
99 2021, n. 1

ARTICOLI ORIGINALI

VULVITI DA STAPHYLOCOCCUS AUREUS:
un’infezione insidiosa che sottolinea l’importanza di una 
appropriata igiene intima

STAPHYLOCOCCUS AUREUS VULVITIS: 
an insidious infection that stresses the importance of 
appropriate intimate hygiene
DOI: 10.53146/lriog1202113

ABSTRACT
Why do folliculitis and other bacterial vulvar infections represent disorders of inte-
rest in the gynecological practice? Which predisposing, precipitating, and maintai-
ning factors should be considered by the gynecologist when recurrent bacterial in-
fections of vulvar skin become a clinical challenge? When is it appropriate to think 
of Staphylococcus aureus as a principle etiological agent? Why do S. aureus vulvar 
infections represent an emerging threat for women’s health? New hygienic and 
cosmetic practices, including over-zealous cleansing and micro- and macro-trauma-
tic hair removal techniques, lead to a significant increase of vulvar infections in the 
clinical practice. Factors predisposing to bacterial vulvar infections, such as perso-
nal and familial diabetes and obesity, indicate to the gynecologist an alteration of 
the vulvar ecosystem, which can predispose to more severe pathologies. S. aureus, 
the main infectious agent, causes increasing medical concerns because of its patho-
genic and invasive capacity. Moreover, the rapid ability of S. aureus of developing 
antibiotic resistances is even more challenging in surgical specialties, especially in 
obstetrics and gynecology, for the reduced availability of effective antibiotics for 
treatment. The gynecologist has an important educational role on the appropriate 
hygiene principles, to reduce bacterial vulvar infections, more threatening for their 
increasing invasive potential, especially in more vulnerable subjects. 
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Lista delle abbreviazioni
MHC major histocompatibility complex 
 

  
  

 (sindrome dell’ovaio policistico)
SSTIs skin and soft tissue infection 
 (infezioni della cute e dei tessuti molli)
TRM resident memory T cells

INTRODUZIONE
Perché la follicolite vulvare presenta 
oggi aspetti di maggiore interesse per il 
clinico? Quali fattori predisponenti, pre-
cipitanti e di mantenimento dovrebbe 
considerare il ginecologo, in particolare 
di fronte a flogosi batteriche recidivan-
ti della cute vulvare? Quando è appro-
priato pensare allo Staphylococcus au-
reus come agente eziologico principe? 
Perché proprio l’infezione vulvare da S. 
aureus rappresenta una minaccia emer-
gente per la salute della donna? 
Per ragioni anatomiche e funzionali la 
vulva, più di altri organi cutanei, è una 
porta di entrata misconosciuta e insidio-
sa [1]. La vulva è infatti soggetta a diver-
se patologie dermatologiche di origine 
batterica, quali ascessi, follicoliti e impe-
tigine, da cui poi i patogeni si possono 
diffondere in altre sedi [2]. Il denominato-
re comune di questi diversi epifenome-
ni infettivi è la violazione della barrie-
ra cutanea, quando l’epidermide viene 
danneggiata e il batterio trova una via 
d’ingresso nel derma sottostante (Fig.1). 
Il responsabile delle infezioni vulvari più 
comuni, tra le quali la follicolite è la for-
ma più comune ed emergente (Fig.2), è 
lo S. aureus, un batterio commensale, 
che talvolta diventa gravemente pato-
geno (Box 1). 

Fig.1. Lo scudo protettivo della cute vulvare. Trat-
to da [2].

Fig.2. Follicolite dell’area pubica.

In ambito ospedaliero lo S. aureus è già 
diventato uno dei patogeni più temibi-
li, in particolare per la sua velocità nel 
manifestare resistenze antibiotiche mul-
tiple. Questo articolo analizza le caratte-
ristiche microbiologiche dello S. aureus, 
batterio emergente nella genesi di un 
ampio spettro di infezioni, che interessa-
no ormai tutte le specialità, e in partico-
lare la ginecologia e l’ostetricia (Box 2).
 
