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Wulwodynia i depresja — opis przypadku

Vulvodynia and depression — a case study

Aneta Gerhant, Ewelina Soroka, Aneta Perzynska-Starkiewicz,
Magdalena Derewianka-Polak, Marcin Olajossy

II Klinika Psychiatrii i Rehabilitacji Psychiatrycznej UM w Lublinie

Summary

The analysis of the case of vulvodynia coexisting with depression. Remission in terms
of pain and affective symptoms was achieved simultaneously after including gabapentin in
the treatment at a dose of 900 mg/d. Depressive disorders may constitute a risk factor for
vulvodynia and occur as a secondary condition to pain. The frequency of other functional
pain syndromes such as fibromyalgia and temporomandibular syndrome is much higher in
patients with vulvodynia than in the overall female population. The risk of suicide in vulvo-
dynia, similarly to other chronic pain syndromes, is relatively high, especially with coexisting
depressive symptoms.
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Wstep

B4l jest subiektywnym, przykrym doznaniem zmystowym i emocjonalnym,
powstajacym pod wptywem bodzcow uszkadzajacych tkanke (nocyceptywnych) lub
zagrazajacych takim uszkodzeniem. Bol ostry wystepuje w trakcie dziatania bodzcow
nocyceptywnych i ma znaczenie adaptacyjne, pozwala zlokalizowaé uszkodzenie
tkanki oraz uruchamia reakcje majace na celu jej zminimalizowanie. B6l utrzymu-
jacy sie¢ dluzej niz 3 miesigce, kiedy czas jego trwania przekracza rzeczywisty czas
gojenia si¢ urazu, okreslany jest jako przewlekty [1]. W modelu biopsychospotecz-
nym cierpienie towarzyszace bolowi oraz wynikajgca z niego niepetnosprawnosé
uwarunkowane sg swoistg interakcjg czynnikow psychologicznych, spotecznych,
kulturowych, biologicznych i genetycznych. Wraz z chronifikacjg bolu wigksze
znaczenie w tym modelu zyskujg czynniki spoteczne i psychologiczne [2]. Bél
przewlekty dotyczy 12 do 30% mieszkancoéw Europy, wptywa negatywnie na jakos$¢
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ich zycia, upos$ledza codzienne funkcjonowanie oraz uniemozliwia badz utrudnia
wykonywanie pracy zarobkowej [3].

Rozpowszechnienie wystepowania bolu u oséb z depresja, jak réwniez depresji
u 0s6b doswiadczajacych przewlektego bdlu, jest istotnie wyzsze niz rozpowszech-
nienie kazdego z tych stanow z osobna. Ze wzgledu na czgste wspotwystepowanie
depres;ji i bolu, wzajemna indukcjg, reakcje na podobne leki i prawdopodobne wspolne
podloze neurobiologiczne w literaturze przedmiotu popularno$¢ zyskato okreslenie
»diada depresja-bol” lub ,,syndrom depresja-bol” [3, 4]. Zaobserwowano rowniez
dodatnig korelacje migedzy nasileniem depres;ji i nasileniem bolu, iloscig miejsc ob-
jetych bolem, czasem trwania i czestotliwoscia jego pojawiania si¢ [5, 6]. W tabeli 1
zamieszczono wyniki wybranych badan dotyczacych wystepowania depresji u 0s6b
z bolem przewlektym oraz bolu przewlektego u 0sob z depresja.

Tabela 1. Przeglad badan dotyczacych wspolwystepowania bélu przewleklego i depresji

Wspotwystepowanie bolu i depresji

Czestos$¢ wystepowania zaburzen depresyjnych Czestos¢ wystepowania bolu przewlektego u oséb
u 0s6b z bélem przewleklym z zaburzeniami depresyjnymi

Bair i wsp. [5] bol przewlekty w przebiegu schorzen
somatycznych

13% w klinikach ginekologicznych
27% w podstawowej opiece zdrowotnej

52% w Klinikach leczenia bélu Bair i wsp. [5] $rednio 65% pacjentéw z duzg

depres;j
56% w Klinikach reumatologicznych i ortopedycznych , P J,a‘ ) ) )
. ) Ohayon i wsp. [7] 43,3% pacjentéw z duzg depresjg
85% w klinikach stomatologicznych vs. 16,1% w grupie kontrolnej

Agiiera i wsp. [8] osoby z bolem przewleklym
0 niewyja$nionej etiologii:

52% duzy epizod depresyjny

17,8% mata depresja lub dystymia

Bol wigze si¢ roéwniez z nizsza skutecznos$cig oraz wyzszymi kosztami leczenia
depres;ji [9].

Wyrdznia si¢ cztery rodzaje bolu przewlektego:

1) neuropatyczny — wywolany i podtrzymywany przez patologiczne zmiany

w ukladzie nerwowym;

2) nocyceptywny — wywolany uszkodzeniem tkanek;

3) wisceralny — ktérego zrodtem sg organy wewngtrzne;

4) idiopatyczny — o niewyjasnionej lub niejasnej etiologii [10].

Bol idiopatyczny bywa okreslany rowniez jako funkcjonalny czy psychosomatycz-
ny i wystepuje w takich schorzeniach, jak fibromialgia, zespot bolu stawu skroniowo-
-zuchwowego, zespot jelita drazliwego czy wulwodynia.

Wulwodynia to bol sromu, okreslany rowniez jako $wiad, pieczenie, nadwrazliwo$¢é
wejscia do pochwy, ktory trwa minimum 3 miesigce, wystepuje bez jasno okreslone;j
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przyczyny i moze mie¢ inne czynniki wspolistniejace. Ze wzgledu na lokalizacje
wulwodyni¢ dzieli si¢ na uogdlniona, miejscowa (klitodydodynia, hemiwulwodynia,
westibulodynia 1 inne) lub mieszang. Dolegliwosci bolowe moga wystepowaé sa-
moistnie lub/i w przypadku wulwodynii prowokowanej pojawia¢ si¢ pod wptywem
czynnikow draznigcych lub w wyniku kontaktow seksualnych [11]. Rozpowszechnienie
punktowe wulwodynii miesci si¢ w granicach od 3,8 do 9% [12—15]. Oszacowano, ze
w ciaggu catego zycia schorzenie to moze dotyczy¢ nawet 9 do 16% kobiet [12—-14].
Wulwodynia wystepuje z porownywalng czgstosciag we wszystkich dekadach zycia
aktywnych seksualnie kobiet. Rozpowszechnienie choroby spada powyzej 70. roku
zycia, co wigze si¢ z ograniczeniem aktywnosci seksualnej [13, 15]. Pierwsze objawy
choroby ujawniaja si¢ §rednio okoto 30. roku zycia, aczkolwiek opisuje si¢ przypadki
z poczatkiem w dziecinstwie lub adolescencji [15]. Wyniki populacyjnego badania
prospektywnego Reed i wsp. [ 16] informuja, Ze bezremisyjny przebieg tego schorzenia
jest raczej wyjatkiem niz regulg i dotyczy jedynie okoto 10% przypadkow. Badacze
znacznie czgéciej obserwowali remisje bez nawrotéw (50%) lub przebieg z okresami
remisji i zaostrzen wystepujacymi po 6 do 30 miesigcach wolnych od dolegliwo$ci
boélowych.

