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Εμμηνόπαυση και αθηροσκλήρυνση

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν τη συχνότερη αιτία θανάτου 

στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση. Οι γυναίκες προστατεύονται από τη 
στεφανιαία νόσο και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια κατά την αναπα-
ραγωγική ηλικία λόγω των οιστρογόνων. Κατά την εμμηνόπαυση, η παρα-
γωγή των οιστρογόνων από τις ωοθήκες ελαττώνεται σημαντικά, και η έλ-
λειψη αυτή οδηγεί σε δυσμενείς μεταβολές των παραγόντων καρδιαγγεια-
κού κινδύνου. Πολλοί είναι οι παράγοντες που διαδραματίζουν καθοριστι-
κό ρόλο κατά την περίοδο της εμμηνόπαυσης. Σε αυτούς περιλαμβάνεται η 
αρτηριακή πίεση, η χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια, η α-λιποπρωτεΐνη, 
ο αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου, ο παράγοντας Von 
Willebrand, προσκολλητικά μόρια του ενδοθηλίου κ.ά. Η πρόοδος της ηλι-
κίας και η εμμηνόπαυση φαίνεται ότι σχετίζονται με μειωμένη ανοχή στη 
γλυκόζη, αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη και αύξηση του σωματικού 
βάρους.

Μελέτες παρατήρησης, αρχικά στις ΗΠΑ, υποστήριξαν πλεονεκτήματα 
από την HRT για την πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων, γεγονός 
που δεν επιβεβαιώθηκε σε επόμενες προοπτικές μελέτες (μελέτη HERS 
I-II και WHI). Αντίθετα, αυτές έδειξαν μικρή αύξηση του κινδύνου για 
καρδιαγγειακά νοσήματα. Επιπλέον, θεραπεία μόνο με οιστρογόνα αυξά-
νει τον κίνδυνο για υπερπλασία και καρκίνο του ενδομητρίου. Αναμένο-
νται νέες μελέτες για να δώσουν καινούρια δεδομένα. Φαίνεται όμως ότι 
οι σωστές υγειονοδιατροφικές συνήθειες μείωσαν τον κίνδυνο για καρδι-
αγγειακή νόσο στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.

Όροι ευρετηρίου: εμμηνόπαυση, αθηροσκλήρυνση, παράγοντες κινδύ-
νου στεφανιαίας νόσου, οιστρογόνα.

Εμμηνόπαυση και αθηροσκλήρυνση
Η αθηροσκλήρυνση είναι μία συστηματική φλεγμονώδης νόσος η οποία 

χαρακτηρίζεται από συσσώρευση φλεγμονωδών κυττάρων στο έσω τοίχω-
μα μεγάλων αρτηριών (Εικόνα 1).

H ρήξη ή εξέλκωση των αθηροσκληρωτικών βλαβών μπορεί να εκδηλω-
θεί με ισχαιμικά επεισόδια σε διάφορα όργανα, όπως στην καρδιά, στον 
εγκέφαλο, στον αμφιβληστροειδή, και σε άλλα όργανα1.

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν τη συχνότερη αιτία θανάτου 
στις γυναίκες σε όλες τις φυλετικές και εθνικές ομάδες του Δυτικού κό-
σμου2. Οι γυναίκες προστατεύονται από τα καρδιαγγειακά νοσήματα (στε-
φανιαία νόσο και αγγειακά εγκεφαλικά) κατά την αναπαραγωγική ηλικία 
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συγκριτικά με τους άνδρες, ο κίνδυνος όμως για αυτές 
αυξάνει μετά την εμμηνόπαυση. Η αυξημένη επίπτωση 
των καρδιαγγειακών συμβαμάτων στις μετεμμηνοπαυ-
σιακές γυναίκες και η μαρτυρία ότι η καρδιαγγειακή 
νόσος εκδηλώνεται περίπου μία δεκαετία αργότερα 
στις γυναίκες συγκριτικά με τους άνδρες, υποστηρίζουν 
ότι η πτώση των οιστρογόνων μπορεί να προδιαθέσει 
τις γυναίκες σε υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά 
νοσήματα.

