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Резюме
Климактерический синдром (КС) представляет собой комплексное состояние, выходящее за рамки лишь вазомоторных 
симптомов (ВМС) и включающее психоэмоциональные расстройства, нарушения сна, метаболические нарушения, повы-
шенные риски соматической патологии. Эти изменения затрагивают до 97,5% женщин в пери- и постменопаузе, ухудшают 
качество жизни и повышают риски сердечно-сосудистых, нейродегенеративных и онкологических заболеваний. В обзоре 
представлен анализ наиболее актуальных данных международных электронных библиографических и научных баз PubMed, 
Scopus, Web of Science, eLIBRARY.RU, а также ресурсы Кохрейновской библиотеки и научные публикации в рецензируе-
мых медицинских журналах. Акцентируется внимание на ряде недостаточно освещенных патофизиологических аспектов 
постменопаузальных нарушений, включая механизмы сужения термонейтральной зоны гипоталамуса, дисфункции серо-
тонинергической и норадренергической нейротрансмиттерных систем, роли оксидативного стресса и снижения актив-
ности антиоксидантных ферментов, повреждения ДНК и канцерогенеза, развития дислипидемии, инсулинорезистентно-
сти и эндотелиальной дисфункции. В рамках обзора подробно аргументируется необходимость внедрения комплексного 
терапевтического подхода КС, который направлен не на изолированное купирование симптомов, а на одновременную 
коррекцию ключевых взаимосвязанных патогенетических звеньев. В работе представлен детальный анализ современных 
фундаментальных и клинических данных, демонстрирующих эффективность различных активных молекул, включая β-ала
нин, изофлавоны, 5-гидрокситриптофан, витамины С, Е и группы B. Рассмотрено их воздействие на стабилизацию центра 
терморегуляции в гипоталамусе, селективную модуляцию эстрогеновых рецепторов, улучшение липидного спектра и чув-
ствительности к инсулину, а также на восстановление концентрации серотонина, гомоцистеина и супрессию оксидатив-
ного стресса. Многокомпонентная стратегия ведения пациенток обеспечивает не только эффективный симптоматический 
контроль вазомоторных и психоэмоциональных проявлений КС, но и долгосрочную профилактику сердечно-сосудистых, 
метаболических и нейродегенеративных осложнений, реализуя принципы активного долголетия женщин.

Ключевые слова: климактерический синдром, вазомоторные симптомы, оксидативный стресс, метаболический синдром, 
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Abstract
Climacteric Syndrome (CS) is a complex condition that extends beyond vasomotor symptoms (VMS) to include psychoemotional 
disorders, sleep disturbances, metabolic dysfunctions, and increased risks of somatic pathology. These changes affect up to 
97.5% of women during peri- and postmenopause, impairing quality of life and elevating the risks of cardiovascular, neurode-
generative, and oncological diseases. This review provides analysis of current data from international electronic bibliographic 
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ВВЕДЕНИЕ

Фундаментальные гормональные перестройки в пе-
рименопаузальный период провоцируют изменения 
множества физиологических и развитие патологических 
процессов, которые ухудшают качество жизни женщин 
и имеют отсроченное влияние на широкий спектр пока-
зателей соматического здоровья [1]. Согласно недавно 
проведенному масштабному опросу более 2500 женщин 
в пери- и постменопаузе, 97,5% респонденток отмечали 
по крайней мере один симптом климактерического син-
дрома (КС), а 74% оценили их выраженность как умерен-
ные или тяжелые [2].

Наиболее частые и широко представленные в лите-
ратуре – вазомоторные симптомы (ВМС) [2]. Существенно 
меньшее внимание в научной литературе отведено другим 
факторам, определяющим изменения функционирования 
всех органов и систем, включая повышение центральной 
симпатической активации, нарушения секреции нейроме-
диаторов, усиление оксидативного стресса (ОС) и метабо-
лических нарушений, в то время как именно эти процессы 
в значительной степени формируют долгосрочные послед-
ствия климактерического перехода, определяя параметры 
активного долголетия и качества жизни женщин [3–5].

