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  Przedmowa


  Przewlekły ból w miednicy mniejszej jest jednostką chorobową, której przyczyną mogą być zmiany organiczne, zaburzenia czynnościowe lub psychosomatyczne. Bez względu na etiologię zespołu, podstawowa dolegliwość jest powodem znacznego pogorszenia jakości życia.


  Wiele kwestii dotyczących przewlekłego bólu w miednicy mniejszej jest do dziś przedmiotem dyskusji. W rozpoznawaniu schorzenia potrzebne są interdyscyplinarne działania, wymagające współpracy wielu specjalistów. Dotyczy to również planowania leczenia i jego realizacji.


  Podstawowym celem tego opracowania jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat zespołu bólowego miednicy mniejszej i modelu postępowania w wybranych przypadkach. W przygotowywaniu


  poszczególnych rozdziałów brali udział doświadczeni klinicyści, którzy w oparciu o własne doświadczenia starali się przekazać Czytelnikowi informacje istotne i pomocne w diagnostyce oraz leczeniu pacjentów cierpiących na przewlekłe dolegliwości bólowe w miednicy mniejszej. Te cenne wskazówki, a także wysiłek i zaangażowanie Autorów są dużym walorem książki.


  Chciałabym serdecznie podziękować Autorom za podjęcie trudu uczestniczenia w tym przedsięwzięciu. Pragnę również wyrazić moje uznanie dla Wydawnictwa Lekarskiego PZWL. Mam nadzieję, że przeczytanie monografii pozwoli Czytelnikowi pomóc osobom cierpiącym.


  Prof. dr hab. n. med. Beata Śpiewankiewicz


  1 Budowa narządów płciowych żeńskich Magdalena Pisarska-Krawczyk


  1.1. Podstawy embriologiczne


  Narządy płciowe i moczowe powstają wspólnie, dlatego embriologicznie i anatomicznie ich rozwój rozpatrywany jest łącznie. Używa się nazwy „układ moczowo-płciowy”, jednak w sensie czynnościowym układy moczowy i płciowy są całkowicie odrębne.


  Zawiązki gonad, dróg wyprowadzających mocz oraz zewnętrznych narządów płciowych męskich i żeńskich, początkowo niezróżnicowane, są identyczne, mimo że płeć jest zdeterminowana w chwili zapłodnienia. W okresie płodowym następuje różnicowanie narządów płciowych w kierunku określonej płci. Rozwijają się one z mezodermy w powiązaniu z układem moczowym i mają początkowo wspólny przewód wyprowadzający, uchodzący do steku (kloaki), gdzie otwiera się również jelito.


  Bocznie od śródnercza powstają przewody okołośródnerczowe (Müllera), których części dogłowowe tworzą jajowody. Z połączonych dolnych odcinków tworzy się kanał maciczno-pochwowy, następnie macica oraz górna część pochwy. Dolny odcinek pochwy powstaje z zatoki moczowo-płciowej. Pęcherz moczowy rozwija się z górnej części zatoki moczowo-płciowej, a z jej dolnej części tworzy się cewka moczowa. Śródnercze funkcjonuje w okresie od 6. do 10. tygodnia, następnie ulega stopniowemu zanikowi. Z przewodu śródnercza powstaje zawiązek moczowodu w postaci pączka moczowodowego.


  Ten sam listek zarodkowy – mezoderma – stanowi punkt wyjścia macicy, jajowodów, górnej części pochwy i trójkąta pęcherza moczowego. Również z mezodermy powstają nerki. Komórki mezodermy i grzebienie płciowe, utworzone z proliferującego nabłonka pokrywającego pierwotną jamę ciała, są zaczątkiem gonad. Mezodermalne sznury płciowe, po ukształtowaniu się z grzebieni płciowych i rozwijających się komórek mezenchymy, formują część rdzenną i korową tworzącego się jajnika. Pierwotne pęcherzyki jajnikowe z własnymi komórkami rozrodczymi wywodzą się z sznurów płciowych, których większość pozostaje w przyszłej korze jajnika.


  1.2. Zależności anatomiczne miednicy mniejszej


  1.2.1. Budowa miednicy mniejszej


  Miednicę kostną (boni pelvis) tworzą: kość miedniczna (os coxae), kość krzyżowa (os sacrum) i kość ogonowa (os coccygis). Na kość miedniczną składają się: kość biodrowa (os ilium), kość łonowa (os pubis) i kość kulszowa (os ischii).


  Połączone przestrzenie, mniejsza i większa, tworzą miednicę. Punkty podziału wyznaczają wzgórek kości krzyżowej i kresa graniczna, łagodnie zaokrąglona linia wyznaczona przez kość biodrową, kresę grzebieniową i grzebień kości łonowej. Miednica większa, utworzona przez kości biodrowe, kość krzyżową i ściany brzucha, ma wpływ na budowę anatomiczną miednicy mniejszej, którą kształtują od dołu mięśnie dna miednicy. Pozostałe ograniczenia to ramiona kości łonowej i spojenie łonowe, kości krzyżowa i guziczna, a także połączone kości biodrowe i kulszowe.


