
©  2 0 0 8  P o l s k i e  T o w a r z y s t w o  G i n e k o l o g i c z n e 877

Ginekol Pol. 2008, 79, 877-881 

Post´py w endokrynologii 
ginekologicznej

Progress in gynecological endocrinology 

Ska∏ba Piotr 

Katedra i Klinika Endokrynologii Ginekologicznej 
Âlàskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

Streszczenie 
W pracy przedstawiono informacje uzyskane z przeglàdu piÊmiennictwa z ostatnich trzech lat dotyczàce post´pów
w endokrynologii ginekologicznej. 
Celem pracy nie jest kompleksowe i szczegó∏owe omawianie zespo∏ów chorobowych. Autor za∏o˝y∏, i˝ czytajàcy po-
siadajà odpowiednià wiedz´ w zakresie poruszanych tematów i wybra∏ do omówienia: odkrycia, nowe koncepcje
naukowe oraz uzgodnienia ekspertów, które sà istotne dla praktycznego post´powania w dziedzinie endokrynologii
ginekologicznej. 
W omawianym okresie odkryto i zdefiniowano przysadkowy czynnik transkrypcyjny-1, regulujàcy ró˝nicowanie
komórek i ekspresj´ GH, prolaktyny i TSH, a tak˝e mechanizm regulacji apoptozy somatotropów przez receptor Ret.
Udowodniono, i˝ wartoÊç st´˝enia prolaktyny we krwi: 100ng/ml jest graniczna dla rozpoznania prolactinoma. 
W pracy podkreÊlono wartoÊç praktycznà badaƒ dotyczàcych ubocznego dzia∏ania kabergoliny. Kolejno przedsta-
wiono uzgodnienia dotyczàce diagnostyki zespo∏u policystycznych jajników (PCOS), podkreÊlajàc znaczenie hiperan-
drogenizmu jako kryterium niezb´dnego dla ustalenia rozpoznania. Przedstawiono zasady leczenia tego zespo∏u
metforminà, a tak˝e zasady post´powania u niep∏odnych kobiet z PCOS uzgodnione w trakcie konferencji
w Salonikach. 
Ostatnim z omawianych zagadnieƒ jest opieka nad kobietà w okresie oko∏o- i pomenopauzalnym, a w szczególnoÊci
systemowe i miejscowe leczenie hormonalne. Przedstawiono obowiàzujàce standardy post´powania zawarte
równie˝ w rekomendacjach PTG.

S∏owa kluczowe: gruczolak przysadki / zespó∏ policystycznych jajników /
/ hormonalna terapia zast´pcza / menopauza /

Summary 
The following paper attempted to present key articles on gynaecological endocrinology, published in the last three
years. The aim of this study was not to describe and discuss complex and detailed endocrinological disorders. The
author assumed readers possess appropriate knowledge about the presented issues. Thus, only the following top-
ics have been presented: discoveries, new scientific conceptions and recently revised consensus and guidelines,
which may be essential for practical application in gynaecological endocrinology.
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Wst´p

Przeglàd piÊmiennictwa z ostatnich trzech lat zwraca uwa-
g´ na szereg interesujàcych, popartych dowodami, koncepcji
oraz uzgodnieƒ ekspertów, które sà istotne dla praktycznej
diagnostyki i terapii w dziedzinie endokrynologii ginekolo-
gicznej. W poni˝szym artykule wybra∏em i postanowi∏em
przedstawiç kilka z nich.

Patogeneza gruczolaków przysadki
Odnotowano istotny post´p w rozumieniu prawid∏owej

i patologicznej czynnoÊci przysadki, a tak˝e metod leczenia
zaburzeƒ czynnoÊci tego gruczo∏u [1]. Przysadka wydziela
wa˝ne dla ˝ycia tropowe hormony, regulujàce metabolizm
ustroju. Badania ostatnich lat prezentujà wyniki dotyczàce
patogenezy gruczolaków przysadki. Odkryto przysadkowy
czynnik transkrypcyjny - 1, regulujàcy ró˝nicowanie komórek
i ekspresj´ hormonu wzrostu, prolaktyny i TSH, dzia∏ajàcy
równie˝ jako supresor cyklu komórek przedniego p∏ata przy-
sadki [2]. Autorzy odkrycia definiujà nowy wewn´trzny me-
chanizm polegajàcy na regulacji apoptozy i prze˝ywania so-
matotropów poprzez receptor Ret. Wykorzystanie tego odkry-
cia wytycza drog´ do leczenia gruczolaków zbudowanych
z komórek produkujàcych hormon wzrostu. 

