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Streszczenie

Niskie dawki estrogenéw i progestagenéw sa coraz popularniejszymi formami w terapii hormonalnej kobiet
w okresie menopauzy. Niskodawkowa terapia hormonalna (HT), przy poréwnywalnej skutecznosci terapeutycz-
nej, daje mniej objawéw ubocznych i jest bezpieczniejsza od standardowych dawek hormonéw. Zaleca sie, by
te forme HT preferowac przy rozpoczynaniu leczenia hormonalnego, jak réwniez u wszystkich kobiet ze zwiek-
szonym ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych i onkologicznych.

Stowa kluczowe: terapia hormonalna, niskie dawki, menopauza

Summary

Low doses of oestrogens and progestogens are becoming increasingly popular types of hormone therapy (HT)
in women during the menopausal period. Low-dose HT, with its similar therapeutic efficacy, gives fewer side-effects
to a patient than standard doses of hormones do. It is recommended to prefer this type of HT when commencing
hormonal therapy as well as in all females with increased risk of cardiovascular and oncological diseases.
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Stosowanie zaréwno krotko-, jak i dtugoterminowej te-
rapii hormonalnej (ang. hormone therapy — HT) daje wy-
mierne korzysci u wiekszosci kobiet w wieku menopauzal-
nym, pozytywnie wptywajac na stan i funkcjonowanie wie-
lu narzadéw oraz — co bardzo wazne — przyczyniajac sie
do poprawy jakosci zycia (ang. quality of life — Qol) kobiet.

Za najwazniejsze korzysci ptynace ze stosowania HT
w okresie menopauzy przyjeto sie uznawac:

e zniesienie lub ztagodzenie dolegliwosci zespotu kli-
makterycznego, w tym objaw6éw wypadowych, depre-
sji, zmian nastroju itp,;

e zmniejszenie atrofii bton sluzowych w obrebie narza-
déw moczowo-ptciowych;

e zmniejszenie dolegliwosci zwigzanych z wysitkowym
nietrzymaniem moczu i parciami naglacymi;

* prewencje oraz leczenie osteopenii i osteoporozy;

e korzystny efekt dermotropowy: m.in. zmniejszenie
zmarszczek;

* prewencje raka okreznicy i raka jajnika;

» zahamowanie postepu zmian zwyrodnieniowych sta-
wow;

* prewencje schorzeh uktadu krazenia;

* prewencje choroby Alzheimera.

Z drugiej strony HT, jak kazdy inny rodzaj terapii, ma

dziatania niepozadane, do ktoérych zalicza sie m.in.:

* nieprawidtowe krwawienia z macicy;

e nudnosci;

* napiecie piersi;

* bole gtowy;

e drazliwosg;

 wzrost ryzyka zachorowania na raka sutka (szczegol-
nie u kobiet stosujgcych HT powyzej 5 lat);

e wzrost ryzyka zachorowania na raka endometrium
przy niezrbwnowazonej progestagenami estrogenote-
rapii (ang. estrogen therapy — ET) [1].
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Pomimo tego powyzsze czynniki nie powinny by¢
traktowane jako przeciwwskazania do tej terapii:
1. Czynniki kardiologiczne:
* przebyty zawat lub choroba wieficowa;
» kontrolowane nadci$nienie;
* otytos¢;
« palenie papieroséw;
* przebyte zapalenie zyt powierzchownych;
« rodzinne wystepowanie choroby niedokrwiennej;
e zylaki koficzyn dolnych;
2. Czynniki onkologiczne:
* melanoma;
* nieprawidtowa cytologia szyjki macicy w przesztosci;
e przebyty rak szyjki macicy;
* przebyty rak jajnika;
e tagodne schorzenia sutka;
* rodzinne wystepowanie raka sutka.

Pierwsze pilotazowe studia nad HT z niskimi dawka-
mi hormondw zostaty zaprezentowane na 6. Miedzyna-
rodowym Kongresie Menopauzy w Bangkoku w ro-
ku 1990. Wykazaty one, ze pacjentki otrzymujace nizsza
dawke estrogenow lepiej toleruja leczenie i rzadziej ma-
ja epizody krwawien [2].

