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INTRODUZIONE

Il dolore sessuale rappresenta un sintomo frequente sempre 
più lamentato dalle pazienti in sede di visita ginecologica. 
Il ginecologo generalmente non ha ricevuto un’adeguata 

preparazione in merito e questo determina un ritardo diagno-
stico con terapie non corrette e/o incomplete. Il dolore sessuale 
ha infatti solide cause biologiche che possono essere indivi-
duate precocemente con un’anamnesi accurata per evitare cro-
nicizzazioni e comorbilità (come, ad esempio, il dolore pelvico 
cronico, le cistiti recidivanti, la stipsi ostruttiva e la depressione 
reattiva). L’invio corretto allo specialista, quando indicato, por-
ta alla riduzione del tempo di cura con ovvi vantaggi: in termi-
ni di costi quantizzabili, per visite mediche e farmaci, nonché 
per giornate di lavoro perdute, a causa del dolore in sé oltre 
che per le comorbilità associate; e non quantizzabili, in termini 
di sofferenza personale e di coppia, correlati al dolore fisico e 
psichico delle singole pazienti, oltre che al costo emotivo per 
la coppia in termini di frustrazioni, insoddisfazione e infelicità 
coniugale. [1].

Definizione ed epidemiologia 
Il termine dispareunia indica il persistente o ricorrente dolore 
coitale al tentativo di penetrazione, all’inizio della penetrazio-
ne o alla penetrazione completa. La dispareunia ha un’inciden-
za pari al 12-15% delle donne in età fertile [2] fino ad arrivare 
al 45.3% di quelle in post-menopausa che lamentino anche 
secchezza vaginale. 

Aspetti clinici
Dal punto di vista clinico il dolore ai rapporti viene distin-
to in dispareunia superficiale o introitale, quando il dolore è 
avvertito all’entrata della vagina, e dispareunia profonda, nella 
zona di cervice/fornice/ligamenti uterosacrali, a penetrazione 
completa, in base alla sede di insorgenza. La sede del dolore è 
rispettivamente associata a peculiari cause scatenanti (Tab 1), 
che sono diverse nell’età fertile e in post-menopausa. 
La dispareunia introitale in età fertile può essere più frequente-
mente provocata da inadeguata eccitazione, vaginismo lieve/
moderato, vestibolite vulvare/vestibulodinia provocata, esi-
ti dolorosi di episiorrafia (frequenti e trascurati), mutilazioni 
genitali femminili con restringimento dell’introito vaginale, 
esiti di terapie vulvari, spesso dopo laser-terapia eccessiva-
mente profonda per la cura della condilomatosi vulvare; sin-
drome dell’intrappolamento del nervo pudendo e/o nevralgia 

del pudendo. Varicocele, aderenze, dolore addominale riferito e 
sindrome dell’intrappolamento del nervo cutaneo addominale 
(ACNES) sono cause meno frequenti e ancora controverse, ma 
che comunque andrebbero prese in considerazione nella dia-
gnosi differenziale.
La dispareunia introitale in postmenopausa è causata da atrofia 
vulvovaginale per carenza estrogenica (in donne non trattate 
con terapia ormonale sostitutiva almeno locale, vaginale, e/o 
vulvare), distrofia vulvare e lichen sclerosus, chirurgia perineale 
(episiorrafia, colporrafia, perineorrafia posteriore), sindrome di 
Sjogren. 
Il dolore medio-vaginale, che la donna assimila a volte all’in-
troitale, a volte al dolore profondo, è evocato in forma acuta 
durante l’esame obiettivo con una leggera pressione sull’in-
serzione del muscolo elevatore dell’ano sulla spina ischiatica 
bilateralmente. È più frequentemente dovuto a una mialgia 
dell’elevatore dell’ano, trascurata causa biologica di dispareunia, 
perché l’ipertono associato porta ad un restringimento funzio-
nale dell’entrata vaginale. 
La dispareunia profonda in età fertile può essere provocata più 
frequentemente dall’endometriosi, dal dolore pelvico cronico o 
dalla malattia infiammatoria pelvica (PID).
La dispareunia profonda in post-menopausa può essere causata 
soprattutto dagli esiti di radioterapia pelvica e/o di chirurgia 
vaginale radicale. 
Le differenti cause possono sovrapporsi o associarsi al dolore 
coitale con meccanismi patofisiologici complessi e dinamici.
Il termine di vaginismo indica la persistente difficoltà del-
la donna a consentire l’introduzione nella propria vagina del 
pene, di un dito e/o di un oggetto, associata a variabile fobia 
del coito. Colpisce lo 0.5-1% delle donne fertili e rappresenta il 
15-17% della popolazione trattata per dolore coitale. Il vagini-
smo viene classificato in diversi gradi, basati sulla gravità della 
fobia e sull’entità della contrattura muscolare (Tabella 2).

