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Streszczenie
Zespół zapalenia przedsionka pochwy (VVS, vulvar vestibulitis syndrome) jest jedną z najczęstszych przy-
czyn dyspareunii. Wpływa on negatywnie na zdrowie psychiczne i fizyczne kobiet. W niniejszej pracy na
podstawie dostępnego piśmiennictwa omówiono obecny stan wiedzy dotyczący epidemiologii, patofizjo-
logii, rozpoznawania oraz leczenia VVS.
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Abstract
Vulvar vestibulitis syndrome (VVS) is one of the most common cause of dyspareunia, impairing mental
and physical health. In this review authors apraise current knowledge on epidemiology, patophysiology,
diagnosis and treatment of VVS.
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Przedsionek pochwy to obszar anatomiczny — po-
łożony między błoną dziewiczą a linią Harta, ograni-
czony od przodu przez wędzidełko łechtaczki, nato-
miast od tyłu przez spoidełko tylne warg sromowych
większych. W odróżnieniu od błony śluzowej pochwy,
pochodzącej z przewodów Müllera, lub okalających
go warg sromowych pochodzących ze wzgórka płcio-
wego, przedsionek pochwy rozwija się z zatoki mo-
czowo-płciowej, przez co pokrywająca go błona ślu-
zowa jest bardziej zbliżona budową do błony śluzo-
wej cewki moczowej i pęcherza moczowego niż do
błony śluzowej pochwy czy warg sromowych.

Najczęstszą, a jednocześnie jedną z najtrudniej-
szych w leczeniu patologią dotyczącą tej okolicy ana-
tomicznej jest zespół zapalenia przedsionka pochwy
(VVS, vulvar vestibulitis syndrome). Został on po raz
pierwszy opisany w 1880 roku przez Thomasa jako

„nadmierna wrażliwość zakończeń nerwowych za-
opatrujących błonę śluzową wejścia do pochwy, cza-
sem ograniczona do jej przedsionka” [1].

Szacuje się, że w Stanach Zjednoczonych VVS wy-
stępuje co roku u 200 tysięcy kobiet [2, 3]. Według Me-
ana u kobiet przed menopauzą zespół ten jest naj-
częstszą przyczyną dyspareunii [4]. Z danych pocho-
dzących ze Stanów Zjednoczonych wynika, że przed
postawieniem prawidłowego rozpoznania i wdroże-
niem leczenia pacjentka jest diagnozowana zazwy-
czaj przez trzech lekarzy [5] w ciągu 4–5 lat od wystą-
pienia dolegliwości bólowych [6, 7].

Mimo częstego występowania dotychczas nie po-
znano etiologii VVS. W obrazie klinicznym VVS głów-
ne znaczenie ma obraz zapalenia błony śluzowej.
Gerber i wsp. stwierdzili, że u kobiet z tym zespołem
dochodzi do wzmożonej ekspresji genów, które po-
wodują wzrost czynników prozapalnych [interleukina
1β (IL-1β, interleukin 1β) czy czynnik powodujący mar-
twicę guzów (TNF-α, tumor necrosis factor α)] [8] i jed-
noczesne obniżenie czynników zmniejszających re-
akcję zapalną (IL-1, interleukin 1) [9]. Ten brak rów-
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nowagi w układzie immunologicznym między inhibi-
torami a promotorami reakcji zapalnej wywołuje prze-
wlekły stan zapalny. Stan ten wpływa na proliferację
nocyceptywnych włókien nerwowych ze zmienioną
ekspresją nocyceptorów oraz na utrzymanie podwyż-
szonego stężenia substancji prozapalnych, czego
wynikiem jest obniżenie progu bólowego, co powo-
duje nie tylko silne odczuwanie bólu nawet przy deli-
katnym dotyku, ale również dalsze uwalnianie czyn-
ników prozapalnych przez włókna nerwowe. Wydaje
się, że ten mechanizm „błędnego koła” ma główne
znaczenie w utrzymywaniu się miejscowego stanu
zapalnego [10, 11]. Ponadto przewlekły stan zapalny
może wywołać zmiany w odczuwaniu bólu w ośrod-
kowym układzie nerwowym (OUN), co w konsekwen-
cji powoduje, że kobiety z VVS są wrażliwsze na bodź-
ce bólowe także w innych okolicach ciała [12, 13].

