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Анотація. У статті представлено клінічні ознаки сечостатевого синдрому менопаузи, який є клінічним відображенням склад-
них взаємодій на рівні естрогенового рецепторного апарату. Природне зниження рівня естрогенів призводить до  поступового 
збільшення вираженості симптоматики у жінок. Патогенетично зумовленою терапією сечостатевого синдрому менопаузи є замісна 
терапія естрогенами. Системна терапія дає можливість зменшити вираженість симптомів, однак її застосування обмежено низкою 
небажаних ефектів. Засоби місцевої дії мають хороший профіль переносимості, нетривалий період досягнення ефекту в тканинах, 
можливість повторюваних курсів при мінімальних ризиках для таргетних тканин матки і молочної залози. Місцева терапія естріолом 
дозволяє дієво допомагати пацієнткам з естрогендефіцитними станами, зумовленими сечостатевим синдромом менопаузи.
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Уперше про менопаузу як про складний комплекс змін, що 
охоплює широке коло симптомів і зумовлений фізіологічною 
перебудовою роботи яєчників, заговорили наприкінці 1940-х 
років XX ст. Знадобилося понад чверть століття, щоб зрозуміти, 
що таргетні тканинні мішені реагують на естрогеновий дефіцит 
також по-різному, і це впливає на тканинну відповідь на запро-
поновану замісну терапію.

Сечостатевий синдром менопаузи (ССМ) визначається 
як сукупність клінічних ознак, зумовлених гіпоестрогенними 
змінами великих і малих статевих губ, клітора, пристінок піхви і 
входу у піхву, тканин піхви, уретри та сечового міхура, які вини-
кають у жінок у період менопаузальної перебудови і менопаузи. 
Уперше термін був запропонований у 2014 р. і замінив поперед-
ню назву «атрофічний вагініт» або «вагінальна атрофія».

Склад симптомів ССМ відображає локальний дефіцит естроге-
нових гормонів: сухість, подразнення та дискомфорт; сексуальні 
симптоми відсутності змащення, біль під час статевого акту та 
симптоми прискорених покликів до сечовипускання, дизурії 
та рецидивуючих інфекцій сечовивідних шляхів. Комбінація оз-
нак залежить від тривалості дефіциту, індивідуальної генетичної 
схильності до реакції на недостатню естрогенову стимуляцію, 
а також вторинних змін, що супроводжують ознаки дефіциту. 
При цьому необхідно послідовно виключати й інші захворювання, 
які можуть супроводжуватися подібними симптомами.

Хоча атрофія піхви зазвичай виникає у жінок у період мено-
паузи, її можуть відмічати у жінок будь-якого віку, у яких виявлено 
зниження естрогенної стимуляції тканин сечостатевої системи. У 
жінок у період пременопаузи гіпоестрогенний стан може виникати 
в післяпологовий період або в період тривалого годування грудь-
ми, а також внаслідок гіпоталамічної аменореї або застосування 
антиестрогенів у складі ад’ювантної терапії раку молочної зало-
зи. При цьому не в усіх жінок відмічають симптоми, проте уважна 
клінічна оцінка може допомогти розпізнати цей стан. У літературі є 
багато оглядів щодо рецепторів естрогенів та їх лігандів [1–9], а та-
кож впливу естрогенів на специфічні типи тканин [4, 10–31].

Білок, що зв’язує естроген, — рецептор, нині відомий як 
естрогеновий рецептор α (ERα, також відомий як ER1 або Esr1). 
Наше розуміння зв’язування комплексу рецептора естрогену з 
ДНК, транскрипції в РНК і наступного синтезу білка розвивали-
ся протягом 1960–1970-х років. Геномний механізм дії включає 
транскрипцію і переведення генів в активний стан, тому він 
характеризується часом, який потрібний (години), щоб отримати 
клінічну відповідь. Другий естрогенний рецептор ідентифікований 
у 1986 р. [32] і названий естрогеновим рецептором β (ERβ, та-
кож відомий як ER2 та Esr2). Як і ERα, ERβ — фактор транскрипції, 
що активується лігандом, тому вони мають повільний початок 

дії та стійку геномну відповідь. Ще в  1970-х  роках у  літературі 
з’явилися повідомлення про швидку відповідь на вплив естроге-
ну, швидкість якого неможливо було пояснити геномними діями. 
Естрогенчутливий рецептор, пов’язаний з G-білком під назвою 
GPR30 або GPER, добре вивчений на сьогодні.

