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I disturbi del Basso Apparato
Urinario in Menopausa





11.1 Introduzione

La menopausa che insorge in donne di età media di 50 anni, rap-
presenta una fase di transizione della vita femminile, nel corso della
quale cessa la capacità riproduttiva, in quanto l’attività secretoria
dell’ovaio si riduce progressivamente, a causa dell’esaurirsi del suo
patrimonio follicolare e della insensibilità alla stimolazione gonado-
tropinica da parte dei follicoli residui.

Il declino della funzione ovarica si ripercuote su tutta una serie di
funzioni di carattere metabolico e trofico così da compromettere la
regolare “attività”di molti organi che da essa traggono beneficio.

I tessuti che risentono del decremento ormonale sono rappresen-
tati essenzialmente: dall’apparato cardiocircolatorio a causa dell’al-
terazione del metabolismo dei lipidi; dall’apparato scheletrico dove
si rendono evidenti le conseguenze della demineralizzazione ossea
che si traducono in una maggiore incidenza di fratture dell’anca e del
femore; dal sistema neurovegetativo; dall’apparato urogenitale.

Venendo meno l’azione trofica degli steroidi ovarici l’epitelio
vaginale va incontro ad una serie di modificazioni (scarsità delle cel-
lule superficiali contenenti glicogeno, riduzione della presenza di
bacilli di Doderline, aumento del pH vaginale) che giustificano una
più alta incidenza di episodi infiammatori, caratterizzati da una sin-
tomatologia di tipo irritativo: bruciore, prurito, leucorrea, dispareu-
nia ed occasionalmente perdite ematiche.

La diminuizione dei fluidi vaginali, del flusso sanguigno e della
produzione di glicogeno porta alla scomparsa delle rilevatezze che
costituiscono le colonne vaginali anteriore e posteriore. 

A causa della comune derivazione embriogenetica con l’epitelio
endometriale e vaginale, l’urotelio, e più in generale tutto il basso
tratto delle vie urinarie, è fortemente influenzato dall’azione che su
di esso esercitano gli estrogeni; al sopraggiungere del climaterio,
infatti esso va incontro a modificazioni atrofiche simili a quelle
appena descritte soprattutto a livello del trigono e dell’uretra.
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11.2 Fisiopatologia
Diversi studi sperimentali hanno evidenziato la presenza a livello

del basso tratto urinario femminile di recettori per gli estrogeni. In
particolar modo è stato dimostrato che la concentrazione dei recet-
tori per gli estrogeni a livello trigono-uretrale è simile a quella nella
vagina. Verosimilmente ciò può essere spiegato dalla comune origi-
ne embriologica del basso tratto urinario e della vagina dal sinus uro-
genitalis. Gli ormoni estrogeni vengono sintetizzati nell’ovaio a par-
tire da precursori quali colesterolo ed acetilCoenzima A.
Dall’androstenedione si forma 17 β – estradiolo � estriolo � estro-
ne (forme attive). Il fegato gioca un ruolo importante nel rimuovere i
cataboliti dal sangue; circa 1/5 dei prodotti coniugati vengono escreti
con la bile, mentre la quota rimanente viene escreta con le urine.

Gli effetti prodotti dagli estrogeni sono dovuti essenzialmente a
due meccanismi di azione (1): 1) l’effetto diretto sulla cellula e l’ef-
fetto indiretto per interazione con i neurotrasmettitori.

Effetto diretto: È dato dall’interazione degli estrogeni con il
DNA della cellula bersaglio. Gli estrogeni, liposolubili, entrano nella
cellula per diffusione, e si legano a recettori citoplasmatici spiaz-
zando il legame con un inibitore, ed entrano nel nucleo. In seguito a
questo evento si attiva la trascrizione di specifiche sequenze geno-
miche. Alcuni autori (2) hanno dimostrato ad esempio che in conigli
ovariectomizzati sottoposti a terapia ormonale sostitutiva le concen-
trazioni di mRNA codificante per catene pesanti di miosina di detru-
sore vescicale erano più alte che nel gruppo di controllo (conigli
ovariectomizzati non trattati) (2).

