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SSttrreesszzcczzeenniiee

Rola, jaką ginekolog odgrywa w opiece lekarskiej nad kobietami w wieku przed- i okołomenopauzalnym,
jest nie do przecenienia. Z jednej strony jest on często w warunkach polskich lekarzem pierwszego kontaktu,
z drugiej zaś pre- i perimenopauza są czasem, gdzie właściwy nadzór nad ulegającym pogorszeniu zdrowiem
kobiet jest niezmiernie ważny. Zadanie ginekologa jest złożone, obejmuje wykonanie wielu badań
przesiewowych, działania profilaktyczne – w tym utrzymanie prawidłowego BMI (body mass index),
propagowanie zdrowego stylu życia, dobrą współpracę z lekarzami innych specjalności oraz konkretne działania
lecznicze, w ramach których stosowanie ultraniskodawkowej terapii hormonalnej jest skutecznym
i bezpiecznym sposobem leczenia wielu dolegliwości menopauzalnych i podniesienia jakości życia kobiet. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  premenopauza, perimenopauza, ultraniskodawkowa HT 

SSuummmmaarryy

The role of the gynaecologist in pre- and perimenopausal care cannot be overestimated. On the one hand
she/he is often in Polish circumstances a first-contact doctor; on the other hand pre- and perimenopause are
periods when care for the deteriorating female health status is extremely important. The gynaecologist’s task
is complex, including some screening examinations, prophylactic actions (e.g. correction of BMI and propagation
of a healthy lifestyle), good co-operation with other specialists and some concrete therapies with ultra low dose
hormone therapy as an effective and safe tool for the treatment of many menopausal ailments as well as for
the improvement of female quality of life. 

KKeeyy  wwoorrddss::  premenopause, perimenopause, ultra low dose HT 
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ZZmmiiaannyy  hhoorrmmoonnaallnnee  ww ookkrreessiiee  
pprree-- ii ppeerriimmeennooppaauuzzaallnnyymm

Ostatnią miesiączkę w życiu kobiety – menopauzę
– poprzedza wiele charakterystycznych zmian hormo-
nalnych. Okres ten (premenopauza) trwa średnio 5–6
lat, a u jego podłoża leży proces wygasania czynności
hormonalnej jajników wraz z szybko postępującą reduk-
cją liczby pęcherzyków jajnikowych [1]. 

Nim dojdzie do zaburzeń miesiączkowania i spadku
produkcji estrogenów, obserwuje się wpierw (już od
42. roku życia kobiety) zmniejszenie wydzielania hormo-
nów osi somatotropowej, hormonu wzrostu (GH – ang.
growth hormone) oraz insulinopodobnego czynnika

wzrostu (IGF – insulin-like growth factor). Ma to związek
z obniżeniem komórkowej wrażliwości na insulinę [2].

Kolejnymi, typowymi dla okresu premenopauzy
zmianami są zahamowanie dojrzewania pęcherzyków
Graafa, zahamowanie owulacji, osłabienie czynności
ciałka żółtego i jego niewydolność, co skutkuje spad-
kiem produkcji progesteronu. Dalsze obserwowane
zmiany to narastający hipoestrogenizm, niedobór inhi-
bin jajnikowych oraz stopniowy wzrost stężeń gonado-
tropin przysadkowych – stężenie hormonu folikulotro-
powego (FSH) w tym okresie waha się w grani-
cach 10–30 IU/l, mogąc okresowo powracać do wartości
prawidłowych (poniżej 10 IU/l). Wiadomo, że bezpośred-
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nią przyczyną ww. zjawisk nie są zaburzenia ośrodkowe,
lecz pojawiająca się wtórna niewydolność jajników.
Do zaniku pęcherzyków jajnikowych in situ dochodzi
najprawdopodobniej na drodze apoptozy. Jajnik nie jest
w stanie w wystarczający sposób odpowiedzieć na dzia-
łanie hormonów przysadkowych i dochodzi do zaniku
ujemnego sprzężenia zwrotnego przysadka-jajnik. Zanik
pęcherzyków jajnikowych, a w szczególności komórek
ziarnistych pęcherzyka, powoduje spadek produkcji es-
trogenów i inhibin. Brak hamującego działania inhibin
powoduje zaś wzrost FSH – głównej hormonalnej ozna-
ki menopauzy. Wzrost FSH rozpoczyna się średnio 6 lat
przed ostatnią miesiączką (jeszcze przy prawidłowych
poziomach LH i E2), natomiast LH zaczyna rosnąć nieco
później, średnio 4 lata przed menopauzą [3, 4].

W premenopauzie liczba cykli owulacyjnych spada
z 50% w wieku lat 35 do 5% w wieku 45 lat. Ponieważ
stężenie progesteronu we krwi w tym okresie nie wyka-
zuje odchyleń od normy tylko w cyklach owulacyjnych,
przez większość cykli mamy do czynienia ze względnym
hiperestrogenizmem i brakiem hamującego działania
progesteronu na endometrium [5]. 

Stosowanie egzogennych estrogenów u kobiet
przed menopauzą nie obniża poziomów FSH (przyczyną
jest wspomniane wyżej zakłócenie ujemnego sprężenia
zwrotnego w osi podwzgórze-przysadka-jajnik) [6]. 