W praktyce rozpoznanie wulwodynii opiera si¢ na wykluczeniu innych schorzen,
ktére mogg indukowac bol w zakresie sromu: infekcyjnych, zapalnych, nowotworo-
wych czy neurologicznych [11]. Wydaje si¢ jednak, ze choroba ta diagnozowana jest
rzadko 1 bywa mylnie interpretowana jako niedobor estrogenow, infekcje drozdzako-
we, schorzenia dermatologiczne, wynik problemow natury psychologicznej. Dlatego
utrzymywanie si¢ objawow bolowych pomimo adekwatnego leczenia powyzszych
standw chorobowych powinno wzbudza¢ czujnos¢ w kierunku wulwodynii [6]. Ko-
biety z wulwodynig odwiedzajg od 3 do 5 specjalistow, w wiekszosci przypadkoéw
nie otrzymujac adekwatnej diagnozy [13, 17]. Blisko potowa kobiet z wulwodynig
nie podejmuje nawet proby zdiagnozowania przyczyny swoich dolegliwosci [13, 15].

Etiologia wulwodynii nie zostata dotychczas dostatecznie wyjasniona. Rozwaza
si¢ znaczenie predyspozycji genetycznej, nieprawidtowosci w rozwoju embrionalym,
sensytyzacji centralnej i obwodowej, wzmozonego napigcia w zakresie migsni dna
miednicy. Uogo6lniona wulwodynia nieprowokowana traktowana jest jako zlozony
regionalny syndrom bélowy (Complex Regional Pain Syndrom — CRPS), taki jak fi-
bromialgia czy zespo6t stawu skroniowo-zuchwowego. Zaktada sie, ze u podtoza CRPS
leza procesy sensytyzacji osrodkowej. Znaczenie moze mie¢ tu mechanizm ,,wind-up”
polegajacy na wzrastajacej aktywnosci neuronéw w tylnych rogach rdzenia kregowego
w reakcji na powtarzajaca sie stymulacje nocyceptywnych pierwszorzgdowych wiokien
nerwowych C. Mechanizm ten odpowiada za przewlekanie si¢ bolu, pomimo braku
dziatania bodzca wywotujacego [18].

Opisany w pracy przypadek wulwodynii wspotistniejacej z objawami zespotu
depresyjnego jest okazja do przeprowadzenia analizy zalezno$ci zachodzacych migdzy
bolem przewlekltym a depresja. Pacjentka wyrazita swiadoma zgode na publikacje
niniejszego opisu przypadku.
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Opis przypadku

Czterdziestopiecioletnia kobieta zostata skierowana do kliniki psychiatrii z powodu
trwajacego od pot roku nawrotu dolegliwosci bélowych sromu oraz wspotwystepuja-
cych objawow depresyjnych.

Pacjentka pochodzi z cigzy donoszone;j. Jej wezesny rozwdj psychomotoryczny
przebiegal prawidlowo. Wychowywala si¢ w rodzinie pelnej wraz z mtodsza o siedem
lat siostra. Uczyla si¢ dobrze, nie sprawiata probleméw wychowawczych. Jak sama to
okresla, byta ,,dzieckiem lgkliwym”. Ukonczyta liceum ogoélnoksztatcace. Do matury
nie podchodzita z powodu cigzy. Po $lubie prowadzita wspdlnie z mezem prywatng
dziatalno$¢ gospodarcza. Od 10 lat rozwiedziona, aktualnie pracuje dorywczo za
granicg jako opiekunka starszych osob.

Ojciec pacjentki miat wyksztatcenie wyzsze, zmart z powodu guza mozgu w wie-
ku 48 lat. Stosowat przemoc fizyczng i psychiczng wobec rodziny. W chwili $mierci
ojca pacjentka miata 16 lat. Matka ma 67 lat, wyksztatcenie Srednie, pracowata jako
ksiegowa.

Pacjentka wyszta za maz w wieku 18 lat. Maz byt jej pierwszym partnerem sek-
sualnym. Rok po $§lubie urodzita corke. Matzefistwo bylo ,,rodzajem ucieczki z domu
rodzinnego”. Krétko po $lubie pojawily si¢ powazne problemy w matzenstwie. Maz
zdradzat ja i ponizal, byt wobec niej wulgarny. Pacjentka zaczeta unikac zblizen intym-
nych z me¢zem (,,czutam do niego odraze”). Maz nigdy nie zmuszat jej do stosunkoéw
seksualnych. W sytuacji gdy dochodzito do kontaktéw intymnych, drwit z wygladu jej
zewnetrznych narzadow ptciowych, mowil, Ze jest dla niego nieatrakcyjna seksualnie.
Na 2 lata przed rozwodem pozycie intymne ustato zupetnie. Matzenstwo trwato 10
lat. Sprawe o rozwod wniosta pacjentka. Obecnie relacje z bytym mezem ocenia jako
poprawne. Jej corka ma 26 lat.

W dziecinstwie wielokrotnie doznawala urazéw glowy bez utraty przytomnosci
(byta bita przez ojca). W wieku dorastania dwukrotnie doszto do utraty przytomnosci
bez cech napadéw padaczkowych. Od kilku lat leczy si¢ z powodu nadci$nienia tet-
niczego. Jej babka od strony matki leczyla si¢ z powodu depresji, natomiast babka od
strony ojca popetnita samobojstwo, prawdopodobnie roéwniez chorowata na depresje.

