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Змiни гормонального профiлю внаслi-
док дефiциту естрогенiв у жiнок в постме-
нопаузальний перiод призводять до дисре-
гуляцiї обмiнних процесiв та розвитку та-
ких складових метаболiчного синдрому, як
iнсулiнорезистентнiсть, абдомiнальне ожи-
рiння, гiпертриглiцеридемiя, прозапальний
стан, порушення гемостазу, ендотелiальна
дисфункцiя [1]. У зв’язку з цим ризик iн-
фаркту мiокарда та iнсульту за наявностi
метаболiчного синдрому пiдвищується втри-
чi, а смертнiсть вiд серцево-судинних за-
хворювань збiльшується вдвiчi [2]. Дефi-
цит естрогенiв ВООЗ розглядає як дода-
тковий чинник кардiометаболiчного ризику,
пiдтвердженням чого є впровадження спецi-
ального термiну «постменопаузальний мета-
болiчний синдром» [3].

В останнi роки було встановлено, що
спектр можливого впливу естрадiолу на
функцiонування серцево-судинної системи
включає: полiпшення лiпiдного профiлю за
рахунок зниження концентрацiї холестери-
ну лiпопротеїдiв низької щiльностi та пiд-
вищення концентрацiї холестерину лiпопро-
теїдiв високої щiльностi, регулювання гемо-
статичних факторiв, рiвня глюкози та iн-
сулiну, ендотелiальних факторiв (зниження
рiвня ендотелiну, пiдвищення рiвнiв окси-
ду нiтрогену i простагландинiв), пригнiчен-
ня оксидативного стресу та неоангiогене-
зу [4]. Все це свiдчить про доцiльнiсть за-
стосування замiсної гормональної терапiї
(ЗГТ) з метою профiлактики та послаблен-

ня кардiоваскулярної патологiї у жiнок пiс-
ля менопаузи. Мiж тим, пiд час нещодавно
проведених широкомасштабних дослiджень
(Heart Estrogen Progestin Replacement Study
та Women’s Health Initiative) iз застосуван-
ня ЗГТ у постменопаузальних жiнок були
отриманi несподiванi результати, якi свiд-
чать про можливiсть зниження iнсулiноре-
зистеностi та ризику розвитку ЦД 2 типу
у даної категорiї жiнок, але не пiдтверджу-
ють превентивний та терапевтичний ефект
стосовно розвитку серцево-судинних захво-
рювань [5]. Крiм того, такi побiчнi ефекти
ЗГТ, як канцерогенний потенцiал, збiльшен-
ня маси тiла, тромбози та iнше також свiд-
чать про необхiднiсть пошуку альтернатив-
них методiв профiлактики та терапiї пост-
менопаузального метаболiчного синдрому.
Одним з таких методiв може бути викори-
стання сполук, здатних селективно моду-
лювати дiю естрогенних рецепторiв. Вважа-
ють, що розробка таких модуляторiв дозво-
лить створити новий клас кардiопротектор-
них засобiв для постменопаузальних жiнок
без ризику розвитку негативних побiчних
ефектiв, притаманних ЗГТ.

Ранiше нами було показано, що сполука
ПЕ0607 — оригiнальне похiдне 17β-естрадiо-
лу з антиоксидантними властивостями запо-
бiгає розвитку основних проявiв метаболiч-
ного синдрому, iндукованого високожиро-
вою дiєтою: iнсулiнорезистентностi, iнтоле-
рантностi до глюкози, дислiпiдемiї, оксида-
тивного та нiтрозивного стресу. Крiм того.
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ця речовина, на вiдмiну вiд 17β-естрадiолу,
суттєво не впливає на пролiферативнi про-
цеси у матцi [6], що може суттєво знизити
ризик побiчних ефектiв при її клiнiчному
використаннi.

Метою даної роботи було дослiдження
впливу сполуки ПЕ0607 на метаболiчнi про-
яви синдрому iнсулiнорезистентностi iншого
ґенезу, а саме iндукованого високофруктоз-
ною дiєтою у оварiектомованих щурiв.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Гiпоестрогенiю вiдтворювали шляхом
двосторонньої оварiектомiї у 3-мiсячних щу-
рiв пiд легким ефiрним наркозом [7].