Дисфункция нервной системы включает нейродеге-
неративные изменения, нарушения сна и психоэмоци-
онального состояния. Согласно ряду метаанализов, рас-
пространенность депрессии у женщин в постменопаузе 
может достигать 28,0–35,6%, а порой, по некоторым дан-
ным, до 64,6% [3, 6]. Крупное Гарвардское исследование 
показало, что у ранее психически здоровых женщин веро-
ятность развития депрессивных расстройств в фазу мено-
паузального перехода в 2,5 раза больше (ОШ 2,5; 95% ДИ: 
1,2–5,2). В то же время, согласно данным Massachusetts 
Women’s Health Study, при наличии депрессивных на-
рушений в  анамнезе риск их рецидива повышает-
ся в 9,62 раза [7, 8]. Схожим образом частота тревожных 

расстройств повышается в 10 раз: с 1,9–5,1% в преме-
нопаузе до 24,54% в постменопаузе [9, 10]. Метаанализы 
демонстрируют также рост частоты различных форм на-
рушений сна с 16–42 до 51,6% среди женщин в постмено-
паузе [11]. Причем данные нарушения имеют тенденцию 
к прогрессированию с возрастом до 75,8% в поздней по-
стменопаузе [12]. Важно, что выраженность психоэмоцио-
нальных нарушений и расстройств сна прямо коррелиру-
ет с тяжестью проявлений ВМС (r = 0,621, p < 0,001) [9, 13]. 
Это указывает не только на формирование порочного кру-
га данных симптомов, но и позволяет предположить нали-
чие общих патофизиологических механизмов их развития.

Взаимосвязанные изменения метаболического профи-
ля в постменопаузе и сердечно-сосудистой системы (ССС) 
служат одним из важнейших факторов продолжительно-
сти жизни и активного долголетия. Распространенность 
метаболического синдрома (МС) в этот период увеличи-
вается в 2–3 раза по сравнению с женщинами в пре-
менопаузе, сопровождаясь прогрессирующей дислипи-
демией. В частности, общий холестерин, липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП), триглицериды (ТГ) повышаются 
на 10–15%, а частота висцерального ожирения увеличи-
вается в 5 раз [4]. Эти изменения отражают критическую 
роль эстрогенов в регуляции липидного обмена и функ-
ции сосудистого эндотелия, что приводит к повышению 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), включая 
инфаркт миокарда и ишемическую болезни сердца [4]. 
Кроме того, все большую изученность приобретает фак-
тор усиления ОС в постменопаузе. ОС – это состояние дис-
баланса между активными формами кислорода (АФК), не-
стабильными молекулами, которые образуются в ходе 
клеточного метаболизма, и защитными антиоксидантны-
ми ферментами [5, 14, 15]. Из-за потери собственных ан-
тиоксидантных свойств эстрогена и нарушения активно-
сти антиоксидантных ферментов супероксиддисмутазы 
(СОД), каталазы, глутатионпероксидазы (ГТП) повышают-
ся уровни АФК, которые повреждают клеточные структуры 

and scientific databases (PubMed, Scopus, Web of Science, eLIBRARY.RU), as well as Cochrane Library and peer-reviewed medical 
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во всех органах и тканях, снижая энергетический обмен, 
провоцируя генетические аберрации и процессы малиг-
низации [5, 14, 15]

В данном обзоре проведен анализ патогенетических 
механизмов КС, которым уделяется недостаточное вни-
мание в научной литературе, включая неврологические, 
метаболические и окислительные факторы, а также опре-
делены комплексные терапевтические подходы, направ-
ленные как на купирование клинических проявлений, так 
и на профилактику отдаленных последствий.

ДИСФУНКЦИЯ ГИПОТАЛАМУСА 
И НЕЙРОПЕПТИДЕРНОЙ РЕГУЛЯЦИИ

Фундаментальный механизм, лежащий в  осно-
ве ВМС,  – прогрессирующее сужение термонейтраль-
ной зоны  – температурного диапазона, в  котором 
организм поддерживает стабильную внутреннюю тем-
пературу [16, 17]. В период перименопаузы именно рез-
кое снижение уровня эстрогена, а  не просто его низ-
кая концентрация провоцирует эту терморегуляторную 
дисфункцию [16, 17]. Терморегуляторное ядро в преоп-
тической области гипоталамуса становится гиперчув-
ствительным к минимальным повышениям температу-
ры, запуская неадекватное расширение кожных сосудов 
и активацию потовых желез [16, 17]. Нейрохимические 
нарушения включают дисфункцию моноаминовых ней-
ромедиаторов, в частности серотонина и норадреналина. 
Выраженное снижение экспрессии эстрогеновых рецеп-
торов (ЭР) в ядре шва, основном серотонинергическом 
центре, регулирующем терморегуляцию, приводит к на-
рушению выработки ферментов, регулирующих секрецию 
серотонина (TPH2 и МАО-А), что приводит к падению его 
концентрации. Вдобавок происходит повышение концен-
трации норадреналина в мозге, что еще сильнее сужает 
терморегуляторную зону, создавая предрасположенность 
к приливам  [17, 18]. Еще одним ключевым участником 
ВМС выступает сеть нейронов киспептин-нейрокинин 
B-динорфин (KNDy) в аркуатном ядре гипоталамуса. Эта 
система становится гиперактивной в ответ на дефицит 
эстрогена, вызывая расширение кожных сосудов и пото-
отделение [16, 19]. Таким образом, усиление терморегу-
ляторной чувствительности и дисфункция серотонина со-
вместно формируют двухкомпонентную патофизиологию 
приливов: суженная термонейтральная зона в сочетании 
с чрезмерными эфферентными реакциями.

