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streszczenie

Mięczak zakaźny jest powszechnie występującym zakażeniem skóry spotykanym zwykle 
u dzieci w wieku szkolnym, aktywnych seksualnie młodych dorosłych oraz osób z obniżoną 
odpornością. Jest łagodną, samoograniczającą się chorobą, która w większości przypadków 
samoistnie ustępuje w ciągu 6-9 miesięcy. U osób z obniżoną odpornością lub z atopowym 
zapaleniem skóry przebieg jest dłuższy i poważniejszy. Leczenie mięczaka zakaźnego może 
być wyzwaniem, ponieważ należy podjąć decyzję, czy rozpocząć terapię, czy pozwolić na 
naturalny przebieg choroby. Zmiany można pozostawić bez leczenia, ale ich leczenie ma 
znaczenie w zapobieganiu autoinokulacji i  transmisji zakażenia, zwłaszcza w przypadku 
pacjentów obciążonych ryzykiem rozwoju ciężkiej choroby. Opiekunowie rozważający inter-
wencję chirurgiczną muszą wiedzieć, że takie postępowanie może doprowadzić do powsta-
nia przebarwień, a niekiedy blizn. Trzy główne drogi postępowania to: usunięcie mechanicz-
ne, immunomodulacja oraz podawanie leków przeciwwirusowych. Możliwe jest skojarzenie 
tych metod. W części II artykułu zostanie omówione postępowanie terapeutyczne. 

Mięczak zakaźny (molluscum contagiosum, MC) to powszechnie występujące za-
każenie wirusowe skóry i błon śluzowych, spotykane przede wszystkim u dzieci 
w wieku szkolnym, aktywnych seksualnie młodych dorosłych oraz osób z obniżoną 

odpornością. Uważa się, że jest to łagodna, samoograniczająca się choroba, jednak u osób 
z obniżoną odpornością lub chorych na atopowe zapalenie skóry (AZS) jej przebieg może 
być ciężki i przewlekły. Mięczak zakaźny jest wywoływany przez wirus mięczaka zakaźnego 
(moluscum contagiosum virus, MCV), należącego do wysoce zakaźnych wirusów z rodziny 
ospy. U dzieci z prawidłową odpornością choroba ustępuje samoistnie w ciągu kilku mie-
sięcy, jednak objawy mogą utrzymywać się przez wiele lat.1 Jej przedłużający się przebieg, 
objawy współistniejące oraz brak chirurgicznego leczenia estetycznego mogą być kłopotliwe 
dla pacjentów lub budzić obawy ich rodziców bądź opiekunów. 

Leczenie mięczaka zakaźnego wciąż jest przedmiotem dyskusji. Niektórzy lekarze uwa-
żają, że choroba nie wymaga leczenia i należy pozwolić na jej naturalny przebieg, podczas 
gdy inni skłaniają się ku wdrożeniu leczenia. Często leczenie włącza się nie tylko ze wzglę-
dów kosmetycznych, ale również w celu zapobiegania transmisji, hamowania autoinokulacji 
oraz złagodzenia objawów współistniejących. Obecnie dostępnych jest wiele skutecznych 
metod terapii. Ogólnie można je podzielić na trzy podstawowe grupy: usunięcie mechanicz-
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ne, immunomodulacja lub wdrożenie leczenia przeciw-
wirusowego. Wybór odpowiedniego sposobu leczenia 
powinien być indywidualnie dobrany do potrzeb chore-
go i preferencji lekarza. Czasami leczenie mięczaka za-
kaźnego jest wyzwaniem. Usunięcie mechaniczne może 
wiązać się z nawrotem choroby po kilku miesiącach, co 
jest spowodowane wydłużonym czasem inkubacji wiru-
sa.2 Chorzy z osłabioną odpornością mogą okazać się 
oporni na standardowe leczenie, a ich całkowite wyle-
czenie może być trudne. 

