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La vestibalite vulvare (VV) e la causa piu fre-
quente di dispareuniain etafertile. Meritadi es-
sere esaminata in maggiore dettaglio dal punto
di vista fisiopatologico, in quanto riassume be-
ne: a) lacomplessita dei fattori interagenti nella
genesi del dolore; b) i diversi protagonisti che
concorrono a dolore e che si modificano nel
tempo, sia nella vestibolite sia nella associata
dispareunia cronica; ) il progressivo viraggio
del dolore da nocicettivo, indicatore di danno in
corso da cui |I’organismo dovrebbe cercare di
sottrarsi, a neuropatico, in cui il dolore si gene-
ra da solo nelle vie e nei centri del dolore.
Aspetto questo del tutto peculiare nell’ ambito
delle diverse cause di dispareunia, discusse re-
centemente in altri lavori (Graziottin, 2003,
2004a,b) (Tab. 1). In effetti, la necessita di in-
dagare la possibile base biologica della dispa-
reunia é stata ben sottolineata nelle ultime clas-
sificazioni delle Disfunzioni Sessuali Femminili
(Basson et al., 2000; Basson et al., 2003).

FISIOPATOLOGIA E STORIA
NATURALE DEL DOLORE
NELLA VESTIBOLITE VULVARE

La VV é un’entita clinica caratterizzata da tre
sintomi principe: 1) dolore acuto vestibolare ad
ogni tentativo di penetrazione; 2) dolorabilita
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alla pressione localizzata a vestibolo vaginale.
Il dolore @ massimo ale 5 e ale 7 se si guarda
I’entrata vaginale come il quadrante di un oro-
logio; 3) eritema di vario grado limitato a ve-
stibolo vaginale (Friedrich, 1987). A questi sin-
tomi va aggiunto il variabile grado di contrazio-
ne difensiva dell’ elevatore dell’ ano, che, se cro-
nica, puo originare unamialgia, una dolorabilita
elettiva a livello dell’inserzione dell’ elevatore
sulla spinaischiatica.

Come malattia multisistemica, laVV coinvolge:

a) la mucosa del vestibolo vaginale (Friedrich,
1987; Baggish e Miklos, 1995), che diventa
sede di un’intensa risposta infiammatoria
mediata dal mastocita. Questa cellula, fino a
pochi anni fa considerata la cenerentola della
risposta immunitaria, appare oggi essere la
grande regista degli scambi tra sistema ner-
VoSO e immunitario. |l mastocita iperattivo
(up-regulated) produce in quantita aumentate
chinine, sostanza P e altri mediatori dell’in-
fiammazione, che causano edema, gonfiore e
bruciore locale (Bohm-Starke et al., 1999,
2001; Graziottin e Brotto, 2003);

b) il sistema immunitario, in cui il mastocita
gioca il ruolo principe. Esso produce infatti
Nerve Growth Factor (NGF), il fattore di
crescita del nervi scoperto da Rita Levi Mon-
talcini, che pud essere responsabile della pro-
liferazione delle terminazioni nervose del do-
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Tab. 1 - Etiologia della dispareunia.

A) Cause biologiche

a) di dispareunia superficiale e/o mediovaginale

— infettive/inflammatorie: vulviti, vestiboliti
vulvari, vaginiti

— ormonali: atrofie e distrofie vulvo-vaginali

— anatomiche: imene cribroso, fibroso, age-
nesia vaginale

— muscolari

— iatrogene

— neurologiche, incluso il dolore neuropatico

— connettive e immunitarie

— vascolari

b) di dispareunia profonda
— endometriosi
— malattia infiammatoria pelvica (PID)
— varicocele pelvico
— dolori riferiti
— esiti di radioterapia pelvica e endovaginale
— sindrome da intrappolamento dei nervi pu-
dendi

