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W  okresie okołomenopauzalnym jajniki produkują 
mniej estrogenów (o 80% w pierwszym roku), progeste-
ronu, dehydroepiandrosteronu (DHEA) i  jego siarczanu 
(DHEA-S) [1]. Wraz z wiekiem (bez związku z menopau-
zą) dochodzi do stopniowego obniżania się stężenia 
DHEA-S – w 70. roku życia stanowi ono ok. 20% warto-
ści szczytowej [2]. Stężenie testosteronu w wieku 20–45 
lat zmniejsza się o ok. 50–75%, natomiast po menopau-
zie nie zmienia się w istotnym stopniu [3].

Zaburzenia hormonalne wpływają negatywnie na 
układ moczowo-płciowy i  funkcjonowanie seksualne 
większości kobiet po menopauzie, pogarszając ich ja-
kość życia [4]. U kobiet pojawiają się uderzenia gorąca 
i poty nocne –jednak im więcej lat mija od menopauzy, 
tym objawy te stają się rzadsze. U ponad 47–50% kobiet 
w późnej fazie pomenopauzalnej występują objawy po-
menopauzalnego zaniku pochwy i sromu (vulvovaginal 
atrophy – VVA), czyli atrofii urogenitalnej (urogenital 
atrophy – UGA) [5]. Określenia VVA i UGA zostały ostat-
nio zastąpione terminem GSM (genitourinary syndrome 
of menopause), co tłumaczy się na język polski jako 
zespół urogenitalny okresu menopauzy lub menopau-
zalny zespół moczowo-płciowy [6–9]. Badania wyka-
zały, że dolegliwościom związanym z GSM towarzyszą 
świąd, suchość pochwy i  ból pojawiający się podczas 
współżycia. Ponadto spośród 3000 kobiet z objawami 
GSM 85% skarżyło się na jego negatywny wpływ na 
sferę intymną, 59% – pogorszenie satysfakcji seksual-
nej, 47% – niekorzystne oddziaływanie na ich związki, 
29% – problemy ze snem, 27% – coraz gorszą jakość 
życia. Tylko 7% kobiet jest pytanych o te problemy przez 
lekarza [10].

Estrogeny dopochwowe są najczęściej stosowany-
mi środkami w  leczeniu VVA. Wiele pacjentek obawia 
się jednak ich zażywania, w ulotkach znajdują bowiem 
ostrzeżenia przed potencjalnymi powikłaniami, co 
zwiększa ich niepokój. Trzeba przyznać, że efekt działa-
nia estrogenów w okresie dłuższym niż 6–12 miesięcy 
nie jest jeszcze znany, dlatego trwają poszukiwania no-
wych sposobów leczenia GSM. Od niedawna w Polsce 
dostępny jest pod nazwą Intrarosa dopochwowy pra-
steron w dawce 6,5 mg [10].
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Opis przypadku

Wizyta 1.

Pięćdziesięcioczteroletnia pacjentka zgłosiła się na 
wizytę z powodu świądu oraz uczucia suchości sromu 
i pochwy występujących u niej od ok. 1,5–2 lat. Ostat-
ni raz miesiączkowała w 51. roku życia. We wczesnym 
okresie pomenopauzalnym pojawiły się u niej uderzenia 
gorąca o niezbyt dużym nasileniu, bez potów nocnych. 
Trzy lata przed wizytą przez kilka miesięcy zażywała 
preparaty sojowe, które nieznacznie zmniejszyły dole-
gliwości. Nie chciała leczenia uderzeń gorąca. Dwukrot-
nie rodziła drogami i siłami natury. Raz była operowa-
na – w dzieciństwie usunięto jej wyrostek robaczkowy. 
Przed wizytą okresowo stosowała leki nasenne oraz 
clotrimazol – krem na okolicę sromu, gdy nasilały się 
dolegliwości. W wywiadzie nie podała istotnych czyn-
ników ryzyka zakrzepicy i raka piersi. Przedstawiła pra-
widłowy wynik cytologii oraz mammografii sprzed pół 
roku. Stężenia TSH, glukozy oraz cholesterolu z  suro-
wicy krwi, które zbadano trzy miesiące wcześniej, były 
prawidłowe.