Ως «εμμηνόπαυση» ορίζεται η τελευταία έμμηνος 
ρύση της γυναίκας. Κατά συνέπεια ο ακριβής χρόνος 
της εμμηνόπαυσης δεν μπορεί να καθορισθεί προτού 
παρέλθει ένα χρονικό διάστημα -κατά συνθήκη έχει 
ορισθεί το διάστημα των 12 μηνών- ώστε η παύση της 
εμμήνου ρήσεως να θεωρηθεί οριστική3,4.

Στην εμμηνόπαυση, η παραγωγή των οιστρογόνων 
από τις ωοθήκες ελαττώνεται σημαντικά, πρακτικά δεν 
υπάρχει ωοθηκική παραγωγή5. Τα κυκλοφορούντα οι-
στρογόνα στο αίμα προέρχονται από αρωματοποίηση 
των ανδρογόνων σε οιστρογόνα στον περιφερικό λιπώ-
δη ιστό.

Η εμμηνόπαυση, ή η έλλειψη οιστρογόνων, συνδέε-
ται με δυσμενείς μεταβολές των παραγόντων καρδιαγ-
γειακού κινδύνου, που εξηγούν τον αυξημένο κίνδυνο6.

Πολλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για να ερμηνεύ-
σουν τον αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων 
στη μετεμμηνοπαυσιακή ηλικία (Εικόνα 2). Αυτοί οι 
μηχανισμοί-παράμετροι περιλαμβάνουν την αρτηρια-
κή πίεση, την ολική χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, την 
α-λιποπρωτεΐνη, τον αναστολέα του ενεργοποιητή του 
πλασμινογόνου, τον παράγοντα Von Willebrand, κα-
θώς και διάφορα μόρια που παράγονται στο ενδοθήλιο 
όπως τα προσκολλητικά μόρια, η ADmA, η βισφατίνη, ο 
VEGF και άλλα. Κάθε μία από αυτές τις παραμέτρους 

αποτελεί ανεξάρτητο ή μη ανεξάρτητο παράγοντα κιν-
δύνου για την ανάπτυξη της καρδιαγγειακής νόσου. 
Ωστόσο δεν είναι εύκολο να αποδειχθεί, εάν οι μεταβο-
λές όλων αυτών των  νοσημάτων οφείλονται στην εμμη-
νόπαυση ή είναι φυσικό επακόλουθο του γήρατος. Δε-
δομένου ότι τα οιστρογόνα εμπλέκονται στην παραγωγή 
και σύνθεση των παραπάνω παραγόντων και επιπλέον 
ασκούν απευθείας δράση στο αγγειακό σύστημα. 

Μεταβολές στην παραγωγή και στη δράση των πα-
ραπάνω παραγόντων φαίνεται να ευθύνονται για τις 
μεταβολές στην αρτηριακή πίεση, που παρατηρούνται 
στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Η αρτηριακή πίεση 
αποτελεί ένα γνωστό παράγοντα κινδύνου για την ανά-
πτυξη αρτηριοσκληρωτικής νόσου και στα δύο φύλα. Οι 
λόγοι για τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αρτηριακής 
υπέρτασης στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες δεν είναι 
πλήρως διευκρινισμένοι. Ορισμένες μελέτες δείχνουν 
μία βαθμιαία αύξηση της με την εμμηνόπαυση, ειδικό-
τερα της συστολικής πίεσης7. Ειδικότερα, κάποιες μελέ-
τες δείχνουν ότι η ενεργοποίηση του συστήματος ρενί-
νης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης πιθανόν να αυξάνει 
τον κίνδυνο ανάπτυξης συστολικής αρτηριακής πίεσης 
σε εμμηνοπαυσιακές γυναίκες8, 9,10.

