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PPoorróówwnnaanniiee  sskkuutteecczznnooœœccii  
tteerraappeeuuttyycczznneejj  pprrooggeesstteerroonnuu  
oorraazz  nnoorreettiisstteerroonnuu  ww hhoorrmmoonnaallnneejj
tteerraappiiii  zzaassttêêppcczzeejj  uu kkoobbiieett  
zz zzaabbuurrzzeenniiaammii  hhoorrmmoonnaallnnyymmii
ookkrreessuu  pprrzzeekkwwiittaanniiaa

TThheerraappeeuuttiicc  eeffffeeccttiivveenneessss  ––  ccoommppaarriissoonn  ooff  pprrooggeesstteerroonnee  aanndd  nnoorreetthhiisstteerroonnee  
iinn  hhoorrmmoonnaall  rreeppllaacceemmeenntt  tthheerraappyy  iinn  wwoommeenn  wwiitthh  hhoorrmmoonnaall  ddiissttuurrbbaanncceess  
iinn  cclliimmaacctteerriicc  ppeerriioodd

AAlliinnaa  WWaarreenniikk--SSzzyymmaannkkiieewwiicczz,,  KKrrzzyysszzttooff  HHaaddaaœœ

Krytyczna ocena hormonalnej terapii zastêpczej wymaga monitorowania jej efektów
klinicznych w wielu aspektach. Korzyœci wynikaj¹ce ze stosowania hormonalnej terapii
zastêpczej (HTZ) odnosz¹ siê zarówno do skutków dzia³ania estrogenów, jak i gestage-
nów i s¹ uzale¿nione m.in. od drogi podania leku. G³ównym celem stawianym przed sk³a-
dow¹ gestagenn¹ hormonalnego leczenia zastêpczego jest zapewnienie skutecznej kon-
troli b³ony œluzowej jamy macicy przy jednoczesnej minimalizacji ogólnoustrojowych od-
dzia³ywañ metabolicznych, co mo¿e przyczyniæ siê do poprawy ogólnego profilu bezpie-
czeñstwa HTZ. 

Zastosowanie mikronizowanego progesteronu drog¹ dopochwow¹ po zrealizowaniu
za³o¿eñ teoretycznych, czyli dobrego wch³aniania leku po podaniu drog¹ dopochwow¹,
uzyskaniu wysokiego stê¿enia terapeutycznego w macicy i minimalnego stê¿enia w suro-
wicy krwi, pozwala mieæ nadziejê na optymalizacjê leczenia gestagenami w hormonalnej
terapii zastêpczej. Celem niniejszej pracy by³a analiza efektów terapii mikronizowanym
progesteronem, stosowanym drog¹ dopochwow¹ w porównaniu do noretisteronu, stoso-
wanego doustnie oraz ocena skutecznoœci i bezpieczeñstwa podawania mikronizowanego
progesteronu dopochwowo u pacjentek w HTZ. Oznaczano parametry gospodarki lipido-
wej, wêglowodanowej, uk³adu krzepniêcia i inne. Po analizie uzyskanych wyników sfor-
mu³owano nastêpuj¹ce wnioski: 

1. Progesteron podawany drog¹ dopochwow¹, podobnie jak noretisteron podawany do-
ustnie skutecznie zabezpiecza b³onê œluzow¹ macicy przed przerostami endometrium. 

2. Dopochwowa droga podawania mikronizowanego progesteronu u kobiet po menopau-
zie cechuje siê dobr¹ tolerancj¹. 
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3. Porównanie wp³ywu progesteronu dopochwowego i noretisteronu w hormonalnej te-
rapii zastêpczej nie wykazuje znamiennych ró¿nic we wp³ywie na oceniane parametry
gospodarki wêglowodanowej i metabolizm lipidów. 

