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S t r e s z c z e n i e

Kontrola ryzyka chorób układu krążenia u kobiet jest niezadowalająca, szczególnie w okresie okołomenopauzalnym, kiedy zwięk-
sza się ich narażenie na kliniczne zdarzenia sercowo-naczyniowe. Między kobietami i mężczyznami istnieją wyraźne różnice w zakre-
sie epidemiologii, objawów, diagnostyki, progresji i rokowania, a także kontroli ryzyka sercowo-naczyniowego. Podstawowe czynniki 
ryzyka u kobiet w okresie okołomenopauzalnym, które należy zwalczać, to nadciśnienie, zaburzenia lipidowe, otyłość oraz pozostałe
zaburzenia tworzące zespół metaboliczny. Konieczne jest też zapobieganie, a w razie wystąpienia ścisła kontrola cukrzycy. Szczególnie
duże znaczenie jako czynnik ryzyka ma nadciśnienie tętnicze, a jego redukcja jest kluczowym elementem terapii. Hormonalną terapię
zastępczą (HTZ) uznaje się za „złoty standard” leczenia zmniejszającego uciążliwe objawy naczynioruchowe w okresie menopauzy, 
jednak wyniki badania Women’s Health Initiative (WHI) zrodziły obawy przed jej niekorzystnym wpływem na występowanie zdarzeń
sercowo-naczyniowych. Dlatego też nie należy zalecać stosowania HTZ jako metody profilaktyki chorób układu krążenia. Nie wiadomo,
czy obserwacje z WHI dotyczące starszych kobiet po menopauzie można odnieść do młodszych kobiet w okresie okołomenopauzal-
nym. Coraz powszechniej uznaje się jednak, że HTZ nie jest odpowiednim sposobem leczenia u starszych kobiet po menopauzie, 
u których nie występują już związane z nią objawy. Zarówno przed ginekologami, jak i przed specjalistami zajmującymi się choroba-
mi układu krążenia staje ważne zadanie, polegające na wyłonieniu tych kobiet w okresie okołomenopauzalnym, które są szczególnie
zagrożone wystąpieniem patologii sercowo-naczyniowych i zgonami z tego powodu. Powinni oni pracować zespołowo, stawiając 
sobie za cel identyfikację i zwalczanie czynników ryzyka, takich jak nadciśnienie tętnicze. 
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Wstęp
Choroby układu krążenia często traktuje się jako pro-

blem dotyczący wyłącznie mężczyzn. Większość kobiet
nie postrzega ich jako realnego zagrożenia zdrowotnego
dla siebie samych i twierdzi, że nie przekazano im peł-
nych informacji o ryzyku tych schorzeń [1]. Winę za taki
stan rzeczy ponosi całe środowisko medyczne – lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej, ginekolodzy i specjaliści
zajmujący się chorobami układu krążenia często zapomi-
nają o określeniu czynników ryzyka sercowo-naczynio-
wego w indywidualnych przypadkach, a także w sposób
niepełny prowadzą diagnostykę i leczenie kobiet zagro-
żonych chorobami sercowo-naczyniowymi (CVD) [2].
Dzieje się tak, mimo że w ciągu całego życia prawdopo-
dobieństwo wystąpienia chorób układu sercowo-naczy-
niowego i niepełnosprawności z tego powodu, a także
konieczności interwencji w celu ratowania życia u kobiet
jest wyższe niż u mężczyzn.

Ocenia się, że w Europie 55% kobiet umrze z powodu
chorób układu sercowo-naczyniowego, podczas gdy od-
setek ten u mężczyzn wynosi 43% [3]. U kobiet choroba
wieńcowa (CHD) jest przyczyną 23% zgonów, udar 
mózgu 18%, zaś pozostałe schorzenia sercowo-naczynio-
we 15% [3]. Dla porównania, u mężczyzn CHD jest odpo-
wiedzialna za 21% zgonów, udar mózgu za 11%, inne 
patologie układu krążenia – także za 11% [3]. Wiele ko-
biet bardzo obawia się nowotworów i wskazuje raka 
sutka jako główną przyczynę zgonów [1], tymczasem
wspomniany nowotwór odpowiedzialny jest jedynie
za 3% wszystkich zgonów (Tabela I) [3], będąc jednocze-
śnie istotną przyczyną chorobowości.

Misja European Society of Cardiology (ESC) to dążenie
do poprawy jakości życia mieszkańców Europy poprzez
ograniczenie niekorzystnego wpływu chorób układu krąże-
nia. Działania Towarzystwa zaowocowały określeniem ob-
szarów naukowej niepewności w zrozumieniu istoty chorób

układu krążenia u kobiet i doprowadziły do zainicjowania
programu Women at Heart [4]. Jego celem jest zwiększenie
świadomości zagrożenia chorobami układu krążenia u ko-
biet oraz edukacja prowadzona zarówno w populacji ogól-
nej, jak i w środowisku medycznym i naukowym. Elemen-
tem tego programu było spotkanie, które przeprowadzono
w celu opracowania stanowiska ekspertów określającego
interdyscyplinarny algorytm postępowania terapeutyczne-
go u kobiet w okresie menopauzy z objawami klimakte-
rium, ze szczególnym uwzględnieniem kontroli czynników
ryzyka sercowo-naczyniowego. Działania te są także odpo-
wiedzią na zgłaszane w ostatnim czasie przez środowisko
ginekologów zapotrzebowanie na wspólne stanowisko 
dotyczące ryzyka chorób sercowo-naczyniowych w okresie
menopauzy, wypracowane w trakcie prawdziwego dialogu
między wszystkimi zainteresowanymi tym zagadnieniem
stronami [5]. Ponadto, jak podkreślono w niedawno ogło-
szonym oficjalnym oświadczeniu Komitetu Wykonawczego
International Menopause Society, niezwykle ważne jest, by
badania kliniczne pociągały za sobą korzystne zmiany 
praktyki klinicznej [6]. International Menopause Society
wspiera w szczególności aktywność badawczą poświęconą
wpływowi hormonów na układ sercowo-naczyniowy.

Różnice w epidemiologii chorób 
układu krążenia związane z płcią 

Epidemiologia, objawy i tempo progresji CVD są różne
u kobiet i u mężczyzn. W chwili wystąpienia CVD kobiety
są zwykle o 10 lat starsze niż mężczyźni [7]. Zdarzenia
sercowo-naczyniowe są rzadkością u kobiet w wieku
przedmenopauzalnym, częstość ich występowania naj-
bardziej zwiększa się po przekroczeniu 45.–54. roku życia
(tj. po okresie menopauzy). Ogólnie w krajach uprzemy-
słowionych w ostatnich latach w wyniku promowania
profilaktyki pierwotnej następuje zmniejszenie częstości
występowania CVD [8]. Mimo spadku śmiertelności ser-
cowo-naczyniowej skorygowanej dla wieku u mężczyzn,
u kobiet obserwuje się stopniowy wzrost częstości incy-
dentów naczyniowych [9]. Możliwe są także różnice roko-
wania w przebiegu chorób układu sercowo-naczyniowe-
go u kobiet i mężczyzn. Na przykład śmiertelność w okre-
sie roku  po zawale serca (MI) jest większa u kobiet [10], 
natomiast mają one lepsze rokowanie niż mężczyźni
w wypadku zastoinowej niewydolności serca [11].

Znaczące różnice pomiędzy płciami dotyczą też wy-
stępowania stabilnej dławicy, będącej najczęstszą mani-
festacją CHD. U kobiet częściej pierwszym objawem cho-
roby jest dławica, częstość niepowikłanej dławicy jest
u nich taka sama, a po menopauzie nawet większa niż
u mężczyzn [12, 13]. Pierwszy objaw CHD u mężczyzn,
niezależnie od wieku, to najczęściej ostry incydent kli-
niczny – MI lub nagły zgon. Po menopauzie częstość za-
wałów serca również się zwiększa, choć w liczbach bez-
względnych do 8. dekady życia pozostaje ona niższa niż
u mężczyzn. U kobiet dławicę często traktuje się jako nie-
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groźny objaw, jednak nawet w razie braku zmian w tętni-
cach wieńcowych lub gdy są one nieistotne hemodyna-
micznie, łączy się ona z wysoką chorobowością [14]. 

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 11.. WWzzrroosstt  zzaappaaddaallnnoośśccii  kkoobbiieett
nnaa cchhoorroobbyy  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowwee,,  ww sszzcczzeeggóóllnnoośśccii  nnaa MMII
ii ddłłaawwiiccęę  ppiieerrssiioowwąą,,  zzbbiieeggaa  ssiięę  ww cczzaassiiee  zz mmeennooppaauuzząą..

Różnice w zakresie czynników ryzyka 
chorób układu krążenia związane z płcią

Czynniki ryzyka dzieli się na niemodyfikowalne i mo-
dyfikowalne (Tabela II). Trzy podstawowe czynniki niemo-
dyfikowalne to wiek, płeć i obciążony wywiad rodzinny.
Jednym z mechanizmów tłumaczących różnice częstości
występowania CVD u młodszych mężczyzn i kobiet
przed menopauzą może być kardioprotekcyjne działanie
endogennych estrogenów. Niskie stężenie estrogenów
w osoczu tłumaczy niektóre niekorzystne zmiany meta-
bolizmu węglowodanów i lipidów, rozwijające się szybko
w okresie menopauzy i tuż po niej [15]. Podobne zaburze-
nia obserwuje się u kobiet z przedwczesnym wygaśnię-
ciem czynności jajników (w wieku średnio 31 lat) i pod-
czas naturalnej menopauzy (w wieku średnio 52 lat) [15]. 

