышения со-
держания ЭТ-1 и тромбоксана-А2, снижения синтеза 
оксида азота (NO) и уровня простациклина, влияет 
на ССС, что делает возможным их использование в ка-
честве ранних биомаркеров. Синтез липидов у женщин 
в период МП отражает, с одной стороны, возрастные, 
с другой – гормональные и метаболические перестрой-
ки. Вместе с тем после 48 лет скорость метаболизма 
замедляется на 4–5% каждые последующие десять лет, 
что объясняется не только фактором хронологического 
возраста, но и гормональными нарушениями на протя-
жении всего периода МП. Гормональный дисбаланс в пе-
риоде пери- и постменопаузы ассоциирован с влиянием 
эстрогенов на симпатическую нервную систему путем 
подавления фермента тирозин-гидроксилазы, участву-
ющего в синтезе катехоламинов, увеличения плотно-
сти и функции альфа-2-адренорецепторов на развитие 
стресс-индуцированного повышения норадреналина, 
концентрации свободного тестостерогена, гиперандро-
гении как независимых гормональных факторов сер-
дечно-сосудистого риска. Учет этих факторов позволяет 
обосновать концепцию менопаузального (климактери-
ческого) сердечно-сосудистого синдрома [26].
Ключевую роль в модуляции сосудистого тонуса иг-
рает сосудистый эндотелий, продуцируя различные 
вазоактивные вещества в виде NO, высвобождаемо-
го эндотелиальными клетками во время катаболизма 
L-аргинина. Нарушение эндотелий-зависимой вазоди-
латации, вероятно, является первым этапом в развитии 
атеросклероза на фоне дефицита эстрогенов. Эстроге-
ны воздействуют на  сосудистую стенку в  основном 
за счет двух механизмов [27, 28]: геномного влияния 
посредством связывания со  специфическими ядер-
ными эстрогеновыми рецепторами, которые обнару-
жены в клетках эндотелия, гладкомышечных клетках 
сосудов и кардиомиоцитах, и быстрого негеномного 
чрезмембранного влияния, включающего активацию 
ферментов, связанных с мембраной, или изменение ее 
проницаемости для ионов. Эстрогены оказывают пря-
мое неметаболическое воздействие на клетки эндоте-
лия, стимулируя прикрепление эндотелиальных клеток 