  Mięśnie dna miednicy tworzą dwie warstwy: przeponę moczowo-płciową i przeponę miednicy, na którą składają się mięsień dźwigacz odbytu (wieloelementowy) i mięsień guziczny. Przeponę moczowo-płciową tworzą mięśnie: poprzeczny głęboki krocza i zwieracz cewki moczowej. Zapewniają one statykę w miejscach dna miednicy wymagających zwiększonego wsparcia – przejściach cewki moczowej, pochwy i odbytnicy. W rozwoju tej zwłaszcza grupy mięśni obserwuje się różnice rasowe i osobnicze. Tkanka łączna pokrywająca mięśnie przepony miednicy tworzy powięzie, dolną i górną. Przepona miednicy i przepona moczowo-płciowa układają się wobec siebie piętrowo, co powoduje, że powięź dolna przepony miednicy leży na powięzi górnej przepony moczowo-płciowej. W obrębie wrót mięśni dźwigaczy odbytu obie te powięzie zrastają się. Nazwy nadawane przez poszczególnych autorów nie zawsze są zgodne. Powięź trzewna miednicy, leżąca poniżej otrzewnej, mająca miejscami bardziej zwartą strukturę, tworzy więzadła krzyżowo-maciczne i więzadła podstawowe macicy. Istotną funkcję podtrzymującą sprawują więzadła obłe macicy.


  Położone w miednicy mniejszej narządy układu moczowo-płciowego i pokarmowego łączą się ze sobą przebiegającymi w płaszczyźnie pośrodkowej strukturami łącznotkankowymi, wzmocnionymi przez włókna mięśni gładkich. Ku przodowi od pęcherza moczowego znajduje się przestrzeń załonowa, zamknięta od dołu przez więzadła łonowo-pęcherzowe. Ta przestrzeń, wspólnie z przestrzeniami przypęcherzowymi, stanowi część przestrzeni głównej – zaotrzewnowej. Przednią ścianę pochwy i cewkę moczową oddziela przegroda cewkowo-pochwowa. W płaszczyźnie pośrodkowej między szyjką macicy a brzegiem pęcherza biegnie więzadło nadpochwowe, oddzielające przestrzenie pęcherzowo-pochwową i pęcherzowo-szyjkową od przestrzeni pęcherzowo-macicznej. Opisane przestrzenie, wyraźnie widoczne podczas operacji po usunięciu wiotkiej tkanki łącznej, w naukowych opracowaniach przyjmują różne nazwy lub nie są uznawane za odrębne struktury.


  Między pochwą a bocznymi ścianami miednicy mniejszej znajduje się tkanka łączna okołopochwowa z przebiegającymi w niej naczyniami i nerwami zaopatrującymi pochwę. Płyta mięśniowo-łącznotkankowa, powstała z wymienionych więzadeł i mięśni, stanowi rusztowanie dla naczyń i nerwów zaopatrujących miednicę mniejszą.


  1.2.2. Narządy układu moczowo-płciowego


  Narządy układu moczowo-płciowego znajdujące się w miednicy mniejszej to macica, jajniki i jajowody oraz pęcherz moczowy.


  Macica (uterus), złożona z szyjki, cieśni i trzonu, zbudowanych z mięśni gładkich, zlokalizowana jest między pęcherzem moczowym i odbytnicą. W trzonie macicy (corpus uteri) wyróżnia się powierzchnię pęcherzową przednią, jelitową tylną, dno i rogi. Jama macicy jest połączona od dołu z kanałem szyjki, a w rogach ze światłem jajowodów. Wnętrze pokryte jest błoną śluzową (endometrium), środkową warstwę stanowią mięśnie (myometrium), na zewnątrz znajduje się błona surowicza otrzewnej (tunica serosa peritoneum). Błona śluzowa jamy macicy jest złożona z warstwy komórek walcowatych lub sześciennych, z bogatokomórkowym podścieliskiem, w którym występują gruczoły endometrialne wytwarzające śluz. Szyjka macicy (cervix uteri, collum) składa się z części dolnej – wewnątrzpochwowej, i górnej – nadpochwowej, znajdującej się powyżej sklepień. Zbudowana jest z elastycznej tkanki łącznej. Kanał szyjki macicy (canalis cervicalis uteri), przebiegający wewnątrz od strony pochwy, ograniczony ujściem zewnętrznym, przechodzi w kanał cieśni poprzez ujście wewnętrzne. Nabłonek wielowarstwowy, płaski od strony tarczy szyjki macicy, od wewnątrz leżący na błonie śluzowej części pochwowej szyjki, przechodzi ku górze w nabłonek gruczołowy, walcowaty. Warstwa urzęsionych komórek walcowatych wyścieła także ściany gruczołów szyjkowych, które wytwarzają śluz o odczynie zasadowym.


  Prawidłowo umiejscowiona macica znajduje się w przodozgięciu (anteflexio), przodopochyleniu (anteversio) i nieznacznym prawoskręceniu (dextroversio).


  Na zewnątrz, do wysokości cieśni, trzon macicy pokryty jest otrzewną, nazywaną też omaciczem. Otrzewna, która przechodzi na trzon, od przodu i tyłu tworzy zagłębienia, następnie zwiększając grubość, rozchodzi się ku bokom, formując więzadła szerokie. Ich częścią są więzadła wieszadłowe jajnika, zawierające naczynia krwionośne i nerwy. Także w tej okolicy znajdują się jajowody, więzadła obłe, więzadła właściwe jajnika, naczynia jajowodowo-maciczne, a ku dołowi moczowody. Poniżej, od macicy i pochwy do ścian bocznych miednicy rozciągają się więzadła podstawowe macicy. Więzadła pęcherzowo-maciczne stanowią ich przednią część, a krzyżowo-maciczne część tylną. Od rogów macicy, przez kanał pachwinowy, ku wargom sromowym większym biegną więzadła obłe. Pod otrzewną, między powierzchnią tylną macicy i kością krzyżową, znajduje się więzadło odbytniczo-maciczne.


