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Estrogeny stosowane w hormonalnej terapii zastepczej (HTZ) wykazujq dziatanie anty-
oksydacyjne, zmniejszajqc szkodliwe dziatanie reaktywnych form tlenu (RFT) u kobiet
w okresie okoto- i pomenopauzalnym. W pracy porownywano efekt antyoksydacyjny HTZ,
wyrazony zmniejszeniem generacji RFT przez neutrofile krwi obwodowej, w grupach kobiet
z zaburzeniami gospodarki lipidowej i z prawidtowym lipidogramem.

Stowa kluczowe: hormonalna terapia zastgpcza, reaktywne formy tlenu, zaburzenia go-

spodarki lipidowej

Wstep

Jednym z mechanizméw dziatania estrogenéw sto-
sowanych w hormonalnej terapii zastgpczej (HTZ)
u kobiet w okresie okoto- i pomenopauzalnym jest ich
efekt antyoksydacyjny, przeciwdziatajacy szkodliwe-
mu dziataniu reaktywnych form tlenu w organizmie.

Zostat udowodniony hamujacy wpltyw estrogenéw
na zjawisko oksydacyjnej modyfikacji lipoprotein o ni-
skiej gestosci (LDL), ktéry to proces prowadzi do
wzrostu ich aterogennosci i zwickszenia ryzyka choréb
uktadu krazenia [1-3].

Dziatanie antyoksydacyjne estrogendw w stosunku
do lipoprotein dotyczy takze i ochronnego dziatania tych
hormonéw w stosunku do struktur btonowych [1, 4, 5].
Prawidiowy status red-ox enzymoéw i receptoréw blono-
wych zapewnia ich normalna, fizjologiczng funkcje.

Wykazano, ze do naczyniorozszerzajacego dzialania
estrogendéw stosowanych w terapii zastgpczej dochodzi
za posrednictwem ich efektu antyoksydacyjnego.

(Przeglgd Menopauzalny 2003; 6: 74-79)

Ekspozycja endotelium na estrogeny poprzez ha-
mowanie generacji anionu ponadtlenkowego powoduje
wzrost uwalniania NO przez endotelium, a zatem efekt
naczyniorozszerzajacy [6].

Uwaza sie, ze szybsza progresja przewlektych cho-
réb nerek u mezczyzn jest uzasadniana protekcyjnym
antyoksydacyjnym dziataniem estrogenéw u kobiet [7].

Estrogeny wykazuja réwniez protekcyjny wpltyw
W migsniu sercowym, zmniejszajac uszkodzenia komo-
rek spowodowane przez wolne rodniki w czasie niedo-
krwienia/reperfuzji, co przejawia si¢ zmniejszong ge-
neracjg dialdehydu malonowego (MDA) — produktu
peroksydacji lipoprotein i mniejszym spadkiem zawar-
tosci glutationu [8].

Keller i wsp. [4] potwierdzili w swoich badaniach hi-
poteze, ze estrogeny stosowane w HTZ u pacjentek
7 chorobg Alzheimera dzialajg bezposrednio na synapsy,
znoszgc w nich oksydacyjne uposledzenie transportu
przezbtonowego. Ustalili oni, ze ekspozycja synaptoso-
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méw z kory mézgowej szczura na 17beta-estradiol lub
estriol przeciwdziata uposledzeniu aktywnosci komplek-
su blonowego Na'/K*-ATP-aza oraz transportu glukozy
i glutaminianu przez oksydacyjne dziatanie beta-peptydu
amyloidowego i jonéw zelaza. Wedtug innych badan es-
trogeny chronig receptory muskarynowe w tkance ner-
wowej przed nieodwracalnym oksydacyjnym uszkodze-
niem przez wolny hem, ktérego zawartosé¢ w mézgu oséb
dotknietych ta chorobg zwigkszona jest 3-krotnie [9].

Antyoksydacyjne dzialanie estrogendw jest postu-
lowane nie tylko w chorobie Alzheimera, ale tez
w ostrych stanach dotyczacych OUN. Badano warunki
podobne do stresu oksydacyjnego w wylewie, urazie
i niedokrwieniu tkanki nerwowej, wykazujac wplyw
estrogenéw na zmniejszenie ubytkéw tkanki ekspono-
wanej na prooksydacyjne dziatanie hemoglobiny
i oksydazy cytochromowe;j [8, 10].