Τα οιστρογόνα διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 
στην τοπική και συστηματική αγγειοδιαστολή μέσω μη-
χανισμών εξαρτώμενων και μη από το ενδοθήλιο11. Στο 
τοίχωμα των αγγείων βρίσκονται οιστρογονικοί υπο-
δοχείς, οι οποίοι με την επίδραση ερεθισμάτων προκα-
λούν αγγειοδιαστολή, μέσω παρεμπόδισης των διαύλων 
ασβεστίου12. Επιπλέον το οιστρογόνα ρυθμίζουν την 
παραγωγή ενδοθηλίνης, του νιτρικού οξειδίου και της 
προσταγλανδίνης PG12 από το ενδοθήλιο13. Κατά την 
εμμηνόπαυση και με την πρόοδο της ηλικίας, παρατη-
ρείται μία μείωση της ελαστικότητας στις μεγάλες αρ-

Εικόνα 2. Επιδράσεις υποοιστρογοναιμίας.Εικόνα 1. Παθοφυσιολογία αθηρωσκλήρωσης.

Kατακράτηση και οξέιδωση
της LDL χοληστερόλης στον

έσω χιτώνα της αρτηρίας

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ

ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ
ΥΠΟΟΙΣΤΡΟΓΟΝΑΙΜΙΑΣ

Φλεγμονή και συσσώρευση
μακροφάγων που

μετατρέπονται σε αφρώδη
κύτταρα πρώιμες λιπώδεις

γραμμώσεις

- ��Μεταβολή του BMI 
ανακατανομή του λίπους

- LDL χοληστερόλης

- ΗDL χοληστερόλης

- TGs

- AΠ

- Μεταβολισμός Γλυκόζης 
/Ινσουλίνης

- 4πλάσια αύξηση κινδύνου  

για CVD

Ενεργοποίηση από αυξητικούς  
και χημειοτακτικούς παράγοντες, 

των λείων μυϊκών κύτταρων του μέ-
σου χιτώνα της αρτηρίας ινώδης 

πλάκα

αρτηρία

λιποπρωτεινικά
μόρια

κατακράτηση 
στον έσω χιτώνα

πρώιμες λιπώδεις 
γραμμώσεις

ινώδης πλάκα

Αbdominal
(Android)

Lower Body
(Gynoid)



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΜΑΙΕΥΤΙΚΗ & ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΑ

145

τηρίες (όπως καρωτίδα, αορτή). Η ακαμψία των αρτη-
ριών αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα καρδιαγγειακού 
κινδύνου.

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί έναν άλλο 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη αρ-
τηριοσκληρωτικής νόσου. Η πρόοδος της ηλικίας αλλά 
και η εγκατάσταση της εμμηνόπαυσης σχετίζονται με 
αύξηση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης στον 
ορό, ως αποτέλεσμα μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη και 
αυξημένης αντίστασης στην ινσουλίνη14. Η ευαισθησία 
στην ινσουλίνη φαίνεται να συσχετίζεται περισσότερο 
με την εμμηνόπαυση, παρά με την πρόοδο της ηλικίας, 
και όσο αυξάνεται η ηλικία μετά την εμμηνόπαυση πα-
ρατηρείται μείωση στην ανοχή της γλυκόζης κατά 6% 
για κάθε έτος15.

Κατά την κλιμακτήριο, παρατηρείται αύξηση του 
σωματικού βάρους και αυξάνεται η πιθανότητα εμφά-
νισης του μεταβολικού συνδρόμου μετά την ηλικία των 
40 ετών16. Οι γυναίκες με μεταβολικό σύνδρομο έχουν 
αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου17. 
Κυριότερες μεταβολές λόγω της μείωσης των οιστρο-
γόνων, είναι η αύξηση της LDL χοληστερόλης, η μικρή 
μείωση της HDL και η αύξηση της σχέσης ολικής χολη-
στερόλης προς HDL.

