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Wstęp

Choroby sromu występują u kobiet w każdym wieku, 
ale niektóre z nich, jak liszaj twardzinowy czy śródna-
błonkowa neoplazja sromu (vulvar intraepithelial neo-
plasia – VIN), pojawiają się częściej u kobiet w okresie 
okołomenopauzalnym. W grupie kobiet ze świądem sro-
mu u 26–80% stwierdza się dodatnie reakcje alergiczne 
na co najmniej jeden z alergenów [1]. Testy płatkowe 
wykazują, że najczęstszymi alergenami są kosmety-
ki, substancje zawarte w lekach oraz konserwanty [2]. 
Do popularnych alergenów należą również substancje 
zapachowe, guma czy barwniki do tkanin. Wiele czyn-
ników drażniących występuje w środkach codziennego 
użytku, tj. proszkach do prania, płynach zmiękczających 
tkaniny czy syntetycznych materiałach. Wyeliminowa-
nie czynnika alergicznego może uchronić kobietę przed 
dalszą diagnostyką i leczeniem zmian skórnych. Proble-
mem pozostają pojawiające się wciąż nowe alergeny 

i uwrażliwienie na wiele substancji o potencjalnie aler-
gicznych właściwościach. Hipoestrogenizm obserwowa-
ny w okresie pomenopauzalnym i atrofia urogenitalna 
mogą predysponować do zmian chorobowych sromu. 
U pacjentek z niedoborem estrogenów skóra sromu 
i śluzówka pochwy staje się cieńsza, zmniejsza się ilość 
tkanki tłuszczowej w wargach sromowych większych, 
dehydratacji ulegają wargi sromowe mniejsze, nastę-
puje utrata włosów łonowych. Po menopauzie zwiększa 
się u kobiet podatność na podrażnienia, uszkodzenia 
chemiczne i mechaniczne oraz infekcje [3, 4]. Stosowa-
nie systemowej (estrogenowej lub estrogenowo-pro-
gesteronowej) terapii hormonalnej (hormonal thera-
py – HT) jest najskuteczniejszym sposobem leczeniem 
średnio lub znacznie nasilonych objawów atrofii pochwy 
i sromu [5]. W izolowanej atrofii urogenitalnej, u kobiet 
mających przeciwwskazania do systemowej HT czy źle 
tolerujących HT znaczącą poprawę mogą przynieść miej-
scowe preparaty estriolu lub estradiolu [6].

Streszczenie

Chorobom sromu towarzyszą nieswoiste objawy, takie jak: świąd, ból oraz zmiany w zabarwieniu i struktu-
rze sromu. Czynnikami dodatkowo utrudniającymi rozpoznanie są zmiany wynikające z reakcji alergicznych oraz 
z niedoboru estrogenów po menopauzie. Wśród łagodnych chorób sromu należy przede wszystkim wymienić 
zapalenia sromu, liszaj twardzinowy i liszaj płaski, śródnabłonkową neoplazję sromu (vulvar intraepithelial neo-
plasia – VIN) oraz rzadkie choroby, m.in.: chorobę Behçeta, pozasutkową chorobę Pageta, zapalenie skóry Zoona. 

Słowa kluczowe: srom, stany zapalenie sromu, liszaj twardzinowy, VIN.

Summary

Symptoms of vulval disease are not characteristic. Women with this disease complain of pruritus, pain, 
changes of the color and structure of vulva’s skin. Diagnosis can be difficult to determine because changes may 
be affected by immunological reactions and lack of estrogens in post menopausal women. A comprehensive dif-
ferential diagnosis should include: vulvitis, lichen sclerosus, lichen planus, vulval intraepithelial neoplasia (VIN) 
and rare diseases: Behçet’s disease, Zoon vulvitis and extramammary Paget’s disease.
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Leczenie chorób sromu jest zazwyczaj przewlekłe 
i wymaga ścisłej współpracy ze strony pacjentki. Wśród 
łagodnych chorób sromu należy wymienić przede 
wszystkim zapalenia sromu, liszaj twardzinowy i liszaj 
płaski, VIN oraz rzadkie choroby, m.in. chorobę Behçeta, 
pozasutkową chorobę Pageta i zapalenie skóry Zoona.