к компонентам внеклеточного матрикса и их миграцию 
и пролиферацию, сохраняют эндотелий и защищают 
его от апоптоза в условиях дисгормонального и мета-
болического климактерия. Эстрогены воздействуют 
на структуру и функцию эндотелия, угнетение эндоте-
лий-зависимой вазодилатации при гипоэстрогении, ре-
нин-ангиотензиновую систему. Подавляя превращение 
ангиотензина 1 в ангиотензин 2, эстрогены снижают 
чувствительность АТ2-рецепторов, что сопровождает-
ся повышением общего периферического сосудистого 
сопротивления и гемодинамическими колебаниями. 
Активность ренина в  плазме у  женщин ниже, чем 
у мужчин, однако она повышается после наступления 
менопаузы за счет усиления симпатической активности 
и проявляется в виде наблюдаемых приливов, обуслов
ленных вазоконстрикцией и  симпатической  гипер-
активностью [28]. До сих пор непонятно, что лежит 
в  основе нарушения функции миокарда в  процессе 
эндокринного старения женщины. Тонкие механизмы 
перехода эстроген-дефицита в поражение ССС отра-
жают антивоспалительные эффекты эстрогенов. При 
этом активация протеинкиназы приводит к длитель-
ной NO-зависимой вазодилатации, микрососудисто-
му поражению капиллярной сети и микроциркуляции 
в отсутствие значимого атеросклеротического процес-
са. Развивающаяся при абсолютном или относитель-
ном дефиците эстрогенов дисгормональная кардиоми-
опатия характеризуется глубинными молекулярными 
нарушениями в миокарде невоспалительного харак-
тера. Дисфункция клеточного метаболизма в сердеч-
ной мышце на уровне митохондрий кардиомиоцитов 
проявляется ремоделированием, нарушением электро-
физиологической и сократительной функции миокар-
да [29]. Именно метаболическое, эстрогенное влияние 
на митохондрии через звено свободнорадикального 
окисления оказывает повреждающее действие на мито-
хондриальную ДНК, снижение макроэргических фос-
фатов в миокарде и энергетическую митохондриальную 
функцию. Нарушение гемореологии крови сопряжено 
с транскапиллярными и микроциркуляторными на-
рушениями на фоне дислипидемии. Важной особен-
ностью развития коронарных проявлений у женщин 
в пери- и постменопаузе с дефицитом эстрогенов яв-
ляется снижение локального кровотока с поражением 
мелких сосудов и формированием клеточно-метабо-
лического субстрата. Воздействие на системную эндо-
телиальную дисфункцию, митохондриальный аппарат 
кардиомиоцитов служит основой для развития микро-
сосудистой ишемии, коронарного синдрома Х или ран-
ней ИБС и дисгормональной кардиомиопатии [30].
Устранение митохондриально-клеточной дисфункции 
вследствие развивающегося окислительного стресса 
и энергетического метаболизма в кардиомиоцитах не-
обходимо рассматривать как важную таргетную тера-
певтическую мишень в коррекции дисгормонального 
поражения миокарда при МП и КС. 
Долгое время считалось, что главным источником энер-
гии, необходимой для мышечного сокращения и сокра-
тительной способности миокарда, является аденозин-
трифосфат (АТФ). Фосфокреатину (ФК) отводилась 
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роль резервуара, из которого посредством креатинки-
назной реакции пополняются клеточные запасы АТФ. 
Играя ведущую роль в энергообмене кардиомиоцита, 
фосфокреатин служит ключевым компонентом вну-
триклеточной системы энергетической буферизации, 
обеспечивающим транспортную функцию энергии 
и перенос фосфатных групп с места синтеза – от ми-
офибрилл к месту использования – к митохондриям, 
в виде так называемого фосфокреатинового челнока. 
Это позволяет быстро и плавно пополнять расходуе-
мые запасы АТФ. Кардиомиоцит, утрачивая запасы 
креатинфосфата, не способен сокращаться, даже при 
сохранении до 80% АТФ. В условиях гормонального 
метаболического повреждения кардиомиоцитов сни-
жение внутриклеточной концентрации креатина и ФК 
приводит к нарушению сократительной способности 
сердечной мышцы. Ситуация усугубляется на  фоне 
нарушения перфузии миокарда [29]. В основе патофи-
зиологических механизмов эстроген-зависимого КС 
лежат разноуровневые универсальные «сетевые» узлы 
взаимодействия (hub), на которые можно влиять через 
митохондриальные клеточные, антиоксидантные ме-
ханизмы [5–7] и терапию off-label. Фактически речь 
идет о методах и классе препаратов с «наднозологиче-
ским» действием, корректирующих нарушения баланса 
между процессами окислительного стресса и активно-
стью антиоксидантов на метаболическом митохондри-
альном уровне [9, 29]. При этом в качестве кандидата 
для «узловой», или «наднозологической», фармакотера-
пии [10, 11] рассматриваются цитопротективные, ми-
тохондриальные антиоксидантные антигипоксанты. 
Один из широко изученных цитопротекторов — ФК 
N-фосфорил(N-метил)-гуанидино-уксусная кислота. 
Препаратом выбора является Неотон, относящийся 
к парциальным ингибиторам бета-окисления жирных 
кислот (pFOX – partial fatty acid oxidation inhibitors). 
Таргетный механизм действия ФК обусловлен мембра-
нопротекцией и энергетической стабилизацией сар-
колеммы кардиомиоцитов, способностью повышать 
устойчивость ишемизированного миокарда на  трех 
уровнях – мембранном, внутриклеточном и внекле-
точном. ФК препятствует накоплению в мышце сер-
дца продуктов его деградации, ингибирует агрегацию 
тромбоцитов, улучшает функциональное состояние 
эритроцитов и локальную микроциркуляцию. Играя 
важную роль в регуляции мышечной энергетики и со-
кратительной способности, накопление фосфолипидов 
в ишемизированном миокарде поддерживает локаль-
ный пул АТФ, способствуя стабилизации клеточной 
мембраны [29–31]. Нормализуя внутриклеточный ме-
таболизм и уменьшая продукцию лизофосфоглицери-
дов, ФК оказывает защитное действие на сарколемму 
кардиомиоцитов от гипоксического и ишемического 
повреждения [30, 31]. Будучи митохондропротектором, 
ФК как переносчик кислорода переключает процессы 
анаэробного гликолиза на аэробный тип и защища-
ет ткани от последствий окислительного стресса, тем 
самым уменьшая митохондриальную дисфункцию 
[29, 32–34]. Именно этот механизм считается объеди-
няющим в развитии метаболической и сосудистой ко-

морбидности при дисгормональном метаболическом 
континууме у женщин в климактерическом периоде. 
Таким образом, у женщин на этапах гормонального МП 
с целью метаболической защиты миокарда и нивели-
рования сердечно-сосудистых нарушений применение 
ФК целесообразно рассматривать как таргетную адъю-
вантную терапию. 
Цель – изучить особенности изменений функциональ-
ного состояния ССС в зависимости от тяжести гор-
мональных и метаболических нарушений у женщин 
на этапах МП и разработать протокол таргетной адъ-
ювантной терапии.

Материал и методы
Выполнено открытое одномоментное клиническое 
исследование по  типу «серия случаев». Сплошным 
методом в течение 2022–2024 гг. проведен набор жен-
щин с метаболическим синдромом (МС) в климакте-
рическом периоде. Всего обследовано 133 женщины 
в возрасте 45–55 лет (средний возраст – 49,0 ± 3,2 года) 
в перименопаузальном периоде, которые обращались 
к кардиологу с жалобами на боль в области сердца как 
типичного, так и атипичного характера, тахикардию, 
колебания артериального давления (АД). Критериями 
включения в  исследование служили: вазомоторные 
признаки (приливы жара, стойкий красный дермогра-
физм), повышенная потливость, приступы выражен-
ной головной боли, эпизоды артериальной гипотонии 
или пароксизмальное повышение АД, тахикардия, 
эмоционально-вегетативная лабильность: раздражи-
тельность, сонливость, астенизация в виде слабости, 
утомляемости, депрессия, невнимательность, снижение 
либидо и памяти. В зависимости от степени тяжести 
КС пациентки были разделены на три группы по шкале 
оценки нейровегетативного блока модифицированно-
го менопаузального индекса Kupperman в модифика-
ции Е.В. Уваровой. В первую группу вошли 27 женщин 
(средний возраст – 48,7 ± 2,2 года) со слабой степенью 
выраженности КС, во вторую – 44 пациентки (средний 
возраст – 49,7 ± 2,7 года) со средней степенью выражен-
ности КС, в третью – 28 женщин (средний возраст – 
48,6+ 4,4 года) с тяжелой формой КС.
Качество жизни женщин оценивали с помощью опрос-
ника MENQOL (Menopause-Specific Quality of  Life 
Questionnaire – качество жизни, ассоциированное с ме-
нопаузой) [16]. Для оценки уровня физической актив-
ности использовали короткий международный опрос-
ник для определения физической активности IPAQ 
(International Questionnaire on Physical Activity) [28]. 
Контрольную группу составили 28 пациенток в возра-
сте 52,2 ± 3,1 года без КС. 
Содержание ФСГ, эстрадиола, общего тестостеро-
на, глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), 
и инсулина определяли с помощью иммунохимическо-
го анализатора Cobas е411 (Roche Diagnostics GmbH, 
Германия). Уровни общего холестерина (ОХС), ХС, 
триглицеридов, ХС липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛПВП), ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), ХС липопротеинов очень низкой плотности, 
АпоА1, АпоВ, мочевой кислоты, глюкозы, гликирован-

