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Stany zapalne pochwy i sromu sà najcz´stszym powodem zg∏o-
szenia si´ kobiety po porad´ u ginekologa. Szacunkowe dane amery-
kaƒskie wskazujà, ˝e rocznie sà one powodem ponad 10 milionów wi-
zyt kobiet w placówkach s∏u˝by zdrowia USA i ponad 500 milionów
konsultacji globalnie. Tylko w USA w 1990 roku przepisano z powodu
infekcji pochwy 13 milionów recept, co obcià˝y∏o bud˝et tego kraju
kwotà ponad 1 miliarda dolarów [55]. 

Jeszcze stosunkowo niedawno przewa˝a∏ poglàd, ˝e zaka˝enia po-
chwy sà ucià˝liwà ale raczej b∏ahà przypad∏oÊcià i nie pociàgajà za so-
bà powa˝niejszych implikacji zdrowotnych. Obecnie wiemy, ˝e konse-
kwencje mogà byç powa˝ne – od pogorszenia jakoÊci ˝ycia, czasowej
niedyspozycji, poprzez powik∏ania infekcyjne po operacjach ginekolo-
gicznych a nawet stany zagro˝enia ˝ycia w przypadku sepsy u pacjen-
tek hospitalizowanych na oddzia∏ach intensywnej opieki medycznej
[10]. 
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Stanowisko zespo∏u ekspertów Polskiego
Towarzystwa Ginekologicznego  
w sprawie leczenia ostrego i nawrotowego
grzybiczego zapalenia pochwy i sromu 
– stan wiedzy na 2008 rok

Treatment of acute and recurrent vulvovaginal candidiasis
(VVC/rVVC) – state of art in 2008. 
Expert Board of Polish Gynecological Society

Vulvovaginal infection is the most common cause of gynecological problems in sexually active women. 
Few years ago it was not considered as serious disease which may cause major health implications. 
Currently we are aware that it implies life worsening, temporal indisposition, postoperative complications and
even life threatening sepsis in patients hospitalized in Intensive Care Units. Knowledge about pharmacologi-
cal properties of drugs used in treatment vulvovaginal candidiasis allows for tailoring therapy to each patient.
Fluconazole is modern and up to date option for treatment of VVC/rVVC. Short- and long-term therapeutic
efficacy of fluconazole was confirmed in numerous high reliability clinical trials. Good tolerance, wide range
of single therapeutic dose and high level of patient’s acceptance gives the specialist powerful and efficient
tool for management of VVC/rVVC.



Dro˝d˝akowe zapalenie pochwy i sromu (VulvoVaginalCandidiasis
– VVC) jest po waginozie bakteryjnej drugà co do cz´stoÊci wyst´po-
wania nieprawid∏owoÊcià zwiàzanà z zaburzeniem biocenozy pochwy
u kobiet [64]. 

Wi´kszoÊç kobiet doÊwiadczy co najmniej jednego objawowego
epizodu VVC w ciàgu ˝ycia a 40-50% b´dzie leczona z tego powodu
wi´cej ni˝ dwa razy [12, 20, 21, 34, 46]. 

U 5-8% kobiet zostanie rozpoznana nawrotowa postaç schorzenia
(recurrent VVC – rVVC). Bezobjawowe nosicielstwo dro˝d˝aków doty-
czy 10-20% (od 5 do 80 procent) populacji kobiet b´dàcych w okresie
rozrodczym i nawet do 40% u kobiet w cià˝y [11, 32, 46, 55].

Wi´kszoÊç infekcji grzybiczych sromu i pochwy wywo∏ywana jest
przez dro˝d˝aki z gatunku Candida albicans (C. albicans). Zidentyfiko-
wano oko∏o 200 szczepów C. albicans zdolnych do kolonizacji narzàdu
p∏ciowego, zazwyczaj od strony przewodu pokarmowego. Dro˝d˝aki
z rodzaju Candida namna˝ajà si´ w jelicie grubym i penetrujà do po-
chwy od strony odbytnicy. Dro˝d˝aki izolowane z wydzieliny pochwo-
wej kobiet z VVC/rVVC sà identyczne z tymi gatunkami, które identyfi-
kuje si´ w jelicie grubym. Satelitarne kolonie Candida najcz´Êciej zloka-
lizowane sà w okolicy zwieracza odbytnicy i stanowià rezerwuar dla
nawrotów zaka˝enia dro˝d˝akowego pochwy i sromu. Nie mo˝na jed-
nak wykluczyç hipotezy, ˝e kolonie grzybów z rodzaju Candida zlokali-
zowane w okolicy odbytu sà wynikiem zanieczyszczenia tej cz´Êci cia-
∏a przez wydostajàcà si´ z pochwy wydzielin´, bogatà w grzybnie ró˝-
nych grzybów dro˝d˝opodobnych. Z tego powodu wskazane jest lecze-
nie strefy oko∏oodbytniczej lekami przeciwgrzybicznymi o dzia∏aniu
miejscowym [1, 9, 26, 56].

Candida albicans jest grzybem dwupostaciowym. U pacjentek
asymptomatycznych Candida wyst´pujà w postaci blastoporów lub
blastokonidii odpowiedzialnych za transmisj´ zaka˝enia. Transformacja
Candida w kierunku patogennych postaci filamentowych (mycelial-
nych) zwiàzana jest z rozwojem inwazyjnej postaci schorzenia. Zdol-
noÊç do transformacji w kierunku form inwazyjnych odpowiada za wi-
rulencj´ poszczególnych gatunków rodzaju Candida. W porównaniu do
blastokonidii, peudohyphae/hyphae sà bardziej agresywnà formà biolo-
gicznà grzybów dro˝d˝opodobnych z rodzaju Candida o wysokim stop-
niu powinowactwa, adhezji i inwazji w stosunku do komórek nab∏onka
pochwy. Gatunki rodzaju Candida, które utraci∏y zdolnoÊç do takiej
przemiany nie sà dla cz∏owieka wirulentne. Transformacja w kierunku
form inwazyjnych jest mo˝liwa tylko w sytuacji, gdy ekosystem w któ-
rym znajduje si´ nieinwazyjna postaç grzyba zmieni swój charakter na
bardziej optymalny dla jego rozwoju. (11) 

Etiopatogeneza zaka˝enia VVC/rVVC ma charakter wieloczynniko-
wy. Rozwój infekcji dro˝d˝akowej w obr´bie pochwy i sromu jest wy-
nikiem zaburzenia równowagi w z∏o˝onym ekosystemie biocenozy po-
chwy. Pod wp∏ywem licznych czynników egzo- i endogennych ekosys-
tem pochwy aktywnej seksualnie kobiety podlega krótkoterminowym
fluktuacjom, zarówno iloÊciowym jak i jakoÊciowym, które mogà pre-
dysponowaç do rozwoju zaka˝enia grzybiczego. (Tabela I). 

Fakt, i˝ niezwykle rzadko VVC obserwuje si´ u dziewczynek oraz
kobiet w okresie menopauzy wskazuje, ˝e aktywnoÊç hormonalna go-
nady ˝eƒskiej w okresie rozrodczym odgrywa istotnà rol´ w kolonizacji
Êcian pochwy przez dojrza∏e grzybnie [44, 46, 50, 55, 64]. 

Dane wskazujàce na zwiàzek pomi´dzy cz´stoÊcià epizodów
VVC/rVVC a stosowanà metodà regulacji pocz´ç sà niejednoznaczne
i cz´sto sprzeczne. 

–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––
• zmiany statusu hormonalnego organizmu (okres rozrodczy, cykl

p∏ciowy, cià˝a, po∏óg, HTZ, DTA, glikokortykosterydoterapia, ta-
moksifen, schorzenia endokrynologiczne np. niekontrolowana lub
êle prowadzona cukrzyca, choroba Cushinga)

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
• b∏´dy dietetyczne – nadmiar cukrów rafinowanych (s∏odycze, soki,

jogurty) 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

• zaburzenia odpornoÊci (AIDS, sterydoterapia, immunosupresja)
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

• patologie w obr´bie ˝eƒskiego narzàdu p∏ciowego (bakteryjne
zapalenie pochwy)

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
• zabiegi chirurgiczne w obr´bie narzàdu rodnego (stan po wyci´ciu

macicy)
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

• nawyki higieniczne (irygacje, przesadna dba∏oÊç o higien´ sromu,
dobrze dopasowana nieprzewiewna bielizna z w∏ókien syntety-
cznych)

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
• aktywnoÊç seksualna (wczesne rozpocz´cie wspó∏˝ycia, cz´ste

wspó∏˝ycie, ryzykowne zachowania seksualne, nowy partner sek-
sualny w ciàgu ostatnich 6 m-cy, wspó∏˝ycie w okresie miesiàcz-
ki, seks oralno-genitalny, seks analny, DTA, IUD, diafragmy, sper-
micydy, lubrykanty)