Wykazano, ˝e proteina morfogenezy koÊci- 4 hamuje
wzrost komórek guza zbudowanego z kortykotropów, co mo-
˝e wytyczyç cel dla konstrukcji metod leczenia zespo∏u Cu-
shinga. Odkryto, ˝e w guzach wydzielajàcych ACTH, opor-
nych dla glikokortykoidów, wyst´puje brak jàdrowej ekspresji
Brg 1 lub deacetylazy histonowej (HDAC)-2. Ta transrepresja
genu POMC w kortykotropach mo˝e stanowiç mechanizm
powstawania guzów wydzielajàcych ACTH [3]. Badania do-
Êwiadczalne zespo∏u Fedele i wsp. [4] wykaza∏y, ˝e jàdrowe
bia∏ko strukturalne HMGA2 indukuje powstawanie guzów
przysadki. Ustalono subkomórkowy mechanizm tego dzia∏a-
nia i wykazano, ˝e ma on miejsce równie˝ w guzach produku-
jàcych prolaktyn .́ 

W badaniach pochodzàcych z Belgii dokonano analizy ge-
netycznej chorych z wyst´pujàcymi rodzinnie izolowanymi
gruczolakami przysadki. Stwierdzono, ˝e istotnie cz´Êciej
u tych pacjentów, w porównaniu do grupy spontanicznych za-
chorowaƒ, wyst´puje gigantyzm i guzy inwazyjne. Osoby te
wykazywa∏y mutacj´ regionu 11q [5]. 

Ostatnio publikowane badania wskazujà na gen bia∏ka re-
agujàcego z receptorem arylowodorow´glowym (AIP) jako
odpowiedzialny za powstawanie gruczolaków przysadki, cho-
cia˝ opinie na ten temat nie sà jednoznaczne [6]. Wydaje si ,́ ˝e
potrzebujemy wi´cej informacji dotyczàcych profilu ekspresji
AIP, zarówno w prawdziwie sporadycznych jak i rodzinnych
guzach. Nale˝y podkreÊliç, ˝e badania genetyczne w tych
przypadkach sà trudne, poniewa˝ wielu pacjentów z makro-
gruczolakami charakteryzuje si´ hipogonadyzmem i faktycz-
nie jest niep∏odnych. Dlatego cz´stoÊç wyst´powania rodzin-
nych gruczolaków w ogólnej populacji jest skrajnie niska i tyl-
ko 15% z nich wykazuje dziedzicznà mutacj .́

Wzrost masy przysadki, powstajàcy z ró˝nych powodów
skutkuje zwi´kszeniem st´˝enia prolaktyny we krwi, w wyni-
ku uciÊni´cia dróg transportu dopaminy. W rozpoznaniu ró˝-
nicowym istotnym jest rozró˝nienie guzów nieczynnych hor-
monalnie od produkujàcych hormon. W 98% przypadków gu-
zów nieczynnych hormonalnie st´˝enie prolaktyny we krwi nie
przekracza 100ng/ml, natomiast w guzach typu prolactinoma
poziom hormonu jest wy˝szy od podanej wartoÊci [7]. Mo˝na
zatem przyjàç, ˝e st´˝enie prolaktyny we krwi, 100ng/ml jest
wartoÊcià odci´cia, ró˝nicujàcà guzy przysadki produkujàce
hormon od hormonalnie nieczynnych. 

