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Гормональная заместительная 
терапия у женщин с сахарным 
диабетом 2 типа и ожирением 
в период пери- и постменопаузы

татистические данные 
показывают, что избыточ-
ным весом страдает 61% 
населения в США, 54% – в 

России, 51% – в Великобритании и 
50% – в Германии (Иловайская И.А., 
2005). Ожирение приводит к повы-
шенному риску развития сердечно-
сосудистых заболеваний, инфаркта 
миокарда, рака молочной железы, 
колоректального рака и сахарного 
диабета 2 типа.

Современные достижения в об-
ласти диагностики, лечения и про-
филактики СД позволили макси-
мально отдалить сроки появления 
и прогрессирования сосудистых 
осложнений основного заболева-
ния, тем самым, увеличивая про-
должительность жизни женщины. 
При этом у женщин с СД как с нор-
мальной массой тела, так и ожире-
нием стало возможным использо-
вание гормональной заместитель-
ной терапии (ГЗТ) с целью коррек-
ции ранних и средневременных 
проявлений климактерического 
синдрома. 

Общеизвестно, что в период пост-
менопаузы выявляется достаточно 
высокая распространенность СД 2 
типа и ожирения. У женщин стар-
шей возрастной группы с низкой 

чувствительностью к инсулину 
(инсулинорезистентностью) и сни-
женной утилизацией глюкозы риск 
развития сахарного диабета 2 типа 
или НТГ составляет до 80%. При 
этом частота встречаемости СД 2 
типа у женщин в возрасте 60-70 лет 
составляет ~ 10-20% в сравнении с 
3-5% в возрасте 40-50 лет (15, 16). 

Понимание мультиорганной па-
тофизиологии сахарного диабета и 
ожирения у женщин в климактерии 
имеет большое клиническое значе-
ние, связанное с использованием 
ГЗТ, оказывающей при определен-
ных ситуациях самостоятельное 
положительное влияние на тече-
ние основного заболевания, даже 
на фоне применения современных 
сахароснижающих препаратов и 
препаратов инсулина.

Особенности течения климак-
терического синдрома у женщин 
с СД 2 типа и ожирением

По данным многолетних исследо-
ваний, проведенных в ЭНЦ Росмед-
технологий, возраст начала менопа-
узы у женщин с СД 2 типа варьирует 
от 46 до 55 лет (в среднем – 51,2 ± 
2,9 года). То есть, начало менопаузы 
у женщин с СД 2 типа не отличает-
ся от их сверстниц без нарушений 
углеводного обмена. 

У 80% пациенток выявляется сред-
няя степень тяжести климактериче-
ского синдрома. При этом превали-
руют жалобы вегето-сосудистого 
характера. У 60% пациенток насту-
пление климактерического синдро-
ма происходит в осенне-весенний 
период на фоне декомпенсации 
основного заболевания, значитель-
но ухудшая его течение. 

У 64% женщин с нарушенной толе-

рантностью к глюкозе (НТГ) выявля-
ется положительная корреляцион-
ная зависимость между возрастом 
и ИМТ; между возрастом и первыми 
клиническими проявлениями НТГ; 
между длительностью менопау-
зы и прибавкой массы тела. У 45% 
женщин с СД 2 типа выявляется за-
висимость лишь между длительно-
стью пери- и постменопаузы и воз-
никновением первых клинических 
проявлений СД. 