  Jajowód (salpinx, oviductus) biegnie obustronnie od rogów macicy, jako ujście maciczne do okolic jajnika, kończąc się ujściem brzusznym. Jest to połączenie jamy macicy z jamą otrzewnową. Ściana jajowodu jest złożona z błony śluzowej, pokrytej od wewnątrz komórkami nabłonka wyposażonymi w rzęski i nieurzęsionymi pojedynczymi komórkami wydzielniczymi. Więzadło lejkowo-miednicowe sprawuje funkcję podtrzymującą jajowód. Zawiera ono więzadło wieszadłowe jajnika i przebiega od lejka jajowodu, wzdłuż brzegu krezki, do bocznej ściany miednicy mniejszej.


  Jajnik (ovarium) jest po obu stronach zlokalizowany wewnątrzotrzewnowo, w okolicy rozwidlenia tętnicy biodrowej i wspólnej. Blaszka więzadła szerokiego tworzy stabilizującą strukturę, nazywaną krezką jajnika, wspieraną dwoma więzadłami: właściwym jajnika, którego przedłużeniem jest więzadło obłe macicy, i więzadłem wieszadłowym jajnika. Wnęka jajnika jest odpowiednikiem brzegu krezki. Biegną tu nerwy i naczynia. Nabłonek pokrywający składa się z różnej wysokości sześciennych komórek, znajdujących się na błonie podstawnej, pod którą zlokalizowana jest błona biaława, składająca się głównie z włókien kolagenowych. Włóknisty rdzeń jajnika, bogato unaczyniony, i część korowa – zewnętrzna, zróżnicowana struktura – tworzą na przekroju wyraźną granicę. Warstwa korowa, złożona z komórek tkanki łącznej i elementów siateczkowatych, zawiera komórki płciowe, oocyty I rzędu, zamknięte w pęcherzykach pierwotnych. W tej części jajnika lokalizują się pęcherzyki na różnym etapie dojrzałości. Pozostałością po ciałku żółtym (corpus luteum), które powstaje w przebiegu luteinizacji warstwy ziarnistej pęcherzyka Graafa, jest ciałko szkliste, powstające w części rdzennej jajnika. Procesy bliznowacenia ciałka żółtego sprawiają, że jajnik ma nierówną powierzchnię. Fizjologia cyklu płciowego jest skomplikowana, złożone procesy powodują szybkie zmiany morfologiczno-czynnościowe i zróżnicowanie strukturalne.


  Pęcherz moczowy (vesica urinaria) jest zbiornikiem płynu. Posiada elastyczne ściany mięśniowe. Na wielkość i lokalizację pęcherza ma wpływ jego wypełnienie i anatomia sąsiadujących narządów. Wyróżnia się szczyt, trzon, dno i szyję pęcherza moczowego. Dno stanowi podstawę czworościanu trójkątnego, jak określa się kształt pęcherza. Od strony wewnętrznej odpowiada mu trójkąt pęcherza, ograniczony ujściami moczowodów i ujściem wewnętrznym cewki moczowej. Trójkąt to część stabilna, nieulegająca rozciągnięciu podczas gromadzenia moczu. Kiedy ciało jest w pozycji pionowej, ujście wewnętrzne cewki moczowej jest najniższym punktem dna pęcherza.


  Od szczytu trójkąta pęcherza, rozpoczynając się ujściem wewnętrznym, poprzez dno miednicy i przestrzeń powierzchowną krocza do przedsionka pochwy przebiega cewka moczowa. Ujście zewnętrzne cewki znajduje się na brodawce cewkowej, ku przodowi od ujścia pochwy. Część miedniczna cewki moczowej, najdłuższa, rozciąga się wzdłuż przedniej ściany pochwy, łącząc się z nią ściśle blaszką łącznotkankową, nazywaną przegrodą cewkowo-pochwową. Od góry znajduje się więzadło łonowo-pęcherzowe, a z przodu i bocznie – splot żylny pęcherzowy. Odcinek przeponowy cewki przechodzi przez zwieracz cewki moczowej, którego część wewnętrzna otacza cewkę i pochwę jako mięsień zwieracz cewkowo-pochwowy.


  Ściana pęcherza moczowego składa się z błony śluzowej i podśluzowej, warstwy mięśniowej i błony surowiczej, zewnętrznej. Błona śluzowa pokryta jest od wewnątrz nabłonkiem przejściowym, podczas skurczu pęcherza wielowarstwowym, w rozkurczu składającym się z dwóch warstw. W cewce moczowej gruba błona śluzowa tworzy fałdy. Jeden z nich, wyraźnie zaznaczony w ścianie tylnej, formuje grzebień cewki moczowej.


