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ABSTRACT 

A myriad of the retrospective studies have shown the benefit of hormone replacement therapy (HRT) on 

cardiovascular disease. It has been consistently shown that estrogen decreases total and LDL cholesterol, but 

increases the HDL cholesterol, resulting in a favorable cardiovascular outcome. In addition, it has been 

reported that estrogen has a beneficial role toward vascular function. The benefit of HRT on cardiovascular 

disease did not become a matter for suspicion or skepticism until the arrival of primary and secondary pre-
vention clinical trial data. A large body of evidence from secondary prevention trials, such as HERS, EVA 

and WAVE, revealed that HRT has no beneficial effect at all toward cardiovascular disease protection; 

conversely, it was revealed to even be harmful. HRT increased the risk of CHD, DVT and strokes, as well as 

of cancers in postmenopausal women with CHD, with the worst evidence coming from a primary prevention 

trial. The Women’s Health Initiative (WHI) study, the largest of the HRT trials, revealed the same findings as 

those of secondary prevention trials. In this trial, HRT significantly increased the risks of CHD, DVT, strokes 

and cancers, further confirming the previous findings. The lack of benefit of HRT in those trials can not be 

explained by the beneficial influence of HRT on the lipid profile and vascular function. Many researchers that 

still regard HRT as cardioprotective argue that the route, combination of drugs or even the dose of the drug 

administered would make differences. However, it is the increased VLDL synthesis and risk of thrombosis 

that make HRT harmful. HRT increase, VLDL synthesis that results in the generation of atherogenic small 

dense LDL and thrombus formation. In addition, HRT increases the risk of thrombosis by activating the 

coagulation pathway independently of VLDL synthesis. It has been reported that transdermal estrogen 

therapy does not increase VLDL synthesis or thrombus formation, being allegedly beneficial. However, it 

should not be forgotten that even the present data is not decisive and not confirmative for performing 

another new clinical trial of HRT being potentially harmful. (Korean Circulation J 2004; 34(11):1015-1021) 
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서     론 
 

심혈관질환의 발생형태는 남성과 여성에서 뚜렷한 차

이를 보여준다. 남성에서는 30세 이후부터 연령이 증가하

면서 꾸준히 증가하는 반면, 여성에서는 폐경기를 전후하

여 급격히 증가한다.1) 폐경과 관련된 여성호르몬의 소멸

이 심혈관질환 발생에 중대한 영향을 주기 때문이라고 

생각하고 있다.  

따라서 폐경에 이른 여성에 대한 인위적인 여성호르몬

의 투여는 심혈관질환 발생을 예방할 수 있으리라고 생
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각되어 왔다. 많은 관찰적 후향적 연구에 의하면 여성

호르몬의 복용은 심혈관질환 발생의 감소와 연관되었

다.2)3) 여성호르몬을 복용하였던 여성은 그렇지 않은 여

성에 비해 심혈관질환의 발생률이 현저히 감소한 것을 

여러 연구를 통해서 관찰할 수 있었다. 그러나 어떤 약물

이 어떤 질환에 대해 효과가 있다는 결론을 내리려면 다

음과 같은 조건이 필요하다. 첫째는 그 약물의 복용과 목

표 질환의 상관성이 증명되어야 한다. 둘째는 그 약물

과 목표 질환의 인과관계가 성립되어야 한다. 즉 그 약물

을 투여했을 때 목표 질환의 발생이 위약군에 비해 의미

있는 차이를 보여야 한다. 셋째는 그 약물이 목표질환에 

영향을 주는 기전이 과학적으로 설명되어야 한다.  

여성호르몬과 심혈관질환의 연관성은 관찰적 역학조

사를 통해 주장되었다. 여성호르몬의 투여가 심혈관질환 

발생에 어떤 영향을 주는가에 대한 연구도 진행되었다. 

여성호르몬이 심혈관질환의 발생에 긍정적으로 또는 부

정적으로 영향을 줄 수 있는 기전도 어느 정도 밝혀졌다. 

본고는 이 세가지 관점에서 현재까지 이루어진 연구를 

개괄한 후 여성호르몬요법이 심혈관질환의 예방과 치료

에 아직도 유용성이 있는지 의견을 개진하고자 한다. 