Box 1. Staphylococcus aureus: commensale mi-
metico e patogeno inquietante
Le caratteristiche microbiologiche più 
rilevanti da tenere presente durante la 
pratica ginecologica includono: 
s Identikit del batterio. Gram-positivo, 

cocco, da 1 µm di diametro, è conside-
rato la specie del genere Staphylococ-
cus patogena per eccellenza [3].

s�Frequente viraggio da commensale a 
patogeno poliedrico. Nonostante lo S. 
aureus colonizzi la popolazione asinto-
maticamente, il batterio dimostra an-
che un grave potenziale patogeno, per 
cui è stato chiamato “Giano bifronte” 
[4]. In presenza di alcuni fattori precipi-
tanti, non sempre ben identificati, lo S. 
aureus è infatti in grado di provocare 
numerosi tipi di infezioni, da forme 
lievi a potenzialmente fatali. Il rischio 
di evoluzione grave è più frequente in 
pazienti diabetici/diabetiche, obesi/e, 
allettati/defedati e immunocompro-
messi [5]. Le patologie includono:

 o infiammazioni della cute e dei tessu-
ti molli (Skin and Soft Tissue Infections 
– SSTIs), come follicoliti, impetigine e 
ascessi cutanei, che ne costituiscono le 
forme più comuni;

 - piomiosite, fascite necrotizzante, pol-
monite necrotizzante, fortunatamente 
più rare;

 - infezioni mucocutanee e viscerali 

 (complesso maggiore di istocompatibilità) 
MRSA methicillin-resistant  S. aureus
PCOS polycystic ovary syndrome
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post-operatorie, in ambito nosocomia-
le;

 - batteriemia: lo S. aureus può diffon-
dersi ad altri organi, con conseguenze 
gravi quali le temibili endocarditi e 
osteomieliti.

Nei “carriers” è stato dimostrato che la 
colonizzazione asintomatica da S. au-
reus è un fattore predisponente per lo 
sviluppo di infezioni da parte dello stes-
so ceppo [6, 7]. La cute vulvare, per le sue 
peculiari caratteristiche anatomiche, è 
una porta d’entrata sottovalutata per 
infezioni loco-regionali e sistemiche da 
S. aureus.
s�Portatori sani persistenti (persistent 

carriers). L’essere umano è un serba-
toio naturale per S. aureus, il quale 
colonizza asintomaticamente diverse 
sedi della cute e delle mucose, com-
prese le narici anteriori, le ascelle e la 
regione perianale [8]. Secondo recenti 
studi circa il 20% della popolazione è 
colonizzata in maniera persistente [9, 10]. 
La sede più frequente di colonizzazio-
ne sono le narici anteriori, per questo 
nella pratica clinica la valutazione del-
la colonizzazione asintomatica viene 
effettuata in questa sede. Infatti, que-
sta parte del corpo è considerata tra le 
principali reservoir e fonti di diffusione 
del batterio. Il restante 80% della po-
polazione viene a contatto con S. au-
reus in maniera intermittente durante 
il corso della vita. Questo fatto è ben 
testimoniato dalla presenza di una ri-
sposta immunitaria fin dalla tenera età 
[11, 12]. 

s�Specializzato per l’ospite umano. S. 
aureus si è specializzato per convivere 
e infettare l’ospite umano. Per mante-
nere questa vantaggiosa convivenza, S. 
aureus ha acquisito un’articolata stra-
tegia per ingannare e cortocircuitare le 
difese immunitarie umane. Grazie ad 
una serie di fattori di virulenza specifici 
capaci di superare sia le difese innate, 
sia quelle adattative, può determinare 
l’impressionante varietà di patologie, 
anche gravi, riportate sopra [13].

s�Aerobio-anaerobio facoltativo. S. au-
reus presenta un talento in più per 
adattarsi: è fluido nella dipendenza 
dalla concentrazione di ossigeno. Que-
sto aspetto gli permette di crescere 
alle diverse concentrazioni di ossigeno 
molecolare presenti nei vari tessuti. La 

pelle, per esempio, mostra uno spettro 
di concentrazioni di ossigeno molto 
ampio (8-35 mmHg) [5]. 

