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Hormonalni substitucni terapie je pfi casném startu, minimalizaci davek a individualizaci terapie lIékem volby pro pfiznaky akutniho kli-
makterického syndromu. PFi dodrzeni kontraindikaci je bezpeéna z hlediska kardiovaskularniho i z hlediska rizika karcinomu prsu. Casny
start terapie je spojen se snizenim kardiovaskularniho rizika na rozdil od pozdniho zahajeni hormonalni terapie. Pro svoji uc¢innost musi
hormonalni terapie zistat spolu s vitaminem D a vapnikem pilifem prevence osteoporézy. Pfi Ié¢bé urogenitalni atrofie davame pfednost
nizkodavkované lokalni estrogenni terapii. Kazdorocni zvazovani poméru pfinos/riziko je zakladem racionalni a bezpe¢né hormonalni
substituce.
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HORMONE REPLACEMENT THERAPY UPDATE

Hormone replacement therapy with the lowest dosage, early start and individual approach is the first-choice drug for acute climacteric
syndrome. It have been safety for cardiovascular disease so as for breast cancer in acceptance of contraindications. The early start of the-
rapy is connected with lowering of cardiovascular risk in the sharp difference from later iniciation. Hormone replacement therapy should

be given to the basic possition of osteoporosis prevention in connection with vitamine D and calcium intake.
For therapy of urogenital atrophy we prefer the low-doses vaginal therapy.
The rational and safety hormonal substitution are based on annualy discussion about risk/benefit ratio.

Key word: hormone replacement therapy, acute climacteric disorders, atrophic vaginitis, osteoporosis, cardiovascular risk.
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Uvod

Hormonalni substituéni terapie (HT) je riznorodd
skupina lé¢iv pouzivana k dohrazeni estrogenniho
deficitu, at jiz vzniklého pfirozenou cestou vyhasnutim
ovaridlni funkce, které obvykle nastupuje v 49-51
letech, nebo po iatrogenni intervenci — nej¢astgji
odstranéni vajeénikd. Zjednodu$ené Ize fici, Ze pro
Zeny s délohou uzivdme kombinovanou estrogen-
gestagenni hormonalni substituci (EPT), pro zeny
bez délohy Cisté estrogenni terapii (ET) a pro obé
skupiny Ize uzit tibolon.

Hormonalni substituéni terapie byla plodné do-
poruCovana i asymptomatickym zenam na zakladé
observaénich studii. Vysledky Women'’s Health
Initiative (WHI) ukon¢ené v roce 2002 byly pfes
diskutabilni design studie podkladem k odmitani
laickou i ¢asti odborné vefejnosti. Reanalyzy stej-
né studie ve vékovych kohortach vysvétlily rozdil
mezi vysledky observaénich a intervenénich studii
a ustalily sou¢asné indikaéni spektrum hormonal-
ni terapie.

Rizika HT
Je pouze nékolik stav(i, kdy je HT absolutné kon-

traindikovana (1):

*  karcinom prsu - v soucasnosti, v osobni anamné-
ze, podezfeni na néj

*  estrogen dependentni maligni nador znamy nebo
podezfeni na néj (napfiklad neobjasnéné vaginal-
ni krvaceni jako pfiznak karcinomu endometria)

* neléCend hyperplazie endometria

e anamnesticka nebo soucasna idiopaticka trombo-
embolickd nemoc (plicni embolie, flebotrombdza)

o aktivni nebo nedavna arterialni tromboembolie
(napf. infarkt myokardu, angina pectoris)

e neléCena hypertenze

*  znama precitlivélost na nékterou slozku léCiva

e akutni jaterni onemocnéni s poruchou funkce

e porfyria cutanea tarda.

HT mize mit nezadouci U¢inky snizujici com-
pliance ve smyslu mastodynie a retence tekutin.
S estrogenni slozkou spojujeme nezadouci krvaceni
ze spadu hormonalnich hladin, nevolnost, kiece dol-
nich koncetin a bolesti hlavy, s progestiny deprese,
napéti, nadymani a zvySeni chuti k jidlu.

Pfi uzivani neoponovanych estrogend u zen s dé-
lohou je relativni riziko vzniku karcinomu endometria
2,3-9,5. Riziko se zvySuje s délkou uzivani. Pridani
progestinu vede ke snizeni rizika az pod hodnoty
rizika u neuzivatelek (2).