Pierwsze dolegliwosci bolowe wystapily w okresie rozprawy rozwodowej,
kiedy pacjentka miata 28 lat. Poczatkowo byty to bole zeboéw. Rok pdzniej, kiedy
pacjentka w celach zarobkowych przebywata za granica, bol byl na tyle intensywny,
ze uniemozliwial codzienne funkcjonowanie. Pacjentka powrdcita wigc do kraju.
Byta diagnozowana i leczona w klinice stomatologicznej. Bol obejmowal wowczas
okolice skroni i zuchwy. Przeprowadzono sanacj¢ jamy ustnej, bez istotnej poprawy.
Wykluczono réwniez neuralgi¢ nerwu trojdzielnego. Stosowano wowczas karbama-
zeping oraz diazepam, bez istotnej poprawy. Rok po6zniej bol zmienit lokalizacje
1 umiejscowit si¢ w zakresie warg sromowych, techtaczki oraz okolicy okotoodbytni-
czej. Pomimo odmiennej lokalizacji charakter bolu (intensywnos¢, czgsto$¢ nawrotow)
byt podobny. Okreslany byl jako pieczenie, $wiad, palenie. Pojawiat si¢ samoistnie,
W sposOb nawracajacy i nasilat przy dotyku. Pacjentka byta z tego powodu konsul-
towana dermatologicznie, ginekologicznie oraz neurologicznie w ramach oddzialu
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stacjonarnego Na podstawie przeprowadzonych badan (rezonans magnetyczny gtowy,
kregostupa, wymazy z pochwy, ultrasonografia narzagdow rodnych) wykluczono inne
somatyczne przyczyny bolu sromu. Ginekolog, podejrzewajac u pacjentki wulwody-
nig, zlecit przyjmowanie amitryptyliny w dawce 50 mg na dobe. Pacjentka po kilku
dniach przerwata leczenie z powodu zlej tolerancji leku (nadmierna sedacja, zawroty
glowy). Zabieg krioterapii fechtaczki rowniez nie przynidst oczekiwanych efektow.
Bél byl na tyle intensywny, ze uniemozliwiat pacjentce codzienne funkcjonowanie.

Wtérnie do opisywanych dolegliwo$ci bolowych pojawily si¢ zaburzenia nastroju.
Jej nastroj byt obnizony, aktywno$¢ ograniczona, potwierdzata zaburzenia koncentracji
uwagi, obnizong samoocene, anhedonie, utrate zainteresowan, wydtuzong latencje snu,
poczucie winy. Uwazata, ze jest cigzarem dla rodziny z powodu swojej choroby. Po-
nadto w okresach wolnych od bolu w napieciu oczekiwata jego ponownego pojawienia
si¢. Sama chora przyczyny objawow afektywnych upatrywata w dolegliwosciach bolo-
wych. Po okoto pot roku od wystapienia bélu sromu podjeta probg samobdjcza przez
potknigcie 60 tabletek amitryptyliny. Pytana pdzniej o motywy proby samobojczej,
mowita, ze: ,,bol byt nie do wytrzymania, nie mialam juz nadziei na poprawg, czutam,
ze jestem ci¢zarem dla rodziny”. Byta hospitalizowana na Oddziale Intensywnej Tera-
pii, a miesiac pdzniej w oddziale psychiatrycznym. Hospitalizacja trwata 2 tygodnie.
Po wprowadzeniu do leczenia sulpirydu dolegliwosci ustgpity jedynie na kilka dni.
Przez kilka miesigcy leczyta si¢ ambulatoryjnie. Przyjmowata doraznie alprazolam,
karbamazepine 400 mg/d, sertraling do 150 mg/d, bez istotnej poprawy.

Zostata ponownie skierowana do szpitala psychiatrycznego, tym razem do
oddziatu zaburzen nerwicowych. Wéwczas dolegliwo$ci bolowe sromu utrzy-
mywaly si¢ juz od roku. Zmodyfikowano farmakoterapi¢, wtaczono do leczenia
klomipraming w dawce do 225 mg na dobe oraz chlorprothixen do 30 mg/d. Prze-
prowadzono réwniez psychoterapi¢ indywidualng oraz grupowg w nurcie psycho-
dynamicznym. Uzyskano stopniowg poprawe nastroju i ustgpienie dolegliwos$ci
boélowych. Zostata wypisana z rozpoznaniem zaburzen depresyjnych nawracajacych
— epizodu depresji umiarkowane;.

Przez okoto 7 lat pacjentka przyjmowata klomipraminge w dawce podtrzymujacej
75 mg na dobg. Dolegliwosci bolowe sromu w tym okresie powracaty z czestotliwoscia
raz na po6t roku i szybko ustepowaty po zwiekszeniu dawki klomipraminy do 225 mg/d.
W tym okresie pacjentka pracowata za granicg i dosy¢ dobrze funkcjonowata. Ewentual-
ne spadki nastroju wystepowaty jedynie w okresach nawrotow dolegliwosci bolowych.

Po tym czasie pacjentka zostala ponownie przyjeta na oddzial zaburzen nerwi-
cowych z powodu wystepujacego od dwoch miesiecy bolu w zakresie lewej potowy
twarzy, nieustepujacego po lekach przeciwbolowych oraz wysokich dawkach klomi-
praminy. Przy przyjeciu do szpitala pacjentka byta w obnizonym nastroju, ptaczliwa,
zglaszata zaburzenia snu nocnego z przedwczesnym wybudzaniem okoto godziny
drugiej nad ranem, Igk bezprzedmiotowy z wigkszym nasileniem w godzinach po-
rannych, wzrost taknienia, subiektywne poczucie nattoku mysli. Zdecydowano si¢ na
utrzymanie klomipraminy w dawce 225 md/dobe. Wigczono do leczenia walproinian
w dawce 1000 mg/d oraz chlorprothixen do 45 mg/d. Poniewaz w czwartym tygodniu
hospitalizacji u pacjentki doszto do zatrzymania moczu, odstawiono klomipraming
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1 wprowadzono escitalopram, uzyskujac catkowite ustapienie dolegliwosci bolowych
i poprawe nastroju. Pacjentka zostala wypisana z rozpoznaniem zaburzen lekowych
pod postacig somatyczng i z zaleceniem przyjmowania escitalopramu w dawce 30
mg/d, chlorprotyksenu w dawce 45 mg/d, walproinianu w dawce 1000 mg/d.

