
Bu derlemede; menopoz sonrasý yapýlan hor-
mon yerine koyma tedavisinin kadýnlarý atero-
sklerotik kalp-damar hastalýklarýndan koruyucu
etkilerine aracýlýk eden ve baþlýca iki önemli
mekanizma olan östrojenlerin plazma lipid profili-
ni düzeltici ve lipid peroksidasyonunu engelleyici
özelliklerini güncel bilgilerin ýþýðýnda bir arada
deðerlendirmek amaçlanmýþtýr.

Menopoz sonrasý yapýlan östrojen tedavisinin
osteoporozu yavaþlatýcý, menopozal semptomlarý
düzeltici ve kalp-damar hastalýklarýndan koruyucu
etkileri uzun zamandan beri bilinmektedir (1-10).
Bu nedenlerle özellikle 1980'li yýllardan itibaren

menopoz sonrasý dönemdeki kadýnlarda östrojen
kullanýmý önemli derecede artýþ göstermiþtir (11).
Yine de östrojen yerine koyma tedavisine tüm
dünyada hala gerekenden oldukça az sayýda kiþide
baþvurulduðu kabul edilmektedir (12). Kullaným
oranýndaki düþüklüðün yanýsýra östrojen tedavisine
baþlayan kadýnlarýn önemli bir kýsmý da tedavinin
baþlangýcýndan itibaren iki yýl içinde tedaviyi kendi
kararlarýyla terketmektedirler (12). Tedaviyi terket-
melerinin baþlýca sebepleri unutkanlýk veya kansere
yakalanma korkusudur (12). Tedaviyi önemse-
memeleri veya korkularýnýn altýnda çoðu kez östro-
jen yerine koyma tedavisinin saðlayacaðý faydalar
ve taþýdýðý riskler hakkýnda yeterli bilgiye sahip ol-
mamalarý yatmaktadýr (12).

Östrojen Kullanýmý ve Kalp-Damar
Hastalýklarý Arasýndaki Ýliþki

Birçok geniþ kapsamlý araþtýrma sonucu, östro-
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jen yerine koyma tedavisinin menopoz sonrasý
dönemde kadýnlarý koroner kalp-damar hastalýk-
larýndan koruyucu etkisine iþaret etmektedir (3,5,7-
11,16). Epidemiyolojik çalýþmalar doðal östrojenler
kullanýlarak yapýlan östrojen yerine koyma te-
davisinin kalp-damar hastalýklarýna yakalanma
riskini %30 ile %50 civarýnda azalttýðýný ortaya
koymuþtur (7,10,14,17-19). Stamphfer ve ark.
menopoz sonrasý dönemde östrojen kullananlardaki
kalp hastalýklarýndan ölüm riskinin daha düþük
oluþunu týkayýcý koroner hastalýklarýnýn geliþimin-
deki azalmaya baðlamýþlardýr (20). Mamafih,
menopoz sonrasý östrojen kullanýmýnýn faydalarý ve
riskleri konusunda birbirleri ile çeliþen çalýþma
sonuçlarý da mevcuttur (11). Wilson ve ark.
menopoz sonrasý östrojen yerine koyma tedavisi
verilen kadýnlarda kalp-damar hastalýklarýna baðlý
veya tüm ölüm nedenleri içinde östrojen tedavisi
yapýlmayanlar ile bir fark olmadýðýný
bildirmiþlerdir (21). Plasebo ve tedavi uygulanacak
gruplarý oluþtururken yapýlan seçimler, baþvurulan
kriterler ve takip yöntemlerindeki farklýlýklarýnýn
birbiri ile çeliþkili gibi görünen verilerin nedeni
olabileceði ileri sürülmüþtür (11). Östrojen tedavisi
alanlar içinde deðerlendirilen kiþilerin kullanýma
ara vermeleri, kalp-damar hastalýklarý açýsýndan
yüksek risk faktörlerini taþýyan kiþilerin bir grupta
toplanmalarý veya gruplar arasýnda beslenme
alýþkanlýklarý, sosyo-kültürel yaþam, hareketlilik
düzeyleri ve etnik yönden farklýlýklar bulunmasýnýn
sonuçlarý etkilemiþ olabileceði düþünülmektedir
(11). Yukarýda birer örnekle açýklanan çeliþkili
çalýþma sonuçlarýna raðmen toplanan verilerin
büyük çoðunluðu menopoz sonrasý östrojen kul-
lanýmýnýn kalp-damar hastalýklarýndan ölümlere
karþý koruyucu etkisi olduðuna iþaret etmektedir (9-
11). Kadýnlardaki ölüm nedenleri arasýnda kalp-
damar hastalýklarýnýn birinci sýrada yer aldýðýna
dikkat edilirse bu konunun toplum saðlýðý açýsýndan
önemi de çok daha belirgin biçimde ortaya çýkmak-
tadýr (11).

