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SSttrreesszzcczzeenniiee

Dolegliwości na tle hipoestrogenizmu są w odczuciu większości kobiet przyczyną najbardziej uciążliwych
dolegliwości uroginekologicznych. Miejscowe zastosowanie estrogenów u młodych kobiet poprawia funkcję
tkanek układu moczowo-płciowego w zakresie mechanizmów warunkujących obronę przed infekcjami,
odtwarza prawidłową biocenozę pochwy, zapobiega atrofii urogenitalnej w okresie laktacji, po leczeniu
onkologicznym i immunosupresyjnym, zapewnia optymalne przygotowanie struktur anatomicznych do
procedur zabiegowych, gojenia rany, integracji materiałów chirurgicznych z otaczającymi tkankami oraz
zapobiega zjawisku odrzucenia implantu.   

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  miejscowa estrogenoterapia, kobiety w wieku przedmenopauzalnym, uroginekologia

SSuummmmaarryy

Many women suffer considerably from urogynaecological symptoms caused by hypoestrogenism. Application
of topical oestrogens in young women improves the function of the urogenital tissues, facilitating the restoration
of a normal vaginal environment and augmenting the antimicrobial defence. Topical oestrogens prevent the
development of urogenital atrophy during breastfeeding and after oncological and immunosuppressive
treatment; they also enable optimal preparation of anatomical structures before surgery and promote wound
healing and integration of surgical materials with host tissues, which decrease the risk of implant rejection.
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Estrogenoterapia dopochwowa – czy tylko dla kobiet po menopauzie?
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Hipoestrogenizm jest uznanym czynnikiem etiopato-
logicznym uciążliwych dolegliwości na tle atrofii urogeni-
talnej zgłaszanych przez kobiety w okresie menopauzy
[1, 2]. Estrogeny, podawane miejscowo lub systemowo,
w monoterapii lub wspomagane lekami adjuwantowymi,
są od dawna wykorzystywane w leczeniu niektórych
z tych stanów.

Dolegliwości na tle niedoboru estrogenów mogą rów-
nież zgłaszać pacjentki młodsze, które nie weszły jeszcze
w okres naturalnej menopauzy z zaburzeniami endokry-
nologicznymi (I, III, V, VI i VII grupa wg klasyfikacji WHO),
długo karmiące piersią, stosujące antykoncepcję hormo-
nalną lub leczone z powodu endometriozy (leki antygona-
dotropowe, depozyty gestagenów, analogi GnRH), jak
również młode kobiety z nowotworami złośliwymi narzą-

du płciowego, gruczołu piersiowego czy po przeszczepie
szpiku kostnego na tle rozrostowych chorób hematolo-
gicznych, leczone chirurgicznie, energią promienistą, che-
mioterapią lub hormonalnie (selektywnymi modulatora-
mi receptora estrogenowego – ang. selective estrogen
receptor modulators – SERM, selektywnymi modulatora-
mi enzymów metabolizmu estrogenów – ang. selective es-
trogen enzyme modulators – SEEM, agonistami/antagoni-
stami GnRH, inhibitorami aromatazy) [3, 4].

Także pewien odsetek zdrowych, miesiączkujących
regularnie kobiet będzie wymagał miejscowego podania
estrogenów, pomimo zachowanej aktywności hormo-
nalnej jajnika. Które pacjentki znajdujące się poza okre-
sem menopauzy mogą wynieść szczególną korzyść
z miejscowej terapii estrogenami? 
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Są to zazwyczaj aktywne seksualne, miesiączkujące
kobiety lub dziewczęta w okresie pokwitania, u których za-
chodzi potrzeba przywrócenia, odtworzenia i utrzymania
prawidłowej funkcji urogenitalnej czy to przez normaliza-
cję cytologicznych wykładników dobrostanu błony śluzo-
wej pochwy i skóry sromu, czy też odtworzenie fizjologicz-
nej biocenozy pochwy i profilaktykę nawrotów infekcji
w obrębie układu moczowo-płciowego. Dotyczy to również
kobiet współżyjących, a operowanych wcześniej z powodu
wad rozwojowych narządu płciowego, cierpiących na dys-
funkcje seksualne na tle dyspareunii, jak też zgłaszając
odczuwanie dyskomfortu w miejscach intymnych ze
względu na stosowaną formę antykoncepcji hormonalnej.

MMiieejjssccoowwaa  eessttrrooggeennootteerraappiiaa
ww uurrooggiinneekkoollooggiiii  ooppeerraaccyyjjnneejj  
oorraazz  cchhiirruurrggiiii  rreekkoonnssttrruukkccyyjjnneejj  wwaadd
rroozzwwoojjoowwyycchh  nnaarrzz¹¹dduu  pp³³cciioowweeggoo

Miejscowa estrogenoterapia jest postępowaniem
z wyboru w przypadku pacjentek zakwalifikowanych
do procedur operacyjnych na tle zaburzeń uroginekolo-
gicznych, a także po operacyjnym leczeniu wad rozwojo-
wych narządu płciowego [5, 6].

Z punktu widzenia uroginekologii operacyjnej ewi-
dentną korzyścią z miejscowej terapii estrogenami
w okresie przedoperacyjnym i pooperacyjnym u pacjentek
w każdym przedziale wiekowym jest poprawa indeksów
cytomorfologicznych nabłonka pochwy, cewki i pęcherza
moczowego, zwiększenie grubości błony śluzowej po-
chwy oraz korzystny efekt dotyczący ukrwienia ścian na-
rządu. Normalizacja odczynu pH poniżej wartości 5,0, od-
tworzenie/utrzymanie prawidłowej biocenozy pochwy,
zapobieganie stanom infekcyjnym w obrębie układu mo-
czowo-płciowego oraz lepsza waskularyzacja struktur
miednicy mniejszej optymalizują proces gojenia rany po-
operacyjnej i poprawiają krótkoterminowe oraz długoter-
minowe wyniki leczenia uroginekologicznego [7–11].