È stato evidenziato un effetto diretto degli estrogeni a livello delle
strutture uretrali coinvolte nel meccanismo di chiusura dell’uretra, e
quindi nel mantenimento della continenza, quali epitelio uretrale,
vascolarizzazzione della sottomucosa, tessuto connettivo parauretra-
le, legamenti e muscoli del pavimento pelvico (1). Si comprende
quindi come la carenza estrogenica possa giocare un ruolo determi-
nante nella comparsa dell’incontinenza. Recettori estrogenici sono
inoltre presenti anche nelle cellule epiteliali del trigono e del corpo
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vescicale: a questo livello, l’assottigliamento degli strati superficiali
di rivestimento, che consegue alla carenza estrogenica postmenopau-
sale, conduce ad aumentato contatto dell’urina con i pressocettori sub-
epiteliali che si traduce nella comparsa di sintomi irritativi urinari
(pollachiuria diurna e notturna, urgenza minzionale, urge incontinen-
ce) di frequente osservazione in questa epoca della vita (3,4).

Il progesterone sul basso tratto urinario ha invece effetto β adre-
nergico, anti α – adrenergico e anticolinergico (5).

Effetto sui neurotrasmettitori: gli estrogeni hanno azione sia pla-
stica che facilitatrice. 

1. RECETTORI ADRENERGICI: particolarmente abbondanti
a livello della muscolatura liscia del trigono e dell’uretra svolgono un
ruolo importante nel meccanismo di chiusura uretrale (continenza).

2. RECETTORI COLINERGICI: i recettori estrogenici indu-
cono una down-regulation della densità dei recettori muscarinici
nella vescica, per cui la loro carenza potrebbe essere coinvolta in
alcune condizioni di difficoltoso svuotamento vescicale, con il
riscontro urodinamico di ipocontrattilità detrusoriale osservate in
donne di età postmenopausale. 

3. PROSTAGLANDINE: le PGF2α hanno un effetto inotropo
positivo sulla muscolatura vescicale e uretrale, mentre le PGE2

determinano il rilasciamento delle suddette strutture. È stato riporta-
to da alcuni Autori che l’alterato svuotamento vescicale, da causa sia
detrusoriale che uretrale, può essere ricondotto ad un alterato bilan-
cio locale della sintesi e dell’azione delle prostaglandine. 

A livello della vagina, a causa del venir meno dell’azione trofica
svolta dagli estrogeni, si rilevano alterazioni quali l’aspetto della muco-
sa rugoso, pallido e sottile. Un’importante conseguenza del deficit
estrogenico a livello vaginale è l’alterazione del metabolismo del gli-
cogeno da parte dei lactobacilli qui presenti come saprofiti; a causa del-
l’impoverimento del loro metabolismo, il pH vaginale aumenta (da un
valore normale di 4.0–4.5 a 5.2) e ciò conduce ad una maggiore suscet-
tibilità alla colonizzazione vaginale da parte di Enterobacteriacee ed
altri germi uropatogeni. Questo meccanismo è  responsabile dell’au-
mento di infezioni urogenitali osservato in postmenopausa (6).
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A livello biochimico, l’effetto sulle mucose del tratto urogenitale
è in parte dovuto all’alterazione del metabolismo del collageno (in
particolar modo tipo I e III) con secondaria alterazione delle struttu-
re coinvolte nel meccanismo della continenza. Infatti è stato dimo-
strato che una buona atmosfera estrogenica induce un maggiore
metabolismo del collageno inducendo degradazione dello stesso
mediante l’incremento dell’attività proteinasica e sintesi di nuovo
collagene (7). 

Esiste, tuttavia, un’alterazione della proliferazione cellulare del
basso tratto urinario legata al deficit ormonale di tipo estrogenico
dimostrata negli ultimi anni da studi che hanno rilevato l’iperespres-
sione dell’antigene Ki – 67 nei tessuti di pazienti in post menopausa
non trattate con terapia sostitutiva (8).

Studi di cariopicnosi e sulla maturazione cellulare, d’altro canto,
mettono chiaramente in luce l’intensa attività cellulare dell’epitelio
vaginale e dell’uretra versus una netta riduzione nel periodo della
menopausa (9).

Infine Hextall ha evidenziato la presenza di recettori per gli estro-
geni a livello del centro pontino della minzione (10).

11.3 Fattori di Rischio

Studi epidemiologici condotti su diverse popolazioni rivelano un
certo numero di variabili correlate all’incontinenza urinaria insieme
a possibili fattori di rischio (11).

