Rola estrogenéw

w funkcjonowaniu dolnego
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The role of estrogens in female lower urinary tract’s functioning and in the etiology

of urinary incontinence
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Badania doswiadczalne wykazujq, ze zarowno dolny odcinek uktadu moczowego u ko-
biet, jak rowniez osrodki kontroli mikcji w korze mozgowej, moscie, czy przodomozgowiu sq
tkankami docelowymi dla estrogenow. Estrogeny wywierajq takze duzy wptyw na wiasciwo-
Sci biomechaniczne struktur dna miednicy, a tym samym na mechanizmy trzymania moczu
u kobiet. Okres menopauzy, charakteryzujgcy sie¢ spadkiem poziomu krqigcych estrogenow,
wiqze sig ze wzrostem czestosci wystgpowania wysitkowego nietrzymania moczu, parc naglg-
cych, czy nawrotowych infekcji uktadu moczowego. Celem pracy jest przedstawienie aktual-
nego stanu wiedzy na temat roli estrogenow w funkcjonowaniu dolnego odcinka uktadu mo-
czowego kobiet oraz ich udziatu w patogenezie zaburzeri anatomicznych i czynnosciowych

tego ukadu.

Stowa kluczowe: estrogeny, receptory estrogenowe, uktad moczowy, nietrzymanie mo-
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Wstep

Estrogeny odgrywaja wazng rolg¢ w funkcjonowaniu
dolnego odcinka (pecherz moczowy i cewka moczowa)
zefiskiego uktadu moczowego. Wynika to z faktu
wspblnego pochodzenia w rozwoju embrionalnym oraz
Scistych powigzan anatomicznych, warunkujacych pra-
widlowg statyke zenskiego uktadu moczowo-piciowe-
go. Receptory steroidowe zostaly zlokalizowane
w osrodkowym uktadzie nerwowym, w obszarach od-
powiedzialnych za inicjacje i kontrole mikcji oraz
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w pecherzu moczowym i cewce moczowej, co jedno-
znacznie wskazuje na udzial hormonéw steroidowych
w kontroli funkcji tych narzadéw. Dodatkowym empi-
rycznym potwierdzeniem tego faktu sg zmiany w nasi-
leniu objawéw dysurycznych, potwierdzone badaniami
urodynamicznymi, wystepujgce w przebiegu cyklu
plciowego oraz w cigzy. Bezsporny jest réwniez fakt,
ze w okresie menopauzy wzrasta czestos¢ wystepowa-
nia zaburzen dotyczacych funkcjonowania uktadu mo-
czowego, ze szczegdlnym nasileniem czestosci wysil-
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kowego nietrzymania moczu, paré naglacych, czy
wreszcie nawrotowych infekcji uktadu moczowego.