Водночас з дослідженнями структури рецепторів розпоча-
лися роботи з вивчення фізіологічних ефектів. Ми також може-
мо вивчити рецептор естрогену з точки зору його фізіологічних 
функцій. Початкове визначення дії естрогену — гормон 
репродукції, який готує матку до  прогестеронової стимуляції 
та  забезпечує механізм репродукції. Сьогодні не підлягають 
сумніву й інші функції естрогенів, які мають вирішальне значення 
не тільки для органів репродукції. Рецептори естрогену чинять 
специфічну дію на серцево-судинну систему [10–13], головний 
мозок [14, 15], кістки [16, 17], печінку [18, 19], жирову ткани-
ну [19–21], товсту кишку [22, 23], шкіру [24, 25, 57], передміхурову 
залозу [26, 27], яєчка [28, 29], епідідіміс [30, 31] та слинну залозу 
[4]. Таким чином, рецептори естрогенів слугують забезпеченню 
безлічі органних функцій.

З точки зору фармакології, ефекти як агоністів, так і 
антагоністів рецепторів естрогену є клінічно значущими. 
Агоністів рецепторів естрогену використовують переважно у сфе-
рах застосування комбінованих гормональних контрацептивів 
і постменопаузальної гормональної терапії. Плейотропна дія 
естрогенів спричиняє низку дозозалежних побічних ефектів. 
Наприклад, естрогени у протизаплідних засобах підвищують 
ризик виникнення побічних реакцій з боку серцево-судинної си-
стеми, особливо у жінок, що палять [33, 34]. Естрогенові рецеп-
тори також є мішенню для класичних антагоністів (тамоксифен, 
фулвестрант) і селективних модуляторів рецепторів естрогену 
(Selective estrogen receptor modulators — SERМ), у фулвестран-
ту, що належить до категорії селективних інгібіторів рецепторів 
естрогену (selective estrogen receptor down-regulator — SERD), 
його зв’язування з рецептором призводить до протеасомної 
деградації рецептора [35]. SERM діють як агоністи рецепторів 
естрогену в деяких естрогенчутливих тканинах і як антагоністи 
в інших місцях, де знаходяться естрогенові рецептори [33, 36]. 
Із засобів, що становлять інтерес у фокусі генітоуринарних 
симптомів, на ринку США з’явився препарат оспеміфен, який є 
агоністом рецепторів естрогену в  епітелії піхви, ендометрії та 
кістковій тканині і чинить антиестрогенну дію в молочній залозі. 
Його застосовують для лікування диспареунії, яка може виник-
нути у жінок у період постменопаузи [37].

Щоб бути об’єктивними, розглянемо рецептори естрогенів 
з точки зору патології. З естрогеном пов’язано близько 75% 
випадків гормонзалежного раку грудей (наявність естрогену 
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стимулює ріст цих пухлин). Як згадувалося вище, пригнічення 
дії естрогенів у тканинах молочної залози  — важливий етап 
лікування чутливих до естрогену пухлин. Ці лікувальні стратегії 
включають застосування специфічних антагоністів рецепторів 
естрогену, таких як фулвестрант, SERM, тамоксифен, або 
запобігання синтезу естрогену за допомогою інгібіторів аро-
матази, таких як анастрозол, летрозол і екземестан [33, 35]. Так 
само тканина ендометрію чутлива до естрогену. Введення тільки 
естрогену протягом тривалого періоду може викликати розви-
ток раку ендометрія у жінок у період постменопаузи [38]. Роз-
виток венозної тромбоемболії — ще один патологічний стан, 
опосередкований впливом естрогенів [39]. Ризик венозної 
тромбоемболії підвищується у жінок, які приймають екзогенні 
естрогени (наприклад у складі контрацептивних препаратів, 
замісної гормональної терапії в постменопаузальний період), а 
також у ситуаціях, коли рівень ендогенних естрогенів високий 
(вагітність і ранній післяпологовий період) [40].