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
• nieracjonalne stosowanie antybiotyków zw∏aszcza u bezobja-

wowych nosicielek (zmniejszenie/wyparcie fakultatywnych
pa∏eczek kwasu mlekowego z pochwy, brak ochronnego dzia∏ania
nadtlenku wodoru, bakteriocyn, promocja wzrostu C. albicans oraz
C.glabrata w przewodzie pokarmowym i pochwie)  

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
• wiek <40 roku ˝ycia

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
• czynniki genetyczne (rasa czarna, grupy krwi ABO-Lewis o feno-

typie nie wydzielajàcym niektórych klas immunoglobulin)
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

• inne czynniki: niedobór ˝elaza, podra˝nienia chemiczne, atopia,
odczyny alergiczne i uczulenia na Êrodki higieny osobistej, papier
toaletowy, tampony i podpaski higieniczne

––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

Pewna iloÊç êle zaprogramowanych badaƒ wskazuje na zwiàzek
pomi´dzy stosowaniem doustnej tabletki antykoncepcyjnej a cz´sto-
Êcià infekcji Candida albicans. Ryzyko to jest wi´ksze w przypadku ko-
biet stosujàcych doustnà tabletk´ antykoncepcyjnà (DTA) o wysokiej
dawce etynyloestradiolu. Kobiety stosujàce niskodawkowanà DTA
mia∏yby byç mniej nara˝one na infekcje dro˝d˝akowe. Wi´kszoÊç leka-
rzy jest przekonana o bezpoÊrednim zwiàzku pomi´dzy stosowaniem
z∏o˝onej antykoncepcji hormonalnej a cz´stszym wyst´powaniem
VVC/rVVC, co niekiedy mo˝e implikowaç niepotrzebne dzia∏ania tera-
peutyczne. U kobiet stosujàcych metody barierowe, zw∏aszcza w po∏à-
czeniu ze Êrodkami plemnikobójczymi, równie˝ zaobserwowano wzrost
cz´stoÊci infekcji dro˝d˝akowych [1, 9]. Cetin i wsp. [9] badajàc cz´-
stoÊç wyst´powania VVC/rVVC odnotowali wy˝szy odsetek infekcji
u aktywnych seksualnie pacjentek stosujàcych ró˝ne metody regulacji
pocz´ç, zarówno hormonalne (57,5%,), jak i naturalne, oparte na sto-
sunku przerywanym (48,5%), barierowe (42,8%) czy zwiàzane z obec-
noÊcià wk∏adki w jamie macicy (38,5%).

U kobiet po menopauzie grzybicze zapalenie sromu wyst´puje
trzykrotnie rzadziej ni˝ w okresie reprodukcyjnym. Hormonalna terapia
zast´pcza oraz d∏ugotrwa∏a terapia antyestrogenami mo˝e byç przyczy-
nà nasilenia epizodów VVC/ rVVC u kobiet w okresie menopauzy i se-
nium [49]. 

Etiopatogeneza zaka˝enia dro˝d˝akowego
pochwy i sromu
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Leczenie ostrego i nawrotowego grzybiczego zapalenia pochwy i sromu.

Tabela I. Czynniki predysponujàce do rozwoju infekcji grzybiczej.
[32, 44, 50, 55, 66].



W porównaniu do kobiet z zachowanà macicà u pacjentek po hi-
sterektomii cz´Êciej obserwuje si´ epizody nawrotowej postaci grzybi-
cy, której czynnikami etiologicznymi sà gatunki bardziej agresywne
i oporne na leczenie farmakologiczne, odpowiednio dla C. albicans
21,7% vs 52,2%, C. glabrata 17,4% vs 8,3% a C. albicans i C. stelloidea
21,7% vs 24%. A˝ 47,8% kobiet po histerektomii zg∏osi∏o nawrót
VVC/rVVC po 3 miesiàcach od zakoƒczenia terapii a po 6 miesiàcach
dolegliwoÊci potwierdzono u 39,1% pacjentek (w grupie kontrolnej od-
powiednio u 25% i 16,7% kobiet). Podanie flukonazolu w jednorazowej
dawce przynios∏o popraw´ u 95,8% kobiet z objawami VVC/rVVC i za-
chowanà macicà i tylko u 17,4% pacjentek po wyci´ciu macicy. 

A˝ 43,5% kobiet po hysterektomii potrzebowa∏o dwóch lub wi´cej
kursów leczenia przeciwgrzybicznego w porównaniu do 25% kobiet
z grupy kontrolnej. Ventolini i wsp. [66] t∏umaczà ten fakt zdolnoÊcià
macicy do produkcji immunoglobuliny klasy IgA, która wykazujà dzia-
∏anie ochronne w stosunku do Êluzówki pochwy polegajàce na tworze-
niu biofilmu uniemo˝liwiajàcego adhezj´/inwazj´ filamentowych
postaci C. albicans. 

Wybór schematu terapeutycznego dla VVC/rVVC (leki doustne,
dopochwowe, czas trwania terapii) zale˝y od indywidualnego wywiadu
chorobowego pacjentki, rodzaju i stopnia nasilenia objawów chorobo-
wych, cz´stoÊci nawrotów schorzenia, wyników testów mikologicz-
nych (preparaty bezpoÊrednie i/lub z u˝yciem 10% KOH, barwienie me-
todà Grama lub PAS, hodowle i typowanie mikopatogenów, ocena pH
wydzieliny pochwowej), skutecznoÊci i/lub objawów niepo˝àdanych
wczeÊniejszych terapii przeciwgrzybiczych, obecnoÊci cià˝y, laktacji
oraz preferencji pacjentki. Wykonanie hodowli nale˝y rozwa˝yç w ka˝-
dym przypadku stwierdzenia objawów klinicznych zaka˝enia, niejedno-
znacznego wyniku badania mikroskopowego, a tak˝e w sytuacji, gdy
identyfikacja przynale˝noÊci gatunkowej patogenu ma szczególne zna-
czenie, na przyk∏ad u pacjentek wielokrotnie poddawanych uprzednio
leczeniu przeciwgrzybiczemu (wiarygodnoÊç danych – IV; zalecenie
stopnia C) [47]. (Tabela II). 

Dok∏adna analiza uzyskanych danych pozwala wst´pnie zakwalifi-
kowaç pacjentk´ do niepowik∏anej lub powik∏anej postaci VVC/rVVC.
(Tabela II). Nale˝y pami´taç, ˝e prawie po∏owa kobiet, u których rozpo-
znano VVC/rVVC jedynie na podstawie objawów klinicznych, nie jest
zainfekowana dro˝d˝akami rodzaju Candida lub ma inne schorzenia. 

Ze wzgl´du na wysoki odsetek bezobjawowego nosicielstwa (10-
20%) pozytywny wynik oceny mikologicznej w kierunku obecnoÊci
w wydzielinie pochwowej dro˝d˝aków rodzaju Candida lub innych grzy-
bów komensalnych, przy braku typowych dolegliwoÊci zwiàzanych
z zapaleniem, nie upowa˝nia do rozpoznania VVC/rVVC oraz wdro˝enia
leczenia [46, 50].

Oko∏o 10-20% kobiet z objawami zapalenia pochwy i sromu zosta-
nie zakwalifikowana do powik∏anej postaci VVC co wymaga od lekarza
indywidualizacji schematu diagnostyczno-terapeutycznego. Nawraca-
jàca postaç VVC, ze wzgl´du na wzrastajàcà cz´stoÊç jej wyst´powa-
nia, opornoÊç dro˝d˝aków, zw∏aszcza grzybów innych ni˝ gatunek Can-
dida albicans (ok. 10-20% zaka˝eƒ), na konwencjonalne leki z grupy
azoli oraz brak efektywnych schematów terapeutycznych a co za tym
idzie mo˝liwoÊç wystàpienia wznowy w krótkim odst´pie czasu od za-
koƒczenia leczenia, w dalszym ciàgu stanowi istotny problem kliniczny.
Za postaç nawrotowà uwa˝a si´ czterokrotne przebycie VVC w ciàgu
roku, które mo˝e mieç zwiàzek z kuracjà antybiotykami lub trzykrotne
epizody w ciàgu roku niezwiàzane z antybiotykoterapià. 

Nawracajàce zapalenia grzybicze sromu i pochwy sà na ogó∏ spo-
wodowane tym samym szczepem Candida, który odpowiada∏ za zaka-
˝enie pierwotne i jest identyfikowany u aktualnego partnera seksualne-
go. Ci´˝kie postacie rVVC (rozleg∏y rumieƒ sromu, podra˝nienia, obrz´k,
owrzodzenia, bolesne oraz trudno gojàce si´ mikroszczeliny) sà obcià-
˝one niskà efektywnoÊcià post´powania terapeutycznego, zw∏aszcza
przy zastosowaniu krótkich schematów leczniczych [37, 38, 46].

