
19

№1 (123) / 2026

®

Д О С В І Д  К О Л Е Г

Упродовж останнього десятиліття зрос-

тає кількість досліджень, які демон-

струють тісний взаємозв’язок між киш-

ковим мікробіомом та ендокринною 

системою. Одним із ключових функці-

ональних компонентів цієї взаємодії є 

естроболом (estrobolome) — сукупність 

бактеріальних генів кишкового мікро-

біому, які беруть участь у метаболізмі 

естрогенів і можуть регулювати їх сис-

темну біодоступність [Plottel & Blaser, 

2011; Kwa et al., 2016; Larnder A. H. et al., 

2025]. Естрогени після системної цир-

куляції піддаються біотрансформації у 

печінці, де кон’югуються з глюкуроно-

вою або сульфатною групою та виво-

дяться з жовчю у просвіт кишечника. 

У цьому стані гормони є біологічно не-

активними. Однак бактерії кишкового 

мікробіому можуть відновлювати їх 

активність за допомогою ферментів, зо-

крема β-глюкуронідази, β-глюкозидази 

та сульфатази, що беруть участь у 

декон’югації естрогенів [Plottel & Blaser, 

2011; Larnder et al., 2025].

Декон’юговані естрогени можуть по-

вторно всмоктуватися через кишкову 

стінку і повертатися у системний крово-

обіг. Цей процес формує ентерогепатич-

ну циркуляцію естрогенів, яка відіграє 

важливу роль у підтриманні стабільної 

концентрації естрогенів у плазмі кро-

ві [Fuhrman et al., 2014; Kwa et al., 2016; 

Schreurs, M.P.H. et al., 2021]. Завдяки цьо-

му кишковий мікробіом фактично висту-

пає додатковим регулятором ендокрин-

ного гомеостазу, здатним модулювати 

системну концентрацію статевих сте-

роїдів. Дисбіоз кишкового мікробіому 

може змінювати активність ферментів 

естроболому та впливати на рівень 

циркулюючих естрогенів. Ентерогепа-

тична циркуляція естрогенів є динаміч-

ним процесом, який може варіювати 

залежно від способу життя пацієнтки. 

Підвищена активність β-глюкуронідази 

 сприяє посиленню декон’югації естро-

генів та їх повторній реабсорбції, що 

потенційно може призводити до підви-

щення системної концентрації естроге-

нів [Kwa et al., 2016; Larnder et al., 2025]. 

Активність β-глюкуронідази є клю-

човим функціональним показником 

естроболому і визначає інтенсивність 

декон’югації естрогенів у кишечнику та 

їх повторну системну реабсорбцію. Вод-

Мікробіом, естрогени та трансдермальний спрей 
Лензетто: безпечна стратегія менопаузальної 
гормональної терапії
А. А. Суханова

Національний університет охорони здоров’я МОЗ України імені П. Л. Шупика, м. Київ

Резюме

Трансдермальний спрей Лензетто забезпечує стабільну системну доставку естрадіолу при мінімальному системному на-

вантаженні, що дозволяє ефективно контролювати симптоми менопаузи у перименопаузі та постменопаузі. Його дія не 

залежить від кишкового метаболізму, що знижує ризик формування активних метаболітів і потенційного естроген-залеж-

ного дисбіозу. Клінічні дослідження демонструють високу ефективність і переносимість препарату при тривалому засто-

суванні, а також стабільну плазмову концентрацію естрадіолу, що дозволяє індивідуалізувати терапію. Спрей Лензетто є 

науково обґрунтованим і безпечним інструментом персоналізованої гормонозамісної терапії.

Ключові слова: мікробіом, естрогени, трансдермальний спрей Лензетто, менопауза, безпечна МГТ.

MICROBIOME, ESTROGENS, AND TRANSDERMAL LENZETTO SPRAY: 

A SAFE STRATEGY FOR HORMONE REPLACEMENT THERAPY

A. A. Sukhanova

National University of Health Care of Ukraine MoH Ukraine n. a. P. L. Shupyk, Kyiv

Resume

The transdermal Lenzetto spray provides stable systemic estradiol delivery with minimal systemic burden, eff ectively con-

trolling menopausal symptoms in perimenopausal and postmenopausal women. Its mechanism is independent of gut metabo-

lism, reducing the risk of active metabolite formation and potential estrogen-dependent dysbiosis. Clinical studies demonstrate 

high effi  cacy and tolerability during long-term use, as well as stable plasma estradiol concentrations that allow individualized 

therapy. Lenzetto spray represents a scientifi cally validated and safe tool for personalized hormone replacement therapy.