Leczenie prolactinoma
W ostatniej dekadzie lekiem cz´sto stosowanym w leczeniu

prolactinoma jest kabergolina. W Polsce lek ten stosuje si´ rza-
dziej ze wzgl´du na jego wysokà cen .́ W USA i Zachodniej
Europie kabergolina by∏a lekiem z wyboru, uznanym za lek
skuteczny i bezpieczny. Ostatnie doniesienia wskazujà na ryzy-
ko powstania patologii zastawek serca u osób stosujàcych
przewlekle kabergolin .́ Badania Schade [8] obejmujàce 12794
pacjentów z chorobà Parkinsona stosujàcych lek, przy wy∏à-
czeniu z tej grupy chorych z wczeÊniej rozpoznanymi choroba-
mi serca, udowodni∏y, ˝e stosowanie leku wiàza∏o si´ z rozwo-
jem patologii zastawek serca. Wskaênik ryzyka wystàpienia
tych powik∏aƒ u stosujàcych kabergolin´ wynosi∏ 4,9 a jego
wielkoÊç zale˝a∏a od dawki i istotnie ros∏a przy przekroczeniu
dawki 3mg/dziennie. 

Powstaje pytanie, czy dawki: 70-300ug dziennie, powszech-
nie stosowane w leczeniu prolactinoma sà kardiotoksyczne?
Jednoznacznej odpowiedzi na to pytanie nie udziela propono-
wany mechanizm powstawania opisanych zaburzeƒ. 
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During the period of time under scrutiny, the pituitary-specific transcription factor-1 regulating the expression and
differentiation of human growth hormone, prolactin and TSH, and the mechanism of the regulation of soma-
totrophs' apoptosis via Ret receptor have been discovered and defined. Furthermore, the fact that nuclear protein
HMGA2 induces formation of pituitary tumours has also been discovered. 
The paper emphasizes the practical value of research on side effects of the cabergoline. The consensus on diag-
nosing polycystic ovary syndrome (PCOS) has been discussed, with emphasis on the role of hyperandrogenism as a
necessary criterion to make a diagnosis. PCOS treatment with metformin and treatment of infertility in case of PCOS
guidelines have been presented as well. 
In the last part of the paper, the care for peri- and postmenopausal women, especially the problems of systemic and
local hormonal therapy, has been described. Polish Gynaecological Society Standards are stated as well. 

Key words: pituitary adenoma / polycystic ovary syndrome /
/ hormone replacement therapy / menopause /



Patogeneza schorzenia przypomina rakowiako-podobnà
chorob´ serca, co znaczy∏oby, ̋ e du˝e dawki kabergoliny indu-
kujà zaburzenia dzia∏ajàc poprzez receptor 5-HT2B w sercu.
Niewàtpliwie niekorzystny wp∏yw kabergoliny na zastawki
serca zale˝y od dawki, rozstrzygni´cie jednak czy leczenie pro-
lactinoma kabergolinà jest bezpieczne wymaga prospektyw-
nych badaƒ kontrolowanych. 

Nale˝y podkreÊliç, ˝e podwy˝szenie st´˝enia prolaktyny
we krwi jest jedynie objawem, który wymaga dok∏adnej dia-
gnostyki, która musi poprzedzaç decyzje terapeutyczne, tym
bardziej, ˝e zarówno leczenie chirurgiczne, jak i zachowawcze
nie jest pozbawione mo˝liwoÊci wystàpienia powa˝nych
powik∏aƒ.

Zespó∏ policystycznych jajników (PCOS) 
– kryteria diagnostyczne

PCOS zosta∏ opisany w 1935 roku przez Steina i Leventha-
la i nadal jest uwa˝any za najcz´stszà endokrynopati´ kobiet
w wieku rozrodczym. Wyst´powanie zespo∏u wià˝e si´ ze
zwi´kszeniem ryzyka niep∏odnoÊci, nieregularnych krwawieƒ
z macicy, raka endometrium, oty∏oÊci, cukrzycy typu 2, dysli-
pidemii, nadciÊnienia i wystàpienia chorób uk∏adu sercowo-
naczyniowego. 