Częstość występowania nadciśnienia tętniczego
i chorób sercowo-naczyniowych jest podobna i wzrasta
u kobiet po menopauzie [16]. Nadciśnienie jest silnym
czynnikiem ryzyka chorób układu krążenia. W grupie 
wiekowej 40–69 lat wzrost ciśnienia skurczowego 
o 20 mmHg wiąże się z 2-krotnym zwiększeniem ryzyka
zgonu z powodu udaru mózgu, choroby niedokrwiennej
serca i innych przyczyn naczyniowych [17]. 

Palenie papierosów i doustne 
leki antykoncepcyjne

Palenie papierosów zostało uznane za ważny, modyfi-
kowalny czynnik ryzyka chorób układu krążenia. Tradycyj-
nie papierosy częściej palą mężczyźni, jednak niegdyś
znaczna różnica w paleniu między nimi a kobietami
zmniejszyła się w połowie lat 80. XX wieku i od tego cza-
su utrzymuje się na mniej więcej stałym poziomie [18].
Ryzyko związane z paleniem, określane zarówno na pod-
stawie aktualnej, jak i skumulowanej ekspozycji na tytoń,
nieodmiennie jest wyższe u kobiet i pozostaje niezależne
od wieku [19]. 

U kobiet w wieku >35 lat palenie i jednoczesne stoso-
wanie doustnych środków antykoncepcyjnych prowadzi
do zwiększenia liczby MI [20]. Jednak palenie, niezależnie
od doustnej antykoncepcji, jest przyczyną większości
tych incydentów [21]. Przyczyną wzrostu ryzyka powsta-
wania zakrzepów związanego z paleniem wydaje się
zwiększona skłonność płytek do agregacji i powstawanie
zmian degeneracyjnych śródbłonka naczyniowego
[22–24]. U kobiet stosujących doustne leki antykoncep-
cyjne zawierające mniej niż 35 μg etynyloestradiolu

stwierdzono istotne zwiększenie stężenia fibrynogenu
i fibrynopeptydu A – zarówno u palących, jak i u niepalą-
cych [24]. W przeciwieństwie do kobiet niepalących, u pa-
lących nie obserwuje się kompensacyjnego zwiększenia
aktywności antytrombiny III, co sprawia, że prozakrzepowe
efekty leków antykoncepcyjnych nie ulegają kompensacji
[25]. Dlatego aktualne lub wcześniejsze stosowanie złożo-
nych doustnych leków antykoncepcyjnych nie wiąże się
z istotnym wzrostem ryzyka MI u zdrowych kobiet niepalą-
cych papierosów [26]. Choć ryzyko MI spowodowanego
stosowaniem doustnych leków antykoncepcyjnych u nie-
palących kobiet jest niewielkie, należy stosować je ostroż-
nie u palących po 34. roku życia, zaś szczególnie ostrożnie
po przekroczeniu 39. roku życia [27]. 

Stosowanie doustnej antykoncepcji wiąże się też ze
wzrostem ryzyka niedokrwiennego udaru mózgu, szczegól-
nie w grupie kobiet wypalających duże ilości papierosów.
Trzeba jednak pamiętać, że wspomniany wzrost ryzyka do-
tyczy grupy osób o bardzo niskim całkowitym ryzyku cho-
rób układu krążenia. W badaniu przeprowadzonym w Wiel-
kiej Brytanii stwierdzono na przykład, że aby spowodować
jeden dodatkowy epizod udaru mózgu, należałoby stoso-
wać leki antykoncepcyjne przez rok u 5880 kobiet [28].

Zaburzenia lipidowe
Kolejny ważny modyfikowalny czynnik ryzyka CHD to

zaburzenia lipidowe. Stężenie cholesterolu w surowicy
krwi jest istotnym czynnikiem ryzyka MI zarówno u męż-
czyzn, jak i u kobiet, przy czym ryzyko względne, podob-
ne u przedstawicieli obu płci, zwiększa się z wiekiem [29].
Do niedawna redukcja stężenia cholesterolu LDL była
głównym celem profilaktyki chorób układu krążenia [30].
Ostatnio wykazano jednak, że osoczowe stężenie chole-
sterolu HDL koreluje ujemnie z częstością CVD [31], 
a zatem podwyższone stężenie tej frakcji cholesterolu
wywiera działanie kardioprotekcyjne. Ryzyko, jakie niesie
ze sobą wzrost stężenia trójglicerydów, jest znacząco
wyższe u kobiet i zmniejsza się z wiekiem [29].

Cukrzyca
Częstość występowania cukrzycy szybko rośnie wraz

z wiekiem i jest większa u starszych kobiet niż u mężczyzn
w podobnym wieku [32]. Wysokie stężenie testosteronu

NNiieemmooddyyffiikkoowwaallnnee  MMooddyyffiikkoowwaallnnee
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zwiększa prawdopodobieństwo cukrzycy u kobiet, zaś
zmniejsza u mężczyzn [33]. Kobiety z cukrzycą indukowa-
ną ciążą są obciążone większym ryzykiem cukrzycy w przy-
szłości [34]. Cukrzyca znacząco zwiększa ryzyko chorób
układu krążenia [35]. Co więcej, w grupie osób ze stęże-
niem glukozy w osoczu 2 godz. po obciążeniu glukozą
na poziomie 10,01–11,09 mmol/l ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych jest podobne jak w grupie chorych
na cukrzycę [36]. Europejskie badania ankietowe dotyczące
ostrych zespołów wieńcowych (European Heart Survey of
Acute Coronary Events) wykazały, że kobiety cierpiące
na cukrzycę są obciążone większym ryzykiem MI z uniesie-
niem odcinka ST niż pozostałe chore prezentujące ostre ob-
jawy wieńcowe oraz że często dochodzi u nich do zgonów
wewnątrzszpitalnych [37]. Badanie EUROASPIRE z udzia-
łem 4437 pacjentów z CHD wskazuje, że chociaż częstość
występowania potwierdzonej cukrzycy, cukrzycy rozpozna-
nej po raz pierwszy lub nieprawidłowej glikemii na czczo
jest podobna u mężczyzn (46%) i kobiet (47%) [38], to
względne ryzyko zgonu z powodu CHD i wystąpienia MI bez
skutku śmiertelnego przyczynowo związanych z cukrzycą
jest większe u kobiet [39, 40]. Niedawno przeprowadzona
metaanaliza 22 badań wykazała, że ryzyko CHD prowadzą-
cej do śmierci i związanej z cukrzycą jest o 50% większe
u kobiet [39]. 

Otyłość
Otyłość to silny czynnik prognostyczny zgonów serco-

wo-naczyniowych, a względne ryzyko śmierci zwiększa się
wraz ze wzrostem wartości indeksu masy ciała (BMI) [41].
Badanie EUROASPIRE ujawnia ponadto, że otyłość oraz
otyłość brzuszna (rozpoznawana, gdy obwód talii wynosi
>88 cm u kobiet i >102 u mężczyzn) występują częściej
u kobiet (70%) niż u mężczyzn (46%) cierpiących na CHD
[42]. Otyłość brzuszna wiąże się z menopauzą [43]. Nawet
umiarkowany przyrost masy ciała w dorosłym życiu, nieza-
leżnie od aktywności fizycznej, wiąże się z podwyższonym

ryzykiem zgonu u kobiet; BMI >25 kg/m2 i mniej niż
3,5 godz. aktywności ruchowej tygodniowo odpowiada
za 59% zgonów sercowo-naczyniowych [44].

Zespół metaboliczny
Mianem zespołu metabolicznego określa się współ-

występowanie wielu czynników ryzyka miażdżycy i cu-
krzycy typu 2, takich jak otyłość brzuszna, upośledzona
kontrola glikemii (tzn. nietolerancja glukozy/insulino-
oporność), podwyższone stężenie trójglicerydów, niskie
stężenie cholesterolu HDL oraz nadciśnienie tętnicze.
Współistnienie co najmniej trzech spośród wymienionych
czynników uzasadnia rozpoznanie zespołu i zwiększa
prawdopodobieństwo rozwinięcia się cukrzycy, a także
ryzyko zgonu z powodu CHD i innych chorób układu krą-
żenia. Istnieje kilka definicji zespołu metabolicznego 
(Tabela III), zaproponowanych między innymi przez Inter-
national Diabetes Federation (IDF) [45], American Heart
Association/National Heart, Lung, and Blood Institute
(AHA/NHLBI) [46] i National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII) [47]. 

Bazując na definicjach NCEP-ATPIII oraz IDF, badanie
EUROASPIRE wykazało, że odpowiednio 56 i 72% kobiet
poddanych ocenie cierpi na zespół metaboliczny, gdy
tymczasem u mężczyzn odsetki te wynoszą odpowied-
nio 40 i 59% [42]. Najbardziej rzuca się w oczy większa
częstość otyłości i niższe stężenie cholesterolu HDL 
u kobiet. Ponadto wraz z wiekiem zwiększa się u nich
w porównaniu z mężczyznami stężenie cholesterolu LDL
i lipoproteiny (a) [48]. Nadmierna reaktywność współczul-
nego układu nerwowego oraz reakcji zapalnych, do któ-
rych dochodzi u kobiet wraz z wiekiem, wydają się mieć
związek ze wzrastającą częstością występowania zespołu
metabolicznego [49]. Dodatkowym czynnikiem ryzyka
rozwoju zespołu metabolicznego jest wystąpienie pod-
czas ciąży stanu przedrzucawkowego [50]. Patologia ta
znacząco zwiększa też ryzyko CHD w przyszłości [51]. 