Zapalenia sromu

Dro¿d¿yca sromu

Ostre i przewlekłe drożdżakowe zapalenia sromu 
i pochwy są najczęstszymi schorzeniami, z którymi ko-
biety zgłaszają się do ginekologa. Literatura przedmio-
tu podaje, że większość kobiet zachoruje co najmniej 
raz w ciągu życia na drożdżakowe zapalenie, a 40–50% 
będzie leczonych z tego powodu więcej niż dwa razy 
[7–9]. Czynnikami predysponującymi do zapaleń są: 
zmiany hormonalne w przebiegu ciąży, połogu, HT, 
stosowanie antykoncepcji hormonalnej, steroidów, 
niekontrolowana cukrzyca, choroba Cushinga, infek-
cje pochwowe, stan po zabiegach w obrębie narządu 
płciowego, nieprawidłowe nawyki higieniczne, aktyw-
ność seksualna, wiek poniżej 40. roku życia, zbyt częste 
przyjmowanie antybiotyków, reakcje alergiczne. U pa-
cjentek z zapaleniem sromu, szczególnie postacią na-
wracającą, należy wykonać badania dodatkowe w kie-
runku niedokrwistości i cukrzycy (morfologia, stężenia 
żelaza, ferrytyny oraz glukozy w surowicy). Literatura 
przedmiotu donosi, że niedokrwistość z niedoboru że-
laza występuje nawet u 20% kobiet leczonych z po-
wodu zapalenia skóry sromu [10]. Dużym problemem 
klinicznym stają się częste nawroty zapaleń i lekoopor-
ność drożdżaków na standardowe leczenie farmakolo-
giczne. Większość infekcji wywołana jest przez drożdże 
z gatunku Candida albicans, których zidentyfikowano 
ponad 200 szczepów. U 15–20% kobiet niemających 
objawów stwierdza się obecność drożdży [11]. Z innych 
gatunków najczęściej izolowanymi z dolnego odcinka 
dróg moczowo-płciowych kobiet z grzybiczym zapale-
niem sromu i pochwy są: C. glabrata, C. krusei, C. lu-
sitaniae, C. parapsilosis. Gatunki te najczęściej wyka-
zują oporność na preparaty azolowe. Wybór schematu 
leczniczego (leki doustne, dopochwowe, czas trwania 
terapii) zależy od indywidualnego wywiadu chorobo-
wego pacjentki, rodzaju i stopnia nasilenia objawów 
chorobowych, częstości nawrotów schorzenia, wyni-
ków testów mikologicznych. Leczenie niemających ob-
jawów nosicielek C. albicans przez większość ośrodków 
nie jest preferowane [11]. W przypadku pierwszorazo-
wej lub epizodycznej infekcji grzybiczej leczenie pole-
ga na krótkotrwałym systemowym i/lub miejscowym 
podawaniu preparatów z grupy azoli oraz polienowych 
antybiotyków. W nawracających zapaleniach, tj. 4 lub 
więcej epizodów w ciągu roku lub 3 epizody po lecze-
niu antybiotykami, zalecana jest wstępna terapia przez 

14 dni (miejscowa i/lub systemowa), a następnie zasto-
sowanie 6–12-miesięcznej kuracji podtrzymującej opar-
tej na codziennych (ketokonazol w dawce 100 mg przez 
6 miesięcy, itrakonazol 50–100 mg przez 6 miesięcy) 
lub tygodniowych pulsach terapeutycznych flukona-
zolu (100–200 mg przez 6 miesięcy) lub itrakonazolu 
(200–400 mg przez 6 miesięcy) [12, 13].

Bakteryjne zapalenie sromu

Bakteryjne zapalenie sromu jest infekcją bakteryjną 
skóry sromu, mieszków włosowych i znajdujących się 
tam gruczołów, a nawet głębszych warstw skóry. Czyn-
nikiem infekcyjnym najczęściej są gronkowce Staphylo-
coccus aureus lub paciorkowce Streptococcus puogenes. 
Leczenie obejmuje terapię antybiotykową po uprzednim 
wykonaniu posiewu i oceny antybiotykowrażliwości [14].