Key words: microbiome, estrogens, transdermal spray Lenzetto, menopause, safe hormone replacement therapy.



№1 (123) / 2026

20

®

Д О С В І Д  К О Л Е Г

ночас низка дієтичних, метаболічних та 

поведінкових факторів здатні знижува-

ти активність цього ферменту, модулю-

ючи естрогенний гомеостаз. Для клініч-

ної практики ці фактори мають важливе 

значення, оскільки вони можуть вплива-

ти на системну біодоступність естроге-

нів і, відповідно, на ефективність гормо-

нальної терапії. Таким чином, активність 

β-глюкуронідази значною мірою зале-

жить від складу кишкового мікробіому, 

дієти, метаболічного стану організму та 

деяких фармакологічних факторів. 

Активність β-глюкуронідази підви-

щується при збільшенні чисельності 

бактерій, які експресують відповідні 

гени та здатні активно декон’югувати 

естрогени у кишечнику: Bacteroides, 
Clostridium, Escherichia, Ruminococcus, 
Faecalibacterium. Дослідження показа-

ли, що вищий рівень цих мікроорга-

нізмів корелює з підвищеним рівнем 

естрогенів у сечі та плазмі у жінок у 

пост менопаузі [Fuhrman B. J. et al., 2014]. 

Харчування є одним із найсильніших 

факторів, що збільшують активність 

β-глюкуронідази: дієти з високим вміс-

том тваринних жирів і низьким вмістом 

рослинної клітковини сприяють, саме 

таке харчування забезпечує зростанню 

бактерій родів Bacteroides та Clostridium. 

Натомість високий рівень клітковини 

асоціюється зі зниженням активності 

цього ферменту [Plottel C. S. et al., 2011; 

Kwa M. et al., 2016]. Ожиріння, метабо-

лічні порушення також асоціюються зі 

змінами мікробіоти, які можуть збіль-

шувати активність β-глюкуронідази 

[Baker J. M. et al., 2017]. 

Парадоксально, але високі концен-

трації естрогенів можуть стимулювати 

мікробні популяції, що беруть участь у 

їх метаболізмі. Це створює позитивний 

зворотний зв’язок, у якому збільшення 

субстрату (естрогенів) стимулює бак-

терії естроболому. У дослідженнях по-

казано, що рівень естрогенів корелює 

з різноманіттям бактерій, які мають 

гени β-глюкуронідази [Fuhrman  B.  J. et 

al., 2014]. Деякі фармакологічні пре-

парати можуть модулювати активність 

β-глюкуронідази через вплив на мікро-

біом: антибіотики можуть тимчасово 

знижувати активність ферменту через 

редукцію мікробіоти, після відновлення 

мікробіому може відбуватися компенса-

торне підвищення активності фермен-

тів. Крім того, певні препарати метаболі-

зуються з утворенням глюкуронідів, що 

стимулює бактеріальну ферментативну 

активність [Larnder et al., 2025]. Низь-

кий рівень коротколанцюгових жирних 

кислот (SCFA), особливо бутират, які під-

тримують бар’єрну функцію кишечни-

ка і регулюють склад мікробіоти, може 

сприяти зростанню бактерій, що про-

дукують β-глюкуронідазу [Koh A. et al., 

2016]. Підвищення рівня SCFA сприяє 

зменшенню дисбіозу та може знижува-

ти активність бактерій, які продукують 

β-глюкуронідазу [Koh A. et al., 2016]. 

Клітковина здатна безпосередньо 

зв’язувати кон’юговані естрогени у ки-

шечнику та зменшувати їх реабсорб-

цію, що призводить до збільшення фе-

кальної екскреції стероїдів. Класичні 

метаболічні дослідження показали, що 

підвищення споживання клітковини 

асоціюється зі зниженням активності 

β-глюкуронідази та зменшенням цирку-

люючих рівнів естрогенів [Adlercreutz et 

al., 1987; Plottel & Blaser, 2011]. Тому дієта 

з високим вмістом рослинної їжі (вклю-

чаючи середземноморську та вегетарі-

анську) асоціюються з: вищим рівнем 

SCFA, більшою часткою бактерій родів 

Bifi dobacterium і Lactobacillus, знижен-

ням активності ферментів, що беруть 

участь у декон’югації стероїдів та по-

вторному потраплянню їх в системний 

кровообіг (не підвішують рівень естро-

генів в крові) [Baker J. M. et al., 2017]. 