PPaarraammeettrr  IIDDFF  AAHHAA//NNHHLLBBII    NNCCEEPP--AATTPPIIIIII  
((oottyyłłoośśćć  ++  ddwwaa  iinnnnee  ppaarraammeettrryy)) ((ddoowwoollnnee  ttrrzzyy  ppaarraammeettrryy)) ((ddoowwoollnnee  ttrrzzyy  ppaarraammeettrryy))

Otyłość obwód w talii ≥80 cm (Europoid) obwód w talii >35 cali (>90 cm) obwód w talii >88 cm

Stężenie trójglicerydów  ≥1,7 mmol/l (lub leczenie z powodu  ≥150 mg/dl (>1,7 mmol/l) >1,7 mmol/l
w surowicy zaburzeń lipidowych)

Stężenie cholesterolu HDL  <0,9 mmol/l (lub leczenie z powodu  ≤50 mg/dl (≤1,3 mmol/l) niskie stężenie cholesterolu 
w surowicy zaburzeń lipidowych) HDL w surowicy

Nadciśnienie tętnicze SBP ≥130 mmHg lub DBP ≥85 mmHg SBP ≥130 mmHg lub DBP ≥85 mmHg SBP/DBP >130/85 mmHg

Nietolerancja glukozy FPG ≥5,6 mmol/l (lub wcześniejsze FPG ≥100 mg/dl (5,6 mmol/l) FPG >6,1 mmol/l
rozpoznanie cukrzycy) (lub farmakoterapia z powodu 

hiperglikemii)

TTaabbeellaa  IIIIII..  Definicja zespołu metabolicznego u kobiet wg International Diabetes Federation (IDF) [45], American
Heart Assocation/National Heart, Blood and Lung Institute (AHA/NHLBI) [46] i National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII) [47]

SBP – ciśnienie skurczowe, DBP – ciśnienie rozkurczowe, FPG – stężenie glukozy w osoczu na czczo
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Brak aktywności fizycznej
Nieaktywny tryb życia, a więc jak wynika z definicji,

wydatkowanie mniej niż 10% codziennej podaży energe-
tycznej na aktywność ruchową o umiarkowanym lub 
dużym nasileniu [52], jest bardzo częstym zjawiskiem
w grupie kobiet w średnim wieku [53]. Brak aktywności
ruchowej to powszechnie uznany czynnik przyczyniający
się do rozwoju CHD, podobnie jak podwyższony BMI,
szczególnie u kobiet. Nieaktywny tryb życia, często łączący
się z depresją, stanowi ważny element rozwoju CHD [54].

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 22..  NNaaddcciiśśnniieenniiee  ttęęttnniicczzee,,  
ppaalleenniiee  ppaappiieerroossóóww,,  zzaabbuurrzzeenniiaa  lliippiiddoowwee,,  ccuukkrrzzyyccaa,,  ppoodd--
wwyyżżsszzoonnyy  BBMMII,,  bbrraakk  aakkttyywwnnoośśccii  ffiizzyycczznneejj  ii zzeessppóółł  mmeettaabboo--
lliicczznnyy  ttoo  ssiillnnee  cczzyynnnniikkii  pprrooggnnoossttyycczznnee  iinnccyyddeennttóóww  sseerrccoo--
wwoo--nnaacczzyynniioowwyycchh..  RRyyzzyykkoo  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowwee  zzwwiiąązzaannee
zz nnaaddcciiśśnniieenniieemm,,  hhiippeerrttrróójjgglliicceerryyddeemmiiąą  ii ccuukkrrzzyyccąą  uu kkoobbiieett
zzwwiięękksszzaa  ssiięę  ppoo mmeennooppaauuzziiee  ii wwzzrraassttaa  zz wwiieekkiieemm..

Menopauza i wynikające z niej potrzeby 
medyczne

Populacja kobiet starzeje się. Od dawna wiadomo, że
w krajach europejskich kobiety żyją dłużej niż mężczyźni
[55]. Analiza danych zachodnioeuropejskich z 2002 r.
ujawnia, że na każde 100 kobiet w wieku ≥60 lat przypa-
da zaledwie 70 mężczyzn [56]. Pod koniec XX wieku
w krajach rozwijających się sytuacja wyglądała mniej ko-
rzystnie: w Ameryce Łacińskiej, Afryce i południowej Azji
wiek 60 lat osiągało mniej niż 10% kobiet [57]. Przyszłość
wygląda jednak bardziej optymistycznie: w roku 2006 na-
wet w najbiedniejszych krajach długość życia kobiet
przekroczyła czas przeżycia mężczyzn [55]. Do roku 2050
oczekiwany czas życia wg prognoz ma się znacząco wy-
dłużyć na całym świecie, a 30% kobiet będzie w wieku
≥60 lat [57]. Tym samym znacznie większa ich liczba
przechodzić będzie menopauzę. Ponieważ wiek wystąpie-
nia menopauzy nie zmienia się znacząco, można oczeki-
wać, że w przyszłości 30–40% czasu życia przypadać bę-
dzie na okres po menopauzie. 

Ustanie funkcji jajników
Ustanie aktywności owulacyjnej jajników w wyniku ob-

niżenia się stężenia hormonu folikulotropowego tłumaczy
spadek wydzielania estrogenów w okresie menopauzy [58].
Zmiany hormonalne wpływają na układ neuroendokrynny,
prowadząc do pojawienia się uderzeń gorąca, nocnych po-
tów, bezsenności, zmian nastroju, niepokoju, drażliwości,
osłabienia pamięci i koncentracji [59]. Zaburzenia dotykają
też układu moczowo-płciowego, dochodzi do atrofii genita-
liów oraz, w wyniku zmian zanikowych, może pojawić się
nietrzymanie moczu i bolesność podczas stosunku. Wiele
kobiet szuka z tego powodu pomocy medycznej, nie zdając
sobie jednocześnie sprawy z odległych implikacji występu-
jących zaburzeń. Leczenie chorób układu krążenia mocno
obciąża budżet systemu ochrony zdrowia. Wielkie są także

medyczne i socjoekonomiczne koszty osteoporozy, która
w samych tylko Stanach Zjednoczonych jest przyczyną
700 tys. złamań kości rocznie, w tym 300 tys. złamań 
szyjki kości udowej (biodra) [60]. Po menopauzie z powodu
niedoboru estrogenów szybciej postępują też zaburzenia
poznawcze, a choroba Alzheimera jest 2- lub 3-krotnie
częstsza u kobiet niż u mężczyzn [61]. 

Objawy menopauzalne
Do najczęstszych i najbardziej dokuczliwych objawów

zgłaszanych przez kobiety w okresie okołomenopauzalnym
należą uderzenia gorąca i nocne poty, zazwyczaj najbar-
dziej nasilone w okresie 6–12 mies. po ostatniej miesiącz-
ce [62]. U niektórych osób uderzenia gorąca mogą się 
jednak utrzymywać przez wiele lat [62–64]. Hormonalna
terapia zastępcza bardzo szybko zmniejsza częstość i nasi-
lenie tych uderzeń [65]. Suplementacja estrogenów pozo-
staje najpewniejszym i najskuteczniejszym sposobem 
leczenia objawów naczynioruchowych. Metody alternatyw-
ne, jak zażywanie izoflawonoidów sojowych, są mało 
skuteczne w zwalczaniu uderzeń gorąca i innych objawów
na podłożu zaburzeń naczynioruchowych [66]. 

Kobiety w wieku pomenopauzalnym twierdzą, że ja-
kość ich życia ulega pogorszeniu w wyniku występowa-
nia dolegliwości fizycznych oraz wzmożonej nerwowości
i depresji [67]. Poprawę jakości życia można osiągnąć,
stosując HTZ [68]. Wykazano, że u kobiet z objawami me-
nopauzalnymi krótkotrwała suplementacja hormonalna
wydłuża oczekiwany czas życia w dobrym komforcie
(ang. quality-adjusted life expectancy) [69]. W dłuższej
perspektywie ważnym czynnikiem przyczyniającym się
do niezadowalającej jakości życia z przyczyn zdrowot-
nych u kobiet po menopauzie jest osteoporoza [70]. Ba-
danie WHI wykazało, że HTZ istotnie zmniejsza częstość
wszystkich złamań oraz złamań kręgosłupa i biodra na-
wet w populacji niewyselekcjonowanych kobiet [71].

Szczegółowe zalecenia co do długości stosowania ta-
kiej terapii powinny się opierać na indywidualnej charak-
terystyce pacjentki oraz dawce i rodzaju podawanego
hormonu. Po publikacji wyników WHI [71] komitet wyko-
nawczy International Menopause Society ogłosił oficjalne
stanowisko, w którym stwierdzono, że nie ma nowych
przesłanek, by wprowadzać obowiązkowe ograniczenia
czasu trwania terapii [6]. Arbitralną decyzję o przerwaniu
leczenia u kobiet, które rozpoczęły je w okresie menopau-
zy i podczas stosowania suplementacji hormonalnej są
wolne od objawów, uznano za nieuzasadnioną.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 33.. NNiieeddoobbóórr  eessttrrooggeennóóww  zzwwiiąą--
zzaannyy  zz mmeennooppaauuzząą  pprroowwaaddzzii  ddoo wwiieelluu  ddookkuucczzlliiwwyycchh  oobb--
jjaawwóóww  nnaacczzyynniioorruucchhoowwyycchh,,  ttaakkiicchh  jjaakk  uuddeerrzzeenniiaa  ggoorrąąccaa
ii nnooccnnee  ppoottyy,,  zzaabbuurrzzeenniiaa  sseekkssuuaallnnee,,  aa ww ddłłuużżsszzyymm  cczzaassiiee
oosstteeooppoorroozzaa..  WWsszzyyssttkkiiee  ttee  oobbjjaawwyy  nneeggaattyywwnniiee  wwppłłyywwaajjąą
nnaa jjaakkoośśćć  żżyycciiaa..  ZZaa ppoommooccąą  hhoorrmmoonnaallnneejj  tteerraappiiii  zzaassttęępp--
cczzeejj  mmoożżnnaa  ppoopprraawwiićć  jjeeggoo  jjaakkoośśćć,,  łłaaggooddzzii  oonnaa  bboowwiieemm
pprrzzyykkrree  oobbjjaawwyy  mmeennooppaauuzzaallnnee..  
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KKoobbiieettyy  zz  zzaacchhoowwaannąą  mmaacciiccąą KKoobbiieettyy  ppoo  hhiisstteerreekkttoommiiii

skoniugowane estrogeny końskie + octan medroksyprogesteronu (doustnie) skoniugowane estrogeny końskie (doustnie)
walerianian estradiolu + noretisteron (doustnie) 17β-estradiol (implant)
walerianian estradiolu + lewonorgestrel (doustnie) 17β-estradiol (doustnie)
17β-estradiol + noretisteron (przezskórnie) 17β-estradiol (plastry przezskórne)
17β-estradiol (przezskórnie) + noretisteron (doustnie) 17β-estradiol (żel przezskórny)
17β-estradiol + dydrogesteron (doustnie) 17β-estradiol (donosowo)
17β-estradiol + noretisteron (doustnie) estriol (doustnie)
17β-estradiol + drospirenon (doustnie) estropipat (doustnie)