W okresie premenopauzy dochodzi również do spad-
ku produkcji androgenów zarówno pochodzenia jajniko-
wego (testosteron, androstendion), jak i nadnerczowego
(dehydroepiandrosteron i jego siarczan – DHEAS). Pro-
ces ten pogłębia się w okresie pomenopauzalnym [7].

Hormonalnie premenopauza kończy się wtedy, gdy
stężenie FSH w surowicy osiągnie poziom 30 IU/l, a E2

spadnie poniżej 30 pg/ml, przy współczynniku FSH/LH
przekraczającym 1 (najwyższe stężenia FSH i LH wystę-
pują 2–3 lata po menopauzie) [8]. 

DDoolleegglliiwwooœœccii  ookkrreessuu  pprree-- ii ppeerriimmeennooppaauuzzyy

Dwie najbardziej charakterystyczne grupy dolegli-
wości okresu pre- i perimenopauzalnego to zaburzenia
cyklu miesiączkowego oraz tzw. objawy wypadowe,
tworzące obraz zespołu klimakterycznego. 

Wymienione uprzednio zmiany hormonalne preme-
nopauzy mają odbicie w zaburzeniach cyklu miesiączko-
wego o różnorakim charakterze – metrorrhagia climacte-
rica, menometrorrhagia, polymenorrhoea, oligomenorr-
hoea, spaniomenorrhoea. Cykl miesiączkowy może ulec
skróceniu (najczęściej niewydolność ciałka żółtego
– skrócenie lub brak drugiej fazy) lub wydłużeniu (naj-
częściej cykle jednofazowe, bezowulacyjne), a krwawie-
nie może być bardzo obfite lub skąpe. Względny hiper-
estrogenizm i brak równoważącego wpływu progestero-
nu na błonę śluzową macicy może powodować
przewlekłe krwawienia z dróg rodnych (również na tle

rozrostu, czy raka endometrium!) – szczególnie charak-
terystyczne są tu krwawienia spowodowane przedłużo-
ną ekspozycją endometrium na estrogeny produkowane
przez przetrwały pęcherzyk Graafa.

Zaburzeniom miesiączkowania może towarzyszyć
w tym czasie następujący – stały, lub sekwencyjnie
zmieniający się – profil hormonalny gonadotropin [9]:
• prawidłowe stężenia FSH i LH – zwykle skrócenie cy-

klu,
• wysokie (podobnie jak po menopauzie) stężenia FSH

i LH – wydłużenie cyklu,
• izolowany wzrost FSH – zwykle skrócenie cyklu,
• izolowany wzrost LH – wydłużenie cyklu.

OObbjjaawwyy  wwyyppaaddoowwee, zwane inaczej dolegliwościami
klimakterycznymi, to druga, najbardziej typowa dla
okresów pre- i perimenopauzy grupa dolegliwości ko-
biet. Na pierwszy plan wśród nich wysuwają się objawy
naczynioruchowe o charakterze zaburzeń termoregula-
cji, bóle głowy oraz bezsenność. Kobiety szczególnie czę-
sto zgłaszają występowanie uderzeń gorąca oraz zlew-
nych potów (zwłaszcza nocnych). Uderzenia gorąca
– występujące w postaci nagłego uczucia gorąca
na twarzy, szyi i klatce piersiowej – są odczuwane jako
ograniczone lub rozsiane uczucie gorąca skóry, połączo-
ne z obfitym poceniem się i zaburzeniami rytmu serca
[10]. Objawy wypadowe dotyczą nawet 75% kobiet
w okresie okołomenopauzalnym. Utrzymują się najczę-
ściej do 1–2 lat po menopauzie. Są one głównym powo-
dem zgłaszania się kobiet menopauzalnych do lekarza
oraz próśb o terapię hormonalną (HT – ang. hormone
therapy). Mogą bardzo przeszkadzać w pracy i utrudniać
codzienne funkcjonowanie [11]. Fizjopatologia uderzeń
gorąca nie jest do końca poznana, choć zjawisko to zo-
staje zapoczątkowane najprawdopodobniej na poziomie
podwzgórza. Wyzwolić powyższą reakcję może aktywa-
cja układu adrenergicznego, dopaminergicznego lub se-
rotoninergicznego. W trakcie uderzeń gorąca dochodzi
do nagłego wzrostu poziomu LH (ang. luteinizing hormo-
ne, hormon luteinizujący), jednak wzrost ten nie jest ich
przyczyną, gdyż objawy występują również u kobiet
z usuniętą przysadką. Zasadniczą rolę odgrywają tu es-
trogeny, a objawy wazomotoryczne wydają się być nie
tyle konsekwencją ich niskiego stężenia, co zespołem
z ich odstawienia. Przykładowo, młoda kobieta z pier-
wotną niewydolnością jajników (z wysokim poziomem
FSH i niskimi stężeniami estrogenów) nie doświadczy
uderzeń gorąca dopóki nie rozpocznie się u niej, a na-
stępnie nie odstawi terapii estrogenami. 