B) Cause psicosessuali

— co-morbidita con disturbi del desiderio e
dell’eccitazione

— pregresse molestie e abusi sessuali

— disturbi affettivi: depressione e ansia

— catastrofismo come modalita psicologica
dominante

C) Cause relazionali

— mancanza di intimitd emotiva

— preliminari inadeguati

— conflitti coniugali e abusi verbali e fisici da
parte del partner

—insoddisfazione sessuale e conseguente
inadeguata eccitazione

— problemi sessuali del partner

—scarsa compatibilita dimensionale anato-
mica genitale

Da A. Graziottin, 2004, con autorizzazione.

lore nell’ area infiammata (Aloe et al., 1993;
Bohm-Starke et al., 1999). Questa prolifera-
zione, fino a dieci volte la norma (Bohm-
Starke, 2001), e responsabile dell’iperalgesia
riferita dalla donna: il tocco leggero viene
percepito come insopportabile. Le fibre proli-
ferano inoltre verso la superficie della muco-
sa. questo spiega il viraggio della sensazione
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da tettile a doloroso, con le caratteristiche del
bruciore urente. Un fenomeno che viene defi-
nito “alodinia’. In entrambi i casi la signora
non “inventa’ il dolore, che & invece espres-
sione di ben precisi meccanismi nervosi e
percettivi. Oltre alla proliferazione, ¢ stata
descritta anche una sensitizzazione, un au-
mento della responsivita dei termocettori e
dei nocicettori nella mucosa vestibolare
(Bohm-Starke et al., 2001). Queste modifica-
zioni biologiche delle fibre del dolore, istolo-
gicamente dimostrate, possono contribuire a
ridurre la soglia periferica del dolore e ad au-
mentare la produzione di segnali del dolore
che dalla periferia salgono verso il cervello.
Non é chiaro il motivo per cui acune donne
tendano rapidamente ad avere una iper-re-
sponsivita del mastocita agli stimoli infiam-
matori. Ricerche recentissime suggeriscono
una vulnerabilita genetica, secondaria alle
anomalie degli alleli che codificano, tral’a-
tro, I'interleuchina 1 beta (IL-1beta), caratte-
rizzata inoltre da minore produzione distret-
tuale di interferone (Andrew Goldstein, co-
municazione personal e, 2003);

¢) il sistema nervoso, specie nelle vie e nei cen-

tri del dolore. Un aspetto peculiare della VV
cronica, gia sottolineato, e il viraggio del do-
lore da nocicettivo a neuropatico, un concetto
familiare agli esperti del dolore ma ancora
poco conosciuto dagli specialisti di atrafor-
mazione (Bonica, 1990; Russo e Brose,
1998; Graziottin e Vincenti, 2002; Baron et
al., 1999, 2002). Questo significa che mentre
agli inizi il dolore & un segnale autoprotetti-
vo, di danno da cui il soggetto dovrebbe cer-
care di alontanarsi, diventa poi malattia per
sé. L’incremento del segnali del dolore, e la
persistenza del loro arrivo al cervello, con-
corrono alla riduzione della soglia centrale
del dolore (Pukall et al., 2002) che é stata
ben dimostrata. Non € ancora chiarito se que-
sta riduzione sia presente prima della VV,
costituendo un fattore di vulnerabilita, o sia
conseguente ala cronicita del dolore. La per-
sistenza dei segnali algici puo attivare una



sorta di autostrada del dolore, caratterizzata
da vie polisinaptiche a bassa resistenza, in
cui il segnale del dolore viaggia con velocita
maggiore inondando il cervello e reclutando
via via maggiori aree associative, in una sor-
ta di “firing” crescente. Questo coinvolgi-
mento puo spiegare la crescente centralita del
dolore nella vita delle persone affette da do-
lore cronico in generale, e da dispareunia

cronica in particolare (Asmudson, 2002;

Turk et a., 2002). Il coinvolgimento del lobo

limbico pud contribuire a spiegare la cre-

scente risposta emotiva (affettiva nel lin-
guaggio psichiatrico), caratterizzata da de-
pressione anche severa. La persistenza del
dolore pud coinvolgere e up-regolare il siste-
ma adrenergico, attivando le modificazioni

neurovegetative (Baron et al., 1999, 2002)

che possono concorrere a:

—iperpercezione del dolore, con crescenti
reazioni d’'ansia (Asmudson, 2002; Turk et
al., 2002);

— un atteggiamento muscolare e posturale ge-
nerale di “difesa” (come nel vaginismo,
che condivide questa contrazione difensiva
siacon laVV grave sia con la dispareunia
intensa, anche ad altra etiologia) (Graziot-
tin, 2001a, 20044);

—modificazioni nella soglia sistemica del do-
lore (Pukall et al., 2002);

d) il sistema muscolare: con meccanismo uni-
versale negli essere viventi dotati di muscoli,
il dolore usualmente attiva la contrazione di-
fensiva nell’ area dolente, per proteggere i
tessuti da ulteriore trauma e dolore. Nel pavi-
mento pelvico, la contrazione difensiva
dell’ elevatore dell’ano, se persistente in ri-
sposta ala VV e a dolore, pud dal luogo ad
una franca mialgia (De Lancey et a., 1993;
Glazer et al., 1995; Graziottin 2001a,b;
McKay et al., 2001). La contrazione difensi-
va dell’ elevatore & responsabile della dolora-
bilita mediovaginale, che puo essere evocata
con una leggera pressione del dito indice
all’inserzione dell’ elevatore sulla spina, bila-
teralmente. Si parla di “tender points” di
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punti di dolorabilita localizzata, se il dolore
rimane limitato alla sede di pressione. Si par-
lainvece di “trigger points’, se il dolore dal
sito di pressione si irradia alla pelvi o ai ge-
nitali esterni (Travell e Simons, 1983). La
contrazione difensiva dell’ elevatore pud es-
sere presente fin dall’inizio della vita sessua-
le, in tal caso in comorbidita con il vagini-
Smo, 0 acquisita, in risposta al persistente do-
lore introitale e alla dispareunia. La contra-
zione € inoltre responsabile del restringimen-
to dell’introito, che rende la mucosa pit vul-
nerabile alle microabrazioni del coito. Even-
to piu probabile se la lubrificazione e scarsa
0 assente, a causa del dolore, e/o dello scarso
desiderio, €/0 della scarsa eccitazione menta-
le e genital e spesso copresenti;

€) il sistema vascolare, del pari ben attivato:
I’ eritema vestibolare € epifenomeno dellava
sodilatazione superficiale mediata dal pepti-
de correlato a gene della calcitonina (Calci-
tonin Gene-related Peptide) (Bohm-Starke et
al., 1999) liberato dai nocicettori C meccano-
sensibili, che pud causare vasodilatazione e
picchi di dolore riflessi anche a livelli molto
bass di attivita.

SEMEIOLOGIA
DELLA DISPAREUNIA

Sede e caratteristiche del dolore, e caratteristi-
che di comparsa del medesimo, sono i fattori
predittivi pitimportanti della etiologia organica
della dispareunia, come gia anticipato (Meana
et al., 1997a,b). Cid conferma quanto un’ anam-
nesi accurata ed un esame obiettivo attento a
diagnosticare e descrivere accuratamente la
“mappa del dolore” (Graziottin, 2001a,b, 2003,
2004a,b) siano strumenti ineludibili per una
presain cura davvero terapeutica della donna e
del suo disturbo. Il ginecologo € in assoluto il
medico con la maggiore competenza per dia-
gnosticare accuratamente |’ etiologia organica
della dispareunia, purché tratti questo disturbo
con lo stesso rigore diagnostico e la stessa at-



tenzione semeiologica e clinica che dedica ad

atre patologie.