Etiologia zespo∏u niezosta∏a poznana, nie znane sà rów-
nie˝ czynniki genetyczne i Êrodowiskowe odpowiedzialne za
wyst´powanie objawów zespo∏u. Przeglàd aktualnego piÊmien-
nictwa wskazuje na genetyczne t∏o zaburzeƒ, za które od-
powiedzialnych jest wiele genów. Lista genów kandydatów jest
obszerna, a dyskusje i kontrowersje dotyczàce ich udzia∏u
w powstawaniu zespo∏u i jego poszczególnych objawów sà in-
teresujàce, prezentujà wiele opinii, lecz nie sà w stanie jed-
noznacznie okreÊliç etiologii zespo∏u. Kompleksowà informa-
cj´ naukowà na ten temat przedstawia artyku∏ Wertheim i wsp.
opublikowany w Ginekologii Polskiej [9]. Ostatnie lata, mimo
i˝ medycyna dysponuje coraz bardziej precyzyjnymi narz´-
dziami badawczymi, nie przynios∏y znaczàcego post´pu w tym
zakresie.

Z punktu widzenia praktyki lekarskiej istotne jest uÊciÊle-
nie kryteriów rozpoznania i zasad post´powania u chorych
z tym zespo∏em. Nale˝y podkreÊliç, i˝ nadal obowiàzujà
uzgodnienia ekspertów z maja 2003 roku z konferencji w Rot-
terdamie sponsorowanej przez Europejskie Towarzystwo
RozrodczoÊci i Embriologii Cz∏owieka i Amerykaƒskie
Towarzystwo RozrodczoÊci. Dla przyj´cia rozpoznania
zespo∏u policystycznych jajników niezb´dne jest stwierdzenie
dwóch spoÊród nast´pujàcych trzech objawów: przewlek∏ego
braku jajeczkowania, klinicznych i/lub biochemicznych
dowodów hiperandrogenizmu i policystycznoÊci jajników. 

Krytyczne dyskusje dotyczà przede wszystkich dwóch pro-
blemów. Po pierwsze, czy kobiety z policystycznoÊcià jajników
i objawami hiperandrogenizmu, a majàce regularne cykle mie-
siàczkowe powinny byç obj´te rozpoznaniem zespo∏u policy-
stycznych jajników. Po drugie czy rozpoznanie to dotyczy ko-
biet z policystycznoÊcià jajników i przewlek∏ym brakiem ja-
jeczkowania lecz bez udowodnionego nadmiaru androgenów.
Drugi problem wydaje si´ byç bardziej kontrowersyjny [10,
11].

Powszechnie zosta∏a zaakceptowana kombinacja hiperan-
drogenizmu i przewlek∏ego braku jajeczkowania jako podsta-

wa definicji zespo∏u policystycznych jajników, co zosta∏o uj´te
w materia∏ach mi´dzynarodowego opracowania Narodowego
Instytutu Zdrowia USA (NIH) w 1990 roku. U kobiet z poli-
cystycznoÊcià jajników i objawami hiperandrogenizmu, ale
majàcych regularne cykle miesiàczkowe, rzadziej wyst´pujà:
insulinoopornoÊç tkankowa i hiperinsulinemia, ni˝ u kobiet
z przewlek∏ym brakiem jajeczkowania. Zwiàzki pomi´dzy za-
burzeniami metabolicznymi i brakiem owulacji sà przyczyn-
kiem do zrozumienia mechanizmu zatrzymania wzrostu p´-
cherzyków w jajnikach w tym zespole. 

Czy kobiety z przewlek∏ym brakiem jajeczkowania i poli-
cystycznoÊcià jajników, ale bez klinicznych i laboratoryjnych
cech hiperandrogenizmu powinny byç obj´te rozpoznaniem
PCOS? 

Zgodnie z kryteriami z Rotterdamu powinny byç obj´te,
chocia˝ nale˝y podkreÊliç, ˝e podobne objawy mogà byç wy-
nikiem zaburzeƒ w regulacji wydzielania gonadotropin, a tak-
˝e przedwczesnego wygasania czynnoÊci jajników. Niezb´dne
jest zatem przeprowadzenie ró˝nicowania w oparciu o ozna-
czenie we krwi st´˝eƒ gonadotropin i estradiolu. Rozwa˝ajàc
problem kobiet z policystycznoÊcià jajników i z hipoestrogen-
nym brakiem lub rzadkim miesiàczkowaniem przy równocze-
snym braku zarówno klinicznych jak i laboratoryjnych
objawów hiperandrogenizmu, nale˝y rozstrzygnàç czy ta
grupa kobiet jest liczna. 