Inne typowe problemy okresu przejścia menopau-
zalnego to:
• ddoolleegglliiwwoośśccii  zzee  ssttrroonnyy  uukkłłaadduu  mmoocczzoowwoo--ppłłcciioowweeggoo

– suchość pochwy, dyspareunia, colpitis vetullarum,
nawracające infekcje dróg moczowych, dolegliwości
związane z obniżeniem i wypadaniem narządów płcio-
wych (cystocoele, rectocoele, enterocele, prolapsus ute-
ri) oraz nietrzymanie moczu (UI – ang. urinary inconti-
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nence). UI jest jednym z najczęstszych przewlekłych
schorzeń kobiet. W okresie menopauzy zaburzenia
trzymania moczu stają się jednymi z częściej zgłasza-
nych dolegliwości, wpływając znacząco na obniżenie
jakości życia. UI jest schorzeniem o podłożu wieloczyn-
nikowym, gdzie różne czynniki ryzyka (wśród nich me-
nopauza), działając w określonych kombinacjach, dają
rezultat w postaci zaburzeń UI o różnym typie i nasile-
niu. W naszym kraju częstość występowania UI u ko-
biet w okresie menopauzalnym jest oceniana na 33%
[12]. Estrogeny odgrywają istotną rolę w etiopatogene-
zie różnych objawów dysurycznych, a ich receptory
znajdują się w dolnych drogach moczowych, struktu-
rach mięśniowo-powięziowych dna miednicy mniejszej
oraz w ośrodkach korowych odpowiedzialnych za mik-
cję (most, podwzgórze) [13, 14].

• zzaabbuurrzzeenniiaa  lliibbiiddoo – zmniejszone zainteresowanie ży-
ciem płciowym, skrócenie czasu i obniżenie intensyw-
ności orgazmu kobiet (ewentualnie jego brak), bole-
sność stosunków płciowych, zapalenia pochwy. Cierpi
na nie wiele kobiet. Szacuje się, że częstość zaburzeń
seksualnych u kobiet w USA wynosi aż 43% [15]. Zabu-
rzenia funkcji seksualnych po menopauzie występują
bardzo często, a w 10 lat po menopauzie skarży się
na nie ponad 80% aktywnych seksualnie kobiet [16].

• zzaabbuurrzzeenniiaa  ssffeerryy  ppssyycchhiicczznneejj – nagłe zmiany nastroju,
trudności w radzeniu sobie ze stresem życia codzien-
nego, stany przygnębienia, utrata chęci wykonywania
czynności, które wcześniej sprawiały przyjemność, ła-
twe męczenie się, nerwowość, rozdrażnienie, słaba
koncentracja, pogorszenie pamięci, dolegliwości soma-
tyczne niereagujące na leczenie, wreszcie – pełnoobja-
wowa depresja. 

• zzmmiiaannyy  ww ttkkaannccee  łłąącczznneejj – ścieńczenie skóry, obniże-
nie aktywności gruczołów potowych i łojowych, wypa-
danie włosów, bóle kostno-stawowe;

• osteopenia i osteoporoza – u ich podłoża leży brak
równowagi w metabolizmie tkanki kostnej, z przewa-
gą procesów resorpcji nad procesami kościotworzenia.
U kobiet przyczyną osteoporozy – oprócz niedoboru
wapnia w diecie, czynników genetycznych, steroidote-
rapii, reumatoidalnego zapalenia stawów, czy nadczyn-
ności tarczycy – jest również menopauzalny niedobór
estrogenów. Choć utrata masy kostnej trwa głównie
pierwsze 5 lat po menopauzie (tracone jest wówczas
ok. 15% całkowitej masy kostnej), to proces ten zaczy-
na się właśnie w okresie premenopauzy, co przy braku
odpowiedniego postępowania profilaktyczno-leczni-
czego skutkuje w okresie późniejszym wzrostem po-
ważnych powikłań związanych ze złamaniami oste-
oporotycznymi – umiera 12–30% kobiet, u których do-
szło do złamania szyjki kości udowej [17].

W okresie tym dochodzi również do zwiększonej
częstości występowania [18]: 
• zzaabbuurrzzeeńń  mmeettaabboolliicczznnyycchh  – dyslipidemie (hiperchole-

sterolemia i hipertrójglicerydemia, podwyższone pozio-

my LDL, obniżone HDL), upośledzona tolerancja gluko-
zy, insulinooporność, hiperinsulinemia, cukrzyca typu 2; 

• oottyyłłoośśccii – wg danych własnych 2/3 kobiet menopau-
zalnych ma nadwagę lub otyłość;

• cchhoorróóbb  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowwyycchh,, takich jak miażdżyca
naczyń, choroba wieńcowa serca (CHD – ang. coronary
heart disease), nadciśnienie tętnicze oraz

• nnoowwoottwwoorróóww – raka sutka, płuca, szyjki macicy, raka
żołądka, jajnika, trzonu macicy i innych.

Wszystkie one są tzw. chorobami towarzyszącymi
okresowi menopauzalnemu, negatywnie wpływającymi
na jakość życia kobiet.