Skuteczna terapia VVC to, z klinicznego punktu widzenia, uzyska-
nie w∏aÊciwej równowagi pomi´dzy redukcjà dokuczliwych objawów
w obr´bie zewn´trznych narzàdów p∏ciowych, stopniem nasilenia dzia-
∏aƒ niepo˝àdanych generowanych przez zastosowane leki a szansà na
ca∏kowite wyleczenie lub jak najd∏u˝szy okres braku nawrotu schorze-
nia. Leki przeciwgrzybiczne do stosowania miejscowego nie dajà powi-
k∏aƒ systemowych, mo˝liwe sà natomiast podra˝nienia lub pieczenie
w miejscu aplikacji. Leki doustne okazjonalnie mogà odpowiadaç za
dyskomfort na tle dolegliwoÊci gastrycznych (nudnoÊci, bóle brzucha)
oraz powodowaç dolegliwoÊci bólowe g∏owy. 

Rzadko obserwuje si´ toksyczny efekt terapii systemowej
VVC/rVVC na poziomie komórki wàtrobowej, który manifestuje si´ za-
zwyczaj przejÊciowym podwy˝szeniem aktywnoÊci enzymów wàtrobo-
wych we krwi (wiarygodnoÊç danych – II; zalecenie stopnia B) [35, 47,
60]. 

Z tego wzgl´du istnieje ciàg∏a potrzeba poszukiwania nowych,
bezpiecznych leków i schematów terapeutycznych leczenia VVC/rVVC,
które charakteryzowa∏yby si´ wysokim potencja∏em terapeutycznym
dajàcym mo˝liwie jak najd∏u˝szy okres remisji ucià˝liwych dolegliwoÊci
miejscowych. (Tabela III).

Idealny lek przeciwgrzybiczny powinien byç ∏atwy w u˝yciu, efek-
tywny w jak najkrótszym schemacie terapeutycznym, szybko i trwale
znosiç ucià˝liwe dolegliwoÊci zwiàzane z VVC, wykazywaç dzia∏anie
grzybobójcze, nie powodowaç dzia∏aƒ niepo˝àdanych zarówno miejs-
cowych jak i systemowych, o wysokim profilu bezpieczeƒstwa w okre-
sie cià˝y i laktacji, efektywnie zapobiegaç nawrotom schorzenia, nie
powodowaç zmian w ekosystemie pochwy, wykazywaç szerokie spek-
trum dzia∏ania przeciwgrzybicznego oraz byç tani. OczywiÊcie takiego
leku przeciwgrzybicznego jak do tej pory nie znamy [50].

Leczenie bezobjawowych nosicielek C. albicans budzi wiele kon-
trowersji. Zdecydowana wi´kszoÊç znawców tematu przychyla si´ do
opinii, by w takich wypadkach nie wdra˝aç leczenia przeciwgrzybicz-
nego [55].

Leczenie ostrego epizodu dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i sro-
mu polega na krótkotrwa∏ym systemowym lub/i miejscowym stosowa-
niu leków o dzia∏aniu przeciwgrzybicznym. W terapii VVC najcz´Êciej
stosowane sà leki z grupy azoli oraz antybiotyki polienowe. (Tabela).

Leczenie niepowik∏anej postaci 
dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i sromu 

Leczenie bezobjawowego nosicielstwa 
C. albicans

Leczenie dro˝d˝akowego zapalenia pochwy 
i sromu

Leczenie ostrego i nawrotowego 
dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i sromu
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Leczenie ostrego i nawrotowego grzybiczego zapalenia pochwy i sromu.



W porównaniu do nystatyny, przeciwgrzybicze leki z grupy azoli,
doustne lub miejscowe, charakteryzujà si´ wy˝szà efektywnoÊcià
w znoszeniu ostrych objawów chorobowych VVC. Schematy terapeu-
tyczne oparte na lekach z grupy azoli (miejscowych i doustnych) po-
zwalajà uzyskaç u pacjentek, które ukoƒczy∏y terapi´, ca∏kowità remi-
sj´ dolegliwoÊci oraz 80-95% odsetek tzw. wyleczeƒ mikologicznych
(negatywne wyniki hodowli w kierunku obecnoÊci grzybów). W tej sa-
mej grupie chorych wskaênik wyleczeƒ w przypadku stosowania pre-
paratów nystatyny oszacowano na 70-90% (wiarygodnoÊç danych – II;
zalecenie stopnia A) [35]. 

Nie wykazano istotnych ró˝nic dotyczàcych efektywnoÊci klinicz-
nej w znoszeniu objawów VVC dost´pnych leków z grupy azoli do sto-
sowania miejscowego. W przypadku krótkich schematów terapeutycz-
nych zasadà jest stosowanie postaci o wy˝szym st´˝eniu substancji
aktywnej podawanej doustnie lub miejscowo do pochwy i/lub na srom.
[50] 

Doustne pochodne imidazolowe i triazolowe (flukonazol, itrakona-
zol, ketokonazol) sà skuteczne w leczeniu ostrych postaci VVC, jak rów-
nie˝ w zapobieganiu nawrotom infekcji. Flukonazol stanowi obecnie
„z∏oty standard” w leczeniu kandydozy sromu i pochwy, ze wzgl´du na
jego skutecznoÊç klinicznà, profil bezpieczeƒstwa, korzystnà farmakoki-
netyk´ i prostot´ podawania. Przeglàd najwa˝niejszych randomizowa-
nych badaƒ klinicznych porównujàcych efektywnoÊç schematów tera-
peutycznych opartych na flukonazolu oraz itrakonazolu przedstawiono
w tabeli IV. 

Korzystny profil farmakodynamiczny pozwala na podanie flukona-
zolu w jednej dawce dobowej, a uzyskane st´˝enie terapeutyczne
utrzymuje si´ w tkankach docelowych przez okres 72 godzin. Flukona-
zol doskonale penetruje do tkanek narzàdu p∏ciowego kobiety. Ju˝ po
godzinie od podania leku st´˝enie flukonazolu w macicy waha∏o si´ po-
mi´dzy 6,4µg/g tkanki a 9,5µg/g tkanki i by∏o wy˝sze od obserwowa-
nego w surowicy krwi, gdzie odnotowano koncentracj´ leku na pozio-
mie 6,1µg/ml. 
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Tabela II. Diagnostyka dro˝d˝akowych zaka˝eƒ pochwy i sromu [2, 17, 50, 55].



St´˝enie terapeutyczne flukonazolu (>0,5µg/ml) w wydzielinie
pochwowej utrzymuje si´ przez okres 72-96 godzin [10, 22, 29, 30]. Ke-
tokonazol jest zazwyczaj podawany w dawce dobowej 400mg przez
okres 5 dni. 

Ze wzgl´du na silny wp∏yw hamujàcy ketokonazolu i itrakonazolu,
oraz w znacznie mniejszym stopniu flukonazolu, na aktywnoÊç metabo-
licznà izoenzymu CYP 3A4 cytochromu P450 (metabolizuje ponad 50%
wszystkich leków u˝ywanych w farmakoterapii), doustne stosowanie
wymienionych azoli mo˝e wiàzaç si´ ze wzrostem ryzyka niekorzyst-
nych interakcji pomi´dzy równoczeÊnie stosowanymi innymi lekami
np. hormonalnà antykoncepcjà, której komponenta estrogenowa jest
w∏aÊnie metabolizowana przy udziale tego izoenzymu.  

W Tabeli V dokonano charakterystyki wybranych parametrów naj-
cz´Êciej stosowanych leków doustnych w terapii VVC/rVVC .

Dopochwowe zastosowanie pojedynczej dawki clotrimazolu, bu-
tokonazolu lub doustne podanie flukonazolu pozwala uzyskaç st´˝enie
terapeutyczne leku w tkankach pochwy nawet przez okres 5 dni [55].

Przeglàd 17 badaƒ klinicznych wskazuje na zbli˝onà efektywnoÊç
terapeutycznà i podobny odsetek wyleczeƒ mikologicznych po zastoso-
waniu pojedynczej doustnej dawki flukonazolu lub itrakonazolu oraz le-
ków z grupy azoli stosowanych w schemacie wielodawkowej terapii
miejscowej. Jedynie w kilku doniesieniach odnotowano nieznacznie
wy˝szà skutecznoÊç terapeutycznà leków podawanych doustnie.
W przypadku leków stosowanych miejscowo pacjentki cz´Êciej zg∏a-
sza∏y pojawienie si´ dyskomfortu (pieczenie, podra˝nienie) w miejscu
aplikacji leku [50, 55]. 

O ile objawy chorobowe zwiàzane z leczeniem ostrego epizodu
VVC ustàpi∏y nie jest wymagane badanie kontrolne pacjentki oraz po-
wtórna ocena mikologiczna wydzieliny pochwowej w kierunku obecno-
Êci grzybów z rodzaju Candida. Pacjentki powinny byç poinformowane
o koniecznoÊci badania kontrolnego w sytuacji, gdy dolegliwoÊci nie
ustàpi∏y pomimo zastosowanego leczenia przeciwgrzybiczego lub do-
sz∏o do nawrotu VVC w okresie 2 miesi´cy od wystàpienia ostrych ob-
jawów zwiàzanych z pierwotnym epizodem zapalenia dro˝dzakowego
pochwy i sromu [14, 37, 38, 44, 46]. 