Ropne zapalenie mieszków włosowych

To zapalenie mieszków włosowych wywołane naj-
częściej przez bakterie Streptococcus aureus lub inne 
bakterie bytujące w przydatkach skóry, okolicy pochwy 
i odbytu. Infekcja przybiera postać pojedynczej krosty 
w mieszku włosowym otoczonej zarumienionym obsza-
rem, postać mnogą, postać grudkowo-krostową, a nawet 
z wytworzeniem podskórnego ropnia. Hodowlę bakterii 
należy prowadzić w warunkach tlenowych i beztleno-
wych. Terapia obejmuje stosowanie miejscowych i/lub 
doustnych antybiotyków zgodnie z antybiogramem [15].

Ropne zapalenie gruczołów potowych

To zapalenie obejmujące okolicę pachwinową, oko-
łoodbytniczą i srom. Proces chorobowy rozpoczyna się 
od zaczopowania mieszków włosowych i uniemożliwie-
nia odpływu wydzieliny z gruczołu. Infekcja bakteryjna, 
najczęściej Streptococcus aureus, jest sprawą wtórną. 
Leczenie polega na stosowaniu antybiotyków miejsco-
wych i/lub ogólnych. Antybiotykoterapia powinna obej-
mować leki o szerokim spektrum działania, np. metroni-
dazol z chinolonami lub klindamycyną [16].

Liszaj twardzinowy i liszaj płaski

Liszaj twardzinowy (lichen slerosus – LS) i płaski 
(lichen planus – LP) są chorobami o podłożu immuno-
logicznym, które mogą zajmować zewnętrzne narządy 
płciowe. Liszaj twardzinowy bardzo rzadko zajmuje 
inne miejsca na granicy śluzówki i skóry. Częstość wy-
stępowania LS jest trudna do oszacowania, ponieważ 
nie wszystkie przypadki są zgłaszane. Uważa się, że wy-
stępuje 1 na 300–1000 przypadków chorób zgłaszanych 
do klinik zajmujących się patologią sromu [17]. Obecnie 
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wydaje się, że jest to niejednorodne schorzenie o nie-
znanej do końca patogenezie. Zwrócono uwagę na 
czynnik infekcyjny, jakim jest infekcja Borrelia, zarówno 
w etiopatogenezie LS, jak i twardziny [18, 19]. Związek 
ten jest często wykazywany w tych częściach świata, 
gdzie występują endemiczne infekcje Borrelia, tj. w Eu-
ropie, rzadziej w Stanach Zjednoczonych. W literaturze 
opisywane są genetyczne czynniki predysponujące do 
LS. W grupie 1000 pacjentek z LS 12% miało pozytywny 
wywiad rodzinny w kierunku LS. Kobiety z LS i LP znaj-
dują się w grupie zwiększonego ryzyka zachorowania 
na inne choroby o podłożu immunologicznym. Wyka-
zano współistnienie takich schorzeń, jak choroby tar-
czycy, łysienie plackowate, cukrzyca typu 1, bielactwo. 
Częstość rodzinnego występowania chorób o podłożu 
immunologicznym u pacjentek z LS wynosi 30% [20]. 
Liszaj twardzinowy może pojawić się w każdym wieku, 
ale występują dwa szczyty zachorowań: u dziewczynek 
przed okresem dojrzewania oraz w okresie około- i po-
menopauzalnym [17]. Typowymi objawami LS są: świąd 
sromu, zbielenie, atrofia skóry, nadżerki, zaczerwienie-
nie. Liszaj płaski jest zapaleniem o podłożu immunolo-
gicznym, które może dotyczyć błony śluzowej (pochwa, 
spojówki, przełyk, odbyt), skóry i paznokci. Nieznana 
jest częstość występowania LP, ale wydaje się, że jest 
rzadszy niż LS. Liszaj płaski może występować tylko na 
sromie lub współistnieć z innymi zmianami skórnymi 
w jamie ustnej lub z uogólnioną postacią skórną. Zajęte 
narządy płciowe zewnętrzne ma 50% kobiet i 25% męż-
czyzn ze skórną postacią LP [21]. Pacjentki z LP sromu 
są głównie w wieku okołomenopauzalnym, ale choroba 
może występować od 3. dekady życia. Liszaj płaski sro-
mu jest rzadziej spotykany u dzieci w odróżnieniu od 
LS [21]. Kobiety z LP zgłaszają świąd, ból, pieczenie, ból 
podczas stosunku, krwawienie po stosunku, zaburzenia 
dysuryczne i obecność patologicznej wydzieliny z po-
chwy [22]. Badaniem można stwierdzić zaczerwienie, 
nadżerki, krwawienie kontaktowe, w zaawansowanej 
postaci choroby pochwa może być zwężona i skrócona. 