VULVODINIA

Nell’ambito del dolore sessuale ricopre una notevole 
importanza la vulvodinia, condizione patologica defi-
nita da un dolore cronico localizzato nell’area vulvare 

e persistente da almeno 3 - 6 mesi. Si tratta in realtà di un 
vocabolo che include un’ampia varietà di condizioni cliniche 
vulvari, con differenti eziologie e fisiopatologie, ma tutte con 
un sintomo comune: un dolore cronico invalidante, continuo o 
intermittente, spontaneo o provocato [3].
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A) Fattori biologici
1.	 Cause di dispareunia superficiale/introitale e/o medio-

vaginale:
»» 	Infettive: vulviti, vaginiti, cistiti, vestibolite vulvare
»» 	Infiammatorie: iper-attivazione dei mastociti
»» 	Anatomiche: imene cribroso, agenesia vaginale, 
S.Rokitansky

»» 	Muscolari: primitiva o secondaria all’iperattività/ipertono 
dell’elevatore dell’ano

»» Ormonali: atrofia vulvo-vaginale
»» 	Iatrogene: esiti di episiotomia/rrafia, chirurgia perineale, ra-
dioterapia pelvica (RT)

»» 	Neurologiche: dolore nocicettivo, dolore neuropatico, ma-
lattie neurologiche (sclerosi multipla), neuropatia periferica, 
da chemio e/o RT

»» 	Immunitarie: sindrome di Sjogren
»» 	Vascolari

2.	 Dispareunia profonda
»» Endometriosi
»» Malattia infiammatoria pelvica (PID)
»» Varicocele pelvico
»» Dolore pelvico cronico e dolore riferito
»» Esiti di radioterapia endovaginale (brachiterapia)
»» Sindrome da intrappolamento di nervi cutanei addominali 
(ACNES)

B ) Fattori psicosessuali
»» Co-morbilità con disordini del desiderio e dell’eccitazione o va-
ginismo 

»» Abusi sessuali
»» Depressione e/o disturbi d’ansia
»» Catastrofismo come modalità psicologica dominante 
»» Tabù e inibizioni educative 

C) Fattori relazionali 
»» Mancanza di intimità emotiva
»» Preliminari inadeguati
»» Conflitti nella coppia (verbali e/o fisici)
»»  Abusi sessuali
»» Scarsa compatibilità anatomica (dimensioni del pene e/o genitali 
femminili infantili)

»»  Insoddisfazione sessuale e inadeguata eccitazione successiva 

modificata da A. Graziottin, Il dolore segreto, Mondadori, Milano, 2005

Tabella 1 - Eziologia della dispareunia

Tabella 2 - Classificazione del vaginismo

Gradi Descrizione semeiologica

I Spasmo dell'elevatore dell'ano,  
che scompare con la rassicurazione

II
Spasmo dell'elevatore, che persiste durante la visita ginecologica/
urologica/proctologica

III Spasmo dell'elevatore e sollevamento delle natiche al solo tenta-
tivo di visita ginecologica

IV Spasmo dell'elevatore, inarcamento dorsale, adduzione delle 
cosce, difesa e retrazione