Ще одна перспектива для вивчення і прогнозування відповіді 
на активацію рецепторів естрогену — це структура самого ре-
цептора. ERα та  ERβ мають однакову загальну структуру, тобто 
лігандзв’язувальний домен, ДНК-зв’язувальний домен і два доме-
ни, що активують функції (AF) [41]. Два рецептори мають загаль-
ний високий рівень гомології амінокислотних послідовностей, 
за винятком N-кінцевого домену (домен AF-2). Білки, що мають 
назву коактиваторів (наприклад NCOA1, NCOA2, NCOA3, CREBBP, 
PPARBP, P68 і SRA) і корепресорів (наприклад NCOR1, NRIP), мо-
жуть взаємодіяти з лігандзв’язувальним ERα або ERβ і впливають 
на здатність рецептора для активації або пригнічення експресії 
гена [42–44]. Фосфорилювання рецептора естрогену може 
вплинути на його активність [45]. Пов’язані з лігандом ERα і ERβ 
зв’язуються з однією і тією самою ДНК-послідовністю, елементом 
естрогенової відповіді (ERE), послідовність якої визначається 
як GGTCAnnnTGACC. Для багатьох естрогенчутливих генів ERE 
може знаходитися на значній відстані від початку сайту [46–48]. 
Промотори багатьох генів, що чутливі до естрогену, можуть 
містити тільки напівсайтову послідовність ERE, а не повний ERE, і 
пов’язаний з лігандом ERα або ERβ може утворювати білкові ком-
плекси з іншими факторами транскрипції, які потім зв’язуються 
до своїх власних елементів відповіді у промоторах регульованих 
генів [49]. Фактор транскрипції, з яким можуть взаємодіяти ERα і 
ERβ, включає Sp-1, Ap-1 та NF-κB [50–53]. Незважаючи на те що 
вони використовують один і той самий ERE і взаємодіють з од-
ними і тими ж корегуляторами, ERα і ERβ демонструють різний 
тканинний розподіл і різні біологічні ефекти [3–5]. Таким чином, 
залишаються складнощі в розрахунку хімічних засобів, які нале-
жить вирішити.

Інша площина вивчення теми естрогензалежних ефектів — 
це ліганди естрогенових рецепторів. Естроген — це загальний 
термін, який зазвичай належить до первинних ендогенних естро-
генних сполук 17β-естрадіолу, естрону та естріолу (від найбільш 
до найменш сильнодіючих). Показано, що метаболіти цих 
естрогенів регулюють ERα та ERβ, як і інші ендогенні речовини, 
такі як 27-гідроксихолестерин. Екзогенні речовини, які можуть 
активувати рецептори естрогенів, включаючи фітоестрогени, 
такі як геністеїн, даїдзеїн та еквол [54–62].

Симптоми вульвовагінальної атрофії
Під час менопаузи жінки відчувають безліч фізичних змін 

та ефектів старіння, викликаних зниженням рівня естрогенів та 
інших гормонів [63]. Крім вазомоторних симптомів, порушен-
ня сну та зміни настрою, жінки в період менопаузи відчувають 
збільшення вираженості вульвовагінальних симптомів. Один з 
самих ранніх описів ССМ залишив у 1845 р. Коломба де л’Ізер  
: «[Жінки в постменопаузі] ... опечатані віком і їх статеві орга-
ни скріплені печаткою безплідності...». Важливо відзначити, що 
в більшості випадків жінки залишаються сексуально активни-
ми після менопаузи. В одному дослідженні серед 94 тис. жінок 
у період постменопаузи віком 50–79 років 52% повідомили, що 
мали сексуальний контакт. Огляд опублікованої літератури по-
казав, що 22% заміжніх жінок віком 70–79 років повідомляють, 
що все ще мають статеві зносини [64–65].

