
лял 10%. У животных, получавших тестостерона 
пропионат, в отсутствие подкрепления током не 
отмечено правильных ответов, что свидетельству­
ет о полной амнезии условной реакции, а также 
о нарушении процессов формирования энграммы 
долговременной памяти и закрепления получен­
ной информации (рис. 2).

Положительное влияние эстрадиола дипропио­
ната на выработку УРАИ (табл. 2), по-видимому, 
связано с его влиянием на поведенческие реакции 
животного, так как в тесте "открытое поле" у этих 
крыс были выявлены повышение двигательной 
активности и снижение груминговых реакций, что 
обусловливало достоверное увеличение исследо­
вательского поведения. Введение тестостерона, 
напротив, существенно не меняло характер пове­
дения животных, что указывает на отсутствие 
корреляции между негативным действием повы­
шенного уровня тестостерона на активное обуче­
ние и его влиянием на поведенческие реакции.

Результаты настоящего исследования совпада­
ют с данными М. Singh и соавт. [5], показавши­
ми, что экзогенное введение 17р-эстрадИола уско­
ряет процесс выработки навыка активного избега­
ния по сравнению с интактными животными. К 
настоящему времени в литературе имеются сведе­
ния, свидетельствующие о наличии связи между 
повышенным уровнем тестостерона и нарушени­
ем процессов обучения и памяти [4, 6]. Полагают, 
что влияние половых гормонов на высшие функ­
ции мозга обусловлено их модулирующим воздей­
ствием на функциональное состояние ЦНС [7].

На основании полученных данных можно го­
ворить о том, что повышение уровня половых 
гормонов оказывает противоположное влияние 
на процессы активного и пассивного обучения, а 
также на характер поведения у крыс обоего пола.

Выводы
1. Системное введение гормонов половых же­

лез (тестостерона пропионата и эстрадиола ди­
пропионата) не влияет на приобретение и сохра­
нение навыка пассивного избегания.

2. Повышение уровня тестостерона в организ­
ме крыс-самцов приводит к нарушению выработ-

Рис. 2. Влияние половых гормонов при их системном введе­
нии на динамику сохранения УРАИ у крыс обоего пола.
7 — контроль (самцы); 2 — контроль (самки); 3 — эстрадиола дипропионат 
(0,1 мг/кг). У животных, получавших тестостерона пропионат, наблюдалась 
амнезия условной реакции.

ки и последующего воспроизведения навыка ак­
тивного избегания и не меняет общий характер 
поведения животного.

3. Повышение уровня эстрогенов в организме 
крыс-самок ускоряет процесс обучения навыку 
активного избегания, а также повышает поведен­
ческую активность животного.
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Эпидемиология инфаркта миокарда (ИМ) 
у женщин и мужчин

В последние годы все большее внимание спе­
циалистов привлекают проблемы связи между 
сердечно-сосудистой патологией и состоянием 

эндокринной системы организма, в частности 
функционированием половых желез. Клиниче­
ские наблюдения свидетельствуют о том, что сер­
дечно-сосудистые заболевания, включая ИМ, дос­
таточно часто могут формироваться на определен­
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ной "неблагоприятной” эндокринной основе, а 
их развитие во многом детерминировано полом 
[5, 68, 72]. Так, частота ИМ у женщин с сохра­
ненной гормональной функцией яичников досто­
верно ниже, чем у мужчин того же возраста; с на­
ступлением менопаузы указанное различие меж­
ду полами исчезает [3, 68]. Отмечена и неодина­
ковая направленность действия эстрогенных гор­
монов на сердечно-сосудистую систему женщин и 
мужчин, причем если у первых в условиях эстро­
генного дефицита заместительное их введение но­
сит защитный характер, то у мужчин применение 
женских половых гормонов повышает риск сер­
дечно-сосудистой патологии [3, 5, 8, 68]. In vitro и 
in vivo значимые коронародилататорные реакции и 
модулирующее влияние в отношении парадоксаль­
ных коронароспастических эффектов атеросклеро­
тически измененных сосудов сердца наблюдались 
при введении 17р-эстрадиола только женщинам в 
постменопаузе, но не мужчинам [22, 51].

О наличии зависимости между уровнем женских 
половых гормонов и состоянием сердечно-сосуди­
стой системы свидетельствуют нарушения в ее дея­
тельности, развивающиеся у женщин в климакте­
рическом периоде. Они выражаются не только в 
развитии атеросклероза, особенно в коронарных 
артериях и аорте, но и в возникновении рас­
стройств метаболизма в сердечной мышце, нару­
шения регуляции функционирования системы кро­
вообращения в целом, артериальной гипертензии 
(АГ), региональной ишемии и др. [2, 3, 9, 10, 68].