Wprowadzenie do terapii okresu menopauzy nisko-
dawkowej HT wiaze sie z poszukiwaniem idealnej tera-
pii hormonalnej, ktéra powinna byé:

* bezpieczna dla pacjentki;

e podnosi¢ dtugos¢ i jakos¢ zycia;

e skuteczna w leczeniu objawéw wypadowych;

e skuteczna w profilaktyce osteoporozy i choréb serco-
wo-naczyniowych;

 dogodna forma terapii, z mozliwoscig zmiany dawki;

e w wysokim stopniu akceptowana przez pacjentki;

« tania (cena leku, cena badan);

e tatwa w monitorowaniu oraz

* bez objawéw ubocznych, w tym wzrostu masy ciata,
czy nieprawidtowych krwawief macicznych.

Nieregularne (i nieprawidtowe) krwawienia w trakcie
terapii sa jedna z przyczyn rezygnacji pacjentek z lecze-
nia oraz podnosza koszty terapii, powodujac np. wykony-
wanie dodatkowych procedur medycznych, w tym abra-
zji, czy histeroskopii. Niska dawka estradiolu (1 mg/dobe)
zmniejsza w istotny sposéb wystepowanie nieprawidto-
wych krwawieh macicznych w poréwnaniu z tradycyjng
dawka 2 mg/dobe. Powrét krwawieh macicznych (w tym
i cyklicznych krwawien przetomowych) u kobiet po me-
nopauzie to, oprécz leku przed nowotworem, jeden
z gtéwnych powodéw rezygnacji z HT, a niskodawkowa
hormonoterapia, z doustna dawka 1 mg 178-estradiolu
na dzien i cykliczng podaza (15.-28. dzief cyklu) proge-
stagenu, cechuje sie wysoka, bo ponad 90% akceptacja
krwawieh macicznych. Nalezy rowniez podkresli¢, ze do-
legliwosci zwigzane z powrotem krwawien podczas ni-
skodawkowej HT (w tym — bolesnos¢ piersi, zmiany na-

stroju, nerwowos¢, bole gtowy czy wzdecia brzucha) sa
u wiekszosci kobiet zdecydowanie mniejsze niz podczas
naturalnych miesigczek, a same krwawienia charaktery-
zUjg sie mniejszg obfitoscia i krotszym czasem trwania
w stosunku do okresu premenopauzy [3]. Czestos¢ cy-
klicznych krwawief macicznych w przypadku HT z 1 mg
estradiolu jest nizsza niz w przypadku terapii 2-miligra-
mowe]j (odpowiednio 74% i 95%) [4]. Nizsza czestotli-
wos¢é krwawieh macicznych obserwowana w przypadku
terapii niskodawkowej, przy poréwnywalnej z terapia
standardowa skutecznosci w protekcji endometrium,
czyni ja terapia z wyboru dla kobiet pomenopauzalnych.

Wykazano, ze 1 mg estradiolu jest rowniez optymalng
dawka do usuniecia objawoéw wazomotorycznych (jest to
najnizsza, maksymalnie efektywna dawka, ktéra nie wy-
wotuje objawdw ubocznych). Dodanie do 1 mg estradiolu
niskiej dawki NETA (0,5 mg) prowadzi do wiekszego
i szybszego zmniejszenia objawéw wazomotorycznych
w poréwnaniu z zastosowaniem wytacznie 1 mg E, [5].

Estradiol w dawce 1 mg/dobe jest efektywny w profi-
laktyce osteoporozy, szczegblnie u starszych kobiet,
gdzie niska dawka jest pozadana celem zminimalizowa-
nia objawdw ubocznych [6]. Réwniez zastosowanie ni-
skiej dawki estradiolu w terapii przezskérnej (25 mikro-
graméw/dobe) u menopauzalnych kobiet z osteopenia
wywiera podobny efekt na kosci, jak konwencjonalna
dawka estradiolu, co daje zblizony spadek krazacych we
krwi biochemicznych markeréw kostnych i tkanki tgcznej
(ang. turnover). Doustna HT ztozona z 1 mg E, i 0,5 mg
NETA powoduje zwiekszenie masy kostnej oraz zmniej-
szenie menopauzalnej przemiany kosci [7, 8].

1 mg estradiolu, samego lub w kombinacji z 0,5 mg
NETA wywiera pozytywne dziatanie na cytologie po-
chwy, zmniejszajac atrofie nabtonka. Niskie dawki NETA
nie modyfikuja dziatania E, [9].

Niskodawkowa HT nie wptywa na wzrost masy ciata
kobiet: zastosowanie 1 mg estradiolu lub w kombinacji
1 mg estradiolu z 0,5 mg NETA nie prowadzi do zmian
masy ciata pacjentek [10].