Оригинальные исследования



28
Эффективная фармакотерапия. 31/2024

ного гемоглобина (HbA1c) определяли на биохимиче-
ском анализаторе FP-901 Lab System. Идентификация 
липидов проводилась средствами скриптов LipidMatch. 
Перфузию миокарда изучали на ротационной томо-
графической  гамма-камере FORTE (Phillips, США) 
и DIGIRAD 2020tc (США) в два этапа – в покое и после 
нагрузки. Радиофармпрепарат (99mTc-Технетрил) вво-
дился двукратно, сцинтиграфические изображения 
регистрировали спустя 30–60 минут и через три часа 
после введения фармпрепарата согласно однодневно-
му протоколу. Показатели перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) и ферменты антиоксидантной защиты 
оценивали методом спектрального ПЦР-исследования. 
Статистический анализ осуществляли с использовани-
ем программных пакетов Statistica 13.5.0, MedCalc, v. 20. 
Все количественные показатели оценивали с помощью 
критерия Шапиро – Уилка. Для сравнения количест-
венных параметров в динамике использовали t-крите-
рий Стьюдента, применяли ранговый t-критерий Уил-
коксона. Корреляционный анализ проводили методом 
Пирсона или с использованием непараметрического 
критерия Спирмена. 

Результаты
При внутригрупповом анализе установлено, что в ран-
ней фазе МП чаще диагностировали КС легкой степени 
тяжести – 30 (48,4%) случаев, реже КС средней степе-
ни – 22 (35,5%) и КС тяжелой степени – 10 (16,1%) слу-
чаев. В поздней фазе МП чаще диагностировали КС тя-
желой степени – 29 (46%) женщин. Проявления средней 
и легкой степени тяжести встречались с одинаковой ча-
стотой – 17 (27%) случаев (p = 0,009). 
Гормональная характеристика женщин в  ранней 
и поздней фазах МП представлена в табл. 1.
Сравниваемые  группы достоверно различались 
по уровням ФСГ и эстрадиола, которые в ранней фазе 
были выше в четыре раза. У женщин в поздней фазе 
все менопаузальные симптомы были более выражены 
(p < 0,05). В ранней фазе МП наибольшее негативное 
влияние на качество жизни оказывали психоэмоцио-
нальные и физические симптомы (p < 0,0125). В поздней 
фазе все симптомы (вазомоторные, психоэмоциональ-
ные, физические, сексуальные) были выражены в рав-
ной степени. У 77,6% женщин перименопаузального пе-
риода отмечалось появление ноющей или сжимающей 
боли в области сердца. При проведении многополюс-
ного ЭКГ-картирования и нагрузочной сцинтиграфии 
миокарда (ОФЭКТ) у 22,4% пациенток, преимущест-
венно с легкой степенью КС, отсутствовали очаговые 

