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STRESZCZENIE

Zakażenie wirusem opryszczki zwykłej (herpes simplex virus, HSV) jest jedną z najczęstszych
chorób przenoszonych drogą płciową na świecie. Pierwotne zakażenie matki może prowadzić
do ciężkiej choroby podczas ciąży i może być powikłane przeniesieniem wirusa na płód lub no-
worodka.

Ryzyko przeniesienia wirusa z matki na płód lub noworodka stało się dużym problemem
medycznym ze względu na wzrastającą liczbę zakażeń HSV, szczególnie kobiet w wieku roz-
rodczym.

W tym artykule przeglądowym zabrano informacje z piśmiennictwa w celu ustalenie epide-
miologii, rozpoznawania, leczenia i zapobiegania zakażeniom HSV wśród ciężarnych i nowo-
rodków. Szczególny nacisk położono na znaczenie zakażenia narządów płciowych wirusem
opryszki zwykłej u ciężarnych, jak również zapobieganiu tym zakażeniom aby uchronić nowo-
rodki przed zakażeniem HSV.

Wprowadzenie
Zakażenie wirusem herpes simplex należy do najczęstszych chorób przenoszonych drogą płcio-
wą na świecie.1,2 Wirus herpes simplex typu 2 (HSV-2) jest przyczyną większości przypadków
opryszczki narządów płciowych i prawie zawsze przenoszony jest drogą płciową. Do transmisji
wirusa herpes simplex typu 1 (HSV-1) dochodzi zazwyczaj w dzieciństwie, drogą inną niż kon-
takty seksualne. Dowiedziono jednak, że HSV-1 jest odpowiedzialny za większość przypadków
opryszczki narządów płciowych w niektórych krajach rozwiniętych.1,3,4 W Stanach Zjednoczo-
nych HSV-1 stanowi ważny czynnik etiologiczny opryszczki narządów płciowych, szczególnie
wśród młodzieży.1,5,6

Najczęściej zakażenie HSV występuje u kobiet w wieku reprodukcyjnym, a ryzyko przenie-
sienia z matki na płód lub noworodka stało się ważnym problemem medycznym.2,7-11

W ostatnich badaniach stwierdzono, że najważniejszym czynnikiem ryzyka przeniesienia wi-
rusa z matki na płód/noworodka jest pierwotne zakażenie podczas ciąży. Ryzyko przeniesienia
wirusa na noworodka jest większe w przypadku, gdy do pierwotnego zarażenia ciężarnej do-
chodzi w drugiej połowie ciąży, w porównaniu do zarażenia na wcześniejszym etapie. Dodat-
kowym czynnikiem ryzyka zakażenia noworodka HSV jest zastosowanie elektrod umieszczo-
nych na skórze głowy płodu i wiek matki poniżej 21 r.ż. Pamietając o tym możemy objąć
zakażoną ciężarną specjalną opieką, jak również zapobiegać zakażeniom ciężarnych.8

Autorzy tego artykułu poglądowego zebrali informacje z piśmiennictwa medycznego i publi-
kacji specjalistycznych, aby podkreślić problem zakażenia HSV w czasie ciąży i u noworod-
ków. Swoje badanie skupili na epidemiologii genitalnej HSV, ryzyku przeniesienia, jej wykry-
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waniu i obecnie stosowanym leczeniu oraz środkach za-
pobiegawczych. Informacje pochodzą z bazy danych Me-
dline i aktualnych bibliografii.

Epidemiologia zakażeń HSV, zakażeń
w czasie ciąży i transmisji matka-płód
HSV-1 i HSV-2 są DNA wirusów należących do podrodzi-
ny Alphaherpesvirinae, będącej częścią rodziny Herpesviri-
dae. Obydwa wirusy dostają się do organizmu przez ko-
mórki nabłonka błony śluzowej oraz uszkodzenia skóry,
migrują do tkanki nerwowej, gdzie pozostają w stanie uta-
jenia. HSV-1 odpowiada zazwyczaj za opryszczkę zlokali-
zowaną na twarzy lub w jamie ustnej i znajduje się w sta-
nie utajenia w zwoju nerwu trójdzielnego, a HSV-2
najczęściej znajdowany jest w zwoju lędźwiowo-krzyżo-
wym. Obydwa wirusy mogą być odpowiedzialne zarówno
za opryszczkę narządów płciowych, jak i okolicy twarzy
i jamy ustnej.7

W ostatnich latach opryszczka narządów płciowych
stała się coraz częściej występującą chorobą przenoszo-
ną drogą płciową.2,12 W Stanach Zjednoczonych od koń-
ca lat 70. XX wieku seropozytywność na obecność HSV-2
wzrosła o 30%, a zarażona jest jedna osoba na pięć.2,13

W krajach rozwijających się wyraźnie większy wskaź-
nik zakażeń HSV-2 obserwuje się w Afryce Subsaharyj-
skiej, gdzie u dorosłych wynosi on 30-80% wśród ko-
biet, 10-50% wśród mężczyzn i ponad 80% wśród
prostytutek.12 W Afryce południowej dane dotyczą za-
zwyczaj kobiet, u których częstość występowania HSV-2
wynosi 20-40%. W Azji liczba zarażonych osób jest
mniejsza i mieści się w graniach 10-30%.3,12

Seropozytywność w kierunku HSV u pacjentów zgła-
szających się do poradni wenerologicznych waha się
od 17% we Włoszech (6% w populacji ogólnej) do 40%
w Australii (14% ciężarnych).14,15

Wiek i płeć są ważnymi czynnikami ryzyka zakażenia
narządów płciowych HSV-2. Częstość występowania za-
każenia HSV jest bardzo mała w dzieciństwie i we wcze-
snym okresie dojrzewania, ale rośnie z wiekiem, osiąga-
jąc maksimum około 40 r.ż.2

Z badań serologicznych wynika, że w większości zaka-
żone są kobiety w populacji ogólnej Stanów Zjednoczo-
nych (23,1% kobiet i 11,2% mężczyzn) i innych krajów,
chociaż we Włoszech seropozytywność mężczyzn (6,7%)
jest trochę większa niż kobiet (4,9%). Prawdopodobnie jest
to spowodowane młodszym wiekiem kobiet i mniejszą
liczbą ich partnerów seksualnych.7,16,17 Liczba partnerów
seksualnych przekłada się na częstość zakażenia HSV-2.

Regiony geograficzne również wpływają na różnice
w częstości występowanie zakażeń HSV-2.14 Seropozy-
tywność wśród chorych na choroby przenoszone drogą
płciową w północnych Włoszech była mniejsza niż
w Stanach Zjednoczonych, Australii i całych Włoszech,

ale porównywalna do populacji Wielkiej Brytanii i Nowej
Zelandii.14 Dodatkowo pochodzenie etniczne, ubóstwo,
uzależnienie od kokainy, wczesne rozpoczęcie kontaktów
seksualnych, zachowania seksualne oraz bakteryjne za-
palenie pochwy mogą zwiększyć ryzyko zakażenia u ko-
biet przed ciążą.1,18,19

Wśród ciężarnych częstość występowania opryszczki
narządów płciowych jest wysoka. We Włoszech wśród
ciężarnych dodatnie wyniki uzyskano u 7,6% w Rzymie
i podobnie u 8,4% w północnych Włoszech.17 Ten wskaź-
nik jest jednak niższy niż w innych krajach.3,4,20 Na przy-
kład w Stanach Zjednoczonych prawie 22% ciężarnych
zakażonych jest HSV-2, 10% jest w grupie ryzyka za-
każenie od zakażonych partnerów seksualnych (w cza-
sie okresu bezobjawowego), a 2% ciężarnych zaraża
się w czasie ciąży, narażając na zarażenie HSV nowo-
rodka.8,10,21 We Włoszech u około 3% ciężarnych do-
chodzi do zarażenia w czasie ciąży.22 Zakażeniu wiru-
sem opryszczki podczas ciąży towarzyszą samoistne
poronienia, opóźnienie wzrostu wewnątrzmacicznego,
poród przedwczesny, wrodzone i noworodkowe zakaże-
nie opryszczką.23 Ryzyko przeniesienia zakażenia na no-
worodka wynosi 30-50%, jeżeli do zarażenia HSV przez
matkę doszło w zaawansowanej ciąży (w III trymestrze).
Jeśli doszło do zakażenia na wcześniejszym etapie ciąży,
ryzyko to wynosi około 1%.24 Jeśli do pierwotnego zaka-
żenia HSV dochodzi pod koniec ciąży, nie ma wystar-
czającego czasu na wytworzenie przeciwciał potrzeb-
nych do zahamowania replikacji wirusa przed porodem.
Przeniesienie wirusa z matki na płód w czasie ciąży wy-
stępuje rzadko. W około 85% przypadków dochodzi
do tego w okresie śródporodowym.25 Dodatkowo, bada-
nia przeprowadzone wśród ciężarnych zakażonych HIV
dowiodły, że w przypadku koinfekcji HSV, ryzyko około-
porodowego przeniesienia HIV na noworodka znacząca
wzrasta jeśli u kobiety występują kliniczne objawy
opryszczki genitalnej.26