Wytyczne towarzystw ICS (International Continence
Society), ICI (International Consultation on Incontinence)
oraz Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego reko-
mendują miejscowe zastosowanie estrogenów u kobiet
jako postępowanie obligatoryjne zarówno w okresie
przed zabiegiem chirurgicznym, jak i po nim, szczególnie
w przypadku użycia syntetycznych materiałów chirur-
gicznych [12]. 

Oceny stopnia estrogenizacji pochwy (cytologiczne
wykładniki atrofii, ocena odczynu pH wydzieliny pochwo-
wej) należy dokonać już na etapie wizyty inicjującej, jesz-
cze przed kwalifikacją chorej do postępowania zabiego-
wego, równocześnie z oceną stopnia zaburzeń statyki
narządu płciowego. Po potwierdzeniu cytologicznych wy-
kładników atrofii i/lub związanych z nią dolegliwości za-
leca się rozpoczęcie miejscowej terapii estrogenowej
oraz ponowną ocenę statusu cytohormonalnego pochwy

po upływie 6 tyg. W przypadku konieczności szybkiej es-
trogenizacji (przygotowanie do zabiegu operacyjnego)
należy zastosować miejscową hormonoterapię opartą
na estradiolu przez co najmniej 14 dni [6].

Rola estrogenów w mechanizmach warunkujących
odpowiedź organizmu na uraz i gojenie się rany w okre-
sie pooperacyjnym nie została do końca jednoznacznie
wyjaśniona. Wpływ estrogenów na procesy gojenia rany
pooperacyjnej dotyczy prawdopodobnie także ich roli
na poziomie metabolizmu kolagenu w komórkach tkan-
ki łącznej [13–19].

Hormony te prawdopodobnie odgrywają rolę immu-
nomodulatorów optymalizujących zjawiska naprawy
tkankowej [20]. 

Wykazano zależne od stężenia estrogenów obniżenie
całkowitej puli limfocytów T w okolicy rany pooperacyj-
nej. Prawdopodobnie efekt ten jest związany z supresją
uwalniania białka JE/MCP-1 przez monocyty krwi obwo-
dowej i ograniczeniem rekrutacji oraz aktywacji makrofa-
gów w uszkodzonych tkankach, a więc zmniejszeniem
odczynu zapalnego i włóknienia wokół rany [21]. Miejsco-
wa aplikacja estrogenów prowadziła do intensyfikacji
procesów regeneracyjnych i poprawy dobrostanu rany
pooperacyjnej [22].

Schlaff i wsp. [23] odnotowali zwiększenie wytrzy-
małości biomechanicznej rany u szczurzyc po aplikacji
estrogenów. Estrogeny zwiększały wytrzymałość rany
na rozciąganie i rozerwanie w okresie pierwszych 14 dni
po zabiegu operacyjnym. Efektu tego nie obserwowano
jednak po 21 i 28 dniach trwania eksperymentu. 

Miejscowe podawanie estrogenów w okresie około-
operacyjnym ma fundamentalne znaczenie pod kątem
profilaktyki odrzucenia implantu we wczesnym lub odle-
głym okresie pooperacyjnym. Ryzyko infekcji, uznanego
czynnika odrzutu protezy, zależy od wielu czynników,
m.in. mikroorganizmów biocenozy pochwy, przestrzega-
nia zasad aseptyki okołozabiegowej, profilaktyki anty-
biotykowej, czasu trwania zabiegu operacyjnego, wybo-
ru odpowiedniego materiału chirurgicznego pod kątem
właściwości biofizycznych, biochemicznych czy utkania
siatki oraz stopnia estrogenizacji nabłonka pochwy i od-
czynu wydzieliny pochwowej. Jak wykazały badania Per-
ssona i wsp. [24] głównym czynnikiem prowadzącym
do powikłań erozyjnych jest infekcja pola operacyjnego
i infiltracja taśmy polipropylenowej patogenami bakte-
ryjnymi. 

Wczesne powikłania infekcyjne (14.–21. dzień od za-
biegu) prowadzące często do erozji/ekstruzji implantu
są rzadką, ale wielce niepożądaną komplikacją operacji
z użyciem materiałów protezujących. Prawidłowa estro-
genizacja nabłonka pochwy, zasiedlenie tego narządu
bakteriami fakultatywnymi produkującymi kwas mleko-
wy i nadtlenek wodoru jeszcze przed postępowaniem
zabiegowym to klucz do sukcesu klinicznego [25].

W przypadku wystąpienia erozji postępowanie zale-
ży od wielkości i umiejscowienia uszkodzenia, rodzaju
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zastosowanej siatki oraz obecności lub braku wykładni-
ków infekcji. Najczęściej dotyczy usunięcia wystającej
do światła pochwy siatki i/lub zastosowaniu antybiotyku
o szerokim zakresie działania oraz estrogenów podawa-
nych lokalnie [26–28]. W przypadku erozji pochwy na po-
wierzchni nieprzekraczającej 0,5 cm2 estrogenoterapia
miejscowa pozwala uzyskać całkowite wyleczenie pa-
cjentki bez konieczności interwencji chirurgicznej. Efekt
terapeutyczny powinien być osiągnięty w ciągu trzech
miesięcy leczenia zachowawczego [29].

NNaawwrraaccaajj¹¹ccee  iinnffeekkccjjee  ddoollnneeggoo  ooddcciinnkkaa
ddrróógg  wwyypprroowwaaddzzaajj¹¹ccyycchh  mmoocczz  

Jeszcze stosunkowo niedawno przeważał pogląd, że
zakażenia pochwy i dróg moczowych u młodych kobiet są
uciążliwą, ale raczej błahą przypadłością i nie pociągają
za sobą poważniejszych implikacji zdrowotnych. Obecnie
wiadomo, że konsekwencje mogą być poważne – od po-
gorszenia jakości życia, czasowej niedyspozycji, poprzez
powikłania infekcyjne po operacjach ginekologicznych
i urologicznych, a nawet stany zagrożenia życia w przy-
padku sepsy u pacjentek hospitalizowanych na oddzia-
łach intensywnej opieki medycznej.