Powik∏ana postaç VVC wymaga zazwyczaj zastosowania schema-
tu leczniczego b´dàcego kompromisem pomi´dzy cz´stoÊcià nawro-
tów schorzenia, stopniem nasilenia i d∏ugoÊcià trwania objawów zapa-
lenia, gatunkiem grzyba odpowiedzialnego za etiopatogenez´ schorze-
nia a potencjalnymi efektami ubocznymi intensywnej terapii przeciw-
grzybicznej. Wybór odpowiedniej postaci leku oraz odpowiedni czas te-
rapii umo˝liwia uzyskanie d∏ugotrwa∏ego sukcesu terapeutycznego. Pa-
cjentki z wywiadem w kierunku ci´˝kiej postaci VVC êle odpowiadajà
na standardowe schematy lecznicze z u˝yciem miejscowych lub doust-
nych preparatów z grupy azoli. Odsetek wyleczeƒ klinicznych i mikolo-
gicznych mo˝na zwi´kszyç wyd∏u˝ajàc do 10-14 dni standardowy 5-7
dniowy okres leczenia miejscowego lub zwi´kszajàc wielkoÊç (do
200mg) i ca∏kowità liczb´ dawek flukonazolu przyjmujàc lek dwu lub
trzykrotnie w odst´pach 72 godzin. (Tabela VI). 

W ci´˝kiej postaci VVC przy rozleg∏ym stanie zapalnym sromu
miejscowo podawane azole mogà nie przynieÊç poprawy a wr´cz nasi-
liç dolegliwoÊci zwiàzane z pieczeniem okolicy zewn´trznych narzàdów
p∏ciowych. Podobnie preparaty doustne mogà okazaç si´ niewystar-
czajàce do z∏agodzenia/zniesienia objawów pieczenia, Êwiàdu i podra˝-
nienia sromu i krocza. Takie pacjentki b´dà prawdopodobnie wymaga-
∏y leczenia wspomagajàcego z u˝yciem kremów zawierajàcych s∏abe
glikokortykosterydy lub azole ze sterydami np. Travocort (izokonazol, di-
flucortolon). Silnie dzia∏ajàce glikokortykosterydy nie sà zalecane w le-
czeniu ci´˝kiej postaci VVC ze wzgl´du na mo˝liwoÊç indukowania lub
wr´cz nasilenia dyskomfortu zwiàzanego z odczuciem pieczenia. 

W przypadku koniecznoÊci stosowania miejscowego glikokortyko-
steroidów warto zwróciç uwag´ na fakt, ˝e powinny one byç stosowa-
ne jak najkrócej, u˝ywane wy∏àcznie do czasu opanowania objawów:
pieczenia, Êwiàdu i podra˝nienia.W przypadkach opornych warto roz-
wa˝yç stosowanie kremów/maÊci z nystatynà lub nasiadówki z dwu-
w´glanu sodowego. 

Na rynku polskim brak jest leków zawierajàcych wy∏àcznie nysta-
tyn´ w postaci kremu. Dost´pne sà jedynie preparaty z∏o˝one, a pod∏o-
˝a stosowane aktualnie w recepturze aptecznej nie spe∏niajà wymo-
gów, którymi powinny cechowaç si´ nowoczesne bazy do leków dopo-
chwowych (uwalnianie sk∏adnika czynnego, stopieƒ dyspersji leku,
etc, etc). 

Powik∏ana postaç VVC
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Tabela III. Wra˝liwoÊç Candida spp. na obecnie stosowane i eksperymentalne leki przeciwgrzybiczne o dzia∏aniu systemowym [10].



W wi´kszoÊci przypadków w∏aÊciwie dobrana terapia ci´˝kiej po-
staci VVC pozwala na uzyskanie poprawy w przeciàgu 24-48 godzin
[46, 50]. 

W leczeniu nawracajàcych zaka˝eƒ dro˝d˝akowych pochwy i sro-
mu schematy terapeutyczne dobierane sà empirycznie. Nie opracowa-
no dotychczas schematów leczniczych opartych na podstawie wyni-
ków badaƒ klinicznych z randomizacjà. 

Zaleca si´ wdro˝enie leczenia wst´pnego przez okres 14 dni (miej-
scowego i/lub systemowego) a po uzyskaniu remisji mikologicznej za-
stosowanie 6 miesi´cznej, a w przypadku wielokrotnych nawrotów
schorzenia, nawet 12 miesi´cznej systemowej terapii podtrzymujàcej
opartà na codziennych (ketokonazol 100mg/6m-cy, itrakonazol 50-
100mg /6 m-cy) lub tygodniowych pulsach terapeutycznych flukonazo-
lu (od 100 do 200mg/6m-cy) lub itrakonazolu (od 200 do 400mg/6 m-
cy) [14, 46, 60]. 

Brak jest wystarczajàcej liczby badaƒ przeprowadzonych zgodnie
z zasadami medycyny opartej na faktach, które dotyczàcych bezpie-
czeƒstwa d∏ugotrwa∏ego stosowania ketokonazolu. Ketokonazol nale˝y
do leków o potencjalnym dzia∏aniu hepatotoksycznym. Decydujàc si´
na leczenie ketokonazolem d∏u˝ej ni˝ 5 dni nale˝y przed rozpocz´ciem

Leczenie nawrotowej postaci dro˝d˝akowego
zapalenia pochwy i sromu
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Tabela IV. Flukonazol vs itrakonazol w systemowym leczeniu pacjentek z objawami  dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i/lub sromu 
– metaanaliza najwa˝niejszych randomizowanych badaƒ klinicznych [13, 16, 18, 29, 34, 36, 69]. 



terapii oceniç parametry laboratoryjne funkcji wàtroby. Nale˝y poinfor-
mowaç pacjentk´ o mo˝liwoÊci i objawach mogàcych sugerowaç po-
lekowe uszkodzenie wàtroby (np. nudnoÊci, wymioty, os∏abienie, zmia-
ny w kolorze moczu i stolca, ˝ó∏taczka).

W leczeniu miejscowym rVVC zaleca si´ stosowanie clotrimazolu
w postaci globulek dopochwowych w dawce 500mg aplikowanych raz
w tygodniu. W okresie stosowania terapii podtrzymujàcej a˝ 90% ko-
biet zg∏asza brak dolegliwoÊci zwiàzanych z rVVC. Przerwanie terapii
podtrzymujàcej mo˝e doprowadziç do nawrotu choroby nawet u 40-
50% pacjentek. W przypadku rzadkich nawrotów kandydozy pochwy
i sromu ka˝dy przypadek rVVC powinien byç leczony niezale˝nie. Tylko
znikomy odsetek pacjentek cierpiàcych na rVVC b´dzie wymaga∏ wie-
loletniego okresu leczenia przeciwgrzybicznego [10, 14, 37, 38, 44, 46,
55]. 

W randomizowanym badaniu klinicznym Sobela i wsp. [48] prze-
prowadzonym na grupie 343 kobiet z rVVC otrzymujàcych flukonazol
w dawce 150mg trzykrotnie w odst´pie 72 godzin, a nast´pnie po uzy-
skaniu klinicznych i mikologicznych wyk∏adni remisji, jeden raz w tygo-
dniu przez okres 6 miesi´cy, udowodniono wy˝szy odsetek wyleczeƒ
klinicznych w porównaniu do grupy kontrolnej (90,8% vs 35,9%,
p<0,001) oraz znamienne zwi´kszenie odsetka wyleczeƒ mikologicz-
nych (82,1% vs 28,2%, p<0,001). Po 12 miesiàcach obserwacji odse-
tek kobiet bez nawrotu schorzenia by∏ wy˝szy w grupie przyjmujàcej
d∏ugotrwale flukonazol (42,9% vs 21,9%, p<0,001) przy wzroÊcie od-
setka pozytywnych hodowli mikologicznych w kierunku Candida albi-
cans w wydzielinie pochwowej. Âredni czas nawrotu w grupie stosujà-
cej flukonazol wynosi∏ 10,2 miesiàca w porównaniu do 4 miesi´cy u ko-
biet nie leczonych. Nie stwierdzono istotnych ró˝nic dotyczàcych wy-
st´powania objawów niepo˝àdanych leczenia (bóle brzucha, nudnoÊci,
wymioty, biegunka, wzd´cia, migreny, bóle g∏owy, wysypka) pomi´dzy
badanymi grupami. 

Tylko u jednej pacjentki z grupy stosujàcej flukonazol stwierdzono
podwy˝szonà aktywnoÊç enzymów wàtrobowych w surowicy krwi, co
nie doprowadzi∏o jednak do zaprzestania leczenia. [48].