Podczas zbierania wywiadu pacjentka powiedziała, 
że świąd nasila się po stosunku. Współżycie bywa bole-
sne pomimo stosowania żelów nawilżających. Raz, ok. 
dwa miesiące przed wizytą, zdarzyło się plamienie po 
stosunku, które trwało krócej niż pół godziny i nie po-
jawiło się ponownie. Pacjentka oceniła suchość pochwy 
i dyspareunię jako ciężką. Było to przyczyną znacznego 
obniżenia odczuwanej przez nią satysfakcji seksualnej; 
jej poczucie braku atrakcyjności i  wrażenie starzenia 
się nasiliły się. Pacjentka obawiała się, czy dolegliwo-
ści podczas współżycia i spadek libido nie będą miały 
negatywnego wpływu na jej związek. Jej partner był 
wyrozumiały, ale chciała „coś z  tymi dolegliwościami 
zrobić”, zauważyła bowiem, że odczucia partnera także 
nie były takie jak wcześniej. Mogło to, jej zdaniem, mieć 
związek z suchością pochwy. Od kilku miesięcy podczas 
współżycia stosowali żele nawilżające, ale efekt był nie 
do końca satysfakcjonujący. Podczas wizyty oceniono 
satysfakcję seksualną według FSFI (female sexual func-
tion index, ocena funkcjonowania seksualnego kobiet) 



2

na 10,7 punktów. FSFI obejmuje sześć domen: pożąda-
nie, podniecenie, lubrykacja, orgazm, satysfakcja sek-
sualna oraz dolegliwości bólowe związane ze współży-
ciem. Po zsumowaniu wartości zawierają się pomiędzy 
2–36 punktów. Wartość 26 punktów i mniej wskazuje 
na obecność znamiennie klinicznych dysfunkcji seksu-
alnych [11].

Pacjentka negowała występowanie nietrzymania 
moczu i objawów pęcherza nadreaktywnego, przyzna-
wała jednak, że czasami musiała szybciej iść do toalety, 
gdy pęcherz był pełen. W ostatnim roku okresowo, co 
1–2 miesiące, pojawiało się u niej pieczenie na początku 
mikcji. Dwa razy dolegliwości utrzymywały się kilka dni, 
co zmusiło ją do zażycia preparatu Furagin, po którym 
dolegliwości ustąpiły. Kilkukrotne badania ogólne mo-
czu nie wykazały nieprawidłowości.

Od ponad roku miała kłopoty ze snem, dlatego okre-
sowo stosowała leki nasenne. 

Pół roku wcześniej była u ginekologa w celu ogólnej 
kontroli i pobrania cytologii. Podczas wizyty nie powie-
działa o swoich dolegliwościach, bo się wstydziła, a le-
karz nie pytał o te kwestie. Ginekolog ocenił, że wszyst-
ko jest w porządku. Poinformował, że w obrębie pochwy 
i sromu nie ma stanu zapalnego. Do mnie przyszła, bo 
dowiedziała się, że zajmuję takimi dolegliwościami. 

W  badaniu ginekologicznym stwierdziłem pH po-
chwy – 7, oraz zauważalne kliniczne cechy VVA: 
• bladość, zanik i suchość śluzówek, 
• praktycznie brak wydzieliny pochwowej, bez cech za-

palenia,
• zanik fałdów i brak elastyczności pochwy,
• plamienie ze ścian pochwy, pomimo delikatnego ba-

dania nażelowanym wziernikiem.
VHI (ang. vaginal health indeks, indeks zdrowotno-

ści pochwy) oceniłem na stopień 1/2. Stopień 5. oznacza 
całkowity brak zmian zanikowych. Stopień 1. występuje 
u kobiet z maksymalnymi cechami zaniku. Przy rozpo-
znaniu stopnia 1., 2. i 3. należy rozpocząć terapię [12].

Pacjentka zgłosiła nieprzyjemne odczucia podczas 
badania dwuręcznego i zakładania wziernika, pomimo 
zastosowania żelu.

