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AAttrrooffiiaa  ppoocchhwwyy  
––  ddiiaaggnnoossttyykkaa  ii lleecczzeenniiee

VVaaggiinnaall  aattrroopphhyy  ––  ddiiaaggnnoossttiiccss  aanndd  ttrreeaattmmeenntt

KKrrzzyysszzttooff  DDrreewwss,,  WWoojjcciieecchh  PPiieeññkkoowwsskkii,,  MMiicchhaa³³  PPeerrlliikk

Wyst¹pienie menopauzy wi¹¿e siê ze zmniejszeniem funkcji endokrynnej jajników, dopro-
wadzaj¹c do spadku stê¿enia kr¹¿¹cych we krwi estrogenów. Ich niedobór jest g³ówn¹ przy-
czyn¹ dolegliwoœci pojawiaj¹cych siê w okresie przekwitania. Poœród nich, zmiany zanikowe
dotycz¹ce uk³adu moczowo-p³ciowego, a w szczególnoœci objawy kliniczne zwi¹zane ze atro-
fi¹ pochwy, nale¿¹ do najczêstszych problemów, które wp³ywaj¹ niekorzystnie na stan zdro-
wia kobiet. Praca przestawia informacje dotycz¹ce etiologii atrofii pochwy oraz aktualne for-
my terapii schorzenia ze szczególnym uwzglêdnieniem miejscowej terapii hormonalnej. 

S³owa kluczowe: atrofia pochwy, terapia hormonalna, estrogeny

(Przegl¹d Menopauzalny 2005; 5:  16–23)

WWssttêêpp

W oparciu o œwiatowe badania epidemiologiczne
szacuje siê, i¿ do roku 2030 ok. 17% populacji przekro-
czy 65. rok ¿ycia, dlatego te¿ istnieje pilna potrzeba
w³aœciwej edukacji i promocji zdrowia w zakresie pro-
blemów starzenia siê ludzkiego organizmu [1].
W zwi¹zku z faktem d³u¿szego œredniego ¿ycia kobiet,
powy¿sze zagadnienia w szczególnym stopniu dotycz¹,
je¿eli nie g³ównie, lekarzy ginekologów-po³o¿ników.
Zmiany zanikowe uk³adu moczowo-p³ciowego prowa-
dz¹ce m.in. do atrofii pochwy wraz z objawami wypa-
dowymi nale¿¹ do jednych z g³ównych dolegliwoœci
zwi¹zanych z hipoestrogenizmem u kobiet w okresie
pomenopauzalnym. O wadze problemu mog¹ œwiad-
czyæ wyniki badañ kohorotowych, które wykaza³y, i¿
ok. 22–55% kobiet w okresie menopauzy skar¿y siê na
suchoœæ pochwy [2, 3], 32–41% cierpi na dyspareuniê
[4], ok. 10% zg³asza uczucie pieczenia w pochwie [5],
a u 17–56% wystêpuje nietrzymanie moczu [6, 7]. Wy-
mienione dolegliwoœci maj¹ negatywny wp³yw na sferê
¿ycia seksualnego kobiet – istotnego sk³adnika jakoœci

¿ycia. Co wiêcej, wiele z nich nadal postrzega wstydli-
wy problem zmian zanikowych uk³adu moczowo-p³cio-
wego jako naturaln¹ konsekwencjê procesu starzenia siê
organizmu. W jednym z badañ blisko po³owa kobiet
zg³osi³a odczucie umiarkowanego lub ciê¿kiego stopnia
dyskomfortu w obrêbie pochwy, a jedynie 1/3 z nich
szuka³a w tej sprawie pomocy lekarskiej [8]. 

EEttiioollooggiiaa  zzmmiiaann  zzaanniikkoowwyycchh  ppoocchhwwyy

W aspekcie zmian hormonalnych, które maj¹ miej-
sce po okresie menopauzy, procesy prowadz¹ce do
atrofii pochwy warunkowane s¹ faktem, i¿ pochwa,
a g³ównie jej b³ona œluzowa, podlega wp³ywowi hor-
monów steroidowych. Powy¿sz¹ zale¿noœæ prezentuje
ryc. 1. W oparciu o badania immunohistochemiczne
wykazano w pochwie obecnoœæ receptora estrogenowe-
go (komórki podstawne i przypodstawne nab³onka, fi-
broblasty, komórki miêœni g³adkich), androgenowego
(komórki nab³onka i fibroblasty) oraz progesteronowe-
go (komórki nab³onka, fibroblasty, komórki miêœni
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g³adkich). W obrêbie nab³onka pochwy mo¿na wyró¿-
niæ 4 warstwy komórek: 
��walcowatych komórek podstawnych, 
��przypodstawn¹, 
��poœredni¹ – zawieraj¹ca komórki obfituj¹ce w gliko-

gen, 
��komórek powierzchownych. 