Wed∏ug Franksa [11] dowody pozwalajàce rozpoznaç
PCOS u tych kobiet sà ograniczone, chocia˝ grupa nie jest licz-
na. Opublikowane w 2006 roku wytyczne grupy reprezentujà-
cej Towarzystwo NadczynnoÊci Androgennej (Androgen
Excess Society – AES) podnoszà, ˝e podstawowym zaburze-
niem w PCOS jest nadmiar androgenów lub hiperandroge-
nizm. Brak klinicznych i/lub biochemicznych cech hiperandro-
genizmu u kobiet poni˝ej 40-tego roku ˝ycia powoduje, ˝e roz-
poznanie PCOS jest niepewne, nawet w przypadkach wyst´po-
wania zaburzeƒ miesiàczkowania i policystycznoÊci jajników.
Autorzy wytycznych uwa˝ajà, ˝e kobiety z rzadkim miesiàcz-
kowaniem i stwierdzonà ultrasonograficznie policystycznoÊcià
jajników lecz bez dowodów hiperandrogenizmu nie majà
PCOS. Autorzy uwa˝ajà, z czym mo˝na si´ absolutnie zgo-
dziç, i˝ uÊciÊlenie kryteriów rozpoznawania PCOS, stanowi
postaw´ dla przysz∏ych badaƒ, których wyniki powinny byç na
bie˝àco w∏àczane do praktyki medycznej. 

PCOS a insulinoopornoÊç tkankowa
Kolejnym zagadnieniem zwiàzanym z PCOS jest insulino-

opornoÊç tkankowa i kompensacyjna hiperinsulinemia [12].
Zaburzenia te sà istotne dla rozwoju innych objawów cho-

robowych, w tym hiperandrogenizmu i braku jajeczkowania.
Insulina pobudza jajnikowà produkcj´ androgenów, aktywu-
jàc homologiczny receptor. Policystyczne jajniki prawdopo-
dobnie charakteryzujà si´ wi´kszà wra˝liwoÊcià na insulin ,́
ni˝ klasyczne tkanki docelowe dla tego hormonu, takie jak
mi´Ênie, czy tkanka t∏uszczowa, które wykazujà insulinoopor-
noÊç. Dodatkowo insulina hamuje wàtrobowà produkcj´
SHBG i tym samym zwi´ksza pul´ krà˝àcego wolnego testo-
steronu. Mo˝na zatem podsumowaç, ˝e insulina hamuje ja-
jeczkowanie bezpoÊrednio wp∏ywajàc na rozwój p´cherzyków
jajnikowych i poÊrednio zwi´kszajàc poziom jajnikowych an-
drogenów, które zaburzajà wydzielanie gonadotropin. 
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Interwencje medyczne, zwi´kszajàce w PCOS wra˝liwoÊç
na insulin´ i tym samym obni˝ajàce poziom insuliny powodu-
jà zwi´kszenie cz´stoÊci owulacji i obni˝enie poziomu testoste-
ronu. Lekiem, który hamuje wàtrobowà produkcj´ glukozy
i zwi´ksza wra˝liwoÊç tkanek obwodowych na insulin´ jest bi-
guanid – metformina, szeroko stosowana w leczeniu cukrzycy
typu 2 . Badania kliniczne opublikowane w 1996 roku, udo-
wodni∏y korzystne dzia∏anie metforminy równie˝ u kobiet
z PCOS niechorujàcych na cukrzyc .́ 

Metaanaliza, dotyczàca wyników 13 prac badawczych
opublikowana przez Lord i wsp. w 2003 roku [13] dowiod∏a, ̋ e
metformina skutecznie zwi´ksza cz´stoÊç jajeczkowania u ko-
biet z PCOS. Kolejne 3 publikacje randomizowanych badaƒ
potwierdzi∏y, ˝e metformina dodana do terapii klomifenem
zwi´ksza wskaênik owulacji, w porównaniu do leczenia sa-
mym klomifenem, jednak wskaênik ˝ywo urodzonych nowo-
rodków, przez kobiety z obu grup nie ró˝ni∏ si´ istotnie. Ob-
szerny przeglàd aktualnego piÊmiennictwa na temat roli met-
forminy w leczeniu PCOS znajdzie czytelnik w artykule Jaki-
miuka [14].

