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Вiдомо, що iнсулiнорезистентнiсть, яка
є однiєю з основних складових метаболiчно-
го синдрому, може бути не тiльки генети-
чно детермiнована, але й iндукована гормо-
нальним дисбалансом та зовнiшнiми чинни-
ками, до яких належать висококалорiйна дi-
єта та малорухливий спосiб життя. Встанов-
лено, що споживання їжi з високим вмiстом
насичених жирiв призводить як до розвитку
ожирiння за рахунок високої калорiйностi,
так i суттєво погiршує чутливiсть до iнсу-
лiну, пiдвищує рiвень триглiцеридiв та хо-
лестерину лiпопротеїнiв низької густини [1].
У свою чергу дiєта з високим вмiстом саха-
рози або фруктози також спричиняє розви-
ток iнсулiнорезистентностi, гiпертриглiцери-
демiї та гiпертензiї, тобто метаболiчнi пору-
шення, якi пiдвищують ризик кардiоваску-
лярних захворювань [2].

У жiнок в постменопаузальний перiод
виникає додатковий незалежний чинник ри-
зику серцево-судинною патологiї — дефiцит
естрогенiв, який може посилювати негатив-
ний вплив iнших чинникiв, зокрема висо-
кокалорiйної дiєти, та призводити до ди-
срегуляцiї обмiнних процесiв i розвитку та-
ких складових метаболiчного синдрому, як
iнсулiнорезистентнiсть, абдомiнальне ожи-
рiння, гiпертриглiцеридемiя, прозапальний
стан, порушення гемостазу, ендотелiальної
дисфункцiї [3].

Вiдомо, що навiть незначнi порушення
тиреоїдної функцiї можуть супроводжува-

тися зростанням кардiометаболiчного ризи-
ку. Оскiльки субклiнiчний гiпотиреоз, розпо-
всюдженiсть якого складає вiд 2 до 20% за-
гальної популяцiї, переважно зустрiчається
у жiнок, старших за 50 рокiв, його можна
розглядати в якостi ще одного чинника, що
iндукує розвиток постменопаузального ме-
таболiчного синдрому [4].

Таким чином, пiдвищення кардiоваску-
лярного ризику у жiнок пiсля менопаузи мо-
же бути результатом окремого або комбiно-
ваного впливу дефiциту естрогенiв, малору-
хливого способу життя, гiпотиреозу, високо-
вуглеводної та високожирової дiєти.

Слiд зазначити, що хоча наявнiсть
зв’язку мiж дефiцитом естрогенiв та гiпо-
тиреозом, а також їх негативний вплив на
серцево-судинну систему у постменопаузаль-
ний перiод не викликає сумнiву, суперечли-
вiсть клiнiчних та експериментальних даних
обумовлюють необхiднiсть пошуку нових ви-
соко селективних препаратiв для профiла-
ктики та терапiї основних чинникiв ризику
кардiоваскулярної патологiї у жiнок похило-
го вiку.

Метою даної роботи було вивчення осо-
бливостей впливу похiдного 17β-естрадiо-
лу — сполуки ПЕ0607 на основнi компо-
ненти метаболiчного синдрому, iндуковано-
го комбiнованою висококалорiйною дiєтою
у сполученнi з тиреостатиком, на тлi дефi-
циту естрогенiв.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проводилися вiдповiдно до
Нацiональних загальних етичних принципiв
експериментiв на тваринах, що узгоджую-
ться з Законом України №3447-IV «Про
захист тварин вiд жорстокого поводжен-
ня» [5].

Гiпоестрогенiю вiдтворювали шляхом
двосторонньої оварiектомiї у статевозрiлих
щурiв пiд легким ефiрним наркозом [6].

Метаболiчний синдром iндукували утри-
манням тварин протягом трьох тижнiв на
комбiнованiй дiєтi (КД), яка складалася,
крiм звичайного рацiону вiварiю, з 20 г жи-
ру, 0,1 г мерказолiлу, 5 г холестерину, 1 г
глутамату натрiю, 5 г глюкози та 5 г цукро-
зи, 4 мл Твiн 80, 6 мл пропiленгликолю та
8 г NaCl на день [7].

Суспензiю 17β-естрадiолу або його по-
хiдного ПЕ0607 вводили перорально за до-
помогою зонду в дозах 0,2 мг/кг маси тi-
ла один раз на добу протягом трьох ти-
жнiв, починаючи з першого дня експеримен-
ту [8]. Як контроль використовували iнта-
ктних щурiв.