Wydaje siê, ¿e kluczow¹ rolê w jego prawid³owym
funkcjonowaniu pe³ni¹ mechanizmy zwi¹zane z dzia³a-
niem estrogenów poprzez receptor estrogenowy alfa.
Ich prawid³owy poziom warunkuje w³aœciwy stopieñ
proliferacji komórek nab³onka, zapobiegaj¹c zmianom
zanikowym. Dodatkowo obserwuje siê korzystny
wp³yw na metabolizm tkanki ³¹cznej poprzez zwiêk-

Ryc. 1. Wp³yw hormonów na tkanki pochwy [9]
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szenie syntezy kolagenu i elastyny. Regulacji ulega
tak¿e lokalny przep³yw krwi oraz stopieñ przepusz-
czalnoœci nab³onka, co ma bezpoœredni wp³yw na sto-
pieñ nawil¿enia pochwy, a zwiêkszona, miejscowa pro-
dukcja neurotransmiterów oddzia³uje korzystnie na sto-
pieñ osi¹ganej satysfakcji seksualnej [10]. Komórkowy
mechanizm dzia³ania estrogenów prezentuje ryc. 2.
W przypadku niewystarczaj¹cej iloœci estrogenów upo-
œledzeniu ulega tak¿e system ochrony przed zaka¿enia-
mi, dochodzi do spadku iloœci glikogenu – g³ównego
substratu wykorzystywanego przez bakterie Lactoba-
cillus w produkcji kwasu mlekowego i nadtlenku wo-
doru. Obserwowany wzrost pH mo¿e prowadziæ do na-
wracaj¹cych stanów zapalnych pochwy i infekcji dol-
nego odcinka dróg moczowych. Estrogeny zwiêkszaj¹
tak¿e aktywnoœæ fagocytarn¹ makrofagów i w ten spo-
sób mog¹ regulowaæ komórkowe mechanizmy odpo-
wiedzi immunologicznej [11]. 

Do wyk³adników zmian zanikowych pochwy zali-
cza siê m.in. bladoœæ i œcieñczenie œluzówki, zanik
zmarszczek pochwowych, spadek elastycznoœci i napiê-
cia œcian pochwy, utratê ow³osienia ³onowego, zwê¿e-
nie przedsionka pochwy, suchoœæ warg sromowych oraz
zwiêkszon¹ podatnoœæ nab³onka na uszkodzenia me-
chaniczne. Kobiety nara¿one na niedobór estrogenów
najczêœciej skar¿¹ siê na suchoœæ pochwy, uczucie pie-
czenia, œwi¹d, dyspareuniê, plamienie i krwawienie
z dróg rodnych, nawracaj¹ce infekcje uk³adu moczowe-
go oraz zg³aszaj¹ zmiany dotycz¹ce charakteru wydzie-
liny pochwowej. Pomimo faktu, i¿ u wiêkszoœci kobiet
po menopauzie wystêpuje atrofia pochwy nie wszystkie
z nich manifestuj¹ pe³en zakres objawów klinicznych,
a do ich pe³nego nasilenia mo¿e dojœæ wiele lat po spad-
ku jajnikowej produkcji estrogenów i ust¹pieniu obja-
wów wypadowych [12]. Istnieje tak¿e grupa perimeno-
pauzalnych kobiet (zw³aszcza palaczki tytoniu), która

Ryc. 2. Dzia³anie komórkowe hormonów steroidowych [9]
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zg³asza powy¿sze objawy bez ich potwierdzenia bada-
niem przedmiotowym [13]. Nale¿y podkreœliæ, i¿
w przypadku atrofii pochwy nie zawsze wystêpuje ko-
relacja pomiêdzy stopniem nasilenia objawów odczu-
wanych przez pacjentkê a wynikiem badania przedmio-
towego. Wydawa³o siê, ¿e w celu obiektywizacji obja-
wów klinicznych zwi¹zanych ze zmianami zanikowymi
uk³adu moczowo-p³ciowego przydatne mo¿e okazaæ siê
wykorzystanie kwestionariusza atrofii pochwy (Atrophy
symptom questionnaire), gdzie chora ocenia suchoœæ
pochwy, ból, œwi¹d pochwy i sromu, dyskomfort pod-
czas wspó³¿ycia i wydzielinê pochwow¹ oraz szcze-
gó³owe badanie przedmiotowe oceniaj¹ce stan po-
chwy (Vaginal health assesment), polegaj¹ce na ana-
lizie charakteru wydzieliny, ci¹g³oœci i gruboœci na-
b³onka pochwy, koloru jej œcian oraz badaniu pH po-
chwy. Naukowcy amerykañscy opublikowali pracê ba-
daj¹c stopieñ korelacji pomiêdzy wy¿ej wymienionym
kwestionariuszem atrofii pochwy, kliniczn¹ ocen¹ jej
stanu i wskaŸnikiem dojrzewania komórek nab³onka.
Poœród analizowanych zale¿noœci wykazano pozytywn¹
korelacjê umiarkowanego stopnia pomiêdzy badanym
pH pochwy a indeksem dojrzewania komórek, co ozna-
cza, i¿ ocena stopnia kwasowoœci pochwy mo¿e byæ
szybkim i tanim testem s³u¿¹cym diagnostyce atrofii
pochwy, jak i efektywn¹ form¹ monitorowania skutecz-
noœci leczenia [14]. 

