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ardiyovasküler hastalıkların (KVH) 
insidansı kadınlarda menopoz sonrası 
artmaktadır. Önceki gözlemsel ve 

epidemiyolojik çalı�malarda, menopoz sonrası artan 
bu KVH riskinin östrojen tedavisi (ÖT) ile azaldı�ı 

K 
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Özet 
Amaç: Uterusu olmayan, menopozdaki, sa�lıklı, sigara içmeyen 

kadınlarda östrojen tedavisinin kardiyovasküler risk faktörleri 
üzerine etkisini ara�tırmak. 

Gereç ve Yöntemler: 2003-2004 yılları arasında Celal Bayar Üniver-
sitesi Kadın Do�um Anabilim Dalı menopoz poliklini�ine ba�-
vuran cerrahi menopozdaki sa�lıklı, sigara içmeyen 27 hasta 
çalı�maya dahil edildi. Östrojen tedavisi olarak oral 0.625 mg 
konjuge ekin östrojen alanlar çalı�ma grubunu (n= 16), tedavi 
almayanlar ise kontrol grubunu (n= 11) olu�turdu. Çalı�maya 
dahil edildikten sonra 0,1 ve 6. aylarda serum endotelin-1 (ET-
1), C- reaktif protein (CRP), trigliserid, total kolestrol, LDL, 
HDL, plazma fibrinojen ve antitrombin 3 (AT3) düzeylerine ba-
kıldı. Bu kardiyovasküler risk faktörlerinin her iki grupta 0,1 ve 
6. aylarda farklılık gösterip göstermedi�i istatistiksel olarak a-
ra�tırıldı. �statistik yöntem olarak, parametrik olmayan ba�ımsız 
de�i�kenler için Mann Whitney U testi, parametrik olmayan tek-
rarlayan ölçümler için Friedman Varyans ve Wilcoxon Signed 
Rank test kullanıldı. Tüm istatistiksel ölçümler SPSS 10.0 prog-
ramı kullanılarak bilgisayar yardımı ile yapıldı. P< 0.05 istatis-
tiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

Bulgular: Östrojen alan grupta 6. ayda HDL düzeyinde istatistiksel 
olarak anlamlı bir yükselme, AT3 düzeyinde ise 1. ayda istatis-
tiksel olarak anlamlı bir dü�me bulundu (p< 0.05). Bunun dı�ın-
daki parametreler östrojen alan ve almayan grupta istatistiksel 
olarak anlamlı bir de�i�iklik göstermedi. 

Sonuç: Her ne kadar denek sayısı az olsa da, cerrahi menopozdaki
sa�lıklı hastalarda oral östrojen tedavisinin kısa dönemde 
kardiyovasküler risk faktörleri üzerine belirgin bir etkisi bulu-
namadı. Daha geni� hasta grubunda, di�er ilaç kombinas-
yonları ve verilme yolları için yeni çalı�malara ihtiyaç var-
dır. 

Anahtar Kelimeler: Menopoz, östrojen, lipid profili,  
                                  C-reaktif protein, endotelin-1 
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 Abstract 
Objective: To investigate the effect of estrogen replacement therapy 

on cardiovascular risk factors in healthy, non-smoking, meno-
pausal women with no uterus. 

Material and Methods: Between 2003 and 2004, 27 menopausal, 
healthy, non-smoking women with no uterus admitted to the Ce-
lal Bayar University School of Medicine Menopause Clinic 
were enrolled in the study. The estrogen replacement group (n=
16) took conjugated equine estrogen 0.625 mg daily by oral 
route and control group took no medication. The level of endo-
thelin-1, C-reactive protein, triglycerides, total cholesterol, LDL 
cholesterol, HDL cholesterol, fibrinogen and antithrombin 3 
were measured at 0,1 and 6th months and the difference be-
tween these values were investigated statistically. Statistical 
analysis was performed using SPSS version 10.0 (SPSS 10.0 for 
windows, USA). Mann Whitney U test and Friedman test, Wil-
coxon signed rank test were used  for nonparametric independ-
ent and repeated variables, respectively. P< 0.05 was considered 
significant. 

Results: All variables except HDL cholesterol and antithrombin 3 in 
estrogen group were not statistically significantly different at 
0,1 and 6th month. HDL cholesterol increased at 6th month and 
antithrombin 3 decreased at 1st month when compared to basal 
levels in estrogen group (p< 0.05). 