Wirus mięczaka zakaźnego
Wirus mięczaka zakaźnego jest dużym, wielościennym, 
dwuniciowym wirusem DNA należącym do rodziny wiru-
sów ospy. W związku z eradykacją ospy prawdziwej MCV 
jest obecnie jedynym wirusem z  tej rodziny powodują-
cym zachorowania ludzi.3 Chociaż uważa się, że zakaże-
nie tym wirusem występuje jedynie u ludzi, opisano rzad-
kie przypadki infekcji szympansów, koni i kangurów.4-6 
Nie da się hodować wirusa na podłożach tkankowych 
ani zakażać nim zwierząt laboratoryjnych, jednak prze-
szczepiając skórę z zakażonego napletka ludzkiego zaka-
żono myszy pozbawione grasicy.7 Okres wylęgania wyno-
si od 2 tygodni do 6 miesięcy.8 Genom MCV składa się ze  
190 000 par zasad kodujących 163 białka, z których 103 
są homologiczne z wirusem ospy prawdziwej.9 Opisano 
cztery główne podtypy wirusa mięczaka zakaźnego: 
MCV-1, MCV-2, MCV-3 oraz MCV-4, przy czym dwa 
ostatnie występują niezwykle rzadko.10,11 Podtyp 1 wi-
rusa odpowiada za większość zakażeń występujących 
u dzieci,10,12,13 podczas gdy podtyp 2 wywołuje zmiany 
u osób z obniżoną odpornością oraz u osób aktywnych 
seksualnie.11,14,15 Zakażenia wywołane przez różne pod-
typy wirusa nie różnią się pod względem morfologii i lo-
kalizacji anatomicznej. Wirus wykazuje predylekcję do 
naskórka, a  jego replikacja zachodzi w cytoplazmie ke-
ratynocytów, indukując ich hiperplazję i hipertrofię.8,16 
W obrębie zakażonych keratynocytów stwierdza się cha-
rakterystyczne ciałka mięczakowate (molluscum bodies) 
nazywane również ciałkami Hendersona-Pattersona, bę-
dące cechą diagnostyczną zakażenia.17 

Epidemiologia
Mięczak zakaźny występuje na całym świecie, ale 
jest częściej spotykany w regionach tropikalnych.18,19 

Czynnikami wpływającymi na większą częstość wystę-
powania choroby w niektórych rejonach jest ubóstwo, 
brak higieny oraz przeludnienie.20 Zarówno w Stanach 

Zjednoczonych, jak i  na całym świecie zwiększa się 
częstość występowania mięczaka zakaźnego wśród 
dzieci w wieku szkolnym.21 Szacuje się, że roczna za-
padalność tę chorobę wynosi 2-10%.22 W Holandii łącz-
ne występowanie zakażenia u dzieci do 15 r.ż. wynosi 
17%.23 Rozpowszechnienie choroby może być jednak 
niedoszacowane, ponieważ wielu pacjentów nie zgłasza 
się do lekarza, gdy przebieg choroby jest łagodny lub 
subkliniczny, a grudki pozostają często niezauważone 
lub ustępują samoistnie.24 Zakażenie może występować 
spontanicznie lub jako zlokalizowane epidemie. Jedna 
z epidemii wystąpiła w wiejskiej społeczności w Izraelu, 
gdzie zakażone były 34 osoby, głównie dzieci w wieku 
2-9 lat.25 Nie stwierdzono zauważalnych różnic w za-
chorowalności w zależności od płci. Wyniki badań doty-
czących występowania sezonowego są sprzeczne.18 

Do zakażenia dochodzi w wyniku kontaktu bezpo-
średniego z zajętą skórą lub materiałem zakaźnym, jak 
również na drodze autoinokulacji. U nastolatków do za-
każenia dochodzi zwykle podczas kontaktu seksualne-
go.26 W przenoszeniu choroby rolę odgrywają ubrania, 
gąbki, ręczniki oraz sprzęt gimnastyczny.27,28 W wielu 
przypadkach zakażenie wiązano z korzystaniem z ba-
senów i łaźni publicznych.27,29-32 Dokładny mechanizm 
szerzenia się zakażenia na basenie nie jest znany.27 
Również sporty, w których dochodzi do bezpośredniego 
kontaktu skór zawodników, takie jak zapasy, mają zna-
czenie w szerzeniu zakażenia. 