XO Rifiuta la visita

modificata da Lamont AJOG, 1979

La vulvodinia può provocare dispareunia all’inizio della pe-
netrazione (dispareunia introitale). Un rapporto doloroso può 
peggiorare il dolore vulvare, per il microtraumatismo mucoso 
che causa o peggiora, e concorrere a mantenerlo. Può mani-
festarsi spontaneamente oppure può essere provocata da uno 
stimolo tattile, inclusi un abbigliamento troppo stretto o la 
stimolazione fisica dell’area vulvare, in occasione del rapporto 
sessuale o della visita medica. Può essere generalizzata, ossia 
estesa a tutta l’area vulvare, o circoscritta all’area vestibolare 
(vestibolite vulvare o vestibolodinia provocata), al clitoride 
(clitoralgia), alla mucosa periuretrale o a una porzione limitata 
della vulva (Tabella 3).
Negli Stati Uniti, il 15% delle donne soffre di dolore vulva-
re cronico, nell’arco della vita. Nonostante i sintomi siano più 
frequenti durante l’età riproduttiva (l’incidenza dei sintomi è 
maggiore nelle giovani fra i 18 e i 25 anni), dagli studi emerge 
che ne soffre anche circa il 4% delle donne fra i 45 e i 54 anni, 
e un altro 4% fra i 55 e i 64: nel 50% dei casi, il dolore limita o 
impedisce i rapporti sessuali [2].
La vulvodinia riconosce un’etiopatogenesi complessa e ad oggi 
non del tutto chiarita. Si ritiene che sia epifenomeno di pato-
logia immuno-mediata, con iperattivazione del mastocita (la 
prima linea di difesa del nostro corpo alla base dell’immunità 
aspecifica) e ipertono del muscolo elevatore dell’ano. Quando 
questo muscolo è cronicamente iperattivo (iperattività “mio-
gena”, associata o meno a fobia della penetrazione) riduce 
anatomicamente l’entrata della vagina. Questo espone la mu-
cosa vestibolare introitale alle microabrasioni meccanicamente 
provocate da ogni tentativo di penetrazione. Un fattore che 
può contribuire a questo processo è l’inadeguata eccitazione 
genitale, dovuta a propria volta: a) all’inibizione riflessa che il 
dolore provoca sulla lubrificazione vaginale e sulla congestione 
vulvare, e/o b) alla paura del dolore, sia esso cronico o acquisi-
to. Il danno meccanico alla mucosa attiva immediatamente la 
risposta dei mastociti [1] che sono alla base del quadro infiam-
matorio tipico di questa condizione patologica. Risulta infatti 
un aumento della concentrazione di mastociti e di mastociti 
attivati, ovvero con conseguente degranulazione e rilascio dei 
mediatori infiammatori a livello della mucosa vestibolare di 
donne affette da vulvodinia localizzata [4,5].

RUOLO DEL MASTOCITA

I mastociti sono la principale sorgente di mediatori dell’in-
fiammazione [6]. Queste cellule periferiche sono localiz-
zate nel derma, vicino ai vasi sanguigni, alle terminazioni 

nervose e ai dotti ghiandolari. Il loro citoplasma è pieno di 
granuli sferici contenenti numerosi fattori implicati nell’in-
fiammazione neurogenica, come il Nerve Growth Factor, 
NGF, il fattore di necrosi tumorale, le proteasi e le citochine 
[7]. Gli stimoli fisici, chimici e meccanici attivano i mastociti 
locali provocandone la degranulazione, con conseguente secre-
zione dei mediatori che mediano tutte le risposte fisiche dell’ 
infiammazione: tumor, rubor, calor, dolor, functio laesa, ossia ede-
ma tissutale, rossore, calore, dolore, riduzione funzionale. Inoltre 
sensibilizzano e inducono la proliferazione delle fibre nervose 
C. Queste fibre rilasciano ulteriori mediatori dell’infiamma-
zione, incluso il NGF, che a sua volta aumenta la proliferazione 
delle terminazioni nervose del dolore e la degranulazione dei 
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mastociti, causando iperalgesia, e amplificando la risposta in-
fiammatoria [8]. I mastociti svolgono dunque un ruolo molto 
complesso nel processo infiammatorio, e la loro densità nel tes-
suto infiammato cambia nel tempo. Quando il tessuto è inte-
ressato da una risposta infiammatoria acuta, la concentrazione 
dei mastociti è alta. 
Quando l’infiammazione diventa cronica, il loro numero si ri-
duce e si osserva un parallelo incremento nella proliferazione 
delle fibre nervose, indotte dal Nerve Growth Factor (NGF) 
rilasciato dai mastociti stessi. La proliferazione delle fibre del 
dolore è responsabile dell’iperalgesia, mentre la loro superfi-
cializzazione oltre la membrana basale fino all’interno della 
mucosa è responsabile della cosiddetta allodinia, che indica il 
viraggio della percezione da tattile a dolore urente. Sintomo 
che non è affatto “psicogeno” bensì dovuto a precisi sovverti-
menti della citoarchitettura della mucosa vestibolare. Quando 
la diagnosi non è tempestiva e le cure sono tardive o inade-
guate, il dolore vira da nocicettivo, ossia indicatore “amico” di 
danno acuto in corso, a cronico fino a diventare neuropatico, os-
sia malattia in sé. Questo avviene quando l’infiammazione si 
estende alla microglia e ai centri cerebrali superiori. In qualsiasi 
momento si può verificare una riattivazione dei mastociti con 
un’accentuazione dei sintomi o un’accelerazione del processo 
infiammatorio neurogenico. 
Nelle donne, le fluttuazioni estrogeniche ovulatorie e, soprat-
tutto, premestruali sono un potente fattore di degranulazione 
mastocitaria e di peggioramento dei sintomi infiammatori ge-
nitali e sistemici, con parallela riacutizzazione catameniale di 
molte patologie autoimmuni e infiammatorie. 
Quando i tentativi di penetrazione sono ricorrenti, e/o il danno 
coitale persistente, e/o fattori concomitanti come una vaginite 
da Candida contribuiscono ulteriormente allo stato infiamma-
torio, si verificano queste tre conseguenze: 

1.	 Il mastocita viene iperattivato, con una sovrapprodu-
zione di molecole dell’infiammazione e di neurotrofi-
ne come il Nerve Growth Factor (NGF). 