U wielu kobiet z VVS obserwuje się również zabu-
rzenia funkcji mięśni dna miednicy w postaci wzrostu
ich napięcia podstawowego oraz obniżenia kontroli
wolicjonalnej [14–17]. Wydaje się jednak, że zmiany
te są wtórne w stosunku do reakcji zapalnej błony ślu-
zowej [11, 18, 19].

Zespołowi zapalenia przedsionka pochwy często
towarzyszą lęk, depresja i somatyzacje oraz pogor-
szenie obrazu własnego ciała [20–26].

Rozpoznaje się go na podstawie trzech kryteriów
podanych w 1987 roku przez Friedricha [27]:
— zaczerwienienia przedsionka pochwy (często tyl-

ko wokół ujść gruczołów przedsionkowych),
— nadmiernej wrażliwości na delikatny dotyk (np.

wacikiem),
— silnych dolegliwościach bólowych podczas pró-

by penetracji pochwy (palcem, wziernikiem, człon-
kiem itd.).
Badanie przedmiotowe powinien poprzedzać,

podobnie jak przy ocenie wszystkich dolegliwości
bólowych, dokładnie zebrany wywiad lekarski obej-
mujący pytania na temat rozwoju dolegliwości, nasi-
lenia objawów, lokalizacji i czasu trwania bólu.
W badaniu lekarskim w przypadku podejrzenia VVS
należy ocenić wrażliwość przedsionka pochwy na
dotyk, a także na podstawie badania dwuręcznego
zestawionego narządy miednicy mniejszej ze szcze-
gólnym zwróceniem uwagi na to, kiedy dochodzi do
nasilenia objawów bólowych. Trzeba się również
upewnić, czy pacjentka czuje ból czy jedynie dyskom-
fort. Jeżeli pacjentka odczuwa ból podczas badania,
należy zapytać, czy ma on taki sam charakter, jak ten,
który był powodem konsultacji lekarskiej.

W rozpoznaniu różnicowym trzeba uwzględnić
inne zaburzenia, które mogą być przyczyną vulvody-
nii. Należy wykluczyć uszkodzenia mechaniczne zwią-

zane z urazem sromu, stany zapalne pochwy i sro-
mu, świąd sromu w przebiegu innych schorzeń (np.
cukrzycy), endometriozę, stany zapalne w miednicy
mniejszej (PID, pelvic inflammatory disease). U ko-
biet po menopauzie dolegliwości mogą być spowo-
dowane atrofią błony śluzowej lub zmianami anato-
micznymi związanymi z wiekiem [28]. Nie należy za-
pominać o tym, że wykonanie operacji w obszarze
miednicy mniejszej lub pochwy, radioterapia i farma-
koterapia mogą być również przyczyną dyspareunii [29].

W związku z niejasną etiologią tego zespołu nie
ma jednego skutecznego sposobu leczenia tej jed-
nostki chorobowej. Stosowane leczenie można po-
dzielić na farmakoterapię miejscową i ogólną, fizy-
koterapię i leczenie chirurgiczne.

Leczenie kremami stosowanymi miejscowo zazwy-
czaj stanowi leczenie pierwszego rzutu. Można sto-
sować takie substancje, jak kapsaicyna, lignokaina,
chromoglikan sodu i estrogeny. Ich skuteczność oce-
niano tylko w kilku badaniach.

