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H. Rosolova

Souhrn

V poslednich 150 letech se vék nastupu pfirozené menopauzy Zen vyznamné neposunul, ale stfedni délka Zivota
Zen se zvySuje, a tak se stéle prodluzuje Zivot zeny v menopauze. Symptomy i nemoci spojené s menopauzou se
staly zavaznym zdravotnim problémem. V menopauze dochézi kromé jiného k vyznamnému zhorsenf rizikového
profilu pro aterosklerézu a narlistu kardiovaskularnich nemoci (KVN). Estrogeny maji fadu protektivnich Gcinkd
na rizikové faktory, a tak vznikla hypotéza o kardioprotektivnim Gcinku hormonalini substitucni terapie (Hormon
Replacement Therapy — HRT). Prvni observaéni studie skute¢né prokazovaly, ze HRT snizuje riziko KVN u post-
menopauzalnich Zen. Prospektivni studie vSak pfinesly necekané kontroverzni vysledky (studie HERS, HERS
Il, WHI); i re-analyza studie WHI potvrdila, ze HRT nesnizuje riziko KVN, které se zvySuje s vékem bez ohledu na
HRT. Nékteré analyzy prokazaly, Ze riziko pro KVN je nizsi u monoterapie estrogeny nez u kombinované HRT.
Existuji dileZité diskrepance mezi observaénimi studiemi, které by mohly vysvétlit rozdilnou kardioprotektivitu
HRT. V préci jsou shrnuty hlavni zavéry Konsenzu evropskych kardiologl a gyneokologt z roku 2007. HRT zlep-
Suje kvalitu Zivota a snizuje vazomotorické a urogenitalni symptomy spojené s menopauzou, vyznamné snizuje
riziko osteopordzy, ale neni indikovana k primarni ani sekundarni prevenci ani k lécbé KVN. Konsenzus zdiraz-
nuje ddlezitost spoluprace gynekologa a kardiologa ke zhodnoceni kardiovaskularniho rizika zeny a ke sprav-
nému rozhodnuti o zahajeni HRT. Bylo by vak tfeba provést dalsi prospektivni randomizované studie u zen
v menopauze a ziskat nové ,evidence-based medicine” vysledky o G¢incich HRT.
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Abstract

HRT and cardiovascular risk. The age of the onset of natural menopause has not changed significantly over the
past 160 years, while the median life expectancy continues to increase. Therefore, a woman's life in menopause
lengthens. Symptoms as well as disorders associated with menopause have become an important health
problem. Among other issues, menopause is linked to a significant deterioration of the risk profile for atheroscle-
rosis and to increased incidence of cardiovascular diseases (CVD). Estrogens have a range of protective prop-
erties with respect to the risk factors and thus a hypothesis has been formulated on cardioprotective effects of
hormone replacement therapy (HRT). The first observational studies have, indeed, showed HRT to decrease the
risk of CVD in post-menopausal women. Nevertheless, prospective studies provided unexpectedly controversial
results (HERS, HERS Il and WHI studies). Re-analysis of the WHI study confirmed that HRT did not decrease
the risk of CVD; the incidence of CVD increased with age regardless of HRT. Some analyses showed that the risk
of CVD is lower with monotherapy with estrogens than with combination HRT. There are important discrepancies
between the individual observational studies that could explain the differences in cardioprotective properties of
HRT. The present paper summarizes the main conclusions of the Consensus Statement of European Cardiol-
ogists and Gynaecologists from 2007. HRT improves quality of life and decreases vasomotor and urogenital
symptoms of menopause, significantly decreases the risk of osteoporosis but is not indicated for primary or sec-
ondary prevention or for treatment of CVD. Consensus statement emphasises the importance of collaboration be-
tween a gynaecologist and a cardiologist in order to evaluate the woman'’s cardiovascular risk and to make a cor-
rect decision about initiation of HRT. Nevertheless, further prospective randomised studies in peri-menopausal
women are needed to obtain new “evidence-based medicine* results about the effects of HRT.
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Uvod