Biomolekularne podstawy dziatania
estrogenéw

W celu lepszego zrozumienia potencjalnego wpty-
wu estrogenéw na tkanki docelowe, w tym tkanki
uktadu moczowego, przedstawiono w sposéb skréto-
wy aktualny stan wiedzy dotyczgcy biomolekularnych
podstaw dzialania estrogenéw — (wiecej szczegotow
dotyczacych tego problemu znajdzie czytelnik w roz-
dziale ksiazki Klimakterium — Hormonalna terapia za-
stepcza, pt. Mechanizm dziatania estrogenow — impli-
kacje onkologiczne, napisanym przez profesora W. Ba-
ranowskiego [1]). W chwili obecnej znamy 2 rodzaje
receptoréw estrogenowych — receptor estrogenowy o.
oraz receptor estrogenowy . Pierwszy z nich odkryto
w roku 1960, zas sekwencje aminokwaséw warunku-
jacych jego strukture pierwszorzedowg ustalono w ro-
ku 1986. Gen dla receptora estrogenowego o zlokali-
zowany jest na dtugim ramieniu chromosomu 6 i za-
wiera 8 eksonéw kodujacych biatko receptorowe, za-
wierajace 595 aminokwasOw o masie czasteczkowej
66 000 Da. Pétokres trwania receptora o0 wynosi od
4 do 7 godz., a wigc jest to biatko o stosunkowo szyb-
kim obrocie biologicznym. Odkryty w roku 1995 re-
ceptor estrogenowy 3 kodowany jest przez gen zloka-
lizowany w chromosomie 14. Biatko kodowane przez
ten gen wykazuje 97-procentowg homologi¢ z recep-
torem o0 w domenie wigzacej DNA i 59-procentowg
homologi¢ w domenie wiazacej ligand. Receptor nie-
aktywny stanowi kompleks biatkowy, chroniony przed
enzymatyczng degradacjg m.in. przez biatka szoku ter-
micznego. Proteina szoku termicznego 90 (Hsp 90) za-
pewnia nie tylko stabilnos¢ receptora w stanie nieak-
tywnym, ale réwniez umozliwia jego transport prze-
zblonowy. Aktywacja receptora wigze si¢ z dysocjacja
bialek szoku termicznego, zwigzang z przyltgczeniem
ligandu, co z kolei umozliwia dimeryzacj¢ receptora
(potaczenie dwoch biatek receptorowych z przytaczo-
nymi ligandami). Ponadto zwigzanie okreslonego es-
trogenu powoduje zmiany konformacyjne (zmiany
ksztaltu czgsteczki) receptora, to zas z kolei warunku-
je odpowied7 biologiczng po zwigzaniu aktywnego re-
ceptora z DNA. Zmiany konformacyjne sg r6zne w za-
leznosci od tego, jaki rodzaj ligandu zwiaze si¢ z bial-
kiem receptorowym. Tak wiec ksztalt receptora jest in-
ny po zwigzaniu z estradiolem-17p, zas inny po zwig-
zaniu z tamoksifenem, czy tez raloksifenem. Nalezy
réwniez wspomnie¢, ze receptor estrogenowy (moze
tworzy¢ dimery z innymi receptorami o (homodime-
ry), jak réwniez z receptorem o (heterodimery). Po-
dobnie receptor estrogenowy [ moze tworzyé homo-
1 heterodimery, co oczywiscie zwielokrotnia mozliwo-
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Sci transdukcji sygnatu biologicznego przez estrogeny
w tkankach docelowych.

W aktywacji biologicznej receptora estrogenowego
biorg udziat jego rézne domeny. Receptor estrogenowy,
podobnie jak progesteronowy i glikokortykoidowy za-
wiera 2 domeny funkcyjne, znane jako TAF-1 i TAF-2
(ang. transcription activation functions) umozliwiajg-
ce, indukowang przez promotor, aktywacje okreslone-
go genu estrogenozaleznego. Na aktywacje receptora,
jak juz wspomniano, skiada si¢ caly szereg zjawisk:
dysocjacja protein szoku termicznego, zmiany konfor-
macyjne i wreszcie jego fosforylacja, warunkujgca we-
wnetrzng aktywnos¢ receptora. Ponadto aktywnosé ta
regulowana jest przez czynniki transkrypcyjne, ktére
sg polipeptydami zwigzanymi z polimeraza, wykazuja-
cymi specyficznos¢ tkankowa. Powstaty kompleks ste-
roid-receptor reguluje ilos¢ wytwarzanego mRNA na
skutek aktywacji okreslonego genu. Kompleks estro-
gen — receptor wigze si¢ z elementem odpowiedzi es-
trogenowej w DNA (ang. Estrogen Responsive Ele-
ment — ERE) w regionie 5° genéw estrogenozaleznych,
powodujac powstawanie specyficznego mRNA. Do-
chodzi do tego przez bezposrednie polaczenie z regio-
nem ERE, badZ tez poprzez przylaczenie odpowied-
nich koaktywatoréw umozliwiajgcych wigzanie kom-
pleksu z DNA. Koaktywatory i korepresory sg biatka-
mi komérkowymi, mogacymi aktywowaé lub hamo-
wac¢ domeny funkcyjne receptora dziatajac bezposred-
nio na receptor, badZ na DNA. Wigkszos¢ gendw estro-
genozaleznych odpowiada na stymulacj¢ estrogenami
juz po 1-2 godz., a czas ten jest réwniez zalezny od
syntezy bialek regulujgcych. Aktywnos¢é domen funk-
cyjnych receptora (TAF-1 i TAF-2) jest r6zna w zalez-
nosci od tkanki docelowej, tak wigc ten sam ligand mo-
ze powodowac r6zng odpowiedz biologiczng w tkance,
w zaleznosci od specyficznej tkankowo zawartosci bia-
tek regulujacych. To z kolei pozwala zrozumieé, dla-
czego ten sam steroid moze wywotywac r6zng odpo-
wiedZ biologiczng w réznych tkankach docelowych.