Fattori di rischio come il fumo, l’obesità, la menopausa, riduzio-
ne della mobilità, tosse cronica, sforzo continuo per stipsi e chirur-
gia urogenitale non sono stati rigorosamente studiati come invece è
stato fatto per la parità e per l’età; questo comporta un limitato pro-
cesso di inferenza (12).

• Età
• Gravidanza (13)
• Parto (14)
• Menopausa
• Isterectomia (15)
• Obesità (16,17)
• Sintomi urinari 
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• Limitazioni funzionali
• Disfunzioni Cognitive (18)
• Rischio occupazionale
• Altri fattori
Buchsbaum in un recente studio riguardante la prevalenza del-

l’incontinenza urinaria e i fattori di rischio per l’insorgenza della
stessa in un gruppo di suore nullipare in postmenopausa ha eviden-
ziato i seguenti fattori di rischio che hanno mostrato un’incidenza
statisticamente significativa: (19)

• BMI
• HRT
• Infezioni urinarie ricorrenti
• Ipertensione
• Artrite
• Depressione
• Isterectomia
• Precedente chirurgia spinale.

Dai risultati ottenuti dal confronto con donne multipare in meno-
pausa si è concluso che anche in assenza di trauma da parto in donne
nullipare la prevalenza dell’incontinenza urinaria presenta gli stessi
fattori di rischio e che la perdita di urina è legata più a sintomi da
sforzo che a quelli da urgenza (19).

Mentre in uno studio tailandese sui fattori di rischio (20) che
prendeva in considerazione il fumo di sigaretta, numero di parti
spontanei, menopausa, precedenti isterectomie addominali o vagina-
li e il BMI, solo quest’ultimo è risultato essere correlato in maniera
statisticamente significativa con l’insorgenza dell’incontinenza uri-
naria da sforzo.

11.4 Sintomatologia

“ A Woman’s genital organs are sealed with the signet of sterilità”
(De L’Isere, 1850).

I disturbi del basso tratto urinario nella postmenopausa possono
essere particolarmente impegnativi, per i loro importanti effetti sulla
qualità di vita delle pazienti.

Per quanto detto nel paragrafo dedicato alla fisiopatologia, si
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comprende facilmente come il deficit estrogenico che segue la
menopausa conduca alla comparsa di varie sindromi urinarie anche
tra loro in apparente antitesi.  Al deficit estrogenico possono essere
ricondotti sintomi irritativi urinari quali pollachiuria diurna e not-
turna, enuresi, urgenza minzionale, urge incontinence, tutti spiegabi-
li dall’incrementato contatto dei pressocettori subepiteliali vescicali
con l’urina a causa dell’assottigliamento dello strato vescicale super-
ficiale di rivestimento (4); sintomi di incontinenza urinaria durante
lo sforzo da far risalire ad un ridotto meccanismo di chiusura uretra-
le; sintomi da difficoltoso svuotamento vescicale per ridotta sintesi,
probabilmente, di PGF 2a ad azione inotropa positiva sul detrusore.c

Frequentemente dopo la menopausa vengono diagnosticate infe-
zioni ricorrenti del basso tratto urinario e ricordiamo come il defit
estrogenico comporti un alterato metabolismo del glicogeno da parte
dei lactobacilli vaginali con conseguente incremento del pH e mag-
giore suscettibilità alla colonizzazione da parte di batteri patogeni
(principalmente enterobatteri). Occasionalmente vengono riferite
ematuria macroscopica o il riscontro laboratoristico di microematu-
ria (21).

L’esame obiettivo uroginecologico si basa sull’osservazione dei
genitali esterni: la regione vulvo-vaginale appare atrofica, pallida,
rugosa, scarsamente umidificata; iperemia e segni di flogosi fanno
sospettare infezione vulvo-vaginale. Un segno comune è l’aumento
della distanza ano – vulvare.

Sovente è presente ipotonia perineale. Il tono perineale viene
valutato empiricamente con il test del muscolo puboccigeo (PC test).
In rapporto alla tenuta ed alla validità della contrazione perineale,
valutate con le dita indice e medio inserite in vagina, si da alla con-
trazione del muscolo un punteggio da 0-3 (assenza di contrazione-
contrazione valida e mantenuta contro massima resistenza). In con-
dizioni di ipotonia perineale i punteggi oscilleranno tra 0 e 1. La
mobilità dell’uretra viene valutata con il Q – tip test, indagine dia-
gnostica semplice ma dibattuta: in rapporto alla mobilità dell’uretra
sotto colpi di tosse si rileva una condizione di fissità, di normale
mobilità o di ipermobilità dell’uretra. Si esegue uno stress test in
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posizione litotomica o ortostatica per evidenziare la presenza o
meno di perdite urinarie con lo sforzo (22).