Un’ accurata anamnesi, dinamicamente integrata

con I’ esame obiettivo, deve indagare:

1) dove la signora prova dolore, esaminando
con curai possibili punti di dolorein sede:
—introitale: davestibolite, vaginismo, iperal-

gesia neurogena del pudendo, cicatrici epi-
siotomiche retraenti, esiti iatrogeni di chi-
rurgia vaginale (colpoplastica iperzelante),
vulvodinia (Friedrich, 1987; McKay, 1992;
Bergeron et a., 1997; Graziottin, 2001b)
Nella dispareunia associata a vestibalite, il
dolore introitale e riportato nel 75,8% delle
nostre pazienti, il medio-vaginale nel
56,45% e il profondo nel 16, 12% (Gra-
ziottin et al., 2001c);

—medio vaginale-laterale: da ipertono
dell’ elevatore fino a mialgia con tender e/o
trigger points (De Lancey et al., 1993,
Graziottin, 2001a,b, 2004a,b). Un dolore
mialgico con tender points e stato diagno-
sticato nel 66,12% delle nostre pazienti con
dispareunia e VV. (Graziottin et al.,
2001c);

—medio vaginale-anteriore: da cistalgia, tri-
gonite, uretrite (O’ Connell et al., 1998;
Graziottin, 2001). 11 dolore sulla parete va-
ginale anteriore, in corrispondenza della
zona trigonale e uretrale, & stato evocato
con la palpazione nel 20, 96% delle pazien-
ticonVV;

—introitale e mediovaginale posteriore: da
ragadi, esiti iatrogeni di emorroidectomia,
anismo (Wesselmman et al., 1997);

—vaginale profonda: da endometriosi, PID,
dolori riferiti mialgici, ecc.);

2) I'intensita del dolore, valutato mediante sca-
la analogica da zero a 10 (il peggior dolore
mai avvertito) riportandolo in cartella con le
indicazioni numeriche di intensita, nei punti
di maggiore dolorabilita (per esempio ale 5
e dlle 7, dl’introito, nella VV e mediovagi-
nali laterali, bilateralmente, in caso di mial-
giaassociata). Questo permette di monitorare
nel tempo |’andamento della sensibilita algi-
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ca. Puo essere utile suggerire ala donna di
tenere un diario del dolore, in particolare
guando vengono riferite esacerbazioni della
dispareunia in fase premestruale (come suc-
cede in un sottogruppo di pazienti affette da
VV);

3) quando prova dolore: se al momento

dell’inizio della penetrazione (tutte le cause
di dolore introitale summenzionate), durante
la penetrazione (mialgia dell’ elevatore) o a
penetrazione completa (verificare anche cau-
se profonde di dispareunia e qualita dell’ ec-
citazione);

4) quanto a lungo prova dolore: se solo durante

il coito oppure anche dopo il rapporto, fino a
due, tre giorni dopo o piu. Sintomo che, in-
sieme alla sede introitale del dolore, suggeri-
sce immediatamente la presenza di vestiboli-
te vulvare, a genesi molteplice: infettiva da
candida e/o vaginosi; batterica inclusa gard-
nerella; meccanica, da microtrauma coitale,
in caso di secchezza vaginale €/o ipertono;
daipertono elevatore; psicosessuale: da bloc-
co riflesso della lubrificazione a causa del
dolore €/o della fobia associata all’idea della
penetrazione, cui pud essere associata unari-
sposta difensiva generale sistemica, se la di-
spareunia & associata a vaginismo;

5) quali sono i sintomi associati: @) urinari (dal

bisogno di urinare dopo il rapporto, riferito
dall’80% delle donne, (Meana et a., 1997,
Bergeron et a., 1997); ai sintomi uretralgici
o cistitici riferiti nel 38% dei nostri casi
(Graziottin et a., 2001c); b) intolleranza alla
frizione sui vestiti o stimolazioni manuali
durante il petting (nel 56% dei nostri casi)
(Graziottin et al., 2001c); c) intolleranza
al’inserimento di un tampone per la prote-
zione intima mestruale (nel 43% dei nostri
casi) (Graziottin et a., 2001c); d) comparsa
di dolore con le stesse caratteristiche della
dispareunia durante la visita ginecologica
(90% dei casi) che rappresenta quindi uno
strumento diagnostico prezioso nella mag-
gioranza delle pazienti.