Поліфенольні сполуки, що містять-

ся у фруктах, ягодах, зеленому чаї та 

какао, здатні модулювати активність 

ферментів кишкової мікробіоти. Екс-

периментальні дослідження показали, 

що деякі поліфеноли можуть інгібувати 

β-глюкуронідазу та одночасно стиму-

лювати зростання бактерій, які проду-

кують SCFA. До таких сполук належать: 

епігалокатехін-галат (зелений чай), рес-

вератрол (виноград, ягоди), кверцетин 

(яблука, цибуля) [Selma M. V. et al., 2009]. 

Регулярна фізична активність є важли-

вим фактором, що модулює структуру 

кишкового мікробіому. У спортсменів та 

фізично активних осіб спостерігається: 

вищий рівень бактеріального різно-

маніття, збільшення кількості бактерій-

продуцентів SCFA, покращення мета-

болічної функції мікробіоти [Clarke S. F. 

et al., 2014]. Естрадіол є ключовим ре-

гулятором енергетичного метаболізму 

скелетних м’язів і впливає на численні 

сигнальні шляхи, що визначають інсу-

лінову чутливість, функцію мітохондрій 

та використання енергетичних субстра-

тів під час фізичного навантаження. 

Сучасні молекулярні дослідження де-

монструють, що ефекти естрогенів ре-

алізуються через ядерні рецептори та 

мембранні сигнальні каскади PI3K/Akt 

і AMPK, які безпосередньо модулюють 

метаболічні процеси в міоцитах. Ске-

летні м’язи є основним органом утилі-

зації глюкози, забезпечуючи до 70–80 % 

інсулін-залежного поглинання глюкози. 

Ключову роль у цьому процесі відіграє 

транспортер GLUT-4. Естрадіол здатний 

модулювати експресію та транслокацію 

GLUT-4 через активацію сигнального 

каскаду PI3K/Akt після зв’язування з 

естрогеновими рецепторами α (ЕРα). У 

клітинних моделях було показано, що 

естрадіол підвищує фосфорилювання 

Akt та стимулює переміщення GLUT-4 

до плазматичної мембрани, що призво-

дить до збільшення інсулін-стимульова-

ного транспорту глюкози [Campello et 

al., 2017]. Додатково експериментальні 

дослідження на тваринних моделях 

демонструють, що активація EРα може 

посилювати інсулінову сигналізацію че-

рез пряму взаємодію рецептора з PI3K, 

що підвищує рівень фосфорилювання 

Akt та збільшує транспортування глю-

кози у м’язову клітину. Водночас ефек-

ти естрадіолу є контекст-залежними. 

За умов гіперестрогенемії, наприклад 

під час вагітності, описано зниження 

експресії GLUT-4 у скелетних м’язах та 

розвиток інсулінорезистентності, що 

свідчить про складну гормональну ре-

гуляцію глюкозного гомеостазу. Моле-

кулярні дослідження також показують 

різні функціональні ролі естрогенових 

рецепторів. Активація EРα зазвичай 

асоціюється з покращенням глюкозно-

го метаболізму, тоді як стимуляція EРβ 

може знижувати експресію GLUT-4 та 

погіршувати толерантність до глюкози. 

Таким чином, баланс сигналізації EРα/

EРβ є критичним фактором, що визна-

чає вплив естрогенів на інсулінову чут-

ливість скелетних м’язів. [Campello R. S. 

et al., 2017; Barros R. P. et al., 2008]. 