Östrojenlerin Menopoz Sonrasý Kadýnlarda
Saðlýk Üzerindeki Olumlu Etkilerine

Aracýlýk Eden Mekanizmalar
Günümüzde östrojen yerine koyma tedavisinin

faydalý sonuçlarýnda birden fazla mekanizmanýn rol
oynadýðý kabul edilmektedir. Faydalý etkileri açýk-
lamak için ileri sürülen hipotezler arasýnda en fazla

araþtýrma konusu yapýlan ve kabul göreni östrojen
kullanýmýnýn plazma lipid profilinde deðiþiklikler
yapmasýdýr (1,9,19,22). Östrojenlerin plazma lipid
profili üzerindeki antiaterojenik etkileri düþük
kalp-damar hastalýðý riski ile yakýndan iliþkili gibi
görünmektedir (8,10,11,23).

Östrojenlerin Vücut Yað Daðýlýmýna
Etkileri

Menopoz sonrasý dönemdeki kadýnlarda yaþýn
ilerlemesi ile birlikte kas ve kemik kitlesi giderek
azalýrken vücut yað kitlesi giderek artmakta, özel-
likle de gövdede yað birikimi olmaktadýr. (24-26).
Yüksek vücut yað yüzdesine sahip olma ve özellik-
le de gövdede yað birikimi kalp-damar hastalýklarý
açýsýndan yüksek riskin en önemli belirtilerinden
biri olarak kabul edilmektedir (24,25). Plazma
aterojenik lipoprotein konsantrasyonlarýndaki yük-
seklik ile gövdede yað birikimi arasýnda pozitif
yönde iliþki olduðu ortaya konmuþtur (25,26).
Östrojen yerine koyma tedavisinin aterojenik
lipoproteinlerin kullanýmýný arttýrýp bir taraftan
plazmadaki konsantrasyonlarýnýn düþmesine
aracýlýk ederken diðer taraftan özellikle gövdede
yað birikiminin azaltýlmasýna katkýda bulunduðu
düþünülmektedir (24-26).

Östrojenlerin Plazma Lipid
Profiline Etkileri

Pek çok çalýþma plazma total kolesterol
düzeyinin menopoz sonrasý kadýnlarda menopoza
girmemiþ ayný yaþ grubundaki kadýnlara göre daha
yüksek olduðunu göstermektedir (27,28). Bu
sonuçlar, overlerin östradiol ve progesteron
sekresyonu kesildikten sonra plazma kolesterol
düzeyinin arttýðýna iþaret etmektedir (6). Yine
menopoz yaþýnda östrojen düzeyindeki azalma ile
birlikte plazma trigliserid ve düþük dansiteli
lipoprotein-kolesterol  (LDL-K)  düzeylerinde de
hýzlý bir þekilde yükselme olmaktadýr (27). Östrojen
kullanan menopoz sonrasý dönemdeki kadýnlarda
ise kullanmayanlara göre plazma LDL-K düzeyleri
daha düþük ve yüksek dansiteli lipoprotein-koles-
terol (HDL-K) düzeyleri daha yüksek bulunmak-
tadýr (1,6,9,11,16,22,23,28-30). Soler ve çalýþma
grubu plazma östron düzeyinin, plazma HDL-K
düzeyi ile pozitif yönde iliþkili ve LDL-K düzeyi
ile ters yönde iliþkili olduðunu göstermiþlerdir (31).
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Walsh ve arkadaþlarý ise oral yolla düþük doz kon-
juge equine estradiol (0.625 mg/gün) kullanan
kadýnlarda plazma LDL-K düzeylerinin yanýsýra ve
çok düþük dansiteli lipoprotein-kolesterol (VLDL-
K) düzeylerinin de düþtüðünü tarif etmiþlerdir (1).
Vaziri ve çalýþma arkadaþlarý yaptýklarý bir çalýþma-
da 0.625 mg'lýk konjuge equine estradiol ve
medroksiprogesteron asetat verilen menopoz son-
rasý kadýnlarda apolipoprotein A1 düzeyi ile birlik-
te HDL-K düzeylerinde anlamlý artýþlarýn, LDL-K
düzeyinde önemli düþüþün olduðunu tesbit et-
miþlerdir (30). Cano ve ark. menopoz sonrasý
kadýnlarda 8 aylýk oral estradiol + medoksiproges-
teron tedavisi ile plazma total kolesterol düzeyinin
tedavi öncesi deðerlerine göre %9, plazma LDL-K
düzeyinin %12 oranýnda düþtüðünü, plazma HDL-
K düzeyinin ise %13 oranýnda arttýðýný ifade et-
miþlerdir (13). Östrojenlerin plazma LDL-K
düzeyini düþürücü etkisinin aksine VLDL-K
düzeyini azaltýcý etkisinin doz artýmý ile ortadan
kaybolduðu hatta yüksek dozlar kullanýldýðýnda
VLDL-K düzeyinin arttýðý bildirilmiþtir (1,31).