нарушения перфузии миокарда. У 2/3 пациенток имели 
место менее выраженные признаки локальной гипо-
перфузии миокарда, выявляемые в покое и/или при 
нагрузке, скорее всего обусловленные наличием очаго-
вых микроциркуляторных нарушений кровообраще-
ния в сердечной мышце вследствие дисгормональной 
кардиомиопатии или свидетельствующие о начальной 
стадии формирования ИБС (Х-синдрома). У 1/3 паци-
енток выявлялись очаговые нарушения перфузии мио-
карда ЛЖ, которые соответствовали типичным сцин-
тиграфическим и ЭКГ-картографическим признакам 
ИБС (стресс-индуцированная ишемия, интрамураль-
ные рубцовые изменения миокарда, площадь которых 
превышала 10–12% общей площади ЛЖ). В результате 
количественного анализа электрического поля сердца 
выделены наиболее информативные ЭКГ-картогра-
фические критерии экспресс-диагностики: нарушение 
реполяризации миокарда, выраженные очаговые на-
рушения перфузии миокарда ЛЖ в виде увеличения 
нарушения длительности электрической негомогенно-
сти миокарда (t3HrM >14 мс), времени левожелудочко-
вого эпикардиального прорыва (> 59 мс), амплитуды 
отрицательного экстремума картограммы в  момент 
окончания деполяризации желудочков (-Aj < 0,08 мВ). 
Аналогичные данные получены и в более ранних иссле-
дованиях [35]. В большинстве наблюдений сцинтигра-
фическая картина соответствовала признакам сформи-
рованной ИБС независимо от наличия или отсутствия 
типичных клинических проявлений заболевания. При 
суточном мониторирования ЭКГ по Холтеру зафикси-
ровано статистически значимое увеличение количества 
пациенток с частыми наджелудочковыми экстрасисто-
лиями (НЖЭС) и желудочковыми экстрасистолиями 
(ЖЭС), депрессией сегмента ST по мере нарастания 
тяжести КС, что, вероятно, обусловлено дисфункцией 
вегетативной регуляции сердца, активацией симпати-
ческого и относительным снижением активности пара-
симпатического звена вегетативной нервной системы 
(ВНС). При этом посленагрузочная депрессия сегмента 
ST более 1 мм при проведении велоэргометрии (ВЭМ) 
или холтеровского мониторирования ЭКГ отмечалась 
при выраженных очаговых нарушениях перфузии 
миокарда, преимущественно у  женщин с  тяжелым 
течением КС (третья группа). У 98 женщин раннего 
постменопаузального периода выделено шесть типов 
изменений перфузии миокарда (электрическое поле 
сердца, ЭПС), что позволило классифицировать их 
по виду и степени нарушения перфузии миокарда. При 
первом типе у 25% женщин с диффузным увеличени-
ем электрической активности передней или/и задней 
стенки ЛЖ, особенно выраженной у больных с сопут-
ствующей артериальной гипертензией, отсутствовали 
какие-либо признаки очагового нарушения перфузии 
миокарда ЛЖ. При втором типе в 9% случаев выявлены 
локальные интрамуральные рубцовые изменениям ми-
окарда, при третьем типе в 12% случаев в покое зафик-
сированы локальные нарушения перфузии миокарда, 
которые значительно увеличивались после нагрузки. 
Это расценено как стресс-индуцированная ишемия 
миокарда на фоне выраженной хронической ишемии 

Таблица 1. Гормональная характеристика женщин в ранней и поздней фазах 
менопаузального периода
Показатель Ранняя фаза МП 

(n = 63)
Поздняя фаза МП 
(n = 63)

p

ФСГ, мМЕд/мл 11,8 (6,7; 19,38) 42,0 (20,9; 66,3) < 0,001
Эстрадиол 189,0 (81,6) 74,4(23,5; 142,0) < 0,001
ГСПГ, нмоль/л < 0,001 
Тестостерон общий, нмоль/л 0,93 (0,59; 1,25) 0,4979 < 0,001 
ИСТ, % 1,45 (0,82; 2,35) 1,25 (0,70; 1,85) < 0,001 
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или интрамуральных очагов фиброза. При четвертом 
типе у 7% обследованных наблюдались стресс-инду-
цированные нарушения перфузии миокарда при от-
сутствии в покое признаков хронической ишемии или 
очагового фиброза. При пятом типе у 46% обследован-
ных пациенток область очагового нарушения перфузии 
миокарда выявлялась как в покое, так и после нагрузки, 
но общая площадь ишемии была менее 5% от площади 
ЛЖ и отсутствовали признаки стресс-индуцированной 
ишемии. Изменения ЭПС характеризовались локаль-
ным снижением электрической активности отдельных 
сегментов ЛЖ с сохранением в этих зонах жизнеспо-
собного миокарда, что, как правило, сопровождалось 
локальным увеличением электрической активности 
миокарда ЛЖ при нагрузке. При шестом типе у 6% об-
следованных имело место расширение полости ЛЖ, 
а также диффузное снижение накопления радиофарм
препарата и диффузное снижение электрической ак-
тивности по всему миокарду ЛЖ [35]. У 23% больных 
выявлены вероятные признаки ИБС, у 50% – признаки 
регионарного нарушения перфузии миокарда, которые 
не укладывались полностью в концепцию коронаро-
генных нарушений кровообращения, как при ИБС. 
Вероятно, это обусловлено локальным нарушением 
перфузии дисгормонального генеза или признаками 
начальной стадии формирования коронарной болезни 
сердца на транскапиллярном и микроциркуляторном 
уровнях. 
У 78,6% женщин с КС очаговые нарушения перфузии 
миокарда ЛЖ представляют электрофизиологический 
субстрат для возникновения нарушений сердечной де-
ятельности, в том числе болевого синдрома в области 
сердца и аритмий в виде НЖЭС и ЖЭС. При класси-
фикации пациенток по степени тяжести сформировано 
две подгруппы. В первую подгруппу включены 27 жен-
щин с признаками выраженных очаговых нарушений 
перфузии, соответствующими изменениям типов II 
(интрамуральные рубцы), III и IV (стресс-индуциро-
ванная ишемия), VI (выраженное диффузно-очаговое 
нарушение перфузии). Вторую подгруппу составили 
22 пациентки с типом I (отсутствие очаговой гипопер-
фузии) и 49 женщин с типом V (умеренная очаговая ги-
поперфузия). При среднетяжелом и тяжелом течении 
КС с  болевым и  аритмогенным синдромом (вторая 
и третья группы) в 20–30% случаев выявлены частые 
НЖЭС, ЖЭС, неспецифическое снижение толерант-
ности к физической нагрузке, а у женщин с ИМТ более 
30 кг/м2 наблюдалось достоверное увеличение индекса 
массы миокарда ЛЖ. При тяжелом течении КС (тре-
тья группа) достоверно увеличивались диастолические 
размеры ЛЖ (конечный диастолический размер, ко-
нечный диастолический объем) в отсутствие систоли-
ческой дисфункции ЛЖ. У женщин с легким течением 
(первая  группа) наблюдались умеренная активация 
симпатического звена ВНС и компенсаторное увели-
чение маркеров парасимпатической активности. Это 
способствовало стабильному течению заболевания 
и отсутствию признаков электрической нестабильнос
ти сердца и  снижения толерантности к  физической 
нагрузке. У пациенток со среднетяжелым и тяжелым 