Wplyw estrogenéw na statyke i funkcje
dolnego odcinka uktadu moczowego

u kobiety

Z czysto fizycznego punktu widzenia jest oczywi-
ste, ze prawidtowa kontrola nad mikcjag ma miejsce
wtedy, kiedy cisnienie srédcewkowe jest wyzsze od ci-
$nienia wewnatrzpecherzowego, a relacje te ulegaja
odwréceniu jedynie w czasie zaleznego od woli aktu
oddawania moczu [2]. Kazdy niekontrolowany, a wigc
niezalezny od woli wyciek moczu z pgcherza moczo-
wego klasyfikowany jest jako nietrzymanie moczu,
u podstaw ktérego mogg leze¢ rézne przyczyny.
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Osrodkowy mechanizm kontroli mikg;ji

W swietle dostgpnych badar wydaje sie, ze estroge-
ny wplywaja modulujaco na funkcj¢ osrodkéw odpo-
wiedzialnych za kontrolg mikcji. Wykazano bowiem,
ze receptory estrogenowe znajduja si¢ zar6wno
w osrodkach korowych odpowiedzialnych za mikcje
[3], jak réowniez w moscie, gdzie zlokalizowany jest
drugi wazny osrodek kontroli mikcji [4]. Ponadto
stwierdzono takze wystgpowanie receptoréw estroge-
nowych w przodomézgowiu w rejonie podwzgodrza,
gdzie réwniez znajdujg si¢ osrodki regulujgce oddawa-
nie moczu.

Pecherz moczowy

Receptory estrogenowe stwierdzono jedynie
w okreslonych miejscach pecherza moczowego,
a mianowicie w rejonie tréjkata pecherza moczowego,
a wigc w miejscu, gdzie nabtonek przejsciowy peche-
rza moczowego przypomina nabtonek $ciany pochwy
[5]. Ze zrozumialych wzgledéw etycznych wigkszos¢
badari eksperymentalnych, dotyczacych funkcji pe-
cherza moczowego i cewki moczowej przeprowadzo-
na zostala na zwierzgtach doswiadczalnych i dlatego
ich bezposredniemu przenoszeniu na ludzi musi towa-
rzyszy¢ duza ostroznos¢. Wykazano jednak, ze estro-
geny poprzez efekt pozagenomowy wplywajg na ak-
tywnos¢ migsnia wypieracza regulujac gestos¢ recep-
toro6w muskarynowch [6]. Ponadto efekt ten jest
wzmacniany poprzez dodatkowe hamowanie naptywu
jonéw wapnia do komérek migsniowych wypieracza,
co réwniez modyfikuje sit¢ jego skurczu [7]. W bada-
niach na szczurach wykazano, ze chirurgiczne usunie-
cie gonad wplywa istotnie na ciSnienie wewngtrzcew-
kowe w czasie mikcji i efekt ten tylko czesciowo jest
odwracalny po suplementacji estrogenami [8]. Estro-
geny zmniejszaja kurczliwos¢ migsnia wypieracza
u zwierzat doswiadczalnych [9]. Stwierdzono réw-
niez, ze podawanie estrogenéw podwyzsza prég wraz-
liwosci mig$nia wypieracza, co moze mie¢ praktyczne
znaczenie w leczeniu par¢ naglgcych u kobiet w okre-
sie menopauzy [10].