Östrojen verilen sýçanlarýn hepatositlerinde ve
domuzlarýn kültür ortamýnda çoðaltýlmýþ granüloza
hücrelerinde LDL reseptörlerinin sayýca arttýðý or-
taya konmuþtur. Hayvan deneylerinden elde edilen
bu sonuçlar, östrojenlerin plazmadan LDL-K
moleküllerinin uzaklaþtýrýlmasýný hýzlandýrýcý etkisi
olduðunu düþündürmektedir. Bugün için östrojen-
lerin plazma LDL-K ve VLDL-K düzeylerini
düþürücü etkileri, bu moleküllerin tüketimini arttýr-
malarý ve/veya karaciðerden sentezini azaltmalarý
ile açýklanmaya çalýþýlmaktadýr (1).

Östrojenlerin hepatik stimülasyon ile plazma
HDL-K düzeyini yükselttiði ileri sürülmüþtür (11).
Yakýn tarihlerde yapýlan bir çalýþmada östrojenlerin
plazmada HDL-2'yi HDL-3'e göre çok daha fazla
arttýrdýklarý gösterilmiþtir. HDL-2'nin ateroskle-
rotik damar bölgelerini de içine alacak þekilde
dokularda birikmiþ lipid-kolesterol moleküllerinin
karaciðere taþýnýmýnda rol aldýðý kabul edilmekte-
dir (1). Tüm bu sonuçlar östrojenlerin antiatero-
jenik etkisinde plazma lipoprotein profili deðiþik-
liklerinin rol oynadýðýný açýkça destekler nitelikte-
dir (10).

Yukarýda sayýlan araþtýrma sonuçlarýna raðmen
bazý çalýþmalarda östrojenlerin total kolesterol ve
trigliserid düzeyleri üzerinde antiaterojenik yönde

etkileri olduðu tesbit edilememiþtir (11). Bir çalýþ-
mada plazma LDL-K ve HDL-K düzeylerinin ve-
rilen östrojen dozundan etkilenmediði sonucuna
varýlýrken plazma trigliserid düzeyinin de kul-
lanýlan östrojen dozuna baðýmlý olarak arttýðý tarif
edilmiþtir (1). Ayrýca yakýn tarihlerde yapýlan çalýþ-
malar ile menopoz sonrasý östrojen kullanýmýnýn
yüksek dozlar tercih edildiðinde plazma VLDL-K
konsantrasyonlarýný arttýrabildiði ve trombotik
komplikasyonlarýn geliþimini hýzlandýrabildiði de
anlaþýlmýþtýr (32). Benzer þekilde civciv karaciðer
hücre kültürlerinde östrojenlerin yüksek dozlarda
VLDL sekresyonunu stimüle edici etkinliðinin gös-
terilmiþ olmasý, östrojenlerin VLDL üretimini art-
týrarak hipertrigliseridemiye yatkýnlýk oluþturabile-
ceðini düþündürmüþtür. Bu deðiþiklikler bilindiði
üzere aterogenezi hýzlandýran etkiler içinde yer al-
maktadýr (1).

Yukarýda açýklanan sebeplerden ötürü östro-
jenlerin kalp-damar hastalýklarýndan koruyucu et-
kisini basitçe plazma lipid profili deðiþiklikleri ile
açýklamak günümüzde yeterince tatmin edici bu-
lunmamaktadýr. Bu nedenlerle östrojen yerine koy-
ma tedavisinin olumlu etkilerine aracýlýk eden
mekanizmalarýn birden fazla olduðu kabul görmek-
tedir (1). Nitekim bu görüþü doðrulayan çalýþma
sonuçlarý giderek artmaktadýr.