Zolnoun i wsp. [7] w prospektywnym badaniu
obejmującym 61 kobiet z VVS oceniali efektywność
stosowania 5-procentowej maści z lignokainą apli-
kowaną miejscowo na noc. Po 7 tygodniach tera-
pii znamiennie zwiększyła się liczba kobiet (z 36%
przed terapią do 76% po terapii), które mogły od-
bywać stosunki płciowe (p = 0,02). Ponadto zna-
miennie statystycznie zmniejszyło się odczuwanie
bólu podczas współżycia (p < 0,001) oraz odczu-
wanie bólu niezwiązanego ze współżyciem płcio-
wym (p = 0,004). Murina i wsp. [30] w prospektyw-
nym badaniu obejmującym grupę 33 kobiet z VVS
sprawdzali skuteczność miejscowego leczenia
0,05-procentowym kremem z kapsaicyną. Krem
aplikowano 2 razy dziennie w ilości 1/4 łyżeczki do
herbaty przez 30 dni, w kolejnych 30 dniach raz
dziennie, a następnie 2 razy w tygodniu przez ko-
lejne 4 miesiące. U 59% kobiet objawy VVS zmniej-
szyły się, ale u żadnej z pacjentek nie doszło do
całkowitego ich ustąpienia. U wszystkich pacjen-
tek, które odczuły poprawę, po 15 dniach od od-
stawienia leczenia doszło do nawrotu objawów.
Ustąpiły one po 20 dniach od ponownego zastoso-
wania kapsaicyny 2 razy w tygodniu. Steinberg
i wsp. [31] u pacjentek z VVS zewnętrznie zastoto-
sowali 0,025-procentowy krem z capsaicyny. Pod-
czas 12-tygodniowej terapii pacjentki codziennie
smarowały kremem zmienione chorobowo miej-
sca. W ocenie porównawczej wykonanej za po-
mocą testu dotykowego Kauffmana (Kauffman to-
uch test) i skali dyspareunii Marinoffa (The Mari-
noffs Dyspareunia Scale) w badanej grupie po
12 tygodniach leczenia znamiennie statystycznie
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zmniejszyło się odczuwanie bólu w porównaniu
z okresem przed rozpoczęciem terapii. Jedyne ran-
domizowane badanie przeprowadzone metodą po-
dwójnie ślepej próby dotyczyło porównania sku-
teczności 4-procentowego kremu z chromoglika-
nem sodu z placebo. Krem aplikowano 3 razy
dziennie w okresie 3 miesięcy. Nie stwierdzono jed-
nak znamiennie istotnych różnic w obydwu gru-
pach kobiet. W grupie otrzymującej placebo znacz-
nego stopnia poprawę odczuło aż 46% kobiet [32].
Zastosowanie estrogenów może być skuteczne
w grupie kobiet po menopauzie [33].

W niewielkich grupach kobiet oceniono również
skuteczność innych, bardziej inwazyjnych metod le-
czenia miejscowego, takich jak iniekcje z interfero-
nem [34], metyloprednizolonu z lignokokainą [35],
betametazonu z lignokainą [36]. Ich skuteczność wy-
nosi 16–88% [37].

Jeżeli nie uzyskano poprawy po leczeniu miejsco-
wym, należy ogólnie zastosować farmakoterapię.
W terapii stosuje się leki przeciwdepresyjne i cytry-
nian wapnia. W leczeniu zaburzeń związanych z bó-
lem dość powszechnie stosuje się małe dawki le-
ków antydepresyjnych. Według niektórych autorów
powinno się stosować amitryptylinę jako lek pierw-
szego rzutu [38]. W leczeniu VVS oprócz amitrypty-
liny (w dawce 10–60 mg/d.) [39] stosowano również
gabapentynę (w dawce 300 mg/d., zwiększając co
5 dni dawkę do dawki maksymalnej — 300 mg
3 razy dziennie) [40] i nortryptylinę (w dawce 25 mg
na noc) [41]. Należy jednak podkreślić, że nie prze-
prowadzono badań randomizowanych z tymi leka-
mi, a skuteczność nortryptyliny oceniono w jednej
pracy kazuistycznej dotyczącej 78-letniej kobiety.