Анатомічні та  фізіологічні зміни піхви, пов’язані з  менопау-
зою, безпосередньо пов’язані зі  зниженням рівня циркулюючо-
го естрогену та  старінням [66]. Висока концентрація рецепторів 
естрогену в піхві, пристінку піхви та трикутнику сечового міхура 
модулює клітинну проліферацію та дозрівання. Низький рівень 
циркулюючого естрогену після менопаузи призводить до 
фізіологічних, біологічних та клінічних змін тканин сечостатевої 
системи. Анатомічні зміни включають зниження вмісту колаге-
ну та гіалінізацію, зниження еластину, стоншення епітелію, зміну 
зовнішнього вигляду та функції гладком’язових клітин, підвищену 
щільність сполучної тканини та меншу кількість капілярів. Тканина 
статевих губ стоншується і регресує, виступи тканин незайманої 
пліви інвертуються, згладжуються і втрачають еластичність, що ча-
сто призводить до вираженої диспареунії. Вхід в уретру виступає 
або  пролабує аж до  границі інтроїтусу і  стає вразливим до 
фізичного подразнення та травми. Фізіологічні зміни призводять 
до зменшення вагінального кровотоку, зменшення змащення, 
зниження гнучкості та еластичності склепінь піхви та підвищення 
рН виділень піхви. Більше того, знижується міцність вагінальної 
тканини і крихкість, що підвищується, може виявляти схильність 
до пошкодження епітелію. Це призводить до вагінального болю, 
відчуття печіння, подразнення та  кровотечі після сексуально-
го контакту з  місць тертя або  ерозивних поверхонь. Стоншен-
ня епітелію зі  зменшенням глікогенізованих клітин зумовлює 
зміни піхвової флори і втрату лактобацил, підвищення pH і зміну 
мікробіому. Зміни мікрофлори піхви в період менопаузального 
переходу та їх значення в розвитку патологічних механізмів ССМ 
різнобічно досліджені [67–71].

Структури сечовивідних шляхів мають те саме ембріологічне 
походження, що і статеві шляхи, і також містять рецептори естро-
гену. Таким чином, сечовий міхур, уретра, м’язи тазового дна 
і внутрішньотазова фасція схильні до гіпоестрогенного стану. 
Можливі наслідки атрофії сечовивідних шляхів включають диском-
форт в уретрі, часте сечовипускання, гематурію, дизурію, частіші за-
гострення та персистенцію інфекцій сечовивідних шляхів.

Лікування ССМ
Первинним показанням до лікування ССМ є зменшення 

вираженості симптомів, що викликають дистрес у пацієнтки, 
у  якої знижене вироблення естрогену яєчниками через мено-
паузу або наявна гіпоестрогенія іншої етіології. Багато пацієнток 
з ССМ не звертаються за медичною допомогою, і клініцисти 
повинні запитувати про ці симптоми у пацієнток у період ме-
нопаузи. Лікування визначається симптомами пацієнтки, за-
гальним станом здоров’я та цілями. Терапія естрогенами та-
кож допомагає зменшити вираженість деяких симптомів 
ССМ з боку сечовивідних шляхів, включаючи часті інфекції 
сечовивідних шляхів або симптоми, пов’язані з сечовипускан-
ням, при відсутності інфекції, але неефективна для лікування не-
тримання сечі. Більшість пацієнток із ССМ досягають адекватно-
го зменшення вираженості симптомів за допомогою вагінальної 
терапії естрогенами. На першому етапі практикуючому лікарю 
доведеться виділити дві різнорідні групи пацієнток:
•	 пацієнтки з кровотечею в постменопаузальний період 

повинні бути обстежені на предмет гіперплазії ендометрію 
або раку;

•	 пацієнтки з симптомами з боку сечовивідних шляхів повинні 
бути обстежені на  предмет інфекції сечовивідних шляхів 
або  інших станів (інтерстиціальний цистит, злоякісне ново-
утворення сечовивідних шляхів) залежно від ситуації.
Вагінальний естроген є ефективним засобом лікування 