L’esame obiettivo, finalizzato a riconoscere la



“mappa del dolore” quantizzando I’ intensita del
medesimo in ogni punto, consente di completa-
re la diagnosi e di definire I'etiologia, la pro-
gnosi e laterapia della dispareunia.

PROSPETTIVE TERAPEUTICHE

L’ eziologia della dispareunia € multifattoriale e
multisistemica. La terapia andra quindi indiriz-
zata a trattare le diverse componenti etiologi-
che, con una gradualitd e molteplicita di tratta-
mento che puo essere esemplificatain tre fasi:
1) cura delle cause biologiche attuali di dolore:

a) infettive: 1) prevenzione e cura delle mi-
cos recidivanti, mediante trattamento an-
timicotico per os per tre-sei mesi, consen-
sualmente a stili di vita che prevedano la
riduzione/abolizione dalla dieta di zucche-
ri semplici e lieviti, specie quando sono in
gioco micosi recidivanti; 2) prevenzione e
cura delle vaginosi batteriche (Faro, 1996;
Heller, 1997; Caillouette et a., 1997), me-
diante mantenimento di adeguato pH aci-
do vaginale (con terapia estrogenica, topi-
ca, in caso di pH elevato da ipoestrogeni-
smo), oppure con ovuli vaginali di acido
borico (che liberando acqua ossigenata
hanno anche azione litica sulle spore di
candida);

b) infiammatorie: la riduzione della degranu-
lazione del mastocita iperattivo € un’altra
promettente linea di intervento. L’inibi-
zione puo essere ottenuta: @) mediante an-
tidepressivi, come I’ amitriptilina, che ac-
canto all’azione centrale ha mostrato
un’azione antalgica periferica grazie ala
inibizione appunto della degranulazione
mastocitaria (McKay, 1993; Mariani,
2002); b) sostanze come le ALIAmidi, che
in modelli sperimentali hanno dimostrato
di poter indurre una inibizione della de-
granulazione del mastocita iperattivo (Jag-
gar et a., 1998; Farquahar-Smith et al.,
2002) tipico sia dellavV siadi una condi-
zione affine, la cistite interstiziale. E stata
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anche dimostrata la riduzione della produ-
zione di NGF da parte del mastocita, gra-
zie all’ azione antagonista delle ALIAmidi
sui recettori cannabinoidi (CB2) del ma-
stocita stesso (Malan et al., 2002). Si tratta
quindi di unalinea di ricercaricca di im-
plicazioni terapeutiche;

¢) microtraumatiche, specie da coito. L’ asten-

sione dalla penetrazione (suggerendo altre
forme di intimita sessuale) dovra essere
raccomandata finché la valutazione
dell’intensita del dolore nei diversi punti
algici non sara ridotta. La ripresa andra
poi aiutata da automassaggio pre-rapporto
e da lubrificanti, specie se contenenti so-
stanze quali le ALIAmidi, che inibiscono
la degranulazione del mastocita. Il coin-
volgimento del partner € prezioso nella
coppia stabile, per renderlo partecipe dei
diversi aspetti della terapia e dell’impor-
tanza di rilassare il pavimento pelvico du-
rante i preliminari, fino a raggiungere
un’ adeguata eccitazione genitale, con lu-
brificazione, prima della penetrazione
(Graziottin, 2001a,b, 2004a, 2004b; Plaut
et a., 2004);