Przez kolejne 3 lata objawy nie nawracaly, pracowala za granica. Nastepnie po-
nownie pojawity si¢ bole zuchwy oraz Igk, bezsennos$¢, intensywne mysli samobojcze.
Ze wzgledu na stan zdrowia pacjentka wrocita do kraju. Po kilku tygodniach ustapit
bol, utrzymywaty si¢ natomiast wysoki poziom lgku, bezsenno$¢, obnizony nastrdj,
mysli i tendencje samobdjcze. Pacjentka podjeta probe samobojcza przez skok z wy-
sokosci, ktora udaremnita jej corka. Nastepnie byta hospitalizowana psychiatrycznie
po raz czwarty. Wypisana z rozpoznaniem zaburzen depresyjnych nawracajacych. Do
leczenia wlgczono wenlafaksyne w dawce 150 mg/d, z poprawa utrzymujaca si¢ okoto
roku, az do czasu aktualnej hospitalizacji psychiatrycznej, spowodowanej nawrotem
dolegliwosci bolowych w okolicy sromu.

Dolegliwosci bolowe okreslane byty jako $wiad, pieczenie, swedzenie, uczucie
ucisku 1 wystepowaty w ciggu dnia w sposob niemal ciagly, z krétkimi, maksymalnie
kilkugodzinnymi przerwami. Bol nasilat si¢ przy ucisku, podczas mikcji i podraznianiu
zewngtrznego ujscia cewki moczowej przez bielizne 1 inne czynniki. W sytuacji gdy
dolegliwos$ci bolowe miaty duze nasilenie, uniemozliwiaty podejmowanie aktywnosci
seksualnej. W okresach wolnych od bélu wystgpowat Igk przed jego ponownym poja-
wieniem si¢. Pacjentka nie byta w stanie zidentyfikowaé czynnikow przynoszacych ulge.
Jej nastroj byt obnizony, relacjonowata uczucie braku energii, anhedonig, wypowiadata
tre$ci rezygnacyjne zwigzane z brakiem nadziei na poprawe¢ w zakresie dolegliwosci
bolowych. Bol utrudniat pacjentce zasypianie 1 wybudzat ja w ciagu nocy. W okresie
kilku miesiecy poprzedzajacych hospitalizacj¢ pacjentka stracita na wadze kilkanascie
kilogramow, jednak spowodowane to byto dieta, jaka sobie narzucita. Nie zaobserwo-
wano wiekszego nasileniu bolu Iub depresji i Ileku w okreslonej porze dnia. Bol pojawiat
si¢ w sposoOb zupehie nieprzewidywalny. Z wywiadu wynikato, Ze objawy depresyjne
pojawity si¢ wtdrnie do doznan boélowych. Od okoto 2 miesigcy pacjentka przyjmowata
duloksetyne w dawce 60 mg/dobe oraz chlorprothixen 45 mg/d, bez istotnej poprawy.

W pierwszych dnia hospitalizacji pacjentka uzyskata 10 punktéw w Skali Depresji
Hamiltona, co odpowiadato depresji o fagodnym nasileniu. Wyniki testoéw psycholo-
gicznych (Test Pamigci Form Geometrycznych Graham—Kendall oraz test L. Bender,
Mini Mental State — Examination, Test Rysowania Zegara) miescily si¢ w granicach
normy i nie wskazywaly na istnienie organicznych zmian w centralnym uktadzie
nerwowym. Profil uzyskany w tescie osobowosci MMPI-2 wskazywat na zaznaczong
tendencje do obronnos$ci, brak sktonnosci do wyolbrzymiania symptoméw. Wigk-
szo$¢ skal klinicznych, tresciowych, jak i dodatkowych znajdowata si¢ w obszarze
ciszy interpretacyjnej. Badana ujawnita si¢ w badaniu jako osoba mato nastawiona
na osiagnigcia, pesymistyczna, introwertywna, niespokojna, stabo przystosowana
psychologicznie, majaca trudnosci w radzeniu sobie ze stresem.

Wyniki badan laboratoryjnych: analiza moczu, proby watrobowe, poziom hor-
mondéw tarczycowych miescily si¢ w granicach normy. W badaniu morfologii krwi
ujawniono cechy niedokrwisto$ci mikrocytarnej z niedoboru zelaza.
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Pacjentka miesigczkuje od 15. roku zycia, regularnie. Krwawienia miesi¢czne
sg obfite, trwajg okoto 7 dni. W wywiadzie 1 cigza, 1 pordd fizjologiczny bez kom-
plikacji okotoporodowych, z nacigciem krocza i prawidlowym wygojeniem rany.
W badaniu ginekologicznym stwierdzono: pochwa czysta, szyjka macicy bez patolo-
gii, macica prawidtowej wielkos$ci, ruchoma, gtadka, przydatki niebadalne. Mig$nie
dna miednicy napigte, bolesne. Bolesno$¢ okolicy okotocewkowej. W badaniu USG
przezpochwowym wykryto mig¢sniaka tylnej $ciany macicy o $rednicy 2,5 cm mo-
dulujacego jame macicy. Postawiono diagnoz¢ klitoradynii (wulwodynii) oraz dys-
funkcji mig$ni dna miednicy. Lekarz ginekolog zaproponowat wiaczenie do leczenia
gabapentyny w dawkach wzrastajacych od 900 mg/d do 1800 mg/d w razie braku
poprawy. Zaproponowano roéwniez przeprowadzenie terapii mi¢sniowo-powigziowej,
jednak pacjentka nie byta zainteresowana ta forma leczenia. Wigczono do leczenia
gabapentyng w dawce 1200 mg/d. Po okoto 3 tygodniach odnotowano zupeing re-
misj¢ w zakresie dolegliwosci bolowych oraz objawow depresyjnych. Pacjentka po
2 udanych przepustkach zostata wypisana do domu z zaleceniem kontynuacji leczenia
w warunkach ambulatoryjnych.

Omowienie

W przedstawionym przypadku wspotwystgpowanie objawow zespotu depresyj-
nego i1 dolegliwosci bélowych sromu rozpatrywali§my w kontekscie nastepujacych
konstelacji rozpoznan klinicznych:

1) wulwodynia i wtorna reakcja depresyjna;
2) wspotistnienie zaburzen depresyjnych nawracajacych i wulwodynii.