U wielu kobiet z wst´pnym rozpoznaniem nawrotowej postaci
VVC przyczyna ich dolegliwoÊci nie jest etiologicznie zwiàzana z inwa-
zjà dro˝d˝akami. Nadmierna miejscowa reakcja tkankowa (topical con-
tact dermatitis) zwiàzana z kontaktowym chemicznym lub alergicznym
podra˝nieniem Êluzówki pochwy lub skóry sromu indukuje cz´sto nie-
potrzebne i nasilajàce jeszcze dolegliwoÊci leczenie przeciwgrzybicze.
Z tego powodu k∏adzie si´ nacisk na przeprowadzenie, u opornych na
terapi´ kobiet, wysokospecjalistycznego post´powania diagnostyczne-
go w oÊrodkach referencyjnych zajmujàcych si´ problematykà zaka˝eƒ
pochwy i sromu. 

Inne rodzaje leczenia mogà mieç wp∏yw na zmniejszenie cz´stoÊci
wyst´powania nawrotowej postaci VVC. Dennerstein [15] na grupie 15
pacjentek z rVVC potwierdzi∏ korzystny wp∏yw depozytu octanu me-
droksyprogesteronu na zmniejszenie cz´stoÊci nawrotów schorzenia.
U pewnej grupy kobiet z przetrwa∏ym Êwiàdem sromu na tle VVC/rVVC
korzystny efekt leczniczy uzyskano po podaniu klasycznych leków prze-
ciwhistaminowych pierwszej generacji [8]. Wyniki eksperymentalnych
badaƒ dotyczàcych odczulania pacjentek z rVVC przez podawanie dro-
gà skórnà antygenów Candida sà niejednoznaczne. Produkty metaboli-
zmu i antygeny Candida albicans mogà byç przyczynà nadmiernej reak-
cji tkankowej która objawia si´ ci´˝kim zapaleniem sromu z masyw-
nym obrz´kiem, zaczerwieniem, uporczywym Êwiàdem i wysypkà aler-
gicznà. Cechà charakterystycznà takiej postaci VVC/rVVC jest znikoma
iloÊç eksudatu pochwowego i nieliczne kolonie grzybów dro˝d˝opodob-
nych w badaniach mikologicznych. Desensytyzacja mo˝e zmniejszaç
cz´stoÊç ostrych dolegliwoÊci na tle nawrotu schorzenia. Jest to cie-
kawa opcja terapeutyczna dla kobiet nie mogàcych d∏ugotrwale stoso-
waç podtrzymujàcej terapii opartej na lekach z grupy azoli [39, 42]. 
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Tabela V. Porównanie najcz´Êciej stosowanych doustnych leków przeciwgrzybiczych stosowanych w leczeniu VVC/rVVC [45, 65]. 



W ostatnich latach coraz cz´Êciej obserwuje si´ przypadki
VVC/rVVC wywo∏ywane przez gatunki Candida jak: C.glabrata, C. pa-
rapsilosis, C. tropicalis, C. stellatoidea, C. famata, C.krusei, C.guiller-
mondii oraz Saccharomyces cerevisiae oporne na terapi´ lekami z gru-
py azoli. Odsetek kobiet cierpiàcych z powodu infekcji grzybami innymi
ni˝ Candida albicans wynosi od kilku do kilkunastu procent, w zale˝no-
Êci kraju, w którym przeprowadzano analiz´ epidemiologicznà. Tego ty-
pu infekcje obserwowane sà cz´Êciej u pacjentek leczonych z powodu
cukrzycy. W przypadku infekcji grzybami innymi ni˝ C.albicans istnieje
koniecznoÊç u˝ycia wy˝szych dawek leków przeciwgrzybicznych z gru-
py azoli ale doÊwiadczenie kliniczne wskazuje na potrzeb´ wyd∏u˝enie
okresu leczenia. 

Najpowszechniej wyst´pujàcym czynnikiem sprawczym VVC
o etiologii innej ni˝ C. albicans jest C. glabrata. W przypadku zaka˝enia
C. glabrata nale˝y rozwa˝yç zwi´kszenie dawki dobowej oraz wyd∏u˝yç
okres podawania flukonazolu. C. krusei tworzy zarówno blastospory
(pàczkujàce komórki dro˝d˝y), jak i pseudogrzybnie, widoczne pod mi-
kroskopem, ale jest tak˝e oporna na flukonazol. Pacjentki z zaka˝eniem
wywo∏anym przez Saccharomyces cerevisiae s∏abo reagujà na doustne
leki z grupy azoli. Z tego powodu w∏aÊciwa diagnostyka mikologiczna
ma istotne znaczenie dla odniesienia sukcesu terapeutycznego. 

Lekiem z wyboru w leczeniu zaka˝enia pochwy i sromu gatunka-
mi innymi ni˝ C. albicans jest kwas borny. Leczenie polega na miejsco-
wej aplikacji ga∏ek dopochwowych zawierajàcych 600mg tego leku co-
dziennie przez okres 14 dni. Odsetek wyleczeƒ klinicznych i mikologicz-
nych si´ga oko∏o 70%. Przy nawrotach infekcji mo˝na powtórzyç kurs
leczenia kwasem bornym przez kolejne 14 dni, a nast´pnie nale˝y
wdro˝yç terapi´ podtrzymujàcà polegajàcà na aplikacji ga∏ek do po-
chwy dwa razy w tygodniu przez kilka miesi´cy. Systemowe wch∏ania-
nie kwasu bornego z pochwy nie przekracza zazwyczaj 10µg/l. Nie dys-
ponujemy danymi analizujàcymi bezpieczeƒstwo terapii zwiàzane z po-
tencjalnie toksycznym dzia∏aniem ogólnoustrojowym kwasu bornego
stosowanego w schemacie leczenia d∏ugotrwa∏ego. Alternatywà jest
u˝ycie globulek z amfoterycynà B lub dopochwowego kremu z nystaty-
nà w iloÊci 100000 jednostek/g preparatu, stosowanego codziennie
przez okres od 3 do 6 miesi´cy. Opisywano korzystne dzia∏anie 17%
kremu dopochwowego z flucytozynà aplikowanego przez 14 dni, niekie-
dy razem z amfoterycynà B, g∏ównie w przypadkach zaka˝eƒ C. glabra-
ta opornych na inne leczenie. Prawdopodobieƒstwo sukcesu terapeu-
tyczny opartego na takim schemacie wynosi prawie 90%. W Polsce
amfoterycyna B nie jest zarejestrowana w postaci dopochwowej a do-
st´pne sà jedynie preparaty do podawania do˝ylnego. 

Ze wzgl´du na znacznà toksycznoÊç tego leku przeciwgrzybicz-
nego oraz mo˝liwoÊç znacznej penetracji ogólnoustrojowej, tak˝e po
podaniu dopochwowym, wydaje si´, ˝e ze wzgl´dów bezpieczeƒstwa
nale˝y z du˝à ostro˝noÊcià rozwa˝yç wskazania do dopochwowego za-
stosowania amfoteryczny, zw∏aszcza w leczeniu przewlek∏ym. Leczenia
flucytozynà nie powinno si´ nadu˝ywaç ze wzgl´du na mo˝liwoÊç in-
dukcji lekoopornoÊci u wra˝liwych na lek grzybów. Nie zaleca si´ w te-
rapii VVC/rVVC dopochwowego stosowania 1% wodnego roztworu fio-
letu gencjany (toksyczny barwnik anilinowy). C. crusei wykazuje opor-
noÊç na flukonazol i flucytozyn´. Post´powaniem z wyboru w takich
przypadkach jest zastosowanie globulek dopochwowych z kwasem
bornym [1, 9, 26, 44, 52, 54, 55, 56]. 

Schematy terapeutyczne Center for Disease and Prevention (CCD)
leczenia ostrej, przewlek∏ej i nawrotowej postaci VVC oraz wywo∏ywa-
nych przez grzyby inne ni˝ Candida albicans przedstawia tabela VI.  

KoniecznoÊç leczenia partnera seksualnego kobiety cierpiàcej na
dolegliwoÊci zwiàzane z VVC/rVVC jest kontrowersyjna. Dro˝d˝akowe
zapalenie pochwy i sromu nie jest uznawane za chorob´ przenoszonà
drogà p∏ciowà. Nawrotowe infekcje dro˝d˝akowe obserwuje si´ zarów-
no u dziewic jak u kobiet, które zaprzesta∏y wspó∏˝ycia, jakkolwiek po-
jawiajà si´ doniesienia o zwiàzku epizodów schorzenia z aktywnoÊcià
seksualnà pacjentek. Odbycie stosunku p∏ciowego nie zwi´ksza ryzyka
VVC. Ryzyko transmisji seksualnej dro˝d˝aków przez m´skiego nosicie-
la jest niskie i dotyczy prawdopodobnie tylko wyjàtkowych przypad-
ków. Pozytywne posiewy mikologiczne z materia∏u pobranego z ˝o∏´dzi
pràcia uzyskuje si´ u ok. 20% partnerów pacjentek z rVVC ale tylko
5,4% z nich b´dzie wymaga∏o leczenia przeciwgrzybiczego. U partne-
rów kobiet cierpiàcych na rVVC czterokrotnie cz´Êciej wykazano bezob-
jawowà kolonizacj´ genitalii tymi samymi szczepami C. albicans, które
sà przyczynà dolegliwoÊci kobiety. Sporadycznie u partnera seksualne-
go bezobjawowej nosicielki C. albicans pojawi si´ przejÊciowe podra˝-
nienie, Êwiàd i zaczerwienie ˝o∏´dzi pràcia bezpoÊrednio powiàzane
z aktem seksualnym, prawdopodobnie na tle nadwra˝liwoÊci na pro-
dukty metabolizmu dro˝d˝aków obecne w wydzielinie pochwowej.
Tylko w jednym badaniu wykazano korzystny wp∏yw leczenia przeciw-
grzybicznego u partnera seksualnego w redukcji cz´stoÊci epizodów
nawrotowej postaci VVC. 