Ze wzgledu na przytoczone powyzej pozytywne
skutki dziatania hormonalnej terapii zastepczej w zakre-
sie niwelowania dziatania RFT w starzejacym si¢ organi-
zmie, konieczne jest podejmowanie coraz intensywniej-
szych badan celem lepszego zrozumienia tego efektu.

Cel pracy

Poréwnanie efektu antyoksydacyjnego hormonal-
nej terapii zastgpczej w grupach kobiet z zaburzeniami
gospodarki lipidowej i z prawidiowym lipidogramem.

Materiat i metody

Badang grupe stanowito 29 kobiet z hipercholeste-
rolemig (Srednia wieku 54,3+5,0) i 30 kobiet z hiperli-
pidemig (srednia wieku 54,6+4.8) (hipercholesterole-
mig lub hipertréjglicerydemia) w okresie pomenopau-
zalnym. Grupe poréwnawczg stanowito 27 kobiet z pra-
widlowym lipidogramem (Srednia wieku 53,8+5,2).

Byly one pacjentkami Poradni Kliniki Ginekologii
i Chor6éb Menopauzy ICZMP w Lodzi.

Kryteriami wykluczajacymi byly: istnienie prze-
ciwwskazai do hormonalnej terapii zastgpczej, ostre
lub przewlekle choroby zapalne, cukrzyca, stosowanie
lekéw o wiasciwosciach antyoksydacyjnych i HTZ
w okresie ostatnich 6 mies.

Na wykonywanie badan uzyskano zgode Komisji Ety-
ki Badan Naukowych przy Akademii Medycznej w Lodzi.

Pacjentki zakwalifikowano do hormonalnej terapii
zastgpczej. Zastosowano HTZ doustng zawierajacy
17-beta-estradiol i octan norethisteronu.

Efekt antyoksydacyjny HTZ okreslano, poréwnu-
jac generacje reaktywnych form tlenu przez neutrofile
krwi obwodowej pacjentek, oceniang na podstawie po-
miaru chemiluminescencji (CL) w czasie tzw. wybu-
chu tlenowego tych komoérek przed rozpoczg¢ciem hor-
monalnej terapii zastepczej oraz po 3 i po 6 mies. sto-
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sowania tej terapii. Do wywotania wybuchu tlenowego
neutrofili zastosowano nastgpujace stymulatory: for-
mylo-metionylo-leucylofenyloalaning (fMLP), octan
mirystynianu forbolu (PMA) i zymosan firmy Sigma-
-Aldrich. Jako wzmacniacza chemiluminescencji bez-
posredniej uzyto luminolu (Sigma-Aldrich). Ptyn PBS
(fizjologiczny roztwér NaCl zbuforowany fosforana-
mi) pochodzit z firmy Biomed.

Pomiaru chemiluminescencji dokonywano przy
uzyciu aparatu LUMINOMETR 1251 (Pharmacia
LKB). Badania przeprowadzano w stalej temperaturze
37°C+0,1. Luminometr w ciggu 30 min dokonywat 15
pomiaréw. Kazda seri¢ pomiaréw wykonywano na
4 prébkach krwi, powtarzajac jg 2-krotnie. Na podsta-
wie wynikéw pomiaréw obliczano parametry chemilu-
minescencji: a) pole powierzchni pod krzywa emisji
w funkcji czasu liczong w ciggu 30 min, wyrazajgce
catkowity ilos$¢ energii wyemitowang przez komorki
w czasie pomiaru), b) maksimum krzywej emisji. Oce-
niano chemiluminescencj¢ spontaniczng (BS) i stymu-
lowang fMLP, PMA i zymosanem neutrofili. Prébki,
w ktérych oceniano wybuch tlenowy neutrofili spo-
czynkowych zawieraty: 20 ul krwi petnej, 20 pl lumi-
nolu, 20 pl PBS (BS) lub 20 pl fMLP (2x10° M/ml),
lub 20 ul PMA (2x10°*M/ml), lub 30 ul zymosanu (10
mg/ml), PBS do tacznej objetosci 1 000 pl.

Do oceny istotnosci zmian wartosci parametrow che-
miluminescencji w czasie stosowania HTZ zastosowano
metody analizy wariancji dla zmiennych zaleznych.

Wyniki

Wartosci p6l pod krzywymi emisji chemilumine-
scencji spontanicznej (BS) i po stymulacji fMLP, PMA
i zymosanem neutrofili spoczynkowych nie wykazywa-
ty r6znic istotnych statystycznie w pordwnaniach grup
kobiet z hipercholesterolemig i prawidtlowym poziomem
cholesterolu catkowitego, zar6wno przed rozpoczgciem
terapii substytucyjnej, jak i w jej trakcie (tab. I).