Wyniki badan longitudinalnych informuja, ze depresja moze by¢ predyktorem
bolu przewlektego, jak réwniez bol przewlekly wigze si¢ z wigkszym ryzykiem
wystapienia depresji [19, 20]. Fishbain i wsp. [6] zaproponowali kilka hipotez wyjas-
niajacych koincydencje tych stanéw. Wedlug pierwszej hipotezy depresja wyprzedza
czasowo pojawienie si¢ bolu i predysponuje do jego wystapienia. Druga hipoteza
zaktada, ze depresja pojawia si¢ wtdrnie do dolegliwosci bolowych i jest ich naturalng
konsekwencja. Wedtug trzeciej hipotezy, zwanej hipotezg blizny (scar hypothesis),
depresja wystepujaca jeszcze przed pojawieniem si¢ bolu predysponuje do pojawienia
si¢ depresji po wystapieniu bolu. Bl stanowi tu rodzaj stresora, ktory u predyspo-
nowanych genetycznie 0oso6b indukuje nawrot depresji. Hipoteze t¢ wspieraja wyniki
badania Maginiego i wsp. [21], ktérzy informuja, Zze od 37,8 do 69% 0s6b z bolem
przewleklym ma co najmniej jednego krewnego pierwszego stopnia cierpiagcego na
zaburzenia ze spektrum zaburzen depresyjnych. Zgodnie z zalozeniami czwartej hi-
potezy w zalezno$ci migdzy bolem i depresja posrednicza zmienne psychologiczne.
W badaniu Masheba i wsp. [22] dotyczacym pacjentek z wulwodynig aktywnie poszu-
kujacych leczenia 17% kobiet spetniato kryteria duzego epizodu depresyjnego, a 45%
potwierdzato wystepowanie epizodow depresyjnych w przesztosci. Az u 62,5% z nich
pierwszy epizod depresyjny poprzedzat pierwsze objawy wulwodynii, w pozostalych
przypadkach byt do nich wtorny.
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Wyniki badania populacyjnego informuja, ze kobiety, u ktérych w przesztosci
wystepowaly zaburzenia nastroju (duza depresja, dystymia), obcigzone sg 3-krotnie
wyzszym ryzykiem wystgpowania wulwodynii w poréwnaniu z grupa kontrolng. Na-
tomiast ryzyko wystgpienia pierwszego epizodu depresyjnego lub nawrotu depresji
u kobiet z wulwodynig jest 1,7-krotnie wyzsze niz w grupie odniesienia [23]. W opisy-
wanym przez nas przypadku epizod depresyjny rozwinat si¢ wtornie do dolegliwosci
bolowych, a jego objawy mogly stanowic reakcje psychologiczng na bol, dtugotrwaty
proces diagnostyczno-leczniczy czy brak oczekiwanych efektéw leczenia. Kolejne
nawroty depresji réwniez poprzedzone byty dolegliwosciami bolowymi z zakresu
sromu lub zuchwy. Podczas czwartej hospitalizacji objawy depresyjne utrzymywaty
si¢ jednak pomimo ustgpienia bolu, a ich nasilenie byto na tyle duze, ze pacjentka
podjeta probe samobdjcza.

Chociaz pacjentka negowata wystepowanie epizodéw depresyjnych przed pojawie-
niem si¢ pierwszych dolegliwosci bolowych ze strony zuchwy lub sromu, obcigzona
jest wyzszym ryzykiem nawracajacych zaburzen depresyjnych ze wzglgdu na dzie-
dziczne obcigzenie tg chorobg. Wydaje si¢ wiec, ze u opisywanej pacjentki wulwodynia
teoretycznie moze wspolwystepowacé z zaburzeniami depresyjnymi nawracajacymi,
jednak ostateczne potwierdzenie tej hipotezy mozna by uzyskac¢, gdyby w przysztosci
wystapil u niej epizod depresyjny niezaleznie od dolegliwosci bolowych w zakresie
sromu lub twarzy.

Z przegladu badan przeprowadzonego przez Tang i wsp. [24] wynika, Ze ryzyko
$mierci samobdjczej u 0sob z bolem przewlektym jest dwukrotnie wigksze niz w grupie
kontrolnej. Od 5 do 14% os6b do$wiadczajacych przewlektego bolu podejmuje probe
samobdjcza, a u okoto 20% wystepuja mysli samobojcze. Wérod czynnikdéw ryzyka
samobdjstwa u 0sob z bélem przewleklym wymienia si¢ pte¢ zenska, duze nasilenie
bolu, wspotwystepowanie depresji, samobdjstwo w rodzinie, podejmowanie prob
samobojczych w przesztosci, zaburzenia zasypiania zwigzane z bolem. Zachowania
samobojcze maja tu zwigzek z katastrofizmem zwigzanym z bélem. Jest to zespot nega-
tywnych proceséw poznawczych i emocjonalnych odnoszacych si¢ do bolu, takich jak:
wyolbrzymianie objawdw, ruminacje na temat bolu, poczucie bezradnosci wobec bolu
oraz pesymizm dotyczacy jego dalszego przebiegu i wynikow leczenia. Jego nasilenie
koreluje pozytywnie z nasileniem bolu, poziomem niepetnosprawnosci wynikajacej
zbolu, gorszymi wynikami leczenia choroby podstawowej oraz wigkszym nasileniem
depresji. Osoby z tego typu przekonaniami stosujg czgsciej nieadaptacyjne strategie
radzenia sobie z bolem, wykazuja mniej zachowan prozdrowotnych. Bol moze by¢
postrzegany przez nie jako bardziej intensywny, poniewaz skupiajg uwage selektywnie
i intensywnie na bodzcach bolowych, oczekujg z Igkiem ich ponownego wystapienia.
Chociaz tego typu zachowania mogg stuzy¢ uzyskaniu wigkszego wsparcia ze strony
otoczenia, efekt bywa odwrotny [25].