Conclusion: Oral estrogen therapy has no significant effect on car-
diovascular risk factors in healthy posmenopausal women with 
no uterus. Larger trials with different regimens and different 
administration routes are needed. 
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ileri sürülmektedir.1-3 Öte yandan endotel fonksi-
yonları ve kan lipid profili üzerine ÖT’nin olumlu 
etkilerini gösteren ve dolaylı yoldan bu tedavinin 
postmenopozal hastalardaki kalp koruyucu etkisi 
hakkındaki görü�ü peki�tiren ba�ka ara�tırmalar da 
mevcuttur.4-8 Ancak tüm bu olumlu verilerin yanın-
da, bu yıl içinde tamamlanan, geni�, çok merkezli, 
randomize bir çalı�ma olan WHI çalı�ması, cerrahi 
menopozdaki hastalarda primer korunmada ÖT’nin 
KVH riskini azaltmadı�ını, aksine riski arttırdı�ını 
ve bu yönden yararlı kabul edilemeyece�ini ortaya 
koymu�tur.9 Ancak, olumsuz etkilerin bildirildi�i bu 
çalı�madaki kadınlar ya�lı, nispeten obez, KVH 
açısından risk faktörleri ta�ıyan bir gruptur. Dolayı-
sıyla, bu sonuçların menopoz süresi kısa, genç ve 
dü�ük risk grubundaki kadınlara uygulanması do�ru 
de�ildir. Günümüzde ÖT’nin kardiyovasküler sis-
tem üzerine etkileri belirsizdir ve uzun dönemde 
kalp hastalıklarından koruma amacıyla 
postmenopozal dönemdeki kadınlara verilmesi 
önerilmemektedir. Öte yandan postmenopozal 
ÖT’nin vazomotor semptomların önlenmesinde 
etkin oldu�u ispatlanmı�tır.9 Özellikle cerrahi me-
nopozdaki, genç hastalarda vazomotor semptomlar 
daha �iddetli seyredebilece�inden bu grupta ÖT’ye 
daha fazla ihtiyaç duyulabilir. 

Bu çalı�mada amaç, cerrahi menopoz süresi 
kısa, genç, KVH açısından dü�ük riskli hasta gru-
bunda, vazomotor semptomları engellemek ama-
cıyla verilen ÖT’nin kısa ve orta vadede endotel 
fonksiyonlarının belirteci olarak serum endotelin-1 
(ET-1), lipid profili, pıhtıla�ma faktörleri ve C- 
reaktif protein (CRP) üzerine etkisini ara�tırmaktır. 

Gereç ve Yöntemler 
Çalı�maya 2003-2004 yıllarında, Celal Bayar 

Üniversitesi Kadın Hastalıkları ve Do�um Klini�i 
menopoz poliklini�ine ba�vuran cerrahi menopoz-
daki, sa�lıklı, KVH olmayan, 27 hasta dahil edildi. 
Bu çalı�mada Helsinki Deklarasyonu prensiplerine 
uyulmu�tur. Çalı�ma öncesi Celal Bayar Üniversi-
tesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun onayı alındı. 
Hastalara menopoz sonrası östrojen tedavisinin 
günümüz bilgileri ı�ı�ında mevcut fayda ve riskleri 
açıklandı. Bu bilgilendirme sonrası hastalardan 
çalı�maya katılmak istediklerine dair bilgilendiril-

mi� onay alındı. Postmenopozal vazomotor semp-
tomları önlemek için, östrojen tedavisi almak iste-
yen hastalar çalı�ma grubunu (n= 16), almak iste-
meyenlerse kontrol grubunu (n= 11) olu�turdu. 
Östrojen tedavisi alan grup 6 ay boyunca 0,625 mg 
konjuge ekin estrojen (Premarin 0,625 mg tb, 
Wyeth �laç, Türkiye) oral yoldan günde 1 kez aldı. 
Kontrol grubu ise herhangi bir ilaç kullanmadı.  

Çalı�maya dahil edilme kriterleri daha önce 
hormon replasman ya da östrojen tedavisi almamı� 
olmak, KVH olmamak, sigara içmemek, diyabet ve 
tiroid hastalı�ı olmamak, herhangi bir lipid dü�ü-
rücü tedavi almıyor olmak, östrojen kullanımına 
kontrendikasyon yaratan genital, meme ile ilgili ya 
da sistemik bir hastalı�ı olmamak idi. Bu kriterleri 
sa�layan hastalara çalı�ma öncesi (0. ay) genital 
muayene, transvajinal ultrasonografi ve smear testi 
yapıldı. Sistolik ve diastolik kan basınçları ölçüldü. 
Hastaların, KVH riskini ara�tırmak için bir 
skorlama sistemi yapıldı (Tablo 1). Buna göre has-
talar çalı�ma öncesi sorgulandı ve verilen cevapla-
ra göre her hastanın KVH riski skorlandı.  