Cewka moczowa

Cewka moczowa jest narzagdem efektorowym dla
estrogenéw, poniewaz jej nabtonek reaguje, podobnie
jak nabtonek pochwy na zmiany stgzet estrogendéw
w cyklu miesigcznym, jak réwniez na egzogenne poda-
wanie hormonéw [11, 12]. Wynika to z faktu, ze w na-
btonku cewki moczowej ekspresjonowane sg oba ro-
dzaje receptoréw estrogenowych [5, 13]. Badania cyto-
logiczne zmian w nabtonku cewki moczowej wykazu-
ja podobny profil, jak badania cytohormonalne nabton-
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ka pochwy z charakterystycznym narastaniem indek-
s6w kariopyknozy (KI) i eozynofili (EI) zaleznych od
narastania stezenia estradiolu [14]. Podobne zmiany
w cytologii cewki moczowej mozna zaobserwowac
u kobiet pomenopauzalnych w trakcie HTZ [15]. Es-
trogeny podwyzszaja w sposéb istotny cisnienie zamy-
kajace cewki moczowej, najprawdopodobniej poprzez
wplyw na estrogenozalezne podsluzéwkowe sploty na-
czyniowe [16, 17]. Wywierajg réwniez istotny wptyw
na transmisj¢ cisnient do cewki proksymalnej [18].

Tkanka faczna - jej rola w prawidtowe;
statyce narzadu moczowego u kobiety

Mechanizmy zabezpieczajace przed niekontrolo-
wanym wyciekiem moczu dzieli si¢ na czynniki we-
wnatrzpochodne (zwieracze cewki moczowej, nabto-
nek pokrywajacy cewke moczowgq oraz turgor podslu-
zéwkowych splotéw naczyniowych cewki, zapewnia-
jacy prawidlowe przyleganie jej scian) oraz czynniki
zewnatrzpochodne (miesnie poprzecznie prgzkowane
dna miednicy wraz z ich powig¢ziami oraz tacznotkan-
kowymi przyczepami). Zgodnie z integralng teorig nie-
trzymania moczu u kobiet zaproponowang przez Petro-
sa i Ulmstena [19], wspélnym mianownikiem tacza-
cym obie najczgsciej wystgpujace formy kliniczne nie-
trzymania moczu u kobiet jest nadmierna wiotkos¢
przedniej sciany pochwy, uwarunkowana uszkodzenia-
mi pierwotnymi (genetycznymi) lub wtérnymi (uszko-
dzenia poporodowe) struktur powigziowych stabilizu-
jacych pochwe oraz podstawe pecherza moczowego
i jego potaczenia z cewka moczowsq. Zgodnie z teorig
tacznotkankowego hamaka zaproponowang po raz
pierwszy przez DeLanceya [20], strukturg taka jest po-
wigZ tonowo-cewkowa, ktéra proksymalnie przytwier-
dzona jest do szyjki macicy, dystalnie za$ przechodzi
pod cewka moczowg i taczy si¢ z powiezig dolng prze-
pony moczowo-plciowej. Z kolei bocznie jest ona po-
taczona z tukiem sciggnistym, przebiegajacym od kol-
ca kulszowego do czgsci tylnej kosci fonowej, stano-
wigc jednoczesnie powieZ Scienng migsni dZwigaczy
odbytu odgrywajacych, zgodnie z integralng teorig nie-
trzymania moczu, istotng rol¢ w drugim mechanizmie
zamykania cewki moczowej [19]. Elementami sktado-
wymi powiezi zapewniajacymi jej wlasciwosci biome-
chaniczne sg kolageny widkienkowe typu I, III, V i XI,
elastyna, fibryllina oraz fibronektyna, jak réwniez pro-
teoglikany: siarczan dermatanu, siarczan keratanu,
siarczan heparanu oraz chondroitynosiarczan. Nalezy
podkresli¢, ze wytrzymato$¢ biomechaniczna tkanki
oraz jej elastycznos¢ zalezg gléwnie od kolagenéw
wiékienkowych oraz elastyny utozonych przestrzennie
w sieci proteoglikanéw. Badania histologiczne wyka-
zaly, ze elastyna, ktéra wspdlnie z fibryling oplata
peczki widkien kolagenowych, odpowiada gtéwnie za
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elastycznos¢ struktury powigzi, a wiec powoduje, ze po
zaprzestaniu dziatania sity rozciagajacej (np. w przebie-
gu porodu) powraca ona do swego pierwotnego ksztat-
tu [21]. Biosynteza kolagenu obejmuje caly szereg eta-
péw przebiegajacych wewnatrz- i zewnatrzkomérkowo.
Kolagen typu I, ktéry jest dominujacym biatkiem po-
wigzi tonowo-cewkowej posiada 2 taricuchchy polipep-
tydowe o-1, kodowane przez gen zlokalizowany na
chromosomie 17 oraz jeden taiicuch polipeptydowy o.-2
kodowany przez gen na chromosomie 7. Oba geny ak-
tywowane sg w spos6b skoordynowany czasowo i oba
sg estrogenozalezne.