Через два тижнi пiсля хiрургiчно-
го втручання розпочинали iндукцiю
метаболiчного синдрому хронiчним (протя-
гом двох мiсяцiв) надходженням фруктози
iз питною водою в концентрацiї 200 г/л [8].
Дiєту, на якiй утримували тварин, не змi-
нювали.

17β-естрадiол або його похiдне ПЕ0607
у дозi 0,2 мг/кг маси тiла вводили перо-
рально за допомогою зонду один раз на добу
протягом восьми тижнiв, починаючи з пер-
шого дня експерименту [9]. Контрольна гру-
па за аналогiчною схемою отримувала пла-
цебо (водний 1% розчин дiметилсульфок-
сиду).

Наприкiнцi експерименту стан глюкоз-
ного гомеостазу оцiнювали за показника-
ми базальної глiкемiї, пiд час внутрiшньо-
черевного тесту толерантностi до глюкози
(ВЧТТГ) (3 г на кг маси тiла) та за рiвнем
фруктозамiну в сироватцi кровi [10]. Чу-
тливiсть до iнсулiну визначали за допомо-
гою внутрiшньочеревного тесту толерантно-
стi до iнсулiну (ВЧТТI) (iнсулiн 0,5 Од/кг
маси тiла, глюкоза 2 г/кг через 10 хв. пiс-
ля введення iнсулiну) [11]. Вмiст глюкози
у кровi визначали глюкозооксидазним мето-

дом за допомогою ферментативного аналi-
затора глюкози «Ексан-Г».

Площi пiд глiкемiчними кривими (ППК)
при проведеннi ВЧТТГ та ВЧТТI розрахо-
вували за допомогою комп’ютерної програ-
ми «Mathlab».

Серед iнтегральних показникiв визнача-
ли прирiст маси тiла, масу матки та вiд-
носну масу вiсцерального жиру, яку роз-
раховували як суму епiгонадального, епiне-
фрального та мезентерального жиру.

Рiвень триглiцеридiв та загального хо-
лестерину в сироватцi кровi визначали за
допомогою стандартних аналiтичних мето-
дiв [12, 13].

Рiвень стабiльних метаболiтiв оксиду нi-
трогену NOх в сироватцi кровi визначали за
допомогою реактиву Грiсса пiсля вiдновлен-
ня нiтратiв металiчним цинком [14].

Статистичний аналiз отриманих резуль-
татiв проводили методами варiацiйної ста-
тистики. Для визначення характеру роз-
подiлу отриманих результатiв дослiджен-
ня використовували критерiй Шапiро-Уiл-
ка. У разi нормального розподiлу проводили
дисперсiйний аналiз ANOVA, для множин-
ного порiвняння використовували критерiй
Н’юмана-Кайлса [15]. Розходження вважа-
ли статистично значущим при P < 0,05. Да-
нi представленi як X ± SX .

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результатi проведенного дослiдження
було встановлено, що через два мiсяцi утри-
мання тварин на високофруктознiй дiєтi рi-
вень глiкемiї натще в жоднiй з експеримен-
тальних груп не вiдрiзнявся вiд контролю
(табл. 1).

В той же час, при проведеннi ВЧТТГ та
ВЧТТI було виявлено розвиток iнтолеран-
тностi до вуглеводiв та зниження чутливо-

стi до iнсулiну в оварiектомованих щурiв,
якi отримували фруктозу та плацебо, що
пiдтверджується бiльш високими показни-
ками площини пiд вiдповiдними глiкемiчни-
ми кривими вiдносно тих, що спостерiгали
у контрольнiй групi (див. табл. 1).

Можливим механiзмом розвитку iнсулi-
норезистентностi за умов високофруктозної
дiєти вважається зниження активностi глю-
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Т а б л и ц я 1

Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на показники глюкозного гомеостазу
у експериментальних щурiв (n = 6)

Група
Базальна 
глікемія
ммоль/л

Концентрація 
фруктозаміну, 

ммоль/л

ППК під час 
ВЧТТГ, 

ммоль/л·хв

ППК під час 
ВЧТТІ, 

ммоль/л·хв

Інтактний контроль 4,30 ± 0,16 1,64 ± 0,20 560,5 ± 39,2 373,6 ± 27,8

Оваріектомія 4,58 ± 0,21 1,55 ± 0,21 540,2 ± 31,6 427,8 ± 28,1

Оваріектомія + ВФД +  плацебо 4,33 ± 0,17 2,20 ± 0,19 1) 719,5 ± 37,2 1) 536,1 ± 31,3 1)