Pewne choroby dermatologiczne, np. atopowe za-
palenie skóry, predysponują dzieci do występowania 
mięczaka zakaźnego.2,21,33,34 Podobna sytuacja doty-
czy również dzieci z chorobą Dariera oraz z nabytym 
upośledzeniem odporności. Szacuje się, że 5-18% pa-
cjentów zakażonych HIV choruje również na mięczaka 
zakaźnego. Częstość występowania i  ciężkość zakaże-
nia MCV u osób żyjących z HIV i chorych na AIDS są 
odwrotnie proporcjonalne do liczby limfocytów T CD4, 
przy czym u tych, u których jest ich mniej niż 100 ko-
mórek/ml, częstość zakażenia wynosi 30%.2,35-37

Obraz kliniczny
Mięczak zakaźny charakteryzuje się obecnością gład-
kich twardych grudek o  średnicy 1-5 mm. Cechuje je 
kopulasty kształt oraz pępkowate zagłębienie w części 
środkowej. Zwykle są perłowobiałe, różowe lub ich 
barwa jest zbliżona do koloru skóry (ryc. 1). U małych 
dzieci pępkowate zagłębienie w części środkowej może 
być niewidoczne, chociaż może pojawić się w  miarę 
powiększania się zmiany.2 Zmiany skórne mogą być 
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pojedyncze lub mnogie i  z  reguły występują w  po-
staci skupień. Chociaż zwykle w przebiegu zakażenia 
nie stwierdza się żadnych dolegliwości, niektórzy pa-
cjenci skarżą się na świąd lub piekący ból. W  jednym 
z badań, w którym udział wzięło 537 chorych na MC, 
33% z  nich zgłaszało opisane dolegliwości lub zmia-
nom towarzyszyła wysypka.38 Przeciętna liczba grudek 
wynosi 10-20, w zakresie od 1 do kilkuset.39-42 Zmiany 
skórne w  przebiegu mięczaka zakaźnego mogą do-
tyczyć każdej okolicy, jednak rzadko występują w ob-
rębie dłoni i  stóp. Grudki najczęściej stwierdza się na 
skórze tułowia, w  obrębie zgięć łokciowych, pod pa-
chami oraz w dołach podkolanowych.13,39,40,43 U ma-
łych dzieci zmiany skórne mogą mieć charakter osutki 
trądzikopodobnej. W przypadku przeniesienia zakaże-
nia w  wyniku kontaktów seksualnych zmiany skórne 
lokalizują się w obrębie pachwin, w okolicy narządów 
płciowych, na górnej części ud oraz w obrębie podbrzu-
sza (ryc. 2).40 W przebiegu mięczaka zakaźnego rzadko 
dochodzi do zajęcia błon śluzowych, wyjątkowo stwier-
dza się zmiany w obrębie błony śluzowej jamy ustnej, 
spojówek oraz narządów płciowych.44-47 Zakażenie zlo-
kalizowane w obrębie powieki może doprowadzić do 
wystąpienia jednostronnego przewlekłego zapalenia 
spojówki lub zapalenia rogówki i spojówki.48,49 Zwykle 
zmianom skórnym nie towarzyszą cechy stanu zapal-
nego lub jest on nieznaczny, niektóre grudki mogą być 
jednak zaczerwienione. Skóra otaczająca, zwłaszcza 
u osób z atopowym zapaleniem skóry, może być zmie-
niona wypryskowo. Taki stan określany jest mianem 
moluscum dermatitis,40 a  częstość jego występowania 
wynosi 10-75%.34,50,51 Towarzyszy mu świąd i drapanie, 

tak więc ryzyko autoinokulacji w tych przypadkach jest 
większe. Rzadko grudki mogą wywodzić się z miesz-
ków włosowych, tworząc zaskórniki, które w wyniku 
podrażnienia mogą przekształcić się w ropnie.52,53 