S³owa kluczowe: hormonalna terapia zastêpcza, progesteron

(Przegl¹d Menopauzalny 2004; 6: 27–32) 

WWssttêêpp

W ostatnich latach stosowanie hormonalnej terapii
zastêpczej i jej efekty zosta³y poddane krytycznej oce-
nie, stawiaj¹c pod znakiem zapytania korzystny wp³yw
HRT, szczególnie w odniesieniu do chorób uk³adu kr¹-
¿enia. Korzystny wp³yw 17-beta-estradiolu na organizm
kobiety ujawnia siê w wielu aspektach. Mo¿e byæ on
pomniejszany w wyniku dodania do terapii progestage-
nu, co przy zachowanej macicy jest bezwzglêdn¹ ko-
niecznoœci¹. Estradiol rozszerza têtnice, dzia³aj¹c na
œródb³onek naczyñ i bezpoœrednio na naczynia. Synte-
tyczne progestageny czêœciowo znosz¹ ten efekt, nato-
miast progesteron nie antagonizuje dzia³ania estradiolu,
a dodatkowo wykazuje dzia³anie relaksacyjne na naczy-
nia wieñcowe [1]. Mikronizowany progesteron wykazu-
je równie¿ efekt antyaldosteronowy, natomiast synte-
tyczne progestageny mog¹ podnosiæ ciœnienie krwi
i niekorzystnie wp³ywaæ na uk³ad krzepniêcia [2]. Wy-
bór drogi podania, w³aœciwe wch³anianie leku, determi-
nuje skutecznoœæ leczenia. Najczêœciej wykorzystuje siê
doustn¹ drogê podania progestagenów, co w przypadku
progesteronu nie mo¿e mieæ miejsca z powodu nasilo-
nego metabolizmu w jelitach i w¹trobie. Podanie proge-
steronu domiêœniowo wi¹¿e siê ze znacznym dyskom-
fortem tej drogi podania. W ostatnich latach wykazano
skuteczne wch³anianie progesteronu po podaniu dopo-
chwowym. Wy¿sze stê¿enia progesteronu w macicy ni¿
w surowicy krwi po podaniu mikronizowanego proge-
steronu drog¹ dopochwow¹ wynikaj¹ z przenikania pro-
gesteronu do macicy drog¹ dyfuzji, pasa¿em z pochwy
poprzez kana³ szyjki macicy lub przez œcianê szyjki ma-
cicy oraz poprzez naczynia ¿ylne [3]. 

Jednym z elementów, który mo¿e wp³ywaæ na po-
gorszenie efektów stosowanej terapii mo¿e byæ wzrost

insulinoopornoœci tkanek obwodowych w wyniku poda-
wania progestagenów. Insulinoopornoœæ to stan przej-
œciowy miêdzy prawid³owym metabolizmem glukozy
w organizmie a cukrzyc¹. Insulinoopornoœæ charaktery-
zuje siê podwy¿szeniem stê¿enia insuliny przy prawi-
d³owych poziomach glikemii. Przyczyny tych zmian nie
s¹ znane. Insulinoopornoœæ odgrywa wa¿n¹ rolê w pato-
genezie nadciœnienia têtniczego [4, 5]. Octan noretiste-
ronu (NETA) po podaniu doustnym wch³ania siê z prze-
wodu pokarmowego. Jako pochodna testosteronowa
mo¿e wp³ywaæ negatywnie na wyniki testów tolerancji
glukozy, choæ mo¿na znaleŸæ równie¿ dane w literatu-
rze, wykazuj¹ce ¿e noretisteron nie wp³ywa na wzrost
opornoœci tkanek obwodowych na insulinê, czyli nie
przyczynia siê do wzrostu insulinoopornoœci [6, 7]. 