 

여성호르몬요법과 심혈관질환의 연관성에  
대한 관찰적 연구 

 

Grady 등2)이 1970년 이후에 발표된 여성호르몬 투

여와 관련된 연구를 메타분석하여 발표한 결과에 의하

면, 에스트로젠의 복용이 자궁암과 유방암의 발생증가

와 관련이 있는 반면에 골절과 관상동맥질환의 발생의 

감소와 관련이 있었다. Goldstein 등3)은, 여성호르몬을 

복용하는 여성이 그렇지 않은 여성에 비해 원래부터 더 

건강하고, 부유하고, 질병의 위험이 낮은 경향이 뚜렷하

지만, 이런 모든 것을 보정하고도 여성호르몬의 복용

이 관상동맥질환발생의 감소와 연관이 있었다고 주장

하였다. 

그 이유로 여성호르몬이 지질대사에 미치는 영향을 주

목하였다. 에스트로젠의 투여는 총콜레스테롤과 LDL콜레

스테롤을 감소시키고 HDL콜레스테롤을 증가시키므로 

이런 효과가 심혈관질환의 예방에 역할을 하리라고 생

각되었다.4)5) 

 

 

여성호르몬요법과 임상실험연구 
 

긍정적인 관찰적 역학연구의 결과에 힘입어 여성호르

몬요법이 폐경기 여성에서 심혈관질환의 발생을 예방할 

수 있으리라는 가설을 근거로 많은 임상연구가 시행되어 

왔다. 주요 약물로는 임신한 암말의 소변에서 분리한 est-
rogen sulfate로 이루어진 conjugated equine estrogen 

(CEE：Premarin)이거나 CEE에 프로제스틴을 배합한 

약물(Prempro)이었다. CEE외에 17B-estradiol을 시

험하기도 하였다. 약물의 효과를 확실히, 짧은 시간내에 

입증하기에는 이차예방연구가 일차예방연구보다 유리하

기 때문에 이차예방연구가 선행되었다. 

 

여성호르몬요법의 심혈관질환에 대한 이차예방연구 

 

CEE 또는 프로제스틴 병용투여 

관상동맥질환의 기왕력이 있는 2,763명의 여성에게 

CEE 0.625 mg+MPA 2.5 mg(Prempro)의 심혈관질

환 재발 방지효과를 시험한 HERS(Heart and Estro-
gen/progestin Replacement trial)의 결과에 의하면, 

호르몬요법은 심혈관질환 합병증을 위약군에 비해 52% 

증가시켰다. 이것은 관찰적 역학연구의 결과와는 반대

되는 것이었다. 정맥혈전증은 위약군에 비해 2.7배나 증

가하였다.6) 

심근경색증이나 관상동맥혈관확장술의 과거력이 있

는 노인 여성 309명에게 3년간 Premarin과 Prempro

를 투여하여 관상동맥병변 협착도의 변화를 추적한 ERA 

(Estrogen Replacement and Atherosclerosis)연구

에 의하면, 두 약물투여군과 위약군에서 의미있는 관상동

맥병변협착 변화의 차이를 발견할 수 없었다.7) 

관상동맥협착이 15~75%있는 423명의 폐경기여성

에게 Premarin과 Prempro의 효과를 3년 동안 실험한 

WAVE(Women’s Angiographic Vitamin and Est-
rogen)연구는 ERA연구보다 우울한 전망을 보여준다. 

Premarin과 Prempro 투여군은 위약군에 비해 관상

동맥병변이 더 유의하게 진행하였다. 호르몬투여군에서 

위약군에 비해 유의하게 심근경색증으로 인한 사망이 증

가함이 관찰되었고 투여 후 1년 내에 심혈관질환 발생

이 52% 증가하였다. 이 숫자는 HERS의 결과와도 일

치한다.8) 
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17β-estradiol 단독 또는 프로제스틴 병용투여 

위의 부정적인 결과들이 임상시험에 쓰인 CEE의 조

성에서 비롯된다고 생각하여 endogenous estrogen인 

17β-estradiol을 투여한 임상실험도 있다. 30% 이상의 

관상동맥병변이 있는 노인 여성에게 17β-estradiol 1 

mg 단독 또는 MPA 5 mg의 병용투여의 협착병변에 

대한 효과를 실험한 WELL-HART(Women’s Estro-
gen-progestin Lipid-Lowering Hormone Atheros-
clerosis Regression Trial)의 결과에 의하면, 위약군과 

호르몬투여군에서 유의한 차이를 발견할 수 없었다.9) 

