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INTRODUZIONE

L'International Society for the Study of Vulvovaginal Disease, |'International So-
ciety for the Study of Women’s Sexual Health e I'International Pelvic Pain Socie-
ty hanno recentemente rivisto la terminologia corrente del dolore vulvare, sulla
base dell'incremento significativo di studi clinico-sperimentali di alta qualita
pubblicati nell’ultimo decennio (Bornstein et al 2016).

E stato introdotto il concetto di dolore vulvare conseguente a una causa chia-
ramente identificabile. Quando |'origine del discomfort vulvare non e chiara-
mente riconoscibile, si pone la diagnosi di vulvodinia, dove il dolore vulvare
deve avere una durata di almeno 3 mesi e nella quale sono presenti fattori
potenzialmente associati, che a vario titolo rappresentano elementi eziopato-
genetici della malattia, orientandone |'approccio di cura.

Una moderna visione del dolore vulvare e della vulvodinia , derivante da un’at-
tenta lettura fisiopatologica del problema, pud essere riassunta nei seguenti tre
elementi:

® |a caratterizzazione ed evoluzione del dolore vulvare;

e |e peculiarita del dolore in relazione alle varie fasi di vita della donna;

¢ la multifattorialita.

Le infezioni vulvo-vaginali sono tra gli elementi pit importanti di genesi e per-
sistenza del dolore vulvare e della vulvodinia. Differenti sono gli elementi ezio-
logici e clinici che identificano un dolore vulvare, in particolar modo quando i
disturbi sono correlati a patologie vulvari di origine infettiva o immunomediata,
nelle quali le lesioni cutanee e mucose sono patognomoniche di un’evidente
diagnosi clinica.

INFEZIONI VULVOVAGINALI E DOLORE VULVARE

Una delle problematiche piu frequenti nell’infanzia e la presenza d'infezioni
vulvo-vaginali. In questi casi i germi maggiormente rappresentati sono I'E. Coli
e lo Streptococco Beta emolitico, e il reservoir intestinale appare una fonte
rilevante del problema. L'abuso di antibiotici espone la bambina a un sovver-
timento dell’equilibrio microbiologico intestinale, che contribuisce alla persi-
stenza della malattia. Inoltre, & stato dimostrato come i batteri possano agire



direttamente nei confronti dei nocicettori indipendentemente dalla loro azione
infiammatoria.

Clinicamente & possibile assistere a un passaggio da sintomi di prurito e di-
scomfort, con una chiara obiettivita, a un bruciore e disuria dove |'eritema vesti-
bolare & |'unico aspecifico elemento di rilievo.

La candidosi vulvo-vaginale € una delle affezioni pit comuni per le donne di
ogni eta. Il 70-75% circa delle donne, in particolare in eta fertile, sperimenta al-
meno una volta nella propria vita un'infezione vulvo-vaginale da Candida (VWWC),
ed il 40-50 % di queste va incontro ad una recidiva (Sobel 2007). Il 15-20% circa
delle infezioni acute evolve in una forma di vulvo-vaginite da Candida ricorren-
te (RVVC), caratterizzata da quattro o piu episodi in un anno (Cassone 2015).
Candida albicans & un microrganismo con una straordinaria capacita di adattarsi
a diverse nicchie ambientali. Le proprieta uniche del micete ne consentono la
duplice vita sia come commensale che come patogeno opportunista. Que-
sta dualita ha una corrispondenza morfologica nella capacita della C. albicans
di subire un cambiamento da una forma rotonda ovoidale tipica della cellula
di lievito (blastospora-Y), a una caratterizzata da un micelio ifale (pseudoifa-H)
(Muzny e Schwebke 2004). La transizione dimorfica & di estrema rilevanza per la
patogenicita dalla C. albicans. Ci sono prove sufficienti che la forma Y & princi-
palmente associata con il commensalismo, mentre la forma H & associata alla
patogenicita. Nella formaY, C. albicans si trova nell'intestino e in vagina in oltre
il 50% dei soggetti asintomatici sani, mentre la forma H & sempre stata ritrovata
in campioni patologici ottenuti da tessuti invasi dal micete, compresi quelli delle
donne con VVC o RVVC. La forma di commensalismo Y & tollerata dall’ospite,
e mantenuta a bassi livelli sulla superficie dell’epitelio vaginale da una varieta di
meccanismi che inibiscono la transizione alla forma H. Le donne con forme di
candidosi acuta occasionale si distinguono da quelle con RVWC per fattori legati
all'ospite ed all’agente infettante, il che incide profondamente sulle strategie di
cura da adottare. | fattori che determinano il viraggio tra una forma sporadica
di VWC a una RVWWC sono ancora poco definiti. Una piccola frazione di recidive
puo essere dovuta alla persistenza di fattori predisponenti (diabete, immunode-
pressione, gravidanza, etc.), ma nella maggior parte dei casi la RVVC si verifica
in donne senza fattori di rischio noti.