У 86% женщин с сахарным диабе-
том 2 типа на первый план высту-
пают жалобы со стороны урогени-
тального тракта. По данным наших 
исследований (3), 87% женщин, 
больных СД 2 типа, предъявляют 
жалобы на сухость, зуд и жжение 
во влагалище, 51% – на диспареу-
нию, 45,7% – на цистальгию и 30% – 
на недержание мочи. Это обуслов-
лено тем, что снижение уровня 
эстрогенов после наступления 
менопаузы приводит к прогресси-
рующим атрофическим процессам 
в слизистой уретры, влагалища, 
мочевого пузыря, связочном аппа-
рате тазового дна, в периуретраль-
ных мышцах. У женщин с СД 2 типа 
на фоне возрастного эстрогеново-
го дефицита важную роль в раз-
витии мочевых инфекций играют: 
снижение иммунитета (угнетение 
хемотаксиса полиморфно-ядерных 
лейкоцитов, снижение фагоци-
тарной активности лейкоцитов, 
внутриматочной бактерицидной 
активности гранулоцитов и функ-
ции лимфоцитов), длительная глю-
козурия, развитие висцеральной 
нейропатии с поражением моче-
вого пузыря. При этом формирует-
ся нейрогенный мочевой пузырь, 
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нарушается уродинамика и посте-
пенно нарастает объем остаточной 
мочи, что создает благоприятные 
условия для восходящей инфекции 
(4). Естественно, что все описанные 
факторы в совокупности с эмоцио-
нальным настроем влекут за собой 
снижение полового влечения у 
90% женщин. Наряду с этим, уро-
генитальные нарушения приводят 
сначала к диспареунии, а затем и 
к невозможности половой жизни, 
что еще больше ухудшает депрес-
сивное состояние, вызванное воз-
растным процессом.

Эмоционально-психические про-
явления КС встречаются у 99% 
женщин с СД 2 типа и обусловлены, 
во-первых, наличием основного 
заболевания, а также гиперан-
дрогенемией. Это связано с тем, 
что гиперинсулинемия приводит 
к снижению выработки полового 
стероид-связывающего глобулина 
(ПССГ) печенью, а так же повыше-
нию продукции яичниками андро-
генов (8, 9).

Проявления климактерического 
синдрома вазомоторного характе-
ра (приливы, потливость, сердце-
биение и т.д.) у 84% женщин с СД 
2 типа выражены слабо (легкая и 
средняя степень выраженности) и, 
как правило, перекрываются жало-
бами эмоционально-психического 
характера. 

На второе место у женщин, боль-
ных СД 2 типа, выходят жалобы со 
стороны сердечно-сосудистой си-
стемы, выявляемые у 69% пациен-
ток. В основе сердечно-сосудистых 
заболеваний у данной категории 
больных лежат:

• физиологическое снижение 
эстрогенов в период менопаузы, 
вызывающее увеличение числа 
факторов риска атерогенеза;

• гипертриглицеридемия;
• инсулинорезистентность;
• гиперинсулинемия;
• гиперандрогенемия;
• автономная полинейропатия.
Что касается такого позднего 

ос лож нения менопаузального 
синдрома, как остеопороз, то у 
женщин с СД 2 типа в сочетании с 
избыточной массой тела или ожи-
рением выявляется лишь остеопе-
нический синдром (SD < 1,5). Кроме 
того, степень остеопении у женщин 

с СД 2 типа, так же как и резорб-
тивный процесс в костной ткани, 
имеют обратную зависимость от 
ИМТ. У женщин с нормальным ИМТ 
остеопороз встречается в гораздо 
большем проценте случаев, чем у 
лиц с избыточной массой тела. Это 
подтверждает гипотезу о влиянии 
избыточной массы тела на течение 
резорбтивного процесса в костной 
ткани у женщин с СД 2 типа. 

Наличие остеопенического син-
дрома, а не остеопороза, у женщин 
с СД 2 типа и ожирением может 
быть обусловлено перифериче-
ской конверсией половых стерои-
дов (эстрона из андростендиона и 
эстрадиола из тестостерона) и/или 
гиперинсулинемией, приводящей к 
пролиферации остеобластов.

В частоте и структуре гинеколо-
гических заболеваний у женщин с 
СД 2 типа в период перименопаузы 
превалируют кольпиты, вызванные 
грибами рода Candida, а так же бак-
териальные вагинозы. На втором 
месте по распространенности на-
ходится патология шейки матки 
(рубцовая деформация, Ovulum 
Nabothii, эктропион и гипертрофия 
ее влагалищной части). 

У пациенток с НТГ наиболее часто 
наблюдается вульвит и бактериаль-
ный вагиноз; а миома матки малых 
и больших размеров выявляется 
в 39,7% и 35,0% случаев соответ-
ственно, патология шейки матки, 
опухолевидные образования яич-
ников и дисфункциональные ма-
точные кровотечения – в 24%, 22% 
и 19% случаев соответственно. 