W literaturze przedmiotu istnieje calty szereg dowo-
déw wskazujacych na istotng role tkanki tacznej w etio-
patogenezie wysitkowego nietrzymania moczu u kobiet
(WNM) [22-29].

W opublikowanym ostatnio doniesieniu na mate-
riale 87 pacjentek operowanych z powodu wysitkowe-
g0 nietrzymania moczu, badZ zaburzen statyki narza-
du rodnego bez wspoélistniejacego nietrzymania mo-
czu, autorzy wykazali istotny statystycznie deficyt ko-
lagenu w powiezi lonowo-cewkowej pacjentek
z WNM [30]. Doniesienie to jest zgodne z danymi
Keane i wsp. [31], ktérzy wykazali u nier6dek cierpig-
cych na WNM zmniejszenie zawartosci kolagenu
okotocewkowego. Hodowle fibroblastéw skory, po-
chodzace od pacjentek z nietrzymaniem moczu, wy-
kazywaly zmniejszong biosyntez¢ kolagenu w porow-
naniu ze zdrowymi pacjentkami [23]. Ponadto, jak
wykazal Versi i wsp. [32] istnieje scista korelacja po-
miedzy cisnieniem zamykajacym cewke moczowg
a zawartoscig kolagenu w skérze u kobiet, co sugeru-
je udziat tego biatka w mechanizmach zabezpieczaja-
cych prawidlowg kontrole nad mikcjg. Nie ma aktual-
nie zadnych watpliwosci, ze zawartos¢ tego biatka
w skoérze u kobiet w okresie menopauzy maleje,
a trend ten mozna odwrdcié, stosujgc hormonalng te-
rapi¢ zastepcza [33, 34]. Ponadto wyzej wymienieni
autorzy sugeruja jednoznacznie, ze pozytywny wpltyw
estrogenéw na cisnienie zamykajgce cewki moczo-
wej, oprocz wpltywu na estrogenozalezne sploty na-
czyniowe podsluzéwkowe, jest zalezny réwniez od
biosyntezy kolagenu okotocewkowego. Potwierdze-
niem tej tezy sg badania Falconera i wsp. [35], ktérzy
stwierdzili, ze slingoplastyka z uzyciem tasmy prole-
nowej powoduje wzmozong biosyntez¢ kolagenu oko-
tocewkowego, co z kolei poprawia jej statyke i funk-
cje. Badania wykorzystujgce technike immunohisto-
chemii pozwolity zidentyfikowaé obecnos¢ recepto-
réw estrogenowych w nablonku wielowarstwowym
ptaskim, pokrywajacym srodkowg i dystalng czgs¢
zenskiej cewki moczowej, w podsluzéwkowym splo-
cie zylnym — istotnej sktadowej mechanizmu zamyka-
jacego cewke moczowg oraz w powigzi tonowo-cew-
kowej, zabezpieczajgcej prawidlowq statyke potacze-
nia pecherzowo-cewkowego [36-38].
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Obecnos¢ receptorow estrogenowych i receptorow
progesteronowych zostala wykazana w sposéb jako-
Sciowy i ilosciowy w tkance migsni dZwigaczy odbytu.
W kontroli bedacej prébkami mig¢snia prostego brzucha
pobranego od tych samych pacjentek nie stwierdzono
badanych receptoréw. To samo dotyczyto uzyskanych
od me¢zczyzn tkanek poprzecznie pragzkowanych miesni
dna miednicy malej [39].