Wielu ekspertów tematu oraz amerykaƒska agenda rzàdowa Cen-
ter for Disease and Prevention nie rekomenduje potrzeby leczenia part-
nera seksualnego kobiety z objawami VVC/rVVC. (wiarygodnoÊç da-
nych - I; zalecenie stopnia A) [3, 46, 50, 55, 59]. 

KwaÊniewska i wsp. [24] wykaza∏a w materiale biologicznym uzy-
skanym od kobiet z rVVC oraz od ich partnerów seksualnych wysokà
cz´stoÊç wyst´powania tych samych gatunków dro˝d˝aków. Wskazu-
je to na mo˝liwoÊç transmisji grzyba i wielokrotnego wzajemnego za-
ka˝ania si´ partnerów i nawrotów schorzenia pomimo wdro˝onego le-
czenia przyczynowego u partnerki. Fakt ten autorzy t∏umaczà wielo-
ogniskowoÊcià miejsc infekcji Candida albicans zlokalizowanych w ró˝-
nych cz´Êciach cia∏a partnera i partnerki. 

U kobiet z rVVC stwierdzano 3 i 4 ogniskowe, rzadziej 2 i 1 ogni-
skowe zaka˝enia Candida albicans, w odró˝nieniu od ich partnerów
seksualnych, u których najcz´Êciej wykrywano infekcje jedno, dwu lub
trójogniskowe a rzadziej cztero, pi´cio i szeÊcio punktowe. W opinii au-
torów taka wieloogniskowoÊç zaka˝enia Candida albicans mo˝e byç
przyczynà nawrotów lub przewlekania si´ schorzenia, co jest empirycz-
nym uzasadnieniem do d∏ugotrwa∏ej terapii systemowej schorzenia
u obojga partnerów [24]. 

Polskie Towarzystwo Ginekologiczne zaleca uzyskanie wywiadu
w kierunku wyst´powania objawów infekcji dro˝d˝akowej u partnera
seksualnego i w razie ich potwierdzenia (balanitis, wyprzenie i podra˝-
nienie Êluzówki pràcia w okolicy rowka za˝o∏´dnego) równoczesne je-
go leczenie, najcz´Êciej preparatami miejscowymi [37, 38].

W czasie cià˝y odsetek kobiet z kandydozà objawowà, w tym po-
stacià nawrotowà, jest wy˝szy ni˝ u kobiet poza cià˝à. Tak˝e bezobja-
wowà kolonizacj´ grzybami z rodzaju Candida stwierdza si´ cz´Êciej
u ci´˝arnych (30-40% przypadków). 

Leczenie ci´˝arnych z objawami VVC

Leczenie partnera seksualnego pacjentki 
z objawami VVC/rVVC

Leczenie VVC/rVVC wywo∏anych przez grzyby
inne ni˝ Candida albicans
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Tabela VI. Klasyfikacja i schematy leczenia dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i sromu – wytyczne CDC z 04 sierpnia 2006 [46].



Do czynników usposabiajàcych wystàpienie grzybicy narzàdu
p∏ciowego u ci´˝arnych zalicza si´ immunosupresyjne dzia∏anie estro-
genów, progesteronu i gonadotropiny kosmówkowej produkowanych
przez ∏o˝ysko, rozpulchnienie Êluzówki pochwy i tkanek sromu oraz wy-
sokà zawartoÊç glikogenu w komórkach nab∏onka pochwy. W przypad-
ku ci´˝arnych z VVC/rVVC zaleca si´ miejscowe leczenie preparatami
azolowymi lub antybiotykami polienowymi. W niektórych przypadkach
konieczne jest przed∏u˝enie leczenia (wiarygodnoÊç danych - II; zalece-
nia stopnia B). Systemowa absorpcja stosowanych miejscowo leków
przeciwdro˝d˝akowych jest niska i wynosi od 0 do 15 % u˝ytej dawki,
z maksymalnà koncentracjà leku w surowicy krwi w zakresie od 1 do
100ng/ml po 12-72 godzinach od rozpocz´cia leczenia. Nie wykazano
teratogennego wp∏ywu stosowanego miejscowo clotrimazolu oraz tol-
naftatu na p∏ody ludzkie. Wady serca odnotowano jedynie po d∏ugo-
trwa∏ym lokalnym stosowaniu ekonazolu. [7, 68]. 

Nie zaleca si´ stosowania doustnych preparatów przeciwgrzy-
bicznych u kobiet cià˝y oraz w okresie laktacji. (WiarygodnoÊç danych
- II; zalecenie stopnia A). Doustne leki przeciwgrzybiczne osiàgajà w su-
rowicy krwi st´˝enia od 10 do 1000 razy wy˝sze (1-100µg/ml) ni˝ leki
dzia∏ajàce miejscowo i to w znacznie krótszym czasie od podania leku
(od 2 do 48 godzin), co prawdopodobnie odpowiada za ich dzia∏anie
teratogenne. Wykazano genotoksyczny efekt doustnych leków azolo-
wych oraz 5-fluorocytozyny dotyczàcy aberracji strukturalnych oraz
poliploidii chromosomów. 

Systemowe podanie nystatyny mo˝e byç skojarzone ze spodziec-
twem. U pacjentek w cià˝y leczonych doustnymi lekami przeciwgrzy-
bicznymi udokumentowano dzia∏anie teratogenne zwiàzane z defektami
w obr´bie twarzoczaszki, szkieletu oraz wad serca [5, 22, 23, 27, 28,
31, 35, 41, 43, 58, 68, 71, 72]. 
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Tabela VI. (c.d.) Klasyfikacja i schematy leczenia dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i sromu – wytyczne CDC z 04 sierpnia 2006 [46].



Z drugiej strony opublikowano doniesienia o braku toksycznego
wp∏ywu niskich dawek flukonazolu zastosowanych jednorazowo lub
kilkakrotnie w I trymestrze cià˝y na p∏ód ludzki. Jick [23] oraz Rosa
i wsp. (41) nie odnotowali wzrostu ryzyka wad wrodzonych u ci´˝ar-
nych w II I III trymestrze cià˝y leczonych flukonazolem, mikonazolem,
ketokonazolem, ekonazolem, itrakonazolem, klotrimazolem oraz nysta-
tynà. 

Carter i wsp. (7) dokona∏a przeglàdu piÊmiennictwa dotyczàcego
ryzyka wad wrodzonych po zastosowaniu leków grzybiczych w I tryme-
strze cià˝y u kobiet. Ekspozycja na leki przeciwgrzybicze we wczesnej
cià˝y by∏a skojarzona z umiarkowanym lub niskim ryzykiem wystàpie-
nia wad wrodzonych u p∏odu. Odnotowano jedynie dwukrotny wzrost
cz´stoÊci wyst´powania zespo∏u niedorozwoju lewej po∏owy serca
(hypoplazja lewego przedsionka, wady zastawki mitralnej, aortalnej
oraz aorty wst´pujàcej) u dzieci pacjentek leczonych mikonazolem, ter-
konazolem, ketokonazolem i w dwóch przypadkach po nieznanym leku
przeciwgrzybiczym. Ryzyko wystàpienia przepukliny przeponowej by∏o
wy˝sze ni˝ w populacji kontrolnej, ale nie istotnie statystycznie. Dla po-
zosta∏ych wad wrodzonych ryzyko nie by∏o wy˝sze ni˝ w populacji zdro-
wych ci´˝arnych [7]. (Tabela VII). 