W obrębie sromu, okolicy cewki moczowej, odbytu, 
pochwy i szyjki macicy nie stwierdziłem żadnych zmian. 
Podczas parcia nie występowały istotne klinicznie obni-
żenia ścian pochwy, a jedynie pierwszego stopnia obni-
żenie w obrębie przedniej ściany pochwy.

W badaniu dwuręcznym wyczuwalna była mała, ru-
choma macica, przydatki obustronnie były niebadalne, 
niebolesne. W piersiach, dołach pachowych oraz w oko-
licy obojczyków nie było zmian ogniskowych.

W badaniu USG widoczny był niepowiększony trzon 
macicy, o  wymiarach 47 × 40 × 42 mm i  jednorodnej 
echogeniczności. Endometrium było dobrze widocz-
ne, szer. 2 mm, szyjka macicy bez zmian ogniskowych, 
w  rzucie przydatków obustronnie bez zmian ognisko-
wych.

Pacjentka została poinformowana o możliwości sto-
sowania dopochwowych leków: estrogenów lub DHEA. 
Estrogenów wolała jednak nie brać. Nie wiedziała, że 
DHEA można używać dopochwowo (słyszała tylko 
o opcji doustnej). Po analizie zalet i wad obu sposobów 
leczenia, pacjentka zdecydowała się na terapię praste-
ronem 6,5 mg codziennie 1 gałka na noc. Przekazałem 
numer telefonu, by mogła zadzwonić w przypadku po-
jawienia się niepokojących objawów bądź wątpliwości.

Wizyta 2. po 3 miesi¹cach

Pacjentka była bardzo zadowolona z efektów tera-
pii. Zauważyła zwiększoną ilość wydzieliny z  pochwy, 
ale nie było to uciążliwe. Świąd oraz pieczenie sromu 
i pochwy, jak również dolegliwości w czasie współżycia 
stopniowo się zmniejszały. 

Pierwsze 2 tygodnie zakładała globulkę bez aplika-
tora, później zaczęła stosować aplikator. Obydwa spo-
soby jej odpowiadały.

Suchość pochwy i dyspareunię oceniła jako umiar-
kowaną. Wartość FSFI wzrosła do 27,5 pkt. 

W badaniu ginekologicznym widoczna była niewiel-
ka ilość przezroczystej wydzieliny, nie stwierdziłem cech 
infekcji w pochwie ani na sromie, pH pochwy wynosiło 
5,5, elastyczność była mierna, nie wystąpiło krwawienie 
podczas badania. VHI oceniłem na stopień 3. 

Pacjentka zapytała, jakie jest prawdopodobieństwo 
wystąpienia wymienionych w  ulotce skutków ubocz-
nych leku Intrarosa (rak piersi, zakrzepica, choroby pę-
cherzyka żółciowego). Wytłumaczyłem, że zażywanie 
tego farmaceutyku w  hormonalnej terapii zastępczej 
(HTZ) nie jest groźne. Niewielki wzrost stężenia estroge-
nów i testosteronu we krwi, do którego dochodzi pod-
czas jego stosowania, nie przekracza typowych stężeń 
występujących u kobiet po menopauzie. Poza tym po-
dawany dopochwowo wchłania się głównie do komórek 
znajdujących się w pochwie, do krwi dostaje się w nie-
wielkiej ilości, stąd ryzyko powikłań jest bardzo małe. 
Wymienione w  ulotce poważne działania uboczne 
dotyczą estrogenów (a nie prasteronu), najczęściej po 
podaniu ogólnym – doustnym lub w postaci plastrów, 
a nie dopochwowym. Zawsze jednak należy zakładać, 
że wszystkich działań ubocznych nie zbadano.

Ostatecznie ustalono kontynuację leczenia praste-
ronem.

Wizyta 3. po kolejnych 3 miesi¹cach

Pacjentka nadal była bardzo zadowolona. Stosowa-
ła żele nawilżające, ale prawdopodobnie nie były one 
już konieczne. Od 3 miesięcy nie musiała stosować le-
ków nasennych. Była ciekawa, czy może to być zasłu-
gą prasteronu. Poinformowałem, że prasteron nie jest 
lekiem nasennym, ale u niektórych pacjentek zaobser-
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wowano negatywny wpływ na sen świądu i pieczenia 
pochwy oraz sromu. Eliminacja tych dolegliwości zapo-
biega bezsenności i poprawia jakość życia.