Κατά την εμμηνόπαυση συμβαίνουν μεταβολές στα 
επίπεδα των παραγόντων πήξης. Βρέθηκε ότι στις με-
τεμμηνοπαυσιακές γυναίκες συγκριτικά με τις προεμ-
μηνοπαυσιακές, αυξάνονται τα επίπεδα του παράγοντα 
VII, του ινωδογόνου και του PAI-I18, ενώ η προσκόλ-
ληση των αιμοπεταλίων και τα επίπεδα της αντιθρομβί-
νης ΙΙΙ δε μεταβάλλονται σημαντικά. Επίσης, βρέθηκε 
μικρή αύξηση των αναστολέων ΑΤ, PC και του TFPI19. 
Η εγκατάσταση λοιπόν μιας υπερπηκτικής κατάστασης 
συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακό 
συμβάν.

Η έλλειψη ζωτικής πληροφόρησης αφήνει τις γυναί-
κες εκτεθειμένες σε μακροπρόθεσμο κίνδυνο εμφάνι-
σης καρδιαγγειακής νόσου, επειδή οι «σιωπηλές» αλλα-
γές στο μεταβολισμό που συνοδεύουν την εμμηνόπαυ-
ση μπορούν, ενδεχομένως αν δεν αντιμετωπιστούν, να 
αποβούν μοιραίες.

HRT στην Εμμηνόπαυση
Αν και αρχικές μελέτες παρατήρησης στις ΗΠΑ υπο-

στήριξαν πλεονεκτήματα από την ΗRT τόσο για την 
πρωτοπαθή όσο και για την δευτεροπαθή πρόληψη των 
καρδιαγγειακών νοσημάτων, αυτό δεν επιβεβαιώθηκε 
σε επόμενες μεγάλες προοπτικές μελέτες.

Σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, που λαμβάνουν 
ορμονική θεραπεία υποκατάστασης (ΗRT), τα χο-
ρηγούμενα οιστρογόνα προκαλούν μικρή αύξηση της 
ΗDL, και μείωση της LDL και της απόΒ-100, και πιθα-
νόν και της Lp(a)20. Τα οιστρογόνα μειώνουν την αθη-

ρογόνο οξείδωση της LDL και ελαττώνουν επίσης την 
ενσωμάτωση των λιπιδίων στο αγγειακό τοίχωμα. Πα-
ρατηρήθηκαν σημαντικές ευεργετικές επιδράσεις των 
οιστρογόνων στο λείο μυϊκό χιτώνα και στο ενδοθήλιο 
των αγγείων21.

Είναι σημαντικό να τονισθεί ότι, ενώ τα ευεργετι-
κά αποτελέσματα της θεραπείας υποκατάστασης με 
οιστρογόνα επί των λιπιδίων έχουν επιβεβαιωθεί σε 
προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες, τα κλινικά οφέλη 
τους περιορίζονται μόνο σε μελέτες παρατήρησης.

Παλαιότερα στις ΗΠΑ, λόγω δεδομένων που υπήρ-
χαν από μελέτες παρατήρησης, γινόταν καθημερινή, μα-
κροχρόνια, συνταγογράφηση ΗRT μόνο με οιστρογόνα 
ή σε συνδυασμό με προγεστίνη, με σκοπό την πρόληψη 
της στεφανιαίας νόσου και της οστεοπόρωσης. Ωστόσο, 
σύμφωνα με νεότερα δεδομένα που προέκυψαν από 
τις μελέτες, HERS I-II (Heart and Estrogen/progestin 
Replacement Study)22 και την WHI: (Womens Health 
Initiative)23, η θεραπεία με οιστρογόνα δεν έδειξε τελικά 
οφέλη στο καρδιαγγειακό, αλλά αντίθετα μικρή αύξηση 
του κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα στην ομάδα 
του συνδυασμού οιστρογόνου-προγεστίνης. Αναλύσεις 
που έγιναν από την παρακολούθηση των γυναικών στη 
μελέτη WHI για πρωτογενή πρόληψη για καρδιαγγεια-
κά νοσήματα, υποστήριξαν ότι ο μεγαλύτερος κίνδυνος 
για καρδιαγγειακά νοσήματα συμβαίνει στις μεγαλύ-
τερης ηλικίας και όχι σε νεότερες μετεμμηνοπαυσια-
κές γυναίκες. Ο κίνδυνος για εγκεφαλικό επεισόδιο 
φαίνεται να είναι ανεξάρτητος της ηλικίας. Υπάρχουν 
και άλλοι κίνδυνοι που αυξάνουν με την ΗRT, όπως η 
μείωση της λειτουργίας της μνήμης, οι θρομβοεμβολές 
και η πνευμονική εμβολή, η χολολιθίαση και ο καρκίνος 
του μαστού. Αντίθετα, υπάρχουν κάποια οφέλη, καθώς 
στις παραπάνω μελέτες μειώθηκαν τα οστεοπορωτικά 
κατάγματα και ο κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του 
εντέρου. Επίσης στη μελέτη HERS, ο συνδυασμός θε-
ραπείας οιστρογόνου-προγεστίνης μείωσε τον κίνδυνο 
εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, πιθανόν μέσω 
μείωσης της αντίστασης στην ινσουλίνη.