뇌졸중의 과거력이 있는 664명의 폐경기 후 여성에

게 17β-estradiol 단독투여의 임상적 효과를 실험한 

WEST(Women’s Estrogen and Stroke Trial)의 결

과는 더욱 비관적이어서, 첫 6개월내에 위약군에 비해 

호르몬투여군에서 뇌졸중의 재발이 2.3배 높게 관찰되었

다. 전체 실험기간 3년을 통해 볼 때, 호르몬투여군에서 

2.9배 이상의 뇌졸중이 발생하였지만 통계적으로 유의하

지는 않았다.10) 

 

경피적 17β-estradiol+프로제스틴 투여 

여성호르몬을 경구적으로 투여함으로써 발생하는 지질

이상으로 인해 부정적 결과가 발생했다는 가정하에 투

여 경로를 바꾸어 여성호르몬을 경피적으로 투여한 임상

실험이 있다. 여성호르몬을 경피적으로 투여하면 간에서 

first-pass가 되지 않기 때문에 중성지방수치가 상승하

지 않고 CRP도 낮아지므로 이론적으로 경구적 투여에 비

해 장점이 많기 때문이다.11)12) 관상동맥조영술에 의해 심

혈관질환을 진단받은 255명의 폐경기 여성에게 경피적 

17β-estradiol+프로제스틴의 효과를 실험한 PHASE 

(Papworth Hormone-Replacement Therapy Athe-
rosclerosis Survival Enquiry)연구에 의하면, 연구기

간 동안 호르몬투여군에서 심혈관사고가 29% 증가하

였다. 그러나 통계적 유의성은 없었다. 호르몬요법에 의

해 중성지방의 상승도 없었으며 CRP나 혈액응고상태

에 긍정적인 변화가 있었음에도 불구하고, 호르몬요법

은 심혈관질환의 발생에 긍정적인 영향을 주지 못했다

는 것이 이 연구의 중요한 의미이다.13) 즉 호르몬투여요

법은 아직은 명확히 규명되지 않은 경로를 통해 심혈관

질환에 부정적 영향을 줄 수 있다는 점을 시사하는 연구

이다. 

 

여성호르몬요법의 심혈관질환에 대한 일차예방연구 

관찰적 연구와 이차예방연구 결과의 불일치는 환자의 

치료와 안전성에 대한 중대한 혼란을 야기할 수 있는 문

제이므로 대규모 일차예방연구의 시행이 필요하게 되었

다. 미국의 NHLBI에 의해 주도된 일차예방연구인 WHI 

(Women’s Health Initiative)연구는 이런 배경으로 탄

생하게 되었다. 

약 17,000명의 건강한 폐경기 여성에게 CEE 0.625 

mg+MPA 2.5 mg을 5.7년 동안 투여하여 위약군과의 

이득-위험요소를 분석한 이 연구는 여러 가지 면에서 시

사하는 바가 크다. 전체 기간동안 호르몬투여군은 위약

군에 비해 비사망성 심근경색증이 28% 유의하게 증가했

으며 특히 첫 1년 동안에는 81% 더 증가하였다. 전체 

심혈관질환의 위험도는 호르몬투여군에서 1.5배(CI；

1.14-1.97)증가하였다. 유방암은 호르몬투여군에서 26% 

증가하였고 정맥혈전증은 2배 이상 증가하였다. 뇌졸중 

또한 31% 유의하게 증가하였다. 뇌졸중은 대상자가 젊을 

수록 더 잘 발생하였다. 시험대상자 중 65세 이상인 여

성 4,500명에 대해 치매와 인지장애를 분석한 WHIMS 

(WHI Memory Study)연구에 의하면, 호르몬투여군에

서 2.5배 이상의 치매와 인지장애가 발생하였다. WHI

연구에서 호르몬 투여의 잇점은 오로지 골반골절과 대장

암의 발생을 경감시킨다는 것이다.14) 

17β-estradiol만을 투여한 소규모의 일차예방연구

로는 EPAT(Estrogen in the Prevention of Athero-
sclerosis Trial)이 있다. 폐경이 된지 얼마되지 않은 건

강한 여성에서 상기 약물의 투여가 동맥경화진행에 긍정

적 영향을 주는 지를 경동맥초음파를 통해 평가한 연구

로, 호르몬투여군에서 위약군에 비해 경동맥경화의 정

도가 유의하게 감소하는 것을 보고하였다.15) 이 연구는, 

따라서, 17β-estradiol의 대규모 임상연구의 필요성을 

시사하지만 이 약물의 부정적 효과를 보고한 많은 연구의 

결과를 거스를 만큼 결정적이지도 결론적이지도 않다. 