Нейрохимические механизмы депрессии и тревоги 
в постменопаузе также основаны на дисрегуляции ней-
ромедиаторных систем серотонина и  норадреналина, 
следствием которой является сниженная биодоступность 
первого. Это создает состояние центрального серотонинр-
гического дефицита, аналогичное тому, что возникает при 
большом депрессивном расстройстве, не связанном с ме-
нопаузой [20]. Сниженный же норадренергический тонус 
способствует подавленному настроению и психомотор-
ной заторможенности, снижает дофамин-зависимую си-
стему вознаграждения и мотивации, потенцируя ангедо-
нию и подавленное настроение [15].

ОКСИДАТИВНЫЙ СТРЕСС

Важным звеном постменопаузальных нарушений высту-
пает ОС. Постепенное снижение эстрадиола приводит к по-
давлению транскрипционного пути ЭР-β – PGC-1α – NRF1, 
который в норме поддерживает экспрессию генов, коди-
рующих критически важные антиоксидантные ферменты, 
включая СОД, ГТП, каталазу и др. Как следствие, баланс меж-
ду генерацией АФК и антиоксидантной защитой нарушает-
ся, что и запускает процессы повреждения клеток [14, 21]. 
Во время эпизодов ВМС повышение температуры усилива-
ет как генерацию АФК, так и нагрузку на системы антиокси-
дантной защиты [5, 22]. Формирующийся дисбаланс потен-
цирует дальнейшую вазомоторную нестабильность через 
усиление симпатической активации и сенсибилизацию ги-
поталамуса, причем тяжесть ВМС прямо коррелирует с по-
вышением показателей ОС, в частности малонового диаль-
дегида (МДА), и сниженной активностью СОД [5, 22].

Новые данные свидетельствуют о том, что ОС способ-
ствует развитию психоэмоциональных нарушений. У жен-
щин в  постменопаузе с  депрессивными и  тревожными 
расстройствами и низкой самооценкой выявляется значи-
тельно более низкая активность СОД (p = 0,001) и повышен-
ные маркеры ОС по сравнению с группой контроля [23]. 
Механизм включает избыточную концентрацию АФК в гли-
альных клетках, запускающую каскады провоспалитель-
ных цитокинов (IL-1β, TNF-α), тем самым нарушая функци-
онирование нейронов и нейропластичность [23, 24]. Кроме 
того, АФК индуцирует апоптоз, что приводит к селективной 
потере серотонинергических и ГАМКергических нейронов 
в лимбических структурах, потенцируя симптомы депрессии 
и тревоги [23, 24]. Психоэмоциональные нарушения, в свою 
очередь, дополнительно усиливают продукцию АФК [23, 24].

Важно отметить, что метаболические нарушения, со-
провождающие менопаузу, также в значительной степени 
опосредованы ОС и представляют собой одни из наиболее 
значимых последствий для здоровья, влияющих на продол-
жительность жизни и смертность [25]. Повышение ЛПНП на 
10–15% отражает окислительную модификацию частиц ли-
попротеинов, что делает их еще более атерогенными и уско-
ряет образование атеросклеротических поражений [5, 26]. 
Выраженность ОС коррелирует и с висцеральным ожирени-
ем. Так, например, в исследовании G. Leanza установлено, что 
у женщин в постменопаузе с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м²) 
уровни МДА почти в 2 раза выше по сравнению с женщи-
нами с нормальным весом (p < 0,0001) [27]. Различные мар-
керы ОС также коррелируют с показателями инсулинорези-
стентности (ИР) и сахарного диабета (СД) 2-го типа ввиду 
нарушения жирового и углеводного обмена, системного вос-
паления и повреждения клеток поджелудочной железы [27].

Безусловно, помимо  ОС, эндокринный фактор так-
же является одним из важнейших в развитии менопау-
зального МС, ИР и СД. Снижение уровня эстрогенов при-
водит к подавлению экспрессии транспортера глюкозы 
(GLUT4) в скелетных мышцах и жировой ткани, умень-
шая захват глюкозы и создавая тем самым прогрессирую-
щую ИР. Одновременно увеличивается инфильтрация ма-
крофагов в жировой ткани, секреция провоспалительных 
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адипокинов (TNF-α, IL-6, MCP-1), которые подавляют пере-
дачу сигналов инсулина, усугубляя ИР [28, 29].