Мітохондрії відіграють центральну 

роль у метаболічному здоров’ї м’язової 

тканини. Накопичені дані свідчать, що 

естрадіол стимулює мітохондріогенез, 

покращує окисне фосфорилювання та 

знижує утворення реактивних форм 

кисню. Експериментальні дослідження 

показали, що введення 17β-естрадіолу 

підвищує експресію маркерів міто-



21

№1 (123) / 2026

®

Д О С В І Д  К О Л Е Г

хондріальної біогенези та динаміки в 

скелетних м’язах, а також покращує 

функціональні параметри мітохондрій 

[Capllonch-Amer et al., 2014]. На моле-

кулярному рівні ці ефекти пов’язані з 

регуляцією генів, що контролюють мі-

тохондріальний метаболізм. Зокрема, 

через EPα регулюється експресія Polg1 

гена, що кодує мітохондріальну ДНК-

полімеразу γ, необхідну для реплікації 

мітохондріальної ДНК. Порушення сиг-

налізації EPα призводить до дефектів мі-

тохондріальної функції та метаболічних 

розладів у скелетних м’язах. Крім того, 

естрадіол здатний безпосередньо змі-

нювати фізико-хімічні властивості міто-

хондріальних мембран та підвищувати 

активність комплексів I і I+III дихально-

го ланцюга, що покращує ефективність 

окисного фосфорилювання і знижує 

утворення H2O2. У сукупності ці меха-

нізми пояснюють, чому у жінок репро-

дуктивного віку часто спостерігається 

вища мітохондріальна функція та кра-

щий метаболічний профіль у скелетних 

м’язах [Capllonch-Amer G. et al., 2014; 

Maher A. C. et al., 2010; Bosch A. N., 2012].

Таким чином, зниження продукції 

естрогенів у період менопаузи супро-

воджується значними змінами струк-

тури мікробіоти. У дослідженнях пока-

зано, що жінки у постменопаузі мають 

нижче альфа-різноманіття кишкового 

мікробіому, що може впливати на ак-

тивність естроболому. Зменшення 

рівня естрогенів також асоціюється 

зі змінами співвідношення основних 

бактеріальних філумів, насамперед 

Firmicutes та Bacteroidetes, що пов’язано 

з метаболічними порушеннями, харак-

терними для постменопаузального 

періоду.  Крім структурних змін мікро-

біоти, відбувається зниження продукції 

ключових бактеріальних метаболітів, 

зокрема SCFA, які відіграють важливу 

роль у підтриманні бар’єрної функції 

кишкового епітелію, регуляції імунної 

відповіді та метаболічного гомеостазу. 

Зниження концентрації SCFA, зокрема 

бутирату, може призводити до пору-

шення бар’єрної функції кишківника, 

підвищення його проникності та фор-

мування низькорівневого системного 

запалення. Цей процес асоціюється з 

підвищеним ризиком розвитку кардіо-

метаболічних захворювань, остеопо-

розу та когнітивних змін у постменопа-

узі [Koh et al., 2016; Fuhrman et al., 2014; 

Baker et al., 2017; Lin F. et al., 2025]. 

На відміну від постменопаузи, периме-

нопауза характеризується значними 

коливаннями рівнів естрогенів і про-

гестерону. Ці гормональні флуктуа-

ції можуть впливати на структуру та 

функціональну активність кишкового 

мікробіому. Коливання гормонально-

го профілю супроводжуються змінами 

активності естроболому та динамікою 

бактеріальних популяцій, що беруть 

участь у метаболізмі статевих стероїдів. 

Деякі дослідження демонструють, що 

рівні циркулюючих естрогенів позитив-

но корелюють з різноманіттям кишко-

вої мікробіоти, що свідчить про двосто-

ронню регуляцію між мікробіомом та 

ендокринною системою [Finnegan Y.  E. 

et al., 2024]. Крім того, зміни мікробіоти 

можуть впливати на метаболічні пара-

метри організму, включаючи накопи-

чення вісцеральної жирової тканини 

та розвиток інсулінорезистентності, що 

часто спостерігається у перименопау-

зальному періоді [Baker et al., 2017]. 

Взаємодія між мікробіомом і естро-

генами має важливі клінічні наслідки 

для вибору форми менопаузальної 

гормональної терапії (МГТ). Перораль-

ні естрогени піддаються інтенсивному 

печінковому первинному ефекту мета-

болізму, що призводить до утворення 

великої кількості метаболітів та зна-

чних коливань концентрації гормонів у 

крові [Lippert T. H. et al., 1998]. Натомість 

трансдермальні форми естрадіолу до-

ставляють гормон безпосередньо у 

системний кровотік через шкіру, мина-

ючи печінковий метаболізм і кишкову 

ентерогепатичну циркуляцію, що за-

безпечує більш стабільні концентрації 

гормону у плазмі [Kopper N. W. et al., 

2008]. Це має кілька клінічно важли-

вих преваг для трансдермальних форм 

МГТ: стабільніший рівень естрадіолу у 

крові, який не залежить від впливу киш-

кового мікробіому, від стану фермент-

ної системи печінки, фізіології жовчно-

го міхура, менший вплив на печінковий 

синтез білків коагуляції та ліпідний ме-

таболізм. 