Ведущим фактором риска для ИМ в постмено­
паузе является возникающее в условиях эндоген­
ного дефицита эстрогенов нарушение липидного 
обмена и как следствие развитие атеросклероти­
ческого процесса. У женщин в постменопаузаль­
ном периоде наблюдается нарастающее измене­
ние липидного обмена в "атерогенном” направле­
нии со снижением уровня липопротеинов высо­
кой плотности при параллельном повышении 
уровня липопротеинов низкой плотности и очень 
низкой плотности, увеличении содержания холе­
стерина в плазме [2, 3, 9, 68]. Считается доказан­
ным, что у женщин в постменопаузе профилакти­
ческое действие эстрогенных препаратов в отно­
шении ишемической болезни сердца (ИБС) и ИМ 
может быть объяснено в значительной степени 
именно их положительным влиянием на липид­
ный профиль крови [2, 3, 9, 10, 68, 76, 83].

Наряду с атеросклерозом фактором риска раз­
вития ИМ является стенокардия, которая до ме­
нопаузы встречается у женщин значительно ре­
же, чем у мужчин [5]. В постменопаузе наблюда­
ется усугубление клинического течения стенокар­
дии, особенно малоэффективна фармакотерапия 
антиангинальными средствами и прогностически 
неблагоприятен ее исход при нарастании дисли­
пидемии и коронаросклероза.

Отмечено, что и АГ реже выявляется у женщин 
репродуктивного возраста по сравнению с мужчи­
нами того же возраста; в возрастной группе стар­
ше 50 лет по частоте АГ женщины начинают опе­
режать мужчин [5]. Повышение артериального 
давления у женщин, как правило, совпадающее с 
менопаузой, указывает на этиопатогенетическую 
связь развития АГ с климаксом и сопутствующим 
ему снижением уровня эстрогенов. Обнаружено, 
что по сравнению с мужчинами того же возраста 

у женщин в постменопаузе, страдающих АГ, ча­
ще развивается ИБС (и особенно ИМ) [5].

Эндогенные эстрогены при ИМ у женщин и 
мужчин

Относительно низкая по сравнению с мужчи­
нами аналогичного возраста распространенность 
сердечно-сосудистых заболеваний (атеросклероз, 
стенокардия, ИМ, инсульты и др.), случаев инва­
лидизации и смертности от них у женщин до ме­
нопаузы связана прежде всего с действием выра­
батываемых в их организме половых гормонов, в 
первую очередь эстрогенов, уровень которых в 
климактерический период значительно снижает­
ся; хотя важным следует считать не столько абсо­
лютное снижение уровня эндогенных эстрогенов, 
сколько изменение (уменьшение) соотношения 
эстрогены/андрогены. Имеются данные о более 
раннем по сравнению со среднестатистическим 
возрастом наступлении менопаузы у женщин, 
страдающих ИБС и перенесших ИМ [5]. Косвен­
но о защитной роли эстрогенов в репродуктивном 
возрасте у женщин свидетельствует увеличение в 
9—10 раз случаев ИМ даже у относительно моло­
дых женщин при удалении у них матки и обоих 
яичников и уменьшение смертности от сердечно­
сосудистых расстройств на 30—50% при введении 
эстрогенов женщинам в постменопаузе [5, 72].

В некоторых работах отрицается четкая зависи­
мость причинной или защитной роли эндогенных 
эстрогенов (эстрон, эстрадиол) или андрогенов от 
сердечно-сосудистой патологии (ИМ) у женщин в 
постменопаузе; так, в ходе 19-летнего проспектив­
ного анализа не обнаружено убедительных измене­
ний концентрации эндогенных половых гормонов 
у женщин, находящихся в постменопаузе, как не 
имевших, так и имевших ИБС, включая случаи 
смертельных исходов [12]. Кроме того, описано 
возрастание концентрации эстрогенов в плазме 
при ИМ у ряда женщин в постменопаузе [71], что 
может свидетельствовать об отсутствии четкой гра­
ни между адаптивным и патологическим ростом 
уровня эндогенных эстрогенов.