Niskie dawki hormonéw w HT sg réwniez bezpieczne
dla endometrium, podczas gdy wyzsze dawki E, powodu-
ja wzrost grubosci endometrium, a dodanie niskich da-
wek progestagenu, np. NETA w sposéb ciagty skutecznie
zmniejsza wystepowanie rozrostéw endometrium [11].

HT z zastosowaniem potowy konwencjonalnej dawki
estradiolu oraz NETA skutecznie znosi lekko- i Srednio na-
silone objawy wypadowe, ogranicza mozliwos¢ wystapie-
nia rozrostu endometrium, zmniejsza odsetek nieprawi-
dtowych krwawien z macicy, daje dobrg tolerancje i mniej-
szy odsetek objawdw niepozadanych (w tym obrzekéw
i napiecia piersi), zapewnia tez dobrg protekcje osteoporo-
zy i schorzen uktadu sercowo-naczyniowego [11]

Redukcja dawek E, zajmuje wazne miejsce w wyborze
opcji terapeutycznych, obniza ryzyko wystapienia wielu
objawow niepozadanych, ktore towarzyszg zwykle terapii
prowadzonej standardowymi dawkami E,, takich jak [12]:
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e zatrzymywanie ptynéw, obrzeki, przyrost masy ciata;

* bolesne napiecie piersi;

* nieprawidtowe krwawienia w trakcie HT, rozrosty i rak
endometrium;

e rak sutka.

Za gtobwne wskazania do HT z niskg dawka estroge-

néw uwaza sie obecnie:

« starszy wiek pacjentek;

* leczenie objawdw wypadowych u kobiet po menopau-
zie bez cech osteoporozy;

e zmiany zanikowe w narzadach moczowo-ptciowych;

 wystepowanie bolesnego napiecia piersi przy zastoso-
waniu standardowych dawek;

 wspdtistnienie mieSniakéw macicy, endometriozy;

e zmiany tagodne w gruczotach piersiowych;

e wystepowanie objawoéw ubocznych przy stosowaniu
konwencjonalnych dawek.

HT powinno sie zaczynaé od niskich dawek estroge-
néw, a nastepnie (ewentualnie) zwieksza¢ dawke w mia-
re potrzeby. U wybranych kobiet cierpiacych na tzw. zen-
ski zesp6t deficytu estrogendéw dodanie androgenéw mo-
ze by¢ uzyteczne w podnoszeniu ich witalnosci,
aktywnosci i libido [13].

Korzysci ptynace ze stosowania HT nie s3 realizowane,
jesli kobieta nie kontynuuje terapii wystarczajaco dtugo.
Najczestsze powody rezygnacji z HT to nieoczekiwane lub
nieakceptowane objawy uboczne (krwawienia lub lek
o zachorowanie na raka), niedostateczna wiedza o poten-
cjalnych korzysciach HT oraz (niestety!) brak zachety ze
strony lekarza [14].

Kluczem do wzrostu akceptacji HT i kontynuacji
przez dtuzszy czas jest dobre poinformowanie pacjentki
na temat korzysci i ryzyka ptynacych z terapii, mozliwo-
Sci wystapienia objawéw ubocznych oraz zdobycie za-
ufania pacjentki. Ciggta kombinowana HT pozbawiona
cyklicznych krwawien jest lepiej akceptowana, szczegél-
nie przez starsze pacjentki [14].

Méwiac o niskodawkowej HT nie nalezy zapominac
o progestagenach, bedacych nieodzownym sktadnikiem
tej terapii dla wszystkich kobiet z zachowang macica. Ta-
ki idealny progestagen powinien:

* skutecznie antagonizowa¢ wptyw estrogendw (tylko)
na endometrium;

e nie neutralizowaé korzystnego wptywu estrogenéw
na uktad krazenia;

* nie mie¢ dziatania androgennego;

* rzadko powodowac objawy uboczne;

* zapobiega¢ ubytkowi masy kostnej oraz

e mie¢ korzystny wptyw na centralny uktad nerwowy.

Progestageny oddziatywujg bowiem nie tylko na bto-
ne Sluzowag macicy, lecz réwniez na watrobe, metabo-
lizm lipidow, weglowodanéw, hemostaze (stan naczyn,
uktad krzepniecia i fibrynolize), gospodarke wodno-elek-
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trolitowa, sutek, kosci, mézg, uktad immunologiczny

i uktad krazenia [15].