Nelle pazienti con incontinenza urinaria vanno valutati i fattori di
rischio che sono, costituzionali (obesità), ostetrici, uroginecologici
(cistocele, prolasso uterino), neurologici, comportamentali (caffeina,
alcool).

11.5 Diagnostica strumentale

L’esame delle urine nelle pazienti in menopausa evidenzia spes-
so la presenza di nitriti, leucocituria con associata o meno batteriu-
ria. Vista l’età delle pazienti l’esame batteriologico delle urine va
sempre eseguito con l’indicazione alla ricerca non soltanto dei germi
comuni, ma anche dei miceti, micoplasmi ed ureoplasma.  I test di
funzionalità renale (azotemia, creatininemia, Na+, K+, Ca++) ed il
dosaggio della glicemia vanno sempre eseguiti.

L’ecografia sovrapubica dell’apparato urinario con valutazione
del residuo post minzionale va eseguita routinariamente, trattandosi
di un indagine non invasiva in grado di fornirci molte importanti
informazioni (23).

L’ecografia dinamica transvaginale e l’ecodoppler uretrale sono
in grado di fornirci, la prima importanti informazioni sulla dinamica
uretrale in fase di riempimento vescicale (meccanismi di continen-
za) e di svuotamento (meccanismo di apertura), la seconda sullo
stato di vascolarizzazione e quindi, indirettamente, di ipoestrogeniz-
zazione uretrale. Non sono ancora delle metodiche validate, pur pos-
sedendo i requisiti di indagini altamente promettenti in termini rap-
porto invasività/affidabilità.  

L’esame principe nella diagnostica delle disfunzioni vescico-ure-
trali è rappresentato dall’indagine urodinamica, (24) l’unico stru-
mento diagnostico che ci consente di individuare la natura dei dis-
turbi funzionali urologici di cui è affetta. Essa consta di alcuni tests:
il Profilo Pressorio Uretrale, la determinazione del Valsalva Leak
Point Pressure, Cistomanometria, l’Uroflussometria, lo studio
Pressione/Flusso. Il Profilo Pressorio Uretrale, che valuta le resi-
stenze offerte dalla parete dell’uretra ad un flusso di acqua o di gas

259



a velocità costante nel metodo di Brown e Wickham, ci da l’idea
complessiva della tenuta dei meccanismi sfinterici e quindi degli
stadi fisiopatologici suggestivi di IUS di tipo III che viene sospetta-
ta per valori compresi tra 20 e 30 cm H2O.

Il Valsalva Leak Point Pressure viene definito come il più basso
punto di pressione addominale (vescicale) in grado di provocare fuo-
riuscita di urina dal meato uretrale esterno: viene valutato nel corso
di riempimento vescicale. Classicamente secondo quanto proposto
da McGuire nel 1994 (25), valori inferiori ai 60 cm H2O individua-
no basse resistenze sfinteriche con il sospetto di incontinenza da
sforzo di tipo III, mentre per valori superiori a 60 cm H2O un’in-
continenza da sforzo da cause anatomiche (tipo I o II).

La cistomanometria, cioè la valutazione delle modificazioni pres-
sorie endovescicali durante la fase di riempimento, è utile nella dia-
gnosi dell’iperattività detrusoriale sensoriale e/o motoria (26). Nel
primo caso la bassa capacità vescicale (generalmente intorno ai 200-
250 ml.) si accompagna ad un comportamento detrusoriale cosiddet-
to “stabile” cioè caratterizzato dall’assenza di contrazioni involonta-
rie del muscolo detrusore; nel secondo caso queste onde di contra-
zione anomale sono presenti, ad un volume di riempimento e con
un’ampiezza variabili. Queste caratteristiche cistomanometriche
costituiscono il presupposto fisiopatologico della vescica iperattiva,
della sindrome clinica cioè caratterizzata da aumentata frequenza
minzionale, urgenza minzionale fino all’incontinenza da urgenza.
Delle volte all’esame urodinamico si può evidenziare una riduzione
della compliance. Questa evenienza è spiegata dalle alterazioni tro-
fiche della mucosa vescicale alle quali si associano delle alterazioni
della vascolarizzazione con conseguente ischemia e fibrosi che
determiano alterata distensibilità detrusoriale. Lo studio
Pressione/Flusso o Istantanea minzionale, consente di dirimere,
anche se sovente non con certezza, quali casi di ritenzione urinaria
sono dovuti ad ostruzione uretrale al flusso urinario e quali invece ad
una condizione di ipocontrattilità detrusoriale. 