У мужчин, особенно среднего возраста, повы­
шение уровня эстрогенов в крови (гиперэстроге- 
немия) чаще всего оценивается клиницистами как 
фактор, прогностически неблагоприятный в отно­
шении развития ИМ [8, 16], хотя нельзя утвер­
ждать, что именно высокий уровень эстрогенов 
является первичным фактором его риска. О нега­
тивном влиянии эстрогенов на сердечно-сосуди­
стую заболеваемость у мужчин свидетельствуют и 
данные о росте смертности от острых форм ИБС, 
включая ИМ, при лечении препаратами эстроген­
ных гормонов рака предстательной железы [5, 44]. 
Высказывается мнение о необходимости сниже­
ния уровня эстрогенов в крови с целью профи­
лактики коронарной болезни сердца и ИМ у муж­
чин [44].

Повышение уровня эндогенных эстрогенов 
(эстрадиол!) обнаружено у мужчин с ИБС, осо­
бенно предрасположенных к ИМ либо уже пере­
несших ИМ [27, 52, 55]. У мужчин с острым ИМ 
и нестабильной стенокардией выявлено значи­
тельное повышение уровня эстрадиола в сыворот­
ке крови; кроме того, при ИМ отмечена положи­
тельная корреляция между содержанием креатин­
фосфокиназы и лактатдегидрогеназы, с одной 
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стороны, и уровнем эстрадиола в сыворотке кро­
ви — с другой [16]. Отмечается, что гиперэстроге- 
немия (эстрадиол!) при ИМ у мужчин сопровож­
дается заметным снижением концентрации тесто­
стерона [55], причем ассоциация одновременного 
значительного дисбаланса эндогенных половых 
гормонов (гипотестостеронемия и гиперэстроге- 
немия — рост уровня эстрадиола) с возникнове­
нием ИМ была значительно выражена у более мо­
лодых мужчин [69].

По другим данным, при остром ИМ у мужчин 
имеет место повышение концентрации эстрона в 
плазме крови; особенно высокое содержание 
плазменного эстрона отмечено у лиц, умерших от 
ИМ [42]. Рост показателя эндогенного эстрона в 
острую фазу ИМ коррелировал с повышением 
секреции адренокортикотропного гормона, кате­
холаминов и уровнем сердечных (маркерных) эн­
зимов в плазме крови; высказывается мнение о 
том, что гиперэстронемия может отражать стресс- 
индуцируемое увеличение адренокортикальной 
активности адренокортикотропного гормона [42]. 
В отличие от эстрона концентрация эстрадиола в 
плазме после острого ИМ уменьшалась в ходе 3- 
дневного наблюдения; через 3 мес после разви­
тия ИМ средний уровень плазменного эстрадио­
ла, но не эстрона, повышался [42].

Следует отметить и другие исследования, от­
вергающие повышение уровня эндогенных эстро­
генов при ИМ у мужчин. Не выявлено изменений 
в содержании эстрадиола и соотношения эстради- 
ол/тестостерон в крови у мужчин как при ИМ 
[45], так и через несколько лет после перенесен­
ного ИМ [49].

Таким образом, основываясь на современных 
данных литературы, нельзя однозначно сделать 
вывод о том, что снижение уровня эндогенных 
эстрогенов у женщин и его увеличение у мужчин 
неизбежно повышает риск острой сердечно-сосу­
дистой заболеваемости, включая ИМ. Однако не 
вызывает сомнения необходимость в каждом кон­
кретном случае решать вопрос о целесообразно­
сти коррекции уровня эндогенных эстрогенов у 
пациентов, уже имеющих ИБС и угрожаемых в 
отношении развития ИМ. Вместе с тем гормо­
нальное действие эстрогенов проявляется в зна­
чительно меньших дозах, чем сердечно-сосуди­
стое, и может существенно ограничивать длитель­
ное (курсовое) их использование в кардиологиче­
ской практике.

Влияние эстрогенов на ИМ в эксперименте
Эстрогены при хроническом и остром введе­

нии уменьшают размеры некротической области 
экспериментального ИМ у лабораторных живот­
ных: самок и самцов кроликов [33], самок и сам­
цов крыс [6, 7], кошек [25].