TTeerraappiiaa  aattrrooffiiii  ppoocchhwwyy

Leczenie dolegliwoœci zwi¹zanych ze zmianami za-
nikowymi pochwy obejmuje na pierwszym miejscu te-
rapiê hormonaln¹, zaleca siê te¿ modyfikacjê stylu ¿y-
cia i stosowanie preparatów nawil¿aj¹cych. 

MMooddyyffiikkaaccjjaa  ssttyylluu  ¿¿yycciiaa

Wykluczenie lub zmiana czynników doprowadzaj¹-
cych do spadku poziomu estrogenów mo¿e prowadziæ
do zmniejszenia ryzyka zmian zanikowych pochwy.
Palenie tytoniu nasila katabolizm estrogenów, wp³ywa-
j¹c negatywnie na stan pochwy, a dzia³ania promuj¹ce
ograniczenie palenia poœród kobiet obejmuj¹ szeroki
aspekt dodatkowych korzyœci zdrowotnych. Podtrzy-
mywanie regularnych stosunków p³ciowych wp³ywa
korzystnie na stan œluzówki pochwy, prawdopodobnie
w wyniku zwiêkszonego przep³ywu krwi przez narz¹-
dy miednicy mniejszej. Jest to szczególnie istotne wo-
bec obserwacji, i¿ w wieku ok. 50–54 lat, co odpowia-
da mniej wiêcej okresowi menopauzy, dochodzi u ko-
biet do nasilenia aktywnoœci seksualnej [15]. Podobne,
korzystne zmiany s¹ obserwowane w wyniku mastur-
bacji [16]. W celu leczenia zaburzeñ seksualnych, FDA
dopuœci³o na rynek amerykañski (EROS Clitorial The-
rapy Device) urz¹dzenie bêd¹ce ma³ym vacuum, które

nak³ada siê w okolicê ³echtaczki przed stosunkiem.
Wytworzona w aparacie pró¿nia doprowadza do prze-
krwienia narz¹dów p³ciowych, doprowadzaj¹c do
wzrostu podniecenia seksualnego oraz stopnia nawil-
¿enia pochwy u 80 % badanych [17]. U kobiet, które
zaprzesta³y ¿ycia p³ciowego, a aktualnie pragn¹ rozpo-
cz¹æ na nowo wspó³¿ycie, korzystne mo¿e byæ zastoso-
wanie rozszerzaczy pochwowych, pokrytych prepara-
tami zawieraj¹cym estrogeny. Wydaje siê, ¿e w zacho-
waniu prawid³owego stanu b³ony œluzowej pochwy
mog¹ odgrywaæ rolê czynniki dietetyczne. Ju¿ pocz¹t-
kowe badania wykaza³y, ¿e przyjmowanie z diet¹ fito-
estrogenów stymuluje dojrzewanie komórek nab³onka
pochwy [18]. Potwierdzono, ¿e przy stosowaniu estro-
genów roœlinnych nastêpuje zmniejszenie proliferacji
komórek przypodstawnych i podstawnych na korzyœæ
zwiêkszonej proliferacji komórek warstwy poœredniej
i powierzchownej nab³onka pochwy. Zapobiega to
zmianom b³ony œluzowej pochwy w okresie menopau-
zy. Pierwsze randomizowane badanie z prób¹ podwój-
nie œlep¹ dotycz¹ce wp³ywu diety bogatosojowej na
nab³onek pochwy przeprowadzono przy okazji badania
Menfis 2002. Wykaza³o ono wzrost wskaŸnika kario-
pyknozy (stosunek dojrza³ych komórek powierzchow-
nych nab³onka pochwy do komórek poœrednich), wy-
nosz¹cy 34,3 w grupie stosuj¹cej HTZ, w porównaniu
do wartoœci 15,5 w grupie stosuj¹cej dietê z zawarto-
œci¹ fitoestrogenów oraz 0,7 w grupie kontrolnej.
W badaniu tym potwierdzono równie¿ wzrost wskaŸni-
ka dojrzewania (okreœlaj¹cego odsetkowe proporcje
pomiêdzy trzema g³ównymi rodzajami komórek na-
b³onka pochwy) wynosz¹cy 39,1 w grupie z HRT oraz
12,6 w grupie z diet¹ i 3 w grupie kontrolnej [19].
W toku badañ nie wykazano klinicznie korzystnego
wp³ywu takiej diety na nab³onek pochwy, na pewno
jednak badania wskazuj¹ na histologiczne zmiany
w nab³onku pochwy w grupie stosuj¹cej fitoestrogeny
w porównaniu do grupy kontrolnej. Zagadnienie to wy-
maga wyjaœnienia i dalszych systematycznych badañ. 