  Mięśnie pęcherza moczowego to pasma włókien niemające równomiernego przebiegu, przeplatane tkanką łączną z licznymi elementami sprężystymi. Od wewnątrz układają się one podłużnie, podobnie na zewnętrz. Część środkowa to włókna okrężne. Całość spełnia swą funkcję jako mięsień wypierający pęcherza (musculus detrusor vesicae) lub miesień wypieracz moczu (musculus detrusor urinae). Struktura włókien mięśniowych w obrębie trójkąta pęcherza moczowego jest znacznie gęstsza i delikatniejsza, bywa nazywana mięśniem trójkąta pęcherzowego. Ta część stanowi przeciwwagę dla mięśnia wypieracza moczu, ku dołowi i przodowi tworzy pierścień cewki moczowej, formując warstwę wewnętrzną mięśnia zwieracza cewki moczowej (musculus sphincter urethrae internus). Zewnętrzna warstwa, okrężna, składa się z włókien mięśni gładkich, wewnętrzna, podłużna, z włókien poprzecznie prążkowanych.


  1.2.3. Unaczynienie i unerwienie narządów miednicy mniejszej


  Tętnica maciczna, oddająca gałąź jajowodową i gałąź jajnikową, z licznymi anastomozami, stanowi unaczynienie główne. Poza tym tętnica maciczna, będąca odnogą tętnicy podbrzusznej pochodzącej od tętnicy biodrowej wewnętrznej, oddaje naczynia moczowodowe i szyjkowe do więzadła szerokiego i dna macicy. Tętnica pochwowa odchodzi od tętnicy podbrzusznej po skrzyżowaniu tętnicy macicznej z moczowodem. Żyły macicy tworzą wewnątrz więzadła szerokiego splot żylny, obejmujący tętnicę maciczną. Z niego powstaje jedno lub więcej naczyń macicznych, uchodzących do żyły biodrowej wewnętrznej. Chłonka odpływa do węzłów lędźwiowych, biodrowych wewnętrznych, pachwinowych powierzchownych i krzyżowych.


  Do splotu miednicznego i maciczno-pochwowego włókna współczulne dochodzą z odcinka lędźwiowego i krzyżowego pnia współczulnego. Jego włókna tworzą splot podbrzuszny górny, stanowiący nerw przedkrzyżowy, i dochodząc do pęcherza moczowego – splot podbrzuszny dolny. Nerwy współczulne towarzyszą także naczyniom krwionośnym jajnikowym. Włókna przywspółczulne biegną nerwami miednicznymi. Ze zwojów rdzeniowych lędźwiowych i krzyżowych prowadzą włókna czuciowe.


  Do jajnika krew dopływa z tętnicy jajnikowej, odchodzącej od aorty brzusznej, i jest to podstawowe unaczynienie. Mniejszy dopływ pochodzi od gałęzi jajnikowej tętnicy macicznej. Żyły przebiegają podobnie jak tętnice, ale żyła jajnikowa lewa uchodzi do żyły nerkowej lewej. Chłonkę zbierają węzły lędźwiowe, przymaciczne i biodrowe wewnętrzne. Od nerwowego splotu międzykrezkowego pochodzi splot jajnikowy.


  Należy pamiętać, że do wewnętrznych narządów płciowych krew dopływa drogą tętnicy macicznej i tętnicy jajnikowej. Między nimi występują liczne połączenia unaczyniające jajowód. Tętnica podbrzuszna, której gałęzią jest tętnica maciczna, prowadzi krew z tętnicy biodrowej wewnętrznej. Od tętnicy macicznej odchodzą następujące naczynia tętnicze: tętnica moczowodowa, tętnica zstępująca szyjkowa, gałęzie do więzadła szerokiego, do dna macicy, jajowodu i jajnika. Żyłami macicznymi do żyły biodrowej wewnętrznej odpływa z bardzo licznych splotów krew żylna. Chłonka zbierana jest do węzłów pachwinowych, międzybiodrowych zewnętrznych oraz lędźwiowo-krzyżowych. Naczynia chłonne zwykle towarzyszą naczyniom krwionośnym.


  Tętnice zaopatrujące pęcherz moczowy pochodzą od tętnicy biodrowej wewnętrznej. Są to tętnice pęcherzowe górne (jedna lub dwie), tętnica pęcherzowa dolna i gałęzie od tętnicy odbytniczej środkowej. Od tętnicy pęcherzowej dolnej oraz od gałęzi tętnicy pochwowej i gałęzi tętnicy sromowej wewnętrznej pochodzą naczynia zaopatrujące cewkę moczową.


  Z gęstej sieci naczyń żylnych w błonie śluzowej pęcherza wychodzą większe naczynia, tworzące splot pęcherzowy. Odchodzą od niego żyły pęcherzowe dolne i górne, do żył biodrowych wewnętrznych. Naczynia żylne sąsiednich narządów często łączą się ze splotem pęcherzowym. Uchodzą tu także żyły ze splotu cewki moczowej, w mniejszej części znajdujące ujście również do żył splotu pochwowego i żył narządów płciowych zewnętrznych.


  Naczynia chłonne pęcherza moczowego towarzyszą tętnicom i dochodzą do węzłów chłonnych na ścianie przedniej i ścianach bocznych pęcherza, skąd chłonka odpływa do węzłów biodrowych wewnętrznych, biodrowych wspólnych i lędźwiowych. Do węzłów chłonnych biodrowych wewnętrznych i pachwinowych odpływa chłonka z cewki moczowej.