Крайне важно, что экспрессия маркеров оксидатив-
ного стресса коррелирует с повышением риска смертно-
сти в постменопаузе. По сравнению с женщинами в самом 
низком квинтиле активности плазменной СОД, у тех, кто 
находится в самых высоких квинтилях, наблюдается бо-
лее низкий риск общей смертности в течение пятилетне-
го периода наблюдения (от Q₂ ОР = 0,73 до Q₅ ОР = 0,48; 
p < 0,001) [30]. ОС представляет собой важный канцеро-
генный механизм, действующий через множественные 
пути, включая прямое повреждение ДНК, ошибки сегрега-
ции хромосом, подавление системы репарации ДНК, по-
вышение частоты анеуплодий, нарушение апоптоза и хро-
ническое системное воспаление, а  также стимуляцию 
сигнальных путей, ответственных за пролиферацию и ма-
лигнизацию (PI3K/Akt, mTOR, MAPK) [27, 31] Метаболиче-
ский синдром, тесно ассоциированный с ОС, является не-
зависимым фактором риска смертности от онкологических 
заболеваний у женщин в постменопаузе. Например, МС 
ассоциируется с увеличением риска смертности от рака 
молочной железы на 73% в общей популяции, но в пост-
менопаузе этот риск повышается на 107% [32]. Также в ли-
тературе на фоне менопаузального МС отмечено повы-
шение различных гинекологических и экстрагенитальных 
форм онкологии, включая рак эндометрия (ОР 1,61); под-
желудочной (ОР 1,58), молочных желез (ОР 1,56); прямой 
кишки (ОР 1,52); колоректального рака (ОР 1,34) [32–34].

Таким образом, возникающие эндокринные наруше-
ния запускают каскад тесно связанных между собой про-
цессов, затрагивающих нейрогенные, эндокринные, ок-
сидативные и метаболические нарушения. Схождение 
этих путей создает канцерогенную микросреду посред-
ством множества механизмов: опосредованное АФК по-
вреждение ДНК и снижающее способность к репарации, 
инсулин-опосредованная активация пути PI3K-AKT-mTOR, 
способствующая пролиферации, усиленная экспрессия 
ароматазы и факторов воспаления в гипертрофирован-
ных адипоцитах при висцеральном ожирении. Такая мно-
гокомпонентная система взаимосвязанных нарушений не 
может быть полноценно купирована лишь одним терапев-
тическим компонентом и требует комплексного подхода, 
учитывающего различные точки приложения.

МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО 
СИНДРОМА И МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ

β-аланин и коррекция вазомоторных нарушений
β-аланин – аминокислота, синтезирующаяся в пече-

ни и оказывающая терапевтический эффект при вазомо-
торных симптомах, на основе двух основных механизмов. 
Первичный (быстрый) включает конкурентную блокаду 
пресинаптических гистаминовых H₃-рецепторов, что при-
водит к мембраностабилизирующему действию и ингиби-
рованию высвобождения вазодилататорных медиаторов, 
а также модуляции активности гипоталамических терморе-
гуляторных центров через активацию глициновых рецеп-
торов [35]. Вторичный (медленный) механизм реализуется 

через биотрансформацию β-аланина с образованием кар-
нозина и пантотеновой кислоты (витамин B₅), которые вы-
ступают в роли кофакторов оптимизации клеточного энер-
гообмена и синтеза АТФ, необходимого для устойчивой 
функции нейронов, захвата АФК и стабилизации мембран-
ного потенциала [36]. Клинические данные демонстрируют 
эффективность β-аланина в терапии ВМС. В группе с лег-
кой степенью ВМС у 48% участниц зафиксирована пол-
ная регрессия или существенное ослабление приливов по 
данным дневников самоконтроля. При умеренной степе-
ни субъективное улучшение в первые минуты после прие-
ма отметили 50% пациенток, а в течение 30 мин – 42% [37]. 
В рандомизированном клиническом исследовании (РКИ), 
включавшем 59 пациенток старше 45 лет, по результа-
там трехмесячного наблюдения зафиксировано снижение 
индекса симптомов менопаузы с 19,3 ± 2,4 до 9,1 ± 1,5 
(p ≤ 0,001), причем наиболее выраженный регресс отме-
чался в  нейровегетативной симптоматике. Эффект де-
монстрировал четкую зависимость от продолжительности 
терапии – снижение составило 26% к концу первого ме-
сяца (p = 0,045), 45% – ко второму (p = 0,004) и достигло 
55% к третьему (p = 0,001), что указывает на кумулятивный 
характер фармакологического действия [38].