PPrreeppaarraattyy  nnaawwiill¿¿aajj¹¹ccee

W przypadku trudnoœci we wspó³¿yciu, wynikaj¹-
cych z suchoœci pochwy, celowe mo¿e byæ zastosowa-
nie przed stosunkiem œrodków smaruj¹cych. Warto
jednak podkreœliæ, ¿e ich u¿ycie nie wi¹¿e siê z ¿adnym
korzystnym, odleg³ym efektem terapeutycznym. Na-
wil¿enie œcian pochwy mo¿na tak¿e osi¹gn¹æ za pomo-
c¹ lokalnej aplikacji kremów niehormonalnych. Poœród
nich jedynie skutecznoœæ dzia³ania jednego preparatu
zosta³a potwierdzona w badaniach klinicznych. Wyka-
zano jego korzystny efekt w oparciu o zmianê indeksu
dojrzewania i zwiêkszon¹ wilgotnoœæ pochwy. W in-
nych badaniach zmniejsza³ on tak¿e uczucie pieczenia,
œwi¹du i odsetek dyspareunii [20, 21]. 
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TTeerraappiiaa  mmiieejjssccoowwaa

Zastosowanie estrogenów jest terapi¹ z wyboru
w przypadku wyst¹pienia zmian atroficznych pochwy.
Obecnoœæ jedynie objawów zanikowych w narz¹dzie
rodnym stanowi wskazanie do leczenia miejscowego,
a nie systemowego. Terapia miejscowa obejmuje u¿y-
cie naturalnych i syntetycznych estrogenów w formie
kremów, globulek i tabletek oraz pierœcienia uwalniaj¹-
cego estrogeny. Do tej pory w piœmiennictwie dostêpne

s¹ dwie metaanalizy, oceniaj¹ce hormonalne sposoby
leczenia atrofii pochwy. Pierwsza z nich zosta³a prze-
prowadzona pod auspicjami Hormones and Urogenital
Therapy Committee w 1998 r. (ocena 64 prac, w tym 10
randomizowanych badañ klinicznych, [RCT] – Rando-
mized Controlled Trials). Wykaza³a ona jednoznacznie
wy¿sz¹ skutecznoœæ leczenia miejscowego nad terapi¹
systemow¹ (droga doustna i przezskórna by³a nieefek-
tywna u 10–25% kobiet) w zakresie niwelowania obja-
wów zanikowych oraz poprawy rozmazów cytohormo-

Tab. I. Wybrane wyniki lokalnej terapii hormonalnej [23]

pierœcieñ z E2 pierœcieñ z E2 tabletka z E2 krem z E2 vs tabletka z E2 
vs krem z E2 vs tabletka z E2 vs krem z CEE niehormonalny ¿el vs tabletka z E3

indeks dojrzewania WMD 95% CI WMD 95% CI
0,79 [-1,52, 3,09], -4,69 [-13,58, 4,20], 

2 RTC 1 RTC

pH pochwy WMD 95% CI WMD 95% CI WMD 95% CI WMD 95% CI
(spadek) 0,10 (-0,19, 0,39), -0,20 [-0,38, -0,02], 0,20 [-0,12, 0,52], -0,36 [-0,52, -0,21, ]

1 RTC 1 RTC 1 RTC 2 RTC

kontynuacja OR (Fixed) 95% CI OR (Fixed) 95% CI OR (Fixed) 95% CI
terapii 2,23 [1,31, 3,80], 1,69 [0,66, 4,31], 3,48 [1,4, 7,38],

2 RTC 1 RTC 2 RTC

zaprzestanie OR (Fixed) 95% CI OR(Fixed) 95% CI OR (Fixed) 95% CI OR (Fixed) 95% CI 
terapii  1,52 [0,56, 4,11], 1,47 [0,34, 6,30], 0,24 [0,08, 0,78], 7,46 [0,37, 148,49], 
(w wyniku dzia³añ 2 RTC 1 RTC 1 RTC 1 RTC 
niepo¿¹danych)

akceptacja OR (Fixed) 95% CI
terapii 4,55 [3,17, 6,53], 

4 RTC

przerost OR (Fixed) 95% CI OR (Fixed) 95% CI
endometrium 2,24 [0,09, 56,98], 0,19 [0,01, 4,10], 