Najczestszymi objawami ubocznymi zwigzanymi ze
stosowaniem progestagenow sa:

* objawy somatyczne — napiecie piersi, obrzeki, uczucie
petnosci, wzdecia, przybor masy ciata, bole gtowy, tra-
dzik, ttusta skéra i wtosy oraz

* objawy psychiczne — depresja, drazliwos¢.

O wyborze danego progestagenu decyduje wywiad
chorobowy i rodzinny, ocena indywidualnych potrzeb i pre-
ferencji pacjentki. Nizsza dawka, inna droga podania i inny
schemat stosowania moga zmniejszy¢ dziatania niepoza-
dane: np. nizsza dawka progestagenu (NETA <1 mg/dobe)
ma minimalny wptyw na lipidy [15]. Progestageny od-
dziatujg bezposrednio na tkanke gruczotéow sutkowych
droga interakcji z receptorem progesteronowym. Efekt
ten moze zaleze¢ od dawki, ale takze od powinowactwa
do receptora i towarzyszacego dziatania estrogenowego
oraz schematu stosowania progestagenu (ciagty lub se-
kwencyjny). Niektore progestageny (np. pochodne
19-nortestosteronu) moga takze oddziatywaé na sutek
droga interakcji z receptorem androgenowym i estroge-
nowym zaleznie od dawki, czasu leczenia i zastosowa-
nych estrogenéw [16]. Wiele progestagendw (choc nie
wszystkie, jak np. NETA) ma niekorzystny wptyw na me-
tabolizm weglowodanéw i insulinoopornosé oraz powo-
duje tradzik, przettuszczanie wtoséw i skory [17].

Monitorowanie HT jest trudniejsze w przypadku, gdy
leczymy za pomocg ponadfizjologicznych dawek hormo-
néw —w szczegblnosci estradiolu — co moze powodowac
wenektazje, zakrzepice i rozw6j nowotworéw endokry-
nozaleznych. O hiperestrogenizmie Swiadczy¢ moga tak-
e takie subiektywne objawy, jak zatrzymanie wody, we-
nalgia czy mastalgia [18].

HT jest silnym narzedziem do leczenia objawow kli-
makterycznych, ale wybor prawidtowego hormonu i wta-
Sciwego pacjenta ma znaczenie krytyczne — nizsza daw-
ka HT minimalizuje objawy uboczne i utatwia porozu-
mienie z pacjentem wazne dla terapii. Wybér niskiej
dawki estrogenu prowadzi do czesciowej redukgji ryzyka
pomenopauzalnej hormonoterapii, co podnosi zyski z HT.

Niskodawkowa HT jest jednym z kierunkéw w roz-
woju wspbtczesnej terapii hormonalnej kobiet w okresie
menopauzy. Inne kierunki to:

* sprecyzowanie wskazah do stosowania HT;

e indywidualizacja HT, ktéra — oprécz niskich dawek
— zawiera problem wyboru drogi podania hormonu
oraz rozwazny dobér komponenty progestagenne;.
Doustna droge podania preferuja kobiety mtodsze i le-
piej wyksztatcone, droga przezskérna jest czesciej wy-
bierana w przypadku menopauzy chirurgicznej;

* oraz tzw. compliance.

Pod tym angielskim terminem kryja sie dwa polskie
stowa — akceptacja i kontynuacja:
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¢ do kontynuacji leczenia nalezy bezwzglednie stosowac
proste dawkowanie i — do uzyskania spodziewanego
efektu — systematycznie uzywac prostych technik za-
pamietywania metod stosowania leku;

« ciggtos¢, kontynuacja leczenia oparta jest na zasadzie
minimalnego obcigzenia lekowego do osiaggniecia pla-
nowanych efektow w czasie;

* nalezy (réwniez) tak dobra¢ rodzaj terapii, aby jej koszt
dostosowany byt do mozliwosci finansowych pacjentki.

Rekomendacje dotyczace HT pochodza z bardzo r6z-
nych zrédet. S3 nimi m.in. European Menopause Society,
International Menopause Society, grupa ekspertéw z Lo-
zanny, Australian Menopause Society, American Meno-
pause Society. Rekomendacje dotyczace HT ogtasza re-
gularnie réwniez Polskie Towarzystwo Ginekologiczne.