Menopauza je povazovana endokrinology a gy-
nekology za posledni menstruacni fazi Zeny,
ktera je vysledkem inaktivity ovarii. Diagnosti-
kuje se retrospektivné, tj. za 12 mésic po po-
sledni amenorhee. Endokrinni zmény a pribéh
menstruacnich cykld se vSak zacinaji ménit
mnohem dfive, v prdméru 2-3 roky pred
menopauzou. U Zen ve vyspélych zemich je
primeérny vék nastupu menopauzy 51,3 let; je

na jedné strané urCen geneticky, ale je zaroven
mirné ovlivnén i zevnimi faktory, napf. u Stihlych
Zen nastupuje menopauza dfive nez u obéz-
nich, koufeni urychluje nastup menopauzy
v priméru o dva roky aj. Pfestoze se v po-
slednich 150 letech vék nastupu pfirozené
menopauzy zeny vyznamné nezmeénil, stfedni
délka Zivota zen se vyznamné prodluzuje (za po-
sledni stoleti témér o 30 let), a tak se stale pro-
dluzuje zivot zeny v menopauze. Proto se staly

symptomy i nemoci spojené s menopauzou za-
vaznym zdravotnim problémem [ 1].

Menopauza je z filozofického hledika pfi-
rozeny ,naprogramovany uUtlum* gestacnich
funkci Zeny, nebot ve vyS8im véku by jiz Zena
nebyla schopna postarat se dostate¢né dlouho
o své potomky. Z medicinského hlediska je
ztrata gestacni funkce Zeny také uzite¢na, pro-
toZe Zena ve vySSim véku ma vyssi riziko gene-
tickych malformaci plodu, nebot byla béhem
Zivota vystavena fadé nepfiznivych zevnich viivl.
Z téchto hledisek Ize tedy menopauzu pova-
Zovat za fyziologickou a spolecensky uzite¢nou.
Zené v menopauze se viak objevuji symptomy
a nemoci, které souviseji pravé s nedostatkem
pohlavnich hormonl. Mame je prehlédnout, ne-
léCit je a vysvétlit zen€, Ze je menopauza pfiro-
zend a ze jsou to potize primérené véku? Odpdrci
hormonalni substituce pohlavnich hormon, kte-
rych mimo jiné neni malo ani mezi lékafi i Iékaf-
kami, to timto zplsobem skute¢né mnohdy fesi
nebo radgji fesi nemoci vzniklé nasledkem ne-
dostatku pohlavnich hormond. Je to skute¢na
obava z nezadoucich ucinkd substituce pohlav-
nimi hormony nebo urcity spolecensky pred-
sudek, atavizmus v mysleni vaZici se predevsim
k tomu, Ze jde 0 hormony sexuélni a k tomu jesté
zenské? Toto zamysleni a pfipadnou odpoved
necham, vazeni Ctendfi, na vas samotnych. Jes-
téZe se substituce ostatnich hormonl nebo
jejich indikace v 1é¢bé jinych nemoci takové
neoblibé netési, byt napf. dlouhodoba terapie
nékterymi hormony, napf. kortikosteroidy, pfi-
nasi velmi zavazné problémy a nemoci.

Symptomy a nemoci

vV menopauze

NejcastéjSim bezprostfednim pFiznakem
menopauzy je flush, tj. zrudnuti a navaly horka
spojené nekdy i s profuznim pocenim, ktere se
vyskytuji u 50-70 % postmenopauzélnich zen
a zplisobuji jim spolecenské problémy. Casto
jsou tyto pfiznaky spojeny s anxietou a palpita-
cemi. Urogenitalni symptomy jsou zplsobené
atrofizaci sliznic, které jsou na estrogenech za-
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vislé. Vaginalni suchost, ztrata libida a mocova
inkontinence se sklonem k uroinfekcim silné
narusuji kvalitu Zivota, predevsim sexualni Zivot
a spolecenské i profesionalni uplatnéni Zeny.
Suchost klize a jeji atrofizace, pfipadné svédént,
zesiluji Uzkost a ztratu sebevédomi. Sklon k de-
presivni nladé a nespavosti umocriuje vSechny
tyto potize a uzavira se circulus viciosus [2].