Изофлавоны сои и модуляция эстрогеновых рецепторов
Изофлавоны сои, относящиеся к фитоэстрогенам, пре-

имущественно активируют ЭР-β, индуцируя экспрессию 
эндотелиальной синтазы оксида азота (eNOS), что при-
водит к усиленной выработке оксида азота (NO) и после-
дующему периферическому расширению сосудов. По-
вышенная биодоступность NO в сосудистых сетях кожи 
способствует более эффективной теплоотдаче, умень-
шая температурный градиент, необходимый для запуска 
гипоталамического терморегуляторного каскада. Кроме 
того, изофлавоны подавляют ОС за счет усиления актив-
ности антиоксидантных ферментов и стабилизации мо-
ноаминоксидазы, тем самым косвенно поддерживая се-
ротонинергическую нейропередачу  [39,  40]. Согласно 
результатам плацебо-контролируемых исследований, при-
ем изофлавонов сои в дозе около 100 мг в день приво-
дит к снижению тяжести приливов на 70% по сравнению 
с 34% в группе контроля [39, 40]. Метаанализ, проведен-
ный в 2025 г. G. Luan, показал, что изофлавоны обеспечи-
вают снижение выраженности симптомов ВМС (ОР= -0,25; 
p < 0,001), депрессии (ОР = -0,72; p = 0,0001) и головной 
боли (ОР = -0,38; p = 0,0001) [41]. В ряде других РКИ с при-
менением очищенного изофлавона генистеина указыва-
ется о снижении частоты приливов на 30–56,4% [42, 43].

Соевые изофлавоны оказывают благоприятное вли-
яние также на метаболические параметры. В частности, 
изофлавоны генистеин и даидзеин воздействуют на ИР 
через несколько механизмов. Стимулируя ЭР-β, активиру-
ются эстроген-чувствительные элементы гена GLUT4, ча-
стично восстанавливая его экспрессию и усиливая захват 
глюкозы. Одновременно стимуляция ЭР-β на иммунных 
клетках приводит к подавлению провоспалительной ма-
крофагальной микросреды и связанной с ней дисрегуля-
ции адипокинов [28]. Помимо этого, прием изофлавонов 
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сои ассоциирован со  снижением атерогенных липид-
ных фракций. В метаанализе 18 РКИ C. Prediger показа-
но снижение общего холестерина на 5,34 мг/дл (p = 0,03) 
и ЛПНП на 3,50 мг/дл (p < 0,05) [44]. S. Yang et al. пришли 
к схожим результатам и подчеркивают, что положитель-
ное влияние имеет дозозависимый эффект. Наибольшее 
снижение ТГ и повышение ЛПВП наблюдались у жен-
щин, получавших > 80 мг/сут изофлавонов [28, 45]. Дан-
ные метаанализа К. Fang, включающего 1 529 участниц, 
подтвердили, что прием изофлавонов улучшает марке-
ры ИР, включая уровень глюкозы (-0,22 ммоль/л, р < 0,01), 
инсулина (-0,43 мкЕд/мл, р < 0,01), индекса НОМА (-0,52, 
р < 0,001) [28]. Изофлавоны сои также оказывают протек-
тивное влияние на риски развития ССЗ. Высокое потре-
бление соевых изофлавонов с пищей коррелирует со сни-
жением общей смертности на 10% (p < 0,05) [44].

5-гидрокситриптофан и восстановление серотонина
5-гидрокситриптофан (5-HTP), получаемый из экстрак-