ET-1, trigliserid, total kolesterol, HDL, LDL, 
plasma fibrinojen, antitrombin 3 (AT3) düzeyleri 
için çalı�manın 0.,1.ve 6. aylarında hastalardan kan 
alındı. ET-1 dı�ındaki di�er parametreler günlük 
çalı�ıldı. ET-1 için kan EDTA’lı tüpe alındı. Daha 
sonra hemen santrifüj edilerek plazması ayrıldı ve 
ET-1 düzeyi çalı�ılana kadar –20C derecede sak-
landı. 

Serum ET-1 düzeyi, biyokimya laboratuarında 
ET-1 EL�SA kiti ile (Biosource Europa S.A, 
Nivelles) enzim immunometrik assay yöntemi ile 
sonuçlar, örnekler ve standartlar, test sonunda 450 

 
 
 
Tablo 1. KVH risk faktör skorlaması. 
 

 Var Yok 
Diyabet 1 0 
Hipertansiyon 1 0 
Obezite (VK�>30) 1 0 
Tromboemboli öyküsü 1 0 
Koroner arter hastalı�ı 1 0 
Ailede koroner arter hastalı�ı 1 0 
Sigara (10/gün) 1  
Total 7  
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nm’de okutulup standart e�risinden hesaplanarak 
çalı�ıldı. Trigliserid, total kolesterol, HDL cobas 
integra 800 cihazında (Roche Diagnostic, Alman-
ya) kolorimetrik yöntemle bakıldı. LDL ise 
Friedewald formülü ile hesaplandı. Plasma fibrino-
jen (Instrumentation laboratory company-
Lexington MA, USA) clauss metoduna dayalı 
kantitatif yöntemle ölçüldü. AT3 (Instrumentation 
laboratory company-Lexington MA, USA) ise 
kromojenik yöntemle bakıldı. CRP, nefelometrik 
yöntemle (cardiophas hs, CRP kiti ile) bakıldı.  

�statistiksel analizler SPSS 10.0 programı kul-
lanılarak bilgisayar yardımı ile gerçekle�tirildi. 
Parametrik olmayan ba�ımsız de�i�kenler arasın-
daki farklar Mann-Whitney U testi ile, parametrik 
olmayan tekrarlayan ölçümler arasındaki farklar 
ise Friedman varyans analizi ve Wilcoxon Signed 
Rank testi kullanılarak ara�tırıldı. P<0,05 istatistik-
sel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular 
Ara�tırmaya katılan tüm hastalar çalı�mayı 

tamamladı. Östrojen tedavisi alan ve almayan has-
taların ya�, menopoz süresi, VK� ve KVH risk 
skorları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 
fark yoktu (p>0,05)(Tablo 2). 

Her iki grupta, serum ET-1 düzeyleri açısın-
dan, 0,1 ve 6. aylar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 3).  

CRP düzeylerinde, östrojen ve kontrol gru-
bunda, 0,1 ve 6. aylar arasında istatistiksel açı-
dan anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 
3).  

Östrojen alan grupta trigliserid ve total koles-
terol miktarı 1. ayda bazale göre artarken, LDL 
düzeyi 6. ayda bazal de�ere göre daha dü�üktü, 
fakat bu sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı de�il-
di (p> 0.05) (Tablo 4). Yine östrojen alan grupta 
HDL düzeyi bazale göre 6. ayda istatistiksel açıdan 
anlamlı �ekilde daha yüksekti (p< 0.05) (Tablo 4). 
Kontrol grubunda ise kan lipid profili açısından 0,1 
ve 6. aylar arasında, istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmadı (Tablo 4). 

Her iki grupta plazma fibrinojen de�erleri 0,1 
ve 6. aylarda istatistiksel olarak farklı düzeyde 
de�ildi (p> 0.05). AT3 de�erlerinde ise östrojen 
alan grupta, 1. ayda  0. aya göre istatistiksel olarak 
anlamlı ölçüde dü�ü� bulundu (p< 0.05). Kontrol 
grubu AT3 de�erleri arasında ise istatistiksel an-
lamlı bir fark yoktu (p> 0.05) (Tablo 4). 