Östrojenlerin Antioksidan Etkileri
Menopoz sonrasý östrojen kullanýmýnýn faydalý

etkilerini açýklamak için ileri sürülen bir diðer
hipotez; östrojenlerin antioksidan gibi davran-
malarýna dayandýrýlmaktadýr (22,33). Okside olmuþ
LDL moleküllerinin arter duvarýnda birikmesi ile
aterosklerotik sürecin baþlamasý arasýnda yakýn bir
iliþki olduðu kabul edilmektedir (22,33,34).
Bilindiði üzere doðal LDL molekülleri hücre mem-
branlarýnda yer alan reseptörleri aracýlýðý ile hücre
içine alýnarak metabolize edilebilmektedirler. LDL
moleküllerinde oluþan kimyasal deðiþiklikler on-
larýn reseptörleri aracýlýðý ile hücre içine alýn-
malarýný engellemekte böylece doðal yolla metabo-
lize edilme þanslarý azalmakta, hatta ortadan kalk-
maktadýr (22).

Yüksek kan basýncý ile birlikte arterlerin (özel-
likle çatallanma bölgelerinde) girdaplý kan akýmýna
maruz kalan endotel tabakasýnda meydana gelen
zedelenme plazma lipoproteinlerinin subendo-
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telyal bölgeye geçiþlerini kolaylaþtýrmaktadýr.
Subendotelyal bölgeye geçen LDL molekülleri
arasýnda oksidasyona uðramýþ olanlarýn doðal yolla
metabolize edilmeleri pek mümkün olamayacaðýn-
dan geriye sadece makrofajlar üzerindeki temiz-
likçi reseptörler aracýlýðý ile damar duvarýndan te-
mizlenmeleri yolu kalmaktadýr. Ancak bu yavaþ
iþleyen bir mekanizmadýr. Makrofajlar okside ol-
muþ LDL moleküllerini fagosite ederlerken köpük
hücrelerine dönüþerek damar duvarýnda birikmek-
tedirler. Böylece köpük hücreleri fonksiyonlarý
gereði aterosklerotik lezyonlarýn erken aþamalarýn-
da ortaya çýkabilmektedirler (22). Damar duvarýnda
aktivite gösteren makrofajlar bir taraftan okside ol-
muþ lipid-kolesterol bileþiklerini sindirirken diðer
taraftan da serbest radikallerin üretimine aracýlýk
etmektedirler. Üretilen oksijen radikalleri de damar
duvarýna geçmiþ LDL moleküllerinde oksidasyona
sebep  olarak veya arttýrarak  aterosklerotik süreci
hýzlandýrmaktadýr. Nitekim estradiolün mononük-
leer fagositer hücrelerden süperoksit radikali üreti-
mini azaltmadýðý halde bu hücrelerin aracýlýk ettiði
LDL oksidasyonunu etkin biçimde inhibe ettiði
bildirilmiþtir (36).

LDL moleküllerinin içerdiði yað asitlerinin
cinsi ve taþýdýklarý antioksidanlarýn düzeyleri ile
besinlerle alýnan okside olmuþ kolesterol ve lipid
miktarý; LDL içindeki okside olmuþ lipid-kolesterol
düzeylerini önemli ölçüde etkileyebilmektedir (22).
LDL içindeki E vitamini düzeyi ve doymamýþ yað
asidi kompozisyonuna baðlý olarak oksidasyo-na
eðiliminde önemli deðiþiklikler olduðu tahmin
edilmektedir (34). Örneðin vitamin E'den zengin
diyetin koroner arter hastalýklarýna karþý koruyucu
etkisinde plazma lipoproteinlerinin oksidasyonunu
engelleyici etkinliðinin rolü olduðu ileri
sürülmüþtür. Yine kolesterolden zengin diyet ile
beslenenlerde plazma LDL-K düzeyleri artarken
ayný zamanda besinlerle daha fazla okside olmuþ
kolesterol moleküllerinin (oksisterollerin) alýndýðý
ve plazmadaki okside olmuþ LDL-K düzeylerinin
de göreceli olarak yükseldiði kabul edilmektedir.
Kolesterolün in vivo koþullarda da üretildiði
bilindiðinden önceki senelerde diyetle alýnan koles-
terol miktarýnýn (ýlýmlý düzeylerde kaldýðý müd-
detçe) aterosklerotik kalp-damar hastalýklarýnýn
geliþimi üzerindeki etkisine bir dereceye kadar to-
leransla yaklaþýlmýþtýr. Mamafih gýdalarla alýnan
kolesterolün, besinlerin piþirilme ve saklanma yön-