В эксперименте на анестезированных котах 
показано протекторное действие 17р-эстрадиола 
(внутривенно, 1 мкг/кг болюсно + 1 мкг/кг дли­
тельная инфузия) при ишемических — реперфу­
зионных повреждениях миокарда, причем для ма­
лоактивного изомера 17ос-эстрадиола такой эф­
фект не установлен [25]. 17р-Эстрадиол умень­
шал активность миелопероксидазы и в ишемиче­
ской, и в некротической областях миокарда, а 
также снижал аккумуляцию нейтрофилов в сер­
дечной ткани и эндотелии коронарных артерий 

при ишемии — реперфузии сердца [25]. Обсужда­
ется вовлечение в протекторное влияние эстрадио­
ла при коронарогенных ишемических — реперфу­
зионных повреждениях системы миокардиального 
глутатиона [77]. В экспериментах на кастрирован­
ных крысах обоего пола доказана способность эст­
рогенов (эстрадиол бензоат, 7 мкг/100 г массы 
внутриперитонеально в течение 16 нед) повышать 
аноксическую толерантность миокарда [46].

У крыс обоего пола предварительное однократ­
ное введение 17р-эстрадиола (внутрибрюшинно, 
10 мг/кг) за 1 и 8 ч до перевязки левой коронар­
ной артерии уменьшало размеры зон некроза и 
ишемии экспериментального ИМ, причем у 
крыс-самок по сравнению с крысами-самцами от­
мечено более выраженное ограничение эстроге­
ном зоны некроза [6]. При использовании анало­
гичной методики обнаружено, что при экспери­
ментальном ИМ в сопоставимых дозах природные 
эстрогены (17р-эстрадиол, эстриол, эстрон) в 
большей степени, чем синтетические эстрогены 
(нистранол, этинилэстрадиол, диэтилстильбэст- 
рол), уменьшали размеры зоны ишемии, хотя раз­
личия в изменении размеров зоны некроза были 
менее очевидны [7]. Наибольшей эффективно­
стью среди исследовавшихся эстрогенов в ограни­
чении размеров экспериментального ИМ обладал 
нистранол (синтетический нитроэстроген, спо­
собный генерировать биологически активную 
NO-группу): об активности нистранола свидетель­
ствовало наибольшее снижение под его влиянием 
отношения зоны некроза к зоне ишемии. Резуль­
таты экспериментов позволили высказать предпо­
ложение о том, что препараты эстрогенов могут 
найти применение главным образом у женщин в 
ишемическую фазу ИБС (стенокардия, ИМ), а 
использование антиишемических и антинекроти- 
ческих свойств нитроэстрогенов может иметь 
практическое значение лишь при профилактиче­
ском введении, когда кардиопротекторное дейст­
вие гормона обусловливается и эстрогенной груп­
пировкой, и отщепившейся NO-группой [7].

В экспериментах на анестезированных собаках 
установлена способность эстрогенов (внутривен­
но, болюсно, 100 мкг, конъюгированные эстроге­
ны) подавлять желудочковые аритмии как в ходе 
острой ишемии (перевязка обеих коронарных ар­
терий), так и в ранний реперфузионный период, 
причем при реперфузии наряду с антиаритмоген- 
ным действием эстрогенов наблюдалось значи­
тельное повышение коронарного кровотока по 
сравнению с контрольной группой животных, не 
получавших гормон [47].

Применение эстрогенов при ИМ в клинике
В литературе отсутствуют данные об использо­

вании эстрогенов у женщин в острый и подост­
рый периоды ИМ. Случаи же их применения но­
сят главным образом профилактический (первич­
ная и вторичная профилактика) характер с целью 
предупреждения развития и прогрессирования 
факторов риска ИМ — атеросклероза, ИБС, АГ, 
а также профилактики повторного ИМ [2, 3, 9, 
38, 66, 68, 76, 85].

В подтверждение данных, полученных в экспе­
рименте, в условиях клиники установлено, что эс­
трогены благодаря комплексному воздействию на 
сердечно-сосудистую систему устраняют явления 
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ишемии миокарда, причем их прямое коронаро- 
литическое и антиишемическое (антиангиналь- 
ное) действие носит прежде всего эндотелийзави- 
симый и кальцийзависимый характер [2, 4, 8, 10, 
73, 80]. У женщин в постменопаузе с подтвер­
жденной коронарной болезнью сердца была инст­
рументально (ЭКГ, количественная коронарная 
ангиография или допплерография) доказана спо­
собность 17(3-эстрадиола при сублингвальном 
приеме расширять коронарные артерии и повы­
шать коронарный кровоток [15, 64, 65, 80]. При 
внутривенном или внутрикоронарном введении 
женщинам в менопаузе этот и другие эстрогены 
(этинилэстрадиол, конъюгированные эстрогены) 
также оказывали коронаролитическое действие, 
устраняя в том числе и провоцируемые спастиче­
ские реакции коронарных артерий [2, 3, 30, 61 — 
63]. Отмечено, что антиангинальная активность 
эстрогенов носит четкую зависимость от их кон­
центрации в крови, причем необходимая терапев­
тическая величина эстрогенемии в этом случае 
значительно превышает таковую при лечении эст­
рогенами эндокринной (несердечно-сосудистой) 
патологии.