U noworodków może również dojść do zarażenia
HSV-1, który najpewniej odpowiedzialny jest za pra-
wie 1/3 nowych przypadków opryszczki genitalnej.1

Wzrastający udział HSV-1 w etiologii opryszczki genital-
nej jest szczególnie wyraźny wśród młodzieży w wie-
ku 16-21 lat mieszkających na środkowym zachodzie
Stanów Zjednoczonych, gdzie odpowiedzialny był
za 78% przypadków w 2001 roku (w porównaniu
do 31% dekadę wcześniej).6 Wynika z tego, że istnieje ry-
zyko przeniesienia HSV-1 na noworodka u młodych cię-
żarnych, a seks oralny jest czynnikiem ryzyka zakażenia
HSV-1.6 Liczba zakażeń HSV-1 w dzieciństwie maleje
i dlatego coraz więcej młodzieży i młodych dorosłych jest
seronegatywna w kierunku HSV w momencie rozpoczę-
cia życia płciowego.8 To tłumaczy obserwowany wzrost
pierwotnych zakażeń narządów płciowych HSV-1 w tej
grupie wiekowej.
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Opryszczka narządów płciowych:
objawy kliniczne
Zakażenie genitalne HSV może być objawowe lub bezob-
jawowe. Zakażenie objawowe zazwyczaj opisywane jest
jako opryszczka narządów płciowych i zaliczamy do nie-
go objawy zakażenia pierwotnego, pierwszego epizodu
i nawroty. Pierwotna opryszczka genitalna ma najpowa-
żniejszy przebieg, szczególnie w czasie ciąży, ponieważ
może powodować ciężkie choroby u noworodków. Jest
traktowana jako pierwszy epizod opryszczki wtedy, gdy
u pacjenta nie występują przeciwciała przeciwko HSV-1
i HSV-2.2

Pierwotna objawowa opryszczka genitalna pojawia
się po okresie wylęgania wynoszącym 2-20 dni, jej prze-
bieg jest długi (do 21 dni) i poważny.2,11 U kobiet obja-
wia się pęcherzami i owrzodzeniami na zewnętrznych
narządach płciowych, także na szyjce macicy. Towarzy-
szy im ból sromu, dysuria, upławy i powiększenie lokal-
nych węzłów chłonnych.9 Pęcherze i owrzodzenia mogą
być również zlokalizowane na wewnętrznej powierzch-
ni ud, pośladkach, kroczu i skórze okolicy okołoodbyto-
wej. U mężczyzn zmiany typowo lokalizują się na żołę-
dzi, ale również na penisie, wewnętrznej powierzchni
ud, pośladkach i skórze okolicy okołoodbytowej. U oby-
dwu płci zakażenie pierwotne może być powikłane ob-
jawami ogólnymi, takimi jak gorączka, bóle głowy, bóle
mięśniowe (u 38% mężczyzn i 68% kobiet). W spora-
dycznych przypadkach może dojść do zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych i neuropatii autonomicznej, ob-
jawiającej się zastojem moczu (głównie u kobiet).9,11

Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych obserwowano
w 42% pierwotnych zakażeń HSV-2, 12% pierwotnych
zakażeń HSV-1 i w 1% nawrotowych.11 Obecność prze-
ciwciał przeciw HSV-1 może osłabić objawy zakażenia
HSV-2.1 W niektórych przypadkach objawy ogólne mo-
gą być jedynymi w zakażeniu HSV-2, a w ponad poło-
wie przypadków pierwotne zakażenie może zostać nie-
zauważone.9

Najgroźniejsze w czasie ciąży jest pierwotne zakaże-
nie genitalne HSV, chociaż u większości kobiet pierwsza
opryszczka narządów płciowych w czasie ciąży nie jest
pierwotna.9

Pierwotne zakażenie u kobiet w ciąży jest dla nich
groźniejsze niż dla kobiet nieciężarnych. Zapalanie jamy
ustnej, sromu i pochwy ma u nich tendencję do szerzenia
się, co może spowodować rozsiane zmiany skórne i zaję-
cie narządów wewnętrznych powikłane zapaleniem wą-
troby, mózgu, trombocytopenią, leukopenią i koagulopa-
tią.9 Mimo że rozsiane zakażenie HSV w czasie ciąży nie
jest częste, to śmiertelność wynosi około 50%. Podwyż-
szone ryzyko rozwoju rozsianego zakażenia HSV wystę-
puje u kobiet w trzecim trymestrze ciąży z pierwotnym
zakażeniem błon śluzowych. Mogą one zarazić noworod-
ka podczas porodu.9

Nawrotowe epizody opryszczki charakteryzują się
obecnością przeciwciał przeciw określonemu HSV, mają
zazwyczaj łagodny przebieg, mniej objawów ostrych niż
w przypadku pierwszego epizodu i trwają 7-10 dni. Obja-
wy prodromalne, takie jak świąd, przeczulica, neuralgia
mogą wystąpić kilka godzin lub dni przed nawrotem
opryszczki.2,27 Za większość przypadków nawrotów
opryszczki odpowiada HSV-2, ponieważ podlega reakty-
wacji zdecydowanie częściej niż HSV-1.2,7,9

Okresy bezobjawowe między epizodami opryszki są
ważne klinicznie, ponieważ HSV może okresowo reak-
tywować się w zakażonych komórkach zwojów i prze-
mieszczać przez aksony do błony śluzowej narządów
płciowych bez żadnych objawów klinicznych. To zjawi-
sko nazwane jest bezobjawowym rozsiewaniem wirusa
(asymptomatic virus shedding, AVS).2,11 Do większości
zakażeń drogą płciową dochodzi właśnie w okresie bez-
objawowym, ponieważ chorzy nie są świadomi AVS.28

Do zjawiska bezobjawowego rozsiewania wirusa czę-
ściej dochodzi u kobiet zakażonych HSV-2 (7%) niż
HSV-1 (2%).2

Chociaż ryzyko transmisji wertykalnej w przypadku
opryszczki nawrotowej jest małe, to jest ona traktowa-
na jako najczęstsza przyczyna zakażenia noworodków,
a poród drogami natury jako najczęstszy mechanizm
zarażenia.9 W przypadku objawowej nawrotowej
opryszczki ryzyko przeniesienia na dziecko znacznie
maleje w przypadku wykonania cięcia cesarskiego.10,29

Zarażenie dziecka przez kobietę w okresie AVS ma
bardzo duże znaczenie, ponieważ u większości nowo-
rodków dochodzi do zakażenia, które nie zostaje roz-
poznane.

Postępowanie u ciężarnych
z pierwotnym lub wtórnym epizodem
opryszczki narządów płciowych

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie zakażenia narządów płciowych HSV
często jest trudne ze względu na nieswoisty, nietypowy
obraz kliniczny i małe nasilenie objawów. Ponadto za-
każenie HSV charakteryzuje się okresami objawowy-
mi i bezobjawowymi, podczas których możliwe jest
przeniesienie wirusa. Z tego powodu ważne jest pra-
widłowe rozpoznanie i diagnozowanie, ponieważ
wyniki badań laboratoryjnych mają wpływ na dalsze
postępowanie medyczne, konsultacje, leczenie, postę-
powanie u kobiet w ciąży i określanie ryzyka zarażenia
dziecka.2,11

Identyfikacja zakażenia HSV może polegać na wykry-
ciu wirusa lub jednej z jego składowych (tab. 1) lub po-
średnio na poszukiwaniu w surowicy swoistych przeciw-
ciał (tab. 2).2,30-37
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waniu i obecnie stosowanym leczeniu oraz środkach za-
pobiegawczych. Informacje pochodzą z bazy danych Me-
dline i aktualnych bibliografii.