Останні дослідження також демонстру-

ють, що гормональна терапія може 

впливати на структуру мікробіому, 

потенційно сприяючи відновленню 

більш сприятливого бактеріального 

профілю у постменопаузальних жі-

нок [Dothard M. I. et al., 2023]. Сучасні дані 

свідчать про те, що кишковий мікробіом 

є важливим фактором, який може моду-

лювати біодоступність естрогенів і впли-

вати на клінічний перебіг менопаузаль-

ного переходу. Для лікарської практики 

це означає, що дисбіоз може впливати 

на метаболізм естрогенів і вираженість 

симптомів клімаксу, а стан мікробіому 

може змінювати фармакокінетику пер-

оральних гормональних препаратів. 

Тому трансдермальні форми естрадіо-

лу можуть забезпечувати більш перед-

бачувану системну дію, незалежно від 

кишкового мікробіому. 

З огляду на це, вибір форми МГТ, яка 

мінімізує вплив кишкового метаболізму 

і забезпечує стабільну системну експо-

зицію естрадіолу, може мати важливе 

значення для оптимізації лікування жі-

нок у пери- та менопаузі. Раціональне 

призначення МГТ передбачає не лише 

формальну оцінку наявності проти-

показань, але й глибоке розуміння 

індивідуального клінічного профілю 

пацієнтки, включаючи особливості 

метаболічного, кардіоваскулярного, 

ендокринного статусу та стану мікро-

біома. Такий підхід дозволяє не лише 

ефективно контро лювати вазомоторні 

симптоми та інші прояви естрогенно-

го дефіциту, а й підтримувати системні 

фізіологічні процеси, зокрема збере-

ження мінеральної щільності кісткової 

тканини, підтримку кардіометаболіч-

ного гомеостазу та стабілізацію психо-

емоційного стану. Накопичені клінічні 

дані свідчать, що своєчасно призначена 

МГТ, особливо у так званому «терапев-

тичному вікні», може мати нейтраль-

ний або навіть сприятливий вплив на 

кардіометаболічні параметри за умови 

правильного відбору пацієнток і вибо-

ру фармакологічної форми препарату.  

Тому лікування повинно ґрунтуватися 

на принципах доказової медицини та 

включати регулярну клінічну переоцін-

ку співвідношення потенційної користі 

та можливих ризиків терапії. Такий ди-

намічний підхід до ведення пацієнток 

дозволяє оптимізувати терапевтичний 

ефект МГТ, водночас мінімізуючи ймо-

вірність небажаних подій та ускладнень 

[Trémollieres F. A. et al., 2022].

Вибір трансдермальної форми естро-

гену забезпечує значні переваги саме 

через мінімізацію взаємодії з естробо-

ломом та кишково-печінковим мета-

болізмом. У перименопаузі та ранній 

постменопаузі рівень естрогенів ко-

ливається, а активність естроболому 

може бути нестабільною. Це створює 
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додаткову варіабельність системної 

експозиції гормону при пероральних 

формах МГТ, що може призводити до 

коливань біологічної дії естрогенів та 

підвищеного ризику тромботичних 

або метаболічних ускладнень [Plottel 

& Blaser, 2011; Baker et al., 2017]. Тран-

сдермальна форма дозволяє досягати 

передбачуваного і стабільного рівня 

естрадіолу в системному кровотоці, 

обминаючи печінковий «перший шлях 

метаболізму» і значною мірою не залу-

чаючи β-глюкуронідазу естроболому. 

Це має низку практичних клінічних на-

слідків:

• збереження гемостазу та мінімальний 

ризик тромбозів. Перехід на тран-

сдермальний шлях введення естро-

генів зменшує стимуляцію печінкових 

факторів згортання та підтримує нор-

мальні рівні антитромбіну III і інших 

коагуляційних білків, що особливо 

важливо для жінок із підвищеним 

тромботичним ризиком [Canonico et 

al., 2007; Straczek et al., 2005];

• стабілізація кардіометаболічного 

профілю. Трансдермальні естрогени 

менш впливають на ліпідний профіль, 

інсулінорезистентність та системне 

запалення, що також пов’язано із об-

хідним шляхом введення та відсут-

ністю прямої взаємодії з активністю 

естроболому [Laliberté F. et al., 2018; 