CCeell  pprraaccyy

Porównawcza ocena aktywnoœci gestagennej
i wp³ywów metabolicznych naturalnego progesteronu
podawanego drog¹ dopochwow¹ oraz noretisteronu po-
dawanego doustnie w po³¹czeniu z estradiolem stoso-
wanym drog¹ przezskórn¹ u kobiet w okresie perime-
nopauzalnym oraz ocena skutecznoœci i bezpieczeñ-
stwa podawania mikronizowanego progesteronu dopo-
chwowo u pacjentek w HTZ. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddaa

Badanie zaplanowano jako próbê podwójnie œlep¹,
prospektywn¹, randomizowan¹. Materia³ stanowi³o 28
kobiet w okresie przekwitania. Pacjentki podzielono na II
grupy: 14 pacjentek w grupie I (z progesteronem) i 14 pa-
cjentek w grupie II (z noretisteronem). Grupy te nie ró¿ni-
³y siê znamiennie pod wzglêdem ocenianych parametrów.
Œredni wiek pacjentek w grupie I wynosi³ 51 lat, w grupie
II 49,8. Charakterystykê badanej populacji przedstawiono
w tab. I. Przed rozpoczêciem leczenia wykonano badania:
mammograficzne, ultrasonograficzne sond¹ dopochwow¹
z ocen¹ b³ony œluzowej macicy, cytologiczne z szyjki ma-
cicy oraz badanie ginekologiczne. Wykonano biopsjê
aspiracyjn¹ b³ony œluzowej macicy. Zebrano wywiad ce-
lem okreœlenia ewentualnych przeciwwskazañ do plano-
wanej terapii. Jako wartoœci graniczne kwalifikuj¹ce do
badañ przyjêto wartoœci FSH wiêksze od 15 IU/l, estradiol
mniejszy ni¿ 70 pg/ml. W badaniu zastosowano technikê

Tab. I. Charakterystyka badanej populacji

Progesteron Noretisteron

wiek 51 49,84

waga 69,09 65,73

wzrost 1,62 1,63

BMI 26,98 25,77

OM 6,88 1,18
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Tab. II. Wyniki badañ laboratoryjnych uzyskane w trak-
cie leczenia w grupie progesteronu i noretisteronu. Rzym-
sk¹ jedynk¹ oznaczono wyniki przed rozpoczêciem tera-
pii, dwójk¹ wyniki po 6 mies. leczenia

Progesteron Noretisteron

cholesterol I mg/dl 249,8 237,73
cholesterol II 237,19 220,43

ns ns

HDL I mg/dl 73,34 62,2
HDL II 70,25 60,94

ns ns

LDL I mg/dl 155,73 149,53
LDL II 141,8 137

ns ns

TG I mg/dl 103,2 129,8
TG II 104,89 112,69

ns ns

fibrynogen I mg/dl 361,8 344,13
fibrynogen II 329,86 318

ns ns

FSH I mIU/ml 66,99 91,11
FSH II 52,09 71,13

ns ns

E2 I pg/ml 18,22 14,4
E2 II 65,19 27,59

0,017 ns

progesteron I ng/ml 0,42 0,43
progesteron II 2,11 0,37

0,041 ns

SHBG I nmol/l 70,57 73,8
SHBG II 61,96 75,94

ns ns

c-peptyd I ng/ml 0,59 0,21
c-peptyd II 1,18 0,76

p=0,018 P=0,00065

AT III I % aktywnoœci 95,07 91,84
AT III II 95,15 97,1

ns ns

glukoza I mg/dl 98,57 94,77
glukoza II 101,41 95,19

ns ns

insulina I µU/ml 7,23 8,68
insulina II 7,79 7,01

ns ns

wskaŸnik (stê¿enie glukozy 1,75 2,03
Homa I [mmol/l]  
wskaŸnik x stê¿enie 1,94 1,64
Homa II insuliny) /22,5

ns ns

double dummy polegaj¹c¹ na jednoczesnym podawaniu
z doustnym noretisteronem dopochwowego placebo oraz
z dopochwowym progesteronem doustnego placebo. Es-
trogen (Estroplast 40, Adamed) podawano w postaci pla-
strów przezskórnych 2 razy w tyg. przez 21 dni w dawce
40 µg/dobê. Progestagen podawano przez 10 dni od 15.
dnia podawania estrogenów: progesteron drog¹ dopo-
chwow¹ 2 razy dziennie po tabl. 50 mg (Luteina, Ada-
med) lub octan noretisteronu drog¹ doustn¹ w dawce
1 mg dziennie. Stê¿enie insuliny i c-peptydu oznaczano
metod¹ immunoenzymatyczn¹. 