Epidemiologia zakażeń HSV, zakażeń
w czasie ciąży i transmisji matka-płód
HSV-1 i HSV-2 są DNA wirusów należących do podrodzi-
ny Alphaherpesvirinae, będącej częścią rodziny Herpesviri-
dae. Obydwa wirusy dostają się do organizmu przez ko-
mórki nabłonka błony śluzowej oraz uszkodzenia skóry,
migrują do tkanki nerwowej, gdzie pozostają w stanie uta-
jenia. HSV-1 odpowiada zazwyczaj za opryszczkę zlokali-
zowaną na twarzy lub w jamie ustnej i znajduje się w sta-
nie utajenia w zwoju nerwu trójdzielnego, a HSV-2
najczęściej znajdowany jest w zwoju lędźwiowo-krzyżo-
wym. Obydwa wirusy mogą być odpowiedzialne zarówno
za opryszczkę narządów płciowych, jak i okolicy twarzy
i jamy ustnej.7

W ostatnich latach opryszczka narządów płciowych
stała się coraz częściej występującą chorobą przenoszo-
ną drogą płciową.2,12 W Stanach Zjednoczonych od koń-
ca lat 70. XX wieku seropozytywność na obecność HSV-2
wzrosła o 30%, a zarażona jest jedna osoba na pięć.2,13

W krajach rozwijających się wyraźnie większy wskaź-
nik zakażeń HSV-2 obserwuje się w Afryce Subsaharyj-
skiej, gdzie u dorosłych wynosi on 30-80% wśród ko-
biet, 10-50% wśród mężczyzn i ponad 80% wśród
prostytutek.12 W Afryce południowej dane dotyczą za-
zwyczaj kobiet, u których częstość występowania HSV-2
wynosi 20-40%. W Azji liczba zarażonych osób jest
mniejsza i mieści się w graniach 10-30%.3,12

Seropozytywność w kierunku HSV u pacjentów zgła-
szających się do poradni wenerologicznych waha się
od 17% we Włoszech (6% w populacji ogólnej) do 40%
w Australii (14% ciężarnych).14,15

Wiek i płeć są ważnymi czynnikami ryzyka zakażenia
narządów płciowych HSV-2. Częstość występowania za-
każenia HSV jest bardzo mała w dzieciństwie i we wcze-
snym okresie dojrzewania, ale rośnie z wiekiem, osiąga-
jąc maksimum około 40 r.ż.2

Z badań serologicznych wynika, że w większości zaka-
żone są kobiety w populacji ogólnej Stanów Zjednoczo-
nych (23,1% kobiet i 11,2% mężczyzn) i innych krajów,
chociaż we Włoszech seropozytywność mężczyzn (6,7%)
jest trochę większa niż kobiet (4,9%). Prawdopodobnie jest
to spowodowane młodszym wiekiem kobiet i mniejszą
liczbą ich partnerów seksualnych.7,16,17 Liczba partnerów
seksualnych przekłada się na częstość zakażenia HSV-2.

Regiony geograficzne również wpływają na różnice
w częstości występowanie zakażeń HSV-2.14 Seropozy-
tywność wśród chorych na choroby przenoszone drogą
płciową w północnych Włoszech była mniejsza niż
w Stanach Zjednoczonych, Australii i całych Włoszech,

ale porównywalna do populacji Wielkiej Brytanii i Nowej
Zelandii.14 Dodatkowo pochodzenie etniczne, ubóstwo,
uzależnienie od kokainy, wczesne rozpoczęcie kontaktów
seksualnych, zachowania seksualne oraz bakteryjne za-
palenie pochwy mogą zwiększyć ryzyko zakażenia u ko-
biet przed ciążą.1,18,19

Wśród ciężarnych częstość występowania opryszczki
narządów płciowych jest wysoka. We Włoszech wśród
ciężarnych dodatnie wyniki uzyskano u 7,6% w Rzymie
i podobnie u 8,4% w północnych Włoszech.17 Ten wskaź-
nik jest jednak niższy niż w innych krajach.3,4,20 Na przy-
kład w Stanach Zjednoczonych prawie 22% ciężarnych
zakażonych jest HSV-2, 10% jest w grupie ryzyka za-
każenie od zakażonych partnerów seksualnych (w cza-
sie okresu bezobjawowego), a 2% ciężarnych zaraża
się w czasie ciąży, narażając na zarażenie HSV nowo-
rodka.8,10,21 We Włoszech u około 3% ciężarnych do-
chodzi do zarażenia w czasie ciąży.22 Zakażeniu wiru-
sem opryszczki podczas ciąży towarzyszą samoistne
poronienia, opóźnienie wzrostu wewnątrzmacicznego,
poród przedwczesny, wrodzone i noworodkowe zakaże-
nie opryszczką.23 Ryzyko przeniesienia zakażenia na no-
worodka wynosi 30-50%, jeżeli do zarażenia HSV przez
matkę doszło w zaawansowanej ciąży (w III trymestrze).
Jeśli doszło do zakażenia na wcześniejszym etapie ciąży,
ryzyko to wynosi około 1%.24 Jeśli do pierwotnego zaka-
żenia HSV dochodzi pod koniec ciąży, nie ma wystar-
czającego czasu na wytworzenie przeciwciał potrzeb-
nych do zahamowania replikacji wirusa przed porodem.
Przeniesienie wirusa z matki na płód w czasie ciąży wy-
stępuje rzadko. W około 85% przypadków dochodzi
do tego w okresie śródporodowym.25 Dodatkowo, bada-
nia przeprowadzone wśród ciężarnych zakażonych HIV
dowiodły, że w przypadku koinfekcji HSV, ryzyko około-
porodowego przeniesienia HIV na noworodka znacząca
wzrasta jeśli u kobiety występują kliniczne objawy
opryszczki genitalnej.26

U noworodków może również dojść do zarażenia
HSV-1, który najpewniej odpowiedzialny jest za pra-
wie 1/3 nowych przypadków opryszczki genitalnej.1

Wzrastający udział HSV-1 w etiologii opryszczki genital-
nej jest szczególnie wyraźny wśród młodzieży w wie-
ku 16-21 lat mieszkających na środkowym zachodzie
Stanów Zjednoczonych, gdzie odpowiedzialny był
za 78% przypadków w 2001 roku (w porównaniu
do 31% dekadę wcześniej).6 Wynika z tego, że istnieje ry-
zyko przeniesienia HSV-1 na noworodka u młodych cię-
żarnych, a seks oralny jest czynnikiem ryzyka zakażenia
HSV-1.6 Liczba zakażeń HSV-1 w dzieciństwie maleje
i dlatego coraz więcej młodzieży i młodych dorosłych jest
seronegatywna w kierunku HSV w momencie rozpoczę-
cia życia płciowego.8 To tłumaczy obserwowany wzrost
pierwotnych zakażeń narządów płciowych HSV-1 w tej
grupie wiekowej.
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Opryszczka narządów płciowych:
objawy kliniczne
Zakażenie genitalne HSV może być objawowe lub bezob-
jawowe. Zakażenie objawowe zazwyczaj opisywane jest
jako opryszczka narządów płciowych i zaliczamy do nie-
go objawy zakażenia pierwotnego, pierwszego epizodu
i nawroty. Pierwotna opryszczka genitalna ma najpowa-
żniejszy przebieg, szczególnie w czasie ciąży, ponieważ
może powodować ciężkie choroby u noworodków. Jest
traktowana jako pierwszy epizod opryszczki wtedy, gdy
u pacjenta nie występują przeciwciała przeciwko HSV-1
i HSV-2.2

Pierwotna objawowa opryszczka genitalna pojawia
się po okresie wylęgania wynoszącym 2-20 dni, jej prze-
bieg jest długi (do 21 dni) i poważny.2,11 U kobiet obja-
wia się pęcherzami i owrzodzeniami na zewnętrznych
narządach płciowych, także na szyjce macicy. Towarzy-
szy im ból sromu, dysuria, upławy i powiększenie lokal-
nych węzłów chłonnych.9 Pęcherze i owrzodzenia mogą
być również zlokalizowane na wewnętrznej powierzch-
ni ud, pośladkach, kroczu i skórze okolicy okołoodbyto-
wej. U mężczyzn zmiany typowo lokalizują się na żołę-
dzi, ale również na penisie, wewnętrznej powierzchni
ud, pośladkach i skórze okolicy okołoodbytowej. U oby-
dwu płci zakażenie pierwotne może być powikłane ob-
jawami ogólnymi, takimi jak gorączka, bóle głowy, bóle
mięśniowe (u 38% mężczyzn i 68% kobiet). W spora-
dycznych przypadkach może dojść do zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych i neuropatii autonomicznej, ob-
jawiającej się zastojem moczu (głównie u kobiet).9,11

Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych obserwowano
w 42% pierwotnych zakażeń HSV-2, 12% pierwotnych
zakażeń HSV-1 i w 1% nawrotowych.11 Obecność prze-
ciwciał przeciw HSV-1 może osłabić objawy zakażenia
HSV-2.1 W niektórych przypadkach objawy ogólne mo-
gą być jedynymi w zakażeniu HSV-2, a w ponad poło-
wie przypadków pierwotne zakażenie może zostać nie-
zauważone.9

Najgroźniejsze w czasie ciąży jest pierwotne zakaże-
nie genitalne HSV, chociaż u większości kobiet pierwsza
opryszczka narządów płciowych w czasie ciąży nie jest
pierwotna.9