Innym celem leczenia kobiet z PCOS metforminà jest
zwi´kszenie wra˝liwoÊci tkanek na insulin´ i zmniejszenie ry-
zyka zachorowania na cukrzyc´ typu 2 i choroby uk∏adu ser-
cowo-naczyniowego. Amerykaƒskie Towarzystwo Klinicznej
Endokrynologii (ACE) rekomenduje leczenie metforminà ko-
biet z PCOS, szczególnie gdy charakteryzujà si´ nadwagà lub
oty∏oÊcià. 

Uzgodnienia dotyczàce leczenia 
niep∏odnoÊci kobiet z PCOS

Uzgodnienia ekspertów ESHRE/ASRM z Salonik doty-
czàce leczenia niep∏odnoÊci w PCOS opublikowano w 2008 ro-
ku. Uznano, ˝e pierwszym sposobem post´powania w celu in-
dukcji jajeczkowania u tych kobiet jest leczenie klomifenem.
Drugim sposobem, gdy pierwszy zawiedzie sà: egzogenne go-
nadotropiny i laparoskopowa chirurgia jajników (elektrokau-
teryzacja). Zastosowanie gonadotropin zwi´ksza ryzyko cià˝y
wielop∏odowej i hiperstymulacji i powinno byç intensywnie
monitorowane. Trzecim sposobem sà techniki zap∏odnienia
pozaustrojowego [15]. 

Podsumowujàc, w ostatnich latach odnotowano post´p
w porzàdkowaniu problemów klinicznych PCOS, zarówno
w zakresie diagnostyki jak i terapii. Etiologia zespo∏u pozosta-
je jednak nadal nieznana.

Post´powanie z kobietami w okresie
oko∏o- i pomenopauzalnym

„Medycyna menopauzy”, którym to okreÊleniem próbuje
si´ objàç problemy opieki lekarskiej nad kobietami w ich
ostatnich trzech dekadach ̋ ycia anga˝uje lekarzy ró˝nych spe-
cjalnoÊci, chocia˝ g∏ównie sà to ginekolodzy- endokrynolodzy.
Nale˝y jednak podkreÊliç, ˝e najcz´stszym zabójcà kobiet
w tym wieku sà choroby serca i naczyƒ krwionoÊnych (CHD). 
Dlatego te˝, udzia∏ kardiologów w realizacji opieki nad kobie-
tami w okresie oko∏o- i pomenopauzalnym jest znaczny, a re-
komendacje lekarskich towarzystw kardiologicznych stanowià
podstaw´ dla tworzenia zasad post´powania profilaktycznego
i leczniczego. Istotnà jest ocena ryzyka wystàpienia CHD.
Ca∏kowite ryzyko wed∏ug skali Framingham, ocenione >20%

jest u˝yteczne dla identyfikacji kobiet wysokiego ryzyka, lecz
ni˝sza wartoÊç nie jest wystarczajàca dla uzyskania pewnoÊci,
˝e ryzyko jest rzeczywiÊcie niskie. W∏àczono zatem do popula-
cji kobiet z ryzykiem, osoby majàce jeden lub wi´cej czynni-
ków ryzyka, takich jak np. brak aktywnoÊci fizycznej, nieko-
rzystny wywiad rodzinny, zwi´kszenie gruboÊci warstwy we-
wn´trznej t´tnicy szyjnej, czy nieprawid∏owa próba wysi∏kowa.
Zaproponowano nowy algorytm oceny ryzyka (skala
Reynoldsa) w∏àczajàc do niego ocen´ st´˝enia bia∏ka C reak-
tywnego. 