d) mialgiche, legate al’ipertono situazionale

o persistente dell’ elevatore dell’ano. Pro-
cedendo dai casi piu lievi a pit impegna-
tivi, il rilassamento del muscolo pud esse-
re ottenuto: 1) con automassaggio e stret-
ching dei muscoli perivaginali, che la
donna puo effettuare da sola, a casa, nelle
forme medio-lievi (Graziottin, 2001a,b,
2003); 2) con riabilitazione fisioterapica
dell’elevatore dell’ano (Di Benedetto e
Graziottin, 1997); 3) con biofeedback elet-
tromiografico dell’ elevatore dell’ano, in-
teso ad acquisire la capacita di rilassare
volontariamente il muscolo stesso (Glazer
et a., 1995; McKay et al., 2001; Bergeron
et a., 2001), in caso di miagiaintensa e
persistente; 4) con I’iniezione di tossina
botulinica, che é stata proposta nei casi di
ipertono stabile dell’ elevatore, spesso as-
sociato a cause miogene €/o a dispareunia



fin dall’inizio della vita sessuale, condi-
zioni che si sono poi complicate con la
comparsa della vestibolite vulvare (Berto-
lasi, comunicazione personale, 2003). 11 ri-
lassamento muscolare pud spezzare il cir-
colo vizioso, sia eliminando la causa mio-
gena di dolore, sia consentendo una mi-
gliore perfusione vascolare tissutale; 5)
con terapie cognitivo/comportamentali,
mediante dinamiche di gruppo, che, grazie
al’azione di rilassamento generale, si so-
no dimostrate capaci di migliorare anche
la sintomatologia e la tensione dell’ eleva-
tore, seppure in modo meno significativo
rispetto a tecniche piu mirate, specifica-
mente antalgiche (Bergeron et al., 2001);
€) ormonali, soprattutto quando la dispareu-
nia compare in post menopausa, con:
—terapie locali vaginali estrogeniche
(Rioux et d., 2000; Simunic et a., 2003),
per migliorare la componente biologica
dell’ eccitazione genitale. Compresse va
ginali di 17 beta estradiolo s sono dimo-
strate efficaci come la crema vaginae di
estrogeni coniugati nel ridurre la distrofia
vaginae, e con migliore compliance dato
il significativamente minor numero di ef-
fetti collaterali (Rioux et al., 2000). Lo
studio prospettico multicentrico di Simu-
nic e collaboratori (2003), controllato ver-
so placebo ha dimostrato come I’ applica
zione bisettimanale in vagina di due com-
presse di 17 beta estradiolo per un anno
riduca non solo i sintomi di atrofia vagi-
nale (vaginiti recidivanti, secchezza vagi-
nale, e dispareunia) nell’ 85% delle donne
trattate, ma anche i paraleli disturbi ve-
scicali (disuria, cigtiti recidivanti, vescica
iperattiva e incontinenza da urgenza) nel
51% delle donne trattate. Questo indica
come un trattamento etiologicamente mi-
rato possa correggere il denominatore co-
mune di molteplici patologie distrettuali
uroginecologiche e sessuali, correggendo
quindi un’importante co-morbidita sia
medica, Siasessuale.
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—terapie locali androgeniche, quando la
dispareunia € associata a lichen sclero-
sus (Hagedorn et al., 2002) e/o quando
la signora riporta una comorbidita di di-
sturbo dell’ eccitazione clitoridea con
difficolta orgasmiche (Graziottin, 2004a,
2004b);

—terapie ormonali sostitutive sistemiche
(HRT), preferendo le combinazioni con-
tenenti androgeni (Miller 2001, Davis,
1999, Sherwin et a., 1987; Shifren et d.,
2000), principi attivi con azione anche an-
drogenica, quali il tibolone (Madelska e
Cummings, 2002) o terapie sostitutive
orali con progestinici ad azione androge-
nica, quali il noretisterone acetato (NE-
TA), perchéin grado di migliorareil desi-
derio e I’ eccitazione centrale, oltre che
I eccitazione periferica e la capacita orga-
smica, e quindi agendo sugli aspetti psi-
cosessuali che vengono usualmente frena-
ti dalla persistenza della dispareunia. | ce-
rotti a base di testosterone sono in fase di
completamento degli studi, molto promet-
tenti (Shifren et al., 2000). L’HRT topica
€/o sistemica va anche prescritta nei cas
di esiti chirurgici e/o radioterapici dopo
terapia per carcinoma squamoso cervicale
in cui la dispareunia riconosce molteplici
cause biologiche (Graziottin, 2001a,b;
Schindler, 2002) (con I’ eccezione quindi
dell’ adenocarcinoma endometriae e cer-
vicale!);