симптомів вульвовагінальної сухості або дискомфорту (печіння, 
свербіж, подразнення), крихкості тканин (післякоїтальні 
тріщини) або диспареунії. Вагінальна терапія естрогенами та-
кож може ефективно лікувати виділення з піхви, якщо єдиною 
етіологією є гіпоестрогенія. Якщо виділення з піхви продо-
вжуються, незважаючи на вагінальну терапію естрогенами, 
пацієнтку слід обстежити на предмет вагініту іншої етіології. 
Вираженість деяких симптомів ССМ з боку сечовивідних шляхів 
зменшується за допомогою вагінальної терапії естрогенами, 
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включаючи часті інфекції сечовивідних шляхів, часте сечовипу-
скання і невідкладні позиви без інфекції [68]. Гормональні пре-
парати на основі андрогенів також застосовують для лікування 
ССМ: вагінальний дегідроепіандростерон або тестостерон. Їх 
застосування не набуло такого поширення, як місцеве застосу-
вання естрогенів, у зв’язку з меншою прогнозованістю ефекту 
лікувального впливу [72–74].

Адекватна терапія естрогенами зумовлює відновлення нор-
мального кислого pH і мікрофлори піхви, потовщення епітелію, 
збільшення вагінальної секреції та зменшення сухості піхви 
і, як наслідок, диспареунії. Крім того, естрогенова терапія чи-
нить позитивний вплив на сечовивідні шляхи, знижуючи ча-
стоту інфекцій сечовивідних шляхів та зменшуючи вираженість 
симптомів гіперактивності сечового міхура. Однак невідкладні 
позиви і стресове нетримання сечі не зменшуються при терапії 
тільки естрогенами [75, 76].

Побічні ефекти вагінальної терапії естрогенами виника-
ють рідко. Пацієнтки можуть скаржитися на подразнення піхви, 
мізерні вагінальні кров’янисті виділення (практично завжди 
пов’язані зі зміною та активацією патологічної флори) або на-
пруження в грудях. Вагінальна терапія естрогенами в рекомен-
дованих дозах викликає абсорбцію естрогенів у кровотік, хоча 
і меншою мірою, ніж пероральна або трансдермальна терапія 
естрогенами. Рівні естрадіолу в сироватці крові, що досягають-
ся за допомогою препаратів з низькими дозами, трохи вищі, ніж 
середній рівень для пацієнток у період постменопаузи, який ста-
новить близько 5 пг/мл. Для тієї самої дози естрогену вагінальна 
доза зумовлює нижчі рівні естрадіолу й естрону в сироватці 
крові, ніж пероральний естроген (на 30% нижче в дослідженні 
з кон’югованими естрогенами) [76–78].

Загалом аналізи естрадіолу в плазмі крові, що використовують-
ся в дослідженнях вагінальної абсорбції естрогену, недостатньо 
чутливі для вимірювання низьких рівнів естрадіолу в сироватці 
крові у пацієнток у період менопаузи та для вимірювання інших 
сполук, крім естрадіолу. При  використанні високочутливих 
аналізів приріст естрадіолу може бути виявлений при дуже низь-
ких рівнях (наприклад 5 пг/мл), але не до передменопаузальних 
рівнів (наприклад 40–600 пг/мл). Вплив ступеня тяжкості атрофії 
піхви на системну абсорбцію естрогенів є суперечливим. У деяких 
дослідженнях повідомляється, що системна абсорбція найбільш 
висока в перші дні або тижні терапії, а потім знижується в міру 
продовження лікування, проте дослідження з використанням 
високочутливих вимірювань естрадіолу не підтвердило цей вис-
новок [76–77]. Препарати вагінальних естрогенів, комерційно 
доступні у США, являють собою кон’юговані естрогени (крем) 
або естрадіол (крем, таблетки, капсули, кільце). У країнах Європи 
та в Україні доступні крем вагінальний або супозиторії вагінальні 
з естріолом (Овестин®).

Естріол — це 16-гідроксильований метаболіт естрадіолу. 
У тканинах вульви та піхви естріол є слабким агоністом естро-
гену. У тканинах естріол є короткоживучим (до 6 год) лігандом 
естрогенових рецепторів, що дозволяє досягати клінічних змін 
за відсутності значного системного впливу. Овестин® є єдиним 
доступним в Україні препаратом естріолу у формі вагінального 
крему та супозиторіїв.