Наприкiнцi експерименту стан глюкозно-
го гомеостазу оцiнювали за показниками ба-
зальної глiкемiї та пiд час внутрiшньоче-
ревинного тесту толерантностi до глюкози
(ВЧТТГ) (3 г на кг маси тiла). Коефiцiєнт
чутливостi до iнсулiну оцiнювали за допомо-

гою короткого iнсулiнового тесту (0,5 Од/кг
маси тiла) [9]. Вмiст глюкози у кровi визна-
чали глюкозооксидазним методом за допо-
могою ферментативного аналiзатора глюко-
зи «Ексан-Г». Площi пiд глiкемiчними кри-
вими при проведеннi ВЧТТГ розраховува-
ли за допомогою комп’ютерної програми
«Mathlab».

Серед iнтегральних показникiв визнача-
ли масу тiла, вiдносну масу матки та ма-
су вiсцерального жиру, яку розраховували
як суму епiгонадального, епiнефрального та
мезентерального жиру.

Рiвень триглiцеридiв та загального хо-
лестерину в сироватцi кровi оцiнювали спе-
ктрофотометричними методами [10, 11].

Рiвень стабiльних метаболiтiв оксиду нi-
трогену (NOх) в сироватцi кровi визначали
за допомогою реактиву Грiсса пiсля вiднов-
лення нiтратiв металiчним цинком [12].

Статистичну обробку отриманих резуль-
татiв проводили методами варiацiйної стати-
стики. Характер розподiлу ознаки в вибор-
цi визначали за допомогою критерiю Ша-
пiро-Уiлка. Для множинних порiвнянь да-
них з нормальним розподiлом проводили
параметричний однофакторний дисперсiй-
ний аналiз ANOVA та застосовували метод
Ст’юдента-Н’юмена-Кейлса [13]. Данi пода-
нi як X ± SX .

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В результатi проведеного дослiдження
встановлено, що утримання тварин на ком-
бiнованiй дiєтi призводить до погiршення
толерантностi до вуглеводiв в оварiектомо-
ваних щурiв, про що свiдчило достовiрне
пiдвищення площi пiд вiдповiдними глiке-
мiчними кривими при проведеннi ВЧТТГ
(табл. 1).

В групi тварин, що отримували плаце-
бо, також спостерiгали значне зниження ко-
ефiцiєнта чутливостi до iнсулiну, що свiд-
чить про розвиток iнсулiнорезистентностi
(див. табл. 1).

Швидкий розвиток iнтолерантностi до
вуглеводiв та зниження чутливостi до iн-

сулiну за умов даної моделi метаболiчно-
го синдрому, насамперед, обумовлений по-
єднанням естрогендефiцитного стану, ком-
бiнованої висококалорiйної дiєти та гiпоти-
реозу. Вiдомо, що тиреоїднi гормони вiдi-
грають важливу роль у регуляцiї катаболi-
зму лiпiдiв та вуглеводiв у скелетних м’язах,
якi вiдповiдають за 75% iнсулiн-залежного
захвату глюкози з кровi, зокрема пiдвищу-
ють транслокацiю GLUT-4 до плазматичної
мембрани, стимулюють бiогенез мiтохондрiй,
синтез ферментiв циклу трикарбонових ки-
слот та β-окиснення, а також компонентiв
дихального ланцюга мiтохондрiй [14, 15]. Та-
ким чином, можна припустити, що гiпоти-
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Т а б л и ц я 1
Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на показники глюкозного гомеостазу

в оварiектомованих щурiв iз метаболiчним синдромом (n=6)

Група
Площа пiд глiкемiчною
кривою, ммоль/л·хв.

Коефiцiєнт чутливостi до
iнсулiну,%

Iнтактний контроль 484,89± 27,61 53,68± 1,98

Оварiектомiя 546,59± 30,23 54,69± 2,75

Оварiектомiя + КД + плацебо 653,46± 31,821) 2) 41,72± 2,101) 2)

Оварiектомiя + КД +
17β-естрадiол

791,43± 25,031) 2) 3) 30,19± 3,401) 2) 3)

Оварiектомiя + КД + ПЕ0607 593,38± 26,221) 3) 4) 52,09± 2,233) 4)

П р и м i т к а. 1) Статистично значущi вiдмiнностi вiд показникiв групи «iнтактний контроль», р6 0,05;
2) статистично значущi вiдмiнностi вiд показникiв групи «оварiектомiя», р6 0,05; 3) статистично значу-
щi вiдмiнностi вiд показникiв групи «оварiектомiя + КД + плацебо», р6 0,05; 4) статистично значущi
вiдмiнностi вiд показникiв групи «оварiектомiя + КД+ 17β-естрадiол», р6 0,05.