JJaakk  ppoopprraawwiiææ  jjaakkooœœææ  ¿¿yycciiaa  kkoobbiieettoomm  
ww ttyymm  ookkrreessiiee??  

DDiiaaggnnoossttyykkaa,,  bbaaddaanniiaa  pprrzzeessiieewwoowwee  

Od ginekologa zajmującego się kobietami meno-
pauzalnymi wymaga się, by poza standardowymi proce-
durami ginekologicznymi umiał całościowo spojrzeć
na pacjentkę. Okres okołomenopauzalny stanowi bo-
wiem dobry moment do oceny zdrowotnych czynników
ryzyka i rozpoczęcia profilaktyki szeregu schorzeń typo-
wych dla tego okresu.

W trakcie corocznych wizyt lekarskich u kobiety
po 40. roku życia powinno się wykonywać badania prze-
siewowe w kierunku nowotworów (rak szyjki macicy,
sutka, jelita grubego), chorób serca, osteoporozy, chorób
tarczycy, cukrzycy, chorób psychicznych oraz kłaść na-
cisk na prowadzenie zdrowego trybu życia.

Minimalny zakres badań, to poza badaniem gineko-
logicznym i cytologią (wykonywaną co 1–3 lata), prze-
zpochowe badanie ultrasonograficzne narządów płcio-
wych, mammografia (wykonywana przed 50. rokiem ży-
cia co 2 lata) oraz badania biochemiczne krwi
obejmujące morfologię, glukozę, cholesterol, trójglicery-
dy i próby wątrobowe.

WWssppóó³³pprraaccaa  zz lleekkaarrzzaammii  iinnnnyycchh  ssppeeccjjaallnnooœœccii

Ważną rolą ginekologa jest, by w przypadkach zdia-
gnozowania chorób nieginekologicznych lub wykrycia
czynników ich ryzyka, skierować szybko daną kobietę
do odpowiedniego specjalisty. Dlatego też niezwykle
ważna jest dobra współpraca ginekologa z lekarzami in-
nych specjalności – kardiologiem, internistą, urologiem,
psychiatrą, psychologiem, czy dietetykiem. 

PPrroommooccjjaa  zzddrroowweeggoo  ssttyylluu  ¿¿yycciiaa

Okres premenopauzy to ostatni dzwonek, by kobie-
ta sama skutecznie zadbała o zdrowie. W warunkach
polskich, gdzie ginekolog jest często lekarzem pierwsze-
go kontaktu, propagowanie w gabinecie ginekologicz-
nym zdrowego stylu życia jest nad wyraz wskazane. Le-
karz powinien zwrócić uwagę kobiety menopauzalnej
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na wysiłek fizyczny, na konieczność zrezygnowania z na-
łogów (palenie tytoniu, picie alkoholu, ograniczenie spo-
życia kofeiny), dietę (promocja zdrowia powinna także
obejmować naukę samokontroli piersi). 

Jeśli istnieje taka potrzeba, należy zalecać kobiecie
rzucenie palenia oraz redukcję masy ciała, a także wyko-
nywanie ćwiczeń odchudzających, stosowanie diety
ubogotłuszczowej, ograniczenie spożycia alkoholu i ko-
feiny oraz unikanie zbyt intensywnej ekspozycji na pro-
mieniowanie słoneczne. 

Na szczęście wśród kobiet w wieku pre- i okołome-
nopauzalnym coraz częściej propaguje się konieczność
zmian w stylu życia, mających na celu zmniejszenie ry-
zyka chorób układu krążenia, osteoporozy oraz łagodze-
nie objawów związanych z menopauzą. Powoduje to, że
coraz większa ich liczba staje się zwolenniczkami zdro-
wego stylu życia. Według badań American Menopause
Society ponad 70% kobiet w wieku okołomenopauzal-
nym w USA stosuje ćwiczenia fizyczne, dietę oraz kon-
trolę masy ciała. Dodatkowo większość przyjmuje wita-
miny, preparaty ziołowe lub estrogeny pochodzenia ro-
ślinnego, a część preparaty wapniowe [19]. 

Typowa dieta amerykańska czy europejska (zawiera-
jąca ok. 3 mg flawonoidów) prowadzi do wzrostu stężenia
hormonów płciowych w osoczu, z jednoczesnym zmniej-
szeniem stężenia wiążącej je globuliny, co zwiększa nara-
żenie tkanek obwodowych na działanie krążących estro-
genów. Dieta bogata w przetwory soi (azjatycka zawie-
ra 40–80 mg izoflawonów dziennie) działa zaś odwrotnie
– zmniejsza stężenie steroidów we krwi i tkankach. Duża
podaż izoflawonów powoduje zmniejszenie stężenia LH,
a w konsekwencji syntezy estrogenów jajnikowych. Rośli-
ny strączkowe są bogatym źródłem difenoli, które mają
zmniejszać ryzyko występowania nowotworów. Spożywa-
nie dużych ilości fitoestrogenów sojowych powoduje
zmniejszenie częstości występowania różnych typów no-
wotworów (raka sutka, endometrium, jelita) oraz zmniej-
szenie nasilenia objawów naczynioruchowych [20]. 