У женщин с СД 2 типа в период 
постменопаузы наиболее часто вы-
является бактериальный вагиноз и 
патология шейки матки, реже на-
блюдается вагинальная атрофия, 
вульвит и кольпит. Лишь 0,5% паци-
енток с СД 2 типа в прошлом пере-
несли надвлагалищную ампутацию 
матки (НАМ) без придатков, среди 
их здоровых сверстниц данному 
хирургическому вмешательству 
подверглись 6,8%. У женщин с НТГ 
в данный возрастной период наи-
более распространенными заболе-
ваниями являются вульвит и миома 
матки малых размеров; несколько 
реже – кольпиты и патология шей-
ки матки. В данной группе НАМ 
по поводу множественной миомы 

матки в сочетании с менометрор-
рагией в прошлом перенесли: в пе-
рименопаузальном периоде – 2,9% 
женщин, в постменопаузальной 
фазе – 0,7% пациенток.

У женщин с СД 2 типа и НТГ на фоне 
ожирения выявляется высокая рас-
пространенность гиперпластиче-
ских процессов в эндометрии, а так 
же высокая частота миомы матки и 
опухолевидных образований яич-

ников. У пациенток с СД 2 типа  – 
хронические, рецидивирующие 
неспецифические воспалительные 
заболевания органов малого таза, 
в большей степени связанные с 
декомпенсацией углеводного об-
мена. 

Гормональная заместительная 
терапия у женщин с СД 2 типа в 
период пери- и постменопаузы

Учитывая неоднократно проде-
монстрированные в исследовани-
ях многосторонние благоприятные 
эффекты ЗГТ в климактерии, Аме-
риканская коллегия врачей реко-
мендовала назначать этот вид лече-
ния всем женщинам при отсутствии 
у них противопоказаний. Особое 
внимание обращается на женщин с 
повышенным риском развития ИБС, 
к которым можно отнести и женщин 
с СД 2 типа и ожирением (17).

У 50-80% женщин с СД 2 типа име-
ется ожирение, которое является 
независимым фактором риска раз-
вития ИБС. Повышенный риск воз-
никновения ИБС при СД связан как 
с наличием основного заболевания, 
так и с более частой встречаемо-
стью факторов риска заболеваний 
сердечно-сосудистой системы при 
данной патологии (18, 19). А одной 
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Развитие менопаузы должно от-
ражаться на диабетической программе 

обучения женщин с СД. Выбор режима заме-
стительной гормональной терапии (краткосроч-

ный или долгосрочный) должен определяться 
индивидуально в каждом конкретном случае, а 
проведение гормональной заместительной тера-

пии в долгосрочном режиме показано женщи-
нам в состоянии компенсации или субкомпен-

сации основного заболевания.



из вероятных причин ускоренного 
развития атеросклероза у больных 
СД считают как количественные, 
так и качественные изменения ли-
пидного спектра крови (1, 11, 12, 13, 
14). Выраженность диабетической 
дислипидемии (в первую очередь 
гипертриглицеридемии) у женщин 
с сахарным диабетом 2 типа связа-
на с наличием гиперинсулинемии 
и инсулинорезистентности (Hom-
ma  Y. и соавт. 1995; Nordt T. и соавт., 
1995; Howard G. и соавт., 1996). 

В настоящее время благоприят-
ные эффекты ГЗТ на показатели ли-
пидного обмена, выявленные у здо-
ровых женщин, были также проде-
монстрированы и у женщин с СД 2 
типа. Так, применение ГЗТ у женщин 
с СД 2 типа в период постменопау-
зы приводило к уменьшению уров-
ней ОХС, ХС ЛПНП и росту уровня 
ХС ЛПВП. Однако увеличение ХС 
ЛПВП, происходящее на фоне ГЗТ 
у данной категории больных, было 
менее выражено, чем у их здоро-
вых сверстниц (12, 14). 

Проведение ГЗТ может сопро-
вождаться и увеличением уровня 
триглицеридов (ТГ) в крови (2). А у 
женщин с СД 2 типа и ожирением 
выявляется более частая встречае-
мость гипертриглицеридемии до 
назначения патогенетической те-
рапии половыми стероидами. Име-
ются данные, что уровень ТГ крови 
при СД 2 типа может иметь боль-
шую предсказующую ценность в 
отношении развития коронарного 
атеросклероза, чем другие факто-
ры риска (11, 12, 13).