В последнее время опубликованы результаты 
многолетних исследований (эпидемиологических, 
а также клинических многоцентровых, рандоми­
зированных), проводившихся на больших популя­
циях женщин, свидетельствующие о том, что за­
местительная гормонотерапия эстрогенами в по­
стменопаузе оказывает отчетливое позитивное 
влияние на состояние миокарда и коронарное 
кровообращение, снижает риск развития тяжелых 
форм ИБС и смерти от нее, уменьшает частоту 
ИМ на 30—50%, достоверно улучшая прогноз 
жизни больных ИБС в период климакса [2, 3, 9, 
13, 30, 32, 37, 50, 54, 66, 68, 83]. Использование 
эстрогенов в постменопаузе уменьшало как риск 
ИМ у здоровых женщин, так и риск повторного 
ИМ [26, 85]. Даже у женщин в постменопаузе, пе­
ренесших операцию аортокоронарного шунтиро­
вания, заместительная терапия эстрогенами дос­
товерно снижала риск развития ИМ и частоту по­
вторных ИМ, удлиняла продолжительность жизни 
и уменьшала смертность от ИБС и ИМ [И, 30, 
53, 75]. Несомненный интерес представляет обна­
руженная зависимость эффективности замести­
тельной терапии эстрогенами от состояния здоро­
вья женщин: так, более четкое предупреждающее 
влияние в отношении развития сердечно-сосуди­
стых заболеваний и возникновения ИМ эстроге­
ны оказывали при применении у женщин, имею­
щих в анамнезе ИБС, чем у здоровых [3, 74].

Общепризнанным является положение об ис­
пользовании для гормонотерапии в постменопау­
зе лишь натуральных (природных) эстрогенов: эс­
традиола, эстрона, эстриола; а у женщин с сохра­
ненной маткой наряду с эстрогенами обязательно 
циклическое добавление в течение последних 10— 
14 дней каждого месяца низких доз гестагенов 
(прогестагенов, прогестинов) для устранения по­
тенциально неблагоприятного (проонкогенного) 
действия эстрогенов на эндометрий [2, 3, 9, 10, 
68]. При анализе риска развития острых исходов 
коронарной болезни сердца (ИМ, смерть) у жен­
щин в постменопаузе в ходе многолетних наблю­
дений обнаружено, что добавление прогестина к 
эстрогену не нивелирует кардиопротекторной ак­

тивности последнего, а уменьшение частоты ИМ 
одинаково как в группах получавших ’’неуравно­
вешенную” (без добавления прогестинов) замес­
тительную терапию эстрогенами, так и в группах 
применявших эстроген-гестагенную комбинацию 
[26, 32, 54]. При этом использование эстрогена с 
прогестином у женщин в постменопаузе более за­
метно снижает риск ИМ и смерти от коронарной 
болезни по сравнению с женщинами, использо­
вавшими только эстроген или вообще не исполь­
зовавшими препараты заместительной гормоноте­
рапии [32]. Однако обсуждается и способность са­
мих прогестинов повышать риск развития коро­
нарной болезни сердца и ИМ благодаря негатив­
ному влиянию на липидный спектр плазмы крови 
и сократительную активность коронарных арте­
рий [2—4, 24, 56].

В литературе имеются сообщения о наличии 
кардиопротективной активности не только у эст­
рогенных гормонов, но и у антиэстрогенов. Так, 
при лечении рака молочной железы тамоксифе­
ном (агонист эстрогенных рецепторов, конкури­
рующий за связь с ним с эстрогенами) отмечено 
значительное уменьшение количества случаев 
ИМ, что рассматривают как проявление прежде 
всего мембранотропного антиоксидантного дейст­
вия данного антигормона [84], предотвращающего 
изменение липидного профиля крови в проатеро- 
генном направлении [2, 84]. Высказывается мне­
ние о том, что профилактическое применение та­
моксифена для предотвращения рака молочной 
железы может дополнительно обеспечивать дли­
тельное благоприятное действие на сердечно-со­
судистую систему [84].
Возможные механизмы защитного действия эстро­

генов при ИМ
Основываясь прежде всего на уже опублико­

ванных обзорных данных, посвященных анализу 
протекторной сердечно-сосудистой активности 
эстрогенов и их синтетических аналогов [2—4, 8, 
10, 25, 38, 66, 68], можно выделить основные ме­
ханизмы защитных (главным образом профилак­
тических) эффектов эстрогенов, которые, по со­
временным представлениям, позволяют объяс­
нить их эффективность при ИМ (см. таблицу).