Nasledky dlouhodobého nedostatku sexuél-
nich hormond jsou velmi zavazné. Prudky nar(ist
vyskytu aterosklerotickych vaskularnich nemoci,
predevsim kardiovaskularnich nemoci (KVN)
a cévnich mozkovych pfihod (CMP), je jisté ten
nejzavaznéjSi z hlediska nemocnosti a Umrtnosti
zen. V menopauze dochdzi k vyznamnému zhor-
Seni rizikového profilu pro aterosklerézu: zvySeni
LDLcholesterolu a snizeni HDL:-cholesterolu,
zhor8eni inzulinové rezistence, narlist abdomi-
nalni tukové tkané, zvySenifibrinogenu aj. Ztrata
kostni denzity a jeji nasledky vSak také nejsou
nezanedbatelné; nasledné fraktury, které se
Spatné hoji nebo se vibec nezhoji, deformace
téla, pritomnost velkych bolesti aj. zhorsi moti-
litu a prispivaji k dalsimu zhorSenf kvality Zivota
i zvySeni nemocnosti, invalidity i Umrtnosti Zzen
v menopauze. Logicky proto vznikla hypotéza, ze
substituce sexualnich hormon( by mohla nejen
odstranit bezprostfedni pfiznaky menopauzy,
ale také zabranit vy$Simu riziku aterosklerotic-
kych vaskularnich nemoci a osteopordze. K této
hypotéze prispély nékteré prokazané acinky
estrogend na zlepSeni rizikového profilu pro
aterosklerotické vaskularni nemoci (viz nize).
Prvni observacni studie také nadchly preven-
tivni kardiology, nebot jejich vysledky svédcily
pro protektivni G€inek hormonalni substitu¢ni
terapie (Hormon Replacement Therapy — HRT,
mezinarodné uznavana zkratka).

Hormonalni substitucni terapie

a kardiovaskularni nemoci
Hormony pouzivané pro HRT jsou vétSinou
prirozené estrogeny (estradiol, estron, estriol)
nebo jejich konjugované derivaty (Conjugated
Estrogens — CE) a konjugované equinni deri-
véaty (Conjugated Equine Estrogens — CEE).
Nejlépe jsou vstfebavany peroralné podavané
konjugované a mikronizované formy estradiolu
a estronu. Nejuzivangjsi synteticky estrogen je
etinylestradiol. Gestageny pouzivané pro HRT
jsou vétSinou syntetické — progestiny (1. deri-
vaty progesteronu, napf. medroxyprogesterona-
cetat — MPA, nebo derivaty nortestosteronu).
Jediny prirozeny gestagen je progesteron, ktery
se musi podavat ve vysokych davkéch, protoze
se pri peroralnim podavani rychle metabolizuje

v jatrech. Existuji rizné aplikacni formy HRT:
nejcastéjsi jsou peroralni nebo transdermalni
(formou néplasti), méné Casté perkutanni, sub-
kutanni, intranazalni i vaginalni.

Volba preparétu a jeho aplikacni formy je in-
dividudlni a ordinuijici Iékaf, tj. gynekolog, by
mél vychazet nejen z gynekologického a ma-
mografického vySetreni, ale také ze zakladniho
interniho vysetreni, které by mélo byt prove-
deno s ohledem na anamnézu, Zivotni styl zeny,
na jeji rizikovy profil pro aterosklerézu, dale na
jaterni testy, eventudlné koagulacni vySetreni
a na pridruzené nemoci a jejich 1écbu.