Wartosci maksymalne chemiluminescencji po sty-
mulacji fMLP, PMA i zymosanem neutrofili spoczyn-
kowych réwniez nie wykazywaty takich r6znic (tab. I).

Réznice istotnie statystycznie stwierdzono nato-
miast w przypadku CL spontanicznej (BS) neutrofili
spoczynkowych. Zaobserwowano w tym przypadku in-
terakcje migdzy czasem stosowania HTZ i wystegpowa-
niem hipercholesterolemii.

U kobiet z hipercholesterolemiag spadek wartosci
maksymalnych CL byt wiekszy w ciggu pierwszych
3 mies. stosowania HTZ, a w ciggu nastgpnych 3 mies.
— mniejszy w poréwnaniu do grupy kobiet z prawidto-
wymi poziomami cholesterolu.

Wartosci p6l pod krzywymi emisji chemilumine-
scencji spontanicznej (BS) i po stymulacji fMLP,
PMA i zymosanem neutrofili spoczynkowych nie wy-
kazywaly réznic istotnych statystycznie migdzy gru-
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Tab. I. Parametry chemiluminescencji spontanicznej (BS) i po stymulacji neutrofili spoczynkowych w zaleznosci od wy-
stepowania hipercholesterolemii i czasu stosowania HTZ

Parametry Parametry Okres stosowania HTZ
chemiluminescencji statystyczne
0 3 mies. 6 mies.
BS® norma Srednia +SD 1518,6+895,6 829,5+479.,4 540,9+229,7
(mVxmin.) (n=27) min.+maks. 558,2+3434.,0 322,3+2010,6 177,9+1016,5
hipercholesterolemia Srednia+SD 1930,2+999.9 845,6+401,2 640,6+282,8
(n=29) min.+maks. 515,1+3810,9 316,3+1900,5 274,6+1553.4
fMLP" norma Srednia +SD 4344,6+2396,6 2812,8+1385,0 1854,3+578,9
(mVxmin.) (n=27) min.+maks. 1789,5+10874,4 1459,6+5321,1 836,1+3028,6
hipercholesterolemia Srednia +SD 4714,2+1819,3 2717,5+£1017,3 2061,5+772,2
(n=29) min.+maks. 1901,8+7961,6 1122,9+5160,0 728,5+3877,5
PMA® norma srednia +SD 4324,9+2745,4 2208,3+1594,0 1305,5+659,9
(mVxmin.) (n=27) min.+maks. 1688,5+11984,9 638,5+6542,3 550,9+2836,6
hipercholesterolemia Srednia +SD 4458,1+3122,3 1754,5+1118,3 1179,2+438,9
- (n=29) min.+maks. 1010,3+14679,3 669,9+-5280,5 464,1+2134,7
2
E 7" norma srednia +SD 14835,4+9372,6 7918,3+5344,3 6457,7+3120,0
2 (mVxmin.) (n=27) min.+maks. 5354,7+37416,6 2491,7+18890,8 1844,0+-12727,2
a
% hipercholesterolemia srednia +SD 19307,8+11714,2 10655,9+5689,0 7912,4+4546,3
) (n=29) min.+maks. 5794,9+59049,4 3265,9+23756,0 2380,0+18927,8
BS"© norma srednia +SD 69,9+38.3 38,6+19,7 24,2+11,9
(mV) (n=27) min.+maks. 22,7+150,2 15,9+85,8 7,3+57,8
hipercholesterolemia Srednia +SD 87,3+48,3 37,2+19,6 30,2+18,0
(n=29) min.+maks. 21,9+203,3 12,2+108,6 11,6+105,0
fMLP® norma $rednia #SD 212,5+127,1 135,5+69,0 92,0+36,3
(n=27) min.+maks. 81,5+597,6 57,3+339,8 37,2+159,4
hipercholesterolemia $rednia #SD 212,8+90,8 123,0+51,1 91,7+40,3
(n=29) min.+maks. 75,6+508,3 46,7+245,2 41,7+220,4
PMA® norma srednia +SD 308,7+£185,9 135,1+109,3 82,0+£52,9
(mV) (n=27) min.+maks. 89,7+651,9 30,3+452,0 27,9+237,2
g hipercholesterolemia srednia +SD 264,6+202,0 117,0+89.4 73,2+33,1
E (n=29) min.+maks. 59,3+930,3 36,8+408,1 25,5+136,8
=
% A norma Srednia +SD 844,4+467,7 484,9+297,6 415,4+179,6
E (mV) (n=27) min.+maks. 344,1+2088,1 178,2+1233,2 115,7+757,4
)
E hipercholesterolemia Srednia +SD 1003,6+540,0 694,0+£356,3 482,9+287,7
& (n=29) min.+maks. 313,1+2640,4 289,1+1768,6 130,8+1251,7