U wszystkich kobiet w okresie pre- i okołomenopau-
zalnym należy propagować zdrowe nawyki żywieniowe
i ewentualną zmianę diety – dobrym przykładem jest tu
dieta śródziemnomorska. Kobiety w tym okresie powin-
ny spożywać więcej pełnoziarnistego pieczywa razowe-
go i otrębów oraz więcej warzyw i jarzyn (fasola, soja,
groszek, marchew, brokuły, pomidory itp.). Należy zwięk-
szyć udział ryb w diecie (np. łosoś, tuńczyk), a wołowinę
zastąpić drobiem. Spożycie masła winno być ograniczo-
ne. W diecie musi być zapewniona odpowiednia podaż
witamin i składników mineralnych, w szczególności wi-
tamin A, B6, C, D, E, kwasu foliowego, wapnia, magnezu
oraz beta-karotenu [21]. 

Nie mniejsze znaczenie od prawidłowej diety ma ak-
tywność fizyczna. Istotnym jest zarówno prawidłowo do-
brany zestaw ćwiczeń wykonywanych w czasie codzien-
nej gimnastyki, jak i ruch na świeżym powietrzu. Siedzą-
cy tryb życia zwiększa bowiem ryzyko wystąpienia

choroby niedokrwiennej serca aż o 190%. Wysiłek fi-
zyczny umożliwia utrzymanie pełnej sprawności fizycz-
nej, zapobiega atrofii mięśni, a także osteoporozie.
Utrzymanie prawidłowej gęstości masy kostnej dzięki
aktywności fizycznej zachodzi na drodze wpływu wysił-
ku fizycznego na funkcje osteoklastów i osteoblastów
poprzez metabolizm prostaglandyn oraz efekt piezoelek-
tryczny [21]. Wykazano, że kobiety, które ćwiczą co naj-
mniej 3 razy w tyg., lepiej znoszą okres menopauzy
– u kobiet wykonujących ćwiczenia fizyczne objawy na-
czynioruchowe, obniżenie nastroju i osłabione libido wy-
stępują rzadziej niż u prowadzących siedzący tryb życia
[22]. 

KKoonnkkrreettnnee  ddzziiaa³³aanniiaa  lleecczznniicczzee

Do najważniejszych problemów tego okresu z punk-
tu widzenia ginekologa należy leczenie nieprawidłowych
krwawień z dróg rodnych, stosowanie antykoncepcji
oraz stosowanie terapii hormonalnej.

LLeecczzeenniiee  nniieepprraawwiidd³³oowwyycchh  kkrrwwaawwiieeññ  zz ddrróógg  rrooddnnyycchh

Nieregularne, często też obfite krwawienia z dróg
rodnych, są jednym z głównych powodów zgłoszeń pa-
cjentek menopauzalnych do ginekologa. Jak wynika z li-
teratury, jedynie u 10% kobiet ustanie miesiączkowania
nie jest poprzedzone zaburzeniami cyklu – u większości
menopauzę poprzedzają nieregularne (w różnych kom-
binacjach), obfite i przedłużające się krwawienia z dróg
rodnych [23]. Ich wystąpienie, podobnie jak i licznych
objawów wegetatywnych, zależne jest w dużej mierze
od uprzedniej opieki lekarskiej i stosowania, bądź nie,
terapii hormonalnej. Należy umieć odróżnić nieregular-
ne miesiączkowanie od nieprawidłowych krwawień.
W przypadku nieregularnych miesiączek, po wykonaniu
diagnostyki ultrasonograficznej (gdzie nie stwierdza się
patologii macicy i przydatków), postępowaniem z wybo-
ru jest antykoncepcja hormonalna lub też substytu-
cja II fazy za pomocą progestagenów (np. dydrogeste-
ron 2 razy 10 mg między 16. a 25. dniem cyklu). Można
też rozpocząć stosowanie niskodawkowej sekwencyjnej
HT z przewagą gestagenną (np. 1 mg E2 + 1 mg NETA,
wstawka 12-dniowa). Należy wówczas ostrzec pacjent-
kę, że terapia ta nie działa antykoncepcyjnie i/lub zabez-
pieczyć ją przed niechcianą ciążą innymi metodami (np.
wkładka wewnątrzmaciczna). Natomiast nieprawidłowe
krwawienia z dróg rodnych, ze względu na podejrzenie
zmian organicznych (polipy, rozrosty, nowotwory), są
– po przeprowadzeniu diagnostyki USG – wskazaniem
do histeroskopii diagnostycznej oraz frakcjonowanej
abrazji kanału szyjki i jamy macicy [24]. 

SSttoossoowwaanniiee  aannttyykkoonncceeppccjjii

Pomimo iż płodność kobiet premenopauzalnych jest
bardzo niska, problemu tego nie należy bagatelizować,
gdyż każda (szczególnie niechciana) ciąża w tym okresie
generuje wiele problemów natury medycznej, socjalnej
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i etycznej [25]. U kobiet, które zajdą w ciążę po 45. roku
życia ryzyko samoistnego poronienia wynosi 40–50%.
Natomiast ciężarne w wieku okołomenopauzalnym są
narażone na 2-krotnie zwiększone ryzyko wystąpienia
powikłań przed- i śródporodowych. Wyższy jest u nich
odsetek wad wrodzonych płodów, martwych urodzeń
oraz cięć cesarskich [26]. 