W diagnostyce różnicowej powinno się brać pod 
uwagę infekcję grzybiczą, opryszczkę wargową, VIN, 
raka sromu, chorobę Pageta i pierwotne dermatozy: wy-
pryski alergiczne i kontaktowe, liszaj przewlekły, łusz-
czycę, bielactwo, twardzinę [23]. 

Czasami diagnoza LS i LP może być postawiona na 
podstawie wywiadu i badania klinicznego. Biopsja skór-
na jest pomocna w wielu przypadkach, ale uważa się, że 
nie powinno się jej przeprowadzać u dziewczynek, chy-
ba że jest bezwzględnie konieczna [24]. Biopsja u kobiet 
z pierwszą manifestacją choroby i przed rozpoczęciem 
leczenia kortykosteroidami jest preferowana, ponie-
waż zarówno objawy kliniczne, jak i obraz histologiczny 
mogą być modyfikowane przez użycie leków. Ogniska 
hipertrofii i kliniczne podejrzenie choroby nowotworo-
wej wymaga wykonania biopsji. Zalecane jest pobranie 
4–6 mm materiału ze sromu [25]. U pacjentek ze świą-

dem może być użyteczne wykonanie badań w kierunku 
diagnostyki niedokrwistości (morfologia, poziom żelaza), 
cukrzycy (glukoza, krzywa cukrowa). Ze względu na ist-
niejący związek LS z chorobami immunologicznymi nale-
ży sprawdzić stężenie hormonów tarczycy i poziom prze-
ciwciał anty-TPO [26]. Należy wykonać posiew wydzieliny 
ze sromu. Zmiany w przebiegu LS mogą być podejrzane 
o transformację nowotworową, jeżeli nie ma odpowiedzi 
na leczenie kortykosteroidami lub wystąpi nagły wzrost 
bólu, pojawi się wydzielina, zaczerwienie lub nadżerka. 

Ogólne zasady leczenia LS i LP są takie same. Do-
radztwo dotyczące pielęgnacji sromu obejmuje informa-
cje o unikaniu drażniących substancji do higieny sromu: 
mydeł i żeli. Standardem jest regularne używanie bez-
mydłowych substancji do pielęgnacji okolic intymnych. 
Niektórzy eksperci zalecają unikanie wszystkich pro-
duktów do pielęgnacji skóry. Zminimalizowanie poten-
cjalnego efektu alergicznego można uzyskać poprzez 
stosowanie maści zamiast kremów, gdyż maści z reguły 
powodują mniej podrażnień i uszkodzeń skóry z uwagi 
na mniejszą zawartość substancji pomocniczych. Część 
ekspertów zaleca stosowanie leków drogą pokarmową, 
gdy istnieje konieczność stosowania antybiotyków czy 
leków antyhistaminowych. Pomocne jest pouczenie 
pacjentki o ilości aplikowanej maści i sprecyzowanie 
dokładnie miejsca stosowania. W leczeniu pierwszo-
rzutowym LS wykorzystuje się zewnętrznie kortykoste-
roidy: Clobetasol propionate 0,05% maść 2 razy dzien-
nie przez 3 miesiące [27]. W Wielkiej Brytanii zalecane 
jest badanie kontrolne po 3 miesiącach, ale w Stanach 
Zjednoczonych zaleca się kontrolne wizyty co miesiąc. 
Po 3 miesiącach używania steroidów powinna nastąpić 
redukcja dawki leku do najmniejszej, przy której utrzy-
muje się remisja, np. 1–2 razy w tygodniu. Całkowite lub 
częściowe ustąpienie objawów LS uzyskuje się u 95% 
kobiet, które stosowały codzienne leczenie przez 3 mie-
siące [28]. Podobne leczenie kortykosteroidami zalecane 
jest u dziewczynek [24]. W prospektywnym badaniu do-
tyczącym stosowania tego leku stwierdzono, że u kobiet 
poniżej 50. roku życia wskaźnik odpowiedzi na leczenie 
był najwyższy. Nawroty jednak były częste: w ciągu 4 lat 
od leczenia pojawiły się u ok. 84% pacjentek [29].