Pierwotne zakażenie u kobiet w ciąży jest dla nich
groźniejsze niż dla kobiet nieciężarnych. Zapalanie jamy
ustnej, sromu i pochwy ma u nich tendencję do szerzenia
się, co może spowodować rozsiane zmiany skórne i zaję-
cie narządów wewnętrznych powikłane zapaleniem wą-
troby, mózgu, trombocytopenią, leukopenią i koagulopa-
tią.9 Mimo że rozsiane zakażenie HSV w czasie ciąży nie
jest częste, to śmiertelność wynosi około 50%. Podwyż-
szone ryzyko rozwoju rozsianego zakażenia HSV wystę-
puje u kobiet w trzecim trymestrze ciąży z pierwotnym
zakażeniem błon śluzowych. Mogą one zarazić noworod-
ka podczas porodu.9

Nawrotowe epizody opryszczki charakteryzują się
obecnością przeciwciał przeciw określonemu HSV, mają
zazwyczaj łagodny przebieg, mniej objawów ostrych niż
w przypadku pierwszego epizodu i trwają 7-10 dni. Obja-
wy prodromalne, takie jak świąd, przeczulica, neuralgia
mogą wystąpić kilka godzin lub dni przed nawrotem
opryszczki.2,27 Za większość przypadków nawrotów
opryszczki odpowiada HSV-2, ponieważ podlega reakty-
wacji zdecydowanie częściej niż HSV-1.2,7,9

Okresy bezobjawowe między epizodami opryszki są
ważne klinicznie, ponieważ HSV może okresowo reak-
tywować się w zakażonych komórkach zwojów i prze-
mieszczać przez aksony do błony śluzowej narządów
płciowych bez żadnych objawów klinicznych. To zjawi-
sko nazwane jest bezobjawowym rozsiewaniem wirusa
(asymptomatic virus shedding, AVS).2,11 Do większości
zakażeń drogą płciową dochodzi właśnie w okresie bez-
objawowym, ponieważ chorzy nie są świadomi AVS.28

Do zjawiska bezobjawowego rozsiewania wirusa czę-
ściej dochodzi u kobiet zakażonych HSV-2 (7%) niż
HSV-1 (2%).2

Chociaż ryzyko transmisji wertykalnej w przypadku
opryszczki nawrotowej jest małe, to jest ona traktowa-
na jako najczęstsza przyczyna zakażenia noworodków,
a poród drogami natury jako najczęstszy mechanizm
zarażenia.9 W przypadku objawowej nawrotowej
opryszczki ryzyko przeniesienia na dziecko znacznie
maleje w przypadku wykonania cięcia cesarskiego.10,29

Zarażenie dziecka przez kobietę w okresie AVS ma
bardzo duże znaczenie, ponieważ u większości nowo-
rodków dochodzi do zakażenia, które nie zostaje roz-
poznane.

Postępowanie u ciężarnych
z pierwotnym lub wtórnym epizodem
opryszczki narządów płciowych

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie zakażenia narządów płciowych HSV
często jest trudne ze względu na nieswoisty, nietypowy
obraz kliniczny i małe nasilenie objawów. Ponadto za-
każenie HSV charakteryzuje się okresami objawowy-
mi i bezobjawowymi, podczas których możliwe jest
przeniesienie wirusa. Z tego powodu ważne jest pra-
widłowe rozpoznanie i diagnozowanie, ponieważ
wyniki badań laboratoryjnych mają wpływ na dalsze
postępowanie medyczne, konsultacje, leczenie, postę-
powanie u kobiet w ciąży i określanie ryzyka zarażenia
dziecka.2,11

Identyfikacja zakażenia HSV może polegać na wykry-
ciu wirusa lub jednej z jego składowych (tab. 1) lub po-
średnio na poszukiwaniu w surowicy swoistych przeciw-
ciał (tab. 2).2,30-37
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Swoiste metody bezpośrednie, takie jak wykrywanie
wirusa lub jego antygenów, są najbardziej przydatne
u chorych z aktywnymi, pęcherzykowatymi zmianami
na lub w okolicy narządów płciowych. W przypadku, gdy
wykwity pokryte są strupami lub są niewidoczne, zakaże-
nie HSV-1 lub HSV-2 może być wykryte metodami po-
średnimi, polegającymi na poszukiwaniu swoistych IgG
przeciwko glikoproteinie G HSV-1 (gG-1), lub glikoprote-
inie G HSV-2 (gG-2).2,30 Metody pośrednie (serologiczne)
mogą być przydatne u chorych z objawami, jeśli badania
bezpośrednie dały wynik ujemny. Chociaż metody serolo-
giczne nie informują o początku choroby ani nie identyfi-
kują miejsca namnażania wirusa,7 pozwalają na wykry-
cie zakażenia HSV wtedy, gdy metody bezpośrednie są
niedostępne lub informacja o serokonwersji jest niezbęd-

na.2 Ponadto, metody pośrednie przydatne są w określa-
niu typu nawrotów. Przyjmuje się, że zakażenie narzą-
dów płciowych HSV-1 powoduje bardziej nasilone obja-
wy pierwotnego zarażenia, ale mniejszą liczbę nawrotów
niż HSV-2.7 Swoiste testy rozróżniające HSV-1 od HSV-2
są przydatne, ale nie obligatoryjne, ponieważ leczenie
w przypadku obu typów jest takie samo.7

LECZENIE

Ciężarne, u których wystąpił pierwszy lub kolejny epizod
choroby, mogą być leczone acyklowirem lub walacyklo-
wirem w dawkach rekomendowanych (tab. 3). Ponieważ
acyklowir i walacyklowir nie są oficjalnie zarejestrowane
do leczenie ciężarnych, chora musi zostać o tym poinfor-
mowana i wyrazić zgodę na leczenie przed jego wdroże-
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Metoda Rodzaj badanej próbki Czułość Swoistość Zalety Wady

Izolacja wirusa Wykwity na skórze/błonach Konieczność wykonania
z hodowli komórek1 śluzowych (stadium): w specjalistycznych

laboratoriach
Zawartość pęcherzyka >90% Złoty Specjalistyczne podłoże

standard transportowe

Wrzody 95% ~100% Łatwe pobrania Transport musi być
bardzo szybki,
w chłodnych warunkach,
bez dostępu światła

Strupy 70% Typowanie wirusa Wyniki w ciągu 2-7 dni
Błona śluzowa 30% Określanie fenotypów Nieodpowiednia do badania

niezmieniona opornych płynu mózgowo-
-rdzeniowego

Nieznana Konieczna współpraca
z laboratorium

Biopsje
Wymaz ze spojówki/rogówki
Noworodki

Rozpoznanie Wykwit na skórze/błonie 73-100% 100% Łatwy, szybki, powtarzalny, Optymalne objawy to
cytologiczne śluzowej niskie koszty świeże, niepęknięte
(test Tzancka)35 pęcherze, występujące

1-3 dni
Biopsja
Wymaz ze spojówki/rogówki

Immunofluorescencja Wymazy, próbki tkanek, 41-70% >95% Szybka metoda (wynik Świeże pęcherzyki
(wykrywanie wymazy z dna pęcherzyka możliwy <4 h),
zakażonych możliwość typowania
komórek)30

Specjalistyczne
laboratorium

Wymagania sprzętowe
Metoda

niewystandaryzowana

Tabela 1. Bezpośrednie metody wykrywania HSV
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niem.9 Nie odnotowano jednak żadnych nieprawidłowo-
ści płodu podczas leczenie tymi lekami, ale odległe na-
stępstwa nie są znane.38-40

Randomizowane badania wykazały, że supresyjne le-
czenie acyklowirem lub walacyklowirem od 36 tygodnia
ciąży aż do porodu znacznie zmniejsza częstość klinicz-
nych objawów zakażenia i namnażania wirusa w okresie
porodu. Tym samym zmniejsza potrzebę wykonywania
cięcia cesarskiego i najprawdopodobniej ryzyko przenie-
sienia wirusa na noworodka (tab. 3).41-45

METODY PORODU

Jeżeli do pierwotnego zakażenia dojdzie w I lub II try-
mestrze ciąży, należy od 32 tygodnia badać wydzielinę
z pochwy w kierunku wirusa metodą hodowli.22 Jeżeli

dwa następujące po sobie wyniki będą ujemne i nie po-
jawią się wykwity opryszczki na narządach płciowych,
poród może odbyć się drogą naturalną (ryc. 1, cześć
A1). Jeżeli w momencie porodu występuje pełna sero-
konwersja, wykonanie cięcia cesarskiego nie jest ko-
nieczne, ponieważ ryzyko transmisji HSV na dziecko
jest małe, a dziecko będzie chronione przez przeciwcia-
ła matczyne.9,22

Nie określono jasnych wytycznych w przypadku,
gdy do pierwotnego zakażenia dojdzie w III trymestrze
ciąży. Większość wytycznych proponuje wykonanie cię-
cia cesarskiego u kobiet, u których wystąpiły jawne ob-
jawy kliniczne zakażenia w ostatnich 4-6 tygodniach
ciąży. W ich przypadku nie jest możliwe uzyskanie peł-
nej serokonwersji do dnia porodu i zarażenie nowo-
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Wykrywanie antygentów Wymazy z wykwitów, 41-80% 80% Łatwe pobierania Odpowiednia tylko
wirusa metodą zawartość pęcherzyków, materiału w przypadku świeżych
ELISA lub EIA30 wymaz z dna pęcherzyków