La uretrocistoscopia ci fornisce indicazioni sulla presenza o  meno
di lesioni organiche vescico-uretrale, quali stenosi retromeatali, irre-
golare pervietà, a riposo o sotto sforzo, del collo vescicale, stato tro-
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fico delle mucose uretro-trigonale, comunemente alterato in donne di
età menopausale, nonché sulla presenza di lesioni neoplastiche endo-
vescicali, sulla sede, aspetto e natura dell’eiaculato ureterale (27).

11.6 Terapia

Il trattamento dei disturbi urogenitali in menopausa si avvale di
fisioterapia, di terapia medica, endoscopica e chirurgica (28).

Gli esercizi di riabilitazione dei muscoli del pavimento pelvico
sono efficaci nel trattamento della  incontinenza urinaria da stress
(IUS) e dell’incontinenza mista (IM) (29-30), mentre sono insuffi-
cienti le evidenze della loro efficacia nel trattamento dell’inconti-
nenza da urgenza (IU) (31). 

Gli esercizi di riabilitazione del pavimento pelvico devono essere
considerati la prima scelta di terapia da offrire alla paziente affetta
da incontinenza da stress o mista. Forza Raccomandazione A

Nelle pazienti affette da incontinenza da urgenza, gli esercizi di
riabilitazione del pavimento pelvico vanno inclusi in un programma
terapeutico più ampio (32). Forza Raccomandazione D, Livello VI 

11.6.1 Terapia medica

Le infezioni urinarie ricorrenti vengono trattate in maniera mira-
ta, sulla base dell’antibiogramma, con antibiotici o antimicotici spe-
cifici. Diversi trial propongono il trattamento “long term” con diver-
si fluorchinolonici per la prevenzione delle recidive (pefloxacina,
cinoxacina, ofloxacina, rufloxacina) (33-34). Forza Raccoman-
dazione B, Livello II

La terapia medica trova indicazione nei casi di iperattività  sen-
soriale (ridotta capacità cistometrica) e/o motoria (presenza di insta-
bilità detrusoriale o ridotta compliance detrusoriale) della vescica, e
tende al miglioramento dei sintomi irritativi urinari della paziente.

La ossibutinina, la tolteridina e il cloruro di trospio sono effica-
ci nel ridurre l’iperattività detrusoriale e di conseguenza agiscono
sullo stimolo,  con o senza incontinenza da urgenza (35-38).

I farmaci deprimono le contrazioni volontarie e involontarie del
detrusore, bloccando i recettori muscarinici sulla vescica.
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Gli effetti collaterali dei farmaci antimuscarinici sono rappresenta-
ti dalla secchezza delle mucose, visione offuscata, dolorabilità addo-
minale, nausea e vertigine. Raramente si riscontra ritenzione urinaria.
L’ossibutinina ad immediato rilascio, è il farmaco con maggiori
effetti collaterali (35-37,39). Forza Raccomandazione A, Livello I

Il flavoxato sodico inibisce la muscolatura liscia della vescica,
nono stante non abbia azione antimuscarinica. Studi di efficacia
sulla sua attività risultano discordanti; alcuni equivalgono la sua effi-
cacia alla  ossibutinina, mentre altri non evidenziano alcun effetto
(40). Forza Raccomandazione A, Livello I

Gli antidepressivi triciclici hanno dimostrato la loro efficacia nel-
l’incontinenza da urgenza, ma mon esistono trial clinici controllati
che evidenziano il loro uso nell’iperattività detrusoriale e la loro car-
diotossicità ne limita l’utilizzo.

11.6.2 Terapia chirurgica

La scelta chirurgica è indicata in caso di incontinenza da sforzo e
di tipo misto.