W wulwodynii wystepuje znacznie wyzszy poziom katastrofizmu w zakresie obja-
wow bolowych w obszarze sromu niz w obszarze innych okolic ciata [26]. Katastrofizm
jest zjawiskiem niezaleznym od depres;ji oraz innych negatywnych standéw afektywnych
i koreluje pozytywnie z nasileniem bolu. Katastrofizm zwiazany z bolem wiaze si¢
z wyzszym ryzykiem chronifikacji bolu ostrego [27]. Ryzyko samobojstwa u opisy-
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wanej przez nas pacjentki byto podwyzszone ze wzgledu na samobojstwo w rodzinie
1 wspotwystepowanie depresji. Jej pierwsza proba samobojcza byta uwarunkowana
wysokim poziomem katastrofizmu zwigzanego z bélem. Druga proba samobojcza,
podjeta w okresie wolnym od dolegliwosci bolowych, byta konsekwencja depresyjnie
zanizonej samooceny, poczucia bycia ci¢zarem dla rodziny, ale rowniez przekonaniem,
ze mimo chwilowej poprawy dolegliwosci bolowe beda nawracaty.

W opisywanym przez nas przypadku dolegliwosci bolowe sromu poprzedzone
byly bdlem zlokalizowanym w obrgbie zuchwy i skroni. Rosnaca liczba danych
wskazuje, ze wulwodynia jest ztozonym zespotem bolowym, zblizonym do innych
idiopatycznych migéniowo-szkieletowych zespolow bolowych, takich jak fibromialgia
czy zespot stawu skroniowo-zuchwowego. U pacjentek z wulwodynig nieprowokowa-
ng stwierdzano rowniez zwickszong wrazliwo$¢ na bol w okolicach pozagenitalnych
[28]. Nguyen i wsp. [17] przeprowadzili badanie, ktorego wyniki wskazuja, ze az 45%
pacjentek z wulwodynig cierpi rownocze$nie z powodu co najmniej jednego innego
zespotu boélowego, najczesciej zespotu jelita drazliwego (25,3%), fibromialgii (12,6%)
lub $r6dmigzszowego zapalenia pecherza moczowego (17,5%). W populacji ogolnej
kobiet rozpowszechnienie zespotu jelita drazliwego wynosi 14% [29], fibromialgii
4,2% [30], a $srodmigzszowego zapalenia pecherza moczowego/zespotu bolesnego
pecherza moczowego 0,5% [31].

Na szczegodlng uwagg zastuguje czeste wspotwystepowanie wulwodynii z zespotem
bolesnego pegcherza moczowego. Obu tym schorzeniom czgsto towarzyszy dysfunkcja
mies$ni dna miednicy z hypertonig. Wsrdd jej objawow wymienia si¢ spastyczno$é, bol
miesniowo-powigziowy, zaburzenia mikcji. Dotychczas nie okre$lono jednoznacznie, czy
dysfunkcja mie$ni dna miednicy precypituje objawy wulwodynii lub zespotu bolesnego
pecherza moczowego, czy tez pojawia si¢ w reakcji na bol. Pewne jest, ze stany te wza-
jemnie si¢ indukuja [32]. By¢ moze wlasnie z powodu hypertonii mig¢$ni dna miednicy
opisywana przez nas pacjentka byta szczegélnie podatna na zatrzymanie moczu po
klomipraminie i duloksetynie. Przewlekty idiopatyczny bol ortofacjalny stwierdzano az
u 78% pacjentek z wulwodynig zlokalizowana. Najczestsza jego forma byt zespot stawu
skroniowo-zuchwowego, ktory w populacji ogolnej wystepuje z czestoscig od 7 do 15%.
Kobiety, u ktorych wulwodynia wspotwystepuje z bolem ortofacjalnym, charakteryzuja
si¢ wyzszym poziomem leku, somatyzacji oraz dystresu psychologicznego [28].

Szereg symptomow zespotu depresyjnego, takich jak zaburzenia snu, koncentra-
cji uwagi, apetytu, mys$lenie katastroficzne, moze stanowi¢ naturalng reakcje¢ na bol.
Uwzglednienie ich w diagnozie psychiatrycznej moze skutkowaé nadrozpoznawal-
nos$cig depresji u 0sob z bolem przewlektym. Doskonatym poparciem dla powyzszej
tezy sa wyniki badania Wilsona i wsp. [33], w ktorym rozpowszechnienie duzej
depresji rozpoznawanej w oparciu o kryteria DSM-IV spadto z 37,5 do 19,4% po wy-
kluczeniu z kryteriow diagnostycznych objawow bedacych naturalng konsekwencja
bélu. Znaczna grupa pacjentdow objetych powyzszym badaniem byta przekonana, ze
objawy depresyjne, jakich dos§wiadczaja, ustgpityby wraz z bolem. Jak wynika z badan
przeprowadzonych z wykorzystaniem Inwentarza Depresji Becka 11, profil objawow
depresji ,,czystej” 1 depresji z towarzyszacym bolem jest nieco odmienny. W depresji
wspolwystepujacej z bolem rzadziej spotyka si¢ objawy zwigzane z autodeprecjacja,
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natomiast bardziej zaakcentowane sg takie objawy, jak meczliwo$é, utrata apetytu,
libido, wycofanie spoleczne, trudnosci w pracy, zaburzenia snu [34, 35].

Uwaza sie, ze depresje 1 bol przewlekly moze taczy¢ wspdlny patomechanizm.
Bol zwigzany jest z aktywacja zintegrowanej sieci neuronalnej zwanej neuromatrycg
bolu (pain neuromatrix). W jej sktad wchodza pierwszorzedowa i drugorzedowa kora
somatosensoryczna — zaangazowane w percepcje 1 dyskryminacje bodzcéw nocycep-
tywnych oraz kora przedczotowa, przedni zakret obreczy, wyspa, jadro migdatowate,
jadro potlezace i wzgdrze — obszary zwigzane z emocjonalnymi i motywacyjnymi
aspektami bolu [36, 37]. Wraz z chronifikacjg bélu nastgpuje swoiste przesunigcie
aktywacji neuronalnej na obszary faczone z emocjami 1 procesami motywacyjnymi
[38]. U 0s6b z bolem przewlektym zaobserwowano redukcje objetosci istoty szarej
przedniego zakrgtu obreczy, wyspy 1 Kory przedczotowej [39]. Obszary i obwody
neuronalne biorace udzial w przetwarzaniu bodzcow bolowych pokrywaja si¢ z tymi,
ktore odgrywaja kluczowa role w patogenezie depresji. Jadro potlezace jest elementem
uktadu nagrody wiazacego si¢ z anhedonig. Kora przedczotowa i przedni zakret obreczy
uczestniczg w przetwarzaniu negatywnych standw emocjonalnych, a jadro migdatowate
1 hipokamp — w formowaniu i odtwarzaniu wspomnien o negatywnym zabarwieniu
emocjonalnym [40]. W warunkach eksperymentalnych wzorzec aktywno$ci mézgowej
u zdrowych ochotnikoéw poddanych intensywnemu odrzuceniu spotecznemu pokrywa
si¢ z wzorcem obserwowanym u 0séb poddawanych bodZcom boélowym. Otrzymane
wyniki sugeruja, ze kluczowym elementem taczacym bdl i depresje moze by¢ towa-
rzyszace im cierpienie, fizyczne w przypadku bolu i psychiczne w depresji [41, 42].