СД 2 типа сопровождается небла-
гоприятными отклонениями в си-
стеме гемостаза. Это проявляется 
в повышении адгезии и агрегации 
тромбоцитов, в увеличении содер-
жания фибриногена, факторов V, VII 
и VIII в плазме, в дисбалансе ком-
плекса тромбин-антитромбин, уве-
личении концентрации ингибитора 
активатора плазминогена-1, что 
естественно способствует тром-

бообразованию (18, 19). Однако 
имеющиеся в настоящее время не-
многочисленные данные о влиянии 
ГЗТ на систему гемостаза у женщин 
с СД 2 типа свидетельствуют об 
улучшении показателей фибрино-
лиза на фоне ее применения (10, 11, 
12, 13, 14).

В связи с вышеперечисленным, 
подбор компонентов для ГЗТ у жен-
щин с СД 2 типа и ожирением дол-
жен быть индивидуальным с целью 
нивелирования неблагоприятных 
биологических эффектов половых 
стероидов на липидный спектр 
крови, систему гемокоагуляции/
фибринолиза и достижения поло-
жительных результатов.

Поэтому существуют два основ-
ных метода введения натуральных 
эстрогенов: пероральный и парен-
теральный. При этих двух способах 
введения эстрогенов имеется два 
принципиально важных отличия.

1. Перорально назначаемые нату-
ральные эстрогены частично пре-
вращаются в эстрон в желудочно-
кишечном тракте, подвергаются 
первичному метаболизму в печени 
с образованием биологически не-
активных сульфатных форм. Таким 
образом, для достижения физио-
логического уровня эстрогенов в 
органах-мишенях, необходимо их 
назначение в супрафизиологиче-
ских дозах.

2. Парентерально введенные эст-
 рогены достигают органов-ми ше-
ней, минуя их первичный метабо-
лизм в печени. При парентеральном 
назначении эстрогенов использу-
ются различные пути введения. 
Системный эффект достигается при 
внутримышечном, вагинальном, 
чрескожном (в виде пластырей) 
и накожном (в виде мазей, гелей) 
введении. Местный эффект дости-
гается при вагинальном введении 
эстрогеновых препаратов в виде 
мазей, свечей, колец, пессариев 
и чаще используется для лечения 
урогенитальных расстройств.

Общеизвестно, что биологически 
доступный эстроген оказывает кар-
диопротективный эффект (через 
углеводный, липидный обмены, си-
стему гемостаза) как посредством 
влияния на снижение факторов 
риска ССЗ, так и за счет улучшения 
функционирования эндотелия со-
судов (7). Преобладающим эстроге-
ном у пременопаузальных женщин 
является эстрадиол со средним 
значением 100 пг/мл. Фармако-
кинетика экзогенного эстрогена 
такова, что физиологическая заме-
стительная гормональная терапия 
возможна только при использова-
нии парентеральных форм. 

А эстрогены, принятые per os – 
предмет, по крайней мере, для двух 
метаболически неблагоприятных 
изменений, которые могут снижать 
их биодоступность и эффектив-
ность: 

1) биоконверсия эстрадиола в ме-
нее активный эстрон;

2) стимуляция секреции различ-
ного количества ПССГ.

Способность абсорбировать по-
ловые стероиды различна у каждой 
конкретной пациентки и зависит 
как от распределения эстрогено-
вых рецепторов, так и от их афин-
ности к экзогенному эстрадиолу 
при участии эндотелия сосудов. 

Клиницисты могут контролиро-
вать своих пациенток, измеряя как 
уровень эстрадиола в плазме, так и 
уровень ФСГ. При этом на фоне ГЗТ 
уровень эстрадиола должен упасть 
до 60-120 пг/мл. Так как у женщин 
в фазе постменопаузы отсутству-
ет ингибин, то механизм обратной 
связи в виде выработки ФСГ на 
фоне использования ГЗТ является 
более притупленным (при сравне-
нии с женщинами с сохраненным 
менструальным циклом), что также 
необходимо учитывать при дина-
мическом наблюдении за гормо-
нальным статусом каждой конкрет-
ной пациентки. 

