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BBaaddaanniiaa  nnaadd  uuddzziiaa³³eemm  hhoorrmmoonnóóww
pp³³cciioowwyycchh  ww eettiiooppaattooggeenneezziiee
mmiiaa¿¿dd¿¿yyccyy  ttêêttnniicc  wwiieeññccoowwyycchh
uu kkoobbiieett  ppoo  mmeennooppaauuzziiee

Role of sex hormones in etiopathogenesis of coronary atherosclerosis 
in postmenopausal women

BBeeaattaa  JJoo³³ddaa--MMyydd³³oowwsskkaa,,  MMaarriiaa  WWiittkkoowwsskkaa

U kobiet liczba zachorowañ na chorobê niedokrwienn¹ serca wzrasta znacz¹co po menopau-
zie, zarówno naturalnej, jak i chirurgicznej. Natomiast stosowanie hormonalnej terapii zastêpczej
w ramach profilaktyki pierwotnej znamiennie obni¿a u nich liczbê zachorowañ na chorobê nie-
dokrwienn¹ serca. Celem badañ by³a ocena stê¿enia wybranych hormonów p³ciowych, hormo-
nów przedniego p³ata przysadki i globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe i poszukiwanie zwi¹zków
miêdzy ich stê¿eniem a czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej serca u kobiet po menopauzie
z rozpoznan¹ chorob¹ niedokrwienn¹ serca. Do badañ kwalifikowano kobiety co najmniej rok po
menopauzie i objêto nimi 35 kobiet chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca w wieku 57±4 la-
ta i 33 kobiety zdrowe w wieku 56±4 lata. U wszystkich badanych oznaczano we krwi stê¿enie
hormonów: estriolu, estradiolu, estriolu, progesteronu, testosteronu, folikulostymuliny, lutropiny,
globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe oraz stê¿enie lipidów: cholesterolu ca³kowitego, cholestero-
lu HDL i jego frakcji HDL2 i HDL3, trójglicerydów i nadtlenków lipidów. Ponadto u wszystkich
badanych mierzono wzrost, masê cia³a, obwód talii i bioder oraz obliczano wskaŸnik BMI i WHR.
Stwierdzono, ¿e u kobiet po menopauzie chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca stê¿enie estra-
diolu jest istotnie ni¿sze ni¿ u kobiet zdrowych, co mo¿e wskazywaæ na ochronn¹ rolê tego hor-
monu, którego metaboliczny i neurohumoralny wp³yw przeciwdzia³a rozwojowi mia¿d¿ycy. Po-
nadto u kobiet chorych wskaŸnik BMI i WHR by³y istotnie wy¿sze ni¿ w grupie kontrolnej oraz
ujemnie korelowa³y ze stê¿eniem globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe, co wskazuje na zwi¹zki
miêdzy hormonami p³ciowymi a innymi czynnikami zagro¿enia chorob¹ niedokrwienn¹ serca. 

S³owa kluczowe: hormony p³ciowe, choroba niedokrwienna serca. 

(Przegl¹d Menopauzalny 2002, 2: 18–22) 

WWssttêêpp

Wykonywane w Polsce w ostatnich latach badania
epidemiologiczne wykaza³y stale wzrastaj¹c¹ liczbê
chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca, w tym wœród