Nejcastgji diskutovanym tématem vzbuzujicim
nejvétsi obavy pacientek je karcinom prsu. Estrogeny
nejsou pficinou karcinomu prsu ve smyslu onkogenu,
ale mohou byt promotorem jeho rlstu. Collaborative
Group on Hormonal Factors in Breast Cancer uve-
fejnila v roce 1997 reanalyzu 51 epidemiologickych
studii (52 705 zen s karcinomem, 108 411 zdravych
Zen) a zjistila relativni riziko (RR) pfi uzivani do 5 let
1,023/rok uzivani, nad 5 let pak RR 1,35. Za 5 let po vy-
sazeni HT nezavisle na délce uzivani bylo RR 1,0
(tabulka 1). Zadna z recentnich studii nepfinesla vy-
znamné jind data. Zajimavé je, ze zatimco estrogen-
gestagenni rameno studie WHI potvrdilo data vyse
uvedené reanalyzy, Cisté estrogenni rameno té samé
studie ukézalo vliv neutralni (3).

Relativni riziko tromboembolické nemoci (TEN)
pfi uzivani HT se pohybuje v rozmezi 2-4. Beralova
shrmuje vysledky studii HERS (Heart and Estrogen/
progestin Replacement Therapy), WHI, WEST
(Women'’s Estrogen for Stroke Trial) a EVTET

Tabulka 1. Riziko karcinomu prsu pfi uzivani HT dle reanalyzy Collaborative Group Study

Uzivatelky RR
VSechny 1,14
Soucasné a nedavné

<1 0,99
1-4 1,08
5-9 1,31
10-14 1,24
15 + 1,56
Drivéjsi

5-9 0,9
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C195% hodnoceni
1,05 -1,23 Velmi mirmné zvySeno
0,95-1,06 NezvySeno
0,93-1,26 Nezvyseno
1,07-1,61 Mirné zvySeno
0,94-1,64 Mirné zvySeno
1,12-2,17 Zvy$eno
0,67-1,21 Nezvyseno
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(Estrogen in Venous ThromboEmbolism Trial), kte-
ré tvofi placebem kontrolované prospektivni studie
s vice jak 20 000 zenami sledovanymi po 4-9 let.
Uvadi, ze HT vyznamné zvySuije riziko TEN s RR
2,16 (4). Nejvyssi riziko je shodné uddvéano v prvnim
roce uzivani. Ve studii 155 pfipadd TEN a 381 kontrol
ESTHER (EStrogen and THromboEmbolism Risk)
nejen bylo prokézano vyznamné relativni riziko trom-
bembolické nemoci u uzivatelek peroralni estrogenni
substituéni terapie 3,5 (Cl 1,8-6,8) ve srovnani s Ze-
nami bez Ié¢by, ale i s Zenami na transdermalni 16¢bé
s RR 4 (Cl 1,9-8,3) (5).

P¥inosy HT

Uginnost hormonaini substituéni terapie na akutni
klimaktericky syndrom je vice jak 90%. Byla pro-
kdzana Ucinnost nejen standardnich davek — 2 mg
estradiol (0,6 mg konjugované equinni estrogeny
CEE, 2,5 mg tibolon), ale i davek nizkych — 1 mg
estradiolu (0,3 mg CEE, 1,25 mg tibolon) a velmi
nizkych — 0,5 mg estradiolu. Z alternativnich metod
se k této ucinnosti nejvice blizi se skoro 70 % pravi-
delna fyzicka aktivita a antidepresivni terapie, i kdyZz
zde jsou studie pomérné nevelké.

Vliv systémové terapie na inkontinenci mo¢i nebyl
v recentnich studiich potvrzen, ale U¢innost systé-
mové a zejména lokalni estrogenni terapie na pro-
jevy urogenitéini atrofie je neoddiskutovatelna. Tato
problematika je pfekvapivé poddiagnostikovana.
Jen 3 % pacientek spontanné hleda pomoc a 16 %
udava problém o svych potizich hovofit. V&echny
dostupné lokéini preparaty jsou bezpeéné z pohledu
rizika karcinomu endometria, pfestoze neobsahuji
progestin a U¢inné v klinickém obraze i cytologickém
hodnoceni. Systémové plisobeni vaginalni terapie je
nevyznamné. Zékladem terapie atrofické vaginitidy je
lokdlni aplikace estrogent nékdy v kombinaci s lubri-
kagnimi gely. Systémova terapie je stejné ucinnd jako
lokalni, ale u zen s izolovanymi potizemi vaginalnimi
davame prednost lokalni nejlépe nizkodavkované
|éChé (6).