WWyynniikkii

Po 6 mies. terapii stwierdzono nieistotne statystycz-
nie obni¿enie stê¿enia FSH w obu grupach. Stê¿enie es-
tradiolu wzros³o znamiennie w grupie I leczonej proge-
steronem – przed leczeniem wynosi³o 18,22 pg/ml, a po
6 mies. terapii 65,19 pg/ml (p<0,05). W grupie leczonej
NETA nie stwierdzono znamiennych ró¿nic. Równie¿
stê¿enie progesteronu wzros³o znamiennie w grupie I,
przed leczeniem wynosi³o 0,42 ng/ml, po 6 mies. terapii
2,11 ng/ml (p<0,05), w grupie II nie stwierdzono zna-
miennych ró¿nic. 

Stê¿enie glukozy, insuliny oraz wskaŸnik Homa nie
zmieni³y siê po 6-miesiêcznej terapii progesteronem
i noretisteronem w porównaniu do wartoœci wyjœcio-
wych. Odnotowano 3-krotny wzrost stê¿enia c-peptydu
w porównaniu do wartoœci wyjœciowych w grupie ko-
biet leczonych noretisteronem (przed leczeniem 0,21
ng/ml, po 6 mies. 0,76 ng/ml; p≤0,001) oraz 2-krotny
wzrost stê¿enia c-peptydu w grupie kobiet leczonych
progesteronem (przed leczeniem 0,59 ng/ml, po 6 mie.
1,18 ng/ml; p<0,05) przy normie 0–3,2 ng/ml). 

Po 6-miesiêcznej terapii progesteronem i noretiste-
ronem nie stwierdzono statystycznie istotnego wp³ywu
na stê¿enie cholesterolu ca³kowitego, HDL-cholestero-
lu, LDL-cholesterolu oraz trójglicerydów. Nie stwier-
dzono statystycznie istotnego wp³ywu badanych leków
na parametry uk³adu krzepniêcia: stê¿enie fibrynogenu
oraz antytrombiny III. Nie stwierdzono równie¿ zmia-
ny stê¿enia SHBG. Zestawienie wyników badañ bio-
chemicznych przedstawiono w tab. II. 

W ocenie ultrasonograficznej b³ony œluzowej maci-
cy nie stwierdzano obrazów patologicznych. Gruboœæ
endometrium w grupie leczonej progesteronem przed
rozpoczêciem leczenia wynosi³a maksymalnie 5 mm
(œrednio 2,6 mm), po 6 mies. terapii maksymalnie
9 mm (œrednio 3,8 mm). W grupie leczonej noretistero-
nem przed rozpoczêciem leczenia wynosi³a maksymal-
nie 9 mm (œrednio 2,0 mm), po 6 mies. terapii maksy-
malnie 7 mm (œrednio 3,3 mm). Analiza statystyczna
nie wykaza³a znamiennych ró¿nic. 

Ocena histopatologiczna uzyskanego materia³u
z biopsji aspiracyjnej b³ony œluzowej macicy wykaza³a
przerost gruczo³owy endometrium po 6 mies. terapii
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Tab. III. Dzia³ania niepo¿¹dane obserwowane w trakcie terapii w grupie pacjentek leczonych progesteronem i noreti-
steronem