Застосування прогестину, ймовірно, не є необхідним для за-
хисту від гіперплазії ендометрію або раку у пацієнток, яких 
лікували від атрофії піхви препаратами з найнижчими доза-
ми  [79]. Креми з естрогеном, які застосовують для системної, а 
не для місцевої терапії ССМ, можуть зумовити більш високий 
рівень естрогену в сироватці крові; загальний вплив на неоплазію 
ендометрію, ймовірно, залежатиме від дози, частоти та тривалості 
терапії. Як зазначено вище, системне всмоктування естрогену при 
застосуванні вагінальних кремів важко точно визначити кількісно 
через обмеження лабораторної оцінки та складність вимірювання 
(препарати кон’югованих естрогенів у дійсності являють со-
бою складні багатокомпонентні сполуки з диференційованою 
силою впливу на естрогеновий рецептор). Даних щодо ризи-
ку неоплазії ендометрія при застосуванні місцевих засобів не-
багато, дослідження охоплюють річний період застосування 
препарату з відсутністю значущих ефектів в ендометрії  [80]. На 

практиці пацієнтки застосовують препарати до стану поліпшення 
або зникнення симптомів і потім  — у ремітуючому режимі. У 
клінічній практиці крем Овестин® є найбільш зручною формою 
для пацієнток із симптоматичною атрофією вульви (наприклад, 
тріщинами). При покращенні перебігу атрофії вульви перехід на 
терапію супозиторіями стає також прийнятним.

У дослідженнях оцінювали дію вагінальних препаратів естро-
гену на ендометрій за допомогою ультразвукового дослідження 
або біопсії [78, 81]. Сонографічна оцінка в одному з досліджень не 
виявила значного збільшення товщини ендометрія в жодній групі.

Клінічні спостереження відзначають зменшення вираженості 
симптомів у пацієнток після 2–4 тижнів вагінальної терапії естро-
генами [82]. Тривалість лікування, необхідна для зменшення 
вираженості симптомів і підтримання цього поліпшення, може 
змінюватися для різних пацієнток і повинна бути індивідуалізована 
залежно від ступеня симптомів вагінальної атрофії. Терапія низь-
кими дозами вагінальних естрогенів теоретично може застосо-
вуватися нескінченно через низький ризик побічних ефектів, 
хоча клінічні випробування із спостереженням пацієнток до-
вше 1 року на сьогодні не  проводили [80, 83]. При тривалості 
вагінальної терапії вищими дозами або системній терапії естро-
генами слід керуватися ризиками та перевагами терапії. Згідно 
з керівними принципами Північноамериканського товариства 
менопаузи (North American Menopause Society — NAMS) тільки 
при урогенітальній атрофії зазвичай рекомендується місцева 
вагінальна терапія естрогенами, а додаткове місцеве лікування 
пацієнткам, які отримують системну терапію, слід призначати 
тільки у разі стійких симптомів атрофії [81].

Якщо зменшення вираженості симптомів атрофії на фоні за-
стосування системних засобів недостатнє, можливе додавання 
місцевого лікування. Перевага вагінального естріолу базується 
на його високій ефективності при симптомах ССМ і низьких 
ризиках. Метааналіз 58 порівняльних досліджень пацієнток з 
урогенітальною атрофією показав, що повідомлень про зменшен-
ня вираженості симптомів було значно більше при  вагінальній 
терапії естрогенами порівняно з пероральною [84]. Рівень 
ефективності становить близько 80–90% для  вагінальної терапії 
і 75% — для системної згідно з даними спостережень [79, 82, 
85]. Крім того, підвищений ризик раку грудей і тромбозу при 
застосуванні системного естрогену і прогестину порівняно з пла-
цебо найкраще продемонструвало рандомізоване дослідження 
Ініціативи з охорони здоров’я жінок (Women’s Health Initiative). 
Деякі з цих ризиків варіюють залежно від того, чи застосовується 
прогестин у поєднанні з естрогеном [86].