  Pęcherzowy splot nerwowy oddaje nerwy do pęcherza moczowego i cewki. Jest to lokalizacja wtórna do splotu miednicznego. Splot pęcherzowy tworzą włókna współczulne (Th11–L1/2), włókna przywspółczulne (S2–S4) biegnące w składzie nerwów miednicznych, a także włókna czuciowe pochodzące ze zwojów rdzeniowych, krzyżowych i lędźwiowych. Ośrodki regulujące opróżnianie pęcherza moczowego są zlokalizowane w rdzeniu kręgowym i międzymózgowiu. Pobudzenie włókien współczulnych wywołuje rozluźnienie włókien mięśniowych wypieracza i skurcz zwieraczy. W układzie nerwowym przywspółczulnym generowane są przeciwne reakcje. Przewodzenie bólu jest związane z włóknami czuciowymi. Zależności związane z reaktywnością poszczególnych włókien nerwowych są skomplikowane i często stają się przyczyną reakcji patologicznych.


  1.3. Narządy płciowe zewnętrzne


  Pochwa (vagina) stanowi połączenie narządów płciowych wewnętrznych, opisanych powyżej, i narządów płciowych zewnętrznych. Od strony przedsionka kanał pochwy ogranicza błona dziewicza (hymen), od góry – sklepienia pochwy i szyjka macicy. Boczne sklepienia dochodzą do okolicy będącej lokalizacją naczyń macicznych i moczowodów. Sklepienie tylne stanowi zetknięcie otrzewnej z zagłębieniem odbytniczo-macicznym, nazywanym zatoką Douglasa. Od wewnątrz pochwę wyścieła nabłonek płaski nierogowaciejący, pozbawiony gruczołów. Błona śluzowa formuje liczne fałdy poprzeczne – marszczki pochwowe. Ścianę pochwy tworzą mięśnie gładkie, których dwie warstwy zbudowane są z wzajemnie przenikających się włókien wewnętrznych, spiralnych, skręcających się prawoi lewostronnie. Warstwa zewnętrzna utworzona jest z włókien podłużnych. Składowe elastylowe stanowią wzmocnienie tych struktur. Możliwości rozciągania są znaczne. W części górnej włókna mięśniowe wnikają do macicy, w dolnej wzmocnienie stanowią włókna mięśni poprzecznie prążkowanych z części otaczającej cewkę moczową. Wspierają one rusztowanie tylne i boczne ścian pochwy, tworząc zwieracz cewkowo-pochwowy. Gruba warstwa powięziowa otaczająca pochwę od zewnątrz stanowi przegrodę pęcherzowo-pochwową i odbytniczo-pochwową. Wzdłuż przedniej ściany pochwy biegnie powięź łonowo-pęcherzowo-szyjkowa, stanowiąca łuk ścięgnisty rozpoczynający się w okolicy spojenia łonowego i dochodzący do szyjki macicy. Większą część tylnej ściany pochwy formuje przegroda odbytniczo-pochwowa, łącząca się od góry z więzadłami maciczno-krzyżowymi i kardynalnymi, od dołu z mięśniami krocza, oddzielającymi dolną część pochwy od odbytnicy. Są to głównie części mięśnia łonowo-guzicznego, biegnące od spojenia łonowego wzdłuż bocznych ścian pochwy do podłużnych włókien odbytnicy i do kości guzicznej. Taka budowa, zwłaszcza dzięki mięśniom krocza, ma wpływ na nachylenie osi długiej pochwy w stosunku do dna miednicy, tworzących kąt około 10–15 stopni.


  Do pochwy krew tętnicza dopływa tętnicą pochwową, gałęzią tętnicy macicznej, a także tętnicą pęcherzową dolną, odbytniczą środkową i sromową wewnętrzną. Pochwowy splot żylny jest połączony z żyłami narządów płciowych zewnętrznych, odbytnicy i pęcherza moczowego. Chłonka z górnej części pochwy odpływa do węzłów biodrowych wewnętrznych, z dolnej natomiast – do węzłów pachwinowych. Unerwienie macicy pochodzi ze splotu maciczno-pochwowego.


  Krocze (perineum) w anatomicznym rozumieniu jest wychodem miednicy. Czynnościowo stanowi obszar pomiędzy spoidłem tylnym warg sromowych i brzegiem przednim odbytu. Mięśnie krocza, warstwa powierzchniowa dna miednicy, są utworzone przez mięsień kulszowo-jamisty, opuszkowo-gąbczasty, poprzeczny powierzchowny krocza i mięsień zwieracz odbytu.


  Srom (vulva) to przestrzeń między wzgórkiem łonowym i spoidłem tylnym warg sromowych. Tworzą go zewnętrzne narządy płciowe: wzgórek łonowy, wargi sromowe, mniejsze i większe, oraz łechtaczka.


  Wzgórek łonowy (mons pubis) jest owłosioną, nieco wypukłą częścią, pokrywającą spojenie łonowe.


  Wargi sromowe większe (labia majora pudendi) są fałdami skórnymi ograniczającymi szparę sromową. Łącząc się, tworzą spoidła – przednie i tylne (commisura labiorum anterior et posterior). Wewnątrz znajdują się rozbudowane sploty naczyniowe oraz włókna mięśni opuszkowo-gąbczastych, biegnące od ciała kroczowego, które formują opuszkę przedsionka i wnikają do łechtaczki. Między nimi i wargami sromowymi mniejszymi po obu stronach znajdują się bruzdy międzywargowe.