1 RTC 1 RTC

czêstoœæ OR (Fixed) 95% CI
krwawieñ 0,29 [0,11, 0,78], 

2 RTC

wyciek leku OR (Fixed) 95% CI
z pochwy 0,04 [0,01, 0,14], 

1 RTC

u¿ycie wk³adek OR (Fixed) 95% CI
higienicznych 0,02 [0,00, 0,43], 

1 RTC

indeks suchoœci WMD 95% CI
pochwy (spadek) 4,46 [2,76, 6,16], 

1 RTC

³atwoœæ OR (Fixed) 95% CI
stosowania 2,69 [1,15, 6,31], 

1 RTC

OR – Odds Ratio

WMD – Weighted Mean Difference

RTC – Randomized Controlled Trials
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nalnych nab³onka pochwy. Poœród badanych leków naj-
bardziej skuteczne (zmniejszenie dolegliwoœci) okaza-
³y siê dopochwowe, niskodawkowe preparaty zawiera-
j¹ce E2 [22]. Najnowsza praca, oceniaj¹ca w sposób
przekrojowy lokaln¹ terapiê estrogenn¹ zosta³a zapre-
zentowana przez badaczy Cochrane i dotyczy³a 16 ran-
domizowanych badañ klinicznych (RCT) obejmuj¹c
swym zakresem 2 129 kobiet. Na subiektywn¹ ocenê
otrzymanych rezultatów sk³ada³a siê zmiana intensyw-
noœci objawów zg³aszanych przez pacjentkê (suchoœæ
pochwy, dyspareunia, uczucie pieczenia i podra¿nienie)
oraz badanie kliniczne stanu pochwy. Natomiast ich
obiektywizacja opiera³a siê na ocenie rozmazów cyto-
hormonalnych nab³onka pochwy i pomiarze pH. Auto-
rzy uwzglêdnili w swej pracy tak¿e aspekt bezpieczeñ-
stwa i akceptacji zastosowanej terapii [23]. 

W oparciu o przeprowadzone badania statystyczne
badacze otrzymali ni¿ej zaprezentowane wyniki. 

DDoolleegglliiwwooœœccii  zzgg³³aasszzaannee  pprrzzeezz  ppaaccjjeennttkkêê
Dyspareunia

��pierœcieñ z E2 skuteczniejszy ni¿ placebo, jedno RTC
��pierœcieñ z E2 mniej skuteczny ni¿ tabletka dopo-

chwowa z E2, dwa RTC
��tabletka dopochwowa z E2 skuteczniejsza ni¿ place-

bo, jedno RTC
��tabletka dopochwowa z E2 skuteczna jak globulka

z E3, dwa RTC

Uczucie suchoœci pochwy
��pierœcieñ z E2 mniej skuteczny ni¿ tabletka dopo-

chwowa z E2, dwa RTC
��tabletka dopochwowa z E2 skuteczna jak placebo,

jedno RTC

Œwi¹d
��pierœcieñ z E2 skuteczniejszy ni¿ krem z E2, dwa RTC

BBaaddaanniiee  ssttaannuu  ppoocchhwwyy
��krem E2 skuteczniejszy ni¿ placebo w zakresie

zmniejszenia suchoœci pochwy, zwiêkszania iloœci
p³ynu pochwowego i elastycznoœci pochwy, jedno
RCT

��pierœcieñ z E2 skuteczniejszy ni¿ placebo poprzez
zmniejszenie atrofii pochwy (kruchoœæ, wybroczyny,
suchoœæ pochwy), jedno RTC

OObbnnii¿¿eenniiee  ppHH  ppoocchhwwyy
��pierœcieñ z E2 tak samo skuteczny, jak krem z E2,

jedno RTC
��tabletki z E2 tak samo skuteczne, jak krem z E2, jedno

RTC

OOcceennaa  ccyyttoollooggiicczznnaa  
��pierœcieñ z E2 bardziej skuteczny ni¿ tabl. dopochwo-

wa z E2, jedno RTC

BBeezzppiieecczzeeññssttwwoo  tteerraappiiii
Wzrost stê¿enia E2 w surowicy podczas terapii

��pierœcieñ z E2 powoduje mniejszy wzrost ni¿ tablet-
ka dopochwowa z E2, jedno RTC

��tabletka dopochwowa z E2 powoduje mniejszy
wzrost ni¿ krem z CEE, jedno RTC. 

Nie odnotowano istotnych statystycznie ró¿nic
w zakresie obserwowanych zmian klinicznych (prze-
rost endometrium) poœród pozosta³ych badanych grup. 

AAkkcceeppttaaccjjaa  tteerraappiiii
��wiêksza akceptacja pierœcienia z E2 ni¿ kremu z E2,

dwa RTC
��wiêksza akceptacja pierœcienia z E2 ni¿ tabletki z E2,

dwa RTC
��wiêksza akceptacja tabletki z E2 ni¿ globulek z E3,

jedno RCT

Wybrane wyniki pracy prezentuje tab. I. 