течением на фоне более значительной активации сим-
патической активности, особенно у женщин с ИМТ 
более 30 кг/м2, отсутствовало компенсаторное увеличе-
ние парасимпатической активности, в результате чего 
миокард в большей степени был подвержен влиянию 
метаболических и гормональных нарушений. 
У 77,6% женщин перименопаузального периода выяв-
лены очаговые нарушения перфузии миокарда ЛЖ с ти-
пичными признаками рубцовых изменений миокар-
да и/или стресс-индуцированной ишемии сердечной 
мышцы, площадь которых превышала 10–12% общей 
площади ЛЖ, что соответствовало типичным сцин-
тиграфическим и ЭКГ-картографическим признакам 
ИБС. У половины женщин с КС как до, так и после на-
грузочного теста выявлены менее распространенные 
очаговые нарушения перфузии (менее 10% площади 
ЛЖ), вероятно свидетельствовавшие о наличии дис-
гормональной кардиомиопатии или начальной стадии 
формирующихся микроваскулярных расстройств ко-
ронарного кровообращения. Только у 23,2% пациенток 
с легкой степенью тяжести КС очаговые нарушения 
перфузии миокарда отсутствовали. Выраженность 
сцинтиграфических и ЭКГ-картографических призна-
ков очаговой гипоперфузии миокарда у женщин в пе-
рименопаузальном периоде взаимосвязана с тяжестью 
КС, нарушениями вегетативной регуляции сердца и ча-
стотой возникновения НЖЭС и ЖЭС. Посленагрузоч-
ная депрессия сегмента БТ более 1 мм при выполнении 
ВЭМ или холтеровском мониторировании ЭКГ выяв-
лена лишь у части обследованных с выраженными оча-
говыми нарушениями перфузии миокарда, преимуще-
ственно на фоне тяжелого течения КС (третья группа). 
Вместе с тем при верифицированной умеренной гипо-
перфузии сердечной мышцы эти методы исследования 
малоинформативны, хотя и отражают неспецифиче-
ское снижение толерантности к физической нагрузке 
у таких больных.
При оценке метаболических показателей у  пациен-
ток первой группы с КС показатели липидного спект-
ра крови достоверно ниже по сравнению с таковыми 
во второй и  третьей  группах. Так, содержание ОХС 
у  пациенток первой  группы в  среднем составило 
4,72 ± 0,09 ммоль/л (р < 0,001), во второй и третьей – 
5,95 ± 0,09 ммоль/л, ХС ЛПНП в первой группе – 2,23 ± 
0,08 ммоль/л (р < 0,001), во второй и третьей – 3,51 ± 
0,08 ммоль/л, триглицеридов  – 0,74 ± 0,04 ммоль/л 
(р < 0,001) и  1,79±0,07 ммоль/л соответственно. ХС 
ЛПВП был достоверно выше у пациенток первой груп-
пы по сравнению с пациентками второй и третьей групп 
(1,55 ± 0,04 против 1,10 ± 0,04 ммоль/л; р < 0,001). 
В третьей группе выявлен более высокий уровень мо-
чевой кислоты – 351,7 ± 9,1 мкмоль/л против 289,0 ± 
9,8 мкмоль/л во второй группе, (р < 0,001) и С-реактив-
ного белка (СРБ) – 5,6 ± 0,5 против 2,9 ± 0,5 мг/л в группе 
сравнения (р < 0,001). В третьей группе отмечалась кор-
реляционная зависимость между уровнем СРБ и содер-
жанием ОХС (r = 0,380; p < 0,01) и ХС ЛПВП (r =  -0,330; 
p < 0,01). Следует отметить достоверно повышен-
ный базальный и постпрандиальный уровень глике-
мии в третьей группе по сравнению с первой и вто-
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рой группами (5,56 ± 0,09 и 7,26±0,21 против 4,80 ± 0,06 
и 5,4 5 ± 0,15 ммоль/л соответственно; р < 0,001). Индекс 
инсулинорезистентности HOMA-IR значительно пре-
вышал норму в третьей группе и достоверно отличался 
от показателей в первой и второй группах – 4,87 ± 0,43 
и 2,19 ± 0,28 (p < 0,001). Уровень ГСПГ в третьей группе 
был достоверно ниже, чем в первой и второй группах: 
52,5 ± 3,8 против 94,6 ± 8,3 нмоль/л (p < 0,001). Таким 
образом, оценка  гормонального и  метаболического 
статуса у женщин с КС без МС и у женщин с КС и МС 
выявила наличие существенных различий между из-
учаемыми показателями, играющих важную роль 
в развитии сердечно-сосудистых нарушений и отража-
ющихся на тяжести течения КС. 
Протокол лечения включал назначение инфузионной 
терапии экзогенным ФК (натриевая соль ФК – Нео-
тон) по 2 г/сут в течение 15 дней (табл. 2). Как видим, 