Exogenni estrogeny zvySuji HDL-cholesterol,
snizuji LDL:cholesterol a apolipoprotein B. Je
viak nutno upozornit, Ze se Ucinky estrogent
na lipidovy profil lisi podle davky a hlavné podle
typu podavani; peroralni estrogeny zvy3uji hla-
dinu triglyceridd v krvi, zatimco transdermalné
podavané estrogeny tyto tuky snizuji. Hladina
HDL:cholesterolu se zvy3uje vice po peroralnim
podani estrogend nez pfi jejich transdermalni
aplikaci apod. Progestiny bez androgenni ak-
tivity vétSinou nerusi Gcinky estrogend na lipi-
dovy profil [3]. Estrogeny plsobi jako inhibitory
kalciovych kanald, tj. vazodilatacné, zlepsuiji in-
zulinovou rezistenci, a tim zrejmé i fibrinolyzu,
snizuji homocystein a fibrinogen, coz by mohlo
svédcit pro jejich antisklerotické plisobeni.

Prvni observaéni studie skute¢né proka-
zovaly, ze HRT snizuje riziko KVN u postme-
nopauzalnich Zen, napf. studie Postmenopausal
Estrogen/Progestin Interventional trial (PEPI)
[3]. Priznivy vysledek se objevil i v rozsahlé
studii Nurses’ Health Study (NHS), ktera za-
fadila vice nez 120 tisic zdravotnich sester
v pribéhu prvnich &tyF let menopauzy. Zeny
uzivaly bud kombinaéni HRT estrogeny + pro-
gesteron, nebo pouze estrogeny; HRT nasa-
zend v ¢asné menopauze jejich koronarni riziko
vyznamné snizila [4]. Meta-analyza Barret-Con-
norové a spol. potvrdila, ze uzivani HRT (a to jak
pri pouziti estrogend, tak i kombinované HRT)
redukuje relativni kardiovaskularni riziko v pri-
méru cca o 30% [5].

Prospektivni studie vlivu HRT na kardiovas-
kularni nemocnost a Umrtnost vsak byly kontro-
verzni a nadéje na komplexni Uspéch v prevenci
KVN se vyrazné zpochybnil. Prvnim zklamanim
byla randomizovana dvoijité slepa a placebem
kontrolovana studie Heart and Estrogen,/pro-
gestin Replacement Study (HERS), ktera
si kladla za primarni cil vyskyt nefatalniho in-
farktu myokardu nebo KV umrti u 2 763 post-
menopauzalnich zen relativné vysokého pri-
mérného véku 67 let se zachovanou délohou

a s manifestni ischemickou chorobou sr-
decni (ICHS). Kombinovana HRT (0,625 mg
CEE + 2,5mg MPA, n = 1 380) podavana
v priméru Ctyfi roky a porovnavana proti pla-
cebu (n = 1 383) nesnizila vyskyt nefatalniho
IM ani KV umrti, ale naopak v prvnim roce do-
konce zvysila vyskyt koronarnich pfihod [6]. Ani
prodlouzeni studie na téméf sedm let (HERS
Il) nepfineslo ocekavany protektivni G¢inek na
KVN [7]. Zavér z této studie znél, ze HRT zaha-
jovana po 10-20 letech trvani menopauzy neni
pfinosna v sekundarni prevenci KVN!