По современным данным, эстро-
гены могут оказывать прямое 
влияние на накопление гликогена 
в печени, уменьшать секрецию глю-
кагона и усиливать чувствитель-
ность мышц к поглощению глюко-
зы. Сведений о влиянии дефицита 
эстрогенов на углеводный обмен 
в настоящее время не достаточно. 
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Подбор компонентов для ГЗТ у женщин с СД 2 типа и ожирением 
должен быть индивидуальным с целью нивелирования небла-
гоприятных биологических эффектов половых стероидов на 
липидный спектр крови, систему гемокоагуляции/фибриноли-
за и достижения положительных результатов.





На фоне использования парентеральных форм эстрогенового 
компонента Эстрожель в сочетании с микронизированным про-
гестероном Утрожестан изменений доз базисных инсулинов, 
как правило, не требуется, и данное сочетание лекарственных 
форм можно использовать в долгосрочном режиме.
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Так, по данным Фраммингемского 
исследования, после естественной 
менопаузы или овариоэктомии 
концентрация глюкозы и инсулина 
в крови долгое время не изменяют-
ся. Вместе с тем, установлено, что в 
период постменопаузы происходит 
постепенное снижение секреции 
инсулина поджелудочной железой 
в ответ на глюкозу, что компенси-
руется повышением периода полу-
распада инсулина в крови, то есть 
нарушается элиминация, и растет 
содержание инсулина. При этом 
физиологические и фармакологи-
ческие эффекты эстрогенов разли-
чаются (17, 18, 19). 

Так, эстрогены с повышенной 
активностью (алкилированные 
или конъюгированные эквин-
эстрогены) в высоких дозах могут 
вызывать инсулинорезистентность, 
что обусловлено усилением глюко-
кортикоидной активности (18, 19). 
Высокие дозы эстрогенов 1,25 мг/
день могут приводить к ухудшению 
инсулинорезистентности и к на-
рушенной толерантности к углево-
дам, вызванное их более высокой 
концентрацией в печени, то есть в 
месте, где осуществляется секре-
ция и действие инсулина (3).

Учитывая то, что преимущества 
первичного прохождения через 
печень оральных эстрогенов до 
сих пор неясны, врач должен учи-
тывать их недостатки в сравнении 
с парентеральными формами. При 
этом нарушения печеночной функ-
ции ограничивают использование 
оральных эстрогенов и требуют 
тщательного контроля у пациен-
ток с подозрением на нарушение 
ее функции; у женщин с гипертри-
глицеридемией; артериальной ги-
пертензией, с тромбоэмболиями в 
анамнезе и курящих, то есть у по-
давляющего большинства женщин 
старшей возрастной группы.

Более того, в отличие от перо-
ральных форм, терапевтические 
дозы парентеральных эстрогенов 

не приводят к увеличению уровней 
эстрона, триглицеридов, ангио-
тензиногена и не снижают уровни 
антитромбина III. 

Во многих исследованиях проде-
монстрировано, что при паренте-
ральном пути введения эстрогенов, 
то есть при отсутствии первичного 
прохождения через печень, отри-
цательных изменений углеводного 
обмена не происходит, также не 
происходит и увеличения массы 
тела. 

При длительном непрерывном 
приеме эстрогенов отмечается 
увеличение частоты различных 
типов гиперплазии и даже рака эн-
дометрия (2). Поэтому в настоящее 
время, при назначении терапии 
в период пери- и постменопаузы, 
является обязательным добавле-
ние к эстрогенам прогестагенового 
компонента в течение 10-14 дней в 
циклическом режиме или в непре-
рывном режиме в постменопаузе, 
что позволяет исключить гипер-
плазию эндометрия. Благодаря ге-
стагенам происходит циклическая 
секреторная трансформация про-
лиферирующего эндометрия и, та-
ким образом, обеспечивается его 
отторжение (5, 6). 

Для женщин, находящихся в пост-
менопаузе, оптимальным режимом 
ГЗТ является непрерывное назначе-
ние прогестагенов, что приводит к 
атрофии эндометрия и отсутствию 
нежелательных кровотечений от-
мены (20). При этом для снижения 
частоты гиперплазии эндометрия 
более важна продолжительность 
приема прогестагенов, чем их су-
точная доза (20). Так, добавочный 
прием гестагенов в течение 7 дней 
снижает частоту гиперплазии эн-
дометрия до 4%; в течение 10-12 
дней  – практически исключает ее. 
Низкие дозы прогестагенов и ци-
клический их прием позволяют 
свести к минимуму их отрицатель-
ное действие на липидный спектр 
крови.