2.	 Una proliferazione delle fibre nervose del dolore, re-
sponsabile dell’iperalgesia introitale e dell’allodinia. 

3.	 L’iperattività del pavimento pelvico. 

Questo circolo vizioso può 
verificarsi anche a ritroso: 
ossia iniziando con una ri-
corrente/cronica infiamma-
zione della mucosa introitale, 
provocata da infezioni (ad 
esempio da Candida, Herpes, 
Gardnerella vaginalis), dan-
ni fisici (terapia laser o dia-
termocoagulazione), agenti 
chimici (saponi, profumi, 
gel doccia o alte sostanze al-
lergizzanti), allergia, fattori 
iatrogeni (episiotomia-epi-
siorrafia, o qualsiasi altro in-
terventi chirurgico perineale, 
come per esempio la rimo-
zione di una cisti del Barto-
lini), stili di vita (come l’uso 

di jeans troppo stretti), stimoli neurogeni, che inducano l’i-
perattivazione del mastocita, la contrazione difensiva del mu-
scolo elevatore dell’ano e la proliferazione delle fibre nervose 
del dolore indotta dal NGF [1]. Con il passare del tempo 
si verifica una stretta reciprocità fra vulvodinia e dispareunia 
(dolore sessuale): si assiste generalmente ad una progressione 
della vulvodinia da provocata (da uno stimolo genitale o ses-
suale, o dall’esame ginecologico) a spontanea, da localizzata 
a generalizzata, con una progressiva comorbilità con sintomi 
vescicali; questa situazione determina la perdita acquisita del 
desiderio sessuale, associato generalmente a disturbi dell’ec-
citazione mentale e genitale, e dell’orgasmo coitale, sino al 
progressivo evitamento del rapporto sessuale, con importan-
ti conseguenze sulla qualità dell’intimità fisica ed emotiva, e 
sulla relazione di coppia.

NEUROINFIAMMAZIONE E DOLORE CRONICO

L’infiammazione periferica e la neuroinfiammazione 
possono alterare l’attività neuronale sia periferica che 
centrale, contribuendo in tal modo allo sviluppo dei 

sintomi psicosomatici ed emotivi della depressione [9,10]. È 
stato infatti dimostrato come il dolore cronico si associ fre-
quentemente a disturbi d’ansia e depressione [11,12] come 
accade in ambito ginecologico nelle donne affette da endo-
metriosi, vulvodinia, cistite interstiziale [10,13,14].
L’infiammazione cronica, il dolore pelvico cronico e la de-
pressione rappresentano ormai una triade tipica che sugge-
risce l’esistenza di meccanismi patogenetici comuni, la cui in-
dividuazione risulta fondamentale per un corretto e completo 
approccio terapeutico. É’ noto infatti come la depressione ri-
duca la soglia del dolore ed incrementi la sua percezione, oltre 
al fatto che il dolore stesso predisponga allo sviluppo della de-
pressione, soprattutto se cronico. La disregolazione del sistema 
immunitario rappresenta il punto di partenza comune: è il ma-
stocita il sensore del processo infiammatorio e immune [15], 
come coordinatore dei processi infiammatori periferici [6], e 
nello sviluppo e mantenimento della neuroinfiammazione me-
diante la sua capacità di interagire direttamente o indiretta-
mente con la glia [16,17,18], influenzando così l’elaborazione 
del dolore a livello centrale. L’attivazione del mastocita è inol-

- cronico / ininterrotto 
- intermittente / episodico
- spontaneo 
- provocato
- generalizzato

Localizzato / limitato a:
area vestibolare (vestibolite vulvare)
clitoride (clitoralgia)
mucosa periuretrale
una porzione limitata della vulva

In comorbiltà con:
Patologie mediche: 
»» Vaginiti ricorrenti da Candida
»» Sindrome della vescica dolorosa
»» Sindrome del colon irritabile
»» Endometriosi
»» Fibromialgia
»» Cefalea
»» Ansia e depressione