kobiet. Œmiertelnoœæ z powodu choroby niedokrwien-
nej serca u kobiet w latach 1976–1988 wzros³a o 60%
[8]. Jak wynika z badañ epidemiologicznych i obser-
wacji klinicznych, istniej¹ znaczne ró¿nice w zachoro-
walnoœci i umieralnoœci na chorobê niedokrwienn¹
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serca zale¿nie od wieku i p³ci. Zrodzi³o siê wiêc przy-
puszczenie, ¿e w patomechanizmie rozwoju mia¿d¿y-
cy mog¹ braæ udzia³ hormony p³ciowe. Na podstawie
wieloletnich badañ stwierdzono, ¿e ryzyko rozwoju
choroby niedokrwiennej serca u kobiet miêdzy 40.
a 45. rokiem ¿ycia jest mniejsze ni¿ u mê¿czyzn w tym
samym wieku [6]. Natomiast u kobiet w okresie pome-
nopauzalnym oraz u kobiet z zaburzeniami wydziela-
nia hormonów p³ciowych obserwuje siê wzrost liczby
zachorowañ na to schorzenie. W badaniach populacji
Framingham zaobserwowano 2-krotny wzrost zacho-
rowañ na chorobê niedokrwienn¹ serca u kobiet
w okresie pomenopauzalnym [1]. Inne badania wyka-
za³y, ¿e w okresie pomenopauzalnym u kobiet miêdzy
45. a 54. rokiem ¿ycia nastêpuje 3-krotny wzrost za-
chorowañ na chorobê niedokrwienn¹ serca i zgonów
w jej przebiegu, w porównaniu z kobietami w tym sa-
mym wieku lecz bêd¹cych w okresie perimenopauzal-
nym [3, 6]. Jednym z czynników odgrywaj¹cych rolê
w ró¿nej, zale¿nej od wieku zapadalnoœci kobiet na
chorobê niedokrwienn¹ serca mo¿e byæ wp³yw hor-
monów p³ciowych. Jak dot¹d wyniki badañ nad ich
udzia³em w etiopatogenezie mia¿d¿ycy têtnic wieñco-
wych s¹ kontrowersyjne. 

CCeell  pprraaccyy

Celem badañ by³a ocena, jaki profil hormonalny
u kobiet po menopauzie sprzyja rozwojowi mia¿d¿ycy
têtnic wieñcowych. Oceny dokonano na podstawie
analizy stê¿enia wybranych hormonów p³ciowych oraz
hormonów przedniego p³ata przysadki u kobiet po me-
nopauzie, chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca
i porównaniu ich ze stê¿eniem u kobiet zdrowych,
a tak¿e analizy zwi¹zków miêdzy stê¿eniem tych hor-
monów a wybranymi czynnikami ryzyka choroby nie-
dokrwiennej serca. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddaa

Badania wykonano u 68 kobiet podzielonych na
2 grupy: 
Grupa I – 35 kobiet chorych na chorobê niedokrwien-

n¹ serca w wieku 49-63 lat (œrednio 57±4 la-
ta), w tym 5 z przebytym zawa³em miêœnia
serca. 

Grupa II (kontrolna) – 33 zdrowe kobiety w wieku
50–61 lat (œrednio 56±4 lata). 

Badane grupy nie ró¿ni³y siê miêdzy sob¹ wiekiem
w stopniu istotnym statystycznie. 

Do badañ kwalifikowano kobiety co najmniej rok
po menopauzie, a chore po zawale miêœnia serca
przeby³y go co najmniej 6 mies. przed w³¹czeniem
do badañ. 

Chorobê niedokrwienn¹ serca rozpoznawano
w oparciu o typowy wywiad, badanie przedmiotowe,
elektrokardiogram spoczynkowy, elektrokardiogra-
ficzn¹ próbê wysi³kow¹, echokardiograficzn¹ próbê
dobutaminow¹, echokardiograficzny test z persanty-
n¹ oraz u niektórych chorych na podstawie koronaro-
grafii. Próby potwierdzaj¹ce rozpoznanie choroby
niedokrwiennej serca dobierano w zale¿noœci od wy-
wiadu i stanu klinicznego. Badanie koronarograficz-
ne wykonywano tylko u chorych, u których rozwa¿a-
no angioplastykê lub leczenie operacyjne. Kwalifiko-
wani do badañ chorzy nie byli nigdy leczeni prepara-
tami hormonalnymi ani nie rozpoznawano u nich za-
burzeñ endokrynnych. Ponadto u badanych osób wy-
kluczono schorzenia, które mog³yby wp³ywaæ na stê-
¿enie lipidów i stê¿enie badanych hormonów oraz
wykluczono osoby z zaburzeniami syntezy bia³ek.
U chorych leczonych lekami przeciwd³awicowymi
badania wykonywano po odstawieniu leków, w wa-
runkach szpitalnych, na czas równy co najmniej
5 okresom pó³trwania. 