Tartı�ma 
Postmenapozal dönemde KVH’daki artı�, 

premenapozal dönemde östrojenin kardiyovasküler 
sistem üzerinde koruyucu etkisi oldu�unu dü�ün-
dürmektedir. Bu teorik fayda yıllar boyunca pek 
çok epidemiyolojik ve gözlemsel çalı�ma ile des-
teklenmi�tir.1-8 Östrojenin bu yararlı etkisinin kay-
na�ı olarak lipid ve koagulasyon profili üzerine 
olumlu etkileri gösterilmi�tir.4,5,10,11 Ancak 
1998’deki HERS çalı�ması ve onu izleyen di�er 
çalı�malar, sürpriz bir �ekilde, tek ba�ına ya da 
progestin ile kombine östrojen tedavisinin 
sekonder korumada etkili olmadı�ını, aksine daha 
önceden bilinen kalp hastalı�ı olan hastalarda sa-
kıncalı olabilece�ini ortaya koymu�tur.12-14 Primer 

 
 
 
Tablo 2. ÖT ve kontrol grubunun temel özellikleri 
(De�erler ortalama ± standart sapma olarak veril-
mi�tir). 
 

 ÖT(n=16) Kontrol (n=11) p 
Ya� 49,3 ± 3,4 50,4 ± 5,3 >0,05 
Menapoz Süresi (ay) 8 ± 5,9 10 ± 3,6 >0,05 
VK� 25,6 ± 2,9 24,7 ± 0,7 >0,05 
KVS risk skoru 0,6 ± 0,6 0,4 ± 0,5 >0,05 
Sistolik kan basıncı 20,6 ± 9,2 121,8 ± 7,5 >0,05 
Diastolik kan basıncı 77,2 ± 5,7 77,2 ± 6,4 >0,05 

 

Tablo 3. ÖT ve kontrol grubunda 0, 1 ve 6. ay se-
rum endotelin 1 (ET-1) ve CRP düzeyleri (De�erler 
ortalama ± standart sapma olarak verilmi�tir). 
 

 ÖT (n=16) Kontrol (n=11) 
ET-1(pg/ml)   
0.ay  1.1 ± 1 1.6 ± 1.1 
1.ay 1.5 ± 0.6 1.3 ± 0.8 
6.ay 1.8 ± 1.4 1.9 ± 1.1 
CRP (mg/L)   
0.ay 3.5 ± 1.7 4.1 ± 2.3 
1.ay 4.6 ± 1.3 3.2 ± 3.3 
6.ay 3.9 ± 1.8 4.3 ± 2.4 
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koruma konusunda ise �üpheler sürerken, geni�, 
prospektif, randomize, kontrollü bir çalı�ma olan 
WHI çalı�masının östrojen ve progestin ve yalnız 
östrojen kolları sırasıyla 2002 ve 2005 yıllarında 
sonlanmı�tır.9,15 Menapozda östrojen tedavisi ile 
ilgili olarak �u ana kadar yapılmı� en büyük çalı�-
ma olan bu ara�tırmada, östrojen tedavisi alan 
grupta kalp hastalıklarının oranı, almayan gruba 
göre artmı� ve ara�tırıcılar kalp hastalıklarından 
korunma amaçlı uzun süreli postmenopozal östro-
jen tedavisinin uygun olmadı�ını rapor etmi�lerdir. 
Östrojen tedavisinin KVH üzerine etkisiyle ilgili 
bu büyük görü� de�i�ikli�i pek çok tartı�mayı ba�-
latmı�tır. Ülkemizde de pekçok meslek derne�i 
tarafından, KVH’dan korunma amaçlı östrojen 
tedavisinin ba�lanmaması, vazomotor semptomla-
rın önlenmesi amaçlı olarak, risk-fayda hesaplama-
ları yapılarak ve ki�iye uygun tedavinin verilmesi 
önerilmi�tir. Di�er yandan WHI çalı�ması ya�lı, 
obez, KVH riski yüksek hastaları içermektedir. 
Ülkemizde ve dünyada pek çok otör bu nedenle 
çalı�mayı ele�tirmi� ve sonuçların nispeten sa�lıklı, 
genç, zayıf, KVH riski dü�ük ve menopoz süresi 
kısa ki�ilere uygulanamayaca�ını ileri sürmü�ler-
dir.  