Zastosowano jednoczynnikowq i dwuczynnikowq analize wariancji dla zmiennych zaleznych

b wartosci parametrow zmieniajq si¢ w sposob istotny statystycznie w czasie stosowania HTZ (p<0,05)
¢ istnieje interakcja migdzy czasem stosowania HTZ i wystgpowaniem hipercholesterolemii (p<0,05)

mV — miliwolty
min — minuty

pami kobiet z hiperlipidemig i prawidlowym pozio-
mem cholesterolu catkowitego i tréjglicerydéow za-
réwno przed rozpoczeciem terapii substytucyjnej, jak
1w jej trakcie (tab. II).

Wartosci maksymalne chemiluminescencji po sty-
mulacji fMLP, PMA i zymosanem neutrofili spoczyn-
kowych réwniez nie wykazywaly takich réznic (tab. II).
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Réznice istotnie statystycznie stwierdzono nato-
miast w przypadku CL spontanicznej (BS) neutrofili
spoczynkowych. Zaobserwowano w tym przypadku in-
terakcje migdzy czasem stosowania HTZ i wystepowa-
niem hiperlipidemii.

U kobiet z hiperlipidemig spadek wartosci maksy-
malnych CL byt wigkszy w ciggu pierwszych 3 mies.
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Tab. II. Parametry chemiluminescencji spontanicznej (BS) i po stymulacji neutrofili spoczynkowych w zaleznosci od

wystepowania hiperlipidemii i czasu stosowania HTZ

Parametry Parametry Okres stosowania HTZ
chemiluminescencji statystyczne
0 3 mies. 6 mies.
BS norma Srednia +SD 2166,2+1321,4 1043,5+646,9 630,9+334 .4
(mVxmin.) (n=27) min.+maks. 827,7+£5520,4 306,8+2215,1 180,9+1448,2
hiperlipidemia Srednia +SD 2422,5+944.8 909,4+545,7 677,4+284,5
(n=30) min.+maks. 591,2+4085,1 316,0+-2488,9 240,6+1540,7
FMLP"* norma Srednia +SD 8116,4+4872,3 4021,6+2436,2 2454,1+730,1
(mVxmin.) (n=27) min.+maks. 3415,6+-19621,3 1735,8+10312,8 1396,2+3678,2
hiperlipidemia Srednia +SD 9183,8+4088,4 3584,0+1453,3 2876,4+1209,5
(n=30) min.+maks. 3906,1+19962,0 1454,5+6742.9 921,7+5993,5
PMA® norma srednia +SD 7959,9+4455,8 2945,4+2082,6 1728,0+927,3
(mVxmin.) (n=27) min.+maks. 2861,0+17308,1 907,9+7927,5 725,3+4100,2
hiperlipidemia Srednia +SD 8186,6+4974,7 2368,3+1554,9 1594,7+634,2
- (n=30) min.+maks. 1626,4224625,8 820,3+6643,8 585,2+3310,6
B
E z° norma Srednia +SD 25612,0+15009,4 10247,0+6354,4 7615,3+3477,6
5 (mVxmin.) (n=27) min.+maks. 8907,0-63283,9 2803,6+24231,8 2296,6+13165,2
<3
a
% hiperlipidemia Srednia +SD 32632,9+19191,0 12997,8+7393,8 10174,4+5228.5
& (n=30) min.+maks. 11487,1+98092,9 3790,8+32899.,4 2872,0+-21889,9
BS® norma srednia +SD 97,9+48.,0 21,6+7,1 30,4x17,0
(mV) (n=27) min.+maks. 32,9:216,6 12,1+37,1 9,5+79,2
hiperlipidemia srednia +SD 107,3+44,0 22,9+8.8 32,3+142
(n=30) min.+maks. 28,1-218,8 12,4534 11,6+66,5
fMLP® norma srednia +SD 381,5+217,4 186,6+107,3 120,2+39,2
(mV) (n=27) min.+maks. 157,7+948,3 82,9+470,8 58,1+194,4
hiperlipidemia Srednia +SD 412,3x171,3 160,2+65,2 150,2+133,2
(n=30) min.+maks. 186,0+794,2 58,4+348.5 45,2+782,3
PMA® norma Srednia +SD 440,9+214,0 182,4+159,9 99,7+51,6
(mV) (n=27) min.+maks. 142,7+775,8 50,8+666,5 46,2:242.9
8 hiperlipidemia Srednia +SD 480,6+314,8 133,5+75,1 104,7+47.3
E (n=30) min.+maks. 106,0+1445,3 42,2+342,0 28,2:211,6
=
% 7’ norma Srednia +SD 1380,3+760,3 615,5+345.8 466,1+216,0
E (mV) (n=27) min.+maks. 623,7+2971,4 187,0+1366,0 161,0+810,4
g
5 hiperlipidemia Srednia +SD 1669,4+967,6 746,0+444 .4 643,0+371,3
= (n=30) min.+maks. 739,8+4918,1 190,7+2304,2 126,4+-1682,1