s�Resistenza antibiotica. S. aureus pre-
senta la capacità di acquisire veloce-
mente antibiotico-resistenza. Per que-
sto motivo è stato incluso nella lista 
degli “ESKAPE pathogens” (Entero-
coccus faecium, S. aureus, Klebsiella 
pneumoniae, Acinetobacter bauman-
nii, Pseudomonas aeruginosa, Entero-
bacter species), considerati causa delle 
principali infezioni nosocomiali resi-
stenti agli antibiotici nel mondo [14]. S. 
aureus ha infatti sviluppato resistenza 
alla penicillina poco dopo la sua in-
troduzione, poi ai beta-lattamici negli 
anni Sessanta-Settanta (i ceppi prendo-
no il nome dal marcatore di resisten-
za alla meticillina, methicillin-resistant 
S. aureus – MRSA) con un’epidemia 
mondiale che va avanti ancora oggi [15]. 
Recentemente, nel 2002, sono stati ri-
portati anche ceppi resistenti alla van-
comicina, l’antibiotico di prima scelta 
per combattere MRSA [15]. È quindi im-
portantissimo, subito dopo l’identifi-
cazione del patogeno, capire di quali 
meccanismi di antibiotico-resistenza 
sia dotato, tramite esami colturali, per 
fornire al medico le opzioni più appro-
priate e tempestive per la cura. 

s�Biofilm extracellulari. Come altri bat-
teri anche S. aureus è in grado di for-
mare biofilm extracellulari, cioè comu-
nità microbiche incluse in una matrice 
extracellulare protettiva, prodotta dal 
batterio stesso, adesa alla superficie di 
tessuti e/o dispositivi medici. L’infezio-
ne sottoforma di biofilm è associata a 
livelli di ossigeno molto bassi, e all’im-
penetrabilità degli antibiotici e dei fa-
gociti del sistema immunitario [5].

Box 2. S. aureus: da commensale a killer
S. aureus è in grado di provocare una 
pletora di infezioni, grazie alla sua capa-
cità adattativa e a un arsenale di fattori 
di virulenza e tossine adatte ad aggredi-
re tutti i tessuti e gli organi dell’ospite[13]. 
Le infezioni da S. aureus riguardano le 
seguenti aree medico-chirurgiche: 
s�Ginecologia e ostetricia. S. aureus colo-

nizza normalmente la cute della zona 
perianale. È stato dimostrato che lo S. 
aureus può colonizzare la vagina di cir-
ca 1 donna su 5. L’essere portatrici di S. 
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aureus in vagina sembra predisporre la 
donna all’infezione durante o dopo la 
gravidanza, nonché il neonato [16]. 

s�Oncologia. I pazienti oncologici sono 
più soggetti a infezioni batteriche si-
stemiche da S. aureus e altri batteri, e 
hanno un rischio di mortalità più ele-
vato. S. aureus meticillino-resistente è 
l’agente causale del 3% delle batterie-
mie nei pazienti con tumore [17].

s Trapianti d’organo. S. aureus può cau-
sare batteriemia nei donatori di orga-
ni, e quindi infettare il ricevente. In 
uno studio, S. aureus è stato identifica-
to nel 15% dei donatori con batterie-
mia [18].

s�Cardiochirurgia. S. aureus è il patoge-
no più associato alle surgical site infec-
tions (SSIs) cardiache, come  evidenzia-
to da studi condotti negli Stati Uniti [19]. 

s Ortopedia. S. aureus è l’agente eziolo-
gico più comune delle infezioni post-
operatorie ortopediche per l’introdu-
zione di una protesi. Circa 1 protesi su 
5 viene infettata. Lo S. aureus è respon-
sabile del 40% circa di queste infezioni 
[19].

s Dermatologia. S. aureus è responsabile 
delle infezioni della pelle raggruppate 
sotto l’ombrello delle infezioni della 
cute e dei tessuti molli (Skin and Soft 
Tissue Infections – SSTIs), in contesto 
sia comunitario che nosocomiale. Negli 
adulti queste comprendono infezioni 
superficiali come impetigine, follicoliti, 
ascessi a livello dell’epidermide o del 
derma o del follicolo (con conseguente 
formazione di foruncoli e carbuncoli) 
(Fig.3).