Podobny vysledek prokézala dalsi velka pro-
spektivni studie Women's Health Initiative ran-
domized controlled trial (WHI), kterd méla
byt jednou z nejvétdich primarné preventiv-
nich studii KVN u postmenopauzalnich Zen;
primarnim cilem byla KVN a karcinom prsu.
V letech 1993-1998 bylo zafazeno vice nez
160 tisic postmenopauzalnich Zen prdmeér-
ného véku 63 let, které mély ICHS v anamnéze
asi v 7 % a ostatni zeny mély fadu dalich riziko-
vych faktor(; zpétné Ize konstatovat, ze se ne-
jednalo o nizkorizikovou populaci. Zeny, které
nebyly po hysterektomii, uzivaly kombinovanou
HRT (0,625 mg CEE + 2,6 mg MPA) a mély
po péti letech uzivani vyssi vyskyt KVN (ICHS
i CMP) atromboembolii (TE) i zvySené riziko kar-
cinomu prsu nez zeny uzivajici placebo, a proto
byla tato vétev studie pfedCasné ukoncena [8].
Samostatnd terapie estrogeny u zen po hyste-
rektomii ve WH/ studii (n = 10 739) pokraco-
vala déle, ale byla také po témér sedmi letech
pfedcasné ukonéena, protoze i tato lé¢ba ne-
snizovala vyskyt KVN [9]. Presto je tfeba zdC-
raznit, ze i kdyz doslo ve vétvi kombinované
HRT ke zvyseni relativniho rizika KVN vcetné
CMP a TE i zvySeni karcinomu prsu, absolutni
riziko pro danou zenu bylo minimalni; pfi lé¢bé
10 tisicd postmenopauzélnich Zzen kombino-
vanou HRT se vyskytlo o sedm ICHS, o osm
CMP, 0 osm plicnich embolii (o 18 hlubokych Zil-
nich trombéz) a o osm karcinomd prsu vice za
rok nez v placebové skupiné. Kombinovana HRT
na druhé strané redukovala vyznamné vyskyt
fraktur krcku stehenni kosti a kolorektalniho kar-
cinomu; absolutni riziko bylo snizeno opét mini-
malné, Slo o pét fraktur a o Sest karcinomd méné
z 10 tisicl léCenych Zen za rok ve srovnani's pla-
cebovou skupinou. DilleZitym vysledkem studie
bylo, ze ani estrogenova HRT ani kombinovana
HRT nezvysily celkovou imrtnost!

Na zaékladé meta-analyzy prospektivnich
studii HRT (HERS, WHI, WEST* a EVTET*")
zahrnujicich vice nez 20 tisic Zen shrnuje Be-
ralova v roce 2002, ze HRT vyznamné zvysuje
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relativni riziko CMP o 27 %, tromboembolické
nemoci vice nez dvakrat (RR 2,16) a karcinom
prsu 0 27 %; vyznamné snizuje riziko zlomeniny
krcku femuru o 28% a kolorektalniho karci-
nomu o 36 %. Zadna zména rizika nebyla proké-
z&na pro ICHS ani endometrialni karcinom [ 10].

Pozn.: *Women's Estrogen for Stroke Trial
(WEST) provedena u 664 postmenopauzal-
nich zen primérného véku 71 let s anamnézou
ischemické CMP nebo tranzitorni ischemické
ataky mozku nenasla vztah mezi HRT a inci-
denci cévnich mozkovych pfihod, ale HRT zpd-
sobila vyssi riziko fatalnich prihod [11]. Sekun-
dérne preventivni studie **Estrogen in Venous
TromboEmbolism Trial (EVTET) opét proka-
zala, Zze HRT vyznamné zvysuje riziko opakova-
nych TE téméF tiikrat [12].