Nella VVC la sintomatologia pruriginosa & sovente a rapida insorgenza, parti-
colarmente intensa con eritema ed edema dei genitali esterni, accompagnato
talora da una fine desquamazione epiteliale con elementi microfollicolari peri-
ferici. Si possono associare bruciore e dispareunia superficiale, come pure una
disuria postminzionale legata al bruciore generato dal passaggio delle urine sui
tessuti vulvari infiammati. Le secrezioni vaginali possono essere dense con un
caratteristico aspetto di tipo caseoso. Il prurito e la leucorrea sono elementi tipi-
ci della forma acuta di vulvovaginite micotica, malgrado cid questi non devono
essere considerati elementi specifici e sufficienti a porre diagnosi di infezione
da candida; in particolare il prurito & un criterio predittivo dell’infezione solo nel
38% delle pazienti (Anderson et al 2004).




Nella RVVC la sintomatologia pruriginosa & sempre elemento di primo piano,
anche se meno eclatante ma non per questo meno frustrante e debilitante. |l
bruciore e la dispareunia rivestono maggior importanza anche per un’obiettivita
differente rispetto alle candidosi vulvovaginali acute. Il quadro clinico puo es-
sere rappresentato da un eritema diffuso del vestibolo vaginale, piccole labbra
e solco interlabiale, con erosioni confluenti nelle piccole labbra, microvescico-
lazioni delimitate da un “orletto” biancastro, parzialmente desquamante, late-
ralmente al confine con le grandi labbra. La leucorrea, quando presente, non &
particolarmente abbondante ed & acquosa o finemente densa ed omogenea.
E appena evidenziabile all'introito vaginale. Talora I'unico elemento obiettivo &
confinato ad un eritema, aspecifico, in particolare in corrispondenza del solco
interlabiale.

L'herpes genitale & un’infezione relativamente comune causata rispettivamen-
te da herpes simplex virus (HSV) tipo uno o due (HSV-1, HSV-2), ed &€ comune-
mente acquisito tramite |'attivita sessuale. L'HSV infetta tipicamente le cellule
epiteliali della cute e delle mucose attraverso microabrasioni, per poi avere un
tragitto retrogrado lungo i nervi sensoriali fino ai gangli delle radici nervose,
dove avviene la replicazione virale (Garland et al 2014).

Periodicamente il virus pud riattivarsi dallo stato latente, con trasferimento an-
terogrado dai gangli sensoriali alla periferia (pelle o mucose), ricreando I'infe-
zione conclamata sintomatica. Nella prima fase di estrinsecazione dell'infezione
in sede genitale, possono essere presenti eritema ed edema, con un progressi-
vo incremento della sintomatologia dolorosa. Successivamente compaiono for-
mazioni vescicolari di breve durata, che lasciano spazio a lesioni ulcerative a va-
riabile diffusione, tipicamente delimitate da un alone eritematoso con un fondo
siero-purulento. Queste lesioni sono particolarmente dolorose alla palpazione,
e possono confluire in lesioni ulcerative ad ampia estensione.

CANDIDIASI RECIDIVANTE E VESTIBOLODINIA

La candidosi vulvovaginale &, tra le infezioni, quella che ha una maggiore rile-
vanza nelle genesi della vestibolodinia e del dolore vulvare. Oltre il 70% delle
pazienti con vulvodinia presenta in anamnesi una storia di candidosi ricorrente
prima della comparsa del dolore vulvare.

Interessanti studi sperimentali hanno dimostrato come il dolore vulvare con-
seguente a un'alterazione delle terminazioni nervose vestibolari sia preceduto
da un’esposizione prolungata o ripetuta del micete (Farmer et al 2011); inoltre
il prelievo bioptico selettivo di fibroblasti in aree vestibolari dolorose rispetto
a zone vulvari adiacenti non iperalgiche evidenzia un incremento di citochine
inflammatorie dopo esposizione ad estratti micotici (Foster et al 2015). Si & os-
servato, inoltre, che queste pazienti presentano una ridotta capacita nel con-
trollare |'azione della Candida albicans, dovuta a un polimorfismo nel gene che
codifica la mannose-binding lectine (MBL), una proteina antimicrobica prodotta
dal sistema immunitario (Babula et al 2008).




Clinicamente, dopo una fase di prurito ricorrente la paziente tende a lamentare
bruciore, dolore e dispareunia persistente, nella quale |'obiettivita & confinata
a un'ipersensibilita al toccamento con I'apice di un cotton fioc (swab test), ele-
mento patognomonico della vestibolodinia.

Il dolore vulvare a questo punto € virato da acuto a cronico, e infine a neuro-
patico, dove |'evento scatenante legato alla candidiasi non & pilu necessario ad
automantenere |'alterata sensazione nocicettiva vestibolare (Graziottin e Muri-
na 2017).

CONCLUSIONI

Il dolore vulvare € conseguente a una causa chiaramente identificabile. Quan-
do l'origine del discomfort vulvare non & chiaramente riconoscibile, si pone la
diagnosi di vulvodinia, dove il dolore vulvare deve avere una durata di almeno
3 mesi e nella quale sono presenti fattori potenzialmente associati, che a vario
titolo rappresentano elementi eziopatogenetici della malattia, orientandone
I'approccio di cura.

Agenti infettivi possono essere causa predisponente, precipitante e/o di man-
tenimento del dolore vulvare. Le infezioni da Candida possono contribuire sia al
dolore vulvare acuto, sia alla vulvodinia, attraverso un meccanismo di iperreatti-
vita immuno-allergica. Altri agenti infettivi devono essere considerati con molta
attenzione nella diagnosi differenziale del dolore vulvare.
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