Αξίζει να σημειωθεί ότι ο πληθυσμός της WHI ήταν 
μεγαλύτερος ηλικιακά (μέση ηλικία 63 έτη) και με με-
γαλύτερο δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ) συγκριτικά με 
τις άλλες επιδημιολογικές μελέτες (34% είχαν ΒΜΙ 
>30kg/m²). Η μεγαλύτερη ηλικία κατά την έναρξη της 
ορμονικής θεραπείας θεωρήθηκε ότι συνδέεται με πε-
ρισσότερο υποκλινική αθηροσκλήρωση κατά την έναρ-
ξη. Επιπλέον, το 50% των συμμετεχόντων ήταν καπνί-
στριες. Μετανάλυση των HERS και WHI υποστηρίζει 
ότι οι νεότερες γυναίκες έχουν όφελος στη θνητότητα. 
Αποτελέσματα από την παρακολούθηση της WHI βα-
σιζόμενα σε αναλύσεις υποομάδων υποστηρίζουν ότι ο 
κίνδυνος για καρδιαγγειακά νοσήματα εξαρτάται από 
το χρόνο της έκθεσης, με όχι μεγάλο κίνδυνο στις νεότε-
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ρες μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Συγκεκριμένα στην 
ηλικιακή ομάδα 50-59 ετών δεν υπήρχε καμία απολύτως 
δυσμενής επίδραση της ΗRT στο καρδιαγγειακό.

Αξιοσημείωτο είναι ότι δεν παρατηρήθηκε αύξηση 
του κινδύνου στα καρδιαγγειακά και στον καρκίνο του 
μαστού στην ομάδα που λάμβανε μόνο οιστρογόνα. Οι 
διαφορές που βρέθηκαν στα καρδιαγγειακά νοσήματα 
και στον κίνδυνο για καρκίνο του μαστού ανάμεσα στην 
ομάδα της WHI που ελάμβανε μόνο οιστρογόνα και 
στην ομάδα του συνδυασμού οιστρογόνου-προγεστίνης, 
υποστηρίζουν ότι η προγεστίνη παίζει ένα σημαντικό 
ρόλο στην αύξηση των καρδιαγγειακών νοσημάτων και 
στον καρκίνο του μαστού. Η θεραπεία με οιστρογόνα 
μόνα τους όμως, σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αυ-
ξάνουν τον κίνδυνο για υπερπλασία και καρκίνο του 
ενδομητρίου. Όπως σημειώνεται στη WHI ο παραπάνω 
κίνδυνος μπορεί να εξαληφθεί με τη συγχορήγηση προ-
γεστίνης είτε κυκλικά είτε σε συνεχή χορήγηση.

Μία πλήρη εκτίμηση των κινδύνων και των ωφελει-
ών από τη θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογόνα δεν 
μπορεί να γίνει χωρίς να ληφθούν υπόψη τα μεθοδολο-
γικά προβλήματα που υπάρχουν στα μέχρι τώρα δεδο-
μένα.