при климактерическом сердечно-сосудистом синдро-
ме исходно нарушен баланс прооксидантно-антиок-
сидантной системы. На фоне терапии Неотоном во 
всех  группах наблюдалась тенденция к  нормализа-
ции: активность супероксиддисмутазы (СОД) увели-
чилась в среднем на 47,5% (р < 0,05) и приблизилась 
к нормальным значениям, уровень церулоплазмина 
снилился на 5,4% (р > 0,05), концентрация диеновых 
конъюгатов – на 51,3% (р < 0,05), шиффовых осно-
ваний – на 44,2% (р < 0,05). Активность малонового 
диальдегида снизилась на 28,4% (р < 0,05), концент-
рация гидроперекисей – на 28,9% (р < 0,05). Уровень 
каталазы увеличился на 24,8% (р < 0,05), термоста-
бильной фракции – на 19,5% (р < 0,05). Нормализация 
нарушенного соотношения прооксидантно-антиокси-
дантной системы на фоне введения Неотона в течение 
15 дней сопровождалась снижением интенсивности 
окислительного стресса на 18,4% (р < 0,05) во второй 
и на 7,3% в третьей группе (р > 0,05), что способство-
вало улучшению перфузии миокарда. 
Активизация окислительных процессов на фоне нару-
шения барьерных функций клеточных мембран, напря-
жения регуляторных систем и усиления ишемических 
повреждений становится причиной некоронарогенного 
адренергического повреждения неишемизированных от-
делов миокарда. Зафиксировано влияние окислительного 
стресса на гемореологические показатели. При неослож-
ненном течении КС в первой группе показатели вязко-
сти не отличались от нормальных значений. Имел место 
умеренно выраженный гиперреологический синдром: во 
второй группе вязкость крови возросла на 18,9%, в тре-
тьей – на 20% (р < 0,05). Увеличение предела текучести 
и агрегации эритроцитов была более выраженной в тре-
тьей группе при четвертом, пятом и шестом типах перфу-
зионных нарушений у пациенток с клиническими прояв-
лениями дисгормональной кардиомиопатии и ИБС.
На фоне терапии Неотоном наблюдалось снижение 
вязкости крови на 6,2% (р < 0,05) во второй группе 
и на 5,1% (р >0,05) – в третьей, уровня фибриногена – 
на 15,6% (р < 0,05) и 14,6% (р < 0,05) соответственно. 
Установлены достоверные корреляционные связи 
между пределом текучести и СОД (r = -0,43; р < 0,05), 
активностью термостабильной фракции каталазы 
(r = 0,51; р < 0,05), агрегацией эритроцитов и показа-
телем термостабильной фракции каталазы (r = -0,49; 
р < 0,05).
На фоне применения Неотона зарегистрировано улуч-
шение сократительной способности миокарда (табл. 3). 
При сопоставлении ударного объема сердца с вели-
чиной предела текучести, агрегации эритроцитов 
отмечалась высокая обратная корреляционная связь 
(r = -0,62; р < 0,05). Наличие гипервязкости затруд-
няет коронарный кровоток, приводя к  снижению 
перфузии и сократительной способности миокарда. 
Развивающиеся транскапиллярные микроциркуля-
торные нарушения на фоне дисгормональной анги-
опатии сопровождаются неоднородностью ишемии 
миокарда у пациенток в период МП, тем самым от-
ражая состояние апоптоза и тяжесть поражения сер-
дечной мышцы на этапах климактерии. 

Таблица 2. Влияние Неотона на показатели перекисного окисления 
липидов и антиоксидантной системы у пациенток с климактерическим 
сердечно-сосудистым синдромом в зависимости от типа перфузионных 
нарушений (n = 68), Ме [25%; 75%]
Показатель Контрольная 

группа 
без КС

Тип перфузионных нарушений 
I II III–IV V–VI

Диеновые 
конъюгаты,  
ΔD233/мг·мл

0,62  
[0,51; 0,66]

До 
лечения 

1,541 
[1,08; 2,12]

1,631

[1,46; 2,16]
0,862

[1,64; 2,12]
После 
лечения 

1,981

[1,4; 2,42]
1,641

[1,42; 2,16]
0,982

[0,56; 1,28]
Шиффовые 
основания, у.е.

0,99
[0,49; 1,12]

До 
лечения

2,541 
[2,12; 2,98]

2,761 
[2,12; 3,18]

1,222, 3 
[0,86; 1,64]

После 
лечения 

2,681

[2,12; 3,14]
2,691 
[2,06; 3,68]

1,882

[1,46; 2,18]
Малоновый 
диальдегид,  
нмоль/мл

1,24  
[1,08; 1,46]

До 
лечения 

2,141

[1,26; 3,04]
2,581

[1,46; 3,24]
1,662, 3

[1,24; 2,02]
После 
лечения 

2,441 
[1,14; 2,62]

2,641 
[1,52; 3,32]

1,942

[1,52; 2,36]
Гидроперекиси, 
нмоль/мг

0,54  
[0,28; 0,76]

До 
лечения 

0,981 
[0,58; 1,32]

1,021 
(0,58;1,28)

0,682 
(0,42; 0,88)

После 
лечения

1,081 
[0,76; 1,42]

0,981 
[0,54; 1,32]

0,822 
[0,52; 1,12]

Каталаза плазмы, 
нмоль/мл

97,9  
[77; 112,4]

До 
лечения 

84,6
[66,4; 90,2]

77,21 
[53,4; 91,8]

92,82 
[81,2; 104,2]

После 
лечения 

78,41 
[61,6; 88,6]

80,41 
[55,2; 92,4]

89,1 
[69,4; 99,8]

Супероксиддисмутаза, 
у.е.