Poziomy gonadotropin przysadkowych i steroidów
jajnikowych ulegają w okresie premenopauzalnym (nie-
charakterystycznym) fluktuacjom – np. w czasie krwa-
wień miesiączkowych stężenia FSH są typowe dla okresu
pomenopauzalnego, przy wciąż prawidłowym LH.
W okresie tym owulacja jest możliwa, dlatego też ryzyko
nieoczekiwanej i całkowicie nieplanowanej ciąży jest re-
alne. Stwierdzenie podwyższenia stężenia zarówno FSH
(powyżej 20 IU/l), jak i LH (powyżej 30 IU/l) nie jest jed-
noznaczne z brakiem możliwości zajścia w ciążę. Celem
stwierdzenia braku owulacji zaleca się oznaczyć stężenie
progesteronu we krwi na tydzień przed miesiączką (stę-
żenie progesteronu jest poniżej 300 ng/dl) [27, 28].

Wydaje się więc być zupełnie oczywistym, że każda
aktywna seksualnie kobieta przed menopauzą wymaga
zastosowania skutecznej antykoncepcji. U kobiet
w okresie menopauzalnym będą to następujące opcje
antykoncepcyjne: 
• dwuskładnikowa tabletka antykoncepcyjna (COC

– ang. combined oral contraceptive) zawierająca niską
dawkę etynyloestradiolu (najlepiej 20 µg) i progestagen
o możliwie niskiej aktywności glukokortykoidowej,

• minitabletka progestagenna (codzienna dawka 75 µg
dezogestrelu), 

• domięśniowe iniekcje z progestagenu (150 mg octanu
medroksyprogesteronu co 12 tyg.),

• wkładka wewnątrzmaciczna (IUCD – ang. intrauterine
contraceptive device),

• IUCD z progestagenem (5-letnia wkładka uwalniająca
lewonorgestrel w dobowej dawce 20 µg),

• plaster antykoncepcyjny (zmieniany raz w tygodniu 
– 3 plastry + tygodniowa przerwa; dobowe uwalnia-
nie 20 µg etynyloestradiolu i 150 µg norelgestrominu)
oraz

• antykoncepcyjny pierścień pochwowy (uwalniający
dobową dawkę 15 µg etynyloestradiolu i 120 µg etono-
gestrelu, zakładany do pochwy na 3 tyg., z następową
tygodniową przerwą, tak jak w przypadku COC).

Do niedawna wątpliwości dotyczyły głównie stoso-
wania COC, co wynikało z potencjalnego wzrostu ryzyka
chorób serca i choroby zakrzepowo-zatorowej genero-
wanego przez tabletki. Tę formę antykoncepcji można
bezpiecznie zastosować w przypadku kobiety ogólnie
zdrowej, niepalącej tytoniu, z prawidłowym BMI,
a przy decyzji o włączeniu COC lub jej kontynuacji
w okresie perimenopauzy należy zwracać szczególną
uwagę na wywiad w kierunku chorób sercowo-naczynio-
wych i czynników ich ryzyka. Warto podkreślić, że COC
wywiera również szereg korzystnych efektów pozakon-

cepcyjnych na organizm kobiety menopauzalnej. Wśród
nich najważniejsze to regulacja cyklu miesiączkowego
(zabezpieczenie przed nieregularnymi i obfitymi krwa-
wieniami spowodowanymi brakiem jajeczkowania), pro-
filaktyka rozrostów endometrialnych i raka endome-
trium, zmniejszenie ryzyka raka jajnika oraz, co bardzo
ważne, znoszenie objawów zespołu klimakterycznego.
Antykoncepcję, jeśli istnieje taka potrzeba, należy stoso-
wać do roku po menopauzie. 

SSttoossoowwaanniiee  tteerraappiiii  hhoorrmmoonnaallnneejj

Pomimo obserwowanego po 2002 r. odwrotu od HT
– spowodowanego głównie przez wyniki badań typu
RCT (ang. randomized controlled trials) – w ostatnich la-
tach (2005–2006) zauważalny jest na świecie pozytyw-
ny trend powrotu do jej stosowania. Dzięki szczegóło-
wym analizom zmieniono bowiem dawki i skład zaleca-
nych preparatów hormonalnych, wprowadzono leki
nowej generacji, co znacznie zwiększyło bezpieczeństwo
leczenia. Terapia ta pozostaje nadal jednym z głównych
narzędzi w ręku ginekologa w ramach szeroko pojętej
opieki menopauzalnej. Stosowanie HT w okresie pre-
i okołomenopauzalnym jest jednym z elementów tej
opieki, mającym pozytywnie wpłynąć na dobrostan ko-
biet, a zmniejszając lub eliminując wiele objawów tego
okresu, ma za zadanie podnieść jakość życia kobiet.