PPooddssuummoowwaanniiee  oobbeejjmmuujj¹¹ccee  aannaalliizzoowwaannee
ffoorrmmyy  tteerraappiiii

KKrreemm  zzaawwiieerraajj¹¹ccyy  nnaattuurraallnnee  
sskkoonniiuuggoowwaannee  eessttrrooggeennyy

postaæ: 1 gram preparatu zawiera 0,625 mg CEE
dawkowanie: 0,3 mg CEE raz dziennie przez 14 dni

potem 0,3 mg CEE 2 razy na tydzieñ 
skutecznoœæ: zmniejsza odsetek objawów zaniko-

wych
kontrowersje: ryzyko przerostu endometium pod-

czas terapii – zalecane coroczne przezpochwowe bada-
nie USG lub biopsja endometrium?, zaobserwowane
powik³anie wyst¹pi³o w 2 RTC

DDooppoocchhwwoowwyy  ppiieerrœœcciieeññ  zzaawwiieerraajj¹¹ccyy  EE22
postaæ: pierœcieñ z 2 mg E2, dzienne uwalnianie –

5–10 µg E2/dobê
dawkowanie: raz na 3 mies. 
skutecznoœæ: zmniejsza odsetek objawów zaniko-

wych, doprowadza do normalizacji pH pochwy, wzro-
stu indeksu dojrzewania komórek nab³onka; lepiej tole-
rowany ni¿ kremy zawieraj¹ce E3 lub CEE (skoniugo-
wane koñskie estrogeny) 

kontrowersje: u kobiet z obni¿eniem lub wypada-
niem narz¹dów p³ciowych trudnoœci z prawid³owym
za³o¿eniem pierœcienia
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DDooppoocchhwwoowwaa  ttaabblleettkkaa  zzaawwiieerraajj¹¹ccaa  EE22
postaæ: tabletka zawiera 25 µg E2
dawkowanie: tabletka raz dziennie przez 14 dni, po-

tem 2 razy/tydzieñ 
skutecznoœæ: zmniejsza dolegliwoœci i uczucie su-

choœci pochwy, wysoki wspó³czynnik akceptacji i kon-
tynuacji terapii, nie powoduje proliferacji endometrium

PPrreeppaarraattyy  zzaawwiieerraajj¹¹ccee  EE33
postaæ: krem, globulki dopochwowe, tabletki do-

pochwowe
dawkowanie: w zale¿noœci od stosowanego preparatu
skutecznoœæ: zmniejszenie objawów atrofii – su-

choœæ, spadek pH pochwy, wzrost indeksu dojrzewania
kontrowersje: mniejsza akceptacja terapii, wyciek

leku z pochwy – koniecznoœæ stosowania wk³adek hi-
gienicznych

Autorzy metaanalizy zwracaj¹ uwagê na fakt, i¿
przedstawione przez nich wyniki nale¿y interpretowaæ
z du¿¹ ostro¿noœci¹, z powodu ró¿norodnoœci analizo-
wanych badañ, liczebnoœci badanych grup i heterogen-
noœci otrzymanych rezultatów. 

IInnnnee  lleekkii  hhoorrmmoonnaallnnee

Zastosowanie w terapii okresu pomenopauzalnego
raloksyfenu nie nasila zmian zanikowych uk³adu p³cio-
wego oraz nie zmniejsza skutecznoœci terapii za pomo-
c¹ lokalnie aplikowanych preparatów estrogennych
[24]. Co wiêcej, u¿ycie nowego rodzaju SERM – ospe-
mifenu wi¹za³o siê ze zwiêkszon¹ proliferacj¹ warstwy
powierzchownej i poœredniej nab³onka pochwy po
3 mies. terapii [25]. Tak¿e przyjmowanie tibolonu wi¹-
¿e siê z korzystnym efektem dotycz¹cym dróg p³cio-
wych poprzez wzrost indeksu kariopykonzy i dojrze-
wania komórek oraz nasilon¹ produkcjê œluzu szyjko-
wego [26]. Kobiety przyjmuj¹ce tibolon rzadziej skar-
¿¹ siê na suchoœæ pochwy i dyspareuniê [27, 28]. 

Aktualnie najwiêksze badanie obejmuj¹ce problem
zmian zanikowych pochwy zosta³y przeprowadzone pod-
czas badania WHI i dotyczy³y 98 705 kobiet przydzielo-
nych do trzech badanych grup. Poœród nich 27% skar¿y³o
siê na suchoœæ pochwy, 18,6% odczuwa³o pieczenie, 11%
zwraca³o uwagê na obecnoœæ nieprawid³owej wydzieliny