  Wargi sromowe mniejsze (labia minora pudendi) to cieńsze fałdy skórne, pozbawione tkanki tłuszczowej. Łączą się, z przodu tworząc napletek (preputium clitoris) i wędzidełko łechtaczki (frenulum clitoris), z tyłu wędzidełko tylne.


  Łechtaczka (clitoris) jest utworzona przez ciała jamiste, częściowo pokryte napletkiem, przechodzące w żołądź. U podstawy łechtaczki kończą się włókna mięśni kulszowo-gąbczastych, biegnące od części kulszowych ku górze.


  Wargi sromowe formują przedsionek pochwy (vestibulum vaginae), w którym od tyłu znajdują ujście gruczoły przedsionkowe większe, nazywane gruczołami Bartholina. W przedniej części przedsionka pochwy zlokalizowane jest ujście zewnętrzne cewki moczowej.


  Unaczynienie tętnicze pochodzi z tętnicy biodrowej wewnętrznej, do której odpływa krew tętnicza z tętnicy sromowej zewnętrznej. Krew żylna do żyły biodrowej wewnętrznej dopływa żyłą udową. Chłonka odpływa do węzłów chłonnych pachwinowych i biodrowych wewnętrznych. Srom jest unerwiony przez splot sromowy i lędźwiowy.
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  2 Patofizjologia bólu Dariusz Szukiewicz


  2.1. Definicja bólu


  Najczęstszą przyczyną poszukiwania pomocy medycznej i zgłaszania się do lekarza – zwłaszcza w trybie nagłym – są różnego rodzaju dolegliwości bólowe. Ból jest zatem jednym z najczęściej stwierdzanych objawów podczas badania przedmiotowego i podmiotowego, stając się źródłem informacji o procesie patologicznym, który go wywołuje. Percepcja bodźców bólowych (np. ból ostry pod wpływem wysokiej temperatury lub oparzenia) stanowi normalną, biologiczną reakcję, będącą przejawem instynktu samozachowawczego i pozwalającą ochronić integralność ustroju w zetknięciu z potencjalnie szkodliwym bodźcem środowiskowym. Tego typu sygnały bólowe są per saldo korzystne, gdyż służą ochronie tkanek ustroju i rozpoznaniu procesów chorobowych. Zatem ból nie tylko sygnalizuje obecność stanu patologicznego, ale również motywuje do jak najszybszego jego wyeliminowania.


  W stanach przewlekłych ból może jednak być objawem wyłącznie niekorzystnym, gdy przestaje spełniać funkcję sygnalizacyjną, a przynosi choremu zbędne cierpienie. Co niezwykle istotne, jako odczucie subiektywne, ból podlega w stosunkowo szerokim zakresie modulacji ze strony czynników psychogennych. Świadomość tej dualistycznej, czuciowo-emocjonalnej natury bólu powinna stanowić podstawę do wszelkich działań diagnostyczno-leczniczych [1].


  Według konsensusu Międzynarodowego Stowarzyszenia Badania Bólu (IASP – International Association for the Study of Pain) z 2008 roku, przyjętego w protokole z Kioto, ból oznacza subiektywne „nieprzyjemne doznanie czuciowe i emocjonalne związane z rzeczywistym lub potencjalnym uszkodzeniem tkanek, lub też opisywane w kategoriach takiego uszkodzenia” [2].


  Zgodnie z powyższym można wyróżnić ból organiczny, który ma rozpoznawalną przyczynę anatomiczną (morfologiczną), oraz ból psychogenny (nieorganiczny), występujący bez towarzyszącego uszkodzenia tkanek, jednakże w świadomości pacjenta odnoszony do takiego właśnie uszkodzenia (np. bóle fantomowe po amputacji kończyny).


  Już sam przegląd terminów określających doznania o charakterze bólowym, przedstawionych w tabeli 2.1, pokazuje, że ból jest zjawiskiem bardzo zróżnicowanym pod względem jakościowym i ilościowym.


  Tabela 2.1. Terminologia dotycząca dolegliwości bólowych według Międzynarodowego Stowarzyszenia Badania Bólu (IASP – International Association of the Study of Pain) [3, 4]


  
    
      
        	
          Określenie związane z bólem
        

        	
          Charakterystyka
        
      


      
        	
          Allodynia
        

        	
          Nieprzyjemne doznania bólowe wskutek oddziaływania bodźca, który u osób zdrowych nie wywołuje bólu
        
      


      
        	
          Analgezja
        

        	
          Brak odczuwania bólu w odpowiedzi na bodziec, który w normalnych warunkach wywołuje dolegliwości bólowe
        
      


      
        	
          Algodystrofia


          1. Zespół wieloobjawowego bólu miejscowego typu I (CRPS I – complex regional pain syndrome I), zespół Sudecka, dawniej odruchowa dystrofia współczulna


          2. Zespół wieloobjawowego bólu miejscowego typu II (CRPS II – complex regional pain syndrome II), dawniej kauzalgia

        

        	
          Termin opisowy, dotyczący różnych stanów bólowych i szeroko rozumianej dystrofii tkankowej, najczęściej pourazowej (np. po złamaniu kończyny górnej w okolicy nadgarstka), rzadziej związanej ze zmianami w układzie nerwowym ośrodkowym (np. hemiplegia po udarze lub urazie głowy) i obwodowym (np. neuropatia cukrzycowa)