Fig.3. Flemmone del grande labbro sinistro. Ap-
pare come un’area rossa e tumefatta, che risulta 
calda e soffice alla palpazione.

s�)NlNE�LA�CELLULITE�SI�VERIlCA�NEL�CASO�CHE�
l’infezione della pelle si estenda negli 
strati sottocutanei più profondi (per 

una revisione estesa vedere [8]). Le infe-
zioni della pelle sopracitate sono solo 
apparentemente superficiali: durante 
il loro decorso, lo S. aureus potrebbe 
trovare una via d’accesso ai tessuti pro-
fondi e al circolo, causando complican-
ze gravi e malattie sistemiche. 

LA VULVA: FOCUS SUL SUO MICROBIO-
TA CUTANEO
La vulva è un organo cutaneo dalla com-
plessità e funzionalità unica [1]. È dota-
ta di zone con diversissime proprietà in 
termini di cheratinizzazione, presenza 
e densità di follicoli piliferi e ghiandole 
sudoripare, temperatura, pH e umidità. 
La combinazione di queste proprietà 
crea diverse nicchie ecologiche atte ad 
ospitare un microbiota (cioè una popo-
lazione residente di batteri, virus e fun-
ghi) particolarmente variegato. Uno dei 
fattori più potenti nel modificare il mi-
crobiota vulvare è il peso corporeo, con 
netti cambiamenti nella popolazione 
dominante nelle donne obese, rispetto 
alle donne normopeso [20]. Il microbiota 
può essere sia residente, se le specie per-
mangono sulla superficie stabilmente, 
che occasionale, se la colonizzazione è 
transitoria o intermittente.
Come in altre zone della cute, anche 
nella vulva i microrganismi interagisco-
no sia fra loro, sia con l’ospite, espletan-
do importantissime funzioni benefiche, 
quali la secrezione di peptidi antimicro-
bici e il controllo di germi patogeni. Un 
aspetto emergente nella ricerca riguar-
da l’interazione fondamentale fra mi-
crobiota cutaneo o mucoso e l’educazio-
ne/allenamento del sistema immunitario 
“di frontiera”, tra cui le cellule dendri-
tiche appartenenti in primis all’immu-
nità innata. L’interazione dinamica fra 
microbiota cutaneo/mucoso, cellule di 
frontiera e linfociti T (resident memory 
T cells - TRM) è un fattore essenziale, sia 
dell’omeostasi della pelle, sia dell’effica-
cia ottimale del sistema di difesa, anche 
vulvare [21, 22].

FOLLICOLITI DA S. AUREUS
La follicolite è una manifestazione in-
fiammatoria piodermica che si verifica 
nel follicolo pilifero (Box 3). Questa ti-
pologia di lesioni avviene più frequente-
mente nelle aree più umide della cute, 
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e soggette a frizione e perspirazione, 
caratteristiche tipiche della zona vulva-
re. Studi della patogenesi molecolare 
dell’infezione cutanea da S. aureus evi-
denziano l’importanza dei fattori di vi-
rulenza come l’alfa tossina e le leucocidi-
ne, che minano l’integrità della barriera 
cutanea e causano una forte infiamma-
zione [23]. 
La follicolite vulvare è oggi una pato-
logia emergente, che merita maggiore 
attenzione in ambito sia ginecologico, 
sia dermatologico. Le possibili cause di 
questo aumento includono pratiche e 
stili di vita scorretti, come depilazioni 
vulvari ripetute o definitive, che minano 
l’integrità della barriera cutanea e degli 
annessi cutanei; alimentazione e abbi-
gliamento scorretti. Inoltre, altri fattori 
come il diabete o la familiarità diabetica 
predispongono all’infezione da S. au-
reus. L’iperglicemia, associata ad aumen-
tata resistenza periferica all’insulina, è 
un fattore predisponente alle infezioni 
batteriche e micotiche recidivanti meri-
tevole di maggiore attenzione clinica. 
Per esempio, in caso di infezioni bat-
teriche recidivanti, anche da S. aureus, 
l’ottimizzazione del controllo glicemico 
appare essere un fattore preventivo e te-
rapeutico cardinale.