Wedtug PTG wskazaniami do stosowania HT sa
obecnie [19]:
¢ nasilone objawy wypadowe;

e atrofia urogenitalna;
* osteopenia i osteoporoza;
* przedwczesna menopauza.

PTG w sprawie stosowania HT wypowiada sie naste-

pujaco [20]:

« leczenie hormonalne nalezy rozpoczyna¢ w oparciu
o mate dawki estrogenéw i progestagenow;

e zalecana jest daleko idgca indywidualizacja drogi po-
dania, dawki i rodzaju stosowanych hormonéw;

« zaleca sie regularne wizyty kontrolne i monitorowanie
przebiegu stosowania HT z coroczng weryfikacja
wskazan i dawek.

Dzi§ za skuteczne w znoszeniu objawéw klimakte-
rycznych oraz w profilaktyce i leczeniu osteoporozy
uznaje sie nastepujace (niskie) dawki estrogenéw:
¢ 1 mg estradiolu doustnie;

25 pg 17B-estradiolu uwalnianego w ciggu doby z jed-
nego plastra (terapia przezskérna);
* 0,3 mg estrogenéw skoniugowanych doustnie.

Nie od dzisiaj wiadomo, ze mimo iz HT jest terapia
bezpieczna, to stosowanie estrogendw i progestagenéw
u kobiet w okresie menopauzy niesie ze sobg wiele za-
grozen. Do najpowazniejszych naleza:

» rak sutka: Estrogeny to dobrze poznane mitogeny tka-
nek sutka. W jadrze komérkowym wigza sie z recepto-
ramio i, co w obrebie DNA komérkowego moze po-
wodowac aktywacje czynnikéw wzrostu oraz protoon-
kogendw, a poprzez wzrost aktywnosci mitogennej
komorki, zwieksza¢ prawdopodobiefstwo replikacyj-
nego uszkodzenia DNA [21]. Z teoretycznego punktu
widzenia ciagta stymulacja estrogenami daje wiec re-
zultat w postaci bezustannej aktywnosci komorkowej
i stopniowe]j akumulacji uszkodzonego DNA, co wg hi-
potezy nieustannej replikacji DNA moze indukowac po-

wstawanie nowych rakéw, pomimo ze estrogeny nie
sg uwazane za genotoksyczne, mutagenne kanceroge-
ny [22]. Przyjmuje sie tez, ze estrogeny to promotory
koncowej fazy rozwoju nowotworu, ktére przyspiesza-
ja wzrost istniejacych uprzednio lecz klinicznie niejaw-
nych guzéw. Nie mozna jednak catkowicie wykluczyé,
Ze estrogeny i ich metabolity rowniez w sposéb bezpo-
Sredni uszkadzajg DNA [23]. Dane te dajg asumpt, by
twierdzi¢, ze dawka estrogenéw podawanych kobiecie
w ramach HT ma zasadnicze znaczenie dla ryzyka roz-
woju raka sutka. Natomiast wptyw progestagenéw
na wywotanga przez estrogeny aktywnos¢ mitotyczna
komorki moze by¢ synergistyczny badz antagonistycz-
ny. Antagonistyczne w stosunku do estrogenéw dziata-
nie progestagenéw moze wynika¢ z ujemnego wptywu
(tzw. downregulation) na ER, aktywacji okreslonych
Sciezek metabolicznych, stymulacji apoptozy [24]. Wiel-
koS¢ dawki i czas trwania terapii progesteronowej ma-
ja wptyw na mechanizm protekcji apoptotycznej [25];
rak endometrium: zagrozenie rakiem wystepowato,
gdy stosowano wytacznie ET. Natomiast wprowadze-
nie progestagendw (wywierajgcych antyproliferacyjny
wptyw na endometrium) do HT spowodowato reduk-
cje ryzyka hiperplazji i raka btony $luzowej macicy [26].
Nalezy pamietac jednak, ze HT zmniejsza, aczkolwiek
nie eliminuje catkowicie wystepowania zjawiska hiper-
plazji lub raka endometrium [27]. Wykonujac biopsje
endometrium u kobiet stosujacych niskodawkowa lub
standardowa HT stwierdzono, ze w grupie stosujacej
1 mg estradiolu przewazato atroficzne/nieaktywne en-
dometrium, natomiast w grupie z 2 mg estradiolu
— endometrium wydzielnicze. Nieprawidtowe wyniki
(tzn. polip endometrialny z atypia, rak endometrium)
uzyskano u 2 na 195 (1,02%) kobiet z grupy terapii ni-
skodawkowej i u 2 z 194 (1,03%) kobiet z grupy stosu-
jacej terapie standardowg (2 mg estardiolu) — daje to
wysoka, bo ponad 98% skutecznos¢ HT w zapobiega-
niu patologii btony sluzowej macicy [4];