тов семян Griffonia simplicifolia, является предшественни-
ком серотонина в его биосинтезе. После прохождения ге-
матоэнцефалического барьера и попадания в центральную 
нервную систему 5-ГТФ подвергается декарбоксилирова-
нию с образованием серотонина. 5-ГТФ обходит лимити-
рующую стадию его синтеза – реакцию, катализируемую 
триптофангидроксилазой, активность которой нарушена 
в постменопаузе из-за снижения ЭР в ядре шва. Повышен-
ный уровень серотонина в мозге приводит к уменьшению 
ВМС за счет расширения термонейтральной зоны, сниже-
ния норадренергического тонуса и стабилизации термо-
регуляторных нейронных цепей [18, 46]. Клинические ис-
следования продемонстрировали высокую эффективность 
5-ГТФ, в ряде случаев превосходящую антидепрессанты 
группы селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина (СИОЗС). В шестинедельном РКИ, напрямую срав-
нивавшем 5-ГТФ (300 мг/сут) и СИОЗС флувоксамин, 5-ГТФ 
продемонстрировал превосходство по сравнению с флу-
воксамином в снижении депрессии (60,7% против 56,1%), 
подавленного настроения (65,7% против 61,8%), тревоги 
(58,2% против 48,3%) и бессонницы (61,7% против 55,9%). 
Кроме того, 5-ГТФ продемонстрировал более быстрое до-
стижение эффекта, в течение двух недель после начала те-
рапии по сравнению с двумя-четырьмя неделями у СИОЗС, 
и меньшее число побочных эффектов [47, 48]. ​Метаанали-
тические данные, обобщающие результаты 13 контроли-
руемых испытаний, зафиксировали уровень ремиссии де-
прессии у 65% пациентов [49]. В систематическом обзоре 
Кохрейн 5-ГТФ продемонстрировал в 4,1 раза большую 
вероятность улучшения депрессии по сравнению с плаце-
бо [50]. В ряде других клинических исследований у паци-
ентов с диагностированной депрессией положительный 
клинический ответ продемонстрировали в  82,4%  слу-
чаев, причем степень ответа у большинства отвечавших 
была охарактеризована как «отличная» или «очень хо-
рошая»  [47]. Еще одно яркое исследование проведено 
в группе пациентов с резистентностью к антидепрессан-
там. Добавка 5-ГТФ привела к полному выздоровлению 
у 43,4% пациентов и значительному улучшению у 8,1%, что 

дает общий уровень ответа 51,5% – чрезвычайно высокий 
показатель ответа среди пациентов с резистентностью [47]. 
Кроме того, отмечено положительное влияние 5-ГТФ на 
качество сна в постменопаузе. Согласно недавнему РКИ, 
дотация 5-ГТФ привела к увеличению концентрации се-
ротонина и улучшению таких показателей, как улучшение 
архитектуры сна и эффективность сна (p = 0,005) [51].

Аскорбиновая кислота и овариальная супрессия
Основные способы терапевтического воздействия на 

ОС – неферментные внутриклеточные антиоксиданты, сре-
ди которых полифенолы (флавоноиды, катехины), вита-
мины А, Е, С, В, микроэлементы (селен, цинк) и ряд других 
активных молекул [5]. Аскорбиновая кислота (витамин С) – 
водорастворимый антиоксидант, молекулярные механиз-
мы которого включают несколько взаимодополняющих пу-
тей [5, 52]. Витамин С функционирует как прямой уловитель 
свободных радикалов, являясь донором водорода и элек-
тронов для АФК, тем самым нейтрализуя их прооксидант-
ную реактивность. Витамин С действует как восстановитель 
окисленных эндогенных антиоксидантных систем, включая 
глутатион и окисленные белковые остатки, а также повы-
шает экспрессию СОД и каталазы [52]. Аскорбиновая кис-
лота подавляет ОС-опосредованный избыточный синтез 
холестерина в печени и продукции ТГ. Различные исследо-
вания, включая метаанализ, продемонстрировали, что до-
тация витамина С ≥ 500 мг в день приводила к снижению 
уровня общего холестерина на 12,2% (р = 0,01), ЛПНП на 
5,5% (p < 0,001), ТГ на 8,8% (p = 0,003) и повышению ЛПВП 
на 14,5% (p = 0,032) [53, 54]. Двойное слепое РКИ с участи-
ем 46 женщин в постменопаузе с ИР показало, что прием 
витамина С 500 мг ежедневно снижал маркеры ОС и уве-
личивал общую антиоксидантную емкость (ОАЕ) на 28% 
(p < 0,0001), а также уменьшал перекисное окисление ли-
пидов на 33% (p < 0,0001) [55]. Витамин С также оказывает 
протективное влияние на сосудистый эндотелий. Исследо-
вание с участием 87 женщин показало, что дотация вита-
мина С улучшала функции интимы артерий на 5,4–7,8% 
(p < 0,005). Авторы подчеркивают, что положительный эф-
фект наблюдался преимущественно у женщин с дефици-
том эстрогена, тем самым демонстрируя вовлеченность ОС 
в этот механизм [56]. Добавление витамина С снижает уро-
вень гистамина в плазме, медиатора, участвующего в запу-
ске вазомоторных реакций, что обеспечивает дополнитель-
ное облегчение ВМС [5, 52]. Проспективное исследование 
о  влиянии дотации витамина С  на когнитивную сферу 
у женщин пери- и постменопаузального возраста показало 
статистически значимое улучшение показателей вербаль-
ной памяти и функции воспроизведения [57].