Progesteron Noretisteron

pierwsze ostatnie pierwsze ostatnie 
3 mies. terapii 3 mies. terapii 3 mies. terapii 3 mies. terapii

uczucie lêku 1

pe³noœci w nadbrzuszu 1 1

przerost endometrium 1 1

przyrost masy cia³a 1 3

narastanie ow³osienia 1 1

trudnoœci z zasypianiem 1 1 1

zakrzepowe zapalenie ¿y³ 1

wzrost apetytu 1

bakteryjne zapalenie pochwy 1

plamienia i krwawienia 3 4 3

bolesnoœæ i obrzêk piersi 2 1

razem 5 7 13 5

u 2 kobiet, po jednej w ka¿dej z badanych grup. Niepra-
wid³owe krwawienia w grupie leczonej progesteronem
wyst¹pi³y miêdzy 4. a 6. mies. terapii u 3 kobiet (20%)
i mia³y charakter plamienia. W grupie leczonej noretiste-
ronem nieprawid³owe krwawienia wyst¹pi³y ³¹cznie
u 7 kobiet: w trakcie pierwszych 3 mies. leczenia u 4 ko-
biet (25%) i miêdzy 4. a 6. mies. u 3 kobiet (19%). 

Dzia³ania niepo¿¹dane obserwowane w trakcie terapii
progesteronem i noretisteronem zestawiono w tab. III.
W grupie leczonej progesteronem dzia³ania niepo¿¹dane
zg³osi³o 5 kobiet (31,25%) w ci¹gu pierwszych 3 mies. te-
rapii i 5 kobiet (30%) w trakcie 3 kolejnych mies. lecze-
nia. W grupie leczonej noretisteronem objawy uboczne
wystêpowa³y u 8 (44,4%) w trakcie pierwszych 3 mies. te-
rapii i u 5 kobiet (31,25%) miêdzy 4. a 6. mies. leczenia. 

Tolerancjê dopochwowej drogi podania leku w gru-
pie progesteronu 12 pacjentek (87,5%) oceni³o jako do-
br¹, a 3 (6,25%) zg³osi³o zastrze¿enia. W grupie noreti-
steronu (tabletki dopochwowe by³y tabletkami place-
bo): u 14 pacjentek (77,7%) dobra, 2 pacjentki (11,1%)
– zg³osi³y zastrze¿enia. 

DDyysskkuussjjaa

Analizuj¹c zmiany stê¿eñ estradiolu w obu grupach
w trakcie terapii stwierdzono znamienny wzrost stê¿enia
estradiolu w grupie leczonej progesteronem. Nie zaob-
serwowano tak znacz¹cego wzrostu stê¿enia estradiolu
w grupie leczonej noretisteronem, co mo¿e wynikaæ ze

zwiêkszonej konwersji estradiolu do estronu, a co siê
z tym wi¹¿e – wiêkszej aktywnoœci dehydrogenazy hy-
droksysteroidowej i sulfotransferazy. Parenteralne poda-
nie estrogenów w postaci plastrów ma szczególne zna-
czenie u starszych kobiet w hormonalnej terapii zastêp-
czej. Ten sposób podania zapewnia unikniêcie wysokie-
go stê¿enia substancji czynnej w kr¹¿eniu wrotnym w¹-
troby. Obni¿enie stê¿enia folikulotropiny nie wykaza³o
znamiennoœci statystycznej. Nie wskazuje to jednak na
niewystarczaj¹ce uzupe³nianie hormonów w trakcie tera-
pii. Wzrost stê¿enia FSH po menopauzie wynika nie tyl-
ko z obni¿enia stê¿enia estrogenów, ale równie¿ z obni-
¿enia stê¿enia inhibiny jajnikowej. Obni¿enie stê¿enia
FSH nie jest miernikiem wyrównania stê¿enia estroge-
nów w trakcie hormonalnej terapii zastêpczej. 