Wykwit nie musi być
nienaruszony

Metoda szybka (wynik
możliwy <4h)

Możliwość typowania

PCR: najczulsza metoda
Wykrywanie DNA Płyn mózgowo-rdzeniowy 97-98% ~100% Wynik w ciągu 24-48 h Tylko w specjalistycznych

wirusowego metodą laboratoriach
PCR30 lub PCR w czasie
rzeczywistym31

Ciecz szklista lub wodnista Typowanie wirusa Metoda
i określanie jego niewystandaryzowana
oporności

Metoda z wyboru Nieuznana dla wszystkich
w przypadku badania rodzajów próbek
płynu mózgowo-
-rdzeniowego

Ryzyko zanieczyszczenia
(PCR)

PCR w czasie Wysoki koszt (PCR w czasie
rzeczywistym rzeczywistym)

Wykwity na skórze, Szybka amplifikacja
zawartość pęcherzyków,
niezmieniona błona
śluzowa

Analiza ilościowa
Zredukowane ryzyko

zanieczyszczenia
Metoda z wyboru
w badaniu

zmian skórnych

Tabela 1. Bezpośrednie metody wykrywania HSV (cd)

Metoda Rodzaj badanej próbki Czułość Swoistość Zalety Wady
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Swoiste metody bezpośrednie, takie jak wykrywanie
wirusa lub jego antygenów, są najbardziej przydatne
u chorych z aktywnymi, pęcherzykowatymi zmianami
na lub w okolicy narządów płciowych. W przypadku, gdy
wykwity pokryte są strupami lub są niewidoczne, zakaże-
nie HSV-1 lub HSV-2 może być wykryte metodami po-
średnimi, polegającymi na poszukiwaniu swoistych IgG
przeciwko glikoproteinie G HSV-1 (gG-1), lub glikoprote-
inie G HSV-2 (gG-2).2,30 Metody pośrednie (serologiczne)
mogą być przydatne u chorych z objawami, jeśli badania
bezpośrednie dały wynik ujemny. Chociaż metody serolo-
giczne nie informują o początku choroby ani nie identyfi-
kują miejsca namnażania wirusa,7 pozwalają na wykry-
cie zakażenia HSV wtedy, gdy metody bezpośrednie są
niedostępne lub informacja o serokonwersji jest niezbęd-

na.2 Ponadto, metody pośrednie przydatne są w określa-
niu typu nawrotów. Przyjmuje się, że zakażenie narzą-
dów płciowych HSV-1 powoduje bardziej nasilone obja-
wy pierwotnego zarażenia, ale mniejszą liczbę nawrotów
niż HSV-2.7 Swoiste testy rozróżniające HSV-1 od HSV-2
są przydatne, ale nie obligatoryjne, ponieważ leczenie
w przypadku obu typów jest takie samo.7

LECZENIE

Ciężarne, u których wystąpił pierwszy lub kolejny epizod
choroby, mogą być leczone acyklowirem lub walacyklo-
wirem w dawkach rekomendowanych (tab. 3). Ponieważ
acyklowir i walacyklowir nie są oficjalnie zarejestrowane
do leczenie ciężarnych, chora musi zostać o tym poinfor-
mowana i wyrazić zgodę na leczenie przed jego wdroże-
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Metoda Rodzaj badanej próbki Czułość Swoistość Zalety Wady

Izolacja wirusa Wykwity na skórze/błonach Konieczność wykonania
z hodowli komórek1 śluzowych (stadium): w specjalistycznych

laboratoriach
Zawartość pęcherzyka >90% Złoty Specjalistyczne podłoże

standard transportowe

Wrzody 95% ~100% Łatwe pobrania Transport musi być
bardzo szybki,
w chłodnych warunkach,
bez dostępu światła

Strupy 70% Typowanie wirusa Wyniki w ciągu 2-7 dni
Błona śluzowa 30% Określanie fenotypów Nieodpowiednia do badania

niezmieniona opornych płynu mózgowo-
-rdzeniowego

Nieznana Konieczna współpraca
z laboratorium

Biopsje
Wymaz ze spojówki/rogówki
Noworodki

Rozpoznanie Wykwit na skórze/błonie 73-100% 100% Łatwy, szybki, powtarzalny, Optymalne objawy to
cytologiczne śluzowej niskie koszty świeże, niepęknięte
(test Tzancka)35 pęcherze, występujące

1-3 dni
Biopsja
Wymaz ze spojówki/rogówki

Immunofluorescencja Wymazy, próbki tkanek, 41-70% >95% Szybka metoda (wynik Świeże pęcherzyki
(wykrywanie wymazy z dna pęcherzyka możliwy <4 h),
zakażonych możliwość typowania
komórek)30

Specjalistyczne
laboratorium

Wymagania sprzętowe
Metoda

niewystandaryzowana

Tabela 1. Bezpośrednie metody wykrywania HSV
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niem.9 Nie odnotowano jednak żadnych nieprawidłowo-
ści płodu podczas leczenie tymi lekami, ale odległe na-
stępstwa nie są znane.38-40

Randomizowane badania wykazały, że supresyjne le-
czenie acyklowirem lub walacyklowirem od 36 tygodnia
ciąży aż do porodu znacznie zmniejsza częstość klinicz-
nych objawów zakażenia i namnażania wirusa w okresie
porodu. Tym samym zmniejsza potrzebę wykonywania
cięcia cesarskiego i najprawdopodobniej ryzyko przenie-
sienia wirusa na noworodka (tab. 3).41-45

METODY PORODU

Jeżeli do pierwotnego zakażenia dojdzie w I lub II try-
mestrze ciąży, należy od 32 tygodnia badać wydzielinę
z pochwy w kierunku wirusa metodą hodowli.22 Jeżeli

dwa następujące po sobie wyniki będą ujemne i nie po-
jawią się wykwity opryszczki na narządach płciowych,
poród może odbyć się drogą naturalną (ryc. 1, cześć
A1). Jeżeli w momencie porodu występuje pełna sero-
konwersja, wykonanie cięcia cesarskiego nie jest ko-
nieczne, ponieważ ryzyko transmisji HSV na dziecko
jest małe, a dziecko będzie chronione przez przeciwcia-
ła matczyne.9,22

Nie określono jasnych wytycznych w przypadku,
gdy do pierwotnego zakażenia dojdzie w III trymestrze
ciąży. Większość wytycznych proponuje wykonanie cię-
cia cesarskiego u kobiet, u których wystąpiły jawne ob-
jawy kliniczne zakażenia w ostatnich 4-6 tygodniach
ciąży. W ich przypadku nie jest możliwe uzyskanie peł-
nej serokonwersji do dnia porodu i zarażenie nowo-
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Wykrywanie antygentów Wymazy z wykwitów, 41-80% 80% Łatwe pobierania Odpowiednia tylko
wirusa metodą zawartość pęcherzyków, materiału w przypadku świeżych
ELISA lub EIA30 wymaz z dna pęcherzyków

Wykwit nie musi być
nienaruszony

Metoda szybka (wynik
możliwy <4h)

Możliwość typowania

PCR: najczulsza metoda
Wykrywanie DNA Płyn mózgowo-rdzeniowy 97-98% ~100% Wynik w ciągu 24-48 h Tylko w specjalistycznych

wirusowego metodą laboratoriach
PCR30 lub PCR w czasie
rzeczywistym31

Ciecz szklista lub wodnista Typowanie wirusa Metoda
i określanie jego niewystandaryzowana
oporności

Metoda z wyboru Nieuznana dla wszystkich
w przypadku badania rodzajów próbek
płynu mózgowo-
-rdzeniowego

Ryzyko zanieczyszczenia
(PCR)

PCR w czasie Wysoki koszt (PCR w czasie
rzeczywistym rzeczywistym)

Wykwity na skórze, Szybka amplifikacja
zawartość pęcherzyków,
niezmieniona błona
śluzowa

Analiza ilościowa
Zredukowane ryzyko

zanieczyszczenia
Metoda z wyboru
w badaniu

zmian skórnych

Tabela 1. Bezpośrednie metody wykrywania HSV (cd)

Metoda Rodzaj badanej próbki Czułość Swoistość Zalety Wady
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rodka jest możliwe.9,23,30,46-48 Jeżeli poród drogami na-
tury jest nieunikniony, matce i noworodkowi należy
podać dożylnie acyklowir, ponieważ ryzyko transmisji
jest wysokie (41%) (ryc. 1, część A2).22