V 1é¢bé osteopordzy se dle soucasnych vysled-
kd vyznam estrogend sniZuje. Jejich efekt zde sice
je patrny, ale pokud diagnostikujeme osteoporézu
v perimenopauze je jeji Cisté estrogendeficitni podklad
nepravdépodobny. Zde je nutné vysetfeni k vylouceni
jiné sekundarni osteoporézy. Nélez postmenopauzalni
osteoporézy pfi HT je divodem k oznaéeni pacientky
za nonresponders a je tfeba Ié¢bu zménit. U postme-
nopauzalnich zen dosud bez estrogenni substituce je
pozdni start zejména estrogen-gestagenni HT pfes
prokazatelnou U¢innost zatizen vyznamnym kardio-
vaskularnim rizikem.

Odbornou indikaci estrogen musi zUstat pre-
vence osteopordzy u zen ¢asné po menopauze,
které jsou prokazatelné osteoporézou ohrozeny.
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Rozumime-li prvni volbou sekundarni prevence post-
menopauzalni osteoporézy dostatecny pfivod vapni-
ku, vitaminu D a pravidelny pohyb, pak |ze povazovat
podavani estrogen( za druhou linii prevence. HT je
prokazatelné ucinné ve zlepSovani kostni minerdini
denzity ve vSech predikénich mistech osteoporotic-
kych zlomenin (7). International Menopause Society
doporucuje pokraéovat v obecné klinické praxi poda-
vat estrogeny ¢i kombinaci estrogent a progestin(
k ochrané pfed dbytkem kostni hmoty a zlomeninami
bez zavazné limitace délky aplikace.

Kontroverze HT

Dvé velké indikacni skupiny, u kterych se vyrazné
zménil nazor na vztah k HT v minulych letech, jsou
inkontinence mo¢i a ischemicka choroba srdecni.

Efekt celkového podani hormondlini substituc-
ni terapie na stresovou inkontinenci byl vysvétlovan
psychotropnimi a antiflogistickymi ucinky estroge-
nll a zvySenim senzitivity alfa-receptorli sympatiku
hladké svaloviny. V metaanalyze 166 ¢lanka, které
byly publikovéany v letech 1969-1992, bylo u vSech
pacientu zjisténo signifikantni subjektivni zlepSeni
kontinence. To miiZe byt ovlivnéno obecnym pozitiv-
nim vlivem estrogend na subjektivni hodnoceni kvality
Zivota. Analyza nalezla pouze 6 kontrolovanych a 17
nekontrolovanych studii. Z méfitelnych hodnot se sig-
nifikantné zvysil maximalni uzavérovy tlak uretry.
V jiné metaanalyze 8 kontrolovanych a 14 nekont-
rolovanych prospektivnich studii byl zjistén nulovy
efekt estrogend na stresovou inkontinenci v kontrastu
s pozitivnim ovlivnénim symptom( urgence béhem
4-6 tydni od pocatku terapie (8).

Ani pro potvrzeni obecné uzndvaného efektu
estrogen( v 1éEbé urgentni inkontinence neni dostatek
fadné provedenych studii. Pfi 3mési¢nim dennim
orélnim podavani 3 mg estriolu v multicentrické dvojité
slepé studii 64 postmenopauzélnich zen s urgentni
inkontinenci bylo zjisténo nesignifikantni subjektivni
i objektivni zlepSeni stavu s ovlivnénim maturacniho
indexu poSevni sliznice v IéCené skupiné.

Objevuiji se studie, které upozorfiuji na mozny
negativni vliv estrogenni estrogen-gestagenni 1é¢by
na inkontinenci moci. Za pfi¢inu je v rozporu se star-
§imi studiemi povazovano naru$eni metabolizmu ko-
lagenu, které vede k oslabeni periuretralniho pojiva.
Vyskyt stresové inkontinence v souboru studie WHI
(20 000 Zen) vzrostl u uzivatelek estrogen-gestagen-
ni terapie 0 16 % zatimco u zen s placebem 0 9 % (RR
1,87, Cl 1,61-2,18). Relativni riziko pro zhorSeni stavu
bylo 1,4. V souboru studie HERS bylo 1208 Zen bez
pfiznak inkontinence. Do 4 mésicl od randomizace
pro CEE 0,625 mg + 2,5 mg MPA (medroxyprogeste-
ronacetat) do$lo ke zhorSeni. Béhem 4,2 roku refero-
valo 64 % z Ié¢enych a 49 % z placebovych pacientek
inkontinenci (p < 0,001) nezavisle na véku pacientky.