Zale¿noœæ niedoboru estrogenów i tendencji do
czêstszego wystêpowania w tym wieku nietolerancji
glukozy i cukrzycy jest nadal nierozstrzygniêta. W hor-
monalnej terapii du¿e znaczenie mo¿e mieæ rodzaj za-
stosowanego gestagenu i droga podania. Uwa¿a siê, ¿e
samo wyst¹pienie menopauzy nie wp³ywa na poziom
insuliny, bo z jednej strony stwierdza siê zmniejszon¹
odpowiedŸ na glukozê, a z drugiej zmniejsza siê klirens
metaboliczny insuliny, czyli wolniejsza jest jej elimina-
cja [8]. 17-beta-estradiol podwy¿sza wra¿liwoœæ komó-
rek na insulinê, wp³ywaj¹c tym samym na zmniejszenie
stê¿enia insuliny i zmniejszenie insulinoopornoœci [9,
10]. Z wiekiem stwierdza siê narastaj¹c¹ obwodow¹ in-
sulinoopornoœæ, zaburzon¹ tolerancjê glukozy oraz hi-
perinsulinemiê. 
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W przedstawionych wynikach nie stwierdzono po-
gorszenia insulinoopornoœci i wzrostu stê¿enia insuliny
w trakcie prowadzonej terapii. 

Stê¿enia c-peptydu u wszystkich badanych pacjen-
tek mieœci³y siê w zakresie normy (0–3,2 ng/ml). W tym
miejscu trzeba zwróciæ uwagê na fakt wzrostu stê¿enia
c-peptydu w obu grupach w trakcie prowadzonej tera-
pii. Jednoczeœnie zauwa¿alna jest znaczna ró¿nica skali
wzrostu stê¿enia c-peptydu pomiêdzy grupami: w gru-
pie leczonej progesteronem stwierdzono 2-krotny
wzrost stê¿enia c-peptydu, podczas gdy w grupie leczo-
nej noretisteronem zaobserwowano 3-krotny wzrost
stê¿eñ. O ile zmiana stê¿enia c-peptydu mo¿e byæ wy-
jaœniona np. rozpadem c-petydu w trakcie jego przecho-
wywania do momentu oznaczenia w temp. -20°C (zgod-
nie z zaleceniem producenta testów do oznaczenia c-pep-
tydu), okres przechowywania materia³u do oznaczeñ
by³ taki sam w obu grupach, to nie wyjaœnia to ró¿nicy
wzrostu stê¿enia c-peptydu pomiêdzy grupami. Byæ
mo¿e w³aœciwszym by³oby przechowywanie materia³u
w temp. -85°C [11]. Porównuj¹c otrzymane wyniki do
danych z literatury – w badaniach Cagnacci wzrost stê-
¿enia c-peptydu po 3 mies. terapii przezskórnej wynosi³
ok. 30%, wskazuj¹c na zbie¿noœæ z otrzymanymi wyni-
kami [12]. Równie¿ w pracy innych autorów, gdzie sto-
sowano doustnie 2 mg 17-beta-estradiolu i 10 mg dy-
drogesteronu po 2 latach terapii zaobserwowano 36,2%
wzrost stê¿enia c-peptydu, bez wp³ywu na zmianê stê-
¿enia insuliny i glukozy. W zwi¹zku z tym, ¿e nie ule-
g³y zmianie stê¿enia insuliny w interpretacji wzrostu
stê¿enia c-peptydu nale¿y wzi¹æ pod uwagê wzrost kli-
rensu metabolicznego insuliny w w¹trobie. 

Doœwiadczenia ostatnich lat wskazuj¹, ¿e gestagen
jako element sk³adowy HTZ musi byæ stosowany tylko
w celu zabezpieczenia b³ony œluzowej macicy przed
przerostami. Winien cechowaæ siê ma³¹ aktywnoœci¹
metaboliczn¹ i dzia³aæ g³ównie na b³onê œluzow¹ maci-
cy. Takie za³o¿enia mog¹ byæ zrealizowane w przypad-
ku stosowania progesteronu drog¹ dopochwow¹. Dziê-
ki mikronizacji cz¹steczek uzyskuje siê poprawê wch³a-
niania progesteronu. Niska aktywnoœæ androgenna i te-
rapeutyczne stê¿enia w macicy, zabezpieczaj¹ce j¹
przed przerostami endometrium daj¹ perspektywê no-
wej jakoœci w prowadzeniu hormonalnej terapii zastêp-
czej [13]. W badaniach Ferrero podawano progesteron