Ένα θέμα που παραμένει ακόμη ασαφές είναι κατά 
πόσο οι ευεργετικές ή μη δράσεις της ΗRT σχετίζονται 
με τη δοσολογία, την οδό χορήγησης, τη διάρκεια της 
χορήγησης, και του συνδυασμού ή μη των οιστρογόνων 
με προγεσταγόνα. Παράγοντες όπως το είδος της ορμό-
νης, η οδός χορήγησης και η δόση μπορεί να διαδραμα-
τίζουν κάποιο ρόλο, αλλά δεν έχουν μελετηθεί ακόμη. 
Ωστόσο μια τυχαιοποιημένη μελέτη, η ΚΕΕPS (Kronos 
Early Estrogen Prevention Study), σχεδιασμένη για 5 
χρόνια, μπορεί να βοηθήσει ώστε να βγούν δεδομένα 
για νεότερες μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που είχαν 
την τελευταία έμμηνο ρύση όχι περισσότερο από 3 χρό-
νια πριν μπουν στη μελέτη, και θα λαμβάνουν οιστρογό-
να είτε από το στόμα είτε διαδερμικά ή εικονικό φάρ-
μακο24. Οι 2 ομάδες με τα οιστρογόνα θα λαμβάνουν 
κυκλικά από το στόμα και προγεστίνη. Αυτή η μελέτη 
ΚΕΕPS αφορά την πρωτογενή πρόληψη και εξετάζει 
ενδιάμεσους δείκτες καρδιαγγειακών νόσων (όπως το 
πάχος του μέσου χιτώνα της καρωτίδας και το ασβέστιο 
των στεφανιαίων).

Σήμερα δεχόμαστε ότι η μόνη ένδειξη χορήγησης 
ΗRT σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες είναι οι αγ-
γειοκινητικές διαταραχές (εξάψεις, εφιδρώσεις κ.α.). 
Υποστηρίζεται ότι για όσο διάστημα οι γυναίκες αυτές 
λαμβάνουν ΗRT προφυλάσσεται ο οστίτης ιστός τους. 
Πρέπει η ΗRT να χορηγείται μόνο με την παραπάνω 
ένδειξη, στη μικρότερη δυνατή δοσολογία και για διά-
στημα όχι μεγαλύτερο των 3-5 ετών.

Ωστόσο, σωστές υγειονοδιατροφικές συνήθειες (σω-
ματική άσκηση, ισορροπημένη διατροφή με ακόρεστα 

λιπαρά, φρούτα, λαχανικά και ψάρια) διαδραματίζουν 
σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής 
νόσου στις γυναίκες. Στη μελέτη Nurses Healthy Study, 
οι γυναίκες που ακολούθησαν υγιεινή δίαιτα, δεν κά-
πνιζαν, δεν έπιναν αλκοόλ και διατηρούσαν ένα επιθυ-
μητό βάρος σώματος, μείωσαν τον κίνδυνο για καρδιαγ-
γειακή νόσο κατά 83%25.

Summary
Mavroudi M, Mavroudi E, Vavilis T
Menopause and atherosclerosis
Hellen Obstet Gynecol 22(4):143-147, 2010

Cardiovascular disease is a very common cause of 
mortality in menopause. During the reproductive age, 
estrogens play a protective role concerning the cardio-
vascular system. Dramatic estrogen decrease in meno-
pause leads to adverse effects on cardiovascular system. 
A lot of cardiovascular parameters such as blood pres-
sure, lipids, Von Willebrant factor, plasminogen activa-
tor inhibitor (PAI), molecular adhesions and decreased 
glucose tolerance could be contributed to atherosclerotic 
process.

Traditionally, estrogen was the appropriate treatment 
of menopausal complications, but during the last decade 
large studies such as HERS and WHI did not confirm 
the benefits of estrogen therapy on cardiovascular sys-
tem. Moreover, a small but significant increase of car-
diovascular risk was observed. Finally, it seems that life 
style as well as medication play the main role for the pre-
vention of cardiovascular disease in menopause.

Key words: menopause, atherosclerosis, cardiovascular 
risk factors, HRT.
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