TTaabbeellaa  IIVV..  Dostępne preparaty hormonalne (oraz droga podawania) do stosowania u kobiet z zachowaną
macicą i po histerektomii

Menopauza jako czynnik ryzyka 
sercowo-naczyniowego

Zapadalność na choroby układu krążenia w skali rocz-
nej zmienia się w zależności od tego, czy dotyczy kobiet
przed, czy po menopauzie [72]. U kobiet w okresie około-
menopauzalnym niestosujących HTZ często dochodzi
do przyrostu masy ciała [73]. Jest to wynikiem zwiększenia
ilości tkanki tłuszczowej nagromadzonej głównie w obrę-
bie jamy brzusznej (typ androidalny), a w mniejszym stop-
niu podskórnie (typ gynoidalny). Podwyższeniu BMI towa-
rzyszy tendencja do zmniejszenia wrażliwości na insulinę
i wzrostu ciśnienia skurczowego krwi, szczególnie u kobiet
[74]. Zmniejszenie się stężenia cholesterolu HDL i wzrost
cholesterolu LDL w surowicy krwi istotnie przyczynia się
do wzrostu zapadalności na CHD [75]. Wzrost ciśnienia
skurczowego i rozkurczowego zbiega się w czasie z meno-
pauzą [16]. Podwyższone ciśnienie skurczowe uznaje się
obecnie za ważniejszy czynnik prognostyczny incydentów
sercowo-naczyniowych niż ciśnienie rozkurczowe [76]. Co
więcej, u kobiet po menopauzie, które nie otrzymują suple-
mentacji hormonalnej, występuje łagodna insulinoopor-
ność prowadząca do podwyższenia stężenia glukozy
w osoczu [77]. W celu maksymalnego ograniczenia ryzyka
sercowo-naczyniowego u kobiet po menopauzie należy się
skupić nie tylko na problemie niedoboru estrogenów, ale
przede wszystkim na leczeniu nadciśnienia, zaburzeń lipi-
dowych i nietolerancji glukozy.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 44..  ZZmmiiaannyy  hhoorrmmoonnaallnnee  zzaacchhoo--
ddzząąccee  ww ookkrreessiiee  mmeennooppaauuzzyy  pprroowwaaddzząą  ddoo zzmmiiaann  ww zzaakkrree--
ssiiee  ppoosszzcczzeeggóóllnnyycchh  sskkłłaaddoowwyycchh  zzeessppoołłuu  mmeettaabboolliicczznneeggoo
ii zzwwiięękksszzaajjąą  pprraawwddooppooddoobbiieeńńssttwwoo  ccuukkrrzzyyccyy  oorraazz  cchhoorróóbb
uukkłłaadduu  kkrrąążżeenniiaa..

Rola hormonalnej terapii zastępczej 
Dostępne są liczne preparaty hormonalne (Tabela IV).

Typ, dawka i sposób podawania egzogennych hormonów
płciowych może wpływać na ich efekty fizjologiczne. Cie-
kawe i zastanawiające są wyniki niedawnych badań,
z których wynika, że – w przeciwieństwie do środków do-
ustnych – estrogeny podawane przezskórnie wydają się
nie zwiększać ryzyka zakrzepicy żylnej [78, 79]. Możliwe,

że dzieje się tak, ponieważ stosowanie preparatów do-
ustnych zawierających estradiol, w odróżnieniu od przez-
skórnych, wiąże się ze znaczącym i gwałtownym wzro-
stem stężenia białka C-reaktywnego [79]. Ogólnie HTZ
pomaga utrzymać zadowalającą jakość życia, a w dłuż-
szej perspektywie może wywierać korzystny wpływ
na układ kostny, ograniczając rozwój osteoporozy [6]. 

W ostatnim czasie pojawiły się wątpliwości co do wpły-
wu HTZ na odległe ryzyko raka sutka. Dane z badania WHI
potwierdzają możliwość istnienia związku między długo-
trwałym stosowaniem suplementacji hormonalnej i pod-
wyższonym ryzykiem raka sutka [80]. Dlatego przed
zaleceniem HTZ należy przeprowadzić dokładną ocenę 
zagrożenia rakiem i szczegółowo omówić tę kwestię z pa-
cjentką. W grupie kobiet otrzymujących skoniugowane 
estrogeny końskie plus octan medroksyprogesteronu w ra-
mach badania z randomizacją WHI współczynnik ryzyka
(HR) raka sutka wyniósł 1,24 (95% CI 1,01–1,54) [80]. Wzrost
ryzyka przypisywany ciągłej suplementacji hormonalnej
preparatem złożonym był w tym badaniu podobny do wy-
nikającego z nadwagi/otyłości lub spożywania alkoholu
[81]. Bezwzględne ryzyko inwazyjnego raka sutka w grupie
złożonej HTZ było o rząd wielkości niższe niż jeden przypa-
dek na 1000 osobolat [80]. Co ciekawe, zwiększonego ryzy-
ka nie obserwowano u kobiet, które nigdy w przeszłości
nie stosowały leków hormonalnych oraz tych poniżej
60. roku życia. Innymi słowy, badanie WHI wyraźnie wskazu-
je, że krótkotrwałe i średnioterminowe hormonalne leczenie
suplementacyjne (prowadzone nie dłużej niż przez 5 lat) nie
powoduje wykrywalnego wzrostu ryzyka raka sutka.

Badanie to wykazuje również wyraźnie, że nie wszyst-
kie metody HTZ można traktować jako równoważne
pod względem potencjalnego wpływu na ryzyko tego no-
wotworu. U kobiet po histerektomii leczonych przez okres
do 9 lat doustnym preparatem zawierającym wyłącznie
skoniugowane estrogeny końskie zapadalność na raka sut-
ka uległa nieznamiennemu zmniejszeniu – w porównaniu
z placebo stosowanie aktywnej terapii wiązało się z HR 0,80
(95% CI 0,62–1,04) [82]. Jak się zatem wydaje, stosowanie
samych tylko estrogenów nie zwiększa istotnie ryzyka raka
sutka u kobiet po menopauzie. W analizach z uwzględnie-
niem różnic w stopniu przestrzegania przez pacjentki 
zaleceń terapeutycznych, w których ocenzurowano okres
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6 mies. od chwili odstąpienia przez kobiety od stosowania
terapii wg zaleceń, w grupie skoniugowanych estrogenów
końskich obserwowano większą i bardziej istotną staty-
stycznie redukcję częstości inwazyjnego raka sutka niż
w grupie placebo (HR 0,67; 95% CI 0,47–0,97; p <0,03) [82].
Badanie Nurses’ Health Study potwierdziło dodatkowo, że
suplementacja jedynie estrogenów nie prowadzi do wzrostu
ryzyka raka sutka u kobiet stosujących takie leczenie przez
krótki czas, jednak prowadzenie bardzo długiej terapii wią-
że się ze wzrostem zagrożenia [83]. Stosowanie samych es-
trogenów przez <5, 5–9,9, 10–14,9, 15–19,9 i ≥20 lat wiąże się
w ocenie wieloczynnikowej ze względnym ryzykiem raka
sutka wynoszącym odpowiednio 0,96 (95% CI 0,75–1,22),
0,90 (0,72–1,12), 1,06 (0,87–1,30), 1,18 (0,95–1,48) i 1,42
(1,13–1,77) (p dla trendu <0,001). Stąd też u kobiet po histe-
rektomii, z objawami klimakterium, które otrzymują z tego
powodu jedynie estrogeny, zagrożenie rakiem sutka nie sta-
nowi istotnego problemu.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 55..  SSttoossoowwaanniiee  HHTTZZ  uu kkoobbiieett
ww ookkrreessiiee  ookkoołłoommeennooppaauuzzaallnnyymm  zzmmnniieejjsszzaa  oobbjjaawwyy  ssppoo--
wwooddoowwaannee  zzaabbuurrzzeenniiaammii  nnaacczzyynniioorruucchhoowwyymmii  ii zzaappoobbiiee--
ggaa  ppooggaarrsszzaanniiuu  ssiięę  jjaakkoośśccii  żżyycciiaa..  NNiiee  mmaa  ppeewwnnyycchh  ddoowwoo--
ddóóww,,  żżee  lleecczzeenniiee  ttaakkiiee  zzwwiięękksszzaa  rryyzzyykkoo  rraakkaa  ssuuttkkaa..  