Ciężarnym, u których dojedzie do nawrotu
opryszczki narządów płciowych kilka tygodni
przed planowaną datą porodu, należy podawać supre-
syjną dawkę acyklowiru lub walacyklowiru przez
ostatnie 4 tygodnie ciąży. Od 36 tygodnia ciąży zaleca-
ny jest posiew wydzieliny pochwowo-szyjkowej
na obecność wirusa.22,47 W przypadku, gdy nie ma kli-
nicznych objawów opryszczki, ale wynik posiewu
przed porodem jest dodatni, należy wykonać cięcie ce-
sarskie.10,30 Jeśli jednak przed samym porodem wyni-
ki wszystkich posiewów są ujemne i nie ma objawów

klinicznych, poród może się odbyć drogami natury
(ryc. 1, cześć B1).47

W przypadku występowania aktywnych wykwitów
opryszczki lub objawów prodromalnych na początku
porodu, a ryzyko ekspozycji dziecka jest duże, należy
jak najszybciej wykonać cięcie cesarskie w ciągu 4-6 h
od pęknięcia błon płodowych, jeśli tylko płuca płodu
są dojrzałe.22,30,49 Nie ma określonych wytycznych
w przypadku, gdy płuca płodu są niedojrzałe.9,30

Wykonanie cięcia cesarskiego przed pęknięciem błon
płodowych teoretycznie eliminuje ryzyko śródporodowej
transmisji wirusa,7,10 w rzeczywistości istnieje pewne
ryzyko jego przeniesienia.10,50 Leczenie przeciwwiruso-
we acyklowirem zalecane jest u matki i ewentualnie
u noworodka (ryc. 1, cześć B2).30

Metoda Rodzaj badanej próbki Czułość Swoistość Zalety Wady

Różnicuje wirus HSV-1
z HSV-2

Western Blot2 Surowica ~100% ~100% Wykrywa wczesną Niedostępny w sprzedaży
serokonwersję HSV-2 komercyjnej
u osób wcześniej Droga
zarażonych HSV-1 Wynik po 2-3 dniach

Test dostępny komercyjnie
EIA2 (metoda Surowica 93-98% 93-98% Różnicuje HSV-1 z HSV-2 Mniejsza czułość (niż

immuno- w testach amplifikacji)2

enzymatyczna)

Surowica Tańszy niż Wester-blot2 Komercyjnie dostępny
jedynie dla HSV-22

Testy POCT Krew włośniczkowa37 96% 87-98% Szybki wynik (6 min)37 Drogi36

Łatwy w wykonaniu37 Nie nadaje się do skriningu36

Wykrywa w 80% serokonwersję Całościowo mało
w stosunku do HSV-2 w ciągu przydatny
4 tyg. od kontaktu z wirusem37 (szybki)36

Tabela 2. Pośrednie metody wykrywania HSV

Pierwszy epizod Nawroty
Ciąża Leki Rekomendowana Czas trwania Leki Rekomendowana Czas trwania

przeciwwirusowe dawka dobowa terapii przeciwwirusowe dawka dobowa terapii

Leczenie Acyklowir Doustnie: 10 dni Acyklowir Doustnie: 5 dni
krótkotrwałe 5 x 200 mg 5 x 200 mg

Walacyklowir Doustnie: 10 dni Walacyklowir Doustnie: 5 dni
2 x 500 mg 2 x 500 mg

Leczenie Acyklowir Doustnie: Acyklowir Doustnie:
supresyjne 3 x 400 mg 3 x 400 mg

Walacyklowir Doustnie: Od 36 tygodnia Walacyklowir Doustnie: Od 36 tygodnia
2 x 250 mg ciąży do 2 x 250 mg ciąży do

porodu porodu

Tabela 3. Leczenie przeciwwirusowe opryszczki genitalnej u ciężarnych
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Zakażenie HSV u noworodków

DROGA ZARAŻENIA I OBJAWY KLINICZNE

Do zarażenia noworodka może dojść w macicy, podczas
porodu lub po porodzie. Matka jest najczęstszym źró-
dłem zakażenia w dwóch pierwszych przypadkach.51

Zakażenie wewnątrzmaciczne zdarza się rzadko
i odpowiada za 5% zakażeń noworodków. Zaobserwo-

wano, że wysokie ryzyko transmisji wewnątrzmacicz-
nej (około 50%) występuje u ciężarnych, u których do-
szło do rozsianego zakażenia, którego czynnikiem etio-
logicznym w 90% jest HSV-2. Zarówno pieierwotne,
jaki wtórne zakażenie mogą spowodować choroby
wrodzone u dziecka, nawet jeśli ryzyko po przebyciu
wtórnego epizodu opryszczki jest małe. Do masywnej
transmisji wewnątrzmacicznej wirusa dochodzi
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Rycina. Ta rycina przedstawia schematycznie wybór metody porodu zależnie od tego, czy u ciężarnej doszło do pierwotnego
zakażenia (A), czy do epizodu nawrotowej opryszczki genitalnej (B).

Metody zakończenia ciąży w przypadku pierwotnego zakażenia HSV i nawrotowej opryszczki narządów płciowych

A. Zakażenie pierwotne

1) Aktywne zmiany na narządach płciowych w I lub
II trymestrze ciąży

Dwa ujemne wyniki hodowli i brak zmian
klinicznych w terminie porodu

2) Aktywne zmiany na narządach płciowych
w 4-6 tygodniu przed porodem

+

Badanie wydzieliny na obecność wirusa
od 32 tyg. ciąży do porodu

Cięcie cesarskie

Poród drogami natury

Cięcie cesarskie Poród drogami natury

Poród drogami natury

Leki przeciwwirusowe
podawane w czasie

porodu i noworodkowi

+

Planowe cięcie cesarskie w przypadku nienaruszonych
błon płodowych lub w ciągu 4-6 h od ich pęknięcia

Leczenie przeciwwirusowe u matki
+

Leczenie przeciwwirusowe noworodka
(jeśli rozwijają się objawy choroby)

B. Nawrotowa opryszczka
narządów płciowych

1) Aktywne zmiany na narządach płciowych w I lub
II trymestrze ciąży

Dodatni wynik hodowli
i brak zmian klinicznych

w dniu porodu

Ujemny wynik hodowli
i brak zmian klinicznych

w dniu porodu

2) Aktywne zmiany na narządach płciowych
w czasie porodu

Leczenie przeciwwirusowe w 4 ostatnich tygodniach
ciąży i badanie na obecność wirusa metodą hodowli

od 36 tyg. ciąży
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rodka jest możliwe.9,23,30,46-48 Jeżeli poród drogami na-
tury jest nieunikniony, matce i noworodkowi należy
podać dożylnie acyklowir, ponieważ ryzyko transmisji
jest wysokie (41%) (ryc. 1, część A2).22

Ciężarnym, u których dojedzie do nawrotu
opryszczki narządów płciowych kilka tygodni
przed planowaną datą porodu, należy podawać supre-
syjną dawkę acyklowiru lub walacyklowiru przez
ostatnie 4 tygodnie ciąży. Od 36 tygodnia ciąży zaleca-
ny jest posiew wydzieliny pochwowo-szyjkowej
na obecność wirusa.22,47 W przypadku, gdy nie ma kli-
nicznych objawów opryszczki, ale wynik posiewu
przed porodem jest dodatni, należy wykonać cięcie ce-
sarskie.10,30 Jeśli jednak przed samym porodem wyni-
ki wszystkich posiewów są ujemne i nie ma objawów

klinicznych, poród może się odbyć drogami natury
(ryc. 1, cześć B1).47

W przypadku występowania aktywnych wykwitów
opryszczki lub objawów prodromalnych na początku
porodu, a ryzyko ekspozycji dziecka jest duże, należy
jak najszybciej wykonać cięcie cesarskie w ciągu 4-6 h
od pęknięcia błon płodowych, jeśli tylko płuca płodu
są dojrzałe.22,30,49 Nie ma określonych wytycznych
w przypadku, gdy płuca płodu są niedojrzałe.9,30

Wykonanie cięcia cesarskiego przed pęknięciem błon
płodowych teoretycznie eliminuje ryzyko śródporodowej
transmisji wirusa,7,10 w rzeczywistości istnieje pewne
ryzyko jego przeniesienia.10,50 Leczenie przeciwwiruso-
we acyklowirem zalecane jest u matki i ewentualnie
u noworodka (ryc. 1, cześć B2).30

Metoda Rodzaj badanej próbki Czułość Swoistość Zalety Wady

Różnicuje wirus HSV-1
z HSV-2

Western Blot2 Surowica ~100% ~100% Wykrywa wczesną Niedostępny w sprzedaży
serokonwersję HSV-2 komercyjnej
u osób wcześniej Droga
zarażonych HSV-1 Wynik po 2-3 dniach

Test dostępny komercyjnie
EIA2 (metoda Surowica 93-98% 93-98% Różnicuje HSV-1 z HSV-2 Mniejsza czułość (niż

immuno- w testach amplifikacji)2

enzymatyczna)