Оспеміфен являє собою SERM, який діє як агоніст естро-
гену в піхві і, мабуть, не чинить клінічно значущої естрогенної 
дії на ендометрій або молочні залози. Оспеміфен схвале-
ний Управлінням з контролю за харчовими продуктами та 
лікарськими засобами США (U.S. Food and Drug Administration — 
FDA) у 2013 р. для лікування диспареунії від помірного до тяжко-
го ступеня, викликаної вульвовагінальною атрофією, у пацієнток 
у менопаузальний період [87–96].

Пацієнткам із симптоматичною вульвовагінальною атрофією, 
яку складно купірувати за допомогою нефармакологічної терапії, 
а  введення вагінальних засобів неможливе з  багатьох причин 
(тяжкий артрит, ожиріння, вульводінія), пропонують оспеміфен, 
а  не  вагінальну терапію. Недоліками оспеміфену порівняно 
з вагінальними естрогенами є необхідність щоденного застосу-
вання і системні побічні ефекти (припливи, потенційний ризик 
тромбоемболії). Безпека оспеміфену не продемонстрована у 
пацієнток з анамнезом або підвищеним ризиком раку грудей або 
з підвищеним ризиком тромбоемболії. Оспеміфен ефективний 
при лікуванні диспареунії та сухості піхви у пацієнток у період ме-
нопаузи з вульвовагінальною атрофією порівняно з плацебо. На 
сьогодні немає досліджень, у яких безпосередньо порівнювали 
б оспеміфен з вагінальною терапією естрогенами. Два 
рандомізовані дослідження показали, що оспеміфен (60 мг/добу 
перорально протягом 12 тижнів) був значно ефективнішим, ніж 
плацебо, у зменшенні вираженості диспареунії, хоча перевага 
порівняно з плацебо була помірною [88, 89]. Зазначимо, що пре-
парат не включений у фармакопею України.
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Висновок
ССМ є клінічним відображенням складних взаємодій на рівні 

естрогенового рецепторного апарату. Природне зниження рівня 
естрогенів призводить до поступового збільшення вираженості 
симптоматики у жінок, клінічна картина якої зумовлена ураже-
ними ділянками, що переважають (первинно статевими орга-
нами та сечовим міхуром, а потім і  глибокими тазовими струк-
турами). Патогенетично зумовленою терапією є замісна терапія 
естрогенами. Системна терапія, яку одер жують пацієнтки, дає 
можливість зменшити вираженість симптомів. Однак низка до-
зозалежних несприятливих ефектів на серцево-судинну систе-
му та систему згортання крові, підвищення ризиків пухлинної 
трансформації клітин молочної залози та тканини ендометрію 
обмежує застосування системної терапії. Засоби місцевої дії ма-
ють хороший профіль переносимості, нетривалий проміжок до-
сягнення ефекту в тканинах, можливість повторення курсів при 
мінімальних (порівняно з будь-якою іншою терапією стероїдами) 
ризиках для таргетних тканин матки і молочної залози. Місцева 
терапія естріолом (в Україні — препарат Овестин®) дає змогу 
дієво допомагати пацієнткам з естрогендефіцитними станами, 
зумовленими ССМ.
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Benefits of topical estrogen 
in the treatment of urogenital 
menopause syndrome
О.V. Popkov
Ukrainian Association of Colposcopy and 
Cervical Pathology, Kyiv, Ukraine

Abstract. The article presents the clinical signs of urogenital meno-
pausal syndrome, which is a clinical reflection of complex interactions 
at the level of the estrogen receptor apparatus. Natural decrease 
in estrogen levels leads to a gradual increase in symptoms in women. 
Pathogenetically determined therapy of urogenital menopausal 
syndrome is estrogen replacement therapy. Systemic therapy can 
reduce the severity of symptoms, but its use is limited by a number 
of side effects. Topical agents have a good tolerability profile, a short 
period of time to achieve an effect in the tissues, the possibility of re-
petitive courses with minimal risk to the target tissues of the uterus 
and breast. Topical estriol therapy can effectively help patients 
with  estrogen deficiency conditions caused by urogenital meno-
pausal syndrome.

Key words: estrogen receptor, estrogen, urogenital menopause syn-
drome, estriol, Оvestin®.
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