Wszystkim badanym mierzono wzrost, masê cia³a,
obwód talii i obwód bioder oraz obliczano wskaŸnik
masy cia³a (BMI) i wskaŸnik obwód talii: obwód bio-
der (WHR) zgodnie z zaleceniami Œwiatowej Organi-
zacji Ochrony Zdrowia [24]. Krew pobierano w wa-
runkach standardowych: rano na czczo miêdzy
8:00–9:00 rano, po pó³godzinnym odpoczynku po za-
³o¿eniu wenflonu do ¿y³y od³okciowej, w celu ozna-
czenia stê¿enia badanych wskaŸników. Stê¿enie foli-
kulostymuliny (FSH) oznaczano metod¹ immunoflu-
orescencyjn¹, zestawem Delfia hFSH firmy Wallac
Oy, stê¿enie lutropiny (LH) oznaczano równie¿ meto-
d¹ immunofluorescencyjn¹ zestawem Delphia hLH
firmy Wallac Oy. Stê¿enie estronu oznaczano radioim-
munologicznie zestawem Estrone (E1) RIA KIT firmy
Inter Science Institute, estradiolu immunofluorescen-
cyjnie zestawem Delfia Estradiol firmy Wallac Oy,
a estriolu radioimmunologicznie zestawem Total Es-
triol Direct Radioimmunoassay KIT firmy Biotecx.
Stê¿enie progesteronu oznaczano metod¹ radioimmu-
nologiczn¹ zestawem 125 I-progesterone Radioimmu-
noassay (PEG) in vitro KIT firmy Institute of Isotopes
of the Hungarian Academy of Sciences, testosteronu
te¿ metod¹ radioimmunologiczn¹ zestawem Testoste-
rone [125 I] firmy Orin Diagnostica, a globuliny wi¹-
¿¹cej hormony p³ciowe (SHBG) metod¹ radioimmu-
nologiczn¹ zestawem Sex Hormone Binding Globulin
(SHBG) firmy Diagnostic Systems Laboratories Inc.
Natomiast stê¿enie cholesterolu ca³kowitego oznacza-
no metod¹ enzymatyczn¹ zestawem Cholesterol Enzy-
matique PAP firmy Bio Merieux, trójglicerydów meto-
d¹ enzymatyczno-kolorymetryczn¹ Automated Analy-
sis Boehringer Manheim Triglycerides firmy Boehrin-
ger Manheim, a cholestrolu HDL oznaczano metod¹
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precypitacji wg Bursteina i wsp. oraz Lopesa-Vrelli
i wsp., cholesterolu HDL2 i HDL3 metod¹ precypita-
cji wg Gideza i wsp. [31]. 

Stê¿enie cholesterolu LDL wyliczano z wzoru: 
Cholesterol ca³kowity – (trójglicerydy/5 + choleste-

rol HDL) = Cholesterol LDL
Stê¿enie nadtlenków lipidów oznaczano metod¹

kolorymetryczn¹ wg Satoh K. [76]. 
Analizê statystyczn¹ wybranych parametrów prze-

prowadzono obliczaj¹c œrednie oznaczanych zmien-
nych i ich odchylenia standardowe. Rozk³ady zmien-
nych sprawdzano testem Ko³mogorowa-Smirnova,
a homogenicznoœæ wariancji testem Fishera-Snedoco-
ra. Przy analizie zmiennych o rozk³adzie normalnym
stosowano testem t-Studenta dla par niepowi¹zanych.
Dla zmiennych bez rozk³adu normalnego stosowano
test nieparametryczny U Manna-Whitneya. Zwi¹zki
pomiêdzy badanymi parametrami analizowano obli-
czaj¹c wspó³czynnik korelacji r Pearsona lub R Spear-
mana. Wyniki uznawano za istotne statystycznie jeœli
poziom istotnoœci by³ mniejszy ni¿ 0,05 (p <0,05). 

WWyynniikkii

Wyniki przeprowadzonych badañ przedstawiono
w tab. I i II WskaŸnik masy cia³a i wskaŸnik obwód
talii/obwód bioder by³ istotnie wy¿szy w badanej