Zstepujacy uktad modulujacy bol to zlozona sie¢ neuronalna taczaca pien mozgu
z rdzeniem kregowym. Sygnatly pochodzace ze szlakow nocyceptywnych 1 struktur
limbicznych, takich jak cialo migdatowate i kora limbiczna, integrowane sa w obsza-
rze istoty szarej okolowodociggowej, ktora nastepnie wysyta projekcje do jader pnia
mozgu oraz rdzenia dziobowo-brzuszno-przysrodkowego, aktywujac zstepujace szklaki
hamujace bol. Neurony zstepujacych szlakdw hamujacych bol koncza si¢ na neuronach
projekcyjnych rogu grzbietowego rdzenia krggowego. Niektore z zstepujacych szlakow
hamujacych bol wydzielaja endorfiny. Dwa inne to rdzeniowy szlak noradrenergiczny
roZpoczynajacy si¢ w miejscu sinawym oraz zstepujacy szlak serotoninergiczny rozpo-
czynajacy si¢ w jadrach szwu. Serotonina powoduje hiperpolaryzacje komorek nerwo-
wych rogdw grzbietowych za posrednictwem presynaptycznych receptoréw 5-HT1B/D,
a noradrenalina za posrednictwem receptorow 02. Fizjologiczng funkcja zstepujacych
szlakéw serotoninergicznych i noradrenergicznych hamujacych bdl jest maskowanie
percepcji nieistotnych bodzcow nocyceptywnych. Poniewaz w depresji wystepuje
deficyt przekaznictwa monoaminergicznego, normalne bodzce, ktore w normalnych
warunkach sg ignorowane, moga by¢ rejestrowane jako bodzce nocyceptywne [36, 37].

W leczeniu bolu przewlektego udowodniono skutecznosc lekow przeciwdepresy;-
nych z grupy selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrena-
liny (duloksetyna, wenlafaksyna) oraz trojcyklicznych lekow przeciwdepresyjnych.
Nieco stabsze dziatanie analgetyczne wykazujg selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny [36, 37,43, 44]. Wyniki badan eksperymentalnych i laboratoryj-
nych informuja, ze ich dziatanie analgetyczne jest niezalezne od dziatania regulujacego
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nastrdj i wiaze si¢ prawdopodobnie z wzmacnianiem przekaznictwa noradrenergicz-
nego i serotoninergicznego w zstepujacym uktadzie hamujacym bol. Ponadto dawki
lekéw przeciwdepresyjnych stosowanych w celu przeciwbolowym sg zwykle nizsze
(amitryptylina 50-100 mg i ekwiwalent tej dawki) niz dawki stosowane w leczeniu
depresji. Dziatanie analgetyczne pojawia si¢ zwykle wczesniej niz dziatanie przeciw-
depresyjne [43, 44]. Inng grupg lekow wykorzystywanych w leczeniu przewlektego
bolu neuropatycznego sg leki przeciwdrgawkowe, takie jak karbamazepina, pregabalina
czy gabapentyna [44]. Ich dzialanie przeciwbolowe wigze si¢ z blokowaniem kanatow
jonowych, co prowadzi do hiperpolaryzacji neuronéw rogow grzbietowych rdzenia
kregowego [37]. Leki przeciwdepresyjne i przeciwdrgawkowe sa powszechnie wy-
korzystywane w leczeniu wulwodynii. Chociaz istnieja doniesienia o zadowalajacych
efektach leczenia wulwodynii z ich uzyciem, wyniki metaanaliz badan nie uprawniaja
do ich szerokiej rekomendacji [45-47]. W terapii wulwodynii stosuje si¢ rowniez srodki
miejscowo znieczulajace, kremy z estrogenami oraz psychoterapie par, indywidualng,
grupowg ukierunkowang na radzenie sobie z bolem oraz sfer¢ seksualng.

U pacjentek z hypertonig migsni dna miednicy szczegdlnie skuteczna moze by¢
terapia mig$niowo-powieziowa uzupetniona uczeniem skurczu lub rozkurczu migsni
z wykorzystaniem biofeedbacku. W cigzkich i opornych na leczenie zachowawcze
przypadkach przeprowadzane sg zabiegi westibulektomii, perineoplastyki lub blokady
nerwu sromowego [28, 47, 48]. W analizowanym przypadku klinicznym efekty leczenia
klomipraming, wenlafaksyng oraz escitalopramem byly zadowalajace, cho¢ nietrwale.
W trakcie ostatniej hospitalizacji bol sromu i objawy depres;ji ustgpity jednoczesnie
juz po 3 tygodniach od dotaczenia do duloksetyny gabapentyny w relatywnie niskiej
dawce wynoszacej 1200 mg/d. By¢ moze analogiczny efekt udatoby si¢ osiggnac,
stosujac monoterapi¢ duloksetyna, jednak proba zwickszania dawki tego leku z 60
mg/d do 90 mg/d spowodowata zatrzymanie moczu.