Zastosowano jednoczynnikowq i dwuczynnikowq analize wariancji dla zmiennych zaleznych
b wartosci parametrow zmieniajq si¢ w sposob istotny statystycznie w czasie stosowania HTZ
¢ istnieje interakcja migdzy czasem stosowania HTZ i wystgpowaniem hiperlipidemii

stosowania HTZ, a w ciggu nastgpnych 3 mies. —
mniejszy niz u kobiet z prawidlowymi poziomami cho-
lesterolu catkowitego i tréjglicerydéw.

Dyskusja

Peroksydacja lipidéw, a zwtaszcza frakeji
LDL-cholesterolu jest dobrze poznanym bezposred-
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nim skutkiem dziatania patologicznego reaktywnych
form tlenu w organizmie. Jak wspomniano wczes$niej,
produkty peroksydacji lipidéw maja dzialanie atero-
genne, zwiekszajac ryzyko choroby niedokrwiennej
serca. U oséb z grupy ryzyka rozwoju miazdzycy,
u ktérych wystepuje hipercholesterolemia lub pod-
wyzszone poziomy trdjglicerydéw dochodzi do nasi-
lonej peroksydacji lipidow. Nasuwa si¢ pytanie, czy
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istnieje zwigzek miedzy wystgpowaniem zaburzei
gospodarki lipidowej w organizmie a nadmierng ge-
neracja wolnych rodnikéw.

W pracy dokonano poréwnania wptywu hormonal-
nej terapii zastepczej na zdolnos¢ do produkcji reaktyw-
nych form tlenu neutrofili spoczynkowych w grupach
kobiet z hipercholesterolemig i prawidlowym poziomem
cholesterolu catkowitego, oraz w grupach kobiet z hiper-
lipidemig i prawidlowymi poziomami cholesterolu cat-
kowitego i tréjglicerydéw. Nie stwierdzono istotnych
réznic statystycznych w generacji reaktywnych form tle-
nu w wymienionych grupach z zaburzeniami gospodarki
lipidowej w poréwnaniu z grupa kontrolng przed rozpo-
czgciem hormonalnej terapii zastgpczej. Oceniajac
wptyw HTZ na generacje reaktywnych form tlenu w wy-
mienionych grupach, w przypadku niektérych parame-
tréw CL, zaobserwowano interakcje pomiedzy czasem
stosowania HTZ a wielkoscig tej generacji. W trakcie
stosowania HTZ spadek generacji reaktywnych form tle-
nu byt wtedy szybszy w grupach z hipercholesterolemia
i hiperlipidemia, w poréwnaniu z grupg z normalnymi
poziomami. Interakcje te nie pozwalajg jednak na wy-
prowadzenie ogdlniejszych zaleznosci.

Kim i wsp. [11] odnotowali u krélikéw z hipercho-
lesterolemig podwyzszenie aktywnosci enzyméw wy-
miatajacych wolne rodniki.

Lizard i wsp. [12] wykazali, ze w surowicy kobiet z hi-
percholesterolemig czgsto dochodzi do podwyzszenia po-
zioméw oksysteroli, stanowigcych induktory apoptozy.

Poza tym u pacjentdw z hipercholesterolemia
stwierdzono podwyzszone stezenie F2-izoprostandw,
wytwarzanych z kwasu arachidonowego w procesie pe-
roksydacji lipidow.

Podaz witaminy E hamowata wzrost poziomu
F2-izoprostanéw [13].

Badania nad pacjentami z tzw. rodzinng hiperchole-
sterolemig ujawnily u nich zwigkszong peroksydacje
LDL na podstawie oceny skoniugowanych dienéw [14].