реоз призводить до зниження окисної ємно-
стi мiтохондрiй та, як наслiдок, накопичен-
ня нейтральних лiпiдiв у м’язовiй тканинi за
умов висококалорiйної дiєти. Останнє, як вi-
домо, є одним з ключових патогенетичних
механiзмiв iнсулiнорезистентностi.

Дефiцит естрогенiв також сприяє пору-
шенню глюкозного гомеостазу в експеримен-
тальних тварин. Ранiше нами було встанов-
лено, що утримання оварiектомованих щу-
рiв на високожировiй дiєтi протягом 8 ти-
жнiв призводить до зниження толерантно-
стi до вуглеводiв та чутливостi до iнсулi-
ну [16]. У дослiдженнях iнших авторiв бу-
ло показано, що введення естрадiолу щу-
рам та мишам iз iнсулiнорезистентнiстю пiд-
вищує вмiст IRS-1, фосфорильованої фор-
ми Akt та вiдновлює чутливiсть до iнсулiну
у м’язах [17, 18]. Естрадiол також полiпшу-
вав глюкозний гомеостаз у старих самиць
щурiв за рахунок пiдвищення вмiсту глюко-
зного транспортера GLUT-4 у плазматичнiй
мембранi мiоцитiв [19]. Експерименти з ви-
користанням трансгенних тварин та селе-
ктивних модуляторiв естрогенових рецепто-
рiв показали, що позитивний ефект естро-
генiв щодо чутливостi до iнсулiну у м’язах
опосередковано рецептором α (ERα) [20, 21].

Привертає увагу той факт, що застосу-
вання екзогенного 17β-естрадiолу в оварiе-
ктомованих тварин iз метаболiчним синдро-
мом не тiльки не запобiгало пiдвищенню
площi пiд глiкемiчними кривими та знижен-
ню коефiцiєнта чутливостi до iнсулiну, а нав-
паки — посилювало розвиток iнтолерантно-

стi до вуглеводiв та iнсулiнорезистентностi
(див. табл. 1).

Отриманi результати, на перший погляд,
суперечать даним щодо позитивного впливу
естрогенiв на глюкозний гомеостаз, якi були
наведенi вище. В той же час, вони спiвпада-
ють з результатами дослiджень, у яких було
показано, що короткострокове введення ви-
соких доз 17β-естрадiолу оварiектомованим
щурам, на вiдмiну вiд тривалого використа-
ння гормону, знижує чутливiсть до iнсулiну
та експресiю i транслокацiю GLUT-4 в ске-
летних м’язах [22]. У даному випадку дiа-
бетогенний ефект естрогенiв опосередкова-
но рецептором β (ERβ), зв’язування з яким
гальмує експресiю GLUT-4 у м’язовiй та жи-
ровiй тканинi [23] та негативно впливає на
експресiю PPARγ в адипоцитах, що iндукує
розвиток iнсулiнорезистентностi [24].

В результатi проведеного нами дослiдже-
ння було встановлено, що введення сполу-
ки ПЕ0607 оварiектомованим тваринам iз
метаболiчним синдромом гальмує розвиток
iнтолерантностi до вуглеводiв та iнсулiноре-
зистентностi, пiдтвердження чому було зни-
ження площини пiд глiкемiчними кривими
пiд час ВЧТТГ та пiдвищення коефiцiєн-
та чутливостi до iнсулiну до рiвня пока-
зникiв в групi iнтактного контролю (див.
табл. 1). Отриманi данi певною мiрою мо-
жуть свiдчити на користь бiльш високої спо-
рiдненостi сполуки ПЕ0607 до ERα, анiж до
ERβ, що є вагомою перевагою у порiвняннi
з 17β-естрадiолом.

Пiдтвердженням селективного впливу
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сполуки ПЕ0607 на естрогеновi рецептори
також є вiдсутнiсть стимулюючого ефекту
на пролiферативнi процеси у матцi, вiдно-
сна вага якої не вiдрiзнялась вiд показникiв
в групi оварiектомованих тварин, що отри-
мували плацебо. Слiд зазначити, що при за-
стосуваннi 17β-естрадiолу спостерiгали май-
же дворазове пiдвищення даного показника
(табл. 2).