Istotnym czynnikiem ryzyka jest przebycie w czasie cià˝y
stanu przedrzucawkowego, a tak˝e podwy˝szony poziom trój-
glicerydów mierzony w 2-4 godziny po obiedzie. Zalecenia
prewencyjne obejmujà: stosowanie kwasów t∏uszczowych -
omega 3 (1000mg), a u kobiet z wysokim poziomem trójglice-
rydów 2-4g. Kobietom z wysokim ryzykiem zaleca si´ stoso-
wanie aspiryny w dawkach 75-325mg/d. A u wszystkich, któ-
re przekroczy∏y 65 rok ˝ycia – 81mg/d lub 100mg co drugi
dzieƒ. Nie zaleca si´ stosowania aspiryny u zdrowych kobiet
przed 65 rokiem ˝ycia. 

Eksperci AHA (Amerykaƒskie Towarzystwo Kardiolo-
gów) podtrzymujà stanowisko, ˝e leczenie hormonalne (HT),
podobnie jak stosowanie selektywnych modulatorów recepto-
rów estrogenowych nie powinny byç stosowane w celu pier-
wotnej i wtórnej profilaktyki chorób serca i naczyƒ krwiono-
Ênych. PodkreÊlajà równie˝, ˝e nie udowodniono korzyÊci
z prewencyjnego stosowania antyoksydantów, kwasu foliowe-
go i produktów z soi [16]. 

Zasady leczenia hormonalnego kobiet
w okresie oko∏o- i pomenopauzalnym

Stanowisko NAMS (Pó∏nocno Amerykaƒskiego Towarzy-
stwa Menopauzy) opublikowane w marcu 2007, nie ró˝ni si´
znacznie od podobnych dokumentów, publikowanych w la-
tach poprzednich i omówionych w polskim piÊmiennictwie
[17]. Nadal uwa˝a si ,́ ˝e umiarkowane i powa˝ne objawy na-
czyniowo- ruchowe sà pierwotnym wskazaniem do wdro˝enia
systemowej terapii hormonalnej. Analiza danych pochodzà-
cych z badaƒ ostatnich lat wskazuje, ˝e ryzyko chorób serca
i naczyƒ krwionoÊnych zale˝y od czasu wdro˝enia HT
(ET/EPT), w relacji do czasu wystàpienia menopauzy. Auto-
rzy uzgodnieƒ uwa˝ajà, ˝e rola HT w pierwotnym zapobiega-
niu CHD pozostaje niejasna w odniesieniu do kobiet w okre-
sie perimenopauzy i wczesnym okresie pomenopauzalnym,
gdy wczeÊnie rozpocznà one stosowanie terapii i stosujà nadal
przez szereg lat. Ostatecznie jednak stanowisko NAMS jest
zgodne ze stanowiskiem AHA i nie zaleca HT w celu wtórnej
profilaktyki CHD, nie uznaje równie˝ tej terapii jako pojedyn-
czego i pierwotnego wskazania dla pierwotnej profilaktyki
CHD. 

Ryzyko zachorowania na raka piersi wzrasta u kobiet sto-
sujàcych EPT powy˝ej 5 lat. Wed∏ug badania WHI wynosi
ono 4-6 dodatkowych zachorowaƒ na 10000 kobiet na rok.
Zgodnie z tym samym badaniem stosowanie ET przez okres
7,1 lat nie zwi´ksza ryzyka rozwoju inwazyjnego raka piersi.
Raport ekspertów punktuje doniesienia, wed∏ug których
ÊmiertelnoÊç spowodowana rakiem piersi nie zwi´ksza si´ przy
stosowaniu HT. Zwraca te˝ uwag´ na pojedyncze doniesienia,
które sugerujà, ˝e stosowanie ET d∏u˝ej, ni˝ przez 15 lat
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zwi´ksza ryzyko zachorowania na ten nowotwór. HT zwi´ksza
g´stoÊç mammograficznà piersi, co mo˝e negatywnie wp∏ynàç
na interpretacj´ tego badania [18]. 