현재까지의 연구를 종합하면, 폐경기 여성에서 CEE 

또는 CEE+progestin의 복용은 심혈관질환의 기왕력과 

무관하게 관상동맥질환과 뇌졸중의 발생을 확실하게 증

가시킨다. 특정암의 발생 또한 부언할 필요없는 사실이다. 

17β-estradiol 역시 CEE의 경우가 크게 다르지 않다.  

이런 연구보고에도 불구하고 심혈관질환의 치료 및 예

방목적으로서의 여성호르몬요법의 정당성에 대한 주장
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은 현재까지 끊이지 않고 있다. 그 이유는 여성호르몬이 

죽상동맥경화의 발생에 관여하는 개개의 기전에는 긍정적

인 영향을 가지고 있기 때문이다.  

 

에스트로젠이 죽상동맥경화증발생  
기전에 미치는 영향 

 

에스트로젠과 지질대사 

에스트로젠은 간에 존재하는 LDL 수용체의 활성을 증

가시켜 LDL 및 총콜레스테롤을 감소시킨다. 반면에 He-
patic lipase를 억제하여 HDL콜레스테롤을 증가시킨다. 

이 작용은 에스트로젠을 단독으로 투여할 때나 프로제스

틴을 병용하였을 때를 막론하고 동일하다. 따라서 여성

호르몬 투여는 전반적인 지질대사의 개선작용이 있다고 

할 수 있다.  

그러나 중성지방은 경우가 다르다. 에스트로젠 단독 

또는 프로제스틴과의 병용투여는 중성지방치의 상승을 초

래한다. 약을 경구로 투여할 경우 간에서 first-pass되

면서 간내 중성지방의 생성을 증가시킴으로 인해 발생하

는 효과로 생각하고 있다.16) 중성지방은 특히 여성에서 

관상동맥질환발생과 뇌졸중의 강력한 위험인자이다.17)18) 

고중성지방혈증은 고밀도소립 LDL입자(small dense 

LDL)와 중성지방과다잔류지단백(Triglyceride rich re-
mnant particle)의 생성을 촉진하여 죽상동맥경화증의 

발생을 가속화시킨다. 이 현상은 프로제스틴의 병용투여

와 관계없이 발생한다. 고밀도소립LDL은 LDL콜레스

테롤과 독립적인 위험인자이다. LDL콜레스테롤이 낮다 

하더라도 고밀도소립LDL의 농도가 높으면, LDL콜레스

테롤이 높고 고밀도소립LDL의 농도가 낮은 사람에 비

해서 관상동맥질환의 위험도가 유의하게 증가한다.19) 

또한 LDL콜레스테롤은 관상동맥병변의 진행정도를 전

혀 반영하지 못하는 반면, 고밀도소립LDL의 농도는 병

변의 진행정도를 예측할 수 있는 제 1 의 변수이다.20) 따

라서 호르몬요법에 의해 LDL콜레스테롤은 감소하였지

만 VLDL의 증가에 따른 고밀도소립LDL의 증가는 LDL

콜레스테롤의 감소효과를 상쇄하였을 가능성이 있다. 

그러나 에스트로젠의 용량에 따라 중성지방에 대한 

영향이 다르다는 보고도 있다. Wakatsuki 등에 의한 연

구에 의하면, CEE 0.625 mg을 복용한 경우 LDL콜레

스테롤의 감소, HDL콜레스테롤의 증가 및 중성지방의 

증가를 관찰 할 수 있었던 반면, CEE를 반으로 줄여 

0.3125 mg을 복용했을 때에는 LDL콜레스테롤의 감소

는 변함없었지만 중성지방은 증가하지 않았다. 따라서 

LDL 입자의 크기도 작아지지 않았다.21) 

에스트로젠의 투여경로에 따라 지질대사에 미치는 영

향이 다르다. 경피투여 에스트로젠은 간을 경유하지 않

기 때문에 중성지방의 증가를 동반하지 않으며 경구용

이 CRP를 상승시키는 반면 경피용은 CRP를 감소시키

는 것으로 보고되었다.11)12) 따라서 경피투여는 임상결

과가 다르리라는 기대도 있었지만 상술한 PHASE연구

의 결과는 에스트로젠의 심혈관질환에 대한 영향은 지

질대사 외에 다른 경로를 통할 가능성을 시사한다. 