Что касается прогестерона и про-
гестагенов, то считается, что проге-
стерон связывается с цитолитиче-
скими рецепторами b-клеток под-
желудочной железы. Прогестерон 
и прогестагены могут способство-
вать возникновению инсулиноре-
зистентности в периферических 
тканях за счет уменьшения погло-
щения глюкозы скелетной мускула-
туры и захвата глюкозы липидами. 
Однако эндогенный натуральный 
прогестерон не взаимодействует 
с эстрогеном и не ингибирует его 
активность. Натуральный микро-
низированный прогестерон – Утро-
жестан, полностью воспроизводя 
эффекты эндогенного прогестеро-
на, приобретает свойство хорошей 
всасываемости и биодоступности, 
что позволяет использовать его 
при проведении ГЗТ у женщин с 
нарушениями углеводного и жиро-
вого обмена. При этом он не только 
не обладает андрогенной актив-
ностью, но и регулирует антиан-
дрогенную активность (благодаря 
связи с 5α-редуктазой), что про-
является в абсолютном отсутствии 
снижения уровня ХС ЛПВП при его 
применении.

Для женщин, находящихся на ин-
сулинотерапии, выбор прогестаге-
нового компонента (по влиянию 
на углеводный обмен) принципи-
ального значения не имеет, а вот 
для пациенток с СД 2 типа и ожи-
рением на фоне использования 
современных сахароснижающих 
препаратов влияние последнего 
очевидно (3). 

Учитывая тот факт, что единствен-
ным показанием к добавлению в 
ГЗТ прогестагена/прогестерона 
является защита эндометрия, прак-
тикующему врачу следует акцен-
тировать внимание на следующих 
рекомендациях:

1) наименьшая необходимая доза 
эстрогена должна быть сбаланси-
рована пропорциональной дозой 
прогестагена/прогестерона;

2) выбранная доза эстрогена 
должна учитывать все потребности 
в сохранении здоровья пациентки;

3) единственный путь достижения 
этих целей в процессе воспроизве-
дения гормонального фона женщи-
ны пременопаузального периода 
является назначение парентераль-
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ного 17-β-эстрадиола и микронизи-
рованного прогестерона;

4) для контроля приемлемости и 
вариабельности абсорбции, связы-
вания половых стероидов необхо-
димо регулярно измерять уровни 
Э2 и ФСГ.

Данные рекомендации в первую 
очередь относятся к пациенткам с 
СД 2 типа в сочетании с ожирени-
ем и/или гипертриглицеридемией. 
При этом длительность лечения, а 
также доза эстрогенового и проге-
стагенового компонентов должна 
устанавливаться индивидуально с 
учетом потребностей, и ответа па-
циентки.

В последние годы на нашем рын-
ке появилось множество современ-
ных гормональных препаратов, и 
для правильного назначения ГЗТ 
необходимо учитывать показания 
и противопоказания в каждом кон-
кретном случае.

Во-первых, при подборе ГЗТ 
женщинам, больным сахарным 
диабетом, необходимо определить 
цель назначения данной терапии. 
Если вопрос стоит о коррекции 
вазомоторных и эмоционально-
психических проявлений климак-
терического синдрома (КС), то 
обычно назначается ГЗТ в краткос-
рочном режиме (от 3-х месяцев до 
2-х лет) и возможно использование 
любых компонентов (эстрогеновых 
и прогестагеновых), входящих в со-
став препарата (3). 

В случае планирования долго-
срочной терапии половыми стеро-
идами (для женщин с СД это более 
2-х лет), а также для пациенток с СД 
2 типа в сочетании с ожирением и/ 
или гипертриглицеридемией прин-
ципиальное значение имеет путь 
и доза вводимого эстрогенового 
компонента, а также подбор проге-
стагенового компонента.