Relativni riziko pro inkontinenci urgentni bylo 1,5 s Cl
1,2-1,8, pro stresovou 1,7 s Cl 1,5-2,1.

Systémovou aplikaci estrogenti — peroralni, trans-
dermalni ani subkutanni — neni v sou¢asnosti mozno
povazovat za vhodnou k Ié¢bé Ci prevenci inkonti-
nence (9).

Rozpor mezi vysledky observacnich a randomi-
zovanych prospektivnich studii nastoleny zejména
studii WHI je stale diskutovan na odborném foru.
Pro zahdjeni primarni prevence ischemické choroby
srdeéni (ICHS) se primérmy vék Zen ve studii 63,2
roku jevi pomérné vysoky. Nepfekvapi, ze na rozdil
od estrogen-gestagenni vétve, je vztah Cisté estro-
genni substituce neutraini k riziku ICHS a pfi rozdéleni
souboru studie WHI dle vékovych kohort je uzivani
u mladsich Zen dokonce pfiznivé (tabulka 2) (10).

Obecné uzndvané antiaterogenni zmény navozuje
HT v lipidovém spektru. Peroralni estrogeny zplsobuji
pokles LDL-C (frakce cholesterolu v lipoproteinech
0 nizké denzité) a zvySeni hladiny HDL-C (frakce cho-
lesterolu v lipoproteinech o vysoké denzité). Zaroven
zvysuji hladiny triglycerid(i, coz ale nema klinicky
vyznam s vyjimkou pfipadu inicidlni hypertriglyce-
ridémie. Transdermalini estradiol zplisobuje obecné
niz8i pokles LDL-C a nizsi vzestup hladin HDL-C bez
vzestupu ¢i dokonce s poklesem hladin triglyceridd.
Pridani gestagend s androgenni aktivitou v béznych
davkach, ackoli neovliviiuje zmény LDL-C, zpUsobuje
snizeni pozitivniho efektu perordinich i transdermal-
nich estrogend na HDL-C. Pfidani progestinli bez

Tabulka 2. Vysledky reanalyzy studie WHI
pro ICHS

RR (95% CI)

hormonalni lécba 1,07 (0,92-1,23)

(13 816/13 531)
vek pfi 50-59 0,93 (0,65-1,33)
zahajeni terapie 60-69 0,98 (0.79-1,21)
70-79 1,26 (1,00-1,59)
roky <10 0,76 (0,5-1,16)
od menopauzy 10-19 11 (0,84-1,45)
>20 1,28 (1,03-1,58)
CEE (5 310/5 429) 0,95 (0,78-1,16)
Vek pfi 50-59 0,63 (0,36-1,09)
zahajeni terapie 60-69 0,94 (0.71-1,24)
70-79 1,13 (0,82-1,54)
roky <10 0,48 (0,2-1,17)
odmenopauzy 4019 g9 (0,64-1,44)
>20 1,12 (0,86-1,46)
CEE + MPA (8 506/8 102) 1,23 (0,99-1,63)
vek pfi 50-59 1,29 (0,79-2,12)
zahajeni terapie 6069 1,03 (0,74-143)
70-79 1,48 (1,04- 2,11)
roky <10 0,88 (0,54-1,43)
od menopauzy 10-19 1,23 (0,85-1,77)
220 1,66 (1,14-2,41)
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androgenni aktivity neovliviiuje estrogeny vyvolané
zmény lipidového profilu (11).

Nové objevované zmény, jako je signifikantni
vzestup C-reaktivniho proteinu (CRP) pfi uzivani
peroralnich estrogend, by mohly vysvétlit zvySeni
kardiovaskularniho rizika v po¢étenim obdobi uzivani
HT zejména u zen s anamnézou ischemické choroby
srdeéni. Pfi uziti vysoce citlivych (hs) souprav bylo
zjisténo, ze lehké zvySeni CRP béznymi soupravami
nedetekovatelné je citlivym nezévislym markerem pro
riziko ICHS a aterosklerdzy obecné (12).