Применение эстрогенов (заместительная гор­
монотерапия) у женщин в постменопаузе также 
способствует снижению уровня фибриногена, по­
вышению фибринолитической активности крови 
и ингибированию агрегации тромбоцитов [1, 2, 
29, 66, 68, 73], что может расцениваться как пози­
тивная активность эстрогенных гормонов с це­
лью первичной и вторичной профилактики ИМ 
и его тромбоэмболических осложнений.

Значимыми компонентами в объяснении эф­
фективности эстрогенотерапии при ИБС и ИМ 
могут стать и выявленные в экспериментах мно­
гочисленные данные о кардиопротекторной ак­
тивности эстрогенов: антиаритмическое действие 
за счет повышения электрической гомогенности 
миокарда; способность стабилизировать лизосо­
мальные мембраны миокард йоцитов, угнетать 
процессы пероксидации в ткани миокарда; умень­
шение Са2+ -аккумулирующей способности мито­
хондрий сердца и др. [8].
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Механизмы защитных эффектов эстрогенов

Направленность 
действия Эффект Источник

Сосудистая стенка Вазодилатация (коронародилатация) [14, 17, 19, 20, 35, 40, 51,
57-59, 63-65, 73, 82]

Активность простаг­
ландинов

Повышение продукции PGI2 (простациклина)
Ингибирование повышения тонуса коронарных артерий (коронароспазма) на: 

PGF2a 
аналог тромбоксана А2 U 246619

[28, 43, 48, 60]

[20, 40, 41, 51, 79]
[17, 34, 35]

NO-образование Повышение образования NO [14, 20, 23, 28, 30, 31, 36,
39, 67, 70, 78, 79, 81]

Биологически актив­
ные вещества

Ингибирование повышения тонуса коронарных артерий (коронароспазма) на: 
ацетилхолин 
фенилэфрин 
эргоновин 
вазопрессин 
эндотелии-1

[21, 61, 62, 82]
[79]
[59]

[58, 59]
[41]

Циклические нукле­
отиды

Повышение содержания одновременно цАМФ и цГМФ [51, 63]

Ионные каналы Снижение входа ионов Са2+ в коронаромиоциты и кардиомиоциты по кальци­
евым каналам

[19, 28, 34, 35, 40, 41, 57,
59, 73, 86]

Липидный обмен
Антиоксидантное действие, снижение образования холестерина, атерогенных 
липопротеинов низкой плотности и липопротеинов очень низкой плотности, 
повышение образования антиатерогенных липопротеинов высокой плотности, 
ингибирование артериосклероза (коронаросклероза и др.)

[18, 50, 76]

Заключение
Отмечая актуальность дальнейшего анализа и 

определения целесообразности включения эстро­
генов в комплексную фармакотерапию ИМ, пре­
жде всего у женщин с дефицитом эстрогенов, сле­
дует подчеркнуть наличие многих объективных и 
субъективных препятствий для положительного 
решения этой проблемы. Все еще сохраняются 
предубеждение и явно преувеличенный страх про­
тив гормонотерапии как у врачей-терапевтов 
(кардиологов), так и у больных; препараты нату­
ральных эстрогенов, применяемые для замести­
тельной гормонотерапии часто неверно ассоции­
руют с синтетическими эстрогенами, используе­
мыми (причем в более высоких дозах) с контра­
цептивной целью. Более убедительны в настоя­
щий момент данные об эффективности замести­
тельной эстрогенотерапии как способа, допол­
няющего медикаментозную профилактику ИМ у 
женщин в постменопаузе с атеросклерозом и 
ИБС. Оптимизация комбинированной фармако­
терапии ИБС и ИМ в постменопаузальный пери­
од предусматривает изучение вопросов взаимо­
действия эстрогенных препаратов с сердечно-со­
судистыми средствами: антиангинальными, про- 
тивоатеросклеротическими, вазодилататорами, 
антикоагулянтами и др.
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