Stany dróg wyprowadzających mocz są najczęst-
szym powodem zgłoszenia się kobiet do specjalisty uro-
ginekologa. Szacunkowe dane amerykańskie wskazują,
że rocznie są one powodem ponad 10 mln wizyt kobiet
w placówkach służby zdrowia USA, ponad 500 mln po-
rad globalnie, a co druga z kobiet w okresie rozrodczym
będzie wymagała leczenia. Nawrót schorzenia dotyczy
nawet 12–27% pacjentek, a prawie połowa z nich będzie
z tego powodu leczyła się wielokrotnie [30].

Infekcja w obrębie układu moczowego związana jest
z inwazją, namnażaniem i uszkodzeniem jego tkanek
przez drobnoustroje chorobotwórcze oraz niesie za sobą
możliwość powikłań ogólnoustrojowych. Ze względu
na anatomię, zakażenie dolnego odcinka dróg moczo-
wych występuje 14-krotnie częściej u kobiet niż u męż-
czyzn. Etiopatogeneza ma zazwyczaj charakter wieloczyn-
nikowy. Często związana jest z aktywnością seksualną.
Blisko 75% infekcji zostało udokumentowanych w cią-
gu 24 godz. od odbycia stosunku płciowego. W 90% przy-
padków objawowego i bezobjawowego zakażenia dróg
moczowych odpowiadają za nie bakterie Escherichia coli,
Klebsiella, Enterobacter, Pseudomonas, streptokoki grupy
B, enterokoki oraz Proteus mirabilis. Pozostałe 10% to
streptokoki z grupy B i Staphylococcus saprofiticus. Po-
nad 95% infekcji jest monoetiologiczna. Biofilmy kolonii
bakteryjnych przywierają do powierzchni zainfekowane-
go narządu, tworząc skupiska patogenów o wysokiej od-
porności na czynniki środowiskowe i chemioterapeutyki.
Nieaktywne ogniska bakterii mogą pozostawać w stanie
uśpienia nawet przez wiele miesięcy po leczeniu, by
w sytuacji pogorszenia stanu zdrowia ponownie wywo-

łać zakażenie. Z tego powodu co czwarta kobieta zgłosi
się w ciągu roku po poradę z powodu nawrotu infekcji
układu moczowo-płciowego. U osób cewnikowanych od-
setek reinfekcji jest wyższy, a okresy pomiędzy kolejnymi
epizodami schorzenia są krótsze. Innymi czynnikami
sprawczymi mogącymi prowadzić do nawrotów zakaże-
nia są osobnicza odległość cewki moczowej od odbytu,
przepuklina pęcherza moczowego (cystocoele), wysokie
objętości moczu zalegającego po mikcji, stosunki płcio-
we, czynniki genetyczne oraz leczenie antybiotykami. Es-
trogeny stosowane miejscowo prowadzą do przywróce-
nia prawidłowego stanu cytohormonalnego nabłonka
pochwy, trójkąta pęcherza i cewki moczowej oraz opty-
malizują mechanizmy ułatwiające odtworzenie fizjolo-
gicznej biocenozy przedsionka pochwy i cewki moczowej,
co jest teoretyczną podstawą ich stosowania w prewen-
cji nawracających stanów zapalnych dróg moczowych,
pochwy i sromu. Już po 14 dniach leczenia estriolem od-
notowano znaczący wzrost kolonizacji pochwy przez fa-
kultatywne szczepy Lactobacillus acidophilus [31, 32].

W grupie pacjentek otrzymującej estriol odsetek na-
wrotowych infekcji układu moczowego był 10-krotnie niż-
szy niż w grupie otrzymującej placebo (0,5 vs 5,9 epizo-
dów infekcji na pacjentkę w skali roku, p<0,001).
Dodatkowo u 61% pacjentek leczonych estriolem doszło
do odtworzenia prawidłowej flory pochwy z dominacją
pałeczek Lactobacillus acidofilus, czemu towarzyszyło ob-
niżenie pH z wartości 5,5 do 3,8 (p<0,001). Tych korzyst-
nych zmian nie zaobserwowano u żadnej pacjentki otrzy-
mującej placebo. Odnotowano istotne zmniejszenie
epizodów nawrotu infekcji układu moczowego. Częstość
stosowania antybiotyków w grupie otrzymującej estriol
była 16-krotnie mniejsza w porównaniu z pacjentkami
nieotrzymującymi steroidu [12, 33–35].

U młodych kobiet stosujących przez długi czas złożoną
antykoncepcję hormonalną, częściej obserwuje się nawro-
towe infekcje dolnego odcinka dróg moczowych. Nawrót
dolegliwości, często zgłaszany po współżyciu, wymaga sta-
łego przyjmowania antybiotyków lub chemioterapeuty-
ków, co często prowadzi do lekooporności i braku poprawy
po zastosowanym leczeniu. Obrazy cystoskopowe cewki
i pęcherza moczowego są zbliżone do obserwowanych
u kobiet po menopauzie zgłaszających dolegliwości dy-
zuryczne. Potwierdzono korzystny efekt adjuwantowej te-
rapii miejscowej opartej na estriolu na zmniejszenie często-
ści nawrotów infekcji dróg moczowych, poprawę ukrwienia
szyi pęcherza moczowego i obrazów cystoskopowych oko-
licy trójkąta pęcherza moczowego u kobiet stosujących an-
tykoncepcję hormonalną. Aż 80% kobiet leczonych miej-
scowo estriolem zostało wyleczonych, u 17% odnotowano
jeden, a u 3% dwa epizody nawrotu infekcji dróg moczo-
wych przez 11 mies. od zakończenia terapii [30]. Korzystny
efekt terapeutyczny miejscowej estrogenoterapii może być
potencjalizowany zastosowaniem drobnoustrojów probio-
tycznych (Lactobacillus rhamnosus GR-1) dedykowanych
cewce moczowej [36]. 
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NNaawwrraaccaajj¹¹ccee  iinnffeekkccjjee  ppoocchhwwyy  ii ssrroommuu

Pacjentki z objawowym, nawracającym zapaleniem
sromu i pochwy, niezależnie od czynnika etiopatogene-
tycznego, zgłaszają wiele uciążliwych dolegliwości klinicz-
nych, głównie o charakterze dyskomfortu, podrażnienia,
świądu, pieczenia, bolesności, upławów, powierzchownej
dyspareunii czy objawów dyzurycznych. W badaniu kli-
nicznym stwierdza się rumień, pęknięcia i mikroowrzo-
dzenia śluzówki i przedsionka pochwy, grudkowatą wy-
sypkę okolicy sromu, upławy wodniste, homogenne lub
serowate, o kwaśnym lub neutralnym zapachu, wykwity
satelitarne i niekiedy obrzęk sromu. Żaden z powyższych
objawów przedmiotowych i podmiotowych nie jest swo-
isty dla konkretnego czynnika etiologicznego.