Wpływ hormonalnej terapii zastępczej
na układ sercowo-naczyniowy

Dane z badań obserwacyjnych sugerowały, że HTZ
może poprawiać przeżywalność kobiet poddanych chirur-
gicznej rewaskularyzacji serca [84] i po MI [85]. Do innych
potencjalnie korzystnych efektów stosowania estroge-
nów zalicza się znamienny wzrost stężenia cholesterolu
HDL i spadek cholesterolu LDL u kobiet po menopauzie,
z jednoczesnym korzystnym wpływem na krzepliwość
krwi [86]. W razie zastosowania dodatkowo progestage-
nów działających ochronnie w stosunku do macicy u pa-
cjentek niepoddanych histerektomii wydaje się, że poten-
cjalny korzystny wpływ na układ sercowo-naczyniowy 
suplementacji estrogenów po menopauzie ulega osłabie-
niu przez medroksyprogesteron, przy czym inne proge-
stageny mogą nie wykazywać takiego działania [87]. Wy-
kazano, że octan medroksyprogesteronu znosi naczynio-
rozkurczowe działanie estrogenów na tętnice wieńcowe, 
nasila progresję miażdżycy tętnic wieńcowych, przyspie-
sza wychwytywanie lipoprotein o niskiej gęstości przez
blaszki miażdżycowe, zwiększa trombogenność tych bla-
szek oraz sprzyja insulinooporności i hiperglikemii [87]. 

Badania obserwacyjne sugerowały korzystny wpływ
HTZ na układ sercowo-naczyniowy, jednak badania kli-
niczne z randomizacją, takie jak WHI, do którego włączo-
no kobiety bez rozpoznanej CHD, wykazały, że stosowa-
nie estrogenów wraz z progestagenem nie wywiera
ochronnego wpływu na układ krążenia, a u starszych 
kobiet po menopauzie może nawet zwiększać ryzyko
CHD [88]. Ogólny wzrost ryzyka CHD w związku ze stoso-

waniem terapii skojarzonej przez średnio 5,6 roku nie
osiągnął znamienności statystycznej, HR dla CHD wy-
niósł 1,24 (95% CI 1,00–1,54). Wyniki WHI dowodzą też
braku ochronnego wpływu stosowanej przez średnio
6,8 roku monoterapii skoniugowanymi estrogenami koń-
skimi na występowanie MI i zgonów wieńcowych u star-
szych kobiet po menopauzie, które wcześniej poddane
zostały histerektomii (HR 0,95; 95% CI 0,70–1,16) [89].
Wystąpił trend ku zmniejszeniu ryzyka w grupie kobiet
w wieku 50–59 lat w chwili rozpoczęcia leczenia (tzn.
okołomenopauzalnym) (HR 0,63; 95% CI 0,36–1,09), nie
był on jednak znamienny statystycznie [90]. 

Wysunięto hipotezę, że lepszym czynnikiem progno-
stycznym ryzyka sercowo-naczyniowego wynikającego ze
stosowania HTZ niż wiek pacjentki jest czas, jaki upłynął
od menopauzy do chwili rozpoczęcia leczenia. Najnowsza
analiza danych z obserwacyjnego badania Nurses’ Health
Study dowodzi, że u kobiet, u których suplementację 
hormonalną rozpoczęto przed upływem 10 lat od meno-
pauzy, względne ryzyko MI nie zwiększyło się [91]. Także
badanie WHI wykazało, że ze stosowaniem terapii estro-
genami i progestagenem wiąże się podwyższone ryzyko
zakrzepicy żylnej, tym wyższe, w im bardziej zaawansowa-
nym wieku była pacjentka [92], oraz zwiększone ryzyko
niedokrwiennego udaru mózgu, sięgające 8 przypadków
na 10 tys. kobiet poddanych leczeniu [93]. 

Dążąc do wyjaśnienia „efektu młodszych kobiet”
przeprowadzono niedawno powtórną analizę obu badań
z randomizacją (estrogeny plus progestagen i same estro-
geny) w ramach WHI. Postanowiono sprawdzić, czy wpływ
terapii hormonalnej na ryzyko choroby sercowo-naczynio-
wej zależy od wieku lub czasu od wystąpienia menopau-
zy. Wyniki analizy wskazują, że ryzyko CHD u kobiet, 
które rozpoczęły terapię hormonalną w krótszym czasie
od wystąpienia menopauzy, zmniejszyło się, natomiast
u kobiet rozpoczynających leczenie po dłuższym czasie
– wzrosło. Znów jednak trend ten nie osiągnął znamien-
ności statystycznej [94]. Można zatem stwierdzić, że
przewlekła suplementacja samymi tylko końskimi estro-
genami wiąże się prawdopodobnie z mniejszym ryzykiem
CHD niż przewlekłe stosowanie końskich estrogenów
w połączeniu z octanem medroksyprogesteronu. Leczenie
hormonalne młodszych kobiet lub pacjentek przed upły-
wem 10 lat od wystąpienia menopauzy wydaje się nie-
istotnie zmniejszać częstość CHD [94].

Efekty HTZ u kobiet z potwierdzoną chorobą wieńcową
oceniało badanie kliniczne Heart and Estrogen-Progestin
Replacement Study (HERS). Nie wykazano w nim jakiego-
kolwiek kardioprotekcyjnego wpływu suplementacji 
hormonalnej u starszych kobiet z rozpoznaniem CHD [95].
Było to pierwsze badanie kliniczne z randomizacją na dużą
skalę poświęcone ocenie wpływu HTZ na kliniczne serco-
wo-naczyniowe punkty końcowe. Prawie 3000 kobiet 
z potwierdzoną CHD przydzielono losowo do grupy tera-
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pii hormonalnej (PremproTM) wg powszechnie stosowa-
nego w Stanach Zjednoczonych schematu, na który skła-
da się 0,625 mg skoniugowannych estrogenów końskich
i 2,5 mg octanu medroksyprogesteronu dziennie, lub
do grupy placebo. Po 4 latach nie stwierdzono między gru-
pami różnic częstości zdarzeń tworzących główny złożony
punkt końcowy, tj. zgonów z powodu CHD i zdarzeń wień-
cowych bez skutku śmiertelnego. W grupie terapii hormo-
nalnej stwierdzono natomiast wzrost liczby zdarzeń wień-
cowych o 50% w okresie pierwszego roku, co wskazuje
na szkodliwy wpływ takiego leczenia w początkowym okre-
sie u kobiet z potwierdzoną chorobą tętnic wieńcowych.

Należy zaznaczyć, że jedynie w odniesieniu do kilku
schematów leczenia hormonalnego i stosowanych da-
wek dysponujemy danymi z badań klinicznych oceniają-
cych wpływ takiej terapii na CHD i występowanie zdarzeń
klinicznych. Sprawdzenia wymaga, czy inne estrogeny
i progestageny stosowane w różnych dawkach i podawa-
ne różnymi drogami wywierają takie same czy może od-
mienne efekty sercowo-naczyniowe.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 66..  UU ssttaarrsszzyycchh  kkoobbiieett  ppoo mmee--
nnooppaauuzziiee  rryyzzyykkoo  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowwee  zzwwiiąązzaannee  zz HHTTZZ
pprrzzeewwyyżżsszzaa  kkoorrzzyyśśccii  zz ttaakkiieeggoo  lleecczzeenniiaa..  DDllaatteeggoo  ssuuppllee--
mmeennttaaccjjii  hhoorrmmoonnaallnneejj  nniiee  nnaalleeżżyy  ssttoossoowwaaćć  uu ssttaarrsszzyycchh
ppaaccjjeenntteekk  zzaarróówwnnoo  ww pprrooffiillaakkttyyccee  ppiieerrwwoottnneejj,,  jjaakk  ii wwttóórr--
nneejj CCVVDD..  PPooddeejjmmuujjąącc  ddeeccyyzzjjęę  oo lleecczzeenniiuu  mmłłooddsszzyycchh  kkoo--
bbiieett  ww ookkrreessiiee  ookkoołłoommeennooppaauuzzaallnnyymm,,  ww ddąążżeenniiuu  ddoo zzłłaa--
ggooddzzeenniiaa  oobbjjaawwóóww  zzwwiiąązzaannyycchh  zz mmeennooppaauuzząą  nnaalleeżżyy  bbrraaćć
ppoodd uuwwaaggęę  zzaarróówwnnoo  ppootteennccjjaallnnee  kkoorrzzyyśśccii,,  jjaakk  ii zzaaggrroożżee--
nniiaa  wwyynniikkaajjąąccee  zz ttaakkiieejj  tteerraappiiii..

Ilościowa ocena ryzyka u kobiet 
w okresie okołomenopauzalnym

Identyfikacja czynników ryzyka przed rozpoczęciem
stosowania HTZ jest podstawowym warunkiem jej bez-
pieczeństwa, podobnie jak regularne powtarzanie oceny
podczas leczenia, mające na celu szybkie wykrycie wszel-
kich nowych obciążeń. Kobiety niestety mniej chętnie niż
mężczyźni poddają się ocenie czynników ryzyka i uczest-
niczą w programach badań przesiewowych [96]. 

Wszystkie kobiety w okresie okołomenopauzalnym
zgłaszające się po pomoc z powodu objawów związa-
nych z menopauzą należy poddawać regularnej ocenie
pod kątem ryzyka rozwoju CVD, a gdy już istnieje – ry-
zyka jej powikłań. Podczas każdej wizyty u lekarza nale-
ży przeprowadzić zgodnie z wytycznymi postępowania
pomiar ciśnienia tętniczego [97]. Każdą pacjentkę należy
ocenić pod kątem otyłości brzusznej, zaburzeń lipido-
wych, hiperglikemii na czczo lub upośledzenia tolerancji
glukozy. Konieczne jest zebranie szczegółowego wywiadu
chorobowego z uwzględnieniem cukrzycy i nadciśnienia
podczas ciąży, spożycia alkoholu i palenia tytoniu, a tak-
że rodzinnego obciążenia chorobami układu krążenia.