Bizim çalı�mamız, WHI çalı�masının yalnız 
östrojen kolu devam ederken ba�lamı� ve bu ça-
lı�manın sonuçları yayınlandıktan 2 ay sonra bit-
mi�tir. Bizim çalı�mamızı olu�turan kadınlar genç, 
VK� dü�ük, menopoz süreleri kısa ve KVH riskleri 
dü�ük bireylerdir. Endotel fonksiyonlarını ara�tır-
mak amaçlı bakılan ET-1 düzeyi östrojen tedavisi 

alan ve almayan grupta de�i�iklik göstermemi�tir. 
Her ne kadar literatürde östrojen tedavisinin 
endotel fonksiyonları üzerine olumlu etkileri oldu-
�u, bu ba�lamda kanda NO düzeylerini arttırdı�ı 
ve ET-1 düzeylerini dü�ürdü�ü söylense de tersine 
bulgular da mevcuttur.4,16,17 Sa�lıklı postmenopo-
zal kadınlarda yapılan yeni bir çalı�mada, ET-1 ve 
NO düzeylerinin kardiyovasküler risk faktörlerine 
ba�lı oldu�u, ancak östrojen tedavisinin ET-1 dü-
zeylerinde bir de�i�iklik yapmadı�ı bildirilmi�tir.18 

Bu çalı�mada, östrojen alan grupta HDL dü-
zeylerinde 6. ayda artı� olması, buna kar�ın östro-
jen almayan kontrol grubunda bu de�i�ikli�in göz-
lenmemesi, östrojenin lipid profili üzerine olumlu 
etkileri oldu�unu bildiren literatürdeki di�er çalı�-
maları desteklemektedir.19-21 Öte yandan literatürde 
östrojen tedavisi sonrası trigliseridde artı� bildiril-
mesine kar�ın,22 bizim çalı�mamızda trigliserid 
düzeyinde her iki grupta da bir de�i�iklik bulun-
mamı�tır.   

Östrojenin koagulasyon parametreleri üzerine 
de�i�ik etkileri mevcuttur. Fibrinojen düzeyini 
dü�ürerek olumlu etkileri oldu�u, ancak AT3 dü-
zeyini dü�ürerek venöz tromboza e�ilim sa�ladı�ı 
bildirilmi�tir.23 Yine vWF düzeylerini arttırdı�ı, 
protein S düzeylerini dü�ürdü�ü ileri sürülmekte-
dir.24 Bu son etkisi venöz tromboemboliye yatkın-
lık sa�lamasının nedeni olarak açıklanmaktadır. 
Bizim çalı�mamızda, fibrinojen düzeylerinde öst-
rojen tedavisi ile bir de�i�iklik olmazken, literatür-
le uyumlu olarak AT3 düzeylerinde 1. ayda anlam-

Tablo 4. ÖT ve kontrol grubunda 0,1 ve 6. ay serum lipid profili, fibrinojen ve AT3 de�erleri (De�erler orta-
lama ± standart sapma olarak verilmi�tir). 

 
 Trigliserid  

(mg/dL) 
Total Kolesterol 

(mg/dL) 
HDL 

(mg/dL) 
LDL 

(mg/dL) 
Fibrinojen 

(mg/dL) 
AT3 
(%) 

ÖT n= 16       
0. ay 130 ±59.9 185.6 ± 39.7 45.7 ± 9.3 111.2 ± 35.1 1043.6 ± 1493.1 94.5 ± 28.3 
1. ay 173.3 ± 87.7 205.2 ± 50.1 52.3 ± 10.4 116.5 ± 43.3 1062.7 ± 1431.8 71.6 ± 17.3 
6. ay 126.1 ± 62.3 167.4 ± 34.1 64.4 ± 20.9 86.9 ± 27.6 1305.6 ± 632.2 72.6 ±13.8 
p   < 0.05   < 0.05 
Kontrol n= 11       
0. ay 158.8 ± 48.9 202.1 ± 42 45.4 ± 19.2 116 ± 28.4 1461.8 ± 1781.2 85.4 ± 25 
1. ay 165.3 ± 103.5 225.3 ± 42.9 52 ± 12.9 143.7 ± 40.7 2022.2 ± 2056.2 78.6 ± 32.9 
6. ay 165.6 ± 90.4 205.8 ± 27.1 49 ± 10.6 139.9 ± 46.5 1370.6 ± 1206.2 79.9 ± 16 
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lı ölçüde azalma bulunmu�tur. Bu dü�ü� tedavinin 
akut döneminde oldu�undan özellikle cerrahi i�lem 
sonrası hemen östrojen tedavisi ba�lanan hastalar-
da venöz tromboemboli açısından önemli olabilir.  