W profilaktyce schorzeń ginekologicznych właściwa
diagnostyka i leczenie tych stanów odgrywa istotną ro-
lę, zwłaszcza w przygotowaniu pacjentek do inwazyj-
nych działań operacyjnych zarówno zabiegów diagno-
stycznych (pipelle, abrazje, histerosalpingografia,
inseminacje), jak i planowych zabiegów z dostępu po-
chwowego lub brzusznego, zwłaszcza uroginekologicz-
nych, gdzie z założenia pole operacyjne uznawane jest
za brudne. Szczególną grupę stanowią pacjentki z powi-
kłaną lub nawrotową postacią drożdżakowego zapale-
nia pochwy i sromu (ang. vulvo-vaginal candidiasis
– VVC), waginozy bakteryjnej, zwłaszcza stosujące an-
tykoncepcję hormonalną. Pacjentki z wywiadem w kie-
runku ciężkiej i nawrotowej postaci VVC źle odpowiada-
ją na standardowe schematy lecznicze z użyciem
miejscowych lub doustnych preparatów z grupy azoli.
W ciężkiej postaci VVC przy rozległym stanie zapalnym
sromu i pochwy, miejscowo podawane azole mogą nie
przynieść poprawy, a wręcz nasilić dolegliwości związa-
ne z pieczeniem w okolicy zewnętrznych narządów
płciowych. Podobnie preparaty doustne mogą okazać
się niewystarczające do złagodzenia/zniesienia obja-
wów pieczenia, świądu i podrażnienia sromu i krocza.
Takie pacjentki będą prawdopodobnie wymagały lecze-
nia wspomagającego opartego na miejscowym stoso-
waniu słabych glikokortykosteroidów, estrogenów oraz
probiotyków. W leczeniu nawracających zakażeń droż-
dżakowych pochwy i sromu schematy terapeutyczne
dobierane są empirycznie. Nie opracowano dotychczas
schematów leczniczych opartych na wynikach badań
klinicznych z randomizacją. Zaleca się wdrożenie lecze-
nia wstępnego przez 14 dni (miejscowego i/lub syste-
mowego), a po uzyskaniu remisji mikologicznej zasto-
sowanie 6-miesięcznej, a w przypadku wielokrotnych
nawrotów schorzenia, nawet 12-miesięcznej systemo-
wej terapii podtrzymującej, opartej na codziennych lub
tygodniowych pulsach terapeutycznych pochodnych
triazolowych. W leczeniu miejscowym zaleca się stoso-
wanie klotrimazolu w postaci globulek dopochwowych
oraz słabe estrogeny z probiotykami. W okresie stoso-
wania terapii podtrzymującej aż 90% kobiet zgłasza

brak dolegliwości związanych z nawrotową posta-
cią VVC. Przerwanie terapii podtrzymującej może do-
prowadzić do nawrotu choroby nawet u 40–50% pa-
cjentek. U wielu kobiet ze wstępnym rozpoznaniem
nawrotowej postaci VVC przyczyna ich dolegliwości nie
jest etiologicznie związana z inwazją drożdżakami.
Nadmierna miejscowa reakcja tkankowa (ang. topical
contact dermatitis) związana z kontaktowym chemicz-
nym lub alergicznym podrażnieniem śluzówki pochwy
lub skóry sromu indukuje często niepotrzebne i nasila-
jące jeszcze dolegliwości leczenie przeciwgrzybicze.
Z tego powodu kładzie się nacisk na przeprowadzenie
u opornych na terapię kobiet wysokospecjalistycznego
postępowania diagnostycznego w ośrodkach referen-
cyjnych zajmujących się problematyką zakażeń pochwy
i sromu. W takich wypadkach celowane leczenie specja-
listyczne jest często uzupełniane lokalną terapią estro-
genami [37–44]. 

Nie ma wiarygodnych danych dotyczących wpływu zło-
żonej antykoncepcji hormonalnej na nabłonek pochwy, bio-
cenozę pochwy oraz ryzyko wystąpienia lub nawrotu infek-
cji w jej obrębie. Informacje są nieliczne, a często sprzeczne
rezultaty tych badań nie pozwalają na wysnucie jedno-
znacznych wniosków. Wydaje się, że u kobiet stosujących
antykoncepcję złożoną, rzadko stwierdza się wykładniki na-
silonej atrofii urogenitalnej, często obserwowane u stosują-
cych przedłużoną terapię depozytami gestagenów. W tym
ostatnim przypadku systemowa koncentracja estrogenów
mieści się zazwyczaj w granicach typowych dla okresu me-
nopauzy [42].

Przeważa opinia o zwiększonym ryzyku infekcji narzą-
du płciowego u kobiet stosujących doustne tabletki anty-
koncepcyjne (DTA), zwłaszcza zawierające wysoką dawkę
estrogenów. Doustne tabletki antykoncepcyjne o wysokiej
zawartości etynyloestradiolu miałyby powodować wzrost
zawartości glikogenu w nabłonku pochwy, kwaśny odczyn
pH i lepszą adherencję i receptywność nabłonka dla pato-
genów. Preparaty niskodawkowe miałby nie zwiększać ry-
zyka lub miałoby być one mniejsze w porównaniu z DTA
o wysokiej zawartości hormonów. Długotrwałe stosowa-
nie DTA może być przyczyną infekcji o charakterze nawro-
towym. Ryzyko to wynosi nawet 11–12%. Istotną rolę
w rozwoju infekcji narządu płciowego u kobiet stosują-
cych DTA odgrywa zwiększona liczba stosunków płcio-
wych, nawyki lub ryzykowane zachowania seksualne oraz
większa liczba partnerów. Dyspareunia, brak odpowiednie-
go nawilżenia pochwy oraz dyskomfort na tle mechanicz-
nego uszkodzenia śluzówek przedsionka pochwy i pochwy
w trakcie współżycia jest przez kobiety stosujące DTA czę-
sto rozpoznawany jako infekcja. W przypadku braku po-
prawy po leczeniu empirycznym należy rozważyć lokalną
estrogenoterapię oraz zastosowanie probiotyków. Tego ty-
pu postępowanie często poprawia komfort współżycia
seksualnego i zapobiega infekcyjnym schorzeniom po-
chwy, sromu i dróg moczowych.
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LLaakkttaaccyyjjnnee  zzaanniikkoowwee  zzaappaalleenniiee  ppoocchhwwyy
ii ssrroommuu