Rycina 1. Mięczak zakaźny przebiegający jako skupienia perlistych grudek występujących u dziecka z atopowym 
zapaleniem skóry (A). Mięczak zakaźny u dziecka zdrowego (B).

a B

Rycina 2. Mięczak zakaźny przebiegający jako skupienia 
grudek i guzków zlokalizowanych obrębie zewnętrznych 
narządów płciowych nastoletniego pacjenta zakażonego HIV.
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U chorych z prawidłową odpornością zmiany skórne 
w przebiegu mięczaka zakaźnego często ustępują samo-
istnie w ciągu kilku miesięcy, jednak mogą utrzymywać 
się przez wiele lat.13 Zwykle nie pozostawiają blizn. 
U osób z atopowym zapaleniem skóry przebieg choro-
by może być dłuższy, a zmiany skórne rozsiane.21,54,55 
W przypadku dzieci z obniżoną odpornością mięczak za-
kaźny może być rozległy, z obecnością nietypowych ob-
jawów klinicznych. W tych przypadkach zmiany skórne 
często lokalizują się na twarzy, powiekach i szyi. Mogą 
być niezwykle duże, brodawkujące, mogą również zle-
wać się, tworząc wrzodziejące ogniska,13,35,56 a  także 
powodować zniekształcenia.13,35,56,57 U  tych chorych 
zwiększone jest ryzyko nadkażenia bakteryjnego i rozwo-
ju wtórnego stanu zapalnego. Grudki olbrzymie22,35,57-59 

(o  średnicy >1 cm) mogą występować u osób zakażo-
nych HIV/chorujących na AIDS lub, rzadko, w postaci 
pojedynczej zmiany u  osób z  prawidłową odporno-
ścią.60-64 Taki obraz choroby może być markerem za-
awansowania zakażenia HIV, ze zmniejszającą się liczbą 
limfocytów CD4.35,59,65

Przebieg naturalny
Bez leczenia zmiany ustępują spontanicznie w ciągu 6-9 
miesięcy, jednak tempo ich zanikania jest bardzo zmien-
ne.41 Pojedyncza grudka znika zwykle w ciągu 2 miesię-
cy.41,43 Po okresie samoistnej remisji lub po skutecznym 
leczeniu może dojść do nawrotu zmian.40,66 W niektó-
rych przypadkach pojedyncze grudki mogą utrzymy-
wać się nawet do 5 lat.64 

W przypadku osób z upośledzoną odpornością ko-
mórkową przebieg choroby jest zwykle cięższy i prze-
wlekły, co wskazuje na istotną rolę odporności komór-
kowej w zwalczaniu zakażenia wirusowego. Tę hipotezę 
potwierdza wiązana z epidemią AIDS zwiększona czę-
stość występowania mięczaka zakaźnego w  latach 80. 
XX wieku.35,67 Ponadto częstsze występowanie choro-
by u pacjentów z atopowym zapaleniem skóry wiązane 
jest ze względną supresją odpowiedzi immunologicz-
nej typu 1 w obrębie skóry zmienionej chorobowo.68,69 
Z drugiej strony rola odpowiedzi humoralnej pozostaje 
nieznana. U wielu chorych, mimo wysokich mian prze-
ciwciał skierowanych przeciwko MCV, stwierdza się ob-
jawy kliniczne mięczaka zakaźnego.24 