Surowica Tańszy niż Wester-blot2 Komercyjnie dostępny
jedynie dla HSV-22

Testy POCT Krew włośniczkowa37 96% 87-98% Szybki wynik (6 min)37 Drogi36

Łatwy w wykonaniu37 Nie nadaje się do skriningu36

Wykrywa w 80% serokonwersję Całościowo mało
w stosunku do HSV-2 w ciągu przydatny
4 tyg. od kontaktu z wirusem37 (szybki)36

Tabela 2. Pośrednie metody wykrywania HSV

Pierwszy epizod Nawroty
Ciąża Leki Rekomendowana Czas trwania Leki Rekomendowana Czas trwania

przeciwwirusowe dawka dobowa terapii przeciwwirusowe dawka dobowa terapii

Leczenie Acyklowir Doustnie: 10 dni Acyklowir Doustnie: 5 dni
krótkotrwałe 5 x 200 mg 5 x 200 mg

Walacyklowir Doustnie: 10 dni Walacyklowir Doustnie: 5 dni
2 x 500 mg 2 x 500 mg

Leczenie Acyklowir Doustnie: Acyklowir Doustnie:
supresyjne 3 x 400 mg 3 x 400 mg

Walacyklowir Doustnie: Od 36 tygodnia Walacyklowir Doustnie: Od 36 tygodnia
2 x 250 mg ciąży do 2 x 250 mg ciąży do

porodu porodu

Tabela 3. Leczenie przeciwwirusowe opryszczki genitalnej u ciężarnych
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Zakażenie HSV u noworodków

DROGA ZARAŻENIA I OBJAWY KLINICZNE

Do zarażenia noworodka może dojść w macicy, podczas
porodu lub po porodzie. Matka jest najczęstszym źró-
dłem zakażenia w dwóch pierwszych przypadkach.51

Zakażenie wewnątrzmaciczne zdarza się rzadko
i odpowiada za 5% zakażeń noworodków. Zaobserwo-

wano, że wysokie ryzyko transmisji wewnątrzmacicz-
nej (około 50%) występuje u ciężarnych, u których do-
szło do rozsianego zakażenia, którego czynnikiem etio-
logicznym w 90% jest HSV-2. Zarówno pieierwotne,
jaki wtórne zakażenie mogą spowodować choroby
wrodzone u dziecka, nawet jeśli ryzyko po przebyciu
wtórnego epizodu opryszczki jest małe. Do masywnej
transmisji wewnątrzmacicznej wirusa dochodzi
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Rycina. Ta rycina przedstawia schematycznie wybór metody porodu zależnie od tego, czy u ciężarnej doszło do pierwotnego
zakażenia (A), czy do epizodu nawrotowej opryszczki genitalnej (B).

Metody zakończenia ciąży w przypadku pierwotnego zakażenia HSV i nawrotowej opryszczki narządów płciowych

A. Zakażenie pierwotne

1) Aktywne zmiany na narządach płciowych w I lub
II trymestrze ciąży

Dwa ujemne wyniki hodowli i brak zmian
klinicznych w terminie porodu

2) Aktywne zmiany na narządach płciowych
w 4-6 tygodniu przed porodem

+

Badanie wydzieliny na obecność wirusa
od 32 tyg. ciąży do porodu

Cięcie cesarskie

Poród drogami natury

Cięcie cesarskie Poród drogami natury

Poród drogami natury

Leki przeciwwirusowe
podawane w czasie

porodu i noworodkowi

+

Planowe cięcie cesarskie w przypadku nienaruszonych
błon płodowych lub w ciągu 4-6 h od ich pęknięcia

Leczenie przeciwwirusowe u matki
+

Leczenie przeciwwirusowe noworodka
(jeśli rozwijają się objawy choroby)

B. Nawrotowa opryszczka
narządów płciowych

1) Aktywne zmiany na narządach płciowych w I lub
II trymestrze ciąży

Dodatni wynik hodowli
i brak zmian klinicznych

w dniu porodu

Ujemny wynik hodowli
i brak zmian klinicznych

w dniu porodu

2) Aktywne zmiany na narządach płciowych
w czasie porodu

Leczenie przeciwwirusowe w 4 ostatnich tygodniach
ciąży i badanie na obecność wirusa metodą hodowli

od 36 tyg. ciąży
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w pierwszych 20 tygodniach ciąży i może spowodować
poronienie, poród martwego płodu i wady wrodzone
u dzieci, które przeżyły.9 Umieralność okołoporodowa
wynosi około 50%.11

W 85-90% przypadków do zakażenia dziecka docho-
dzi podczas porodu, a w 5-10% we wczesnym okresie
pourodzeniowym. Za 70-85% zakażeń odpowiedzialny
jest wirus HSV-2, a za pozostałe HSV-1.50 Zakażenie
HSV-2 ma zazwyczaj cięższy przebieg i gorsze rokowa-
nie niż HSV-1.7,52 Zakres występowania zakażenie HSV
mieści się w granicach 1/3200-1/20000 żywo urodzo-
nych dzieci.10,53-56

Przeniesienie wirusa na dziecko zależy od klinicznego
obrazu choroby u matki podczas porodu. Opryszczka
u noworodków urodzonych przez matki, u których do-
szło do pierwotnego zakażenia, jest dużo częstsza niż gdy
u matki wystąpiło wtórne zakażenie (<3%).22,57 Do więk-
szości zakażeń (około 70%) dochodzi w wyniku przenie-
sienia wirusa na dziecko z matki z bezobjawową posta-
cią zakażenia w okresie okołoporodowym.43

Późne pęknięcie błon płodowych jest czynnikiem ryzyka
zarażenia noworodka.51 U ciężarnych z aktywnymi zmia-
nami na narządach płciowych zazwyczaj wykonuje się ce-
sarskie cięcie. Nie jest jednak pewne, czy ten zabieg
zmniejsza ryzyko zarażenia dziecka HSV.10 Inwazyjne pro-
cedury położnicze i wykonanie elektrokardiogramu płodu
z zastosowaniem elektrod umieszczanych na skalpie nowo-
rodka w dużym stopniu zwiększa ryzyko zarażenia nowo-
rodka, ponieważ otwiera nowe drogi zakażeni.54,58-62

Stan kliniczny zakażonego noworodka, u którego pra-
wie zawsze występują objawy, a często kończy się zgo-
nem, jest adekwatny do nasilenia zakażenia.51 Wrodzone
zakażenie wewnątrzmaciczne zazwyczaj wywołuje obja-
wy w ciągu pierwszych 48 h po urodzeniu i charakteryzu-
jące się pęcherzykami lub bliznami na skórze, zmianami
w obrębie gałki ocznej (zapalenie naczyniówki i siatków-
ki, małoocze, zaćma), neurologicznymi (zwapnienia we-
wnątrzczaszkowe, mikrocefalia, drgawki, encefalomacja),
opóźnieniem wzrostu i zaburzeniami psychoruchowymi.9

Objawy występujące u dzieci zakażonych śródporodowo
i po urodzeniu można podzielić na trzy duże grupy: 1)
obejmujące skórę, oczy i jamę ustną, towarzyszy im niska
śmiertelność, ale wysoka zachorowalność, istnieje ryzyko
zapalenia mózgu i choroby rozsianej w przypadku niele-
czenia,58 2) zapalenie mózgu w przebiegu HSV bez lub
z zajęciem skóry, oczu i jamy ustnej, które spowoduje
zgon większości dzieci,63 3) postać rozsiana z zajęciem
wielu narządów (włączając ośrodkowy układ nerwowy,
wątrobę, płuca, mózg, nadnercza, skórę, oczy i jamę ust-
ną). W tej postaci śmiertelność sięga 80% w przypadku
niezastosowania leczenia.51,58

Do najczęstszych objawów zakżenia należą (zgodnie
z częstością występowania): pęcherze na skórze 68%, go-
rączka 39%, ospałość 38%, drgawki 27%, zapalenie spo-

jówek 19%, zapalenie płuc 13%, rozsiane wykrzepianie
wewnątrznaczyniowe (DIC) 11%. Objawy tylko czasami
występują zaraz po urodzeniu, zazwyczaj rozwijają się
w ciągu 5 dni od urodzenia, ale mogę pojawić się nawet
w 4-6 tygodniu życia.30,63

U 50% zarażonych noworodków dochodzi do miej-
scowego zakażenia, u 33% do zajęcie ośrodkowego
układu nerwowego (OUN), a w 17% jest to rozsiane za-
każenie.9,30 W kilku badaniach zaobserwowano, że roz-
siane zakażenie charakteryzuje się głównie niewydolno-
ścią wątroby i nadnerczy, z towarzyszącymi objawami
wstrząsu i rozsianym wykrzepianiem wewnątrznaczy-
niowym.51,52,54 Do innych objawów postaci rozsianej
należy drażliwość, drgawki, zespół zaburzeń oddecho-
wych, żółtaczka i często charakterystyczna osutka pę-
cherzykowa, uznawana za objaw patognomoniczny.
U ponad 20% noworodków z postacią rozsianą nie do-
chodzi jednak do rozwoju osutki. Zapalenie mózgu jest
częstym powikłaniem rozsianego zakażenia HSV i wy-
stępuje w 60-75% przypadków. Śmiertelność w przypad-
ku nieleczenia wynosi 80%.51