f) legate a iperalgesia, con diversi livelli di

intervento, sistemici elocali:

i) alivello sistemico, antidepressivi trici-
clici (amitriptilina) sono stati proposti
per laloro capacita sia di ridurre I'am-
plificazione centrale del dolore (Boni-
ca, 1990; McKay, 1992; Russo e Brose,
1998), sia per |'azione periferica di ini-
bizione della degranulazione mastocita-
ria, che a sua volta concorre alla croni-
cizzazione del dolore; analgesici centra-
li piu importanti quali il gabapentin
(Graziottin e Vincenti, 2002) sono ri-



servati ai casi di dolore urente non piu
controllabile con |e altre terapie;

ii) a livello locale, I’ elettroanalgesia si &
dimostrata utile nel ridurre la sensazio-
ne periferica del dolore (Nappi et al.,
2003); la vestibolectomia € stata in pas-
sato utilizzata nei casi in cui tutte le te-
rapie summenzionate avevano fallito
(Wejimar-Shultz et al., 1996; Bergeron
et a., 2001; Schneider et a., 2001). La
sua efficacia, dimostrata in circa il 60-
72% dei casi operati, € probabilmente
correlata alla rimozione del tessuto in
cui le terminazioni del dolore sono in-
tensamente proliferate. | fallimenti del-
la vestibolectomia sono da ricondurre a
tecnica chirurgica inadeguata; a guari-
gione per seconda intenzione (con riat-
tivazione drammatica dell’ infiamma-
zione); a sindrome della mucosa fanta-
sma (analogamente alla sindrome
dell’arto fantasmain cui le terminazioni
algiche, anche se amputate, continuano
ainondareil cervello con segnali di do-
lore); a mancata parallela attenzione a
rimuovere gli atri fattori di dolore (per
esempio la contrazione muscolare)
(Marin, 2001). Attualmente é stata pro-
posta una terapia antalgica, sistemica e
locale, pit conservativa rispetto alla ve-
stibolectomia, finalizzata ad ottenere
sia una riduzione dell’amplificazione
centrale del dolore, sia una riduzione
dell’input periferico, mediante blocco
anestetico, selettivo e reversibile del
cosiddetto ganglio impari (Graziottin e
Vincenti, 2002; Vincenti e Graziottin,
2004);

2) cura delle cause psicosessuali di dolore, con

recupero o prima esperienza del piacere coi-
tale: si tratta di terapia eminentemente ses-
suologica (Di Benedetto e Graziottin, 1997).
Per questo nell’anamnes € essenziale speci-
ficare la qualita della sessualita, il tipo di
problemi e di eventuale comorbidita (disturbi
del desiderio, dell’ eccitazione, dell’ orgasmo)
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associata nelle forme di dispareunia presenti

invece fin dall’inizio della vita sessuale o,

nelle forme acquisite, la qualita della sessua-

lita prima della comparsa della dispareunia.

E infatti evidente che |’ obiettivo dellaterapia

sessuologica non pud essere solo la scompar-

sa del dolore mail raggiungimento, o il riot-
tenimento, del desiderio, di un’adeguata ec-
citazione mentale e genitale, nonché del pia-
cere coitale fino all’orgasmo. In caso di co-

morbidita sessuale, e quindi di coesistenti di-

sturbi in altre dimensioni della risposta ses-

suale, sara quindi indispensabile una diagno-
si etiologica di altri fattori — ormonali, psico-

logici, relazionali — che possano concorrere a

causare €/o mantenere un quadro disfunzio-

nale. Questa parte della terapia si avvale di

presidi diversi:

—terapia sessuologica comportamentale e
riabilitativa, finalizzata a riesplorare il po-
tenziale di piacere e rimuoverei fattori psi-
codinamici che lo inibiscono (Wejimar-
Shultz et a., 1996; Bergeron et al., 2001b);