powiktania zakrzepowo-zatorowe w uktadzie kraze-
nia: Dane z duzych randomizowanych badan klinicz-
nych (np. HERS, WHI) Swiadczg o tym, ze HT jest nie-
skuteczna we wtérnej prewencji choroby wieficowej
serca (ang. coronary heart disease — CHD) — stosowano
tu standardowe dawki hormonéw np. 0,625 mg sko-
niugowanych estrogenéw konskich na dobe. Nato-
miast badanie prewencji wtérnej WHISP, wykorzystu-
jace rézne rezimy niskodawkowej HT, wykazato
zmniejszenie incydentéw wiehcowych. Nie do konca
wiadomo tez, czy HT nalezy stosowaé w prewencji
CHD - na pewno istnieje tu koniecznos¢ indywidual-
nego podejscia do kazdej pacjentki, jak réwniez zdecy-
dowane preferowanie stosowania niskich dawek hor-
monoéw. Badania prewencji pierwotnej CHD — wieksze
niz WHI — wykazaty korzystniejsze dziatanie HT
w przypadku incydentéw wieficowych u kobiet mtod-
szych lub bedacych wczesniej po menopauzie. Nato-
miast badania obserwacyjne wykazuja korzystne efek-
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ty HT zarbwno w prewencji pierwotnej, jak i wtornej
CHD (dawki hormonéw uzyte w tych badaniach byty
nizsze od tych zastosowanych w badaniach randomi-
zowanych). Uwaza sie, ze korzystne zmiany dotyczace
progresji miazdzycy w tetnicach wieficowych dotycza
jedynie kobiet we wczesnej postmenopauzie. Bezdy-
skusyjnie pozytywny wptyw ma HT na Sciane naczyh
i metabolizm, w tym na peroksydacje lipidéw. Wzrost
ryzyka udaru i zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j
(ang. venous thromboembolism — VTE) powodowany
przez HT jest prawdopodobnie takze zalezny od dawki
i wieku rozpoczecia terapii, lecz jest na to mniej dowo-
déw. W przypadku istnienia czynnikéw ryzyka dla VTE
nalezy rozwazyc¢ taczne stosowanie HT z profilaktyka
przeciwzakrzepowa (np. niewielkie dawki heparyn ni-
skoczasteczkowych). Konieczne sg dalsze badania
nad r6znymi preparatami i dawkami lekéw hormonal-
nych. Mozna przyja¢, ze dawka HT jest wartoscia kry-
tyczng, a wieksza mozliwos¢ wywierania przez HT ko-
rzystnego efektu na uktad krazenia kobiet menopau-
zalnych z chorobami sercowo-naczyniowymi jest
zwigzana z rozpoczeciem terapii wczesnie po meno-
pauzie. Réwniez typ podanego estrogenu i progestage-
nu ma wptyw na korficowy rezultat dziatania HT na lipi-
dy oraz inne markery sercowo-naczyniowe [28, 29].

Podsumowanie

1. Po indywidualnym rozwazeniu korzysci z zaleconej HT,
z uwzglednieniem jej ryzyka i po indywidualnym za-
programowaniu czasu jej trwania, nalezy kazdorazo-
wo dopasowac rodzaj preparatu, jego dawki i drogi
podania w stosunku do potrzeb i oczekiwah pacjentki
oraz jej mozliwosci finansowych — nazywamy to tera-
pia skrojona na miare lub tzw. tailored therapy.

2.Zawsze konieczna jest szczera i otwarta rozmowa
z pacjentka, wystuchanie wszystkich jej watpliwosci
i doktadne poinformowanie jej mozliwosci o wysta-
pienia okreslonych objawéw ubocznych.

3. Terapie nalezy rozpoczyna¢ od niskich dawek, a na-
stepnie w miare mozliwosci kontynuowac na najniz-
szych skutecznych dawkach HT.

4. W czasie terapii nalezy stosowa¢ odpowiedni, zgodny
z przyjetymi standardami monitoring HT.
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