Hipoestrogenizm w okresie połogu jest fizjologicznym
stanem związanym z brakiem aktywności hormonalnej
gonady żeńskiej. Gwałtowny spadek biosyntezy estroge-
nów łożyskowych oraz antagonistyczne w stosunku do es-
trogenów działanie prolaktyny mogą prowadzić do lakta-
cyjnego zanikowego zapalenia pochwy i sromu, zwłaszcza
u matek długo karmiących piersią. Dolegliwości kliniczne
i wykładniki morfologiczne schorzenia są zbliżone do ob-
serwowanych u kobiet po menopauzie z silnie zaznaczoną
atrofią urogenitalną [43, 44]. Nabłonek pokrywający po-
chwę oraz tarczę części pochwowej szyjki macicy staje się
delikatny i podatny na urazy. Śluzówka pochwy staje się
cienka. Wysokość przedniego i tylnego słupa marszczek
pochwowych zmniejsza się, co prowadzi do wygładzenia
jej ścian. Wzrasta zasadowość wydzieliny pochwowej.
Zmniejsza się produkcja wydzieliny pochwowej i śluzu
szyjkowego. Może to być przyczyną krwawień podczas
współżycia płciowego czy próby wprowadzenia wzierni-
ków podczas badania ginekologicznego [44–48].

Suchość pochwy, wzrost odczynu pH wydzieliny po-
chwowej, zmiany jakościowe i ilościowe dotyczące flory
zasiedlającej pochwę odpowiadają za zwiększoną po-
datność tego narządu na infekcję [32, 49].

Ze względu na bliskie sąsiedztwo dróg wyprowa-
dzających mocz, przewlekłym infekcjom w pochwie to-
warzyszą zwykle stany zapalne cewki i pęcherza mo-
czowego [47].

Zmiany w obrębie układu moczowego mogą odpo-
wiadać za dysfunkcję związaną z zaburzeniami percep-
cji czuciowej przy oddawaniu moczu, zwiększeniem czę-
stości mikcji, dyzurią, nokturią oraz zaburzeniami
trzymania moczu na tle parć naglących, wysiłkowej lub
mieszanej postaci tej choroby [1, 2, 50].

W nabłonku pochwy pojawiają się mikroszczeliny,
a u pacjentek aktywnych seksualnie drobne uszkodzenia
mechaniczne. Są one przyczyną podrażnienia i/lub dys-
komfortu bólowego. Ubytki śluzówki są bezpośrednią
przyczyną zanikowego zarostowego zapalenia pochwy.
Stan ten doprowadza do zarastania przedsionka pochwy
i warg sromowych, przewężeń, a nawet całkowitej oblite-
racji pochwy, głównie u niewspółżyjących płciowo matek,
u których doszło do urazu okołoporodowego krocza nie-
zaopatrzonego chirurgicznie lub zaopatrzonego w sposób
nieprawidłowy [51–54]. Pacjentki te zgłaszają istotne po-
gorszenie jakości życia płciowego lub nasilenie już istnie-
jących zaburzeń związanych z odpowiedzią seksualną ko-
biety na etapie pożądania, podniecenia, orgazmu czy
satysfakcji z kontaktów intymnych [55–57]. 

AAttrrooffiiaa  ppoocchhwwyy  ii ssrroommuu  ppoo lleecczzeenniiuu
oonnkkoollooggiicczznnyymm,,  iimmmmuunnoossuupprreessyyjjnnyymm  
oorraazz  aannttyyggoonnaaddoottrrooppoowwyymm

Zbliżony obraz kliniczny, związany z morfologicznymi
wykładnikami i subiektywnymi dolegliwościami na tle
atrofii urogenitalnej, zgłaszany jest przez młode kobiety

TTaabb.. II..  Czynniki predysponujące do rozwoju infekcji pochwy, sromu oraz dolnego odcinka dróg wyprowadzających mocz 

• zmiany statusu hormonalnego organizmu (okres rozrodczy, cykl płciowy, ciąża, połóg, hormonalna terapia zastępcza, 

złożona antykoncepcja hormonalna, glikokortykosteroidoterapia, schorzenia endokrynologiczne, np. niekontrolowana lub źle 

prowadzona cukrzyca, choroba Cushinga)

• błędy dietetyczne – nadmiar cukrów rafinowanych (słodyczy, soków, jogurtów) 

• zaburzenia odporności (AIDS, steroidoterapia, leczenie immunosupresyjne, przeciwnowotworowe)

• zabiegi chirurgiczne w obrębie narządu rodnego (stan po wycięciu macicy)

• nawyki higieniczne (irygacje, przesadna dbałość o higienę sromu, dobrze dopasowana nieprzewiewna bielizna 

z włókien syntetycznych)

• aktywność seksualna (wczesne rozpoczęcie współżycia, częste współżycie, ryzykowne zachowania seksualne, nowy partner 

seksualny w ciągu ostatnich 6 mies., współżycie w okresie miesiączki, seks oralno-genitalny, seks analny, antykoncepcja hormonalna,

wkładki wewnątrzmaciczne, diafragmy, spermicydy, lubrykanty)

• nieracjonalne stosowanie antybiotyków zwłaszcza u bezobjawowych nosicielek (zmniejszenie/wyparcie fakultatywnych pałeczek

kwasu mlekowego z pochwy, brak ochronnego działania nadtlenku wodoru, bakteriocyn, promocja wzrostu C. albicans

oraz C. glabrata w przewodzie pokarmowym i pochwie) 