Eksperci zaj´li stanowisko wobec wyd∏u˝onego stosowa-
nia HT. Uwa˝ajà, ˝e stosowanie niskich, ale efektywnych da-
wek w ET i EPT, pod warunkiem Êcis∏ej kontroli i wywa˝eniu
potencjalnego ryzyka i korzyÊci, mo˝na zaakceptowaç: 

– u kobiet, które uwa˝ajà, ˝e terapia powoduje u nich
ustàpienie objawów klimakterycznych, a próby jej od-
stawienia – nawrót dolegliwoÊci, 

– u kobiet, które majà wysokie ryzyko osteoporotycz-
nych z∏amaƒ koÊci i umiarkowane lub powa˝ne objawy
klimakteryczne, 

– dla zapobiegania dalszej utracie masy kostnej u kobiet,
u których alternatywne terapie okaza∏y si´ nieskutecz-
ne, lub powodowa∏y objawy uboczne [17]. 

Zaleca si´ stosowanie niskich dawek leków w HT, chocia˝
nadal ten sposób terapii nie testowano w randomizowanych,
kontrolnych badaniach d∏ugoterminowych. W USA dopusz-
czono do stosowania plastry uwalniajàce 14µg dziennie beta
estradiolu w celu zapobiegania osteoporozie. Autorzy podkre-
Êlajà jednak, ˝e d∏ugoterminowa skutecznoÊç tej terapii,
w aspekcie z∏amaƒ koÊci nie zosta∏a poznana. Terapia nisko-
dawkowa, u cz´Êci kobiet mo˝e okazaç si´ nieskuteczna dla le-
czenia objawów zanikowych w pochwie i wówczas niezb´d-
nym jest do∏àczenie do terapii leków dzia∏ajàcych miejscowo. 

Zasady miejscowego leczenia 
hormonalnego kobiet w okresie 
pomenopauzalnym

Zasady miejscowego dopochwowego podawania leków
hormonalnych u kobiet po menopauzie uj´to w stanowisku
ekspertów NAMS i opublikowano w Menopause w 2007 roku
[19]. Stanowisko w sprawie dopochwowego zastosowania es-
tradiolu przedstawi∏ równie˝ Zespó∏ Ekspertów PTG [20].

W polskim piÊmiennictwie obszernà informacj´ na ten te-
mat zawiera artyku∏ publikowany w Przeglàdzie Menopauzal-
nym [21]. Preparaty naturalnych i sprz´˝onych estrogenów sà
dost´pne do stosowania dopochwowego w formie: kremów,
pierÊcieni i tabletek. 

G∏ównym wskazaniem do leczenia sà zmiany zanikowe
w pochwie i zwiàzane z tym stanem dolegliwoÊci. Celem lecze-
nia jest zatem zniesienie objawów wynikajàcych ze zmian za-
nikowych w pochwie. Post´powanie lecznicze w przypadkach
zmian zanikowych w pochwie nale˝y rozpoczynaç od stoso-
wania niehormonalnych lubrikatorów i zwil˝aczy. 

W przypadku nieskutecznoÊci powy˝szych zaleca si´ pro-
dukty zawierajàce niskie dawki estrogenów w formie maÊci lub
tabletek. Progesteron nie jest zalecany, w przypadku terapii lo-
kalnej. U pacjentek z grupy podwy˝szonego ryzyka zachoro-
wania na raka endometrium, lub gdy wyst´pujà w trakcie miej-
scowego leczenia estrogenami plamienia lub krwawienia z ma-
cicy powinno si´ wykonaç frakcjonowane wy∏y˝eczkowanie
macicy. 

Nie ma, wed∏ug autorów, dostatecznych dowodów, aby po-
lecaç coroczne ultrasonograficzne sprawdzanie gruboÊci endo-
metrium u leczonych miejscowo kobiet, które nie wykazujà
objawów ubocznych.

Podsumowujàc ostatnie lata nie przynios∏y zasadniczego
prze∏omu we wskazaniach i przeciwwskazaniach do leczenia
hormonalnego kobiet w okresie oko∏o- i pomenopauzalnym.
Cytowane uzgodnienia porzàdkujà jedynie post´powanie dia-
gnostyczno – lecznicze, typujà zagro˝enia i wskazujà na pro-
blemy, które powinny zostaç rozwiàzane w najbli˝szej przy-
sz∏oÊci.
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