Вiдомо, що вiсцеральне ожирiння щiль-
но пов’язано з iншими компонентами мета-
болiчного синдрому, такими як iнсулiноре-
зистентнiсть, дислiпiдемiя, гiпертензiя, про-
тромботичний та прозапальний стан.

Регулюючий вплив естрогенiв щодо
структури та функцiї жирової тканини по-
лягає у запобiганнi накопиченню вiсцераль-
ного жиру, пiдвищеннi чутливостi до лепти-
ну, зниженнi активностi лiпопротеїнлiпази
в жировiй тканинi та попередженнi розви-
тку iнсулiнорезистентностi [25].

У постменопаузальний перiод знижен-
ня продукцiї естрогенiв у поєднаннi з ма-
лоактивним способом життя та високока-
лорiйною дiєтою призводить до збiльшення
маси вiсцерального жиру, акумуляцiї лiпi-
дiв та пiдвищення ризику кардiоваскуляр-
них захворювань. Також вiдомо, що у пацi-
єнтiв iз клiнiчним гiпотиреозом часто спо-
стерiгається надлишок маси тiла та ожи-
рiння. Одним з провiдних механiзмiв по-
рушення обмiнних процесiв у жировiй тка-
нинi за умов гiпотиреозу є зниження екс-
пресiї транскрипцiйного фактора PPARγ та
роз’єднуючого протеїну UCP 3, що, в свою

чергу, призводить до порушення мiтохондрi-
альної функцiї та накопичення нейтральних
лiпiдiв у адипоцитах [26].

Встановлено, що через 2 тижнi утриман-
ня оварiектомованних тварин на комбiнова-
нiй висококалорiйнiй дiєтi iз залученням ти-
реостатика прирiст маси тiла був на 45% ви-
ще, анiж в групi iнтактного контролю (див.
табл. 2). Збiльшення вiдносної ваги вiсце-
рального жиру майже вдвiчi свiдчить про
розвиток абдомiнального ожирiння за умов
даної експериментальної моделi.

Застосування як 17β-естрадiолу, так
i сполуки ПЕ0607 гальмувало розвиток вi-
сцерального ожирiння у оварiектомованих
щурiв iз метаболiчним синдромом, про що
свiдчило достовiрне зниження приросту ма-
си тiла та вiдносної ваги вiсцерального жиру
в порiвняннi з групою плацебо (див. табл. 2).

Одним iз незалежних чинникiв ризику
серцево-судинної патологiї, який є складо-
вою метаболiчного синдрому, виступає гi-
пертриглiцеридемiя. Iснують повiдомлення
про зростання рiвня триглiцеридiв у сирова-
тцi кровi постменопаузальних жiнок, який
може бути обумовлений дефiцитом естроге-
нiв [27].

В результатi проведеного дослiдження
було встановлено, що утримання оварiекто-
мованих тварин на комбiнованiй дiєтi при-
зводить до пiдвищення рiвня триглiцеридiв
у сироватцi кровi у порiвняннi з iнтактни-
ми тваринами та оварiектомованими тва-
ринами, якi отримували стандартну дiєту
(табл. 3). Застосування 17β-естрадiолу не

Т а б л и ц я 2
Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на iнтегральнi показники

в оварiектомованих щурiв iз метаболiчним синдромом (n = 6)

Група
Прирiст маси

тiла,%

Вiдносна маса
вiсцерального

жиру,%

Вiдносна маса
матки,%

Iнтактний контроль 5,23± 0,73 3,32± 0,30 0,279± 0,064

Оварiектомiя 5,90± 0,81 3,30± 0,27 0,040± 0,0041)

Оварiектомiя + КД + плацебо 11,78± 0,751) 2) 7,13± 0,551) 2) 0,04± 0,0031)

Оварiектомiя + КД +
17β-естрадiол

8,21± 0,821) 2) 3) 5,93± 0,481) 2) 3) 0,085± 0,0131) 2) 3)

Оварiектомiя + КД + ПЕ0607 7,64± 0,511) 2) 3) 5,04± 0,391) 2) 3) 0,05± 0,0041) 4)

П р и м i т к а. Як у табл. 1.
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Т а б л и ц я 3
Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на показники лiпiдного обмiну