Uzasadnienie zastosowania cytrynianu wapnia
doustnie oparto na kazuistycznej pracy Solomonsa
i wsp., sugerującej, że w zespole tym występuje nad-
mierne wydalanie szczawianów z moczem, które
drażnią błonę śluzową przedsionka pochwy, powo-
dując znacznego stopnia pieczenie [42]. Jednak
w ostatnio opublikowanym badaniu Greenstein i wsp.
stwierdzili, że w badanej przez siebie grupie obejmu-
jącej 40 kobiet z VVS nadmierne wydzielanie szcza-
wianów występowało jedynie u 7 kobiet (17,5%), nato-
miast 3-miesięczna kuracja cytrynianem wapnia była
skuteczna tyko u jednej z nich (2,5%) [43].

Innymi nieinwazyjnymi metodami leczenia VVS
są fizjoterapia i terapia poznawczo-behawioralna.
U kobiet z VVS podstawą zastosowania terapii
z techniką biofeedback jest obserwacja dotycząca
zmian w mięśniach dna miednicy. Polega ona na
nauczeniu pacjentki odczuwania stanów napięcia
i rozluźnienia mięśni dna miednicy i wyuczeniu za-

leżnego od woli ich rozluźniania. Terapia ta jest dłu-
gotrwała, jednak jej nieinwazyjność oraz skutecz-
ność rekompensują w znacznym stopniu czas, jaki
należy poświęcić na jej przeprowadzenie. W 1995
roku Glazer opracował protokół terapeutyczny.
W jego badaniu po 4 miesiącach terapii poprawę
stwierdzono u 28 spośród 33 kobiet [14]. W bada-
niu McKaya i wsp. 24 spośród 29 kobiet po terapii
określiło dolegliwości bólowe jako nieistotne lub
małe [44]. Terapia poznawczo-behawioralna sta-
nowi cenne uzupełnienie innych metod terapeu-
tycznych.

W VVS najczęściej ocenianym sposobem terapii jest
leczenie zabiegowe. Vestibulektomia obejmuje płytkie
wycięcie zmienionej błony śluzowej przedsionka po-
chwy wraz z błoną dziewiczą. Dokładny opis zabiegu
można znaleźć w pracy Goldsteina [45]. Z danych
pochodzących z ponad 20 publikacji wynika, że jest
ona skuteczna w 60% przypadków (43–100%) [37].
Według Traasa lepsze wyniki leczenia zabiegowego
uzyskuje się u kobiet poniżej 30 roku życia [46].

Bergeron i wsp. [47] w randomizowanym badaniu
porównującym skuteczność vestibulektomii, terapii
metodą biofeedback i terapii poznawczo-behawioral-
nej w leczeniu dyspareunii u kobiet z VVS podczas
6-miesięcznej obserwacji nie stwierdzili różnic w czę-
stości współżycia ani w ocenie życia seksualnego
w żadnej z grup. We wszystkich grupach kobiet zna-
miennie statystycznie zmniejszyły się po 6 miesiącach
dolegliwości bólowe. W grupie kobiet poddanych ve-
stibulektomii były one 2-krotnie mniejsze niż w pozo-
stałych grupach kobiet. U kobiet, u których wykona-
no vestibulektomię, po 2,5-letniej obserwacji stwier-
dzono, że dolegliwości podczas badania wacikiem
bawełnianym przez lekarza w gabinecie były w dal-
szym ciągu mniejsze niż w pozostałych grupach ko-
biet. Jednak kobiety poddane terapii behawioralnej
oceniały dolegliwości bólowe występujące podczas
współżycia podobnie jak kobiety, u których wykona-
no vestibulektomię [48].

Lecząc kobietę z VVS, należy pamiętać o tym, jak
bardzo wpływa on negatywnie na jakość życia kobie-
ty. W ostatnio opublikowanym badaniu Arnold i wsp.
[49] stwierdzono, że 42% kobiet z vulvodynią nie może
kontrolować swojego życia, a 60% — nie może kon-
trolować swojego ciała.

Uwzględniając niejasną etiologię tego zespołu, brak
jednoznacznie skutecznych protokołów terapeutycznych
oraz jego ogromne negatywne skutki na jakość życia
i relacje z partnerem, w terapii kobiet z VVS wydaje się
niezbędne holistyczne traktowanie ich problemów zdro-
wotnych z uwzględnieniem, zarówno somatycznych, jak
i pozasomatycznych aspektów tej choroby.
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