Disturbi sessuali:
»» - Dispareunia introitale
»» -cistiti post-coitali
»» - perdita del desiderio
»» - secchezza vaginale
»» - anorgasmia coitale
»» - evitamento sessuale

Tabella 3 - Caratteristiche del dolore nella vulvodinia
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tre responsabile della persistente infiammazione alla base del 
dolore pelvico cronico e nei disturbi dell’umore [19].
In base alla definizione della International Association for the 
Study of Pain il dolore pelvico cronico è un dolore persistente 
della durata superiore ai 6 mesi, percepito a livello pelvico [20]. 
Risulta frequentemente associato a disturbi emotivi e compor-
tamentali; l’86% delle donne con dolore pelvico cronico legato 
ad endometriosi è affetta da depressione [21]. È stato inoltre 
dimostrato come i disturbi dell’umore siano più frequenti nelle 
donne con vulvodinia [22].

LA VULVODINIA E LE SUE COMORBILITÀ
La sindrome della vescica dolorosa/cistite interstiziale 

(Pain Bladder Syndrome, PBS/ Interstitial Cystitis, IC)
Si stima che più di metà delle pazienti con vulvodinia abbia-
no sintomi di urgenza e frequenza urinaria, e di dolore sovra-
pubico. Questa condizione è definita sindrome della vescica 
dolorosa/cistite interstiziale (Pain Bladder Syndrome, PBS/ 
Interstitial Cystitis, IC). La PBS/IC è una patologia cronica 
e gravemente debilitante della vescica, con un decorso che è 
normalmente caratterizzato da attacchi e remissioni, con una 
prevalenza di circa il 4% [23]. Diversi studi hanno dimostrato 
un incremento del numero di mastociti attivati a livello vesci-
cale nei pazienti con PBS/IC [24].
Si tratta di una sensazione fastidiosa (dolore, pressione, di-
scomfort) percepita a livello vescicale, associata a sintomi del 
basso tratto urinario della durata superiore alle 6 settimane in 
assenza di infezioni o altre cause organiche note [25]. È stato 
recentemente dimostrato che il 60% delle donne affette da 
cistiti ricorrenti non complicate risulta affetta da vestibolite 
vulvare/vestibulodinia provocata [26].
La sindrome dell ’intestino irritabile (Irritable Bowel Syndro-
me, IBS) è un disturbo gastrointestinale molto diffuso, ca-
ratterizzato da dolore addominale, gonfiore, ed alvo alterno. 
Molte pazienti hanno almeno una comorbilità somatica, e 
molte soddisfano i criteri diagnostici di altri disordini fun-
zionali. Numerosi studi riportano una maggiore prevalenza 
di disturbi sessuali fra le pazienti affette da IBS, fra cui di-
spareunia, e un peggioramento dei sintomi della stessa IBS 
dopo i rapporti [27]. Dai dati istologici attuali, alla base della 
IBS c’è un quadro infiammatorio progressivo della parete in-
testinale; non si tratta quindi di una patologia psicosomatica 
ma di un vero e proprio processo infiammatorio indotto da 
diversi fattori (cibo, allergie, antibiotici, malattie sistemiche), 
che portano ad una iperattivazione del mastocita [28].
 Tutti gli studi concordano nell’affermare che la sovrapposi-
zione fra questi disturbi (vulvodinia, sindrome della vescica 
dolorosa/cistite interstiziale, sindrome dell’intestino irri-
tabile) è maggiore di quanto ci si aspetterebbe in base alle 
loro percentuali di prevalenza prese separatamente. Inoltre, 
le pazienti con più di una patologia presentano sintomi più 
gravi, una più elevata incidenza di disturbi psicopatologici, 
e una qualità di vita complessivamente più bassa di quelle 
con una sola patologia. Molte pazienti affette da vulvodinia 
assumono ansiolitici e antidepressivi per stati ingravescenti di 
ansia e depressione, spesso secondari al dolore vulvare [29]. 
La sovrapposizione tra queste patologie è legata a meccanismi 
neuronali centrali e periferici di cross-sensitivizzazione tra gli 
organi pelvici [30].

Diagnosi di vulvodinia
L’anamnesi attenta ed accurata è fondamentale per capire la 
sede del dolore e le sue modalità di insorgenza, oltre all’analisi 
dell’intensità e delle caratteristiche del dolore stesso; l’atten-
zione ai sintomi correlati è un fattore chiave per la diagnosi 
precoce delle comorbilità [1].
In sede di visita ginecologica, l’ispezione visuale della regione 
vulvare è il primo importante passo nella valutazione della vul-
va, del perineo e della regione perianale (Tab. 4)
La vulvoscopia consente di valutare la natura di eventuali le-
sioni vulvari in modo molto dettagliato [31] come ad esempio 
i cambiamenti cromatici associati a infiammazioni o a malattie 
neoplastiche della vulva, abrasioni ed alterazioni morfologiche 
(lichen sclerosus e planus, granuloma vulvare fissuratum).