Оваріектомія + ВФД  + 17β-ест-
радіол

4,31 ± 0,23 1,64 ± 0,18 3) 484,6 ± 22,4 3) 399,47 ± 15,7 3)

Оваріектомія + ВФД + ПЕ0607 4,06 ± 0,19 1,69 ± 0,23 3) 571,1 ± 61,6 3) 366,6 ± 19,7 3)

П р и м i т к а. 1) статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними для групи «iнтактний
контроль», р 6 0,05; 2) статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними для групи «оварiе-
ктомiя», р 6 0,05; 3) статистично значущi вiдмiнностi у порiвняннi з даними для групи «оварiекто-
мiя + ВФД + плацебо», р 6 0,05.

кокiнази та активацiя глюкозо-6-фосфата-
зи — ферментiв, що регулюють метаболiзм
вуглеводiв у печiнцi [16], а також порушення
раннiх етапiв трансдукцiї iнсулiнового си-
гналу, зокрема процесiв фосфорилювання
iнсулiнового рецептора та iнсулiн-рецептор-
ного субстрату (IRS-1) [17].

Слiд зазначити, що сам по собi дефiцит
естрогенiв, без поєднання з високофруктоз-
ною дiєтою, не призводив до розвитку iн-
сулiнорезистентностi та iнтолерантностi до
вуглеводiв, що спiвпадає з результатами на-
ших попереднiх дослiджень, в яких дефi-
цит естрогенiв супроводжувався зниженням
чутливостi до iнсулiну лише в поєднаннi
з високожировим навантаженням [6].

Порушення глюкозного гомеостазу та-
кож пiдтверджувалося пiдвищенням рiвня
фруктозамiну в сироватцi кровi оварiекто-
мованих тварин, якi отримували плацебо
(див. табл. 1). Слiд зазначити, що зростання
концентрацiї фруктозамiну може бути на-
слiдком безпосереднього посилення почат-
кових реакцiй неферментативного глiкози-
лювання за умов хронiчного надходження
високих доз фруктози.

Пероральне введення сполуки ПЕ0607
або 17β-естрадiолу протягом восьми тижнiв
гальмувало розвиток iнсулiнорезистентно-
стi та iнтолерантностi до глюкози у тварин
iз метаболiчним синдромом, про що свiдчи-

ло суттєве зменшення площi пiд глiкемiчни-
ми кривими пiд час ВЧТТГ та ВЧТТI в по-
рiвняннi з показниками групи, що отриму-
вала плацебо (див. табл. 1).

Пiдтвердженням вiдтворення естроген-
дефiцитного стану у експериментальних
тварин було майже чотирьохразове знижен-
ня маси матки пiсля двосторонньої оварiек-
томiї (табл. 2). Введення ПЕ0607 оварiек-
томованим щурам, на вiдмiну вiд 17β-ест-
радiолу, не призводило до суттєвого пiдви-
щення маси даного органу, що може свiдчи-
ти про вiдсутнiсть у вказаної сполуки вираз-
ного стимулюючого впливу на пролiфера-
тивнi процеси в ендометрiї.

Вiдомо, що основним проявом постмено-
паузального метаболiчного синдрому є зро-
стання маси тiла за рахунок збiльшення
кiлькостi жиру iз формуванням абдомiналь-
но-вiсцерального ожирiння, що пов’язують
iз змiнами енергетичного балансу, регу-
ляцiї жирових клiтин, впливом факто-
рiв росту, пiдвищеною глюкокортикоїдною
стимуляцiєю, вiдносною гiперандрогенемiєю
та iн. [18].