• wiek <40. roku życia

• czynniki genetyczne (rasa czarna, grupy krwi AB0-Lewis o fenotypie niewydzielającym niektórych klas immunoglobulin)

• inne czynniki – niedobór żelaza, podrażnienia chemiczne, atopia, odczyny alergiczne i uczulenia na środki higieny osobistej, 

papier toaletowy, tampony i podpaski higieniczne
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po leczeniu onkologicznym (chemioterapia, radioterapia
i brachyterapia, adjuwantowa terapia antygonadotropo-
wa), immunosupresyjnym (przeszczepy narządowe/tkan-
kowe) oraz długotrwale stosujące leki antygonadotropowe
z powodu endometriozy, mięśniaków macicy, rozrostów
endometrium, nieprawidłowego profilu krwawień z dróg
rodnych, a nawet przez dziewczynki leczone z powodu
przedwczesnego dojrzewania płciowego [3, 58, 59].

Wśród innych wskazań do miejscowego zastosowa-
nia estrogenów są rzadkie powikłania schorzeń infekcyj-
nych narządu płciowego u dziewczynek i nastolatek
(zlepianie warg sromowych, zarastanie pochwy i hema-
tokolpos), próba Meigsa w diagnostyce cytoonkologicz-
nej szyjki macicy, dermatozy przedsionka pochwy i sro-
my o charakterze zapalenia wrzodziejącego (liszaj
płaski), liszaj twardzinowy i zanikowy sromu, leukopla-
kia oraz zaburzenia funkcji seksualnych na tle nieprawi-
dłowego przewodnictwa czuciowego bodźców z okolicy
sromu [10, 55, 56, 60–66]. 

EEssttrrooggeennootteerraappiiaa  mmiieejjssccoowwaa  uu kkoobbiieett
pprrzzeedd ookkrreesseemm  mmeennooppaauuzzyy

Skuteczna miejscowa terapia estrogenami układu
moczowo-płciowego to – z klinicznego punktu widzenia
– uzyskanie właściwej równowagi pomiędzy redukcją do-
kuczliwych objawów, stopniem nasilenia działań niepożą-
danych generowanych przez leki a szansą na całkowite
wyleczenie lub jak najdłuższy okres braku nawrotu scho-
rzenia. Z tego względu konieczne jest ciagłe poszukiwanie
nowych, bezpiecznych leków i schematów leczenia zaka-
żeń układu moczowo-płciowego, które charakteryzowały-
by się wysokim potencjałem terapeutycznym, dającym
jak najdłuższy okres remisji uciążliwych dolegliwości
miejscowych. Idealny schemat terapeutyczny powinien
być łatwy w użyciu, efektywny w jak najkrótszym okresie
stosowania, trwale znosić uciążliwe dolegliwości, wykazy-
wać działanie bakteriobójcze i grzybobójcze, nie powodo-
wać działań niepożądanych zarówno miejscowych, jak
i systemowych, o wysokim profilu bezpieczeństwa w lak-
tacji, efektywnie zapobiegać nawrotom schorzenia, nie
powodować zmian w ekosystemie pochwy oraz być tani.
Oczywiście, takiego schematu jak do tej pory nie znamy.

Ponieważ atrofia urogenitalna, niezależnie od wieku
i przyczyny, związana jest ze względnym lub bezwzględ-
nym niedoborem estrogenów, postępowaniem z wyboru
jest miejscowe leczenie substytucyjne (tab. II i III) [66]. 

Lipofilność estrogenów powoduje, że są one łatwo
wchłaniane przez śluzówkę pochwy i skórę sromu [67, 68].

Już niewielkie dawki estrogenów podawanych do po-
chwy lub na srom w ciągu kilkunastu dni przynoszą ewi-
dentną poprawę statusu cytohormonalnego, nawilżania
i elastyczności tkanek, co poprawia komfort podczas ak-
tywności seksualnej, np. kobiet długo karmiących piersią.
Jakkolwiek estrogeny nie wykazują działania antyadhe-

zyjnego, ich codzienne stosowanie na srom ułatwia za-
biegową separację zrośniętych warg sromowych czy na-
pletka łechtaczki u położnic. Zazwyczaj 4–8-tygodniowa
terapia estrogenami prowadzi do szybkiej epitelializacji
uszkodzonych powierzchni warg sromowych mniejszych
i uruchomienia napletka łechtaczki [20, 45, 51, 68, 69]. Pa-
cjentki po zabiegach rekonstrukcyjnych z powodu wad
rozwojowych narządu moczowo-płciowego powinny sto-
sować lokalną estrogenoterapię (ET) w schemacie prze-
dłużonym. U kobiety operowanych z powodu defektów
statyki czy wysiłkowej lub mieszanej postaci nietrzyma-
nia moczu zaleca się miejscową ET przez 4–8 tyg. po za-
biegu uroginekologicznym [6, 20, 54].

W przypadku nawrotowych infekcji dróg moczo-
wych, pochwy i sromu czas trwania miejscowego lecze-
nia estrogenami jest zazwyczaj indywidualizowany.
Efekt terapeutyczny polegający na kolonizacji pochwy
przez pałeczki kwasu mlekowego i odtworzeniu prawi-
dłowej biocenozy pochwy obserwowany jest już po
6–7 dniach terapii miejscowej estriolem i szczepami pro-
biotycznymi Lactobacillus spp. [66, 70, 71]. 

Preparaty estrogenowe stosowane miejscowo powin-
ny być dawkowane indywidualnie, w zależności od stop-
nia nasilenia dolegliwości, a leczenie wspomagające
(miejscowe analgetyki, lubrykanty, probiotyki) pozwala
na uzyskanie szybkiego efektu terapeutycznego. Dane
dotyczące bezpieczeństwa terapii opartej jedynie na miej-
scowo podawanych estrogenach są skąpe i niejedno-
znaczne [68, 72, 73]. Z tego powodu należy dążyć do usta-
lenia możliwie najniższej dawki lub podawać tylko słaby
estrogen, tak by zminimalizować ekspozycję systemową
hormonu. W przypadku kobiet zgłaszających nieprawidło-
we krwawienie z dróg rodnych zawsze należy wykluczyć
rozrost endometrium. Pacjentki stosujące barierowe me-
tody antykoncepcji powinny być poinformowane o możli-
wości uszkodzenia/przerwania prezerwatywy, diafragmy
czy kapturka naszyjkowego przez preparaty estrogenów
oparte na bazie lipidowej (kremy, maści).