grupie kobiet chorych na chorobê niedokrwienn¹ ser-
ca w porównaniu do kobiet zdrowych. Oceniaj¹c stê-
¿enie badanych lipidów stwierdzono u kobiet cho-
rych istotnie wy¿sze stê¿enie trójglicerydów w po-
równaniu do grupy kontrolnej, natomiast stê¿enie
cholesterolu ca³kowitego, cholesterolu LDL, chole-
sterolu HDL i jego frakcji oraz nadtlenków lipidów
nie ró¿ni³o siê istotnie. Stê¿enie folikulostymuliny
i lutropiny, estronu, estriolu, progesteronu i testoste-
ronu oraz globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe u ko-
biet z rozpoznan¹ chorob¹ niedokrwienn¹ serca nie
ró¿ni³o siê istotnie w porównaniu do kobiet zdro-
wych. U kobiet chorych na chorobê niedokrwienn¹
serca stwierdzono prawie 2-krotnie ni¿sze stê¿enie
estradiolu w porównaniu do kobiet zdrowych z grupy
kontrolnej (p<0,05). U zdrowych kobiet stê¿enie es-
triolu korelowa³o dodatnio z wartoœci¹ ilorazu obwód
talii/obwód bioder (r = 0,599, p<0,0005). Stê¿enie
estriolu w tej grupie korelowa³o ponadto ze stê¿e-
niem cholesterolu LDL (r = 0,385, p <0,05), a ujem-
nie ze stê¿eniem cholesterolu HDL (r = -0,373,
p<0,05), zaœ stê¿enie testosteronu dodatnio ze stê¿e-
niem trójglicerydów (r = 0,353, p<0,05). W grupie
kobiet zdrowych stê¿enie globuliny wi¹¿¹cej hormo-
ny p³ciowe korelowa³o ujemnie ze stê¿eniem nad-
tlenków lipidów (r = -0,403, p<0,01). W grupie ko-
biet chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca stê¿e-

Tab. II. Stê¿enie hormonów przedniego p³ata przysadki mózgowej, hormonów p³ciowych i globuliny wi¹¿¹cej hormony
p³ciowe u badanych kobiet

WskaŸnik FSH (U/l) LH(U/l) Estriol Estradiol Estriol Progesteron Testosteron SHBG
(pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (ng/ml) (ng/ml) (nmol/l)

kobiety 34,99 25,76 105,92 49,00 7,65 2,40 1,03 49,00

zdrowe 21,10 19,20 36,19 55,43 4,98 4,89 2,32 31,87

kobiety 43,86 25,06 109,49 25,39 10,63 0,70 1,59 39,86
chore 30,61 16,38 26,73 22,24 ** 9,98 1,18 1,97 24,87

** p < 0,05; ChNS - choroba niedokrwienna serca; FSH - folikulostymulina; LH - lutropina; SHBG - globulina wi¹¿¹ca hormony p³ciowe

Tab. I. WskaŸnik masy cia³a, iloraz obwód talii/obwód bioder oraz stê¿enie lipidów i nadtlenków lipidów w surowicy 
u badanych kobiet

WskaŸnik BMI WHR Cholesterol Cholesterol Cholesterol Cholesterol Cholesterol Trójglice- Nadtlenki
(kg/m2) ca³kowity LDL HDL HDL2 HDL3 rydy lipidów

(mg%) (mg%) (mg%) (mg%) (mg%) (mg%) (nmol/ml

kobiety 26,42 0,785 238,04 151,93 62,20 34,33 32,68 124,07 1,85

zdrowe 3,10 0,097 37,12 40,41 1,12 2,60 8,16 39,28 0,44

kobiety 29,14 0,901 249,74  162,35 57,18  32,85 32,28  147,62 2,15 
chore 5,03* 0,093* 63,86 63,13 16,15 13,21 9,74 55,20** 0,62

na 
ChNS

* p <0,01   ** p <0,05; ChNS – choroba niedokrwienna serca, –BMI – wskaŸnik masy cia³a, WHR – wskaŸnik obwód talii/obwód bioder 
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nie globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe korelowa³o
ujemnie z wskaŸnikiem masy cia³a (r = -0,373,
p<0,05) i wartoœci¹ ilorazu obwód talii/obwód bioder
(r = -0,366, p<0,05). Natomiast nie wykazano zwi¹z-
ków pomiêdzy stê¿eniem estrogenów, progesteronu
i testosteronu, a innymi badanymi wskaŸnikami. 