В результатi проведених дослiджень на-
ми встановлено, що у оварiектомованих тва-
рин, якi перебували на стандартнiй дiєтi, не
спостерiгається зростання маси тiла вiдно-
сно показникiв iнтактного контролю (див.
табл. 2).
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Т а б л и ц я 2

Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на масу матки, прирiст маси тiла
та вiдносну масу вiсцерального жиру в експериментальних щурiв (n = 6)

Група
Відносна маса 

матки, %
Приріст маси 

тіла,  %

Відносна маса,  %

Епігона-
дального жиру

Епінефраль-
ного жиру

Мезентераль-
ного жиру

Загального 
вісцерального 

жиру

Інтактний 
контроль

0,214 ± 0,027 13,72 ± 1,22 2,83 ± 0,61 0,96 ± 0,31 0,69 ± 0,08 4,48 ± 0,96

Оваріектомія 0,048 ± 0,004 1) 14,41 ± 2,48 1,78 ± 0,21 1,50 ± 0,16 0,70 ± 0,23 3,97 ± 0,55

Оваріектомія + 
ВФД +  плацебо

0,044 ± 0,005 1) 2) 28,92 ± 2,24 1) 2) 3,92 ± 0,52 2) 2,81 ± 0,38 1)2) 1,60 ± 0,14 1) 2) 8,34 ± 0,97 1) 2)

Оваріектомія + 
ВФД + 17β-ест-
радіол

0,115 ± 0,010 3) 4) 16,10 ± 1,59 3) 2,44 ± 0,40 3) 2,09 ± 0,32 0,90 ± 0,11 3) 5,44 ± 0,71 3)

Оваріектомія + 
ВФД + ПЕ0607

0,071 ± 0,016 1)2) 20,76 ± 2,48 3) 2,18 ± 0,29 3) 2,37 ± 0,46 0,87 ± 0,18 3) 5,42 ± 0,84 3)

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

В той же час висококалорiйна фруктоз-
на дiєта на тлi дефiциту естрогенiв призво-
дила до значного збiльшення приросту ма-
си тiла експериментальних тварин, що свiд-
чить про розвиток ожирiння внаслiдок по-
рушення балансу мiж витратами та поста-
чанням енергiї з їжею.

Введення сполуки ПЕ0607 або естрадiо-
лу протягом восьми тижнiв гальмувало роз-
виток ожирiння у оварiектомованих щурiв,
що пiдтверджує клiнiчнi данi щодо знижен-
ня маси тiла при застосуваннi ЗГТ, що зна-
чною мiрою обумовлено впливом терапiї на
обмiннi процеси в жировiй тканинi i баланс
енергiї в органiзмi [19].

При визначеннi складових вiсцераль-
ного жиру було встановлено, що дефiцит
естрогенiв у сполученнi iз високофруктоз-
ною дiєтою призводить до пiдвищення
його загальної маси, переважно за раху-
нок епiнефрального та мезентерального жи-
ру (табл. 2). Введення сполуки ПЕ0607 або
17β-естрадiолу запобiгало розвитку вiсце-
рального ожирiння, що пiдтверджувалося
зниженням епiгонадального та мезентераль-
ного жиру порiвняно з групою, яка отриму-
вала плацебо.

Одним iз незалежних чинникiв ризику
серцево-судинної патологiї як складової ме-
таболiчного синдрому є гiпертриглiцериде-
мiя, яка сприяє посиленому надходженню

ацильних залишкiв до тканин, зокрема сер-
цевого м’яза, та iндукує розвиток iнсулiно-
резистентностi [20].

Вiдомо, що концентрацiя триглiцери-
дiв та загального холестерину пiдвищується
у кровi постменопаузальних жiнок, при-
чому подальше зростання спостерiгається
за наявностi ожирiння та корелює з його
ступенем. В той же час, абдомiнальний
жир є джерелом вiльних жирних кислот та
сприяє активацiї синтезу триглiцеридiв в пе-
чiнцi [21].

В результатi виконаних дослiджень
встановлено, що, незалежно вiд дiєтичного
навантаження, концентрацiя загального хо-
лестерину значно зростає в сироватцi кровi
оварiектомованих тварин вiдносно показни-
кiв iнтактного контролю (табл. 3). В той же
час, концентрацiя триглiцеридiв пiдвищує-
ться лише за сполучення дефiциту естроге-
нiв та високофруктозної дiєти (див. табл. 3).
Змiни загального холестерину та триглiце-
ридiв, ймовiрно, є наслiдком порушення iн-
сулiном регуляцiї процесiв лiполiзу та лiпо-
генезу за умов синдрому iнсулiнорезистен-
тностi на тлi дефiциту естрогенiв.