та концентрацiю стабiльних метаболiтiв оксиду нiтрогену в сироватцi кровi
оварiектомованих щурiв iз метаболiчним синдромом (n = 6)

Група
Триглiцериди,

ммоль/л

Загальний
холестерин,
ммоль/л

NOx, мкмоль/л

Iнтактний контроль 0,54± 0,05 1,56± 0,05 29,03± 2,50

Оварiектомiя 0,44± 0,04 1,80± 0,16 31,83± 3,43

Оварiектомiя + КД + плацебо 0,82± 0,121) 2) 2,49± 0,101) 2) 16,34± 2,381) 2)

Оварiектомiя + КД +
17β-естрадiол

0,78± 0,111) 2) 2,75± 0,211) 2) 28,10± 2,903)

Оварiектомiя + КД + ПЕ0607 0,47± 0,033) 4) 2,75± 0,191) 2) 29,73± 5,15 3)

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

впливало на гiпертриглiцеридемiю, iндуко-
вану комбiнованою дiєтою, тодi як рiвень
триглiцеридiв у тварин, якi отримували спо-
луку ПЕ0607, не вiдрiзнявся вiд показни-
кiв в групi iнтактного контролю. Оскiль-
ки основним джерелом триглiцеридiв натще
є їх продукцiя печiнкою, отриманi резуль-
тати добре узгоджуються з гiпотезою селе-
ктивностi сполуки ПЕ0607 по вiдношенню
до ERα. Ранiше було показано, що селектив-
ний агонiст ERα — пропiлпiразолтрiол моду-
лює активнiсть генiв, якi залученi до метабо-
лiзму лiпiдiв у печiнцi, знижуючи синтез лi-
пiдiв та посилюючи їх транспорт [28]. В той
же час стимуляцiя ERβ сприяє накопичен-
ню триглiцеридiв у печiнцi та розвитку сте-
атогепатозу [29].

Встановлено, що в оварiектомованих
тварин iз метаболiчним синдромом рiвень
загального холестерину пiдвищувався у 1,5
разiв як у порiвняннi з iнтактними, так i ова-
рiектомованими тваринами, що одержували
стандартну дiєту (див. табл. 3). Застосува-
ння 17β-естрадiолу та сполуки ПЕ0607 сут-
тєво не впливало на рiвень гiперхолестери-
немiї, iндукованої комбiнованою високока-
лорiйною дiєтою iз залученням тиреостати-
ка. Виходячи з цього, можна припустити,

що розвиток гiперхолестеринемiї за даних
умов обумовлено, перш за все, гiпотирео-
зним станом, який супроводжується знижен-
ням клiренсу холестерину внаслiдок змен-
шення рецепторiв до лiпопротеїнiв низької
густини та гальмуванням їх лiполiзу в печiн-
цi [30].

На сьогоднi не викликає сумнiву, що
розвиток ендотелiальної дисфункцiї є iнi-
цiюючим кроком в патогенезi атеросклеро-
зу та серцево-судинних катастроф. Ендоте-
лiальна дисфункцiя, насамперед, пов’язана
зi зниженням продукцiї та/ або бiодоступно-
стi оксиду нiтрогену, який є не тiльки поту-
жним вазодiлататором, але також гальмує
агрегацiю тромбоцитiв та пролiферацiю гла-
деньких м’язiв судин [31].

Нами встановлено, що як застосування
17β-естрадiолу, так i сполуки ПЕ0607 пiд-
вищує концентрацiю стабiльних метаболiтiв
оксиду нiтрогену у порiвняннi з групою пла-
цебо (див. табл. 3). Отриманi данi добре
узгоджуються з вiдомим фактом вазопроте-
кторної дiї естрогенiв, яка реалiзується, пе-
реважно, за рахунок посилення продукцiї
оксиду нiтрогену внаслiдок посттранскри-
пцiйної активацiї (негеномний ефект) ендо-
телiальної iзоформи NO-синтази [32].

ВИСНОВКИ

1. Застосування похiдного естрадiолу —
сполуки ПЕ0607 в оварiектомованих
тварин iз метаболiчним синдромом, iн-
дукованим висококалорiйною дiєтою

на тлi гiпотиреозу, сприяє полiпшен-
ню толерантностi до вуглеводiв та чу-
тливостi до iнсулiну, зниженню вiсце-
рального ожирiння, гiпертриглiцериде-
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мiї, пiдвищенню продукцiю оксиду нi-
трогену та не супроводжується стиму-
люванням пролiферативних процесiв
у матцi.