Brak możliwości hodowli wirusa w warunkach la-
boratoryjnych, jak również brak modelu zwierzęcego 
choroby istotnie ograniczają badania patogenezy mię-
czaka zakaźnego. Brak stanu zapalnego w większości 
przypadków MC sugeruje miejscową immunosupresję 

wywołaną przez wirus. Wyniki kilku badań, w których 
użyto zestawu autoprzeciwciał monoklonalnych, wska-
zują, że w obrębie grudek nie stwierdza się komórek od-
pornościowych.70-73 Sekwencjonowanie genomu wirusa 
wykazało, że koduje on liczne białka, które pozwalają 
na uniknięcie odpowiedzi immunologicznej gospodarza, 
a  tym samym promują przeżycie wirusa. Wśród tych 
cząsteczek należy wymienić: MC54, MC148, MC013L, 
MC159, MC80 oraz MC66. Cząsteczka MC54 to białko 
homologiczne z ludzką IL-8 wiążącą białka.74 Dzięki in-
terakcji z IL-8 zapobiega produkcji IFNγ przez makro-
fagi, hamując w  ten sposób stan zapalny.70 Cząsteczka 
MC148 należy do rodziny chemokin z grupy CC i  jest 
zbliżona pod względem budowy do ludzkiego białka za-
palnego makrofagów 1β. Nie ma ona jednak zakończe-
nia NH2, które jest niezbędne do aktywacji monocytów. 
Działa jako antagonista chemokinowy receptora 8 dla 
chemokin i wpływa na naciek monocytów i  komórek 
NK.9,75 Cząsteczka MC013L może promować replika-
cję wirusa przez hamowanie różnicowania zakażonych 
keratynocytów, hamując działanie glikokortykostero-
idów i witaminy D, które zwykle, odpowiednio, hamują 
proliferację i promują końcowe różnicowanie się kear-
tynocytów.76 Uważa się, że cząsteczka MC159 hamuje 
apoptozę indukowaną przez komórkowe białko Fas, 
czynnik martwicy nowotworu oraz TRAIL (tumor ne-
crosis factor related apoptosis inducing ligand). Działa 
przez przyłączenie do kaspazy 8 lub związane z Fas biał-
ko adaptorowe z domeną śmierci, które są kluczowymi 
enzymami na szlaku apoptozy.77 Cząsteczka MC80 jest 
homologiem MHC klasy I, który nie może prezentować 
peptydów na powierzchni zakażonej komórki ze wzglę-
du na brak konserwatywnych aminokwasów niezbęd-
nych do wiązania peptydów. To białko wirusowe konku-
ruje z cząsteczkami MHC gospodarza i zapobiega w ten 
sposób prezentacji charakterystycznych dla MCV białek 
i chroni przed zabiciem przez limfocyty T cytotoksycz-
ne.13 Genom MCV koduje również białko MC66, czą-
steczkę podobną do ludzkiej peroksydazy glutationowej, 
uważaną za czynnik chroniący wirus i zakażone komór-
ki przez oksydacyjnym uszkodzeniem przez nadtlenki.9 
Wiadomo, że wirus indukuje hiperplazję i  hipertrofię 
naskórka.8,16 Uważa się, że polipeptyd przypominający 
naskórkowy czynnik wzrostu odgrywa rolę w prolifera-
cji komórek.78

Rozpoznanie
Mięczak zakaźny jest rozpoznawany przede wszystkim 
na podstawie obrazu klinicznego. W niektórych przy-
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padkach trudno jednak ustalić właściwe rozpoznanie. 
Jeśli nie widać zlokalizowanego centralnie pępkowatego 
zagłębienia, można użyć szkła powiększającego w celu 
uwidocznienia szczegółów. W przypadkach wątpliwych 
konieczne może okazać się badanie histopatologiczne. 
Usuniętą grudkę umieszcza się na szkiełku mikrosko-
powym i  barwi metodą Wrighta, Giemsy, Grama lub 
Papanicolau.40 W badaniu histopatologicznym stwier-
dza się dobrze odgraniczone skupienia zakażonych 
keratynocytów z  dyskretnymi owalnymi zlokalizowa-
nymi wewnątrz cytoplazmy ciałkami mięczakowatymi  
(ryc. 3). Te struktury są początkowo kwasochłonne, 
a następnie, w miarę ich przesuwania się ku powierzch-
ni naskórka, stają się zasadochłonne.2,40,79 Obraz histo-
logiczny mięczaka zakaźnego jest tak charakterystyczny, 
że barwienie może nie być konieczne. Alternatywnym 
rozwiązaniem jest również rozmaz Tzancka z użyciem 
zeskrobin z  powierzchni grudki.2 Jeśli rozpoznanie 
nadal budzi wątpliwości, pomocna może być mikrosko-
pia elektronowa.80 