Введення сполуки ПЕ0607 сприяло нор-
малiзацiї лiпiдного обмiну, порушеного за
умов метаболiчного синдрому, про що свiд-
чило значне зниження показникiв загаль-
ного холестерину та триглiцеридiв вiднос-
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Т а б л и ц я 3

Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на деякi показники лiпiдного обмiну
в експериментальних щурiв (n = 6)

Група Загальний холестерин, ммоль/л Тригліцериди, ммоль/л

Інтактний контроль 2,02 ± 0,24 0,85 ± 0,05

Оваріектомія 3,72 ± 0,39 1) 0,87 ± 0,03

Оваріектомія + ВФД +  плацебо 3,88 ± 0,28 1) 1,15 ± 0,05 1) 2)

Оваріектомія + ВФД  + 17β-естрадіол 1,94 ± 0,17 3) 1,11 ± 0,09 1) 2)

Оваріектомія + ВФД + ПЕ0607 2,41 ± 0,12 3) 0,85 ± 0,03 3)

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

Т а б л и ц я 4

Вплив сполуки ПЕ0607 та 17β-естрадiолу на рiвень метаболiтiв NO у сироватцi
кровi експериментальних щурiв (n = 6)

Група NOх в сироватці,  нмоль/мл

Інтактний контроль 30,04 ± 1,91

Оваріектомія 29,18 ± 1,51

Оваріектомія + ВФД +  плацебо 20,62 ± 1,80 1) 2)

Оваріектомія + ВФД  + 17β-естрадіол 28,48 ± 1,70 3)

Оваріектомія + ВФД + ПЕ0607 29,11 ± 1,81 3)

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

но групи, яка отримувала плацебо (див.
табл. 3). Використання 17β-естрадiолу зни-
жувало концентрацiю загального холесте-
рину в сироватцi кровi оварiектомованих
щурiв, якi перебували на висококалорiйнiй
фруктознiй дiєтi, але не запобiгало роз-
витку гiпертриглiцеридемiї, що спiвпадає
з клiнiчними даними щодо зростання рiв-
ня триглiцеридiв при застосуваннi естроге-
нiв у ЗГТ [19].

Одним iз основних чинникiв ризику роз-
витку постменопаузального метаболiчного
синдрому є ендотелiальна дисфункцiя, яка
обумовлює прогресування гiпертонiї та iн-
ших серцево-судинних захворювань.

Вважають, що одним з можливих ме-
ханiзмiв реалiзацiї вазопротекторного ефек-
ту естрадiолу є його стимулюючий вплив
на продукцiю NO ендотелiальними клi-

тинами судин. Крiм того антиоксидант-
ний ефект естрадiолу може сприяти зни-
женню утворення супероксидного радика-
лу та пiдвищенню бiодоступностi NO за
рахунок зменшення продукцiї перокcинiт-
риту [22].

В результатi проведених дослiджень бу-
ло виявлено, що зниження концентрацiї ста-
бiльних метаболiтiв NO в сироватцi кро-
вi спостерiгається лише за умов дефiциту
естрогенiв у комбiнацiї з високофруктоз-
ною дiєтою (табл. 4), тодi як при вико-
ристаннi сполуки ПЕ0607 або 17β-естрадiо-
лу вiдмiчали нормалiзацiю даних показни-
кiв. Отриманi результати можуть бути на-
слiдком вiдновлення бiодоступностi NO пiд
впливом дослiджуваних речовин та свiдчи-
ти на користь їх потенцiйного вазопротек-
торного ефекту.
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ВИСНОВКИ

1. Пероральне застосування сполуки
ПЕ0607, подiбно до 17β-естрадiолу,
сприяє полiпшенню толерантностi до
вуглеводiв та чутливостi до iнсулiну,
зниженню приросту маси тiла, абдо-
мiнального ожирiння, гiперхолестери-
немiї та вiдновленню продукцiї оксиду
нiтрогену в оварiектомованих щурiв
iз метаболiчним синдромом, iндукова-
ним високофруктозною дiєтою.

2. Сполука ПЕ0607, на вiдмiну вiд
17β-естрадiолу, гальмує розвиток гi-
пертриглiцеридемiї за умов синдрому
iнсулiнорезистентностi.