temlerine baðlý olarak okside olma ihtimalleri daha
fazladýr. Bu nedenle eksojen yolla alýnan kolesterol
molekülleri ile birlikte oksisterollerin alýmý da söz
konusu olmaktadýr. Ýn vivo koþullarda üretilen
doðal kolesterolün ise oksidasyona uðrama riski
daha az olduðu için kolesterolden fakir diyet öne-
rilmesi bugün için en fazla raðbet gören yaklaþým
olmaktadýr. Günümüze kadar LDL'nin in vivo
koþullarda oksidasyonuna neden olan mekaniz-
malar tam olarak aydýnlatýlabilmiþ deðildir (22).
LDL'nin in vivo koþullarda oksidasyonuna neden
olan mekanizmalarý açýklamak için ileri sürülen
hipotezlerden biri aþaðýdadýr.

Hücrelerde LDL'yi plazmadan uzaklaþtýran
yüksek afiniteli reseptörlerin yapýmý azaldýðý za-
man, LDL molekülleri kolesterol ile dolu halde
kalmakta, plazmadan LDL uzaklaþtýrma hýzý
düþerek sonuçta plazma LDL-K düzeyi artmak-
tadýr. Plazmadan LDL'nin uzaklaþtýrma hýzý aza-
lýrken sadece plazma LDL düzeyinde artýþ olma-
makta, bununla beraber plazmada daha yaþlý LDL
moleküleri de birikmektedir. LDL moleküllerinin
plazmada kalýþ süreleri uzadýkça oksidatif deðiþik-
likler artmakta, bu deðiþiklikler aterogenezi hýz-
landýran en önemli faktörlerden biri olarak kabul
edilmektedir (34).

Ýn vivo koþullarda LDL'nin oksidasyonunu
açýklamak için ileri sürülen diðer bir hipotez de
aþaðýdaki þekilde açýklanmýþtýr. Damar duvarýnda
(özellikle arter duvarýnýn zedelenmiþ olduðu böl-
gelerinde daha fazla miktarlarda biriktiði tesbit
edilen) Fe++/Fe+++ gibi redoks aktif metal iyon-
larýnýn subendotelyal tabakaya geçmiþ olan plazma
lipoproteinlerinin oksidasyonuna aracýlýk edebile-
cekleri ön görülmüþtür (22).Tüm bu verilerden
ulaþýlan sonuç; gerek plazma lipoproteinlerinin
turn-over hýzlarýnda artýþý saðlayacak, gerekse
lipoprotein moleküllerinde oksidatif deðiþikliklerin
oluþumunu azaltacak giriþimlerin aterosklerotik
lezyonlarýn geliþim sürecini yavaþlatarak kalp-
damar hastalýklarýndan koruyucu yaklaþýmlara
önemli bir temel oluþturduðudur. Östrojenlerin hem
lipoprotein katabolizmasýný arttýrýcý etkileri hem de
lipoprotein molekülleri üzerinde etkin bir antioksi-
dan güce sahip olmalarý onlarý kalp-damar hastalýk-
larýndan korunmak amacýyla kullanýmýný avantajlý
hale getirmektedir. Aþaðýda östrojenlerin antioksi-
dan etkinliðini ortaya koyan çalýþmalarýn sonuçlarý
gözden geçirilmiþtir.