Tablice SCORE umożliwiają określenie ryzyka zgonu z po-
wodu CVD w okresie najbliższych 10 lat (Rycina 1.) [98]. Sys-
tem ten opiera się na analizie danych pochodzących 
z 12 europejskich badań kohortowych z udziałem 93 298 kobiet
i wykorzystuje do określenia bezwzględnej wartości ryzyka
w krajach wysokiego lub niskiego ryzyka wysokość ciśnie-
nia skurczowego i stężenie cholesterolu w surowicy krwi
w odniesieniu do wieku. Alternatywna skala Framingham,
opierająca się na danych epidemiologicznych dla Stanów
Zjednoczonych, niejednokrotnie zawyża ryzyko w odniesie-
niu do mieszkanek Europy. Ze względu na przesunięcie cza-
sowe występowania zdarzeń sercowo-naczyniowych u ko-
biet po menopauzie w ocenie wg SCORE w stosunku
do mężczyzn, szczególnie zaś zdarzeń prowadzących
do śmierci, oszacowana wartość bezwzględnego ryzyka
u kobiet w okresie okołomenopauzalnym lub wczesnym
po menopauzie bywa zaniżona. Niskie wyliczone ryzyko
bezwzględne zdarzeń śmiertelnych w ciągu najbliższych
10 lat może maskować znaczny wzrost ryzyka względnego.
By uniknąć takich problemów, można się posłużyć tablicą
SCORE, wykorzystując w wypadku osób o niekorzystnym
profilu ryzyka i niskiej wartości ryzyka bezwzględnego pa-
nel odnoszący się do 60-latków. Skala SCORE niedoszaco-
wuje też niestety ryzyko u osób z niskim stężeniem chole-
sterolu HDL, podwyższonym trójglicerydów, upośledzoną
tolerancją glukozy i podwyższoną aktywnością zapalną,
wszystkimi elementami zespołu metabolicznego, który jest
podstawowym determinantem ryzyka sercowo-naczynio-
wego u kobiet po menopauzie. Nie uwzględnia też cukrzy-
cy, której względne znaczenie jako czynnika ryzyka chorób
układu krążenia jest większe u kobiet niż u mężczyzn [52]. 

U kobiet w okresie okołomenopauzalnym z dolegliwo-
ściami bólowymi w klatce piersiowej ogromne znaczenie
ma ocena tych dolegliwości za pomocą testu wysiłkowego,
echokardiografii obciążeniowej, scyntygrafii czy wreszcie
w określonych sytuacjach koronarografii. Wyniki tych 
testów pozwalają bowiem wiarygodnie prognozować 
zgony lub MI bez skutku śmiertelnego [99]. U kobiet w po-
deszłym wieku (>75 lat) obecność dławicy z dodatnim 
wynikiem testu prowokacyjnego wiąże się z podobnym lub 
nawet wyższym ryzykiem zgonu niż u mężczyzn [100]. 

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 77..  OOppiieekkuujjąącc  ssiięę  kkoobbiieettaammii
ww ookkrreessiiee  mmeennooppaauuzzyy,,  nnaalleeżżyy  pprrzzyy kkaażżddeejj  ookkaazzjjii  ddąążżyyćć
ddoo ookkrreeśślleenniiaa  wwyyssookkoośśccii  rryyzzyykkaa  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowweeggoo..

Modyfikacja czynników ryzyka
Wspólne wytyczne European Society of Hypertension

i European Society of Cardiology z 2003 r. zalecają zwiększe-
nie aktywności fizycznej, zaprzestanie palenia i regularne
spożywanie co najwyżej umiarkowanych ilości alkoholu
[101]. Działania takie należy podjąć u wszystkich osób z pra-
widłowym wysokim ciśnieniem tętniczym. Kobiety z nadciś-
nieniem 1. stopnia wymagają zwykle farmakologicznego 
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RRyycciinnaa  11..  Tablice SCORE wg European Society of Cardiology dla kobiet w krajach (AA) wysokiego i (BB) niskiego
ryzyka [100]. Zaadaptowano z Conroy et al. [98] za zgodą Oxford University Press

Kobiety

ci
śn

ie
ni

e 
sk

ur
cz

ow
e

ci
śn

ie
ni

e 
sk

ur
cz

ow
e

AA KobietyBB

Ryzyko zgonu 
z powodu CVD 
w ciągu 10 lat 

w populacji
wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa

15% i więcej
10%–14%
5%–9%
3%–4%
2%
1%
<1%

15% i więcej
10%–14%
5%–9%
3%–4%
2%
1%
<1%

Ryzyko zgonu 
z powodu CVD 
w ciągu 10 lat 

w populacji
nniisskkiieeggoo  rryyzzyykkaa

leczenia hipotensyjnego, przy czym modyfikacja stylu życia
jest również ważnym elementem terapii. Zmiana diety mo-
że korzystnie wpływać także na zaburzenia lipidowe [47]. 

Zmiana stylu życia sprawia wielu kobietom dużą trud-
ność. Pomocne bywa przekonywanie ich o korzyściach 
wynikających z aktywności ruchowej, objęcie programem
wspomagania rzucania palenia i/lub antyalkoholowym, 
jednak wytrwanie w podjętych postanowieniach okazuje
się niejednokrotnie niemożliwe. U wielu kobiet konieczne
jest stosowanie leków hipotensyjnych w celu obniżenia 
ciśnienia tętniczego oraz statyn dla redukcji stężenia chole-
sterolu LDL, przy czym leki te wywierają jedynie umiarko-
wany korzystny wpływ na stężenie cholesterolu HDL [102].
Starannie prowadzone intensywne leczenie hipotensyjne
jest opłacalną strategią postępowania w odniesieniu do
wyliczonego kosztu zapobieżenia jednemu zdarzeniu kli-
nicznemu, o ile stosuje się je w grupie osób obciążonych
10% ryzykiem zdarzeń wieńcowych w ciągu 5 lat [103].
Hormonalnej terapii zastępczej nie należy traktować jako
metody zapobiegania CHD i wdrażać jej jako elementu
profilaktyki tej choroby.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 88.. WW cceelluu  zzmmnniieejjsszzeenniiaa  rryyzzyykkaa
sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowweeggoo  uu kkoobbiieett  ww ookkrreessiiee  ookkoołłoommeennoo--
ppaauuzzaallnnyymm  nnaalleeżżyy  ffoorrssoowwaaćć  ooddppoowwiieeddnniiee  zzmmiiaannyy  ssttyylluu
żżyycciiaa  ii ppooddeejjmmoowwaaćć  lleecczzeenniiee  ffaarrmmaakkoollooggiicczznnee..

Znaczenie nadciśnienia u kobiet 
w okresie okołomenopauzalnym

W populacji dorosłych nadciśnienie jest najczęstszą
chorobą przewlekłą, a 95% przypadków ma charakter
nadciśnienia pierwotnego. Ponad 80% kobiet w wieku 60
lat cierpi na nadciśnienie [104]. Choroba ta nie tylko
zwiększa ryzyko CHD i udaru mózgu, ale może również
prowadzić do uszkodzenia naczyń nerkowych, a ostatecz-
nie do schyłkowej ich niewydolności. 

Wysokość ciśnienia tętniczego, o ile pomiary są dokład-
ne, wciąż należy do najlepszych i najdokładniejszych
wskaźników stanu układu sercowo-naczyniowego i ryzyka
przyszłych zdarzeń [105]. Mimo tak dużego znaczenia nad-
ciśnienie często pozostaje nierozpoznane. Wielu lekarzy nie
wykonuje rutynowo pomiarów ciśnienia, a ci, którzy to czy-
nią, często nie są w stanie zapewnić dokładności pomiarów
w granicach ±3 mmHg z uwagi na niedoskonałości sfigmo-
manometrów [106]. Nawet gdy w wyniku poprawnie stoso-
wanych procedur, z wykorzystaniem regularnie serwisowa-
nego sprzętu pomiarowego wykryte zostaje podwyższone
ciśnienie tętnicze, często nie podejmuje się odpowiedniego
leczenia, wierząc w skuteczność zmian stylu życia bądź
w leczenie farmakologiczne z wykorzystaniem leków 
hipotensyjnych różnych klas [36], co jest niewystarczająco
skuteczne i niezgodne z wytycznymi postępowania [101].

niepalące                 palące        wiek niepalące                 palące        wiek
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IInnnnee  cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa CCiiśśnniieenniiee  ttęęttnniicczzee  [[mmmmHHgg]]
ii  pprrzzeesszzłłoośśćć cchhoorroobboowwaa pprraawwiiddłłoowwee wwyyssookkiiee  nnaaddcciiśśnniieenniiee  nnaaddcciiśśnniieenniiee nnaaddcciiśśnniieenniiee

((SSBBPP  112200––112299  pprraawwiiddłłoowwee 11..  ssttooppnniiaa 22..  ssttooppnniiaa 33..  ssttooppnniiaa
lluubb  DDBBPP  8800––8844))  ((SSBBPP  113300––113399 ((SSBBPP  114400––115599 ((SSBBPP  116600––117799  ((SSBBPP  ≥≥118800  

lluubb    DDBBPP  8855––8899)) lluubb  DDBBPP  9900––9999))  lluubb  DDBBPP  110000––110099))  lluubb  DDBBPP  ≥≥111100))

Bez dodatkowych  przeciętne ryzyko przeciętne ryzyko niskie ryzyko  umiarkowane  wysokie ryzyko  
czynników ryzyka dodane ryzyko dodane dodane

1–2 czynniki ryzyka niskie ryzyko  niskie ryzyko  umiarkowane   umiarkowane  bardzo wysokie  
dodane dodane ryzyko dodane ryzyko dodane ryzyko dodane

3 lub więcej  umiarkowane  wysokie ryzyko  wysokie ryzyko  wysokie ryzyko  bardzo wysokie 
czynników ryzyka ryzyko dodane dodane dodane dodane ryzyko dodane
lub TOD, lub cukrzyca

ACC wysokie ryzyko  bardzo wysokie  bardzo wysokie  bardzo wysokie  bardzo wysokie 
dodane ryzyko dodane ryzyko dodane ryzyko dodane ryzyko dodane

TTaabbeellaa  VV..  Stratyfikacja ryzyka wg wytycznych European Society of Hypertension/European Society of Cardiology
z 2003 r. [101]

ACC – powiązane jednostki kliniczne (ang. associated clinical conditions), TOD – powikłania narządowe (ang. target organ damage), SBP – ciśnienie
skurczowe, DBP – ciśnienie rozkurczowe
Przedruk tabeli z Guidelines Committee. 2003 European Society of Hypertension – European Society of Cardiology guidelines for the management of
arterial hypertension. J Hypertens 2003; 21: 1011-1053, za zgodą Lippincott Williams and Wilkins

Chociaż wg definicji nadciśnienie rozpoznaje się, gdy ciśnie-
nie skurczowe/rozkurczowe wynosi ≥140/90 mmHg, trzeba
pamiętać, że powikłania narządowe nadciśnienia rozwijają
się już przy wartościach poniżej tego progu. Dlatego
w pewnych sytuacjach ciśnienie należy obniżać jeszcze bar-
dziej, szczególnie gdy pacjent obciążony jest dodatkowymi
czynnikami ryzyka lub chorobami towarzyszącymi. 