DDyysskkuussjjaa

Zwiêkszenie ryzyka zachorowania na chorobê nie-
dokrwienn¹ serca u kobiet po menopauzie, a wiêc po
wypadniêciu hormonalnej funkcji jajników wyra¿aj¹-
cej siê obni¿eniem stê¿enia estrogenów i progesteronu
sugeruje, ¿e hormony p³ciowe odgrywaj¹ istotn¹ rolê
w etipoatogenezie mia¿d¿ycy. Za takim pogl¹dem
przemawiaj¹ nastêpuj¹ce dane. Po pierwsze – liczba
zachorowañ na chorobê niedokrwienn¹ serca wzrasta
zarówno po menopauzie naturalnej, jak i chirurgicznej
[1, 3]. Ponadto u kobiet w okresie pomenopauzalnym
pojawiaj¹ siê niekorzystne zmiany w metabolizmie li-
pidów, wywo³ane prawdopodobnie niedoborem estro-
genów. Do zmian tych nale¿y obni¿enie stê¿enia
ochronnie dzia³aj¹cego cholesterolu HDL oraz wzrost
stê¿enia cholesterolu LDL, który ma silne w³aœciwoœci
aterogenne [1, 7, 19]. Estrogeny hamuj¹ równie¿ pro-
cesy oksydacji cholesterolu LDL i aktywuj¹ jego meta-
bolizm w komórkach œródb³onka naczyniowego, co
w przypadku ich niedoboru sprzyja odk³adaniu siê lipi-
dów w œcianie têtnic [13, 15]. Estrogeny wp³ywaj¹c
bezpoœrednio na œcianê naczyñ dzia³aj¹ wazodylatacyj-
nie oraz hamuj¹co na powstawanie z³ogów mia¿d¿yco-
wych [15, 16]. Ich wielokierunkowe dzia³anie wazody-
latacyjne wynika z aktywacji syntezy NO i prostaglan-
dyn o dzia³aniu rozkurczaj¹cym naczynia krwionoœne,
hamuj¹cego wp³ywu na syntezê endoteliny oraz w³a-
œciwoœci blokera kana³u wapniowego. W dodatku es-
trogeny zwiêkszaj¹ opornoœæ b³on fosfolipidowych na
dzia³anie wolnych rodników tlenowych i hamuj¹ syn-
tezê tkanki œródmi¹¿szowej poprawiaj¹c strukturê œcia-
ny têtnic. Ponadto estrogeny wp³ywaj¹ na syntezê
czynników prozakrzepowych. Obni¿enie stê¿enia es-
trogenów po menopauzie powoduje wzrost stê¿enia fi-
brynogenu i VII czynnika krzepniêcia, a w³¹czenie le-
czenia estrogenami obni¿a stê¿enie fibrynogenu i agre-
gacjê p³ytek indukowan¹ przez adrenalinê [2, 5]. Rów-
nie¿ obecnoœæ receptorów estrogenowych w œcianie
têtnic wieñcowych oraz w komórkach miêœnia serca
przemawia za udzia³em tych hormonów w czynnoœci
uk³adu kr¹¿enia [15, 16]. Szczególnie istotnym argu-
mentem wskazuj¹cym na udzia³ hormonów p³ciowych
w patogenezie choroby niedokrwiennej serca s¹ obser-
wacje, ¿e suplementacja hormonów p³ciowych (g³ów-
nie estrogenów) po menopauzie redukuje wiele czynni-
ków zagro¿enia, zapobiega zawa³owi miêœnia serca
i rozwojowi choroby niedokrwiennej serca oraz popra-

wia rokowanie u kobiet z ju¿ rozpoznan¹ chorob¹ nie-
dokrwienn¹ serca, co zosta³o potwierdzone w wielu ba-
daniach [3, 7, 9, 12, 18, 20]. 