Если женщина более молодого 
возраста, то ей необходима цикли-
ческая гормональная терапия, при 
которой отмечается ежемесячная 
менструальная реакция (5,6). К та-
ким препаратам относятся:

Трисеквенс («Ново-Нордиск», Да-
ния) – трехфазный препарат, имити-
рующий менструальный цикл жен-
щины в пременопаузальной фазе: 
12 дней 2 мг 17-β-эстрадиол; 10 
дней – 2 мг 17-β-эстрадиола и 1 мг 

норэтистерона ацетата; 6 дней  – 
1  мг 17-β-эстрадиола.

Фемостон 1/10; Фемостон 2/10 
(«Солвей Фарма Гмбх», Германия) – 
комбинированный двухфазный 
препарат, содержащий в качестве 
эстрогенового компонента микро-
низированный 17 – β-эстрадиол, а 
в качестве гестагенного составляю-
щего – дидрогестерон. Оба компо-
нента химически и биологически 
идентичны эндогенным половым 
гормонам женщины. В упаковке со-
держится 14 таблеток, содержащих 
1 или 2 мг 17–β-эстрадиола и 14 та-
блеток – 1 или 2 мг17– β-эстрадиола 
и 10 мг дидрогестерона.

Эстрожель – Утрожестан («Безен-
Интернасьональ», Франция). Эстро-
жель представляет собой гель для 
трансдермального применения, 
содержащий 17β-эстрадиол; а Утро-
жестан – микронизированный на-
туральный прогестерон ( как для 
перорального, так и интравагиналь-
ного применения) в дозе 100, 200  мг. 
Важно отметить, что Эстрожель же-
лательно наносить на поверхность 
тела в утренние часы: а вот Утроже-
стан наоборот перед сном, так как 
данный препарат обладает слабым 
седативным эффектом.

В фазе постменопаузы исполь-
зуется непрерывная комбиниро-
ванная терапия, при которой, как 
правило менструально-подобной 
ре акции не происходит:

Фемостон 1/5 («Солвей Фарма 
Гмбх», Германия) – комбинирован-
ный монофазный препарат, содер-
жащий в качестве эстрогенового 
компонента микронизированный 
17-β-эстрадиол, а в качестве геста-
генного составляющего – дидроге-
стерон. В упаковке содержится 28 
таблеток, содержащих 1 мг 17-β-
эстрадиола и 5 мг дидрогестерона;

Клиогест («Ново-Нордиск», Да-
ния) является монофазным препа-
ратом и используется у женщин в 
фазе постменопаузы. В его состав 
входит: 2 мг 17–β-эстрадиола и 1 мг 
норэтистерона ацетата;

Климодиен («Байер Шеринг», 
Германия), содержащий в своем со-
ставе 2 мг эстрадиола валерата и 
2 мг диеногеста, производного 19-
нортестостерона;

Анжелик («Байер Шеринг», Герма-
ния), содержащий в своем составе 

1  мг 17-β-эстрадиола и 2 мг дроспи-
ренона.

Препаратами выбора у женщин с 
нарушениями углеводного и жиро-
вого обмена, является комбинация 
Эстрожель – Утрожестан («Безен-
Интернасьональ», Франция).

У женщин, перенесших гистерэкто-
мию, а так же для комбинирования с 
любым прогестагеновым компонен-
том при индивидуальном подборе 
ГЗТ, препаратами выбора являются 

Эстрожель – 17-β-эстрадиол для 
трансдермального применения 
(«Бе зен-Интернасьональ», Фран-
ция).

Эстрофем («Ново-Нордиск», Да-
ния) – эстрогенный препарат, в состав 
которого входит 17-β-эстрадиол.

Режимы назначения ЗГ:
1. Монотерапия эстрогенами – ис-

пользуется у женщин, перенесших 
гистерэктомию. Эстрогены назна-
чают прерывистыми курсами по 3-4 
недели с 5-7-дневными перерыва-
ми. У женщин с СД оптимальным яв-
ляется использование препаратов: 
Эстрожель – наиболее благоприят-
ная и удобная терапия при данном 
заболевании; 

Эстрофем (17-β-эстрадиол 2 мг) 
в течение 28 дней, при чрескож-
ном пути введения – Дерместрил 
(«Роттафарм»), Климара («Байер 
Шеринг», Германия). 

У женщин с СД 2 типа в сочетании 
с ожирением и/или гипертригли-
церидемией, а также с наличием 
выраженной патологии гепато-
биллиарной системы: Эстрожель 
(«Безен-Интернасьональ», Фран-
ция), Климара («Байер Шеринг», 
Германия).