Wytyczne dotyczące leczenia opierają się na wynikach
dużych badań z randomizacją, w których ocenia się kli-
niczne punkty końcowe, takie jak występowanie zdarzeń
sercowo-naczyniowych czy udarów. Dowody na korzyści
z leczenia hipotensyjnego u kobiet pochodzą z badań, 
które wykazały, że efektywna terapia o 38% zmniejsza ry-
zyko udaru mózgu, a CHD o 19% [107].

We wspólnych wytycznych European Society of Hyper-
tension i European Society of Cardiology uwzględniono fakt,
że ryzyko powikłań narządowych zaczyna wzrastać już
przy wartościach ciśnienia tętniczego znacznie niższych
niż 140/90 mmHg, a wartości progowe dla zagrożenia 
powikłaniami sercowo-naczyniowymi są płynne i zależą
od całkowitego ryzyka poszczególnych chorych (Tabela V)
[101]. Według obowiązujących wytycznych rozróżnia się
pięć zakresów ciśnienia tętniczego. W grupie osób z ciśnie-
niem tzw. prawidłowym (120–129/80–84 mmHg) i prawidło-
wym wysokim (130–139/85–89 mmHg) skumulowana 
częstość zdarzeń sercowo-naczyniowych jest wyższa niż ob-
serwowana w grupie pacjentów z ciśnieniem optymalnym
(<120/80 mmHg) [108]. 

U osób z ciśnieniem prawidłowym wysokim pewną jego
redukcję udaje się czasem osiągnąć dzięki zmianom stylu
życia [109], jednak mogą się one okazać niewystarczające
do uzyskania optymalnych lub chociaż tylko prawidłowych
wartości ciśnienia. Niedawno wykazano, że stosowanie an-
tagonisty receptorów angiotensyny II u osób z ciśnieniem
prawidłowym wysokim zmniejsza częstość występowania
jawnego nadciśnienia [110]. 

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 99.. CCoorraazz  wwiięęcceejj  kkoobbiieett  ww ookkrreessiiee
ookkoołłoommeennooppaauuzzaallnnyymm  jjeesstt  nnaarraażżoonnyycchh  nnaa rroozzwwóójj  nnaaddcciiśś--
nniieenniiaa,,  aa ddoo zzmmnniieejjsszzeenniiaa  cczzęęssttoośśccii  ppoowwiikkłłaańń  nnaarrzząąddoowwyycchh
kkoonniieecczznnee  jjeesstt  ssttoossoowwaanniiee  ddzziiaałłaańń  ppoowwoodduujjąąccyycchh  jjeeggoo  
oobbnniiżżeenniiee..  ZZaaggrroożżeenniiee  ssttaannoowwii  nnaawweett  nniieezznnaacczznnyy  wwzzrroosstt  
cciiśśnniieenniiaa  ii ddllaatteeggoo  wwyymmaaggaa  oonn  iinntteerrwweennccjjii..  

Udział nadciśnienia w okresie 
okołomenopauzalnym w kształtowaniu 
ryzyka sercowo-naczyniowego

Jak się przypuszcza, do wzrostu częstości występowania
nadciśnienia u kobiet w okresie menopauzy przyczyniają
się, oprócz czynników tworzących zespół metaboliczny 
i cukrzycy typu 2, także różne mechanizmy na poziomie 
molekularnym [111]. Nasileniu ulega stres oksydacyjny,
zwiększa się stężenie endoteliny, aktywność współczulne-
go układu nerwowego oraz aktywność reninowa osocza.
Dysfunkcja śródbłonka, która jest skutkiem tych zaburzeń,
prowadzi do zmian napięcia naczyń, usztywnienia i przebu-
dowy tętnic oraz zapalenia, które z kolei przyczyniają się
do rozwoju miażdżycy i powikłań narządowych [112].

Układ renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) odgrywa
kluczową rolę w regulacji bilansu sodowego, objętości 
płynów i ciśnienia tętniczego [113]. Przewlekłe hamowanie
aktywności układu RAA za pomocą inhibitorów ACE lub 
antagonistów receptorów angiotensyny II oraz obniżenie 
ciśnienia daje nadzieję na zapobieżenie większości szko-
dliwych zmian w obrębie układu krążenia wynikających
ze starzenia się [114]. Postuluje się też niezależny od an-
giotensyny II udział aldosteronu w powstawaniu chorób
sercowo-naczyniowych [115]. Zablokowanie receptorów dla
aldosteronu zapobiega retencji sodu i wody, obniża zatem
ciśnienie, chroni naczynia przed uszkodzeniem i włóknie-
niem, przeciwdziała zaburzeniom rytmu serca i włóknieniu
serca [116]. Wykazano, że u chorych z niewydolnością serca
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spironolakton, należący do grupy antagonistów aldostero-
nu, zmniejsza ryzyko zachorowań i zgonów [117]. Podobne
korzyści potwierdzono dla innego leku z tej grupy – eplere-
nonu – u chorych z dysfunkcją skurczową lewej komory
i zastoinową niewydolnością serca po MI [118]. Wykazano
też, że jeden z syntetycznych progestagenów, drospirenon,
jest antagonistą receptorów dla aldosteronu i wykazuje
działanie antymineralokortykoidowe [119]. Lek ten, stoso-
wany w połączeniu z estradiolem w terapii hormonalnej
u kobiet w okresie menopauzalnym, wykazuje unikatowe
działanie hipotensyjne. Pozwala zredukować wartość 
ciśnienia również u kobiet, które otrzymują z powodu nad-
ciśnienia enalapryl – lek z grupy inhibitorów ACE [120–122].
Właściwości hipotensyjne drospirenonu wykazano rów-
nież u kobiet cierpiących na cukrzycę [120], nie wpływa
on natomiast na wysokość ciśnienia u kobiet bez nadciś-
nienia [123]. Należy podkreślić, że terapii hormonalnej,
w skład której wchodzi drospirenon, nie powinno się stoso-
wać jedynie z powodu nadciśnienia – jako leczenia hipoten-
syjnego. Niemniej skojarzenie takie może się okazać lecze-
niem z wyboru u kobiet z nadciśnieniem po menopauzie,
które wymagają terapii hormonalnej z powodu objawów
klimakterium.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 1100.. UUkkłłaadd  RRAAAA  ooddggrryywwaa  wwaażż--
nnąą  rroollęę  ww kkoonnttrroollii  cciiśśnniieenniiaa  ttęęttnniicczzeeggoo..  DDoo rroozzwwoojjuu  ppoowwii--
kkłłaańń  nnaarrzząąddoowwyycchh  nnaaddcciiśśnniieenniiaa  pprrzzyycczzyynniiaa  ssiięę  zzaarróówwnnoo
aannggiiootteennssyynnaa IIII,,  jjaakk  ii aallddoosstteerroonn..  

Leczenie nadciśnienia towarzyszącego 
menopauzie

Prawdopodobieństwo, że HTZ spowoduje wzrost ciś-
nienia tętniczego u kobiety po menopauzie chorującej
na nadciśnienie, jest niewielkie [124]. U większości 
takich pacjentek dla osiągnięcia pożądanych wartości 
ciśnienia konieczne jest jednak stosowanie leków hipo-
tensyjnych. Choć ważna jest sama wielkość redukcji 
ciśnienia [101], nie wolno zapominać o odpowiednim
doborze leków. 

W badaniu Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial
– Blood Pressure Lowering Arm terapia oparta na amlody-
pinie/perindoprylu okazała się korzystniejsza niż skoja-
rzone leczenie atenololem/diuretykiem, i to bardziej
w grupie kobiet niż w grupie mężczyzn [125]. Jednak po-
dobnie jak w wielu innych badaniach klinicznych udział
mężczyzn był i w tej próbie nieproporcjonalnie wysoki
– sięgał 77%. W ostatnim czasie zmieniły się poglądy
na stosowanie beta-adrenolityków w leczeniu nadciśnie-
nia, tak że obecnie są one wskazane głównie u chorych
po MI lub z tachyarytmiami. Należy ich unikać u kobiet
z podwyższonym ryzykiem zespołu metabolicznego,
szczególnie jeżeli chorują na cukrzycę typu 2 [126]. 

Ze względu na nadmierne pobudzenie układu RAA
w okresie menopauzy [127] szczególnie korzystne działa-
nie mają leki z grupy inhibitorów ACE oraz antagonistów

receptorów angiotensyny II. Są to leki z wyboru u chorych
z nadciśnieniem i cukrzycą, zapobiegają też lub opóźniają
wystąpienie cukrzycy u osób dotychczas zdrowych [128].
Stosowanie inhibitorów ACE wiąże się jednak z częstym
występowaniem silnego, suchego kaszlu, którego nie to-
leruje część pacjentów [129]. Zamiana leku na antagonistę
receptorów angiotensyny II rozwiązuje ten problem. 