Витамин Е, модуляция эстрогеновых рецепторов 
и антиоксидантное действие

Витамин Е (α-токоферол) обладает выраженным ан-
тиоксидантным действием, встраиваясь в  фосфоли-
пидный бислой, прерывает цепные реакции пере-
кисного окисления липидов, и, действуя синергично 
с аскорбиновой кислотой, снижает уровень МДА и других 
продуктов ОС [58, 59]. В тройном слепом РКИ у 84 женщин 
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в постменопаузе 8-недельный прием витамина Е в дозе 
1000 мг/сут сопровождался увеличением общего антиок-
сидантного статуса по сравнению с плацебо на 10–15% 
(p = 0,006), а также снижением выраженности тревоги на 
30% и баллов менопаузальных симптомов [59]. В другом 
исследовании добавление витамина Е у женщин в постме-
нопаузе приводило к снижению маркеров оксидативного 
стресса на 15–20% через 12 нед. по сравнению с исход-
ным уровнем (p < 0,05), что отражает усиление эндогенной 
антиоксидантной защиты [60]. Помимо антиоксидантной 
активности, витамин Е функционирует как модулятор ЭР, 
оказывая тканеспецифические эстрогенные и антиэстро-
генные эффекты. В ряде работ показано, что дотация вита-
мина Е ассоциировалась с уменьшением частоты приливов 
на 10–25% и улучшением сосудистых и метаболических 
показателей. Предполагаемый механизм, по-видимому, 
включает усиление выработки эндотелиального NO и по-
давление пролиферации гладкомышечных клеток сосудов, 
тем самым улучшая периферическую вазодилатационную 
способность и эффективность теплоотдачи [59].

Витамины группы B, метаболизм гомоцистеина 
и митохондриальный обмен

Витамины B5, B6, B9 и  B12  улучшают метаболиче-
ский профиль за счет нормализации уровня гомоцистеи-
на и восстановления митохондриального энергетического 
метаболизма. Их недостаточность приводит к гипергомо-
цистеинемии, нарушению метилирования ДНК, снижению 
активности СОД и усилению образования АФК [61, 62]. 
И напротив, добавление витаминов группы В демонстри-
рует снижение уровня гомоцистеина в сыворотке кро-
ви примерно на 18,5% [62]. Метаанализ показал, что кор-
рекция дефицита витаминов группы В и снижение уровня 
гомоцистеина сопровождаются уменьшением риска ин-
сульта на 19–24% (ОР 0,76–0,81) по сравнению с низким 
потреблением витаминов группы В [61].

Витамин B5 (D-кальция пантотенат) является предше-
ственником кофермента А (CoA), необходимым для всех 
этапов биосинтеза кортикостероидов в надпочечниках. 
В пери- и постменопаузе по мере снижения выработки 
эстрогена яичниками надпочечники постепенно берут на 
себя функцию секреции половых гормонов, которая за-
висит в т. ч. от доступности витамина B5. Помимо участия 
в стероидогенезе, витамин B5 способствует синтезу аце-
тилхолина, который опосредованно модулирует терморе-
гуляторный центр, поддерживает митохондриальный мета-
болизм [63]. Витамин B6 (пиридоксина гидрохлорид) и B9 
(фолиевая кислота), В12 (цианокобаламин) функциониру-
ют как ключевые кофакторы в метаболизме гомоцистеина, 
повышенный уровень которого увеличивает образование 
АФК, эндотелиальную дисфункцию, снижает способность 
к теплоотдаче и усиливает активацию симпатической нерв-
ной системы [64, 65]. Прием фолиевой кислоты в течение 
четырех недель значительно снижает нагрузку, связанную 
с вазомоторными симптомами. Механизмы включают вос-
становление функции эндотелия, снижение окислительной 
нагрузки в терморегуляторных нейронах и усиление син-
теза серотонина и дофамина [64, 65].

КОНЦЕПЦИЯ ПОЛИВАЛЕНТНОЙ ТЕРАПИИ

Вышеописанные компоненты объединены в препарате 
Менсе – биологически активной добавке к пище, содержа-
щей тщательно интегрированный комплекс фитоэстроге-
нов (соевые изофлавоны), аминокислот (β-аланин, 5-HTP) 
и витаминов C, E, B5, B6, B9, B121. Формула направленна на 
многосистемную патофизиологию КС через комплемен-
тарные, а не дублирующие механизмы. Терапевтический 
эффект достигается не за счет изолированного действия 
компонентов, а благодаря их функционально согласован-
ному взаимодействию.