Hugon-Rodin J. et al., 2021];

• підтримка фізіологічної дії естрадіолу 

на м’язи та метаболізм. Стабільна сис-

темна експозиція естрадіолу сприяє 

оптимальній регуляції мітохондріаль-

ної функції у скелетних м’язах, підви-

щує чутливість до інсуліну та підтри-

мує окиснення жирних кислот під час 

фізичного навантаження, що має пря-

ме значення для активних жінок [Qiao 

et al., 2021; Barros & Gustafsson, 2011];

• мінімізація коливань естрогенів, 

пов’язаних із естроболомом. 

Оскільки пероральні форми естрогенів 

залежать від складу та активності мікро-

біому, будь-які дисбіотичні зміни або 

дефіцит специфічних таксонів, таких як 

Lactobacillus або Akkermansia, можуть 

призвести до нестабільної системної 

концентрації гормону. Трансдермальна 

МГТ значною мірою усуває цю залеж-

ність, роблячи терапію більш передба-

чуваною та контрольованою [Kwa et al., 

2016; Fuhrman et al., 2014]. Стабільний 

системний рівень естрадіолу трансдер-

мально асоціюється зі зниженням рівня 

прозапальних цитокінів та підтримкою 

антивірусного захисту клітин, що є важ-

ливим фактором для жінок із ризиком 

системного запалення або після пере-

несених інфекцій, зокрема COVID-19 

[Mwimanzi et al., 2022; Johansson et al., 

2024]. 

Доведено, що як пероральні, так і 

транс дермальні естрогени підвищують 

рівень ліпопротеїдів високої щільності 

(ЛПВЩ) та знижують рівень загально-

го холестерину і ліпопротеїдів низької 

щільності (ЛПНЩ) [Sacks & Walsh, 1994; 

Hanggi et al., 1997; Shulman et al., 2003]. 

Однак шлях введення визначає якість 

ліпідних змін та вплив на тригліцериди. 

Пероральні естрогени стимулюють пе-

чінку, підвищуючи синтез тригліцеридів 

і формуючи дрібні, щільні та багаті на 

тригліцериди ЛПНЩ, які швидше окис-

люються та сприяють судинному запа-

ленню [McNamara et al., 1992; Wakatsuki 

et al., 2002; Ehara et al., 2001]. Одночасно 

зростає синтез сироваткового амілоїду 

А і С реактивного білка, що порушує 

антиатерогенну функцію ЛПВЩ і під-

тримує запальний процес [Liang et al., 

1996; Kisilevsky & Subrahmanyan, 1992; 

Van Baal et al., 1999; Weissberger et al., 

1991; Pasceri et al., 2000]. Трансдер-

мальна доставка естрадіолу обминає 

печінку та метаболізм першого про-

ходження, що особливо важливо при 

метаболічно-асоційованій стеатичній 

хворобі печінки, при надлишковій 

вазі,  ожирінні, хронічному панкреатиті. 

Трансдермальні форми естрогенів за-

безпечують:

• збереження фізіологічної структури 

ЛПНЩ — більші частки, менше триглі-

церидів, менш схильні до окислення 

[Wakatsuki et al., 2002];

• нейтральний вплив на тригліцериди 

[Menon & Vongpatanasin, 2006];

• збереження антиатерогенної функції 

ЛПВЩ без підвищення SAA [Abbas et 

al., 2004];

• нейтральний або знижувальний 

вплив на СРБ, підтримуючи протиза-

пальні та судиннопротекторні ефекти 

[Sattar et al., 1999; Decensi et al., 2002].

У жінок із гіпертригліцеридемією або 

метаболічним синдромом із абдомі-

нальним ожирінням трансдермальна 

МГТ забезпечує більш сприятливий кар-

діометаболічний профіль. Наприклад, 

у дослідженні (n = 368) поширеність 

метаболічного синдрому знизилася з 

24 % до 17,3 % у трансдермальній групі, 

тоді як у пероральній групі вона зросла 

з 25,3 % до 29,4 % [Суханова А. А., 2025; 

Kim S. E. et al., 2023]. Трансдермальна 

МГТ демонструє значні переваги перед 

пероральними формами з точки зору 

ліпідного, протизапального та кардіо-

метаболічного профілю, що особливо 

важливо для активних жінок у пери- 

та пременопаузі. Під час менопаузи 

гормональні зміни та зсув складу тіла 

сприяють вісцеральному ожирінню, що 

підвищує ризик серцево-судинних за-

хворювань, цукрового діабету та мета-

болічного синдрому. 