Ting i wsp. [15] wykazali, ze witamina C podawa-
na pacjentom z hipercholesterolemiag poprawia rozsze-
rzalnos¢ naczyn w przedramieniu. Witamina C usuwa

Summary

wolne rodniki, ktére inaktywuja uwalniany ze $réd-
btonka NO o wtasciwosciach naczyniorozszerzajacych.

Wedtug Rabaud i wsp. [16] w hipertréjglicerydemii
mozna zaobserwowac zwiekszone wytwarzanie reak-
tywnych form tlenu.

Potwierdzajg to réwniez badania Picarda [17], wy-
kazujace wzrost peroksydacji LDL u pacjentéw z pod-
wyzszonymi poziomami tréjglicerydéw.

Natomiast nie znaleziono w pismiennictwie donie-
siefl o badaniu antyoksydacyjnego efektu estrogenéw
w grupach kobiet z zaburzeniami gospodarki lipidowe;.

Co wigcej, w literaturze naukowej brakuje prac bada-
jacych zjawisko peroksydaciji i funkcjonowanie mechani-
zmow antyoksydacyjnych przy uzyciu metod bezposred-
nio okreslajacych stopieri generacji RFT. Przytoczone po-
wyzej prace wykorzystujg metody badajace skutki dziata-
nia wolnych rodnikéw, jak np. oceniajace peroksydacje
lipidéw przy pomocy dialdehydu malonowego (MDA),
oraz metody oceniajace stan uktadéw antyoksydacyjnych
w postaci, np. aktywnosci odpowiednich enzymoéw. Dla-
tego przy podwyzszonych poziomach cholesterolu catko-
witego i tréjglicerydéw obserwowano zwigkszong perok-
sydacje lipidow, ale detekcji podlegaly jedynie zjawiska
wtérne, a nie bezposrednia generacja RFT.

W niniejszej pracy do badan nad generacjg wolnych
rodnikéw zastosowano metod¢ chemiluminescencyjnej
oceny zjawiska wybuchu tlenowego neutrofili u kobiet
pomenopauzalnych. Metoda ta wykorzystuje te komor-
ki, ktére w warunkach fizjologicznych bezposrednio
generuja wolne rodniki, wykorzystywane do eliminacji
sfagocytowanego materiatu. Poza tym analiza parame-
tréw CL pozwala na bezposrednig ocen¢ catkowitej
energii emitowanej w niezwykle krétkim czasie przez
bardzo nietrwate RFT w odréznieniu od innych metod
wykorzystujacych efekty odlegte.

Whiosek

Efekt antyoksydacyjny hormonalnej terapii zastgp-
czej nie jest zalezny od zaburzen gospodarki lipidowe;.

Lipids peroxidation, especially LDL cholesterol is well known effect of reactive oxygen
intermediates (ROI) activity in organism. Lipids peroxidation products have ahterogenic
activity, increasing ischaemic heart disease risk

Aim of study: Comparison of antioxidative effect of hormonal replacement therapy in
groups of women with lipids metabolism disturbances and normal lipids values.

Material and methods: Study group consists of 29 women with hipercholesterolaemia
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(mean age 54.3+5.0) and 30 women with hiperlipidaemia (hipercholesterolaemia or
hipertriglyceridaemia (mean age 54.6 +4.8). Control group includes 27 women with normal
lipids concentrations (mean age 53.8+5.2).

ROI generation was evaluated in 20 ul peripheral blood samples. Spontaneous ROI
generation and generation after neutrophils acivation with stimulators:
formyl-metionyl-leucylphenyloalanin (fMLP), phorbol acetate (PMA) and zymosan was
measured. As an enhancer of chemiluminescency luminol was used. Chemiluminescency
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associated with oxydation burst was measured with Luminometr 1251, BioOrbit, Turku,
Finland in stable temperature during 30 minutes (15 readings). Measurements were
performed before applying continuous estrogen-progestin hormonal replacement therapy,
after 3 and 6 months of this therapy.

Results: Evaluating HRT influence on ROI generation in mentioned groups in case of
some chemiluminescence parameters, interactions between HRT duration and ROI
generation were observed. During HRT decrease of ROI generation was faster in groups
with hipercholesterolaemia and hipertriglyceridaemia than in women with normal lipids
concentrations. This interactions do not allow to conclude general relations.

Conclusion: Hormonal therapy antioxidative effect does not depend on lipids
metabolism disturbances.

Key words: hormonal replacement therapy, reactive oxygen intermediates, lipids
metabolism disturbances
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