W przypadku kobiet leczonych uprzednio z powodu
nowotworów estrogenozależnych decyzja o zastosowa-
niu miejscowej estrogenoterapii powinna być podejmo-
wana indywidualnie, po wyczerpującym omówieniu z pa-
cjentką wszystkich aspektów dotyczących zarówno
korzyści, jak i ryzyka wynikających z takiego leczenia.
U młodych kobiet z dyspareunią, obciążonych wywiadem
w kierunku nowotworów estrogenozależnych, terapią
pierwszego rzutu jest zastosowanie środków nawilżają-
cych i poprawiających uwodnienie tkanek. Minimalna ab-
sorpcja systemowa niskich dawek estrogenów podawa-
nych miejscowo pozwala na rozważenie w tej grupie
kobiet lokalnej terapii hormonalnej. Wybór postaci farma-
kologicznej leku (estradiol, estriol, skoniugowane estroge-
ny), formy aplikacji dopochwowej (tabletka, globulka, in-
sert, krem), zależy od indywidualnych preferencji
pacjentki, nasilenia i typu dolegliwości urogenitalnych,
szybkości ich ustępowania w trakcie leczenia, czasu trwa-
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nia miejscowej estrogenoterapii oraz wiedzy i doświadcze-
nia klinicznego lekarza. Jedynie w przypadku zmian zaro-
stowych w pochwie preferowana jest w pierwszym etapie
estrogenoterapia w postaci kremu. Nie opublikowano wia-
rygodnych danych dotyczących ograniczeń czasowych sto-
sowania lokalnej ET. Korzystny efekt terapeutyczny miej-

scowego podawania estrogenów zgłaszany jest przez
80–90% kobiet już po 4–6 tyg. leczenia. Roczna terapia
miejscowo podawanymi estrogenami uznawana jest
za bezpieczną. Brak efektu stymulującego na endome-
trium w przypadku miejscowo zastosowanego estriolu jest
spowodowany bardzo krótkim okresem związania ligandu

TTaabb.. IIII..  Schemat diagnostyczno-terapeutyczny leczenia zaburzeń ginekologicznych związanych z niedoborem estrogenów 

ppoocchhwwaa

• dyspareunia, niewystarczające nawilżanie przedsionka i pochwy, utrata elastyczności, • estrogeny

suchość, świąd, pieczenie, napięcie i ból, wybroczyny w warstwie nabłonkowej, • żele i kremy nawilżające  

podatność na uszkodzenia mechaniczne, zanikanie marszczek śluzówki pochwy, • kwas hialuronowy 

skrócenie, włóknienie, zarastanie pochwy i/lub zwężenie wejścia do pochwy • dylatatory pochwy 

(zwężenia po radioterapii)

• analgetyki miejscowe

• zmiany troficzne (odleżyny) kikuta pochwy lub szyjki macicy – wypadanie pochwy • eessttrrooggeennyy (opatrunki na bazie kremu

i/lub macicy z estriolem + leczenie adjuwantowe 

po repozycji defektu przy tamponu 

pochwowego)

• zaburzenia ukrwienia, niekorzystny wpływ na procesy gojenia obrażeń mechanicznych • eessttrrooggeennyy (estradiol zalecany z wyboru 

i ran pooperacyjnych, przygotowanie przedoperacyjne i rehabilitacja pooperacyjna w przypadku potrzeby wdrożenia

w uroginekologii i chirurgii szybkiej estrogenizacji 

• nawracające stany zapalne pochwy na tle hipoestrogenizmu (wzrost pH pochwy przedooperacyjnej)

powyżej wartości 5,0, leukorrhea i/lub złowonna wydzielina)

• zlepianie warg sromowych, hematokolpos

ssrroomm

• dermatozy • eessttrrooggeennyy

• podatność na podrażnienia/uszkodzenia chemiczne, mechaniczne oraz infekcje • ppoollyyccaarrbbooffiill  

• zlepianie warg sromowych • cchheemmiiootteerraappeeuuttyykkii  

• pprroobbiioottyykkii  

• lleecczzeenniiee  cchhiirruurrggiicczznnee

• ddyyllaattaattoorryy

ppęęcchheerrzz  mmoocczzoowwyy  ii cceewwkkaa  mmoocczzoowwaa

• zmniejszenie ukrwienia splotów żylnych okołocewkowych • eessttrrooggeennyy  (opatrunki na bazie estriolu

• cytologia eksfoliatywna cewki moczowej – pogorszenie indeksów kariopiknozy (EI) + leczenie adjuwantowe)

i dojrzewania (MI) • lleecczzeenniiee  cchhiirruurrggiicczznnee

• zaburzenia biosyntezy kolagenu w tkance łącznej okołocewkowej • eessttrrooggeennyy

• nietrzymanie moczu

• zespół cewkowy

• objawy dyzuryczne

• nawracające infekcje dróg moczowych 

nniieepprraawwiiddłłoowwee  rroozzmmaazzyy  ccyyttoooonnkkoollooggiicczznnee  bbeezz  wwiiddoocczznnyycchh  zzmmiiaann  mmaakkrroosskkooppoowwyycchh  

((pprróóbbaa  MMeeiiggssaa))  

• eessttrrooggeennyy//lleekkii  aannttyymmuusskkaarryynnoowwee

• cchheemmiiootteerraappeeuuttyykkii//lleekkii  

pprrzzeecciiwwggrrzzyybbiicczzee//aannttyybbiioottyykkii

• pprroobbiioottyykkii  

• eessttrrooggeennyy  

• cchheemmiiootteerraappeeuuttyykkii
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z receptorem, co zapobiega proliferacji i różnicowaniu się
komórek i nie stymuluje wytwarzania receptorów proge-
steronowych [72, 73]. Ponadto, jak wykazali Bergink i wsp.
[74], estriol wykazuje preferencyjne wiązanie do recepto-
rów estrogenowych pochwy i to ze specyficznością porów-
nywalną do 17β-estradiolu i 17α-estradiolu.