U dzieci mięczak zakaźny jest rzadko związany z ob-
niżoną odpornością – dalsze badania są zatem niepo-
trzebne.81 Choroba może wystąpić jako infekcja opor-
tunistyczna u osób zakażonych HIV i może wskazywać 
na nieprawidłową odporność komórkową. W przypad-
ku zmian rozległych lub nawracających należy brać 
pod uwagę obniżenie odporności.35,54 U  nastolatków, 
u których stwierdza się mięczaka zakaźnego w okolicy 
podbrzusza lub narządów płciowych, należy brać pod 
uwagę współistnienie innych chorób przenoszonych 
droga płciową.

Diagnostyka różnicowa
Mięczak zakaźny może bardzo przypominać inne cho-
roby skóry. Przypadki współistniejące z  zapaleniem 
skóry lub nadkażone mogą przypominać atopowe za-
palenie skóry lub piodermię. Wysiew zmian w okoli-
cy narządów płciowych może być zbliżony do obra-
zu kłykcin kończystych.82 Pojedynczy guzek olbrzymi 
może być łatwo pomylony z rakiem podstawnokomór-
kowym, rogowiakiem kolczystokomórkowym, bro-
dawkami wirusowymi, zmianami typu teratoma lub 
torbielą mieszkową. Przy obecności stanu zapalnego 
w obrębie grudki zmiany mogą naśladować ziarninia-
ka ropotwórczego.40 W diagnostyce różnicowej nale-
ży brać pod uwagę łagodne nowotwory gruczołowe: 
w  tym syringioma, histiocytoma oraz trichoepithe-
lioma.83,84 Zmiany zlokalizowane na powiece należy 
różnicować z  torbielą gruczołów Meiboma, ropniem 

powieki lub ziarniniakiem typu ciała obcego.45 U cho-
rych z obniżoną odpornością należy brać pod uwagę 
grzybice skóry, w  tym kryptokokozę, histoplazmozę, 
kokcydioidomykozę oraz penicyliozę, które mogą na-
śladować obraz kliniczny mięczaka zakaźnego.2,85,86 
Dlatego niekiedy pożądane jest wykonanie badania hi-
stologicznego.

Podsumowanie
Mięczak zakaźny to powszechna choroba skóry wystę-
pująca zwykle u dzieci w wieku szkolnym, młodych do-
rosłych aktywnych seksualnie oraz osób z obniżoną od-
pornością. Jego leczenie może być wyzwaniem – jednak 
może być wskazane w celu zapobiegania autoinokulacji 
i transmisji.

Podziękowania – autorzy chcieliby podziękować dr. 
Chinmoyowi Bhate za jego wkład w powstanie niniej-
szego opracowania.

Ten artykuł jest pierwszą częścią dwuczęściowego opracowania. W części 
drugiej omówiono zagadnienia związane z  leczeniem, zostanie ona 
opublikowana wraz z  komentarzem redakcyjnym w  kolejnym numerze 
„Dermatologii po Dyplomie”.

Rycina 3. Obraz histologiczny mięczaka zakaźnego; 
widoczne są kwasochłonne ciałka mięczakowate  
w obrębie zakażonych keratynocytów (barwienie HE; 
powiększenie 60 razy).
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