— farmacologica non ormonale: gli inibitori
della fosfodiesterasi di tipo 5 (sildenafil)
possono essere utili nel migliorare la lubri-
ficazione vaginale quando il desiderio é
presente e persiste il disturbo dell’ eccita-
zione; gli altri inibitori della fosfodiesterasi
di tipo 5 (tadalafil e vardenafil) sono in
corso di valutazione;

—con dispositivi che migliorano I’ eccitazio-
ne genitale, quali I'EROS CTD (clitoral
therapy device) I'unico finora approvato
dall’ FDA per i disturbi dell’ eccitazione ge-
nitale, con o senza dispareunia, sia di tipo
funzionale, sia secondari a danni anatomi-
ci, quali la chirurgia e/o laradioterapia pel-
vica (Wilson et al., 2001);

3) cura delle cause relazionali di dolore: spes-

so ancheil partner € logorato daanni di diffi-
colta o impossibilita ad una normale intimita
sessuale. E importante coinvolgerlo nella te-
rapia come parte attiva costruttiva e non co-
me “colpevole” di aver causato dolore. Malti
partners cambiano drasticamente atteggia-



mento, da irritato, aggressivo o francamente
distruttivo, a costruttivo, tenero e collaborati-
vo, quando viene loro spiegato, dopo anni di
diagnosi “psicogene”, che la dispareunia
aveva ben precise cause biologiche, una dia-
gnosi, una prognosi, una terapia mirata e non
casuale (Graziottin e Brotto, 2003). || partner
diventa soggetto di cura (se collaborativo)
gquando appare essere |'induttore, o il co-in-
duttore, del sintomo, nella dispareunia in cui
il dolore ha un importante significato relazio-
nale.

CONCLUSIONE

Raramente il dolore & puramente psicogeno. La
dispareunia non fa eccezione. Questo sintomo
merita accurata attenzione clinica, in quanto
puod essere il denominatore comune di una va
rieta di condizioni mediche diverse, spesso so-
vrapponentesi, che debbono essere riconosciute
e adeguatamente trattate, con equilibrio di
sguardo clinico e semeiologico tra aspetti biolo-
gici e aspetti psicodinamici. Ladiagnosi medica
e infatti prerequisito essenziale per una terapia
mirata, multifattoriale ed efficace, sia della di-
spareunia, sia di altre condizioni, urologiche,
ginecologiche, fisiatriche, proctologiche, neuro-

logiche, vascolari, e/o muscolari ad essa asso-
ciate. La cura della dispareunia € inoltre prere-
quisito per una terapia sessuologica mirata a ot-
tenere /o recuperare una piena funzionalita in
tutte le dimensioni dellarisposta sessuale.

Il risultato pit soddisfacente si ottiene quando il
ginecologo € in grado di indirizzare in modo
complesso la terapia, con attenzione a modifi-
care e curare i molteplici fattori biologici, psi-
cosessuali e relazionali che concorrono alla ge-
nesi del disturbo, in collaborazione stretta con
altri specialisti (psichiatra, psicoterapeuta,
esperto di terapia antalgica, fisioterapista), con
la consapevolezza che questa complessita di-
venta tanto piu ardua da affrontare quanto piu il
disturbo € cronico. In tal caso, anche nella di-
spareunia il dolore nocicettivo pud complicarsi
con componenti neuropatiche (specie nella ve-
stibolite e nelle forme neurogene). Lo sviluppo
delle ricerche sulla fisiopatologia del dolore
neuropatico sta aprendo interessanti ed efficaci
prospettive terapeutiche. E compito di ogni me-
dico tenersi costantemente aggiornato sulla piu
efficace terapia del dolore nel proprio campo
specialistico, al fine di ottimizzare la propria
capacitadi cura.

Il termine “ginecologo” si riferisce per brevita a spe-
cialisti di ambo i sessi.
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