Wykazanie przez Smitha i wsp. [40, 41] obecnosci
receptoréw estrogenowych oraz receptoréw progeste-
ronowych w tkankach wig¢zadta obtego macicy i mig-
$nia dZwigacza odbytu pozwolito uzyskaé¢ dowody, ze
tkanki te podlegaja wplywowi steroidéw piciowych.
Badania wycinkéw z wigzadta podstawowego macicy
(ligamentum cardinale), wiezadla odbytniczo-macicz-
nego (ligamentum rectouterinum), powiezi fonowo-pe-
cherzowej (fascia pubovesicalis), przypochwia (para-
colpium) 1 migsnia dZzwigacza odbytu (musculus leva-
tor ani) potwierdzily w kazdym przypadku obecnos¢
receptoréw dla steroidéw piciowych. W prébkach uzy-
skanych z powigzi tonowo-cewkowej i przypochwia,
przy obecnosci receptora estrogenowego, brak bylo
biatka receptorowego dla progesteronu. W pozostatych
tkankach wykazano obecnos¢ zaréwno receptora estro-
genowego, jak i progesteronowego [42].

Badania ostatnich lat [36] wskazuja jednoznacznie,
ze w powigzi lonowo-cewkowej zlokalizowane sg oba
typy receptor6w estrogenowych, a wigc ta istotna
7 punktu widzenia biomechanicznego struktura jest
tkanka docelowg dla estrogenéw.