Valutazione del pavimento pelvico
La valutazione clinica del pavimento pelvico inizia con la sem-
plice osservazione dei muscoli durante le attività di contrazio-
ne e rilassamento. L’osservazione del perineo e dell’area introi-
tale nella posizione litotomica dorsale, durante l’esecuzione di 
una contrazione di Kegel (nella quale la donna contrae per 10 
secondi i muscoli utilizzati per interrompere il flusso di urina, 
e poi li rilassa per altri 10 secondi), permette di notare che le 
pazienti con pavimento pelvico ipertonico spesso presentano 
una tale tensione muscolare “a riposo” da non riuscire a pro-
durre ulteriore forza contrattile e realizzare quindi una vera 
contrazione. L’ipertono può essere evidenziato da un “perineo 
breve” o corto, convenzionalmente con una lunghezza inferiore 
ai 2 cm, misurando la distanza tra la forchetta e l’ano. Ci sono 
molte scale per valutare la forza, il tono e la dolorabilità/sensi-
bilità, ma sono tutte soggettive e non validate. Molte pazienti 
risulteranno presentare la massima dolorabilità lungo il bordo 
laterale del muscolo elevatore dell’ano, nel punto in cui il mu-
scolo si inserisce sull’arco tendineo dell’elevatore. Un eventuale 
dolore, spontaneo o provocato, nel terzo inferiore della parete 
anteriore della vagina dovrebbe essere accuratamente appro-
fondito, perché può associarsi a comorbilità vescicali (cistalgia, 
uretralgia, trigonite, cistite post-coitale, sindrome della vescica 
dolorosa/cistite interstiziale) che sono riportate da molte pa-
zienti con vulvodinia. 

Ispezione vaginale
La vagina deve essere esaminata alla ricerca di possibili atrofie, 
ulcerazioni o perdite anormali. Di notevole importanza è la mi-
surazione del pH vaginale, usando una cartina a stretto range 
(pH 4-7). In caso di candidiasi vulvovaginale, il pH è normale 
(4.0-4.5); un pH superiore a 4.7 normalmente è indicativo di 

Regione vulvare: Ispezione visuale e vulvoscopia
Ispezione visuale
Q-tip test

- Valutazione del pavimento pelvico, in condizioni statiche e dinamiche
- Ispezione vaginale
- Palpazione bimanuale e valutazione di eventuali dolorabilità mediova-
ginali (mialgia del muscolo elevatore, uretrite, trigonite) e profonde, in 
comorbilità (endometriosi, PID)

Modificato da Graziottin & Murina, Vulvodinìa, 
Springer Verlag, 2011

Tabella 4 - Esame fisico della paziente con vulvodinia
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una vaginosi batterica, una tricomoniasi, o un’infezione mista. 
Un vetrino o un preparato con soluzione fisiologica dovrebbe 
essere fatto routinariamente per identificare la presenza di lie-
viti e miceti, ma anche per escludere la presenza di “clue cells”, 
indicativa di vaginosi batterica, e di tricomonas. 

Terapia
Ogni terapia dovrebbe essere finalizzata alla cura dei meccani-
smi eziologici sottesi al disturbo e/o al processo fisiopatologico 
coinvolto. Questo obiettivo è difficile da raggiungere nel caso 
della vulvodinia, a causa dell’eterogeneità dei fattori implicati 
nell’eziologia del fenomeno. La vulvodinia, infatti, può essere 
il risultato finale o l’espressione comune di numerosi processi 
patologici, al punto che un’unica strategia medica può essere 
inadeguata ad affrontare tutti i casi che si presentano in con-
sultazione. L’approccio multidisciplinare è indispensabile se 
sono presenti comorbilità, come succede in caso di sindrome 
della vescica dolorosa, di sindrome dell’intestino irritabile, di 
endometriosi, specie se sono coinvolte localizzazioni extra-
ginecologiche, e/o se sono presenti fattori predisponenti alle 
comorbilità, come è il caso dell’ipertono dell’elevatore dell’ano: 
comorbilità e cofattori etiopatogenetici che possono richiedere 
allora l’intervento di altri specialisti: gastroenterologo, neuro-
logo, psichiatra, urologo, fisioterapista, psicoterapeuta e/o psi-
cologo clinico.
Per bloccare l’infiammazione il primo passo è ridurre gli sti-
moli agonisti che facilitano la degranulazione mastocitaria 
associato alla somministrazione di farmaci antagonisti della 
degranulazione stessa. Tra gli stimoli agonisti si riconoscono:

A.	Infezioni e infiammazioni, di cui l’attore principe è 
la Candida Albicans: ecco il razionale del trattamen-
to con antimicotici sistemici per ridurre la Candida 
anche nel grande serbatoio intestinale, dove prolifera 
specie in seguito a cure antibiotiche; 

B.	Stimoli chimici locali (saponi, detergenti, idratanti, 
ammorbidenti) che possono iperattivare un mastoci-
ta già predisposto a degranulare per lo stato infiam-
matorio in corso, in una mucosa sottile e vulnerabile;

C.	Stimoli fisici: spesso la vulvodinia compare dopo 
trattamenti locali con laser o diatermocoagulazione 
(per esempio per condilomatosi) che hanno attivato 
un’infiammazione neurogena con iperattività masto-
citaria;

D.	Fluttuazioni degli estrogeni, potenti degranulatori 
mastocitari: questo spiega i “flares”, i peggioramenti 
del dolore che circa un terzo delle donne con vulvo-
dinia riporta in fase perimestruale, ed è il razionale di 
un intervento volto ad eliminare il ciclo (con proge-
stinici o contraccettivi orali in continua);

E.	Rapporto sessuale: la penetrazione rappresenta il 
fattore precipitante della vestibulodinia (vulvodinia 
localizzata) per le microabrasioni che il coito deter-
mina sulla mucosa vestibolare in condizioni di sec-
chezza vaginale, di mancata o inibita eccitazione a 
causa del dolore e della paura della penetrazione e 
dell’ipertono muscolare che restringe l’entrata vagi-
nale; 

F.	 Stimolo neurogeno: il mastocita può degranula-
re anche per stimoli nervosi che viaggiano per via 

retrograda lungo le vie sensoriali. Questo dialogo 
stretto tra mastocita e fibra nervosa del dolore, ben 
dimostrato in ambito sperimentale, può spiegare 
sia la stretta interazione tra infiammazione cronica 
e dolore cronico, sia il peggioramento del dolore in 
condizioni di stress, fisico e/o psichico;

Il mastocita può poi essere riportato ad una normale o più fi-
siologica funzionalità agendo in modo antagonista sulla degra-
nulazione, tramite principi attivi come la palmitoiletanolamide 
PEA che agiscono sul recettore cannabinoide del mastocita, 
riducendo la degranulazione e la liberazione di fattori infiam-
matori e di NGF nei tessuti. Il PEA riduce il dolore in diversi 
modelli di infiammazione pelvica [32]. Ha inoltre un’azione 
antidepressiva [33] dimostrandosi un preparato ideale per il 
controllo del dolore pelvico cronico in comorbidità con i di-
sturbi d’ansia e depressivi.
Un altro principio attivo di grande interesse, per efficacia e ma-
neggevolezza, è l’acido alfa-lipoico (ALA). L’ALA è un potente 
antiossidante endogeno che svolge principalmente tre funzio-
ni: agisce come antiossidante, come coenzima del metabolismo 
energetico cellulare e come antinfiammatorio (Gomes & Negrato 
2014, 34). Dati di evidenza ne hanno dimostrato l’efficacia nel-
la neuropatia diabetica, nella neuropatia da chemio terapia. L’e-
sperienza clinica ne mostra un buon impatto anche sul dolore 
neuropatico genitale [35]. 
 

Riduzione della componente algica con blocco/riduzione 
della nocicezione periferica 