Il trattamento chirurgico dell’incontinenza da stress può essere
preso in considerazione successivamente al fallimento della  terapia
riabilitativa del pavimento pelvico. 

I numerosi studi relativi alla terapia chirurgica per l’incontinen-
za da stress sono principalmente di tipo osservazionale con  scarsi
trial clinici controllati randomizzati.

Gli interventi (colporrafia anteriore) sulla  parete vaginale ante-
riore hanno un ruolo nel trattamento nel prolasso senza incontinen-
za. Tuttavia questa procedura risulta essere meno vantaggiosa di un
intervento di sospensione retropubica per via addominale (41).
Entrambe le procedure sono state sostituite dalle tecniche di Sling
(42). Forza Raccomandazione A

Il procedimento chirurgico significativamente vantaggioso nel-
l’incontinenza da stress è la colposopensione di Burch che presenta
un “continence rate” pari a 85-90 % ad un anno, anche se a 5 anni
scende al 70%, dimostrandosi comunque il miglior tipo di tratta-
mento (43). Forza Raccomandazione A
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Il ruolo degli interventi sovrapubici, come la Marshall-Marchetti-
Krantz, le correzioni paravaginali e le colposospensioni laparoscopi-
che, non s è stato dimostrato chiaramente dagli studi clinici control-
lati (44). Forza Raccomandazione B

Le sospensioni ad ago non dovrebbero essere utilizzate a causa
della maggiore possibilità rispetto alle procedure di sospensione
retropubica (45). 

Le procedure di Sling vengono utilizzate in caso di incontinenza
urinaria da sforzo associata a ipermobilità uretrale con l’impiego o
di materiale autologo (fascia lata) o eterologo (pericardio bovino,
dacron, fascia lata cadaverica) (46,47). Con questa tecnica chirurgi-
ca ci si prefigge di ottenere sia la stabilizzazione cervico-uretrale
(anomalia anatomica) che di incrementare le resistenze sfinteriche
intrinseche, ridotte al venir meno dell’azione estrogenica (28).

Tale tecnica favorisce un “continence rate” approssimativamente
dell’80% con un miglioramento del 90% (48). Forza Raccoman-
dazione A

Nei casi di IUS di tipo III con fissità dell’uretra, il solo difetto
funzionale consiste nella riduzione delle resistenze uretrali intrinse-
che: trovano indicazione le tecniche di “bulking” periuretrale, otte-
nuto con  l’iniezione nella sottomucosa uretrale per via endoscopica,
peri o transuretrale, di materiale eterologo quale Teflon, collagene
bovino, silicone, idrossiapatite calcica o autologo come il tessuto
adiposo (28).

Comunque  queste procedure presentano un tasso di successo
inferiore alle altre tecniche (49,50). Forza Raccomandazione B

Di relativamente recente introduzione è la neuromodulazione
sacrale, che trova indicazione nei casi di iperattività detrusoriale
(51,52). Consiste nella stimolazione della radice posteriore di S3.
Con la modulazione delle afferenze di questa radice sacrale, si otter-
rebbe una  inibizione centrale delle efferenze parasimpatiche con
riduzione dell’iperattività detrusoriale. Si attua in due tempi: nel
primo, test di prova, si provvede alla posa, per via per cutanea e
generalmente in anestesia locale, di un elettrodo in S3 che viene col-
legato ad uno stimolatore esterno: se il test di prova, della durata
variabile da 7 a 20 giorni, ha successo, relativamente alla risposta
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sintomatologica della paziente, si provvede all’impianto definitivo,
in sede sottocutanea, di un pace-maker collegato all’elettrodo in S3;
in caso contrario si procede alla rimozione dell’elettrodo. 

Tale metodica trova indicazione anche nei casi di ritenzione uri-
naria da ipocontrattilità detrusoriale con una base fisiopatologica tut-
tavia meno chiara. Forza Raccomandazione C       

11.7 Ruolo della terapia estrogenica sostitutiva

Il ruolo della terapia ormonale estrogenica sostitutiva è ormai
codificato per alcuni disturbi urogenitali, mentre piuttosto dibattuta
è la loro efficacia sulla statica pelvica.

La terapia sostitutiva  pone in ogni caso la necessità di valutare i
rischi, soprattutto di tipo neoplastico, che una stimolazione estrogenica
prolungata può comportare a livello dei tessuti estrogeno – sensibile.