Nagminne nadu˝ywanie przeciwgrzybicznych preparatów OTC
(over-the-counter), zarówno miejscowych jak i doustnych, dost´pnych
w wielu krajach bez recepty, nieuprawnione stosowanie flukonazolu
w profilaktyce nawrotu VVC, stosowanie suboptymalnych dawek lecz-
niczych, jak te˝ niestosowania si´ do zaleceƒ lekarza i wczeÊniejsze
przerwanie zalecanego schematu terapeutycznego odpowiada za zjawi-
sko lekoopornoÊci C. albicans na standardowà terapi´ lekami z grupy
azoli (przypuszczalne mechanizmy: zmniejszenie przepuszczalnoÊci
Êciany komórkowej dla azoli, zmniejszenie zdolnoÊci do wewnàtrzko-
mórkowej akumulacji azoli, zwi´kszenie aktywnoÊci genów odpowie-
dzialnych za usuwanie azoli z komórki, wzrost biosyntezy enzymów
szlaku cytochromu P450 i biosyntezy sterolu, zmniejszenie wra˝liwoÊci
na azole na poziomie genów odpowiedzialnych za kodowanie enzymów
szlaku cytochromu P450). 

St´˝enie flukonazolu w wydzielinie pochwowej mieÊci si´ zazwy-
czaj w granicach pomi´dzy 4 a 8µg/ml. Zaka˝enie szczepami C. albi-
cans wykazujàcymi in vitro wra˝liwoÊç na wy˝sze st´˝enia flukonazolu
(8>µg/ml) uniemo˝liwia przeprowadzenie efektywnej klinicznie terapii
przeciwgrzybicznej opartej na empirycznych standardach. W takich
przypadkach zaleca si´ stosowanie nystatyny, kwasu bornego lub flu-
cytozyny. D∏ugotrwa∏e leczenie sta∏ymi dawkami pochodnych triazolo-
wych mo˝e prowadziç do braku efektywnoÊci schematów leczniczych
opartych na tych lekach [4, 25, 40, 55]. 

Wróblewska i wsp. (70) oceniajàc efekt terapeutyczny przed∏u˝o-
nego stosowania flukonazolu oraz itrakonazolu wykazali, ze u pacjen-
tów hospitalizowanych na oddzia∏ach chirurgicznych, intensywnej tera-
pii medycznej oraz internistycznych, odsetek chorych z grzybicà syste-
mowà reagujàcych na leczenie by∏ wy˝szy w grupie stosujàcej fluko-
nazol i wynosi∏ odpowiednio 61,5% oraz 47,3%. Odsetek pacjentów
niewra˝liwych na zastosowane schematy terapeutyczne by∏ wy˝szy
w grupie leczonej itrakonazolem (47,6% vs 37,2%) [70]. 

Cz´stoÊç wyst´powania dro˝d˝aków w moczu nie przekracza
zwykle 1% populacji zdrowych kobiet. W ciàgu ostatnich dwóch dekad
odsetek pacjentów z objawowà i bezobjawowà kandidurià wzrós∏ dra-
matycznie, zw∏aszcza w grupie hospitalizowanych kobiet, u których
cewnikowano p´cherz moczowy. Ponad po∏owa z nich jest leczona
z powodu cukrzycy, immunosupresyjnie, onkologicznie lub stosowa∏a
wczeÊniej antybiotykoterapi´. Szacuje si´, ˝e Candida albicans obecnie
mo˝e byç czynnikiem etiologicznym 10-25% wszystkich przypadków
infekcji dolnego odcinka dróg moczowych co oznacza 5-krotny wzrost
cz´stoÊci zachorowaƒ w ciàgu ostatnich 10 lat. W badaniu mikrobiolo-
gicznym moczu najcz´Êciej wykrywa si´ dro˝d˝aki C. albicans oraz C.
glabrata. Kandiduria wywo∏ana przez gatunki inne ni˝ Candida albicans
spotykana jest stosunkowo rzadko, g∏ównie u kobiet które zg∏aszajà do-
legliwoÊci na tle nawrotowych infekcji pochwy, sromu i jamy nosowo-
gard∏owej. W 10% przypadków z moczu izoluje si´ wi´cej ni˝ jeden ga-
tunek grzybów dro˝d˝opodobnych. Liczba kolonii C. albicans przekra-
czajàca 103/ml moczu pozwala postawiç kliniczne rozpoznanie kandi-
durii. Zaka˝eniu dro˝dzakowemu dolnego odcinka dróg moczowych to-
warzyszy zazwyczaj leukocyturia. Wi´kszoÊç pacjentek jest asympto-
matyczna. W przypadku objawowej postaci kandidurii pacjentki zg∏a-
szajà objawy dyzuryczne, uczucie napi´cia i tkliwoÊci za spojeniem ∏o-
nowym, parcia i cz´ste oddawanie moczu. W obrazie cystoskopowym
Êciana p´cherza moczowego jest przekrwiona i zazwyczaj pokryta bio-
filmem grzybni. Nie leczona kandiduria p´cherza moczowego prowadzi
do wst´pujàcego zapalenia nerek i urosepsy. 

Lekiem z wyboru w terapii niepowik∏anej objawowej kandidurii
wywo∏anej przez C. albicans jest flukonazol. Lek ten charakteryzuje si´
wysokim profilem bezpieczeƒstwa terapii, ma∏à toksycznoÊcià oraz ule-
ga koncentracji w nerce. Ponad 80% dawki jest wydalana z moczu
w postaci niezmienionej a jego st´˝enie jest 10-krotnie wy˝sze ni˝
w surowicy krwi. Standardowa dawka dobowa flukonazolu (200-
400mg) pozwala uzyskaç st´˝enie terapeutyczne leku w moczu na po-
ziomie 100ug/ml , które jest wystarczajàce do zniszczenia kolonii C. al-
bicans w drogach moczowych. Lek powinien byç podawany jeszcze
przez 7-14 dni od uzyskania ja∏owych próbek moczu i ustàpienia obja-
wów infekcji. W przypadku zaka˝enia wywo∏anego przez oporne na flu-
konazol gatunki C. glabrata, C. tropicalis lub C. parapsilosis schemat te-
rapeutyczny b´dzie wymaga∏ zwi´kszenia dawki dobowej leku oraz wy-
d∏u˝enia okresu leczenia. Przy braku efektywnoÊci pochodnych triazolo-
wych nale˝y rozwa˝yç zastosowanie amfoteryczny B lub flucytozyny
[19, 51, 53].

Kobiety po leczeniu onkologicznym (chemioterapia, radio- i bra-
chyterapia, adiuwantowa terapia antygonadotropowa), immunosupre-
syjnym (przeszczepy narzàdowe/tkankowe) oraz pacjentki d∏ugotrwale
stosujàce leki antygonadotropowe z powodu endometriozy, mi´Ênia-
ków macicy, rozrostów endometrium, nieprawid∏owego profilu krwa-
wieƒ z dróg rodnych a nawet dziewczynki leczone z powodu przed-
wczesnego dojrzewania p∏ciowego, zg∏aszajà dolegliwoÊci kliniczne na
tle atrofii urogenitalnej. Nab∏onek pokrywajàcy pochw´ oraz tarcz´ cz´-
Êci pochwowej szyjki macicy staje si´ delikatny i podatny na urazy.
Âluzówka pochwy staje si´ cienka. 

Atrofia pochwy i sromu po leczeniu 
onkologicznym, immunosupresyjnym 
oraz antygonadotropowym.

Kandiduria

Problem lekoopornoÊci w terapii 
dro˝d˝akowego zapalenia pochwy i sromu

648 N r  9 / 2 0 0 8

S T A N O W I S K O Z E S P O ¸ U E K S P E R T Ó W P T G Ginekol Pol. 2008, 79, 638-652

Leczenie ostrego i nawrotowego grzybiczego zapalenia pochwy i sromu.



Wzrasta zasadowoÊç wydzieliny pochwowej. Dochodzi do zmiej-
szenia wysokoÊci bogatej w glikogen warstwy powierzchownej na-
b∏onka pochwy. Zmniejsza si´ produkcja wydzieliny pochwowej i Êluzu
szyjkowego. SuchoÊç pochwy, wzrost odczynu pH wydzieliny pochwo-
wej, zmiany jakoÊciowe i iloÊciowe dotyczàce flory zasiedlajàcej po-
chw´ odpowiadajà za zwi´kszonà podatnoÊç tego narzàdu na infekcje,
w tym spowodowane dro˝d˝akami. 

Ze wzgl´du na bliskie sàsiedztwo dróg wyprowadzajàcych mocz,
przewlek∏ym infekcjom w pochwie towarzyszà zwykle stany zapalne
cewki i p´cherza moczowego, w tym spowodowane grzybami dro˝d˝o-
podobnymi. Takie pacjentki b´dà wymaga∏y indywidualizacji terapii
przeciwgrzybiczej, zazwyczaj w schematach przed∏u˝onych, gdzie do-
ustne leczenie pochodnymi triazolowymi jest cz´sto wspomagane pre-
paratami adiuwantowymi (lubrykanty, kwas hialuronowy, lokalnie sto-
sowane estrogeny, probiotyki, dilatatory mechaniczne) a nawet post´-
powaniem zabiegowym [61, 62, 63]. 