Istnieją doniesienia o skuteczności leczenia pod-
trzymującego kortykosteroidem o słabszym działaniu, 
jakim jest Clobetasolne butyrate (0,05% maść raz dzien-
nie). Preparaty złożone zawierające steroidy, leki prze-
ciwgrzybiczne (nystatyna) i antybiotyk (oksytetracy-
klina 3%) mogą być pomoce w zapobieganiu wtórnym 
infekcjom bakteryjnym i grzybiczym. Brak odpowiedzi 
na leczenie wymaga przeprowadzenia ponowych badań 
w celu wykluczenia wtórnej infekcji, zapalenia kontak-
towego oraz procesu nowotworowego. Jeżeli patologie 
te nie występują, zalecany jest powrót do leczenia kor-
tykosteroidami przez kilka tygodni.

Leczeniem drugiego rzutu jest miejscowe stosowa-
nie inhibitorów kalcyneuryny (takrolimus i pimekroli-
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mus) [30, 31]. Leki należą do grupy leków immunosupre-
syjnych. Mechanizm działania polega przede wszystkim 
na hamowaniu zapalenia przez supresję odpowiedzi 
limfocytów T [32]. Jakkolwiek ze względu na teoretycz-
ne ryzyko rozwoju nowotworów leków tych nie stosuje 
się w niepowikłanym LS. Są również doniesienia o ogól-
nym stosowaniu takich leków, jak metotreksat, acitre-
tin, pulsów z metylprednizolonem z metotreksatem, 
ale piśmiennictwo na ich temat jest ograniczone [33]. 
Leki te powinny być stosowane w przypadkach cięż-
kich, przy braku odpowiedzi na standardowe leczenie, 
w specjalistycznych klinikach.

W leczeniu objawów LS nie są zalecane zabiegi 
chirurgiczne i waporyzacja laserem CO

2 ze względu 
na możliwość wystąpienia powikłań pooperacyjnych. 
Zmiany powstałe na skutek bliznowacenia są trudne 
do wyleczenia. Niestosowanie się pacjentki do zale-
ceń lekarskich (częstość podawania leku, nieprawi-
dłowa aplikacja ilości leku) może przyczynić się do 
złych wyników leczenia. Zaostrzenie objawów LS przez 
współistnienie miejscowych infekcji (bakteryjnych, 
grzybiczych, wirusowych) powinno być leczone, ponie-
waż może powodować brak odpowiedzi na standardo-
we terapie LS. Przetrwałe nadżerki, przetoki, obszary 
ścieńczałe nasuwają konieczność wykonania biopsji 
ze względu na możliwość nowotworu. U pacjentek 
może pojawić się również wtórna wulwodynia, którą 
należy wziąć pod uwagę, jeżeli pozostają dolegliwości 
bólowe pomimo ustąpienia świądu i poprawy obja-
wów klinicznych [34]. 