Трансдермальна МГТ має клінічну пере-

вагу:

• безпека при ожирінні: не підвищує 

ризику тромботичних подій на-

віть при індексі маси тіла > 30 кг/м², 

на відміну від пероральних форм 

[Palacios S. et al., 2024; NICE, 2024];

• нижчі дози гормонів: естрадіол по-

трапляє безпосередньо у системний 

кровотік, минаючи печінку, що змен-

шує побічні ефекти, такі як болючість 

молочних залоз і аномальні кровоте-

чі [Hirvonen, 1997];

• збереження гормонального балан-

су та сексуальної функції: трансдер-

мальна МГТ практично не підвищує 

рівень глобуліну, що зв’язує статеві 

гормони (ГЗСГ), зберігаючи рівень 

вільного тестостерону та нормальну 

сексуальну активність [Campagnoli 

et al., 1993; Vehkavaara et al., 2000; 

Samisoe, 2001].

Таким чином, трансдермальна МГТ 

поєднує кардіопротекцію, метаболіч-

ні переваги та підтримку сексуальної 

функції, що робить її оптимальним ви-

бором для жінок у перименопаузі та по-

стменопаузі, особливо з ожирінням або 

клінічно значущою сексуальною дис-

функцією. А з огляду на роль кишкового 

метаболізму та мікробіома у системній 

біодоступності естрогенів, вибір саме 

трансдермальних форм естрадіолу за-

безпечує потрапляння гормону безпо-

середньо у системний кровотік, мина-

ючи перше проходження крізь печінку 

і активний метаболізм у кишечнику, що 

дозволяє підтримувати стабільні те-

рапевтичні концентрації при низьких 

системних дозах, тому що немає залеж-

ності від мікробного скалaду та стану 

кішківника.

Лензетто — єдиний в Україні тран-

сдермальний спрей з естрадіолом для 

лікування помірних та тяжких вазомо-
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торних симптомів у перименопаузі та 

постменопаузі. Одна доза спрею Лен-

зетто (90 мкл) містить 1,53 мг естра-

діолу гемігідрату, хімічно і біологічно 

ідентичного до ендогенного естрадіолу 

[Panay N. et al., 2010], а складники спрею 

(октисалат та 96 % етанол) покращують 

проникнення через шкіру [Thomas B. J. 

et al., 2004]. Технологія MDTS (Metered-

Dose Transdermal Spray) забезпечує точ-

ність дозування, мінімальні коливання 

плазмових концентрацій естрадіолу та 

утворення локального депо в дермі, з 

якого гормон поступово надходить у 

капіляри [Buster et al., 2008]. Фармако-

кінетика Лензетто демонструє стабільні 

плазмові концентрації при 1–3 розпи-

леннях: 36–57 пг/мл, без пропорційно-

го підвищення при збільшенні доз, що 

гарантує безпечну терапію [Morton T. L. 

et al., 2009]. Трансдермальне введення 

Лензетто дозволяє:

• мінімізувати вплив на печінку та син-

тез тромбогенних факторів, знижую-

чи ризик венозних тромбоемболіч-

них ускладнень;

• зберегти антиатерогенну функцію 

ЛПВЩ і нормальний ліпідний про-

філь [Sacks & Walsh, 1994; Hanggi et al., 

1997; Shulman et al., 2003];

• уникнути надмірного підвищення 

ГЗСГ і зберегти фізіологічний рівень 

вільного тестостерону, що підтри-

мує сексуальну функцію [Campagnoli 

et al., 1993; Vehkavaara et al., 2000; 

Samisoe, 2001];

• зменшити системні побічні ефекти — 

болючість молочних залоз, аномальні 

кровотечі [Hirvonen, 1997].