3. Перевагою сполуки ПЕ0607 над
17β-естрадiолом є вiдсутнiсть вираз-
ного стимулюючого впливу на пролi-
феративнi процеси у матцi, що суттєво
може знизити ризик побiчних ефектiв
при її використаннi.

4. Виявленi фармакологiчнi властивостi
сполуки ПЕ0607 свiдчать про перспек-
тивнiсть її використання як потенцiй-
ного лiкарського засобу для профiлак-
тики та лiкування проявiв постменопа-
узального метаболiчного синдрому.
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ПРОТЕКТИВНИЙ ЕФЕКТ ПОХIДНОГО ЕСТРАДIОЛУ ПЕ0607 ЩОДО
РОЗВИТКУ МЕТАБОЛIЧНИХ ПРОЯВIВ СИНДРОМУ

IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI, IНДУКОВАНОГО ВИСОКОФРУКТОЗНОЮ
ДIЄТОЮ У ОВАРIЕКТОМОВАНИХ ЩУРIВ

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

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

Дослiджено ефект сполуки ПЕ0607 щодо розвитку метаболiчного синдрому, iндукованого
високофруктозною дiєтою за умов гiпоестрогенiї у щурiв. Встановлено, що пероральне застосу-
вання речовини ПЕ0607 сприяє полiпшенню толерантностi до вуглеводiв та чутливостi до iнсу-
лiну, зниженню приросту маси тiла, абдомiнального ожирiння, гiперхолестеринемiї, нормалiзує
рiвень триглiцеридiв та вiдновлює продукцiїю оксиду нiтрогену. Сполука ПЕ0607 не виказує ви-
разного впливу на пролiферативнi процеси у матцi, що може суттєво знизити ризик побiчних
ефектiв при її використаннi. Отриманi результати обґрунтовують перспективнiсть застосування
даної сполуки для фармакологiчної корекцiї метаболiчних порушень, притаманних постменопа-
узальному метаболiчному синдрому.

К л ю ч о в i с л о в а: метаболiчний синдром, дефiцит естрогенiв, похiдне естрадiолу.

ПРОТЕКТОРНЫЙ ЭФФЕКТ ПРОИЗВОДНОГО ЭСТРАДИОЛА ПЕ0607
ОТНОСИТЕЛЬНО РАЗВИТИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ СИНДРОМА

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ, ИНДУЦИРОВАННОГО
ВЫСОКОФРУКТОЗНОЙ ДИЕТОЙ У ОВАРИЭКТОМИРОВАННЫХ КРЫС

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

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

Исследовано влияние соединения ПЕ0607 на развитие метаболического синдрома, индуци-
рованного высокофруктозной диетой в условиях гипоэстрогении у крыс. Установлено, что пе-
роральное применение соединения ПЕ0607 способствует улучшению толерантности к углеводам
и чувствительности к инсулину, снижению прироста массы тела, абдоминального ожирения, ги-
перхолистеринемии, нормализует уровень триглицеридов и восстанавливает продукцию оксида
азота. Соединение ПЕ0607 не оказывает значительного влияния на пролиферативные процес-
сы в матке, что может существенно снизить риск побочных эффектов при его использовании.
Полученные результаты обосновывают перспективность использования соединения ПЕ0607 для
фармакологической коррекции метаболических нарушений, присущих постменопаузальному ме-
таболическому синдрому.

К л ю ч е в ы е с л о в а: метаболический синдром, дефицит эстрогенов, производное
эстрадиола.
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THE PROTECTIVE IMPACT OF ESTRADIOL DERIVATIVE PE0607 ON METABOLIC
MANIFISTATIONS DEVELOPMENT OF INSULIN RESISTANCE SYNDROME IN

OVARIECTOMIZED RATS FED ON HIGH-FRUCTOSE DIET

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

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

The effect of compound PE0607 on the development of metabolic syndrome induced by chronic
supplementation with high fructose diet was investigated in rats with estrogen deficiency. It was
established that PE0607 administrations improves glucose intolerance, insulin sensitivity, decreases
body and visceral fat weights, content of cholesterol, normalizes the concentration of triglycerides and
increases production of the nitric oxide. In addition, uterine weight was not affected by compound
PE0607 that may decrease the risks of adverse health effects. These results justify the perspectives
of compound PE0607 use as the potential agent for the treatment of metabolic disturbances in post-
menopausal women.

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