1605 
[1268; 1887]

До 
лечения 

11561 
[904; 1315]

10621 
[886; 1272]

15662 
[1264; 
1856]

После 
лечения 

10141 
[886; 1102]

10961 
[898; 1242]

13682 
[998; 1712]

Термостабильная 
фракция каталазы, 
%

39,9  
[37,8; 41,2] 

До 
лечения 

32,61 
[29,8; 36,2]

31,51 
[29,3; 34,2]

37,82, 3

[34,4; 40,8]
После 
лечения 

32,11 
[29,4; 34,8]

32,01 
[30,2; 34,8]

34,4 
[31,6; 38,8]

Церулоплазмин, 
мг/100·мл

31,8  
[30,2; 36,5]

До 
лечения 

3,16
[2,98; 3,86]

37,21

[35,0; 38,6]
35,21

[33,4; 37,2]
После 
лечения 

3,18
[2,86; 3,66]

36,81

[34,2; 38,8]
34,81

[33,6; 36,6]
К, у.е. 1,12 

(0,90;1,32)
До 
лечения 

46,01

[41,8; 50,8]
1,521

[1,28; 1,88]
1,242, 3

[0,98; 1,44]
После 
лечения 

52,81

[46,8; 62,2]
1,511

[1,23; 1,91]
1,401

[1,16; 1,72]
1 р < 0,05 – достоверность различий по отношению к норме.
2 р < 0,05 – достоверность различий относительно предыдущего этапа (метод Манна – Уитни).
3 р < 0,05 – достоверность различий по отношению к контрольной группе.
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Таким образом, полученные результаты оценки состо-
яния ССС в зависимости от тяжести КС обосновывают 
целесообразность проведения ранней митохондриаль-
ной терапии у женщин в периоде МП, что оказывает 
наиболее значимый клинический эффект в виде вос-
становления перфузии и сократительной способности 
миокарда.

Заключение
Период МП, наряду с изменением продукции поло-
вых  гормонов, нарушением менструального цикла 
и  возникновением климактерических симптомов, 
ассоциируется с увеличением частоты сердечно-со-
судистых нарушений. Основные трудности при ве-
рификации КС в перименопаузе связаны со значи-
тельной вариабельностью клинических проявлений, 
иногда с  бессимптомным течением заболевания, 
а также с большим количеством ложноположитель-
ных диагностических тестов. Представленные данные 
указывают на необходимость комплексного изучения 
функционально-морфологического и  гемодинами-
ческого состояния ССС у женщин с КС. Поскольку 
у женщин в перименопаузе преобладают нейровеге-
тативные и психоэмоциональные расстройства, обра-
щает на себя внимание неспецифичность состояния 
ССС. При анализе данных холтеровского монитори-
рования ЭКГ, ЭКГ-картирования, ЭхоКГ и сцинти-
графии миокарда и ВНС выявлены признаки опре-
деленной разбалансировки вегетативного контроля 
над функцией ССС и преобладание симпатических 
влияний на сердечный ритм у пациенток с различной 
тяжестью течения КС. Это может иметь прямое от-
ношение к возникновению клинических проявлений. 
Выделен ряд типов изменений ЭПС. При выполнении 
нагрузочной ОФЭКТ и многополюсного ЭКГ-карти-
рования сердца у женщин перименопаузального пе-
риода зафиксированы очаговые нарушения перфузии 
миокарда, типичные признаки рубцовых изменений 
миокарда или стресс-индуцированной ишемии сер-
дечной мыщцы ЛЖ, что соответствует признакам 
ИБС. У половины женщин с КС как до, так и после 
нагрузочного теста обнаружены менее распростра-
ненные очаговые нарушения перфузии – менее 10% 
площади ЛЖ, что, скорее всего, указывает на нали-
чие у пациенток дисгормональной кардиомиопатии 
или начальной стадии формирующихся микроваску-
лярных расстройств коронарного кровообращения. 
Нарушения вегетативной регуляции сердца сопро-
вождаются частым возникновением НЖЭС и ЖЭС 
с выраженными очаговыми нарушениями перфузии 
миокарда, преимущественно на фоне тяжелого тече-
ния КС [35]. Развитие КС сопровождается окисли-
тельным дистрессом, нарушением липидного обмена, 
дислипидемией, изменением реологических свойств 
крови и микроциркуляции [32–34]. Нарастание кон-
центраций вторичных продуктов ПОЛ и интенсив-
ности окислительного стресса служит прогности-
чески неблагоприятным признаком для развития 
дисгормональных и ишемических сердечно-сосуди-
стых нарушений и коррелирует с тяжестью течения 

КС. Метаболические и гормональные нарушения, ха-
рактеризующиеся гипергликемией, дислипидемией, 
окислительным дистрессом и активацией процессов 
ПОЛ, угнетением антиоксидантной системы, оказы-
вают повреждающее действие на клеточные мембра-
ны вследствие изменения агрегационных и вязкост-
ных показателей крови [32, 33]. 
На основании полученных результатов можно сде-
лать вывод, что в протокол комплексной симптома-
тической, психотропной [36]¸ гиполипидемической 
терапии пациенток с климактерическим сердечно-
сосудистым синдромом, отягощенным кардиоло-
гическим анамнезом по ИБС, нарушениями ритма 
и  проводимости, дисгормональной кардиопатией, 
хронической сердечной недостаточностью, необхо-
димо включать таргетные адъювантные митохонд-
риальные метаболические кардиопротекторы. Пред-
ставителем данной группы препаратов является ФК 
(Неотон), который благодаря механизму действия 
и  фармакокинетическим свойствам корректирует 
митохондриальную дисфункцию [29] и  облегчает 
клиническое течение КС. Окончательная верифика-
ция диагноза требует комплексной оценки как гор-
монального, метаболического статуса, так и функци-
онального состояния миокарда, включая проведение 
нагрузочной сцинтиграфии миокарда.  
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Таблица 3. Влияние Неотона на показатели гемодинамики и сократительную 
функцию миокарда (n = 68), Ме [25%; 75%]
Показатель Подгруппы КС  