Po ponownej analizie zalet i wad prasteronu dopo-
chwowego ustalono kontynuację leczenia.

Wizyta 4. po kolejnych 3 miesi¹cach

Pacjentka zgłosiła się na wizytę kontrolną już bez 
dolegliwości. Nie występowały świąd, pieczenie, su-
chość, współżycie nie było bolesne. Tylko kilka razy po 
dłuższym stosunku miała uczucie nieznacznej suchości 
i świądu. Satysfakcja seksualna u niej i u partnera po-
prawiła się na tyle, że jest usatysfakcjonowana. Partner 
też był zadowolony z efektu. Wartość FSFI wynosiła 31,1 
pkt. 

Od 9 miesięcy nie musiała stosować Furaginu. Dole-
gliwości związane z mikcją praktycznie ustąpiły. 

Nie wróciła do tabletek nasennych. 
W  badaniu ginekologicznym nie stwierdziłem od-

stępstw od normy. W  pochwie była niewielka ilość 
przezroczystej wydzieliny. Nie zauważyłem cech infekcji 
w pochwie ani na sromie, pH pochwy wynosiło 5,0, ela-
styczność pochwy była dobra, podczas badania nie było 
krwawienia ze ścian pochwy. VHI – 4 stopień. 

Po ponownej analizie zalet i wad prasteronu dopo-
chwowego ustalono kontynuację leczenia. Ostrzegłem, 
że badania bezpieczeństwa stosowania leku trwały 
maksymalnie 52 tygodnie.

Dyskusja
Większość kobiet z  objawami GSM uważa, że ob-

jawy z  czasem ustąpią lub przypisują je naturalnemu 
procesowi starzenia się. Nie wiedzą, że jest to stan prze-
wlekły związany z menopauzą. Tylko ok. 20–25% kobiet 
zgłasza się na wizytę z  powodu GSM [13]. Nie tylko 
większość pacjentek, ale też i wielu pracowników opie-
ki zdrowotnej uważają, że dolegliwości GSM są drażliwe 
i dlatego nie poruszają tego tematu podczas wizyty [14]. 

Estrogeny dopochwowe są obecnie najczęściej sto-
sowanym sposobem leczenia VVA. Zbadano ich bezpie-
czeństwo w okresie 6–12 miesięcy terapii [15]. Nie ma 
danych wskazujących, że stężenia te mogą nieść ryzyko 
powikłań. Obecnie jednak nie dysponujemy wynikami 
długoterminowych prospektywnych badań porównaw-
czych z  terapią doustną. Z  tych powodów w ulotkach 
estrogenów dopochwowych umieszcza się informacje 
takie same, jak w ulotkach doustnych estrogenów lub 
złożonej doustnej terapii estrogenowo-progestanowej. 
Wiele pacjentek obawia się stosowania estrogenów. 
Ich lęk zwiększa się po przeczytaniu ulotki estrogenu 
dopochwowego, w  której można znaleźć informacje 
o możliwym zwiększonym ryzyku powstania m.in. raka 
endometrium, piersi, jajnika, wystąpieniu udaru oraz 
zakrzepicy [16].

Doustny selektywny modulator receptora estroge-
nowego (agonista/antagonista receptora estrogeno-
wego) – ospemifen, był pierwszym lekiem, który FDA 
zarejestrowała do leczenia VVA i  dyspareunii. W  USA 
ulotka zawiera ostrzeżenia, podobnie jak w  przypad-
ku estrogenów dopochwowych, o  zwiększonym ryzy-
ku raka endometrium, udaru i  zakrzepicy, pomimo że 
dostępne wyniki badań nie wskazują jednoznacznie na 
wzrost takiego ryzyka przy zarejestrowanej dawce leku 
(6,5 mg). Wśród objawów ubocznych, które mogą przy-
czynić się do przerwania terapii, wymieniane są: nasi-
lenie uderzeń gorąca, skurcze mięśniowe, bóle głowy, 
upławy [17, 18].