Niezwykle istotnym spostrze¿eniem w naszych ba-
daniach jest stwierdzenie, ¿e w badanej przez nas grupie
kobiet chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca stê¿enie
estradiolu, estrogenu o najsilniejszym dzia³aniu, by³o
istotnie ni¿sze w porównaniu do kobiet zdrowych w tym
samym wieku. Na uwagê zas³uguje fakt, ¿e u kobiet cho-
rych na chorobê niedokrwienn¹ serca nie by³o istotnych
ró¿nic w stê¿eniu w surowicy pozosta³ych estrogenów:
estronu i estriolu w porównaniu do grupy kontrolnej.
W ca³ym dostêpnym piœmiennictwie nie znaleziono ani
jednego doniesienia, którego przedmiotem by³aby ocena
stê¿enia estrogenów u kobiet po menopauzie chorych na
chorobê niedokrwienn¹ serca. Phillips [14] na podstawie
w³asnych obserwacji i wyników badañ innych autorów
wyra¿a przypuszczenie, ¿e przyczyn¹ wzrostu liczby za-
chorowañ na chorobê niedokrwienn¹ serca u kobiet po
menopauzie mo¿e byæ nagle wystêpuj¹cy deficyt proge-
steronu. W naszych badaniach nie stwierdzono istotnych
ró¿nic miêdzy stê¿eniem progesteronu w surowicy ko-
biet chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca w porów-
naniu do kobiet zdrowych. W piœmiennictwie niewiele
jest prac zajmuj¹cych siê ocen¹ stê¿enia hormonów
p³ciowych u chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca
i ich zwi¹zków z innymi czynnikami ryzyka. U kobiet
z brzusznym typem oty³oœci obserwowano wzrost stê¿e-
nia androgenów. U tych kobiet wykazano czêstsze wy-
stêpowanie zaburzeñ gospodarki lipidowej, cukrzycy
i choroby niedokrwiennej serca [4]. W naszych bada-
niach u kobiet chorych na chorobê niedokrwienn¹ serca
stwierdzono istotnie wy¿szy wskaŸnik masy cia³a oraz
wy¿sz¹ wartoœæ ilorazu obwód talii/obwód bioder, jed-
nak nie wykazano u nich wy¿szego stê¿enia testostero-
nu ani ni¿szego stê¿enia globuliny wi¹¿¹cej hormony
p³ciowe, której stê¿enie jest dobrym wskaŸnikiem an-
drogenizacji ustroju. Podobne zmiany by³y opisywane
w pracach innych autorów [4, 10]. 

WWnniioosskkii

1. U kobiet po menopauzie chorych na chorobê nie-
dokrwienn¹ serca stê¿enie estradiolu jest istotnie ni¿-
sze ni¿ u kobiet zdrowych, co wskazuje na ochronn¹
rolê tego hormonu przeciwdzia³aj¹c¹ rozwojowi cho-
roby niedokrwiennej serca. 

2. Zarówno podwy¿szony wskaŸnik masy cia³a, jak
i iloraz obwodu talii/obwodu bioder u kobiet chorych
na chorobê niedokrwienn¹ serca (w porównaniu do
grupy kobiet zdrowych) korelowa³y ujemnie ze stê¿e-
niem globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe, co wskazu-
je na zwi¹zki miêdzy hormonami p³ciowymi a innymi
czynnikami zagro¿enia chorob¹ niedokrwienn¹ serca. 
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Summary
Objective and design: Many observations suggest that hormones take part in pathogene-

sis of atherosclerosis and play a role in sex- and age dependent incidence of ischaemic
heart disease. The aim of the study was to evaluate the concentration of selected sex hormo-
nes and find correlations between the concentration of studied sex hormones and the risk
factors of ischaemic heart disease in postmenopausal women with diagnosed ischaemic 
heart disease. 

Materials: Studies were performed in 68 women –35 women with ischaemic heart 
disease and 33 healthy women in the control group (all women were at least one year after
menopause). 

Methods: In all patients and control subjects the concentration of the following hormo-
nes was determined: estrone, estradiol, estriol, progesterone, testosterone, FSH, LH, SHBG
and the following lipids: total cholesterol, HDL cholesterol (HDL2 and HDL3), triglyceri-
des, lipid peroxides. Moreover, height, body weight, waist and hip circumference, BMI and
WHR were measured. Statistical analysis of results was done with use of Student-T and
U Mann-Whitney test. 

Conclusions: 1. It was found that in post-menopause women with ischaemic heart dise-
ase the estradiol concentration was significantly lower than in healthy women, which may
suggest a protective role of this hormone inhibiting the development of atheromatosis by its
metabolic and neurohormonal properties. 2. BMI was significantly higher in female patients
with ischaemic heart disease than control group. WHR value was higher in female patients
than in helathy women. BOTH higher BMI and WHR index in women with ischaemic heart
disease inversly correlated with SHBG concentration, which suggests relations between sex
hormones and risk factors for ischaemic heart disease. 

Key words: sex hormones, ischaemic heart disease. 