Box 3: Il follicolo pilifero, un sito immunologica-
mente unico
Il follicolo pilifero (pelo più ghiandole 
sebacee) presenta alcune peculiarità.
s�A ciascun ambiente, un diverso micro-

biota. Le condizioni ambientali presen-
ti nel pelo differiscono da quelle della 
superficie della pelle. Il sebo prodotto 
dalle ghiandole sebacee, infatti, ren-
de il follicolo relativamente povero di 
ossigeno e abbassa il pH, favorendo la 
crescita di specie batteriche diverse. In 
caso di occlusione del pelo, come du-
rante le depilazioni con metodi inap-
propriati e in condizioni igieniche ina-
deguate, lo S. aureus può trovare un 
ambiente adatto alla crescita fino a 
causare la follicolite piogenica.

s�Cheratinizzazione assente. Il follicolo 
pilifero non presenta il caratteristico 
strato corneo protettivo che proteg-
ge la pelle dagli agenti esterni e dal-
la perdita d’acqua. Il follicolo invece 
rappresenta un punto di compromesso 
nell’integrità della barriera cutanea, 

dove il microbiota vive a contatto di-
retto con cheratinociti vivi affondati 
nel derma [24]. La fragilità strutturale 
del sito, specialmente quando intacca-
ta da traumi fisici quali la depilazione, 
potrebbe aumentare la probabilità che 
S. aureus e altri patogeni trovino una 
via d’entrata verso i tessuti profondi. 

s Privilegio immunologico. Il follicolo 
pilifero è considerato un sito di “privi-
legio immunologico”, ossia un tessuto 
predisposto alla tolleranza verso gli 
antigeni non-self del microbiota, gra-
zie alla bassa espressione del comples-
so maggiore di istocompatibilità (ma-
jor histocompatibility complex - MHC) 
sulla superficie dei cheratinociti, e al 
milieu ricco di sostanze immunoinibi-
torie [24, 25]. Una caratteristica peculiare, 
presente peraltro anche in altri tessuti, 
fra cui il sistema nervoso centrale e la 
retina [25].

LA PAROLA ALLE DONNE: 
La donna che pratica spesso la depilazio-
ne vulvare completa, e/o che ha un’igie-
ne vulvare iperzelante, lamenta spesso 
secchezza e/o infezioni vulvari, in par-
ticolare follicoliti. Le frasi più frequenti 
includono:
- «Bisogna depilarsi/radersi completa-

mente perché è più igienico e si è più 
pulite»;

- «Ogni volta che mi depilo mi infiammo 
tutta»;

- «Bisogna lavarsi spesso per pulire bene 
la pelle»;

- «Lavarsi tanto previene le malattie ses-
sualmente trasmesse»;

- «Ho sempre una sgradevole sensazio-
ne di secchezza ai genitali».

Queste affermazioni, frequenti nella 
pratica clinica, mostrano come idee er-
rate, pregiudizi e pseudo-conoscenze 
scientifiche portino a comportamenti 
lesivi per l’integrità e il benessere del-
la cute. In termini semplici si possono 
spiegare alla paziente i danni da igie-
ne iperzelante e/o inappropriata con le 
seguenti parole: la cute della vulva può 
essere immaginata come coperta da uno 
scudo “millefoglie”, spesso millesimi di 
millimetro e quindi invisibile a occhio 
nudo, essenziale per il benessere intimo. 
La millefoglie è composta da uno strato 
sottile di cellule desquamate, alternate 
a sebo, acqua, feromoni e miliardi di mi-
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crorganismi amici. Insieme questi strati 
svolgono un ruolo protettivo fondamen-
tale per mantenere l’integrità della cute 
vulvare ed evitare infezioni da microor-
ganismi patogeni: per questo motivo, 
non devono essere alterati da pratiche 
igieniche scorrette.