V americkém tisku a v ostatnich médiich se
rozpoutalo drama o nebezpecné lé¢bé HRT, vy-
sledky studii byly oznaceny jako Sok pro zdra-
votnictvi apod. Nasledkem toho se prevalence
uzivani HRT v americké populaci sniZila na polo-
vinu. Evropsti odbornici v této problematice byli
zdrzenlivi, a to jak v dobé ,nadSeni pro HRT",
tak v dobé ,odvraceni od HRT". Z odbornych
kruhl se zacaly objevovat kritické ¢lanky pre-
devsim ke studii WHI [13-14]. Studie WHI za-
fadila vysokorizikové Zeny v pokrocilém véku,
a proto jeji vysledky nelze aplikovat na vSechny
postmenopauzalni zeny s nizkym KV rizikem.
Ani zvolené davky HRT podavané pouze pero-
ralné nelze aplikovat na vdechny formy aplikace
HRT. Studie ESTHER (EStrogen and THrom-
boEmbolism Risk), ktera sledovala riziko Zilni
TE v primarni prevenci u postmenopauzalnich
zen légenych rdznou formou estrogent bez
nebo s pridanim rlznych forem progesteronu,
prokézala, ze peroralné podavané estrogeny
a nékteré progesteronové derivaty byly v pozi-
tivni asociaci s TE, estradiol podavany transder-
méalné (naplasti) a nékteré derivaty mikronizo-
vaného progesteronu podavané peroralné vsak
nezvySovaly vyskyt TE [15]. Transdermalni apli-
kace estrogenu nezvySuje hladinu biomarkeru
aterosklerdzy a KVN jako perorélné podavany
estrogen [ 16]. Podobné nedavna skandindvska
studie popsala, Zze transderméalné podavané
estrogeny a intrauterinné aplikovany levonor-
gestrel nezvy3uji C-reaktivni protein ve srovnani
s peroralné podavanymi estrogeny [17].

Autor velkeé kritiky studie WHI E. L. Klaiber
upozoriuje v roce 2005, Ze do studie byly zafa-
zeny zeny velkého vékového rozpéti, zeny, které
mély vysoké kardiovaskularni riziko nebo jiz roz-
vinutou subklinickou aterosklerézu. Autor zd(-
razfuje, ze existoval rozdil mezi G¢inkem kombi-

nované HRT a estrogenovou vétvi; monoterapie
estrogenem vyznamné zvysila pouze vyskyt
CMP, vyskyt TE neovlivnila (zvysila je statisticky
nevyznamné) a vyskyt ICHS i karcinomu prsu
spi$ snizovala (statisticky nevyznamné). Estro-
genova vetev studie WHI tedy dopadla lépe nez
kombinovana HRT. Autor poukazuje na to, Ze
ve studii WHI byl pouzit kombinovany preparat
HRT, o kterém ani pred studii WHI nebyly nikdy
zjistény pozitivni tcinky v prevenci KVN [18].
Déle dokazuje na fadé mensich klinickych i ex-
perimentalnich studii, Ze progesteronové deri-
vaty mohou rusit estrogenové protektivni Gcinky
na kardiovaskularni systém a pfispivat k vys-
Simu vyskytu KVN i TE. Stejné tak dokazuje
z fady jinych studii, Ze pridani progestinu k es-
trogenu zvySuje riziko karcinomu prsu ve srov-
nani s estrogenovou HRT [19-20].

Je tfeba hledat dilezité diskrepance
mezi observa¢nimi studiemi, které prokazaly
kardioprotektivni t¢inek HRT, a prospektivnimi
randomizovanymi studiemi, které tento G¢inek
nepotvrdily. Tyto studie se lisily predevsim vy-
bérem Zen. Observaéni studie zafadily mladsi
rizika nez prospektivni studie, které zafadily
starsi zeny, z nichz vétsina méla jiz preklinickou
nebo i klinickou aterosklerézu a v kazdém pfi-
padé rizikovejsi kardiovaskularni profil. Ro-
drigeuz ve své studii poukazal na fakt, ze HRT
je kardioprotektivni pouze u tihlych zen [21],
zatimco BMI u zen z WHI studie byl v prdmeéru
vice nez 28kg/m?

Re-analyza studie WHI byla publikovana
v roce 2007 a sledovala kromé jineého rela-
tivni riziko ICHS z pohledu doby zahajeni HRT
a z pohledu véku postmenopauzélnich Zen.
Cim vy33i byl vék zeny a del3i doba od zahajeni
menopauzy, tim vy3si bylo relativni riziko ICHS —
vznikla tzv. timing hypotéza. Zavér z této re-ana-
lyzy zni, ze HRT (monoterapie estrogeny nebo
kombinovana HRT) nesnizuje riziko ICHS, které
se zvySuje s vékem bez ohledu na HRT. Po ad-
justaci rizika k ostatnim rizikovym faktordm bylo
riziko pro ICHS nizsi u monoterapie estrogeny
nez u kombinované HRT [22].