Drugim lekiem zarejestrowanym przez FDA stoso-
wanym w leczeniu VVA i dyspareunii był dopochwowy 
prasteron (DHEA). W  amerykańskiej ulotce przeczy-
tać można, że jedynym przeciwwskazaniem do jego 
stosowania są niezdiagnozowane krwawienia z  dróg 
rodnych. Jest też informacja, że lek nie był badany pod 
kątem bezpieczeństwa u pacjentek z rakiem piersi, nie-
wydolności nerek i wątroby.

U  kobiet z  nieprawidłowymi, przedłużającymi się 
krwawieniami przed rozpoczęciem leczenia należy naj-
pierw wykonać diagnostykę krwawień. U analizowanej 
pacjentki nie było przedłużonego krwawienia, tylko epi-
zod plamienia po stosunku. Obraz USG był prawidłowy, 
charakter i długość krwawienia nie budziły podejrzeń, 
dlatego diagnostyka inwazyjna była niepotrzebna.

W Unii Europejskiej przeciwwskazaniami do stoso-
wania preparatu Intrarosa są: 
–  nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkol-

wiek substancję pomocniczą, 
– niezdiagnozowane krwawienie z narządów płciowych, 
–  rozpoznanie lub podejrzenie raka piersi albo rak piersi 

w wywiadzie,
–  rozpoznanie lub podejrzenie estrogenozależnych no-

wotworów złośliwych (np. raka endometrium), 
– nieleczony rozrost endometrium, 
–  ostra choroba wątroby lub choroba wątroby w wywia-

dzie, dopóki wyniki badań czynnościowych wątroby 
nie powrócą do normy, 

–  stwierdzona obecnie lub w przeszłości żylna choroba 
zakrzepowo-zatorowa (zakrzepica żył głębokich, zator 
płucny), 

–  potwierdzona skłonność do zakrzepów żylnych (np. 
niedobór białka C, białka S lub antytrombiny), 

–  aktywna lub przebyta niedawno tętnicza choroba 
zakrzepowo-zatorowa (np. dławica piersiowa, zawał 
mięśnia sercowego), 

– porfiria. 
Leczenie prasteronem należy przerwać, jeżeli wy-

stąpią nagły duży skok ciśnienia tętniczego krwi, bóle 
głowy o charakterze migrenowym, żółtaczka lub cechy 
istotnych zaburzeń funkcji wątroby [19].

Bezpieczeństwo dopochwowego prasteronu pod-
czas terapii trwającej powyżej 1 roku nie zostało do tej 
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pory zbadane. Dlatego w przypadku planowanej dłuż-
szej terapii należy pacjentkę poinformować o  ryzyku 
stosowania preparatów zawierających estrogeny lub 
androgeny (rak piersi lub jajnika, udar, zakrzepica żylna, 
choroba wieńcowa, nadciśnienie) [19, 20]. 

Do tej pory nie dysponujemy badaniami łączonej te-
rapii dopochwowego prasteronu z ogólną hormonalną 
terapią menopauzy (HTM), dlatego nie jest wskazane 
łączenie tych dwóch terapii [21].

Po 12 tygodniach stosowania dopochwowo praste-
ronu stwierdzono istotne statystycznie: 
–  zmniejszenie w rozmazach cytohormonalnych odset-

ka komórek parabazalnych, wzrost odsetka komórek 
powierzchniowych,

– obniżenie pH pochwy,
– zmniejszenie dyspareunii,
– poprawę w zakresie suchości i pieczenia,
–  poprawę czynności wydzielniczej, integralności na-

błonka, grubości nabłonka powierzchniowego i koloru 
(badanie cytologiczne), 

–  poprawę nawilżenia pochwy, pogrubienie śluzówki 
pochwy, poprawę koloru śluzówki pochwy (badanie 
ginekologiczne) [22, 23]. 

W badaniach nad prasteronem stwierdzono popra-
wę funkcji seksualnych u  kobiet na podstawie kwe-
stionariusza FSFI (ang. Female Sexual Function Index), 
w którym analizuje się 6 aspektów: pożądanie, pobu-
dzenie, nawilżenie, orgazm, satysfakcja i  ból podczas 
aktywności seksualnej [24, 25]. Stwierdzono również 
wzrost zadowolenia u mężczyzn, wynikający ze zmniej-
szenia suchości pochwy u partnerek [26].