50 T Klin Týp Bilimleri 2000, 20

Serdar YARDIMCI ÖSTROJENLERÝN LÝPÝD PROFÝLÝNÝ DÜZELTÝCÝ VE LÝPÝD PEROKSÝDASYONUNU ENGELLEYÝCÝ ÖZELLÝKLERÝ



Sach ve ark. östrojen tedavisi gören menopoz
sonrasý kadýnlarda LDL'nin oksidasyona karþý
direncinin arttýðýný bildirmiþlerdir (35). Shwaery ve
ark. da fizyolojik konsantrasyonlardaki 17-beta
estradiol'ün LDL molekülünde  oksidatif  deðiþik-
liklerin oluþumunu baskýladýðý sonucunu doðru-
lamýþlardýr (22). Estron ve estriol'ün de estradiol
gibi LDL oksidasyonunu engelleyebildiði tarif
edilmiþtir (18). Nitekim Subbiah ve ark. equine
estradiolün estron ve 17beta-estradiol'e göre daha
kuvvetli bir antioksidan potansiyele sahip olduðunu
ifade etmiþlerdir (18). Yakýn tarihlerde yapýlan bir
çalýþmada estradiolün in vitro koþullarda da LDL
moleküllerini oksidasyondan etkin biçimde ko-
ruduðu gösterilmiþtir (22). Niki ve ark. katekol-
östrojenlerin radikal temizleyici gibi fonksiyon ya-
parak hem in vivo hem de in vitro koþullarda lipid
peroksidasyonu engelleyebildiklerine dikkati çek-
miþlerdir (37). Sack ve ark. tarafýndan yapýlan bir
çalýþma fizyolojik düzeylerdeki 17-beta estradi-
olün, in vitro koþullarda da gösterdiði antioksidan
yeteneðin anti-aterojenik etkinin bir kanýtý olduðu
bildirilmiþtir (35). Clemente ve ark. menopoz son-
rasý verilen östrojen tedavisinin lipid peroksidas-
yonunu azaltarak, sonuçta oksijen radikallerinin
temizlenmesinde görev alan alfa-tokoferol ve beta-
karoten gibi lipidlerde eriyen antioksidanlarýn tüke-
timini de azalttýklarýný ileri sürmüþlerdir. Alfa-
tokoferol ve beta-karoten tüketimindeki azalmanýn
en önemli göstergelerinden biri olarak östrojen ye-
rine koyma tedavisi ile LDL molekülleri içindeki
alfa-tokoferol ve beta-karoten düzeyi artýþýna iþaret
edilmiþtir (19). Ancak bu konuda bir fikir birliði
oluþturacak þekilde yeterli veri mevcut deðildir.
Rifici ve ark. tarafýndan yapýlan bir çalýþmada 17-
beta estradiolün LDL içindeki lipid peroksidasyon
ürünlerinden olan tiobarbitürik asite duyarlý mad-
delerin üretiminde azalmaya neden olduðu ortaya
konmuþtur (36). Estradiolün lipidperoksi radikali
ve sývýlarda eriyebilen oksijen merkezli radikalleri
temizleyerek klasik bir zincir kýran antioksidan gibi
davrandýðý tahmin edilmektedir (22). Takanashi ve
ark. tarafýndan da östrojenlerin lipid peroksidas-
yonunu inhibe edici özellikleri, radikal temizleyici
olarak etkili olabilmelerine baðlanmýþtýr (38).
Östrojenlerdeki fenol yapýlarýnýn antioksidan etkide
rol aldýðý tahmin edilmiþtir (22). Ancak eldeki ve-
riler sýnýrlý olduðundan bu konu da yeni araþtýr-
malarýn yapýlmasýna açýktýr. Lipoprotein molekül-

lerinde oksidasyon sonrasý meydana gelen lipidper-
oksitlerin aterogenezde anahtar rol oynadýklarýna
inanýlmaktadýr (18). Hough ve ark. tarafýndan
yapýlan bir çalýþmada kolesterolden zengin diyet ile
beslenen diþi tavþanlara 32 hafta süresince östrojen
verildiði zaman aterom plaklarýnýn daha az geliþtiði
ortaya konmuþtur (39).

Günümüze kadar elde edilen tüm bu sonuçlar
östrojenlerin ateroskleroz geliþiminden koruyucu
etkisinde lipid peroksidasyonunu engelleyici etkin-
liðinin en az plazma lipid profili deðiþikliði kadar
önemli olabildiklerini doðrulamaktadýr (36,40-45).
Epidemiyolojik çalýþma sonuçlarý da kadýn popu-
lasyonu içinde menopoz sonrasý kalp-damar
hastalýklarýnýn ölüm nedenleri içinde en ön sýralar-
da yer aldýðýný gösterdiðinden, östrojen tedavisine
ihtiyaç duyanlara doktor kontrolü altýnda ulaþtýrýl-
masýnýn kadýn saðlýðý konusunda önemli bir yeri
olduðunu ortaya koymaktadýr. Bu nedenle, östro-
jenlerin yaþam kalitesini artýrýcý etkilerinin ve kalp-
damar hastalýklarý ile bu hastalýklara baðlý ölümleri
azalttýðýnýn anlatýlmasý; gerekli görüldüðü takdirde
tedaviye baþlanmasýndan çekinilmemesini saðla-
yarak kadýnlarýn menopoz dönemini daha mutlu bir
þekilde yaþamalarýna katkýda bulunacaktýr.
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