В частности, эффект на ВМС обусловлен тем, что сое-
вые изофлавоны активируют eNOS, усиливая теплоотдачу 
за счет периферической вазодилатации; β-аланин стаби-
лизирует гипоталамические терморегуляторные цепи за 
счет карнозино-опосредованной нейропротекции; 5-HTP 
непосредственно восстанавливает синтез серотонина, 
поддерживая ширину термонейтральной зоны; витами-
ны C и E подавляют оксидативный стресс, усиливающий 
вазомоторную нестабильность [5, 17, 18, 39, 40, 52].

Синергичный антидепрессивный эффект достигается 
благодаря тому, что 5-HTP повышает концентрацию серото-
нина; соевые изофлавоны улучшают модуляцию серотони-
новых рецепторов через ЭР; витамины группы B снижают 
гомоцистеин-опосредованное нейровоспаление и под-
держивают синтез нейромедиаторов; витамин E обеспе-
чивает нейропротекцию за счет прямых антиоксидантных 
механизмов, фитоэстрогены стимулируют транскрипцию 
антиоксидантных ферментов, а 5-HTP улучшает функцию 
митохондрий за счет серотонин-опосредованного сниже-
ния образования супероксида. [47, 48, 61, 62].

Превенция метаболических нарушений осуществля-
ется также через комплиментарные механизмы: соевые 
изофлавоны усиливают активность GLUT4 и поддержива-
ют липидный обмен; витамин C снижает уровень атероген-
ных фракций; витамины группы B и Е подавляют секрецию 
провоспалительных адипокинов в жировой ткани, которая 
поддерживает ИР [39, 40]. Помимо метаболического эф-
фекта, Менсе также способствует профилактике ССЗ. Вита-
мины C и E восстанавливают функцию эндотелия; соевые 
изофлавоны усиливают продукцию NO и улучшают липид-
ный профиль; витамины группы B снижают уровень гомо-
цистеина; 5-HTP снижает симпатический тонус, тем самым 
способствуя снижению артериального давления и улучше-
нию маркеров сердечно-сосудистого риска [42, 43, 64–66].

Особого внимания заслуживает влияние на канцеро-
генные механизмы. Координированное антиоксидант-
ное и метаболическое воздействие способствует защите 
и репарации ДНК: витамины В, C и E снижают окисли-
тельное повреждение ДНК; соевые изофлавоны способ-
ствуют апоптозу аномальных клеток. Комплексное пода-
вление ОС снижает хроническое воспаление – ключевой 
драйвер канцерогенеза [29]. Клиническая эффективность 
Менсе была продемонстрирована в работе Е.В. Ших и со-
авт., в которой оценивалось состояние пациенток в по-
стменопаузе с вазомоторными и психоэмоциональными 
1 Менсе. Инструкция к биологически активной добавке к пище. 2023.
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расстройствами с использованием индекса Купермана 
для общей оценки КС и шкалы Вихляевой для определе-
ния тяжести приливов. В среднем индекс Купермана сни-
зился в 1,7 раза (до терапии 38,33 ± 5,31; после терапии – 
22,7 ± 5,21). У пациенток с исходно умеренной степенью 
тяжести КС по шкале Вихляевой число приливов умень-
шилось более чем в 1,5 раза, а при легкой степени – бо-
лее чем в 2 раза (p < 0,05), причем если исходно средняя 
степень тяжести отмечалась у 60% женщин, то по оконча-
нии периода наблюдения – лишь у 20% [67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По мере увеличения продолжительности жизни в по-
стменопаузе задачей клинициста становится не только ку-
пирование приливов, но и комплексная оценка здоровья 
с минимизацией рисков нейродегенеративных, метаболи-
ческих, сердечно-сосудистых и злокачественных заболе-
ваний. Менопаузальные нарушения являются результатом 
дисрегуляции множества систем, выражающихся в суже-
нии термонейтральной зоны в сочетании с  глубокими 

изменениями серотонинергической нейропередачи, уси-
лением ОС и развитием метаболических нарушений.

Терапевтические средства, воздействующие на взаи-
модополняющие патогенетические пути, включая стаби-
лизацию терморегуляции (β-аланин), модуляцию эстроге-
новых рецепторов и NO-опосредованную вазодилатацию 
(изофлавоны, витамин E), снижение ОС (витамины C и E), 
восстановление серотонина (5-ГТФ) и нормализацию го-
моцистеина (витамины B6, B9, B12), позволяют одновре-
менно воздействовать на несколько патогенетических 
узлов. Одним из таких средств является БАД Менсе. Реа-
лизация комплексного подхода охватывает многофактор-
ную патофизиологию ВМС, подтверждая, что комплексная 
нутриентная поддержка может обеспечить более эффек-
тивное облегчение симптомов по сравнению с монотера-
певтическими стратегиями, способствовать сохранению 
высокого качества жизни и поддержанию принципов ак-
тивного долголетия.� 0
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