Cosa valuta il clinico
I seguenti fattori predisponenti, preci-
pitanti e di mantenimento dell’infezio-
ne da S. aureus sono messi in evidenza 
affinché il ginecologo, sia in chirurgia 
che in ostetricia, riconosca i segnali di 
vulnerabilità che, se trascurati, possono 
diventare un fattore facilitatore di pro-
blematiche infettive difficili da risolvere. 
I fattori predisponenti a flogosi derma-
tologiche vulvari causate da piogeni di-
versi includono:
s�IL� diabete personale e/o la familiarità 

diabetica. Aumentano la vulnerabilità 
all’alterazione di microbioti diversi, in-
cluso quello cutaneo, e aumentano la 
vulnerabilità a dermatiti, follicoliti, fa-
sciti, e ascessi da piogeni (Fig. 4) [26];

Fig.4. Ascesso del piccolo labbro sinistro.

s�L�obesità, con l’associata sindrome me-
tabolica e l’aumentata resistenza peri-
ferica all’insulina. Alcuni studi hanno 
evidenziato non solo un aumento del 
pH cutaneo, ma anche una modifica-
zione del microbiota vulvare. Mentre 
nelle donne normopeso domina il Lac-
tobacillus, nelle donne con BMI * 30 
il microbiota è prevalentemente com-
posto da Finegoldia e Corynebacte-
rium[20]. Questo dato concorda con il 
rilievo clinico di una maggiore vulne-
rabilità a flogosi da piogeni, incluso S. 
aureus, nelle donne obese e/o diabeti-

che, che sono anche più a rischio per 
flogosi ospedaliere da questi patogeni, 
ancora più temibili in ambito chirurgi-
co. Di particolare interesse per l’ostetri-
co è l’analisi delle infezioni chirurgiche 
dopo taglio cesareo [27]. In uno studio 
inglese, l’essere sovrappeso aumenta 
il rischio di infezione post-chirurgica, 
con lo S. aureus tra i patogeni princi-
pali [28];

s�LA� sindrome dell’ovaio policistico 
(Polycystic Ovary Syndrome – PCOS). 
L’aumentata resistenza periferica 
all’insulina e la sindrome metabolica, 
che di frequente compare nell’evolver-
si della storia naturale della patologia, 
costituiscono un fattore predisponente 
alle più frequenti acne e follicoliti pre-
senti in queste pazienti, nelle quali lo 
S. aureus costituisce un’agente pioge-
no emergente [29]. 

I seguenti fattori precipitanti compren-
dono invece pratiche estetiche e cosme-
tiche errate scelte dalla donna (“ginege-
ne”), in aumento nella popolazione:
s depilazioni a strappo, perché insieme 

al follicolo, privano la vulva dello scu-
do protettivo costituito dal suo com-
plesso ecosistema;

s rasature aggressive della vulva “au-
togestite”, che minano la soluzione di 
continuità dell’epitelio cheratinizzato;

s�piercing e tatuaggi, soprattutto in con-
dizioni igieniche non appropriate.

I fattori di mantenimento includono:
s�PERSISTENZA�DI�STILI�DI�VITA�INAPPROPRIA-

ti;
s�OBESITË�CRONICA�
s�DIABETE�NON�CONTROLLATO�
s�0#/3�INADEGUATAMENTE�TRATTATA�

Esame obiettivo: che cosa deve ricercare 
il clinico?
L’esame obiettivo mostra dei follicoli pi-
liferi con evidenti follicoliti che possono 
dare luogo anche ad ascessi o celluliti 
(infiammazioni della sottocute), in par-
ticolare nelle pazienti obese nella zona 
del grasso pubico. In tutti i casi di flogosi 
piogeniche, quindi, è necessario pensare 
alle conseguenze di un’infezione trascu-
rata.