Żadna z terapii alternatywnych w stosunku do HT
– witamina E, fitoestrogeny, klonidyna, progestageny w ni-
skich dawkach, selektywne inhibitory wychwytu serotoni-
ny (paroksetyna, fluoksetyna, wenlafaksyna), czy inne leki
antydepresyjne (np. mirtazepina, gabapentyna) – nie jest
tak skuteczna jak ona w leczeniu całej gamy objawów kli-
makterycznych, a HT to ciągle najlepszy środek zwalczania
uciążliwych uderzeń gorąca i zlewnych potów.

Choć lista wskazań do stosowania HT nie jest już tak
długa, jak 20 lat temu, to – wg rekomendacji Polskiego To-
warzystwa Ginekologicznego (PTG) – stosowanie złożo-
nych preparatów estrogenowo-progestagenowych
w okresie pre- i perimenopauzalnym jest nadal wysoce
wskazane w leczeniu nasilonych objawów wypadowych,
następstw atrofii urogenitalnej oraz w osteopenii i osteo-
porozie [29].

Natomiast terapia androgenami w tym okresie,
choć może odegrać pozytywną rolę w leczeniu dysfunk-
cji seksualnych u kobiet (niskie libido) oraz zwiększyć im
napęd życiowy, pozostaje tematem kontrowersyjnym
– ryzyko objawów ubocznych w postaci hirsutyzmu, trą-
dziku, nieodwracalnej zmiany barwy głosu, a także nie-
korzystnego wpływu na funkcje wątroby i poziom lipi-
dów [30]. W naszym kraju brak jest doustnego prepara-
tu estrogenowo-androgenowego, który można by było
zastosować u pacjentek z dolegliwościami klimakterycz-
nymi na tle niskiego poziomu androgenów. Alternatywą
dla ww. terapii może być stosowanie niewielkich ilości
maści lub kremów (1%) z testosteronem na okolice ra-
mion, podbrzusza lub dopochwowo. Ponieważ więk-
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szość androgenów jest aromatyzowana do estrogenów,
terapia androgenowa może powodować te same zagro-
żenia, co stosowanie estrogenów. 

Uważa się, że HT należy rozpoczynać możliwie jak
najwcześniej, wraz z pojawieniem się pierwszych klinicz-
nych objawów niedoboru estrogenów. Przy kwalifikacji
do HT oczywistym jest, że należy uwzględnić wszystkie
wskazania i przeciwwskazania do tego rodzaju terapii,
a leczenie prowadzić pod stałą kontrolą lekarską. Należy
pamiętać, że bezwzględnymi przeciwwskazaniami do HT
jest czynna choroba zakrzepowo-zatorowa, ciężkie
uszkodzenie wątroby, nowotwory estrogenozależne (rak
sutka i rak endometrium), ciężka postać choroby niedo-
krwiennej serca, porfiria i otoskleroza. 

W okresie przed- i okołomenopauzalnym metodą
z wyboru jest stosowanie sekwencyjnej HT – naśladują-
cej naturalny cykl miesiączkowy – z wywoływaniem re-
gularnych krwawień miesięcznych. 

Gama leków w ramach HT staje się z roku na rok co-
raz szersza i bezpieczniejsza, a sama terapia stosowana
jest bardziej racjonalnie, będąc lepiej dostosowaną
do indywidualnych potrzeb pacjentki. Stosowanie HT
musi zapewniać wysoki stopień bezpieczeństwa w cza-
sie leczenia oraz nie powodować niebezpiecznych kon-
sekwencji dla zdrowia. 

Elementem uważanym za bardzo ważny w HT jest
jej indywidualizacja, będąca odpowiednikiem angielskie-
go terminu tailored therapy, tj. terapii skrojonej na miarę
pacjentki. Za hasłem tym kryje się nie tylko dopasowa-
nie HT do wieku danej kobiety, jej potrzeb zdrowotnych,
występujących schorzeń towarzyszących i wywiadu ro-
dzinnego, lecz również uwzględnienie w leczeniu pozio-
mu wykształcenia pacjentki, jej oczekiwań wobec terapii
oraz (co jest, niestety, ważne w realiach polskich) jej
możliwości finansowych. 

Innym ważnym trendem we współczesnej HT jest 
rreedduukkccjjaa  ddoobboowwyycchh  ddaawweekk  sstteerrooiiddóóww  ppłłcciioowwyycchh, przede
wszystkim dawek estrogenów. Ma to umożliwić osią-
gnięcie celów terapeutycznych przy minimalnym obcią-
żeniu organizmu, z mniejszą częstością towarzyszących
objawów ubocznych, w tym mastalgii, zwiększonej gę-
stości mammograficznej sutka, działania prozakrzepowe-
go czy nieregularnych plamień/krwawień z dróg rodnych. 

Według zaleceń PTG leczenie hormonalne winno
być rozpoczynane od możliwie najmniejszych dawek es-
trogenów (i progestagenów). Rolę taką spełniała przez
wiele lat (i spełnia nadal) niskodawkowa HT, z dobową
dawką E2 1 mg doustnie lub 25 µg przezskórnie. 

W chwili obecnej na świecie do HT wprowadzane są
ultraniskie dawki hormonów, z o połowę mniejszą daw-
ką estrogenów, w przypadku preparatów doustnych jest
to 0,5 mg E2 dziennie. 