Трансдермальний спрей Лензетто за-

безпечує стабільне надходження естра-

діолу, що підтримує баланс мікробіома, 

мінімізує утворення біоактивних мета-

болітів та потенційно запобігає естро-

ген-залежній дисбіотичній активації 

кишкового ентеромікробіому, яка може 

впливати на системну інсулінову чутли-

вість і кардіометаболічний ризик [Plottel 

& Blaser, 2011; Baker J. M. et al., 2017]. Клі-

нічний ефект препарату визначається 

не абсолютною дозою, а стабільною 

концентрацією естрадіолу в плазмі, що 

досягається за рахунок формування 

депо в дермі. Пряме порівняння фар-

макокінетики таблетованих форм МГТ, 

трансдермальних гелів та спрею Лен-

зетто наразі відсутнє, тому орієнтува-

тися слід на дані концентрацій гормону 

в сироватці та клінічної ефективності у 

контролі вазомоторних симптомів, вра-

ховуючи відмінності шляху введення, 

метаболізму та біодоступності. У клі-

нічних дослідженнях вивчали безпеку 

спрею Лензетто у дозах 1–3 розпилення 

у жінок у постменопаузі. Ці дози забез-

печують терапевтичні рівні естрадіолу 

без ознак гіперестрогенії [Buster et al., 

2008]. Проспективне неінтервенційне 

дослідження за участю 451 жінки у по-

стменопаузі (середній вік – 54,3  ±  7,4 

року) у 52 гінекологічних практиках 

Німеччини показало статистично зна-

чуще покращення всіх 11 пунктів 

Menopause Rating Scale II (MRS II) через 

3, 6 та 12 місяців лікування (p < 0,0001), 

включно з припливами та нічним пото-

виділенням [Hadji et al., 2024]. На 12-му 

місяці 81,4 % пацієнток повідомили про 

покращення «гарячих приливів» і пітли-

вості, а задоволеність терапією залиша-

лася високою — 73 % пацієнток та 77 % 

лікарів. Побічні ефекти були рідкісні та 

легкі (головний біль n = 6, нудота n = 4, 

запаморочення n = 4, свербіж у місці на-

несення n = 3) і не вимагали припинен-

ня терапії. 

Механізм дії Лензетто ґрунтується на 

формуванні дермального депо естра-

діолу, що забезпечує його поступове 

й стабільне вивільнення у системний 

кровотік протягом 24 годин. Це підтри-

мує терапевтичні концентрації гормону 

при мінімальному системному наванта-

женні, обмежує утворення неактивних 

метаболітів та дозволяє персоналізува-

ти лікування, знижуючи ризик побічних 

ефектів і підтримуючи кардіометабо-

лічну та ендокринну безпеку, включно 

зі стабілізацією мікробіома [Buster et 

al., 2008; Morton et al., 2009; Hadji et al., 

2024].

Трансдермальна форма сперя Лензет-

то ефективна як у монотерапії, так і в 

комбінованій МГТ. Монотерапія сперя 

Лензетто показана після тотальної гіс-

теректомії, коли відсутній ризик ендо-

метріальної гіперплазії, тоді як у жінок 

із збереженою маткою вона не реко-

мендована (тільки комбінована тера-

пія з прогестероном, прогестинами). 

Комбінована терапія спрея Лензетто 

з прогестероном захищає ендометрій, 

дозволяє обирати циклічний або по-

стійний режим залежно від клінічної 

ситуації та переваг пацієнтки і забез-

печує тривалий контроль симптомів 

при мінімальному ризику побічних 

ефектів. Спрей Лензетто особливо 

ефективний при посиленні вазомо-

торних симптомів, наприклад, під час 

стресу або при переході з інших форм 

МГТ. Тимчасове збільшення дози до 

2–3 розпилень дозволяє швидко від-

новити стабільний рівень естрадіолу 

та контролювати симптоми. Після при-

пинення терапії гормон продовжує 

вивільнятися з дермального депо, 

знижуючи ризик раптового повернен-

ня симптомів.

Стартова доза спрея Лензетто — одне 

розпилення на день із можливістю ти-

трування залежно від індивідуальної 

відповіді, що дозволяє використовувати 

найнижчу ефективну дозу та зменшити 

ризик проривних кровотеч і підвищеної 

чутливості молочних залоз [Buster et al., 

2008; Lobo, 2004].

Таким чином, трансдермальний 

спрей Лензетто забезпечує контро-

льовану доставку естрадіолу, ста-

більні плазмові концентрації, міні-

мальне системне навантаження та 

високу клінічну ефективність, тому 

що його дія фактично не залежить 

від кишкового мікробіома та екобіо-

ма, харчування. Це робить його на-

уково обґрунтованим і оптимальним 

інструментом персоналізованої гор-

монозамісної терапії у перименопа-

узі та постменопаузі.
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