Prevenzione e terapia
Il ginecologo ha il prezioso ruolo di edu-
care la paziente riguardo le adeguate 
pratiche preventive, che comprendono:
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s�igiene della cute vulvare, che rispetti 
integrità strutturale, idratazione e mi-
crobiota (Box 4) [30] con:

 o utilizzo di un sapone senza surfat-
tanti aggressivi (non deve fare molta 
schiuma) e senza conservanti e profu-
mi, che mantenga lo scudo protetti-
vo di lipidi (film idrolipidico). L’igiene 
iperzelante distrugge questa barriera 
facilitando la disidratazione, che pre-
dispone a secchezza e prurito, e alla 
comparsa di microabrasioni cutanee e 
mucose. Le abrasioni costituiscono pe-
ricolose soluzioni di continuità che le-
dono la funzione di frontiera selettiva 
della cute e delle mucose;

 o lavaggio della vulva, non più fre-
quente di una, massimo due volte al 
giorno;

 o mantenimento di un pH simile all’a-
rea vulvo-vaginale, intorno a 4 e non 
7. Il pH è fondamentale per creare un 
microambiente che faciliti la persisten-
za di microorganismi amici;

s�lavaggio delle mani. Lavare le mani 
riduce il trasporto e la disseminazione 
dei microrganismi transitori, prevenen-
do il passaggio di potenziali patoge-
ni come S. aureus fra diverse sedi del 
corpo della paziente, e da paziente a 
paziente. In questo modo si riducono 
le infezioni dell’area genitale, special-
mente quando la barriera protettiva 
non è integra;

s�depilazione appropriata. Pratiche di 
depilazione scorrette, come la rimo-
zione completa dei peli o la rasatu-
ra, espongono la vulva a insulti fisici. 
Queste pratiche scorrette espongono 
la donna a un rischio doppio di svilup-
pare bruciori e dolore vulvare, nonché 
a follicoliti e dermatiti in cui uno dei 
maggiori patogeni coinvolti è proprio 
lo S. aureus [31].

Una volta insorta una problematica in-
fettiva, il ginecologo attento opterà per 
la terapia più adatta:
s�DETERSIONE�APPROPRIATA�E�DISINFEZIONE�

della cute;
s�TERAPIA�ANTIBIOTICA�LOCALE��DOPO�ACCOR-

ta valutazione clinica;
s�TERAPIA�ANTIBIOTICA�SISTEMICA��IN�PRESEN-

za di fattori di comorbidità importanti, 

come quelli citati nei precedenti para-
grafi.

Box 4: Igea, dea della salute e dell’igiene
Già gli antichi Greci, e poi i Romani, ave-
vano individuato il collegamento tra 
igiene e pulizia con la prevenzione delle 
malattie. 
Igea, figlia di Asclepio e di Epione (o 
Lampezia), principessa di Coo, è la dea 
della salute e dell’igiene. Nella religione 
greca e romana, il culto di Igea è asso-
ciato a quello del padre Asclepio: tutela 
in questo modo l’intero stato di salute 
dell’individuo. Igea viene invocata per 
prevenire malattie e danni fisici, Ascle-
pio per la cura delle malattie e il ristabi-
limento della salute perduta. Nella mito-
logia romana, Igea viene indicata come 
Salus o Valetudo, sinonimi, in latino, di 
(buona) salute.

CONCLUSIONI 
Le infezioni da S. aureus costituiscono 
un problema emergente della sanità 
pubblica. Sono particolarmente temibi-
li, in ambito ospedaliero, specialmente 
nelle specialità chirurgiche, per il gran-
de mimetismo e per la rapida capacità di 
sviluppare resistenze multiple agli anti-
biotici.
La follicolite vulvare da S. aureus, finora 
sottovalutata, sotto-diagnosticata e sot-
to-trattata, deve invece allertare il clinico 
sul profilo di vulnerabilità della pazien-
te. Fattori predisponenti quali diabete, 
sovrappeso/obesità, igiene inappropria-
ta, e fattori precipitanti quali depilazio-
ni con micro-traumatismi della cute, au-
mentano la potenziale aggressività dello 
S. aureus, germe sempre più presente e 
sempre più resistente. Il risultato è una 
frequenza di infezioni da S. aureus im-
pensabile solo dieci anni fa. 
Il ginecologo ha quindi un importante 
ruolo educativo sia nel consigliare alla 
donna un’appropriata igiene intima, sia 
nel diagnosticare e trattare precocemen-
te le flogosi vulvari da batteri piogeni, 
incluso S. aureus, batterio sentinella di 
più severe vulnerabilità. 
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