pochwowej, a 5,2% cierpia³o na dyspareuniê. W oparciu
o zastosowanie metody regresji logistycznej uda³o siê wy-
odrêbniæ czynniki, których obecnoœæ zwiêksza³a w sposób
istotny statystycznie czêstoœæ co najmniej dwóch z wy-
mienionych objawów. Zaliczono do nich: przynale¿noœæ
do grupy etnicznej (kobiety pochodzenia latynowskiego
vs bia³e kobiety adjusted odds ratio (AOR) = 2,1–3,1;
wzrost dotyczy³ wszystkich objawów); oty³oœæ (nieprawi-
d³owa wydzielina vs jej brak AOR = 2,2, pieczenie vs je-
go brak AOR = 3,6); leczona cukrzyca (iniekcje i terapia
doustna) w stosunku do zdrowych kobiet bez cukrzycy
(ciê¿ka dysuria vs jej brak AOR = 2,4, pieczenie vs jego
brak AOR = 3,2); zastosowanie kremów dopochwowych
jako forma HRT/ERT w stosunku do tych, które nigdy nie
stosowa³y HRT/ERT (znaczna suchoœæ pochwy vs jej brak
AOR = 4,4, pieczenie vs jego brak AOR = 4,6). Do czyn-
ników, które nie wp³ywa³y na obserwowane objawy zali-
czono aktywnoœæ seksualn¹, wiek, aktualne palenie tyto-
niu, stan cywilny, liczbê przebytych ci¹¿ oraz zale¿noœæ
pomiêdzy menopauz¹ naturaln¹ a chirurgiczn¹. Poœród za-
prezentowanych wyników zaskakuj¹ce wydaj¹ siê rezul-
taty zwi¹zane z u¿yciem kremów dopochowych zawiera-
j¹cych estrogeny – ich zastosowanie w sposób znacz¹cy
zwiêksza³o suchoœæ pochwy i uczucie pieczenia. Autorzy
pracy nie potrafili wyjaœniæ przyczyny zaobserwowanej
zale¿noœci. Istniej¹ jednak badania, które wykaza³y, i¿ es-
trogeny wp³ywaj¹ korzystnie na proces przewodzenia
i odczuwania bodŸców, zw³aszcza dotykowych, w obrêbie
pochwy, co ostatecznie mo¿e prowadziæ do nasilenia od-
czuwanych dolegliwoœci bólowych [29]. 

Poœród badañ oceniaj¹cych osobnicz¹ predyspozy-
cjê do rozwoju wybranych powik³añ okresu menopau-
zalnego, du¿e nadzieje wi¹¿e siê z analiz¹ polimorfi-
zmów genetycznych. Praca przedstawiona przez na-
ukowców meksykañskich wykaza³a istotn¹ statystycz-
nie korelacjê pomiêdzy polimorfizmami receptora es-
trogenowego alfa (PvuII and XbaI) a nasileniem obja-
wów klinicznych (suchoœæ pochwy) [30]. 

Jak wynika z przedstawionych informacji, zagadnie-
nie dotycz¹ce zmian atroficznych pochwy jest istotnym
problemem medycznym w opiece nad kobiet¹ w okresie
przekwitania. Nadal istnieje potrzeba przeprowadzenia
dalszych d³ugofalowych prób klinicznych oceniaj¹cych
formy, skutecznoœæ i bezpieczeñstwo terapii hormonalnej
zmian zanikowych, a badania molekularne powinny kon-
centrowaæ siê na analizie uk³adów enzymatycznych
zwi¹zanych z lokalnym metabolizmem estrogenów.

Summary
Menopause is associated with a marked reduction in endogenous estrogen production.

Lower levels of circulating blood estrogen have various deleterious effects including those
on the lower urogenital tract. This aim of this paper is to review the recent evidence regar-
ding the etiology and the management of post-menopausal urogenital atrophy, especially dif-
ferent forms of local hormonal therapy. 

Key words: vaginal atrophy, hormonal therapy, estrogens



PPRRZZEEGGLL¥¥DD  MMEENNOOPPAAUUZZAALLNNYY  55//22000055 23

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Keil K. Urogenital atrophy: diagnosis, sequelae, and management. Curr Womens Health Rep 2002;

2 (4): 305-11. 

2. Genitourinary Tract Changes. Obstet Gynecol 2004; 104: S56-S61. 

3. Stenberg A, Heimer G, Ulmsten U, et al. Prevalence of genitourinary and other climacteric symptoms in

61-year-old women. Maturitas 1996; 24: 31-6. 

4. Utian WH, Schiff I. North American Menopause Society Gallup survey on women’s knowledge, information

sources, and attitudes to menopause and HRT. Menopause 1994; 1: 39-48. 

5. Iosif CS, Bekassy Z. Prevalence of genito-urinary symptoms in the late menopause. Acta Obstet Gynecol

Scand 1984; 63: 257-60. 

6. Samuelsson EC, Victor FT, Svardsudd KF. Five-year incidence and remission rates of female urinary

incontinence in a Swedish population less than 65 years old. AmJ Obstet Gynecol 2000; 183: 568-74. 

7. Brown JS, Grady D, Ouslander JG, et al. Prevalence of urinary incontinence and associated risk factors

in postmenopausal women. Heart & Estrogen/Progestin Replacement Study (HERS) Research

Group. Obstet Gynecol 1999; 94: 66-70. 