Profilaktyka VVC/rVVC polega na wyeliminowaniu czynników ryzy-
ka zaka˝enia. Poniewa˝ bezobjawowe nosicielstwo dotyczy zazwyczaj
15-20% kobiet, leczenie asymptomatycznych kobiet z pozytywnym wy-
nikiem badania mikologicznego lekami z grupy azoli nie jest rekomen-
dowane. U wi´kszoÊci kobiet stosujàcych antybiotykoterapi´ prawdo-
podobnie nie dojdzie do wystàpienia objawowej postaci VVC. 

U pacjentek, u których potwierdzono taki zwiàzek w przesz∏oÊci,
nale˝y rozwa˝yç równoczesne stosowanie leków przeciwgrzybicznych
i/lub probiotyków. 

Probiotyki sà ciekawà opcjà aktywnej profilaktyki zaka˝eƒ dro˝-
d˝akowych pochwy i sromu. Te suplementy diety zawierajà drobno-
ustroje, które podawane drogà doustnà lub wprowadzone bezpoÊrednio
do okreÊlonego narzàdu, np. pochwy, majà wywieraç korzystny wp∏yw
na organizm gospodarza poprzez popraw´ i/lub przywrócenie równo-
wagi w biocenozie mikroflory pochwy, dolnego odcinka dróg moczo-
wych lub przewodu pokarmowego. Szczepy wykorzystywane w prepa-
ratach dedykowanych dla pochwy powinny byç wyizolowane z prawi-
d∏owej mikroflory pochwy, regulowaç jej sk∏ad poprzez konkurencj´
w dost´pie do sk∏adników od˝ywczych oraz wykazywaç antagonizm
w stosunku do patogenów kolonizujàcych narzàd p∏ciowy oraz dolny
odcinek dróg moczowych. 

Warunkiem uzyskania d∏ugotrwa∏ego efektu ochronnego w po-
chwie jest zastosowanie jako probiotyków szczepów Lactobacillus,
których charakterystyka mikrobiologiczna i metaboliczna zbli˝ona by∏a-
by do zaobserwowanej dla prawid∏owej flory pochwy niezale˝nie od
ró˝nic rasowych, Êrodowiskowych czy geograficznych. 

Niezwykle po˝àdanà cechà probiotyków jest ich zdolnoÊç do ko-
egzystencji z fakultatywnymi pa∏eczkami kwasu mlekowego, charakte-
rystycznymi dla danej populacji kobiet, w której majà byç powszechnie
zastosowane. Badania nad zastosowaniem u ludzi wyselekcjono-
wanych szczepów drobnoustrojów probiotycznych, wytwarzanych
przemys∏owo, potwierdzi∏y ich zdolnoÊç do kolonizacji narzàdów, które
te bakterie zwyczajowo zasiedlajà. 

Profilaktyka zaka˝eƒ dro˝d˝akowych pochwy,
sromu i dolnego odcinka dróg moczowych  
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Tabela VII. Wady wrodzone obserwowane po zastosowaniu leków przeciwgrzybicznych u kobiet z VVC/rVVC w I trymestrze cià˝y,
National Birth Defects Prevention Study (1997-2003) [7]. 



Da∏o to podstawy do zastosowania leków probiotycznych jako ele-
mentu uzupe∏niajàcego terapi´ tradycyjnymi preparatami przeciwgrzy-
bicznymi czy przeciwbakteryjnymi. Co wi´cej, kontynuacja tego typu
leczenia uzupe∏niajàcego po zakoƒczeniu w∏aÊciwego leczenia przyczy-
nowego, ma na celu uzyskanie d∏ugotrwa∏ego wyleczenia i/lub zmniej-
szenie cz´stoÊci nawrotów infekcji w obr´bie pochwy. Takich danych
dostarczajà wyniki randomizowanych badaƒ klinicznych, w których pa-
cjentki systematycznie stosowa∏y Lactobacillus rhamnosus typ GR-1
oraz Lactobacillus reuteri typ RC-14 [61, 62, 63] 

Pirotta i wsp. [33] wykazali wy˝szà skutecznoÊç probiotyków po-
dawanych droga doustnà w porównaniu do postaci aplikowanych miej-
scowo w profilaktyce nawrotów VVC u kobiet leczonych antybiotyka-
mi. 

VVC mo˝e nak∏adaç si´ na istniejàce wczeÊniej bakteryjne zapale-
nie pochwy, rz´sistkowic´, zapalenie szyjki macicy oraz infekcje w ob-
r´bie miednicy mniejszej. Dost´pnoÊç Êrodków o dzia∏aniu miejsco-
wym lub systemowym umo˝liwia lekarzowi leczenie ka˝dej z wspó∏ist-
niejàcych infekcji przy pomocy optymalnego schematu leczniczego
przy wykorzystaniu ró˝nych dróg podawania leków. 

Nie rekomenduje si´ miejscowego podawania dwóch ró˝nych
preparatów o dzia∏aniu przeciwbakteryjnym i przeciwgrzybicznym. Da-
je to bowiem mo˝liwoÊç nieracjonalnego prowadzenia lub nadu˝ywania
terapii przez pacjentk´ bez wiedzy lekarza. Niew∏aÊciwe leczenie mo˝e
prowadziç do obni˝enia skutecznoÊci terapeutycznej, powstania leko-
opornoÊci, reakcji alergicznych oraz zwi´kszenia cz´stoÊci nawrotów
[55].

•
Nowe generacje d∏ugodzia∏ajàcych leków doustnych z grupy azoli

o szerokim spektrum dzia∏ania (ravuconazol, posaconazol, albaconazol,
voriconazol, eberkonazol, BMS-207147, beta cyklodekstryna itrakona-
zolu) wykazujàcych dzia∏anie fungistatyczne wobec dro˝d˝aków, w tym
C.albicans, opornych na flukonazol oraz C. glabrata, C. krusei, Fusarium
spp., Aspergillus spp., Cryptococcus spp., B. dermatidis, H. capsula-
tum.

•
Echinokandyny – hamujà syntez´ Êcian komórkowych; anidula-

fungina, mikafungina, pneumocandyna i kaspofungina wykazujà aktyw-
noÊç w kierunku C. albicans i Aspergillus fumigatu).

•
Ârodki do stosowania miejscowego:

– Rilopiroks – skuteczny wobec C.krusei i C.glabrata.
– Rekombinowana lektyna wià˝àca si´ z mannozà na powierzch-

ni Êcian komórkowych nab∏onka pochwy – optymalizacja me-
chanizmów obronnych pochwy.

•
Terapie skojarzone rzadziej stosowanymi lekami przeciwgrzy-

biczymi (zmniejszenie maksymalnego st´˝enia hamujàcego wzrost
kolonii dla zastosowanych leków), amfoterycyna B+flucytozyna,
flukonazol+flucytozyna, amfoterycyna B+fluconazol, kaspofungi-
na+amfoterycyna B.

•
Terapia genowa – wp∏yw na geny lekoopornoÊci u C.albicans.

•
Immunoterapia: transfuzje wymienne leukocytów, czynnik stymu-

lujàcy wzrost granulocytów, czynnik stymulujàcy wzrost makrofagów,
interferon gamma, czynnik martwicy guza, interleukiny, szczepionki,
immunomodulatory, aktywowana transferryna.

•
Probiotyki tworzàce na Êcianach pochwy biofilm ochronny oraz

produkujàce substancje o dzia∏aniu przeciwdro˝d˝akowym [6, 44, 45,
55, 57, 61, 62, 63].

Wiedza dotyczàca unikalnych cech farmakologicznych leków sto-
sowanych w terapii grzybiczego zapalenia pochwy i sromu, zarówno
tych klasycznych jak i najnowoczeÊniejszych, pozwala praktykujàcemu
lekarzowi na indywidualizacj´ leczenia i wybór optymalnego preparatu. 

Flukonazol jest ciekawà, nowoczesnà opcjà terapeutycznà w le-
czeniu ucià˝liwych dolegliwoÊci na tle VVC/rVVC. Krótko- i d∏ugotermi-
nowà efektywnoÊç terapeutycznà flukonazolu potwierdzajà badania kli-
niczne o wysokim wspó∏czynniku wiarygodnoÊci naukowej. 

Co wi´cej, dobra tolerancja leczenia, szeroki zakres jednorazowej
dawki dobowej leku (od 50 do 200mg), mo˝liwoÊç p∏ynnej korekty
dawki terapeutycznej, wysoki poziom akceptacji terapii ze strony pa-
cjentki daje specjaliÊcie zajmujàcemu si´ problematykà VVC/rVVC
doskona∏e narz´dzie terapeutyczne.  

Zespó∏ ekspertów PTG dà˝y do zapewnienia niezale˝noÊci i obiektywi-
zmu we wszystkich swoich dzia∏aniach edukacyjnych. 

Eksperci PTG nie popierajà i nie zalecajà stosowania ˝adnych
produktów handlowych, us∏ug ani sprz´tu medycznego, których
opisy znalaz∏y si´ w niniejszej publikacji. 

Podsumowanie

Nowe kierunki rozwoju terapii 
przeciwdro˝d˝akowych

Zaka˝enia wspó∏istniejàce
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