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 1111..  SSzzcczzeeggóóllnniiee  kkoorrzzyyssttnnee
ww tteerraappiiii  nnaaddcciiśśnniieenniiaa  wwyyddaajjee  ssiięę  ssttoossoowwaanniiee  iinnhhiibbiittoorróóww
AACCEE  lluubb  aannttaaggoonniissttóóww  rreecceeppttoorróóww  aannggiiootteennssyynnyy IIII..  

Leczenie zaburzeń lipidowych 
towarzyszących menopauzie

Staraniem NCEP-ATPIII wydano szczegółowe wytycz-
ne dotyczące interpretacji zaburzeń lipidowych, badań
kontrolnych i leczenia u chorych z dyslipidemią [47]. Nie
zaleca się w nich odmiennego postępowania terapeu-
tycznego u kobiet i mężczyzn. Zmiany stylu życia, choć
pomocne, nie ograniczają jednak konieczności stosowa-
nia u większości chorych leczenia farmakologicznego,
w którym za leki z wyboru uznaje się statyny. Podstawo-
wy cel lipidowy w profilaktyce chorób naczyniowych
na podłożu miażdżycowym to utrzymanie, u osób zdro-
wych za pomocą diety, stężenia cholesterolu LDL 
<130 mg/dl. U kobiet po menopauzie, w zależności
od wielkości całkowitego ryzyka, konieczne bywa stoso-
wanie diety i/lub statyn. Jak wynika z Heart Protection
Study (HPS), korzyści z leczenia statynami odnoszą rów-
nież chorzy z wyjściowo niskim stężeniem cholestero-
lu LDL [130]. Simwastatyna, którą stosowano w HPS, nie
wpływa na występowanie zdarzeń pozasercowych, takich
jak demencja lub złamania spowodowane osteoporozą. 

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 1122.. SSttaattyynnyy  nnaalleeżżyy  ttrraakkttoowwaaćć
jjaakkoo  lleekkii  hhiippoolliippeemmiicczznnee  ppiieerrwwsszzeeggoo  rrzzuuttuu  ww zzaassttoossoowwaa--
nniiaacchh  pprrooffiillaakkttyycczznnyycchh,,  ddąążżąącc  ddoo cceellóóww  tteerraappeeuuttyycczznnyycchh
wwyyzznnaacczzoonnyycchh  pprrzzeezz  NNCCEEPP--AATTPPIIIIII..

Sugerowane zadania i zakres 
odpowiedzialności ginekologów 
oraz specjalistów w zakresie chorób 
układu krążenia w opiece nad kobietami
w okresie okołomenopauzalnym

W profilaktyce pierwotnej chorób układu krążenia 
podstawowe znaczenie ma agresywne podejście do identy-
fikacji i zwalczania wszystkich czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Ginekolodzy powinni wykorzystać doświad-
czenie kardiologów w leczeniu nadciśnienia, zaburzeń 
lipidowych i innych zaburzeń metabolicznych przyczyniają-
cych się do wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego. Powin-
ni także kierować wszystkie pacjentki z podejrzeniem 
choroby układu krążenia do odpowiednich specjalistów lub
internistów. Szczególnie ważne jest zachowanie czujności
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pod względem rozpoznania ewentualnej dławicy [12]. 
Kobiety rzadziej kierowane są na badania diagnostyczne
w mniej zaawansowanych stadiach choroby, rzadziej stosu-
je się u nich profilaktykę wtórną i poddaje rewaskularyzacji
[131]. Dysproporcje te wymagają podjęcia aktywnych dzia-
łań w celu ich wyrównania.

Należy przedyskutować z pacjentką decyzję o ewentu-
alnym podjęciu HTZ, biorąc pod uwagę częstość występo-
wania oraz znaczenie kliniczne dolegliwości i czynników 
ryzyka. Każdej kobiecie należy przedstawić aktualne dane
na temat zagrożeń i spodziewanych korzyści z terapii 
hormonalnej, tak by miała ona pełne podstawy do podjęcia
indywidualnej decyzji o kontynuacji lub przerwaniu lecze-
nia. Rozmowa taka mogłaby stanowić element corocznej
analizy stosunku ryzyka do korzyści podejmowanej u każ-
dej pacjentki, z uwzględnieniem odpowiednio wykonywa-
nych badań mammograficznych i w kierunku nowotworów
jajników. Podczas każdej konsultacji należy ponadto do-
kładnie ocenić obciążenie czynnikami ryzyka sercowo-na-
czyniowego oraz cechami tworzącymi zespół metaboliczny
oraz przypomnieć o znaczeniu zmodyfikowania stylu życia.

WWsskkaazzóówwkkaa  pprraakkttyycczznnaa 1133..  SSpprraawwuujjąącc  ooppiieekkęę  nnaadd
kkoobbiieettaammii  ww ookkrreessiiee  ookkoołłoommeennooppaauuzzaallnnyymm,,  kkaarrddiioolloogg
ii ggiinneekkoolloogg  ppoowwiinnnnii  wwssppóóllnniiee  ppoosszzuukkiiwwaaćć  ii zzwwaallcczzaaćć
cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowweeggoo,,  aa ttaakkżżee  ddąążżyyćć
ddoo ooggrraanniicczzeenniiaa  oobbjjaawwóóww  nnaacczzyynniioorruucchhoowwyycchh..  WW zzaakkrree--
ssiiee  pprrooffiillaakkttyykkii  ppiieerrwwoottnneejj  cchhoorróóbb  uukkłłaadduu  kkrrąążżeenniiaa  rroolląą
ggiinneekkoollooggaa  ppoowwiinnnnoo  bbyyćć  pprrzzyyppoommiinnaanniiee  ppaaccjjeennttkkoomm
oo zznnaacczzeenniiuu  mmooddyyffiikkaaccjjii  ssttyylluu  żżyycciiaa..  NNaalleeżżyy  aaggrreessyywwnniiee
zzwwaallcczzaaćć  cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowweeggoo..

Różnice w reakcji na leczenie 
u kobiet i mężczyzn 

W badaniach klinicznych kobiety są niedostatecznie
reprezentowane; potrzebujemy większej liczby danych
na temat różnic skuteczności i bezpieczeństwa leków
stosowanych w schorzeniach układu krążenia u kobiet
i u mężczyzn. Większość naszej wiedzy na temat patofi-
zjologii chorób układu krążenia pochodzi z badań u męż-
czyzn, tymczasem istnieją różnice między płciami, jeśli
idzie o wielkość i zmiany masy lewej komory zachodzące
z wiekiem i pod wpływem bodźców pobudzających prze-
rost [132]. Zrozumienie różnic płciowych w odniesieniu
do chorób układu krążenia ma zasadnicze znaczenie dla
prawidłowego leczenia kobiet i opracowania nowych me-
tod diagnostycznych swoistych dla płci [133]. 

Mimo dowodów na różnice farmakokinetyczne i farmako-
dynamiczne między kobietami i mężczyznami [57], ocenę
efektywności i bezpieczeństwa leków często przeprowadza
się u mężczyzn, a wyniki ekstrapoluje na kobiety. W bada-
niach klinicznych w latach 80. i 90. XX wieku reprezentacja
kobiet była niedostateczna – choć stanowią one ok. 55%
całej populacji ludzkiej, to w próbach klinicznych stanowiły
najwyżej jedną czwartą. W nowszych badaniach częściowo

rozwiązano ten problem, zwiększając odsetek włączanych
do nich kobiet, sytuacja wciąż nie jest jednak idealna. Nadal
potrzebne są próby kliniczne z udziałem wyłącznie kobiet
oraz takie, do których włącza się wystarczającą ich liczbę,
by móc planowo przeprowadzić analizę zależności płcio-
wych [4]. U kobiet, ale nie u mężczyzn, z niewydolnością
serca i upośledzoną funkcją skurczową lewej komory stoso-
wanie digoksyny wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zgonu
niezależnie od przyczyny [134]. Kwas acetylosalicylowy
zmniejsza ogólne ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych
poprzez redukcję ryzyka niedokrwiennego udaru mózgu
u kobiet i MI u mężczyzn [135].

Wnioski
Na podstawie danych epidemiologicznych udowodnio-

no istnienie związku między menopauzą i zwiększonym 
ryzykiem sercowo-naczyniowym. Niedobór estrogenów od-
powiadający za objawy naczynioruchowe i ze strony układu
moczowo-płciowego, a także osteoporozę u kobiet w okre-
sie menopauzy jest również przyczyną zmian metabolizmu
i fizjologii na bardziej zbliżone do męskich. Hormonalna te-
rapia zastępcza z zastosowaniem samych estrogenów lub
estrogenów w połączeniu z progestagenami pomaga ogra-
niczyć objawy klimakterium, nie można jej jednak zalecać
jako profilaktyki chorób układu krążenia. Częstość zdarzeń
sercowo-naczyniowych można zmniejszyć, zwalczając czyn-
niki ryzyka. Szczególnie ważne jest odpowiednie leczenie
nadciśnienia, zaburzeń lipidowych oraz innych zaburzeń
tworzących łącznie zespół metaboliczny. Odpowiedzialność
za kobiety w okresie okołomenopauzalnym nie spoczywa
wyłącznie na ginekologach. Powinni oni stosować wielody-
scyplinarny model postępowania, który uwzględnia nie tyl-
ko ocenę objawów naczynioruchowych i ze strony układu
moczowo-płciowego, ale także ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. Rolą specjalistów zajmujących się chorobami układu
krążenia jest pomoc w agresywnym leczeniu kobiet o pod-
wyższonym ryzyku. 
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