V pfehledu populaénich studii estrogenni sub-
stitucni terapie a ICHS do roku 1987 byl prokazan
pokles celkového relativniho rizika na 0,56. Shodné
metanalyza z roku 1998 ukazala snizeni rizika ICHS
pro ET na 0,7 a pro EPT na 0,66 (13).

Studie HERS méla ovéfit ucinek HT v sekundarni
prevenci ICHS. Jednalo se o randomizovanou, dvojité
slepou prospektivni studii, do které bylo zafazeno
dvakrat 1380 Zen s ICHS a pomérné vysokym pri-
mérnym vékem 67 let. Jedné skupiné bylo podava-
no 0,625 mg CEE s 2,5 mg MPA kontinudlné, druhé
placebo. V pribéhu 4,1 roku trvani studie se nesnizil
vyskyt koronarnich pfihod v Ié¢ené skupiné. V prv-
nim roce trvani studie bylo dokonce v této skupiné
pozorovano vice korondrnich pfihod nez ve skupiné
placebové. Méné koronarnich piihod se objevilo az ve
4. roce sledovani. Riziko koronarni pfihody v prvnim
roce klesa v 4 mésicnich obdobich z RR 2,29 na 1,46
ana 1,18. Nulovy az negativni U¢inek HT v sekundarni
prevenci ICHS kontrastuje s pfiznivym ovlivnénim
lipidového spektra (snizeni LDL-cholesterolu o 11 %
a vzestup HDL-cholesterolu 0 10 %) (14).

Odpdrci studie HERS ji vy¢itaji nejen vysoky pr0-
mérny vék zkoumanych Zen, ale i kratkou dobu trvani
studie. Pfedpokladané signifikantni snizeni rizika
uzivatelek HT se v8ak neobjevilo ani pfi prodlouzeni
sledovani na 6,8 roku ve studii HERS II. Ani doda-
tecna reanalyza vysledk( studie HERS v 86 znacich
neidentifikovala zadnou podskupinu U¢astnic, u které
by HT bylo jednoznaéné prospésné. Vysledky HERS
i reanalyzy pfinasi stéle stejnou informaci. Neni ucel-
né zahajovat 10-20 let po menopauze hormonalini
substituéni terapii ve snaze o sekundarni prevenci
ICHS (15).

Studie WHI byla prezentovana jako jedna z dlou-
ho o¢ekavanych studii o vlivu HT na primami prevenci
ICHS. Do studie byly v letech 1993-1998 zafazovany
Zeny ve véku 50-79 let miniméiné 6 mésicl po me-
nopauze. Po minimainé tfimési¢nim prerudeni Iécby
bylo zafazeno i 26 % zen, které jiz HT uzivaly. Studie
probihala ve dvou zakladnich liniich — Cisté estrogenni
Ié¢ba pro Zeny po hysterektomii a kombinovana estro-
gen-gestagenni terapie pro Zeny s délohou (16).

Vétev s estrogen-gestagenni substituci ve slozeni
0,625 mg CEE a 2,5 mg MPA byla po 5,2 roku trvani

Tabulka 3. Vysledky studie WHI (relativni rizika)

RR (confidence interval)
Karcinom prsu

ICHS

Cévni mozkova pfihoda
Trombembolie
Kolorektalni karcinom
Karcinom endometria
Zlomenina kréku femuru
Kardiovaskularni choroby
Osteoporotické zlomeniny
Celkova umrtnost
Celkovy index

studie pfed€asné ukonéena pro pfevahu nepfizni-
vych acinkl 1éEby nad placebem. V souboru 8 506
uzivatelek a 8 102 kontrol bylo zjiSténo zvySeni rizika
karcinomu prsu, ICHS, cévni mozkové pfihody a trom-
boembolie (tabulka 3). Preventivni vliv na zlomeniny
kréku kosti stehenni, karcinom endometria a kolo-
rektalni karcinom nepostacil v této studii k vyvazeni
negativ. Jiné faktory spojené s estrogennim deficitem
(urogenitalni trofika, kvalita Zivota pacientky, subjek-
tivni spokojenost) nebyly sledovany.

Studie je velmi dobie randomizovana a vSechny
vétve jsou naprosto srovnatelné. AvSak prezentace
souboru, ktery snad predstavuje béznou severoa-
merickou populaci, jako souboru zdravych zen, je
pfekvapiva. Pro zahdjeni primarni prevence ICHS
se primérny vék 63,2 jevi pomérné vysoky a vysoka
procentudlni pfitomnost faktor( ovliviiujicich ICHS
(34 % body mass index nad 30, 50 % abuzus nikotinu,
4,4 % diabeticek, 6,9 % uzivatelek hypolipidemik,
20 % uzivatelek aspirinu) i samotné anamnézy ICHS
(4,4 %) je zarazejici.