Prima di iniziare il trattamento ormonale sostitutivo, e poi ogni
anno, sono necessari una valutazione ginecologica, visita senologica
e mammografia. I composti estrogenici possono essere assunti per
via orale, transdermica, o topica, vaginale, mediante l’applicazione
di creme o capsule ginecologiche.

L’uso delle creme topiche prevede l’utilizzo di estriolo o prome-
striene, derivato estrogenico di sintesi ad azione locale e scarso
assorbimento sistemico. È stato ampiamente dimostrato che la tera-
pia sostitutiva estrogenica favorisce la ricolonizzazione dei lactoba-
cilli, riducendo sia il pH vaginale sia la proliferazione dei gram-
negativi e degli uropatogeni fecali. 

Una bassa dose di terapia estrogenica riduce l’incidenza delle
infezioni ricorrenti del tratto urinario (53).

Raz e Stamm (4) mostrano che le creme estrogeniche vaginali
erano significativamente più efficaci che il placebo nel ridurre l’in-
cidenza delle infezioni del tratto urinario, suggerendo con il basse
dosi di estrogeno topico può essere adeguato per queste condizioni.
Alternativamente basse dosi di cortico – steroidi con la sommini-
strazione di prednisolone 15 mg / die il primo mese, 10 mg / die il
secondo mese e 5 mg / die il terzo mese possono essere utilizzate nei
disordini  urogenitali.
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La Cardozo nella sua meta – analisi del trattamento estrogenico
nel management dell’incontinenza urinaria dopo la menopausa -
giunge alla conclusione che la terapia sostitutiva ormonale migliora
soggettivamente l’incontinenza urinaria nelle donne in menopausa
(54). Forza Raccomandazione B, Livello II

Tuttavia, altri studi hanno dimostrato una non significativa in-
fluenza sulle perdite involontarie di urine, malgrado un effetto signi-
ficativo sulla pressione di chiusura uretrale. 

Interessante è altresì uno studio giapponese sugli effetti della tera-
pia transdermica con estrogeni condotto da un gruppo giapponese
dove la terapia ormonale sostitutiva viene effettivamente considerata
efficace nelle incontinenze urinarie insorgenti nella menopausa (55).

Grady e coll. (56) hanno condotto uno studio su 2763 pazienti in
menopausa di età inferiore agli 80 anni. Sono stati creati 2 gruppi di
controllo: quelli trattati con estro – progestinici ed il gruppo di con-
trollo placebo. Livello II

Le conclusioni sono state che la terapia orale con estro – proge-
stinici era associata ad un peggioramento dell’incontinenza urinaria
nelle donne in menopausa più anziane. Si raccomanda in tale studio,
quindi, di non utilizzare la terapia sostitutiva ormonale nelle pazien-
ti con incontinenza urinaria. Forza Raccomandazione A

La terapia estrogenica sostitutiva è considerata valida, al momen-
to attuale, più sulla sintomatologia irritativa urinaria che sui sintomi
di incontinenza urinaria da sforzo: probabilmente per la più esclusi-
va azione trofica svolta dagli ormoni estrogeni sulle cellule epitelia-
li di rivestimento vescico-uretrale (57); nel determinismo dell’in-
continenza urinaria da sforzo entrano in gioco altri fattori che non
sono correggibili dalla semplice somministrazione, topica o sistemi-
ca, di ormoni estrogeni (statica pelvica, antecedenti ostetrici e gine-
cologici, patologie del metabolismo, senescenza (57.) Forza Racco-
mandazione B, Livello I

Nel 2005 sono stati pubblicati i dati del WHI relativi all’effetto
degli estrogeni coniugati equini (ECE) e del medrossiprogesterone
acetato (MAP) sull’incontinenza urinaria (58), nelle donne con e
senza utero, dopo un anno di terapia. Dai risultati del WHI è emerso
che gli ECE  da soli o in associazione con il MAP, dopo un anno di
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terapia, aumentano il rischio di sviluppare l’incontinenza urinaria di
qualsiasi tipo (da stress, da urgenza e mista) nelle donne continenti
e peggiorano l’incontinenza urinaria nelle donne già incontinenti.
Pertanto gli AA concludono che l’HRT non è indicata per la preven-
zione e/o il trattamento dell’incontinenza urinaria (58).
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