Symptomatologia uroginekologiczna
a stezenia hormonéw steroidowych

Cykliczne zmiany stezen hormonéw steroidowych
w cyklu piciowym u kobiety powodujg istotne zmiany
w symptomatologii objawéw dysurycznych. W bada-
niach urodynamicznych wykazano zwigkszong funk-
cjonalng dlugos¢ cewki moczowej u nierédek w fazie
okotoowulacyjnej cyklu ptciowego [43]. Z kolei bada-
nia przeprowadzone na grupie kobiet premenopauzal-
nych wykazaly, ze prawie 40% pacjentek uskarza si¢ na
nasilenie objaw6éw dysurycznych w okresie poprzedza-
jacym krwawienie miesigczne [44]. Interesujacym spo-
strzezeniem jest takze fakt nasilenia objawéw niestabil-
nosci migsnia wypieracza w fazie lutealnej cyklu, co
najprawdopodobniej spowodowane jest zwigkszonym
stgzeniem progesteronu w tym okresie. Bardzo wyso-
kie stezenia tego hormonu w okresie cigzy sg rowniez,
obok oczywistego wzrostu cisnienia $rodbrzusznego,
przyczyng zaburzeri dysurycznych u ciezarnych [45,
46]. Istotnie statystycznie czgstsze wystepowanie obja-
wow niestabilnosci wypieracza przed porodem, w sto-
sunku do objawéw po porodzie, jest dodatkowym po-
twierdzeniem udziatu progesteronu w mediowaniu ob-
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jawéw niestabilnosci [47]. Ponadto z badan doswiad-
czalnych jednoznacznie wynika, ze progesteron anta-
gonizuje hamujacy wplyw estradiolu na kurczliwosé
miesnia wypieracza pecherza moczowego. U kobiet
przyjmujacych hormonalng terapi¢ zastepczg w sposéb
cykliczny wykazano, ze dodanie progestagenu nasila
objawy nietrzymania moczu oraz paré naglacych, pod-
czas gdy sam estrogen takich objawéw nie powoduje
[48, 49]. W badaniach epidemiologicznych wielokrot-
nie podnoszono fakt istotnego udziatu niedoboréw hor-
monalnych w etiopatogenezie ré6znych objawéw dysu-
rycznych, poniewaz gwaltowne nasilenie objawéw na-
stgpowato w okresie menopauzy [50]. Cardozo i wsp.
[51] stwierdzili, ze niemal potowa pacjentek po meno-
pauzie uskarza si¢ na wysitkowe nietrzymanie moczu,
zas ok. 20% cierpi na naglacg forme nietrzymania. Nie-
dobory hormonalne moga réwniez wptywac na trudno-
$ci z prawidlowym trzymaniem moczu u kobiet miod-
szych. Hipoestrogenizm towarzyszacy jadlowstretowi
psychicznemu nasilal objawy dysuryczne u tych pa-
cjentek i wplywal istotnie na jakos¢ ich zycia [52, 53].
U pacjentek z zespotem Steina-Leventhala, gdzie réw-
niez mamy do czynienia z zaburzeniami endokrynny-
mi, stwierdzono wystgpowanie objawdéw dysurycznych

Summary

zwigzanych z nieprawidlowa czynnoscig zwieracza
[54]. Czgstos¢ wystgpowania nietrzymania moczu
u kobiet pomenopauzalnych waha si¢ od 19 do nawet
70% w zaleznosci od badanej populacji [55, 56]. W ba-
daniach przeprowadzonych w naszym osrodku wyka-
zano, ze objawy nietrzymania moczu wystepuja u 33%
kobiet w okresie menopauzy i jest to okres zycia, gdzie
problemy te wystgpuja najczesciej [57]. Wigkszos¢ do-
niesien potwierdza, ze wlasnie w okresie pomenopau-
zalnym problemy urologiczne wystepuja zdecydowa-
nie czegsciej, jednakze sg réwniez doniesienia, sugeruja-
ce najwiekszg czgstos¢ wystgpowania nietrzymania
moczu u kobiet w okresie perimenopauzalnym, a nawet
na 10 lat przed wystgpieniem ostatniego krwawienia
miesiecznego [58, 55].

Whioski

Podsumowujgc nalezy bezsprzecznie stwierdzié,
ze estrogeny odgrywajg bardzo duzg rol¢ w prawidto-
wym funkcjonowaniu dolnego odcinka drég moczo-
wych kobiet.

The experimental studies reveal that female lower urinary tract as well as micturition
centres in the brain cortex, pontine or forebrain are the target tissues for estrogens. These
hormones have the influence on biomechanical properties of female pelvic floor structures
so they play an important role in the urinary continence mechanisms. The epidemiological
studies reveal that menopause with subsequent hormonal defficiency has been implicated in
the etiology of a number of urogenital complaints. In this period the increased ocurrence of
stress urinary incontinence, overactive bladder and recurrent tract urinary infection is ob-
served. The aim of this paper is to present the actual knowledge about the role of estrogens
in the female lower urinary tractfunctioning and the etiology of urinary incontinece.

Key words: estrogens, estrogen receptors, urinary tract, incontinentia urinae, overactive

bladder
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