2. Виявлений селективний вплив похiдно-
го естрадiолу ПЕ0607 на основнi чин-

ники кардiометаболiчного ризику свiд-
чить про перспективнiсть його засто-
сування як потенцiйного кардiопроте-
кторного засобу за умов постменопа-
узального метаболiчного синдрому на
тлi гiпофункцiї щитоподiбної залози.
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ПРОТЕКТИВНИЙ ЕФЕКТ НОВОГО ПОХIДНОГО 17β-ЕСТРАДIОЛУ — ПЕ0607
ЩОДО РОЗВИТКУ МЕТАБОЛIЧНОГО СИНДРОМУ НА ТЛI ГIПОТИРЕОЗУ

В ОВАРIЕКТОМОВАНИХ ЩУРIВ

Горбенко Н. I., Таран К.В., Борiков О.Ю., Iванова О.В, Яременко Ф. Г.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв

Дослiджено протективний ефект сполуки ПЕ0607 стосовно розвитку метаболiчного синдро-
му, iндукованого висококалорiйною дiєтою iз включенням тиреостатика, в оварiектомованих
щурiв. Встановлено, що застосування сполуки ПЕ0607 сприяє полiпшенню толерантностi до
вуглеводiв та чутливостi до iнсулiну, зниженню вiсцерального ожирiння, гiпертриглiцеридемiї,
пiдвищенню продукцiю оксиду нiтрогену та не супроводжується стимулюванням пролiфератив-
них процесiв у матцi. Виявлений селективний вплив похiдного естрадiолу ПЕ0607 на основнi
чинники кардiометаболiчного ризику свiдчить про перспективнiсть його застосування як потен-
цiйного кардiопротекторного засобу за умов постменопаузального метаболiчного синдрому на
тлi гiпофункцiї щитоподiбної залози.

К л ю ч о в i с л о в а: метаболiчний синдром, дефiцит естрогенiв, гiпотиреоз, похiдне
естрадiолу.
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ПРОТЕКТИВНЫЙ ЕФФЕКТ НОВОГО ПРОИЗВОДНОГО 17β-ЭСТРАДИОЛА —
ПЕ0607 НА РАЗВИТИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА НА ФОНЕ

ГИПОТИРЕОЗА У ОВАРИЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС

Горбенко Н.И., Таран К.В., Бориков А.Ю., Иванова О.В., Яременко Ф. Г.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

Исследовано протективное влияние соединения ПЕ0607 на развитие метаболического син-
дрома, индуцируванного высококалорийной диетой с включением тиреостатика, у овариэкто-
мированных крыс. Установлено, что применение соединения ПЕ0607 улучшает толерантность
к углеводам и чувствительность к инсулину, снижает висцеральное ожирение, гипертриглице-
ридемию, повышает продукцию окисида азота и не оказывает стимулирующего влияния на про-
лиферативные процессы в матке. Выявленное селективное влияние производного эстрадиола
ПЕ0607 на основные факторы кардиометаболического риска свидетельствует о перспективности
его применения как потенциального кардиопротекторного препарата при постменопаузальном
метаболическом синдроме на фоне гипофункции щитовидной железы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: метаболический синдром, дефицит эстрогенов, гипотиреоз, про-
изводное эстрадиола.

THE PROTECTIVE EFFECT OF 17β-ESTRADIOL DERIVATIVE — PE0607 ON THE
METABOLIC SYNDROME MANIFESTATION IN OVARIECTOMIZED RATS WITH

HYPOTHYROIDISM

N. I. Gorbenko, K.V. Taran, A.U. Borikov, O.V. Ivanova, F.G. Yaremenko

SI «V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

The protective effect of compound PE0607 on the metabolic syndrome manifestation induced
by high-calorie diet with thyreostatic was investigated in the rats with estrogen deficiency. It was
established that PE0607 administrations delayed the development of insulin resistance, improved
glucose intolerance, decreased visceral fat weights and hypertriglycerides, promotes the products of
nitric oxide. In addition, uterine weight was not affected by compound PE0607. The revealed selec-
tive effect of compound PE0607 on major factors of cardiometabolic risk justify the perspectives as
potential cardioprotective agent for the treatment of metabolic syndrome in postmenopausal women
with hypothyroidism.

K e y w o r d s: metabolic syndrome, estrogen deficiency, hypothyroidism, estradiol derivative.
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