UUllttrraanniisskkooddaawwkkoowwaa  HHTT  (uldHT – ang. ultra low do-
se HT) będzie miała szczególne znaczenie w przypadku
doustnej drogi podawania hormonów, gdyż to właśnie
doustna HT jest obwiniana (głównie) o zwiększone ry-

zyko powikłań zakrzepowo-zatorowych w układzie krą-
żenia [31]. 

Jak wiadomo nie od dziś, poziom powikłań zakrze-
powo-zatorowych, zarówno w układzie żylnym, jak i tęt-
niczym, w trakcie HT jest wyraźnie zależny od dawki es-
trogenów. Prozakrzepowo mogą działać również proge-
stageny – jest to zależne m.in. od ich wpływu proces
aktywacji receptora trombinowego PAR-1 (aktywność
glukokortykoidowa części progestagenów – np. proge-
steron, czy medroksyprogesteron; octan nerotisteronu
– NETA nie wykazuje takiej aktywności) [32].

Podobnie jest z występowaniem innych objawów
ubocznych (także startowych) tej terapii. W związku
z tym wprowadzenie do powszechnego stosowania
uldHT będzie – jak można przypuszczać – wiązało się ze
zwiększeniem bezpieczeństwa HT. Z drugiej strony ist-
nieje obawa, czy w przypadku tak małych dawek hor-
monów utrzymane zostanie działanie lecznicze HT
w stosunku do objawów wypadowych, czy też gęstości
mineralnej kości (BMD – ang. bone mineral density).

Z dostępnych (już) danych literaturowych wynika, że
uldHT jest dla kobiet menopauzalnych nie tylko bez-
pieczną, ale również skuteczną formą HT:
• stosowanie ultraniskich, doustnych dawek E2 (0,5

mg/dobę) i NETA (0,25 lub 0,1 mg/dobę) powoduje
znaczącą redukcję częstości i nasilenia uderzeń gorąca
(mierzonych w Hot Flush Weekly Weighted Score i Gre-
en Climacteric Scale) już w pierwszych tygodniach le-
czenia, przy bardzo dobrej tolerancji ww. terapii (obja-
wy uboczne występowały tylko u 1% kobiet) [33];

• doustny E2 (0,5 mg/dobę) oraz NETA (0,25 lub 0,1
mg/dobę) dają bardzo mało niechcianych krwa-
wień/plamień w trakcie leczenia – odsetek amenorr-
hoea w pierwszych 6 cyklach waha się w grani-
cach 85–89% dla E2 z niższą dawką NETA i 90–95% dla
E2 z wyższą dawką NETA, będąc znacznie wyższym na-
wet w stosunku do niskodawkowej HT, z 1 mg E2
na dobę. Wpływa to korzystnie na compliance pacjen-
tek, nie powodując niepotrzebnego, zbyt wczesnego
odstawienia terapii [34];

• odsetek niepożądanych objawów sercowo-naczynio-
wych u grupie kobiet stosujących dobowe dawki 0,5
mg E2 + 0,1 mg NETA jest bardzo niski, niższy niż
w grupie z placebo (odpowiednio 4 i 6%). Dobra tole-
rancja ww. terapii przejawia się również brakiem wzro-
stu masy ciała, brakiem wzrostu ciśnienia tętniczego
oraz niskim (3%, takim jak w grupie stosującej place-
bo) odsetkiem kobiet zgłaszających dolegliwości ze
strony piersi w postaci dyskomfortu, napięcia, tkliwo-
ści, czy bólu gruczołów sutkowych. Terapia ta ma po-
nadto neutralny, bądź korzystny wpływ na profil lipido-
wy, gospodarkę węglowodanową oraz układy krzep-
nięcia i fibrynolizy [35];

• ze wstępnych badań wynika, że kombinacja doustne-
go E2 (w dawce 0,5 mg/dzień) oraz NETA (w 0,1 mg/do-
bę) ma, w przeciwieństwie do innych złożonych prepa-
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ratów w HT, bardzo niewielki (lub żaden) wpływ na gę-
stość mammograficzną sutka [36];

• doustny E2 w dawce 0,5 mg/dobę powoduje znaczący
wzrost BMD (o 3,3–4,6% w ciągu 2 lat) w stosunku
do placebo, a dodanie NETA wzmacnia korzystny wpływ
estrogenu na kości. uldHT wydaje się więc być dobrą al-
ternatywą dla wyższych dawek w prewencji osteoporo-
zy pomenopauzalnej (warto dodać, ż wzrost BMD uzy-
skuje się również przy dobowej dawce E2 wynoszą-
cej 0,25 mg) [37].

Obecnie na świecie panuje pełna zgodność co do ko-
rzyści wynikających z HT, jako leczenia znoszącego nasi-
lone objawy zespołu klimakterycznego. Natomiast nieko-
rzystne aspekty długotrwałego stosowania HT – w posta-
ci ryzyka onkologicznego i choroby zakrzepowo-zatorowej
– sprawiające, że długość tej terapii ograniczana jest co-
raz częściej do minimum, będzie można zminimalizować
poprzez wprowadzanie coraz niższych dawek hormonów
w ramach uldHT. 
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