          CRPS I – rozwija się zwykle po urazie, nie można stwierdzić uszkodzeń nerwów obwodowych, charakteryzuje się spontanicznym bólem oraz allodynią lub hiperalgezją, wykraczającymi poza obszar unerwiany przez jeden nerw obwodowy, o intensywności nieproporcjonalnej do zdarzenia wywołującego; niekiedy występuje obrzęk i zmiany przepływu skórnego krwi oraz zmieniona (np. wzmożona lub asymetryczna) potliwość w rejonie bólu


          2. CRPS II – palący ból, allodynia; zwykle dotyczy ręki lub stopy, pojawia się po częściowym uszkodzeniu pnia nerwu lub jednej z jego głównych gałęzi; rozpoznanie CRPS II oznacza, że można wykazać uszkodzenie nerwu

        
      


      
        	
          Bodziec nocyceptywny
        

        	
          Bodziec wyzwalający czucie bólu; powstaje w wyniku oddziaływania czynników doprowadzających do uszkodzenia tkanek
        
      


      
        	
          Ból neuropatyczny
        

        	
          Ból zainicjowany lub spowodowany pierwotnym uszkodzeniem bądź dysfunkcją układu nerwowego
        
      


      
        	
          Ból neuropatyczny obwodowy
        

        	
          Ból zainicjowany lub spowodowany pierwotnym uszkodzeniem bądź dysfunkcją obwodowego układu nerwowego
        
      


      
        	
          Ból neuropatyczny ośrodkowy
        

        	
          Ból zainicjowany lub spowodowany pierwotnym uszkodzeniem bądź dysfunkcją ośrodkowego układu nerwowego
        
      


      
        	
          Dyzestezja
        

        	
          Przykre, nieprawidłowe wrażenia czuciowe, zarówno samoistne, jak i wy- wołane bodźcem
        
      


      
        	
          Hiperalgezja
        

        	
          Nadmierne odczuwanie bólu, nadwrażliwość bólowa
        
      


      
        	
          Hiperpatia
        

        	
          Nadwrażliwość na bodźce czuciowe (zwłaszcza powtarzające się), wyni- kająca z podrażnienia dróg czuciowych przebiegających przez wzgórze; dotyk może być odbierany jako ból, próg czucia bólu jest obniżony; ból często utrzymuje się jeszcze przez długi czas po ustąpieniu działania bodźca
        
      


      
        	
          Hipoalgezja
        

        	
          Zmniejszone odczuwanie bólu w odpowiedzi na bodziec bólowy; próg czucia bólu jest podwyższony
        
      


      
        	
          Hipestezja
        

        	
          Niedoczulica, osłabienie czucia powierzchniowego (dotyku, ucisku, wi- bracji lub temperatury)
        
      


      
        	
          Neuralgia
        

        	
          Nerwoból, czyli ból w obrębie unerwienia
        
      


      
        	
          Neuropatia
        

        	
          Zaburzenie czynności lub patologiczna zmiana w obrębie jednego lub kilku nerwów (odpowiednio: mononeuropatia lub polineuropatia)
        
      


      
        	
          Nocyceptor
        

        	
          Receptor bólowy, wrażliwy na bodźce powodujące uszkodzenie tkanek bądź szkodliwe przy przedłużonym oddziaływaniu
        
      


      
        	
          Parestezje
        

        	
          Spaczenie czucia (czucie opaczne); przykre wrażenia samoistne lub wywołane bodźcem, o charakterze mrowienia, drętwienia, zmian tempe- ratury lub „przebiegania prądu”
        
      


      
        	
          Próg czucia bólu
        

        	
          Najmniejsze natężenie bodźca, które powoduje świadome odczuwanie bólu (najniższy poziom intensywności bodźca uznanego za bolesny)
        
      


      
        	
          Poziom tolerancji bólowej
        

        	
          Maksymalne natężenie bólu, które dana osoba jest w stanie znieść
        
      


      
        	
          Zapalenie nerwu (neuritis)
        

        	
          Następstwo uszkodzenia komórki nerwowej lub jednej z jej wypustek (głównie aksonu) przez różnorodne czynniki, np. brak tlenu, uraz mecha- niczny, zakażenie wirusowe i bakteryjne, przeciwciała (autoprzeciwciała)
        
      

    
  