Śródnabłonkowa neoplazja sromu 

Śródnabłonkowa neoplazja sromu jest zmia-
ną przednowotworową. Wyróżnia się dwa typy VIN 
w zależności od cech histopatologicznych: typ zwykły 
i zróżnicowany. Postać zwykła VIN występuje częściej, 
obserwuje się ją u kobiet w wieku 35–55 lat. Jest ona 
określana jako typ HPV-zależny, związany z infekcją wi-
rusem HPV typu 16, 18 i 31. Postać zróżnicowana VIN 
występuje rzadziej od zwykłej, a przeciętny wiek pa-
cjentek to 55–85 lat. W tej postaci nie wykazano związ-
ku z HPV i określana jest jako ona jako HPV-niezależna. 
Objawy kliniczne VIN nie są charakterystyczne. W ba-
daniach dotyczących VIN ogniska opisywane są jako 
pojedyncze lub wieloogniskowe zmiany z tendencją 
do pigmentacji, zawierające obszary zaczerwienienia, 
zbielenia lub kombinacji tych zmian. W postaci zwy-
kłej dominują zmiany wieloogniskowe, a w postaci 
zróżnicowanej stwierdza się najczęściej pojedyncze 
ognisko przyjmujące postać owrzodzenia lub blaszki. 
Śródnabłonkowa neoplazja sromu jest rozpoznaniem 
histopatologicznym i przy jego podejrzeniu należy 
wykonać biopsję [35]. Aż u 12–17% pacjentek podda-
nych wycięciu ognisk VIN stwierdzono zmiany inwa-
zyjne [36, 37]. Około 50% ognisk VIN jest związanych 

z ogniskami neoplazji na szyjce macicy, rzadziej w po-
chwie. Z tego względu w przypadku rozpoznania VIN 
pacjentki powinny mieć wykonaną cytologię i badanie 
kolposkopowe. Złotym standardem w leczeniu VIN jest 
miejscowe operacyjne wycięcie zmiany. Prosta czy ra-
dykalna wulwektomia nie przynosi oczekiwanych ko-
rzyści w porównaniu z wycięciem ognisk. Wskaźniki 
nawrotów są podobne w obu grupach [38]. Wycięcie 
sromu niesie za sobą przykre dla pacjentki powikła-
nia w postaci zbliznowaceń i zaburzenia prawidłowej 
anatomii sromu. Napięcia tkanek mogą być tak duże 
i bolesne, że uniemożliwiają podjęcie współżycia, pro-
wadząc do zaburzeń psychoseksualnych. Progresja 
w postać inwazyjną u pacjentek leczonych oceniana 
jest na 3%, a u nieleczonych na ok. 9%. Leczenie nie-
chirurgiczne jest dopuszczalne, szczególnie u kobiet 
młodszych, które obawiają się powikłań pooperacyj-
nych, a zachowanie anatomii sromu jest szczególnie 
ważne. Wymagają one regularnej, długotrwałej kontro-
li. W literaturze przedmiotu przedstawione są farma-
kologiczne metody leczenia VIN. Na pierwszym miejscu 
wymieniany jest imikwimod zarejestrowany do terapii 
brodawek płciowych. W licznych badaniach wykazano, 
że stosowany 2–3 razy w tygodniu charakteryzowal się 
15–81-procentową odpowiedzią kliniczną [39]. Drugim 
badanym obecnie lekiem w leczeniu VIN jest cydofowir, 
który również wykorzystywany jest do terapii broda-
wek płciowych [40]. Wśród innych metod stosowanych 
do leczenia VIN należy wymienić ablację laserową przy-
datną szczególnie w okolicy łechtaczki. Inne badania 
oceniające skuteczność CUSA (caviton ultrasonic sur-
gical aspiration), terapii fotodynamicznej i interferonu 
wymagają dalszych dowodów skuteczności tego typu 
leczenia [41–43].

Rzadkie choroby sromu

Choroba Behçeta

Opisywana jest jako rzadka choroba występująca 
w postaci owrzodzeń jamy ustnej i okolicy urogenital-
nej. Choroba Behçeta jest przewlekłym wieloukłado-
wym schorzeniem z okresem remisji i zaostrzeń. Le-
czenie polega na stosowaniu miejscowych i ogólnych 
leków immunosupresyjnych [44].

Choroba Pageta

Pozasutkowa choroba Pageta może występować 
w okolicy sromu u kobiet po menopauzie. Na sromie 
przyjmuje postać wypryskową z rumieniem i przeczosa-
mi. W literaturze opisywane są przypadki współistnie-
nia z gruczolakorakiem. Zalecane jest operacyjne wycię-
cie zmiany, aby wykluczyć gruczolakoraka przydatków 
skóry [45].
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Rzadka, zapalna choroba skóry sromu o nieznanej 
etiologii. Klinicznie manifestuje się świądem, piecze-
niem, dyspareunią i dysurią. Leczenie polega na stoso-
waniu miejscowych silnych kortykosteroidów [12]. 
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