 

여성호르몬과 염증 

죽상동맥경화증의 발생과 진행에는 염증이 핵심적으로 

관여한다. 염증성 cytokine과 대식세포의 활성이 죽상

반의 형성에 관여하기 때문이다. Monocyte chemot-
actic protein-1(MCP-1)은 대식세포를 동맥벽으로 

불러들이는데 중요한 역할을 하는 물질인데 에스트로젠

은 MCP-1의 발현을 억제하는 것으로 보고되었다.22) 

IL-1은 VCAM-1, ICAM-1 및 E-selectin 등의 혈관

내피세포 유래성 접착물질의 발현을 증가시킴으로써 단

핵구를 혈관벽으로 유인하는데 중요한 역할을 한다. 단

핵구의 혈관벽내 유인은 죽상동맥경화증의 중요한 시

작점이다. 에스트로젠은 IL-1의 발현을 억제함으로써 항

죽상동맥경화작용을 한다고 보고되었다.23) 그러나 독립

된 다른 연구에서는 에스트로젠이 염증성 cytokine의 발

현을 증가시킨다고 보고하여 아직 이 부분에 대해서는 

논란이 많다.24) 여러 임상연구에서 경구적 에스트로젠의 

투여는 CRP를 증가시킨다는 것이 발견되었다.25) CRP

는 염증의 표지자로서 CRP의 농도증가는 죽상동맥경화

증의 발생과 밀접한 관련이 있다. 과거에는 CRP가 단

지 염증의 표지자로서 실질적인 역할은 없다고 생각되

었지만 근래 들어 CRP가 거품세포의 생성, 단핵구의 유

인 및 혈전의 생성에 직접적으로 관여하는 것으로 보고

되고 있다.26) 따라서 에스트로젠이 다른 염증성 cyto-
kine을 증가시키지 않더라도 CRP 하나만을 증가시켜

도 심혈관질환의 발생은 증가할 수 있다. 그러나 CRP를 

증가시키지 않는 17β-estradiol의 경피적 투여가 심혈

관질환에 아무런 효과가 없었다는 것과 CRP를 감소시
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키는 Tamoxifen이 투여가 뇌졸중을 증가시켰다는 것은, 

에스트로젠이 단지 CRP 증가를 통해 심혈관질환에 부

정적 영향을 미치는 것은 아니라는 것을 시사한다. 

 

여성호르몬과 혈관 

에스트로젠이 죽상동맥경화증 발생에 미치는 긍정적 

기전은 주로 혈관에 있다고 생각되고 있다. 경피적 호

르몬요법의 동맥에 대한 효과를 시험한 EVA(Vascular 

Ageing)연구에 의하면, 호르몬투여군에서 경동맥 죽상

반의 발생이 유의하게 감소하였다.27) 혈관에 대한 효과

는 호르몬투여의 경로에 따라 다를 수 있다는 보고도 

있다. CEE를 경구투여한 경우, 죽상반을 약하게 하는 

Matrix Metalloprotease(MMP-3)의 생성이 증가하고 

MMP의 tissue inhibitor의 농도가 감소하는데 반해, 

17β-estradiol을 경피적으로 투여하면 MMP의 농도

는 변함없이 tissue inhibitor의 농도가 증가하였음이 보

고되었다.28)  

혈관에는 에스트로젠 α 수용체와, β 수용체가 존재한다. 

에스트로젠은 이 수용체를 통하여 혈관확장에 관여하는 

cyclooxygenase나 nitric oxide synthase의 발현을 

조절한다고 보고되었다.29) 

에스트로젠의 혈관에 대한 효과는 국소적으로 보면 실

보다 득이 많아 보이지만, 대규모 임상실험에서 드러났

듯이 이런 국소적인 효과가 임상적인 잇점으로 까지 연

결되지 않는다. 

 

여성호르몬과 혈전 

여성호르몬요법과 관련된 여러 임상연구의 결과에 의

하면, 호르몬투여군에서 혈압이 상승하지 않으면서, 콜

레스테롤수치는 바람직한 방향으로 변화되었음에도 불구

하고 심혈관질환과 뇌졸중이 증가한 이유는 혈전발생의 

증가에 의할 가능성이 크다. 여성호르몬요법은 정맥혈

전과 폐혈전의 발생을 뚜렷하게 증가시켰다. 상술한 바

와 같이 에스트로젠은 간에서 VLDL의 생성을 증가시키

는데, VLDL은 용량에 비례하여 extrinsic coagulation 

pathway를 활성화시켜 thrombin생성을 조장한다.30) 

그러나 VLDL만을 증가시킨 것으로는 설명이 부족하다. 