Dopochwowy prasteron może być stosowany w każ-
dym wieku. W  dotychczas przeprowadzonych bada-
niach od 11 do 19% pacjentek było w wieku 65–80 lat. 
Pozytywny efekt nie zależy od wieku, czasu, który minął 
od menopauzy oraz czy w przeszłości był HTM [27, 28]. 
Wiek pacjentek nie miał wpływu na tolerancję leku [20].

Po podaniu dopochwowo DHEA szybko przekształ-
ca się w bardziej stabilny siarczan, DHEA-S; jest także 
prekursorem do wewnątrzkomórkowej konwersji dehy-
drogenazy, hydroksylaz, aromatazy i  innych enzymów 
w określonych tkankach docelowych do estronu, estra-
diolu, testosteronu i dihydrotestosteronu [29, 30]. Osta-
teczna wewnątrzkomórkowa inaktywacja steroidów 
płciowych następuje przez glukuronidację przez enzy-
my z  rodziny difosforanów-glukuronozylotransferaz 
urydyny [31]. Ten proponowany mechanizm konwersji 
i inaktywacji został opisany jako intrakrynologiczny, by 
odróżnić go od innych hormonalnych mechanizmów re-
gulacji hormonów. Może on mieć pozytywny wpływ na 
bezpieczeństwo prasteronu [1]. 

Podczas 52 tygodni stosowania prasteronu stwierdzo-
no utrzymujący się wzrost stężenia estradiolu i testoste-
ronu w surowicy krwi o ok. 20%. Stężenia utrzymywały 
się w prawidłowych zakresach u kobiet po menopauzie: 
estradiol < 10 pg/ml, testosteron < 260 pg/ml [19]. 

Wyniki potwierdzają brak działania stymulującego 
na błonę śluzową macicy. Zanikowe lub nieaktywne en-
dometrium, bez widocznej proliferacji lub hiperplazji, 
zaobserwowano u 668 kobiet, od których pobrano wy-
starczający materiał do oceny histologicznej [32]. 

Po 12 tygodniach stosowania jedynym działaniem 
ubocznym >=2% i jedynym częstszym niż placebo była 
zwiększona ilość wydzieliny w pochwie (6–8%) [6, 10, 
21]. Podczas 52 tygodniowej obserwacji bez grupy po-
równawczej wystąpiły tylko dwa objawy o  częstości 
>=2%: zwiększona ilość wydzieliny w  pochwie (14%), 
oraz wątpliwe wyniki cytologii (n =11, 2,1%). W 10 przy-
padkach był to ASCUS, w  jednym – LSIL. Tylko 0,8% 
pacjentek zrezygnowało z leczenia z powodu upławów. 
Częstość wątpliwych wyników cytologii nie wykraczała 
poza typową dla danych grup wiekowych [21, 33]. Anali-
zowana pacjentka odczuła zwiększoną ilość wydzieliny, 
ale objaw ten nie przeszkadzał chorej.

Wstępne badania sugerują, że androgeny biorą 
udział w regulacji nawilżania pochwy i sromu, aktywno-
ści mięśni gładkich i przepływu krwi, mogą poprawiać 
elastyczność pochwy nawet przy braku estrogenów [34, 
35]. Obecnie nie dysponujemy porównawczymi bada-
niami prasteronu z  estrogenami dopochwowymi, ale 
konwersja DHEA nie tylko do estrogenów, lecz także do 
testosteronu, teoretycznie może powodować skutecz-
niejsze działanie na objawy GSM. Ta kwestia wymaga 
jednak przeprowadzenia porównawczych badań [20, 36, 
37, 38].

Prasteron podawany dopochwowo wydaje się do-
brą alternatywą dla estrogenów dopochwowych, bez 
względu na wiek pacjentek, także do długotrwałego 
stosowania. 

Reasumując: terapia prasteronem w GSM zmniejsza 
suchość, dyspareunię, świąd, pieczenie, co ma pozy-
tywny wpływ na funkcjonowanie seksualne kobiet i ich 
partnerów oraz poprawia jakość życia.

Artykuł powstał we współpracy z firmą Theramex
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