Yüksek serum CRP düzeyi günümüzde KVH 
riskinin yüksek oldu�unu gösteren bir belirteç ola-
rak kabul edilmektedir.25 Östrojen tedavisinin CRP 
düzeylerini yükseltti�i bildirilmi�tir.26 Pek çok 
çalı�mada östrojenin lipid profili üzerine olumlu 
etkisi olmasına kar�ın, KVH riskinin artmasının 
nedeni olarak, östrojenin yüksek CRP düzeyleri ile 
ortaya konan proinflamatuar etkisinin bu olumlu 
etkiyi ortadan kaldırması ya da nötralize etmesi 
gösterilmektedir.13,14 Bizim çalı�mamızda, östrojen 
tedavisi ile CRP düzeyinde herhangi bir de�i�iklik 
olmadı�ı görüldü. Bu de�i�ikli�in nedeni hasta 
populasyonları arasındaki farklılık olabilece�i gibi, 
CRP’nin non spesifik bir inflamasyon belirteci 
olması ve vücuttaki ba�ka olaylarla da yükselebil-
mesi olabilir. Gerçekten de Silvestri ve ark.,27 yap-
tıkları çalı�mada KVH riski artmı� postmenopozal 
kadınlarda östrojen tedavisi sonrası, CRP ile birlik-
te di�er inflamasyon belirteçlerine de bakmı�lar, 
CRP’de artı� gözlerken, di�er inflamasyon belir-
teçlerinde fark olmadı�ını görmü�lerdir. CRP’deki 
artı�ın östrojenin proinflamatuar etkisini yansıtma-
dı�ını ve metabolik hepatik aktivasyona ba�lı ola-
bilece�ini ileri sürmü�lerdir. 

Östrojen tedavisinin KVH üzerine olumsuz et-
kilerinin ilk yıllarda ortaya çıktı�ı, tedavinin sürdü-
rülmesiyle bu olumsuz etkinin nötralize oldu�u 
ileri sürülmü�tür.12 Akut dönemdeki bu artı�, östro-
jenin proinflamatuar etkisine ba�lanmı�tır.13,14 
Ancak bu çalı�maların ço�u daha önceden KVH 
olan ya da KVH riski ta�ıyan hastalarda yapılmı�-
tır. Bilindi�i gibi kardiyovasküler hastalıklara ne-
den olan ateroskleroz erken ya�larda ba�layan iler-
leyici bir olaydır. Östrojenin premenopozal dö-
nemde ateroskleroz geli�imi yava�lattı�ı dü�ünül-
mektedir. Menopoz sonrası ise östrojenin azalma-
sıyla bu geli�im artabilir. E�er hastada daha önce-
den ciddi aterosklerotik hastalık varsa, bunu geri-
letme konusunda östrojen etkisiz olabilir. Yani, 
zaten olu�mu� ve ilerlemi� aterosklerotik hastalı�a 
sonradan verilen östrojenin bir etkisi olmayabilir. 
Bizim çalı�mamızda, sa�lıklı ve dü�ük riskli hasta 
grubunda östrojenin KVH riskini arttırıcı tek fak-

tör, AT3 düzeyinde 1. aydaki dü�ü� idi. Dolayısıy-
la ilk yıllarda artı�ı söylenen bu risk, genç ve dü-
�ük riskli hasta grubu için geçerli olmayabilir.  

Sonuç olarak, genç, sa�lıklı, VK� dü�ük hasta-
larda vazomotor semptomları önlemek amacıyla 
östrojen tedavisi verilmesi, her ne kadar 6. ayda 
HDL’yi arttırarak olumlu, 1. ayda ise AT3’ü dü�üre-
rek olumsuz kardiyovasküler etkilere sahip olsa da, 
di�er belirteçler üzerine etkisi yoktur. Buna kar�ın, 
östrojen replasman tedavisinin özellikle lipid pro-
fili üzerine etkilerini ara�tırmak açısından 6 aylık 
süre yetersiz olabilir. Bu çalı�madaki hasta sayısı-
nın az olması sonuçların yorumlanması açısından 
kısıtlayıcı bir faktör olabilir. Bu sonuçların, daha 
geni� hasta gruplarında, di�er östrojen hormonu 
preparatları ve de�i�ik yollardan (transdermal, nazal 
vb.) östrojen uygulamaları için geçerlili�in test edil-
mesinde yarar oldu�unu dü�ünmekteyiz.  
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