Také estrogenni vétev studie WHI byla uzaviena
pfed¢asné po 6,8 (5,7-10,7) roku s odtvodnénim,
Ze dalSi pokracovani jiz nepfindSi nové ddaje, neni
sice prekroCeno zadné stanovené riziko, ale riziko
ICHS se nesnizuje. V estrogenni vétvi WHI bylo v le-
tech 1993-1998 randomizovano 10 739 zdravych zen.
Z nich uzivalo 0,625 mg CEE 5310 Zen a placebo
5429 zen. Zafazeno bylo 48 % léCenych hypertonicek,
7.7 % diabetiek, 7,4 % uzivatelek statind, 19,4 %
uzivatelek aspirinu i 4,1 % Zen s anamnézou ICHS.
Opét zarazi Siroké vékové rozmezi od 50 do 79 let
a nulové Udaje o indikaci k zahajeni terapie. Zajimavé
jsou pfiznivé trendy pfi Casném startu terapie.

Vyskyt ICHS se zvySuje s vékem, ale HT ten-
to trend statisticky neovliviiuje. Ve vékové skupiné
50-59 let se na rozdil od vysSich vékovych kategori
nezvysuije riziko ICHS pii HT.

Opravdovou primarni prevenci zkoumala studie
EPAT (Estrogen in the Prevention of Atherosclerosis
Trial) sledovala U€inek 1 mg 17B-estradiolu na tloust-
ku medie karotid. Zde ov8em podminkou zafazeni
do studie byla nepfitomnost ztlusténi intimy a nor-
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estrogen-gestagenni
1,26 (1,00-1,59)
1,29 (1,02-1,63)
1,41 (1,07-1,85)
2,13 (1,26-3,55)
0,63 (0,43-0,92)
0,83 (0,47-1,47) -
0,66 (0,45-0,98)
1,22 (1,09-1,36)
0,76 (0,69-0,85)
0,98 (0,82-1,18)
1,15 (1,03-1,28)

estrogenni
0,77 (0,59-1,01)
0,91 (0,75-1,12)
1,39 (1,10-1,77)
1,34
1,08

(0,87-2,08)
(0,75-1,55)
0,61 (0,41-0,91)
112 (1,01-1,24)
0,7 (0,63-0,79)
1,04 (0,88-1,22)
1,01 (0,91-112)

malni nebo medikaci korigované hodnoty lipidového
spektra. Bylo zafazeno 222 Zen starSich 45 let, méfeni
byla provéadéna po 6 mésicich po 2 roky. Ve skupiné
Zen uzivajicich estradiol byla progrese subklinické
aterosklerdzy o 0,0017 mm/rok niz$i ve srovnani
s placebem (17).

Studie WHI-CAC (Coronary-Artery Calcification)
navazala na estrogenni vétev WHI, kdy v souboru
1064 Zen, nasazenych na terapii v 50-59 letech po 7,4
roku uzivani ET, provedli CT srdce a hodnotili ské-
re kalcia v cévni sténé korondrnich cév. Prokazala
snizeni ukladani kalcia v cévni sténé pfi HT a po-
sunula tak prokazatelné bezpeénou dobu uzivani
az na 65 let (18).

Zavér

Hormonalni substituéni terapie zlistava lékem
volby pro akutni klimaktericky syndrom a urogenitélni
atrofii. U urogenitalni atrofie preferujeme lokalni lécbu
nizkymi davkami estradiolu. Hormonalini terapie je
prokazatelné nejucinnéjsi prevenci postmenopauzalni
osteopordzy. Pri ¢asném startu pfinasii snizeni rizika
ischemickeé choroby srde¢ni, ale neni podavéna v in-
dikaci jeji prevence.

Trendy hormonalni substitucni terapie jsou in-
dividualizace ve smyslu davky i celkové doby poda-
vani, kazdoro¢ni pfehodnocovani poméru pfinos/
rizika jako zaklad bezpeéného podavani HT a ¢asny
start terapie.

MUDr. Tomas Fait, Ph.D.

Gynekologicko-porodnicka klinika 1. LF UK a VFN Praha
Apolinafska 18, 128 53 Praha 2
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