Z nejvétsich prospektivnich studii HERS
a WH tedy vyplynulo, ze kombinovana peroralné
podavana HRT (CEE 0,625 mg + 2,5 mg MPA)
je rizikova pro KVN v dlouhodobém pouzivani
u starsich zen, které jiz maji ICHS nebo vysoké
kardiovaskularni riziko a maji 10-20 let od za-
¢atku menopauzy. Vysledky téchto dvou studif
vSak v zadném pfipadé nemohou byt aplikovany
na vSechny typy a formy podavani HRT ani na
zeny v Casné menopauze! Na jedné strané nam

chybi velké prospektivni studie HRT provedené
u mladSich Zen v premenopauze nebo v ¢asné
menopauze s transdermalné podavanymi estro-
geny samostatné nebo v kombinaci s pfirodnim
progesteronem, ale na strané druhé HRT
nemQze byt ,vSelékem" v primarni a uz viibec ne
v sekundarni prevenci aterosklerotickych vasku-
larnich nemoci. Je dobfe znamo z epidemiolo-
gickych studii, ze nejsilnéjsi rizikovy faktor ate-
rosklerézy a jejich komplikaci je neovlivnitelny
vék, dale pak nezdravy Zivotni styl (predevsim
koufeni, tuéna strava a nedostatek pohybu), pfi-
tomnost vysokého krevniho tlaku, dyslipidemie
nebo metabolicky syndrom a diabetes mel-
litus; kazdy z téchto rizikovych faktor( je mozné
ovlinit zdravym Zivotnim stylem a pfislusnou
|é¢bou, tj. predevsim antihypertenzivy a hypoli-
pidemiky, o nichz existuji ,evidence-based me-
dicine* vysledky, Ze tato terapie vyznamné sni-
Zuje riziko aterosklerézy a jejich komplikaci,
nemocnost a imrtnost na tyto komplikace i cel-
kovou umrtnost. Studie, ve kterych byly pouzi-
vany HRT soucasné se statiny nebo fibraty, pro-
kazuji vyznamné a vetsi snizeni KV rizika u Zzen
v menopauze ve srovnani s zenami lécenymi
pouze hypolipidemickou terapii [23-25].

Soucasny pohled na indikaci HRT z pohledu
kardiovaskularniho rizika u postmenopauzal-
nich, event. premenopauzélnich Zen je zpra-
covan v Konsenzu evropskych kardiologl
a gynekologt z roku 2007 [26]. Tento kon-
senzus zd(raznuje, Ze postmenopauzalni stav je
rizikovy faktor pro KVN a Ze prioritni je stanoveni
celkového kardiovaskularniho rizika Zeny a zaha-
jeni modifikace Zivotniho stylu a event. [é¢by jed-
notlivych standardnich rizikovych faktord KVN,
tj. hypertenze, dyslipidemie, faktort metabolic-
kého syndromu, diabetu, pfipadné obezity. Z po-
hledu gynekologll HRT zlepsuje kvalitu Zivota
a snizuje vazomotorické a urogenitalni sym-
ptomy spojené s menopauzou, vyznamné sni-
Zuje riziko osteoporozy, ale neni indikovana k pri-
marni ani sekundarni prevenci ani k Ié¢bé KVN.
kombinované HRT, 1j. riziko vzniku karcinomu
prsu, je komentovano v tomto konsenzu tak, ze
neni dostatek dikazl o tom, ze HRT zplsobuje
karcinom prsu! Kombinovana HRT nezvySuje
riziko karcinomu prsu po dobu péti let u zen ve
véku pod 60 let a monoterapie CEE toto riziko
dokonce snizuje. Konsenzus zdliraziuje dile-
Zitost spoluprace gynekologa a kardiologa ke
zhodnoceni kardiovaskularniho rizika Zeny a ke
spravnému rozhodnuti o zahdjeni HRT.