Wykazano, że podanie estriolu w dobowej dawce
0,03 mg przez 12 dni wywołuje zbliżony efekt cytomorfolo-
giczny w stosunku do nabłonka pochwy do obserwowane-
go po podaniu standardowej dawki 0,5 mg, a koncentracja
estriolu w surowicy pod koniec leczenia nie różni się od od-
notowanej przed rozpoczęciem podawania leku [70].

TTaabb.. IIIIII..  Preparaty estrogenowe oraz adjuwantowe do miejscowego zastosowania u kobiet z zaburzeniami uroginekologicznymi

ppoocchhwwaa

• dyspareunia, niewystarczające nawilżanie przedsionka i pochwy, utrata elastyczności, • estrogeny

suchość, świąd, pieczenie, napięcie i ból, wybroczyny w warstwie nabłonkowej, • żele i kremy nawilżające  

podatność na uszkodzenia mechaniczne, zanikanie marszczek śluzówki pochwy, • kwas hialuronowy 

skrócenie, włóknienie, zarastanie pochwy i/lub zwężenie wejścia do pochwy • dylatatory pochwy 

(zwężenia po radioterapii)

• analgetyki miejscowe

11..  PPRREEPPAARRAATTYY  EESSTTRRAADDIIOOLLUU

NNaazzwwaa  hhaannddlloowwaa PPoossttaaćć DDaawwkkaa//sskkłłaadd OOppaakkoowwaanniiee

Vagifem tabletki dopochwowe 0,025 mg 15 tabl.

22..  PPRREEPPAARRAATTYY  EESSTTRRIIOOLLUU

NNaazzwwaa  hhaannddlloowwaa PPoossttaaćć DDaawwkkaa//sskkłłaadd OOppaakkoowwaanniiee

Ovestin globulki dopochwowe 0,5 mg 15 globulek

Ovestin krem 0,001 g/g 15 g + aplikator

Ovestin tabletki 0,002 g 30 tabletek

Oekolp krem dopochwowy 0,001 g/g (0,1%) 25 g

Oekolp forte globulki dopochwowe 0,5 mg 10 globulek

Ortho-Gynest krem dopochwowy 0,1 mg/g (0,01%) 80 g + aplikator

Ortho-Gynest D globulki dopochwowe 0,0035 g 6 globulek

33..  PPRREEPPAARRAATTYY  EESSTTRRIIOOLLUU  WW PPOOŁŁĄĄCCZZEENNIIUU  ZZ PPAAŁŁEECCZZKKAAMMII  KKWWAASSUU  MMLLEEKKOOWWEEGGOO  

NNaazzwwaa  hhaannddlloowwaa PPoossttaaćć DDaawwkkaa//sskkłłaadd OOppaakkoowwaanniiee

Gynoflor tabletki dopochwowe 0,03 g E3/10 mln pałeczek 6 i 12 tabletek 

kwasu mlekowego

żżeellee  ii kkrreemmyy  nnaawwiillżżaajjąąccee

np. Replens, K-Y Jelly, Feminum, Astroglid, Gyne-moistrin, Intimel, Seximel, Durex, Lubrin, Subrin, Ortho Personal Lubricant

kkwwaass  hhiiaalluurroonnoowwyy

np. Cicatridine

cchheemmiiootteerraappeeuuttyykkii//lleekkii  pprrzzeecciiwwggrrzzyybbiicczzee//aannttyybbiioottyykkii  ddoo ssttoossoowwaanniiaa  mmiieejjssccoowweeggoo

np. Gynalgin, Sterovag, Klotrimazol, Metronidazol, Nystatyna, Natamycyna, Nifuratel, Klindamycyna, Mikonazol, Ekonazol, 

Izokonazol, Fentikonazol, Butokonazol, Calendulin, Azucalen/Azulan, Polikrezulen, Povidon, Cyclopiroks, Vagical

pprroobbiioottyykkii  ii iinnnnee  pprreeppaarraattyy  zzaawwiieerraajjąąccee  ppaałłeecczzkkii  kkwwaassuu  mmlleekkoowweeggoo  ii//lluubb  eessttrrooggeennyy

np. LAciBios Femina, ProVag, Quatrum, Lactovaginal, Floragyn, Gyntima, Gynoflor
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Obecnie brak wystarczających dowodów potwierdza-
jących korzyści wynikające z systematycznego nadzoru
ultrasonograficznego dotyczącego pomiaru wysokości
błony śluzowej macicy u asymptomatycznych kobiet sto-
sujących lokalnie estrogeny. Jedynie pacjentkom otyłym,
z nadciśnieniem, długotrwale stosującym miejscową ET
w wysokich dawkach, z plamieniami/brudzeniami w wy-
wiadzie, zaleca się przeprowadzenie dodatkowych te-
stów weryfikujących bezpieczeństwo terapii (test proge-
stagenowy, USG dopochwowe, biopsja endometrium).
Brak wiarygodnych danych dotyczących bezpieczeństwa
lokalnej ET u pacjentek z obciążonym wywiadem w kie-
runku chorób zakrzepowo-zatorowych [4, 59, 69, 74].

Reasumując, miejscowe podawanie estrogenów
u miesiączkujących kobiet jest interesującą opcją tera-
peutyczną u kobiet z dolegliwościami na tle schorzeń
uroginekologicznych, zwłaszcza w przypadkach nawroto-
wych schorzeń infekcyjnych układu moczowo-płciowego,
przygotowania do zabiegowych procedur uroginekolo-
gicznych oraz stanów chorobowych lub jatrogennych
prowadzących do wystąpienia dolegliwości na tle atrofii
urogenitalnej. U pacjentek poddanych operacyjnej korek-
cji narządu płciowego na tle wad rozwojowych miejsco-
wo podawany estrogen optymalizuje efekt rekonstruk-
cyjny uzyskany po leczeniu zabiegowym.
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