Aktualnie gabapentyna zarejestrowana jest przez FDA w leczeniu napadéw pa-
daczkowych czgéciowych oraz przewleklego bolu neuropatycznego. Z przegladu badan
wynika, ze gabapentyna stosowana w dawkach od 1200 do 3000 mg na dob¢ moze
istotnie redukowacé bol sromu nawet u 50 do 85% pacjentek z wulwodynia zlokalizo-
wang lub uogolniong [49]. Ze wzgledu na ograniczenia metodologiczne dostepnych
badan (mata grupa badana, nielosowy dobor proby, brak kontroli placebo, krotki
okres obserwacji) gabapentyna nie zdotata dotychczas uzyskac rejestracji w leczeniu
wulwodynii 1 stosowana jest w tym schorzeniu off-label [49]. Oczekujemy jednak
na wyniki wieloosrodkowego, randomizowanego badania kontrolowanego placebo
z podwojna §lepa proba dotyczacego jej skutecznosci w leczeniu westibulodynii pro-
wokowanej [50]. U opisywanej przez nas pacjentki terapia gabapentyng przyczynila si¢
do osiaggnigcia remisji rowniez w zakresie objawow depresyjnych oraz katastrofizmu
zwigzanego z bolem. W literaturze przedmiotu dostgpne sa opisy przypadkéw lub
badania otwarte, w ktorych gabapentyna okazata si¢ skuteczna w leczeniu depres;ji
lekoopornej [51], wspotwystepujacej z bolem i somatyzacja [52], u oséb z padaczka
[53] lub depresji w chorobie afektywnej dwubiegunowej [54—56]. Jednak wyniki ba-
dan randomizowanych z podwojna $lepa proba informuja, ze gabapentyna stosowana
w monoterapii [57, 58] lub jako terapia dodana [59] nie przewyzsza skuteczno$cig
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placebo w leczeniu lekoopornej depresji w przebiegu ChAD [57-59]1 ChAJ [57, 58].
Istnieja rdwniez pojedyncze doniesienia potwierdzajace wlasciwos$ci anksjolityczne
gabapentyny w fobii spotecznej [60], leku okotooperacyjnym oraz katastrofizmie
zwigzanym z bolem pooperacyjnym [61, 62]. W kontekscie lawinowo rosnace;j ilo$ci
badan potwierdzajacych efektywnos$¢ pregabaliny w leczeniu zaburzen Iekowych
uogoblnionych (GAD) [63] zaskakuje brak podobnych doniesien naukowych na temat
gabapentyny. Molekularny mechanizm dziatania tych lekow jest podobny (blokada
kanatow wapniowych bramkowanych napigciem), mozna wigc oczekiwaé, ze gaba-
pentyna co najmniej dorownuje skutecznos$cig pregabalinie w leczeniu GAD.

U opisywanej pacjentki ostatecznie postawiono rozpoznanie wulwodynii i zaburzen
depresyjnych nawracajacych. Za takim rozpoznaniem przemawiajg nastgpujace dane:

1) charakter zgtaszanych dolegliwos$ci bolowych w okolicy sromu spetiat
kryteria wulwodynii, co zostalo potwierdzone przez lekarza ginekologa spe-
cjalizujacego si¢ w tym zakresie;

2) zaburzenia nastroju wspotwystepujace z bolem spetnialy kryteria epizodu
depresyjnego wedlug klasyfikacji ICD-10;

3) przebieg zaburzen nastroju z okresami nawrotow i remisji trwajacych co
najmniej 2 miesiace;

4) utrzymywanie si¢ objawow epizodu depresyjnego i podjecie proby samobojczej
pomimo ustgpienia bolu w trakcie trzeciej hospitalizacji;

5) koniecznos¢ stosowania wysokich dawek lekow przeciwdepresyjnych w celu
osiggniecia remisji w zakresie zaburzen nastroju i dolegliwosci bolowych;

6) wysokie prawdopodobienstwo dziedzicznego obcigzenia zaburzeniami nastroju.

Powyzsza diagnoza mogtaby zosta¢ w pelni potwierdzona, gdyby u pacjentki
w przysztosci wystapit epizod depresyjny niezaleznie od dolegliwosci bolowych.
W kontek$cie zadowalajacej reakcji na gabapentyne przeprowadzono rowniez diag-
nostyke roznicowa z zaburzeniami legkowymi. Nie mozna tez wykluczyé¢, ze pacjentka
cierpi w istocie na zaburzenia afektywne dwubiegunowe. Jednak zgromadzone dane
kliniczne na obecnym etapie nie uprawniajg do takiego rozpoznania. W tabeli 2 wy-
szczegOlniono argumenty, ktére przemawiajg przeciwko powyzszym rozpoznaniom.
Nalezy jednak podkresli¢, ze diagnoze postawiono na podstawie analizy dokumentacji
medycznej oraz po szczegdtowym badaniu klinicznym pacjentki. Nie postugiwano
si¢ przy tym ustrukturalizowanymi wywiadami klinicznymi opartymi na kryteriach
diagnostycznych, co stanowi ograniczenie prezentowanego opisu przypadku.

Tabela 2. Diagnostyka réznicowa

— brak epizodéw maniakalnych, hipomaniakalnych lub

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe mieszanych w wywiadzie

— wyrazna przewaga nasilenia objawdw zespotu depresyjnego
nad nasileniem objaw6w lekowych;

Zaburzenia lekowe uogdlnione — lek nie miat charakteru uogdlnionego lecz wigzat sie
z katastrofizmem zwigzanym z bdlem;

— brak przewlekle utrzymujacych sie zaburzeh wegetatywnych

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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Zaburzenia somatyzacyjne somatycznej (wulwodynia);

— nie zostato spetione kryterium ilosci skarg somatycznych
koniecznych do rozpoznania ( = 6 objawdw w zakresie co
najmniej dwoch oddzielnych grup);

— w odniesieniu do bdlu sromu postawiono diagnoze choroby

— brak uporczywego domagania sie przeprowadzania
kolejnych konsultacji u réznych specjalistéw po postawieniu
diagnozy (diagnostyki nie pogtebiano pod naciskiem
pacjentki)

Zaburzenia hipochondryczne wyraznie okre$lonej przez pacjentke choroby somatycznej

— brak trwatego przekonania o wystgpowaniu co najmniej jednej,

wyjasniajacej wystepowanie zgtaszanych objawéw

Uporczywy bl psychogenny

— geneza bélu sromu zostata okre$lona w badaniu
ginekologicznym

—

Whioski

Wulwodynia czgsto wspotwystepuje z zaburzeniami depresyjnymi.

Zaburzenia depresyjne mogg stanowi¢ czynnik ryzyka zachorowania na wulwo-
dynig, jak rowniez pojawiaé si¢ wtornie do dolegliwosci bolowych.
Rozpowszechnienie innych funkcjonalnych syndroméw boélowych, takich jak
fibromialgia, zesp6t skroniowo-zuchwowy, u pacjentek z wulwodynia jest wicksze
niz w ogolnej populacji kobiet.

Ryzyko samobdjstwa w wulwodynii, podobnie jak w innych przewlektych syn-
dromach bolowych, jest relatywnie wysokie, szczegdlnie w sytuacji wspotwyste-
powania objawow depresyjnych.
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