nawet z 250 µg etynyloestradiolu przezskórnie, zacho-
wuj¹c bezpieczeñstwo prowadzonej terapii [14]. W gru-
pie leczonych pacjentek po 6 mies. terapii wyst¹pi³y
2 przypadki przerostów gruczo³owych b³ony œluzowej
macicy, po jednym w grupie progesteronu i noretistero-
nu. U obu kobiet z histopatologicznie rozpoznanym
przerostem gruczo³owym endometrium ¿adnych nie-
prawid³owoœci nie stwierdzono podczas badania ultra-
sonograficznego b³ony œluzowej macicy – ani w zakre-
sie gruboœci endometrium (odpowiednio 4 i 5 mm), ani
jego morfologii. Ocena histopatologiczna endometrium
u wszystkich badanych kobiet okaza³a siê niemo¿liwa
z uwagi na – w wiêkszoœci przypadków – zbyt sk¹py
materia³, który uzyskano w trakcie biopsji aspiracyjnej
b³ony œluzowej macicy. Odsetek nieprawid³owych wy-
ników wynosi³ wiêc 7,1% przy za³o¿eniu, ¿e brak ma-
teria³u do badania po biopsji aspiracyjnej wynika³ ze
zmian atroficznych endometrium. Uzyskane wyniki s¹
zbie¿ne z danymi, jakie mo¿na znaleŸæ w badaniach
ukierunkowanych na ocenê bezpieczeñstwa HRT pod
wzglêdem b³ony œluzowej macicy, np. po roku terapii
2 mg 17-beta-estradiolu i 1 mg noretisteronu czêstoœæ
wystêpowania przerostów wynosi³a 5,3% [15]. 

Nie wykazano negatywnego wp³ywu stosowanych
schematów terapii na metabolizm wêglowodanów. Po-
danie 17-beta-estradiolu i noretisteronu nie wp³ywa na
opornoœæ insulinow¹, jednak z powodu niekorzystnego
wp³ywu na naczynia i profil lipidowy nie powinno byæ
polecana u pacjentek z cukrzyc¹, które s¹ w wiêkszym
stopniu ni¿ zdrowa populacja nara¿one na ryzyko roz-
woju choroby wieñcowej [16]. 

WWnniioosskkii

1. Progesteron mikronizowany podawany drog¹ dopo-
chwow¹ jest skuteczn¹ i bezpieczn¹ form¹ terapii
u pacjentek w okresie menopauzy. Skutecznie za-
bezpiecza b³onê œluzow¹ macicy przed przerostami. 

2. Dopochwowa droga podawania mikronizowanego
progesteronu u kobiet po menopauzie cechuje siê
dobr¹ tolerancj¹. 

3. Stosowanie progesteronu i noretisteronu nie wykaza³o
ujemnego wp³ywu na gospodarkê wêglowodanow¹,
metabolizm lipidów i parametry uk³adu krzepniêcia.
Nie stwierdzono znamiennych ró¿nic miêdzy grupami. 

Summary
Hormonal replacement therapy (HRT) demands evaluation, in many different features.

Positive effects of HRT enfold benefits induced by estrogen and progestins, which depend on
the type of hormones and the route of administration. The main role of progestins is referred
to the control of endometrial tissue with parallel limitation related to expected lowest
metabolic activity. Intravaginal micronized progesterone based on theoretical data (effective
absorption, high therapeutic concentration in the uterus, lowest concentration in the serum
blood) gives as hope about good effectiveness of micronized progesterone in the hormonal
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replacement therapy. The aim of our study was the evaluation of the effects of micronized
progesterone given intravaginally and comparison with norethisterone given orally. Lipid
profile, carbohydrate parameters and clotting factors were measured. Conclusions:
tolerance of micronized progesterone given intravaginaly in climacteric period is good and
efficient. Comparison of the micronized progesterone and norethisteron in the hormonal
replacement therapy revealed no statistically important differences regarding influence on
the lipid and carbohydrate metabolism as well as on the clotting factors. 

Key words: hormonal replacement therapy, progesteron
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