2. Эстрогены в комбинации с ге-
стагенами.
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В случае планирования долго-
срочной терапии половыми стероида-

ми (для женщин с СД – это более 2-х лет), 
а также для пациенток с СД 2 типа в сочета-

нии с ожирением и/ или гипертриглицериде-
мией принципиальное значение имеет путь 

и доза вводимого эстрогенового компонен-
та, а также подбор прогестагенового ком-

понента.
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У женщин в пери- и пременопау-
зальной фазах используется ци-
клическая или комбинированная 
гормональная заместительная те-
рапия (5, 6).

При планировании ГЗТ в долго-
срочном режиме у женщин с СД 
2 типа и нормальной массой тела 
без нарушений функции печени и 
гипертриглицеридемии препара-
том выбора является: комбинация 
Эстрожель – Утрожестан, Фемостон 
1/10, 2/10. 

У женщин с СД 2 типа в сочета-
нии с избыточной массой тела, 
гипертриглицеридемией и нару-
шениями функции печени необ-
ходимо использовать чрескож-
ные и вагинальные пути введения 
половых стероидов (для эстроге-
нового компонента), а также отда-
вать предпочтение натуральному 
микронизированному прогесте-
рону. 

Для этих целей идеальной явля-
ется комбинация Эстрожель – Утро-
жестан; Климара – Утрожестан.

При лечении местных урогени-
тальных нарушений и для профи-
лактики рецидивирующих инфек-
ций мочеполовых органов у жен-
щин, больных сахарным диабетом 
в фазе постменопаузы, целесоо-
бразно использовать препараты, 
включающие в свой состав эстриол 
в виде вагинального крема (1 мг) и 

свечей (0,5 мг) или 17β-эстрадиол 
трансдермально.

Такими препаратами являются 
Овестин («Шеринг Плау», Герма-
ния); а также Эстрожель («Безен-
Интернасьональ», Франция), со-
держащий в своем составе 17β-
эстрадиол.

Преимуществами препарата 
Эстрожель являются:

• гель не вызывает побочных ре-
акций со стороны кожных покро-
вов;

• позволяет подбирать дозу с 
учетом индивидуальных особенно-
стей женщины;

• позволяет поддерживать ста-
бильный уровень эстрадиола в 
плазме крови;

• более удобен в использовании.
Важно отметить, что женщинам, 

больным СД 1 типа, находящимся 
на интенсифицированной инсули-
нотерапии, необходимо применять 
препараты для ГЗТ только в утрен-
ние часы с целью адекватного кон-
троля гликемии. Кроме того, при 
использовании монофазных препа-
ратов (Клиогест и др.) необходимо 
с самого начала терапии увеличить 
дозу базовых инсулинов на 2-4 Ед/
сутки. При использовании двух- 
или трехфазных препаратов (Фемо-
стон, Трисеквенс и др.) увеличение 
доз инсулина проводится лишь в 
дни, соответствующие приему про-

гестагенового компонента (3).
На фоне использования паренте-

ральных форм эстрогенового ком-
понента Эстрожель в сочетании с 
микронизированным прогестеро-
ном Утрожестан изменений доз ба-
зисных инсулинов, как правило, не 
требуется, и данное сочетание ле-
карственных форм можно исполь-
зовать в долгосрочном режиме.

На стабильность показателей 
углеводного обмена, индекса мас-
сы тела на фоне ЗГТ у женщин с 
сахарным диабетом в сочетании с 
ожирением также оказывают влия-
ние и такие факторы, как проведе-
ние с женщинами обучающих бесед 
об особенностях пищевого поведе-
ния: необходимость уменьшения 
в пищевом рационе жиров живот-
ного происхождения, соблюдение 
режимов питания и двигательной 
активности.

Развитие менопаузы должно отра-
жаться на диабетической програм-
ме обучения женщин с СД. Выбор 
режима заместительной гормо-
нальной терапии (краткосрочный 
или долгосрочный) должен опре-
деляться индивидуально в каждом 
конкретном случае, а проведение 
гормональной заместительной 
терапии в долгосрочном режиме 
показано женщинам в состоянии 
компенсации или субкомпенсации 
основного заболевания. Э Ф
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