  2.2. Teorie powstawania wrażeń bólowych


  Opracowane wiele lat temu teorie bólu, które, pomimo iż zyskały w swoim czasie znaczną akceptację, należy zaliczyć do klasycznych czy wręcz historycznych, koncentrowały się na reprezentacji zmysłowej (tzw. modalności sensorycznej) ustroju oraz powstawaniu i przewodzeniu impulsów bólowych, całkowicie ignorując psychospołeczne aspekty doświadczania bólu. Należą do nich teoria specjalizacji i teoria wzorców [5]. Teoria specjalizacji zakłada, że czucie bólu, dotyku, ciepła i zimna odbywa się za pomocą odrębnych receptorów i dróg przewodzenia impulsów. Swoista impulsacja bólowa powstaje w wyspecjalizowanych receptorach, zwanych bólowymi, a następnie zostaje przesłana do mózgowych ośrodków bólowych w celu umożliwienia percepcji bólu. Początki teorii specjalizacji sięgają czasów Kartezjusza, który w XVII wieku analizował mechanizm bólu głowy. Ten wybitny filozof i naukowiec doszedł do wniosku, że układ odpowiedzialny za doświadczanie bólu stanowi bezpośredni kanał łączący uszkodzone miejsce z mózgiem. Spośród licznych kontynuatorów badań Kartezjusza warto wymienić dwóch niemieckich fizjologów: żyjącego w XIX wieku Johannesa Petera Müllera i prowadzącego badania na przełomie XIX i XX wieku Maxa von Freya. Z ich rozbudowanych teorii naukowych wynikało, że ból należy traktować identycznie jak inne zmysły (np. słuch, wzrok), gdyż jego percepcja i interpretacja w określonych obszarach mózgu jest zapoczątkowana istnieniem wyspecjalizowanych receptorów bólowych. Wolne zakończenia nerwowe badacze uznali za receptory bólu.


  Zgodnie z teorią specjalizacji, nasilenie bólu jest ściśle związane z rozległością uszkodzenia bądź ilością zniszczonej tkanki. Teoria ta nie tłumaczy zatem wielu istotnych i dobrze udokumentowanych sytuacji klinicznych wiążących się z bólem, takich jak ból bez urazu (np. ból fantomowy po amputacji kończyny) czy uraz przebiegający bezbólowo.


  Teoria wzorców powstała m.in. w wyniku dostrzegania przez naukowców ograniczeń teorii specjalizacji. Próbując je przezwyciężyć, zasugerowano, że odczuwanie bólu jest spowodowane uaktywnieniem się określonych wzorców pobudzeń nerwowych. Założono przy tym, że nerwy przekazujące impulsy bólowe mogą działać w powiązaniu z innymi nerwami – odpowiedzialnymi za przekazywanie innych wrażeń zmysłowych (np. czucia dotyku, położenia części ciała, ucisku, temperatury, wibracji). Charakter czynnika pobudzającego receptory bólowe oraz wspólne drogi przewodzenia impulsów bólowych z innymi drogami somatosensorycznymi decydują o zmienności odczuwania bólu, którego percepcja na poziomie struktur mózgowych przedstawia się w postaci wzorców. Na utworzenie konkretnego „wzorca bólowego” mają wpływ: wielkość obszaru tkankowego będącego źródłem stymulacji nocyceptywnej, czas trwania bólu oraz sumowanie się impulsów. Przykładowo, lekkie, powierzchowne dotknięcie skóry wyzwala w receptorach salwy impulsów bioelektrycznych o niskiej częstotliwości, które odbierane są jako dotyk, a silny, głęboki ucisk skóry doprowadza do uwolnienia przez te same receptory salw impulsów o wysokiej częstotliwości, odbieranych jako ból. W tym przypadku można więc stwierdzić, że „wzorzec bólowy” tworzy się na bazie somatosensorycznej (dotyku).


  


  Według teorii wzorców peryferyjnych ból pojawia się wskutek nadmiernego podrażnienia obszarów ustroju położonych obwodowo (peryferyjnie), co wytwarza wzorzec bodźców interpretowanych w mózgu jako ból. W przekazywaniu bodźców z nerwów obwodowych biorą udział poszczególne segmenty rdzenia kręgowego, które następnie mogą przekazywać skumulowaną impulsację do mózgu. Nie można wykluczyć, że to właśnie kumulacja impulsów z rdzenia odpowiada za percepcję bodźców jako bólowych (tzw. teoria centralnego sumowania wg Melzacka i Walla [6]). W porównaniu z teorią specjalizacji, teoria wzorców jest bardziej wszechstronną próbą ujęcia zjawiska bólu, przy czym wciąż nie tłumaczy np. wpływu czynników poznawczych i kulturowych.


  Przełomem w badaniach neurofizjologicznych okazała się upowszechniona w 1965 roku teoria bramkowania bólu (lub teoria kontroli wejściowej), której autorami są Ronald Melzack i Patrick David Wall [6, 7]. Do jej opracowania skłoniły szczegółowe obserwacje charakterystyki różnych percepcji bólu, łącznie z jego maskowaniem. Przykładowo:


  
    	masowanie, delikatne rozcieranie okolicy ciała objętej bólem zmniejsza intensywność odczuwania bólu



    	w zespołach algodystroficznych (kauzalgiach) delikatna stymulacja dotykowa skóry okolicy objętej uszkodzeniem może wywołać silny ból



    	w niektórych stanach patologicznych, przebiegających z silnymi, samoistnymi bólami, jak np. wiąd rdzenia (tabes dorsalis), zmiany chorobowe dotyczą zazwyczaj dużych, zmielinizowanych włókien, które nie przewodzą impulsów bólowych



    	ipsilateralne względem bólu pobudzanie kolumn tylnych rdzenia kręgowego często zmniejsza intensywność odczuwania bólu



    	ból pojawia się w ciągu 10 sekund po uciskowym zablokowaniu nerwu i wywołaniu jego niedokrwienia, kiedy to duże włókna nie są zdolne do przewodzenia impulsów bioelektrycznych.


  


  Teoria bramkowania bólu po uzupełnieniu o wyniki nowszych badań, m.in. przeprowadzonych przez Davida Bowshera [8], zakłada, że sygnały 
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