»»La stimolazione nervosa elettrica transcutanea (Tran-
scutaneous Electrical Nerve Stimulation, TENS) è una 
tecnica che consente di effettuare una neuromodulazio-
ne attraverso uno stimolo elettrico [36].
»»Farmaci orali: gli antidepressivi triciclici (TCAs) co-
stituiscono un’opzione farmacologica appropriata per il 
trattamento della vulvodinia, in particolare per il dolore 
spontaneo e generalizzato. Il razionale è che gli anti-
depressivi e, in particolare l’amitriptilina, hanno una 
potente azione anti-infiammatoria agendo sia sulal 
microglia sia sui neuroni, probabilmente mediata da 
un’azione antagonista sulla degranulazione mastocita-
ria, cui si aggiunge un possibile effetto inibitorio sulla 
percezione del dolore di tipo centrale. La dose iniziale 
di amitriptilina deve essere bassa, e va aumentata gra-
dualmente sino a quando la paziente risponde alla cura 
o manifesta inaccettabili effetti collaterali. Inoltre non 
può essere interrotta improvvisamente, ma va ridotta 
gradualmente per evitare effetti indesiderati. Gli effetti 
collaterali più comuni sono: fatica cronica (“fatigue”), 
secchezza alla bocca, aumento di peso, stipsi; talvolta 
possono verificarsi anche aritmie e altri disturbi cardia-
ci, motivo per cui il farmaco va usato con particolare 
cautela nelle pazienti anziane. Gli inibitori della ricap-
tazione della serotonina e della noradrenalina (SNRIs) 
si sono dimostrati efficaci nella cura del dolore neuro-
patico, ma finora non sono stati studiati in modo appro-
fondito in relazione al dolore vulvare. L’effetto antido-
lorifico è inferiore a quello degli antidepressivi triciclici, 
con un NNT (number-needed-to-treat) combinato di 
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5 per gli SNRIs e di 2.3 i triciclici. Di conseguenza, le 
linee guida dell’European Federation of Neurological 
Societies raccomandano gli SNRIs come trattamento 
di seconda linea. Altri farmaci utilizzabili per la vulvo-
dinia sono il gabapentin e il pregabalin. A differenza 
del gabapentin, il pregabalin assunto oralmente presen-
ta una farmacocinetica lineare, con una bassa variabilità 
tra soggetti. Questo permette di stabilire una relazione 
dose-risposta più prevedibile, perché le concentrazioni 
plasmatiche crescono linearmente con la dose sommi-
nistrata.

Sono state poi proposte iniezioni locali di corticosteroidi e/o 
anestetici a livello dei trigger points, il blocco del nervo pu-
dendo fino ad arrivare all’intervento chirurgico di escissione 
del vestibolo vaginale (si tratta ovviamente di metodiche ul-
traspecialistiche, da riservare a pazienti selezionate che non 
rispondono in alcun modo ai trattamenti convenzionali. Gli 
esiti sono variabili, con un trend attuale sempre più attento 
a utilizzare la terapia medica e riabilitativa, invece di quella 
chirurgica).

Riduzione del dolore associato all’ipertono del muscolo 
elevatore dell’ano

Trattamento delle disfunzioni del pavimento pelvico associate
Per rilassare i muscoli del pavimento pelvico iperattivi e con-
tratti ci sono molti metodi efficaci. 
1) La terapia fisica è efficace nel ridurre l’ipertono muscolare 
e include un ampio spettro di tecniche che possono essere uti-
lizzate con profitto: esercizi di rilassamento, massaggio interno 
(vaginale) ed esterno, pressione sui trigger point, biofeedback 

eletromiografico e dilatatori vaginali.
Il muscolo elevatore dell’ano iperattivo può essere rilassato 
grazie all’iniezione intramuscolare di tossina botulinica, mas-
simamente indicata nelle forme di ipertono “miogeno” più fre-
quenti nella vestibulodinìa associata a dispareunia primaria (fin 
dai primi rapporti sessuali, lifelong), che è spesso sottesa da un 
vaginismo primario [37]. L’azione primaria della neurotossi-
na botulinica è la chemiodenervazione del muscolo tramite il 
blocco del rilascio presinaptico di acetilcolina alla giunzione 
neuromusculare, con conseguente paralisi/rilassamento (rever-
sibile) del muscolo stesso [38] . Nell’uso terapeutico, la tossina 
botulinica si è dimostrato efficace anche nella cura dei distur-
bi del pavimento pelvico caratterizzati da anomalie funzionali 
dei meccanismi di tensione e rilassamento dei muscoli, come 
il vaginismo. In questi casi, il botulino può essere iniettato an-
che nei muscoli bulbospongioso e pubococcigeo [38]. La mas-
sima efficacia si ha tuttavia nell’iniezione sul centro tendineo 
del perineo e sul muscolo elevatore dell’ano, purché la terapia 
farmacologica sia associata ad adeguata terapia sessuologica e 
farmacologica degli altri fattori – fobici e psicodinamici – as-
sociati al vaginismo.

CONCLUSIONI

Il dolore sessuale presenta un’alta prevalenza nelle donne. 
Ha solide cause biologiche che meritano di essere diagno-
sticate e trattate in modo tempestivo e multidisciplinare. Il 

ginecologo/a è il medico che per cultura, formazione e compe-
tenza specifica sulle patologie genitali e pelviche ha la massima 
probabilità di fare una diagnosi tempestiva e una terapia ade-
guata, in sinergia con altri specialisti, quando indicato.
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