Na zékladé novych analyz starych studii
i novych vysledk( experimentalnich a klinickych
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studii HRT dochazi v poslednich dvou letech
HRT u Zen v menopauze z hlediska kardiovas-
kularniho rizika [27]. Bylo by vSak tfeba ziskat
pomoci prospektivnich randomizovanych studif
nové ,evidence-based medicine" vysledky
0 HRT a kardioprotekci u zen v menopauze.

Zavér
U kazdé Zeny v menopauze je tfeba zhodnotit
pfinos, event. riziko, indikace HRT na zakladé
jejiho véku, Zivotniho stylu a konkrétniho zdravot-
niho stavu. Spolupréace gynekologa a kardiologa,
event. internisty, je zasadni ve spravném rozho-
dovani v indikaci HRT, stejné tak jako vlastni
nazor zeny v menopauze, kterd by méla byt ob-
jektivné poucena o vyhodach a rizicich HRT
a sama pak zhodnotit sv{j postoj k HRT.
Soucasné dikazy ukazuji, ze HRT je nejucin-
néjsi predevsim pro léEbu menopauzélnich pfi-
znakl a pro zlepSeni kvality Zivota Zeny, 1j. pro
jeji lepsi fyzické a psychické schopnosti, kva-
litu spanku, pocit sebevédomi, zlepseni libida
a sexualniho Zivota. Dlouhodoba lécba HRT
by méla byt individuélné zvolena podle pfidru-
zenych nemoci a rizikovych faktor( pro udrzeni
fyzické a psychické aktivity zeny a pro prevenci
osteopordzy. Prevence a Iécba kardiovaskular-
nich nemoci musi byt komplexni a pouha sub-
stituce pohlavnich hormon( nemdze u postme-
nopauzélnich zen vyresit kardiovaskularni riziko.
Presto zfejmé protektivni vliv estrogen(, event.
kombinace s nékterymi derivaty progesteronu,
je protektivni z hlediska KVN, ale pro tuto indi-
kaci ndm chybi velké dlouhodobé prospektivni
studie zaméfené na kardiovaskularni system
u relativné zdravych Zen v ¢asné menopauze,
event. i v pre-menopauze, ve kterych by byly
peclivé sledovany nezadouci Ucinky, a to prede-
vsim karcinom prsu a endometria, TE nemoci
i celkova umrtnost, abychom konecné méli
k dispozici seriézni ,evidence-based medicine”
dikazy o HRT. Pozornost by méla byt zamérena
i na zvoleny druh HRT (monoterapie estrogeny
nebo kombinace s progesteronem, chemicky
typ derivatu hormond aj.) a samozfejmé na
davku a zpUsob aplikace podavanych hormon.
Z hlediska rizik HRT je tfeba si uvédomit, ze
HRT by neméla byt indikovana Zenam Zijicim ne-
zdravym zplsobem Zivota, a to predevsim ku-
fackam a alkoholickam, nebot koufeni nejvice
naruSuje rovnovahu mezi koagulaci a fibrino-
lyzou (tj. pisobi prokoagulacné) a zvySuje riziko
riznych druhl karcinomd, stejné tak jako vysoka
spotfeba alkoholu, ktery navic miize zplsobovat
u citlivych Zen hepatopatii. Zeny s anamnézou

karcinomu endometria, prsu nebo karcinomu
plic ¢ tromboembolické nemoci by nemély
uzivat zadny typ HRT. Pro tyto Zeny jsou k dis-
pozici jiné preparaty typu selektivni modulatory
estrogenovych receptord, event. fytoestrogeny,
které vsak jiz prekraCuji ramec tohoto sdélen.
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