8. Van Geelen JM, Van De Weijer PH, Arnolds HT. Urogenital symptoms and resulting discomfort in

non-institutionalized Dutch women aged 50-75 years. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct 2000;

11: 9-14.

9. Traish AM, Kim NN, Munarriz R, et al. Biochemical and physiological mechanisms of female genital

sexual arousal. Arch Sex Behav 2002; 31 (5): 393-400. 

10. Forsberg JG. A morphologist’s approach to the vagina – age-related changes and estrogen sensitivity. Ma-

turitas 1995; 22 Suppl: S7-S15. Review. 

11. Valore EV, Park CH, Igreti SL, et al. Antimicrobial components of vaginal fluid. Am J Obstet Gyne-

col 2002; 187 (3): 561-68. 

12. Bachman GA, Nevadunsky NS. Diagnosis and treatment of atrophic vaginitis. Am Fam Phys 2000;

61: 3090-96. 

13. Kalogeraki A, Tamiolakis D, Relakis K, et al. Cigarette smoking and vaginal atrophy in postmenopausal

women. In Vivo 1996; 10: 597-600. 

14. Davila GW, Singh A, Karapanagiotou I, et al. Are women with urogenital atrophy symptomatic? Am

J Obstet Gynecol 2003; 188 (2): 382-8. 

15. Leiblum S, Bachmann G, Kemmann E, et al. Vaginal atrophy in the postmenopausal woman: the im-

portance of sexual activity and hormones. J Am Med Assoc 1983; 249: 2195-8. 

16. Laan E, Van Lunsen RHW. Hormones and sexuality in postmenopausal women: a psychophysiological

study. J Psychosom Obstet Gynaecol 1997; 18: 126-33. 

17. Billups KL, Berman L, Berman J, et al. A new non-pharmacological vacuum therapy for female sexual

dysfunction. J Sex Marital Ther 2001; 27 (5): 435-41. 

18. Wilcox G, Wahlqvist ML, Burger HG, et al. Oestrogenic effects of plant foods in postmenopausal women.

BMJ 1990; 301 (6757): 905-6. 

19. Chiechi LM, Putignano G, Guerra V, et al. The effect of a soy rich diet on the vaginal epithelium in

postmenopause: a randomized double blind trial. Maturitas 2003; 45 (4): 241-6. 

20. Bygdeman M, Swah ML. Replens vs. dlienoestrol cream in symptomatic treatment of vaginal atrophy in

postmenopausal women. Maturitas 1996; 23: 259-63. 

21. Nachtigall LE. Comparative study: replens vs. local estrogen in menopausal women. Fertil Steril 1994;

61: 178-80. 

22. Cardozo L, Bachmann G, McClish D, et al. Meta-analysis of estrogen therapy in the management of

urogenital atrophy in postmenopausal women: second report of the Hormones and Urogenital Therapy

Committee. Obstet Gynecol 1998; 92 (4 Pt 2): 722-7. 

23. Suckling J, Lethaby A, Kennedy R. Local oestrogen for vaginal atrophy in postmenopausal women.

Cochrane Database Syst Rev 2003; (4): CD001500. Review. 

24. Parsons A, Merrit D, Rosen A, et al. Study groups on the effects of raloxifene HCl with low-dose pre-

marin vaginal cream. Obstet Gynecol 2003; 101: 346-52. 

25. Rutanen EM, Heikkinen J, Halonen K, et al. Effects of ospemifene, a novel SERM, on hormones, ge-

nital tract, climacteric symptoms, and quality of life in postmenopausal women: a double-blind, randomi-

zed trial. Menopause 2003; 10 (5): 433-9. 

26. Morris EP, Wilson PO, Robinson J, et al. Long term effects of tibolone on the genital tract in postme-

nopausal women. Br J Obstet Gynaecol 1999; 106 (9): 954-9. 

27. Palacios S, Menendez C, Jurado AR, et al. Changes in sex behaviour after menopause: effects of tibolone.

Maturitas 1995; 22 (2): 155-61. 

28. Laan E, van Lunsen RH, Everaerd W. The effects of tibolone on vaginal blood flow, sexual desire and

arousability in postmenopausal women. Climacteric 2001; 4 (1): 28-41. 

29. Pastore LM, Carter RA, Hulka BS, et al. Self-reported urogenital symptoms in postmenopausal women:

Women’s Health Initiative. Maturitas 2004; 10, 49 (4): 292-303. 

30. Yildirim B, Kaleli B, Duzcan E, et al. The effects of postmenopausal Vitamin D treatment on vaginal

atrophy. Maturitas 2004; 10, 49 (4): 334-37. 

AAddrreess  ddoo  kkoorreessppoonnddeennccjjii

prof. dr hab. n. med. KKrrzzyysszzttooff  DDrreewwss

Klinika Perinatologii i Chorób Kobiecych 

Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego

ul. Polna 33

60-535 Poznañ