(n = 36)
Группа
вторая третья

ДАД, мм рт. ст. До лечения 58,8 [52,4; 66,6] 54,4 [50,6; 60,2]
После лечения 60,7 [55,7; 69,1] 56,4 [51,4; 61,0]

САД, мм рт. ст. До лечения 84,2 [76,4; 89,6] 74,8 [68,8; 82,2]
После лечения 88,4 [79,2; 96,8] 76,4 [69,8; 84,2]

КСО, мл До лечения 64,2 [49,8; 74,4] 60,7 [47,4; 69,8]
После лечения 68,4 [52,1; 78,8] 64,3 [49,6; 78,2]

КДО, мл До лечения 138,8 [122,6; 156,8] 130,3 [98,5; 166,9]
После лечения 144,8 [132,2; 164,8] 137,4 [106,2; 171,8]

УО, мл До лечения 74,6 [60,8; 84;2] 69,6 [56,8; 84,4]
После лечения 76,4 [59,6; 84,0] 73,1 [58,4; 86,2]

МО, л/мин До лечения 5,6 [5,1; 5,9] 4,9 [4,4; 5,4]
После лечения 5,8 [5,2; 6,1] 5,1 [4,5; 5,6] 

СИ, л/мин/м До лечения 2,8 [2,6; 3,0] 2,58 [2,36; 2,88]
После лечения 2,9 [2,6; 3,2] 2,68 [2,38; 2,9]

ЧСС, уд/мин До лечения 75,1 [68,6; 81,2] 70,4 [66,4; 77,6]
После лечения 74,6 [68,4; 80,6] 69,8 [64,6; 76,9]

ФВ, % До лечения 63,7 [50,4; 56,8] 53,4 [50,6; 56,4]
После лечения 66,8 [49,8; 55,8] 56,2 [50,2; 56,2]

Примечание. ДАД – диастолическое артериальное давление. САД – систолическое 
артериальное давление. КСО – конечный систолический объем. КДО – конечный 
диастолический объем. УО – ударный объем. МО – минутный объем. СИ – сердечный 
индекс. ЧСС – частота сердечных сокращений. ФВ – фракция выброса.
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Assessment of the Health Status of Postmenopausal Women with Cardiovascular and Hormonal-Metabolic Risks
and Methods of Cardioprotective Correction
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An increase in the number of patients with menopausal syndrome (MS) and cardiovascular disorders in the form of early development 
of coronary heart disease, rhythm and conduction disorders, dishormonal cardiopathy requires a cautious attitude and early detection 
of risk markers, targeted correction.
Purpose to study the features of changes in the functional state of the cardiovascular system depending on the severity of hormonal 
and metabolic disorders in women at the stages of the menopausal period (MP) and to develop a protocol for targeted adjuvant therapy. 
Material and methods. The open-stage clinical trial of the ‘series of cases’ type included 133 women aged 45 to 55 years (average 
age 49,0 ± 3.2 years) in the perimenopausal period who went to a cardiologist with complaints of pain in the heart area both typical 
for angina pectoris and atypical, tachycardia, fluctuations in blood pressure. anamnesis collection, physical examination, assessment 
of hormonal and metabolic status, hemorheological state of blood, processes of peroxidation, antioxidant protection, state of myocardial 
contractility by ECG mapping, ECG monitoring by Holter, EchoKG and to assess myocardial perfusion – scintigraphy with stress tests, 
screening of probable menopausal syndrome was carried out using the questionnaire MENQOL (the Menopause-Specific Quality of Life 
Questionnaire) is the quality of life associated with menopause. 
Results. Depending on the severity of MS, the patients were divided into 3 groups using a neurovegetative block assessment scale. 
There are 3 groups allocated: with a mild degree of MS severity, with an average degree of MS severity, in the 3rd group there were 
28 women with severe MS. In 30 (48.4%) women in the early phase of MP, menopausal syndrome of mild severity was more often 
diagnosed, with a lower frequency of COP in 22 (35.5%) and severe in 10 (16.1%), respectively. In the late phase of MP, severe MS was 
more often diagnosed in 29 (46%) women, manifestations of moderate and mild severity occurred with the same frequency in 17 
(27%) (p = 0.009). 6 types of changes in myocardial perfusion were identified, which were regarded as manifestations of early coronary 
artery disease or dyshormonal cardiomyopathy due to hormonal and metabolic dysfunction, hemorheological and microcirculatory 
disorders. Comprehensive symptomatic therapy including targeted adjuvant drug phosphocreatin (neotone) It has a positive effect 
on the mitochondrial apparatus through peroxidation processes, the antioxidant system and microcirculation, improves myocardial 
perfusion and myocardial contractility. 
Conclusion. Patients in MP require early screening of menopausal syndrome, dishormonal, metabolic, and cardiovascular risk factors 
and timely correction.

Keywords: cardiovascular risks, ischemic heart disease, dishormonal cardiomyopathy, heart failure, metabolic syndrome, 
menopausal period, menopausal syndrome, dyslipidemia, mitochondrial therapy, creatine phosphate, Neoton
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