소규모의 임상연구의 결과에 의하면, 에스트로젠의 경

구투여는 경피투여나 위약군에 비해서 prothrombin-

activation pepetide(F1, F2)의 농도를 증가시켰다. 또

한 CEE+ Progestin투여는 antithrombin Ⅲ의 농도를 

감소시키는 것으로 보고되었다. 혈전형성에 있어 투여방

법의 차이가 주목받고 있다. 경피적 투여는 주로 유럽에

서 이루어지고 있는데 프랑스에서 시행된 case-control

연구에 의하면, 경피적 투여에 비해 경구적 투여는 정맥

혈전증의 위험도가 4배 이상 높았다. 이 결과는 에스트

로젠 단독투여와 프로제스틴 병용투여와 관련이 없이 

동일하였다.31) 따라서 여성호르몬요법의 혈전생성에 대

한 문제는 투여 경로와 깊은 관련이 있을 가능성이 높다. 

그러나 대규모 전향적인 임상연구의 결과가 나오기 전에

는 확신할 수 없다. 

 

해  석 

현재까지 이루어진 여성호르몬요법의 임상실험결과를 

종합하면, 대부분의 경우 여성호르몬요법은 심혈관질환

의 예방은 물론 재발방지에 이롭지 않았으며, 오히려 심

혈관질환을 악화시켰다는 것을 알 수 있다. 그 이유로는 

크게 지질대사 이상과 혈전형성의 증가에 기인한다고 생

각한다. 

경구용 여성호르몬제의 투여는 상술한 바와 같이 콜레

스테롤은 감소시키나 VLDL의 생성을 증가시켜 중성지

방농도의 증가를 초래한다. 이 현상은 두 가지 현상을 초

래하는데 첫째는 죽상동맥경화를 대단히 잘 일으키는 고

밀도소립 LDL의 생성증가이며 둘째는 혈전형성의 증가

이다. 아울러 에스트로젠은 지질대사와 무관하게, 혈전형

성을 증가시킨다.  

또 한가지 고려해야 할 사항은 지질저하의 정도이다. 

임상실험에서 나타난 에스트로젠의 LDL콜레스테롤저하

는 약 11% 내외이다. Statin에 의한 임상시험결과에 비

해 대단히 미미한 변화로서 이 정도의 콜레스테롤저하가 

상술한 역효과를 극복하기에는 무리가 있다고 생각된다. 

또한 대부분의 여성호르몬요법 임상실험이 이미 죽상동

맥경화가 내부적으로 상당히 진행되었을 가능성이 있는 

연령대에서 실시됨으로 인해, 이런 약점에 의한 결과를 

증폭시킨 점도 고려할 수 있다. 

 

결     론 
 

여성호르몬요법은 이차예방 및 일차예방 임상실험에

서 심혈관질환의 위험성을 높이거나 최소한 효과가 없는 
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것으로 밝혀졌다. 아울러 유방암, 자궁암 등의 위험성을 

증가시키며 혈전에 의한 합병증을 심대하게 증가시키는 

것으로 밝혀졌다. 실험실자료나 소규모의 실험에서, 에

스트로젠이 죽상동맥경화증에 방어효과가 있을 것이라

고 추론할 수 있는 개별적이고 부분적인 증거의 편린

(soft end)은 산재하지만, 현재까지 밝혀진 임상실험의 

불리한 증거(hard end)를 뒤집기에는 역부족이다. 물

론 경피적 호르몬투여의 경우 상술한 위험성이 감소될 

것이라는 개연성이 있지만, 1) 현재까지 밝혀진 호르몬

요법의 위험성에 대한 자료가 너무나 확고하고, 2) statin 

요법과 같이 이미 그 안전성과 이득이 인정된 요법에 비

하여, 그 이득이 더 클 가능성이 희박하다. 따라서 이런 

두 가지 관점에서 이득-위험율(benefit-risk ratio)을 

고려하면 더 이상 여성호르몬요법을 심혈관질환의 치료나 

예방에 이용하려는 시도나 정당성을 입증하기 위한 대

규모 임상연구는 설득력이 없다. 어떤 사실에 대한 해석

에 두가지 이상의 의견이 대립되어 있을 때 가장 간단하

고 이해하기 쉬운 쪽이 진리에 가깝다는 뜻의“오컴의 

면도날”은 아직도 녹슬지 않았다. 
 

중심 단어：여성호르몬요법；심혈관질환；VLDL；혈전. 
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