Pomimo dostępności leczenia przeciwwirusowego
u noworodków zakażonych HSV, wyniki nie są dobre,
szczególnie u dzieci z postacią rozsianą i zajęciem
OUN.55 Zajęcie ośrodkowego układu nerwowego, z to-
warzyszącą lub nie postacią rozsianą, charakteryzuje
się krwotoczno-martwiczym zapaleniem mózgu obja-
wiającym się ospałością, drgawkami (uogólnionymi
i ogniskowymi), drażliwością, drżeniem, brakiem ape-
tytu, spadkiem lub wzrostem temperatury, objawami pi-
ramidowymi, uwypukleniem ciemiączka.9,51 Mimo że
śmiertelność noworodków z zapaleniem mózgu wynosi
tylko 5%, to u 50% powstają poważne ubytki neurolo-
giczne. Śmiertelność w postaci rozsianej z zajęciem wie-
lu narządów wynosi około 30%, a u 20% powstają powa-
żne ubytki neurologiczne.55 Po przebyciu zakażenia HSV
u noworodka może dojść do nawrotowych epizodów
opryszczki.65 Przebieg choroby zależy od jej postaci i ro-
dzaju wirusa. U dzieci z zakażeniem skóry, oczu i jamy
ustnej wywołanym przez HSV-1 nie dochodzi do powi-
kłań, natomiast przy zakażeniu HSV-2 u 3% noworod-
ków dojdzie do powikłań neurologicznych. W przypadku
dzieci z zapaleniem mózgu o etiologii HSV-1 rokowanie
jest dużo lepsze niż w przypadku HSV-2. HSV-1 powodu-
je ostre objawy neurologiczne u 25% noworodków,
a HSV-2 u 50%. W przypadku postaci rozsianej jest od-
wrotnie. U 70% dzieci z postacią rozsianą wywołaną
przez HSV-1 dochodzi do śmierci lub ciężkich ubytków
neurologicznych, w porównaniu do 50% takich powikłań
w przypadku HSV-2.55

DIAGNOSTYKA

Jeżeli wiemy o okołoporodowej ekspozycji na HSV, na-
leży wykonać wymaz ze spojówek, części ustnej gardła
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i odbytu noworodka w ciągu 24-48 h po urodzeniu. Po-
nadto, należy monitorować takie dzieci przez 4-6 tygo-
dni. Jeżeli na podstawie objawów klinicznych podej-
rzewamy u noworodka zakażenie, należy wykonać
posiew moczu, krwi i wymazów z pęcherzyków, spojó-
wek, części ustnej gardła i odbytu/stolca w kierunku
wirusa. Dodatkowo powinno się wykonać badanie
HSV-PCR z płynu mózgowo-rdzeniowego, podstawowe
badania laboratoryjne, komputerowe mózgu i okulistycz-
ne (tab. 1).

LECZENIE PRZECIWWIRUSOWE I ROKOWANIE

U wszystkich noworodków podejrzanych lub zdiagnozo-
wanych w kierunku zakażenia HSV należy wprowadzić
dożylne leczenie acyklowirem w dawce 60 mg/kg/24 h.
Od szybkiego wprowadzenia leczenia w dużym stopniu
zależy rokowanie, szczególnie w postaci rozsianej. Zaka-
żenie wirusem HS ograniczone do skóry, oczu i jamy
ustnej wymaga leczenia przez 14 dni, a w przypadku
postaci rozsianej lub zajęcia ośrodkowego układu
nerwowego leczenie należy kontynuować przez 21 dni
(tab. 4).9,30,50

Supresyjne leczenie przeciwwirusowe należy wpro-
wadzić u dzieci, u który wystąpiła nawrotowa opryszcz-
ka po przebyciu zakażenia HSV (tab. 4).9,30,66 Należy
zwrócić szczególną uwagę na dzieci z opryszczką, aby
zapobiec wirusowemu zapaleniu rogówki.30

Mimo iż dowiedziono, że wysokie dawki dożylnie sto-
sowanego acyklowiru przez odpowiednio długi czas są
skuteczne,30,67 nadal występuje wysoka śmiertelność
i zachorowalność noworodków. Wynika to z faktu, że
acyklowir może działać jedynie supresyjnie na HSV, nie
eliminując go w pełni z organizmu.50

Zlokalizowana postać choroby ustępuje bez szkodli-
wych następstw, natomiast zajęcie ośrodkowego układu
nerwowego jest przyczyną zgonu 6% chorych, a u 69%
wywołuje trwałe późne następstwa. Uogólnione zakaże-
nia powodują zgon 31% chorych, a wystąpienie późnych
następstw u 17%30,67

Zapobieganie zakażeniu HSV
u noworodków
Zapobieganie zakażeniu u noworodków jest trudne ze
względu na dużą liczbę niezdiagnozowanych lub bezob-
jawowych zakażeń u kobiet.7 Bardzo ważne jest określe-
nie czynników ryzyka zakażenia u matki. Pierwszym
i najważniejszym krokiem jest określenie jej statusu se-
rologicznego w celu ustalenia podatności na zakażenie
w pierwszych miesiącach ciąży.8 Wytyczne American
College of Obstetrican and Gynecology (ACOG) obowią-
zujące w Stanach Zjednoczonych nie uwzględniają wy-
konywania uniwersalnych testów, ponieważ w obecnym
czasie swoiste testy serologiczne nie są szeroko dostęp-
ne, a ich wiarygodność jest kwestionowana.8,50 Najlep-
szym działaniem prewencyjnym jest unikanie ekspozycji
noworodka na wirusa podczas pierwotnej opryszczki
genitalnej u kobiety w ostatnim trymestrze ciąży.
W przypadku nawrotowej opryszczki ryzyko zakażenia
noworodka jest małe.9 Podczas pierwszej wizyty ciężar-
nej u ginekologa należy zapytać ją i jej partnera o zaka-
żenie HSV w przeszłości.47,50,68 Kobietom z ujemnym
wywiadem w kierunku opryszczki, a zwłaszcza tym, któ-
rych partnerzy chorują na opryszczkę, należy zalecić
unikanie kontaktów seksualnych podczas nawrotów
choroby w celu uniknięcia zakażenia (ma to największe
znaczenie w trzecim trymestrze ciąży).9,50 Należy rów-
nież rekomendować ciężarnym używanie prezerwatyw
przez cały okres ciąży aby zmniejszyć ryzyko zakażenia,
nawet jeśli u partnerów nie występują aktywne ogniska
opryszczki.9,50 Trzeba jednak pamiętać, że prezerwaty-
wy nie zapewniają pełnej ochrony przed zarażeniem.7

Wszystkim ciężarnym z aktywną opryszczką przed poro-
dem lub z częstymi nawrotami, należy zalecić profilak-
tyczne przyjmowanie acyklowiru lub walacyklowiru
w III trymestrze ciąży.7,8,41-43,50,69 U wszystkich kobiet,
u których podejrzewamy zakażenie HPV, przed poro-
dem należy przeprowadzić ostrożne badanie sromu, po-
chwy i szyjki macicy. Powinno się unikać przypadkowe-
go przebicia błon płodowych.8,50 U wszystkich

Noworodki Leki przeciwwirusowe Rekomendowana dawka dobowa Długość terapii

Zakażenie miejscowe: 14 dni
Leczenie zakażenia HSV Acyklowir Dożylnie: 3 x 10-20 mg/kg Zakażenie rozsiane lub zajęcie

u noworodków OUN: 21 dni

Supresyjne leczenie nawrotów Acyklowir Doustnie: 2-3 x 300 mg/m2 Od kilku tygodni do miesięcy
opryszczki po zakażeniu
HSV u noworodków

Źródło: Swiss Herpes Management Forum, 2004

Tabela 4. Leczenie przeciwwirusowe zakażenia HSV u noworodków
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w pierwszych 20 tygodniach ciąży i może spowodować
poronienie, poród martwego płodu i wady wrodzone
u dzieci, które przeżyły.9 Umieralność okołoporodowa
wynosi około 50%.11

W 85-90% przypadków do zakażenia dziecka docho-
dzi podczas porodu, a w 5-10% we wczesnym okresie
pourodzeniowym. Za 70-85% zakażeń odpowiedzialny
jest wirus HSV-2, a za pozostałe HSV-1.50 Zakażenie
HSV-2 ma zazwyczaj cięższy przebieg i gorsze rokowa-
nie niż HSV-1.7,52 Zakres występowania zakażenie HSV
mieści się w granicach 1/3200-1/20000 żywo urodzo-
nych dzieci.10,53-56

Przeniesienie wirusa na dziecko zależy od klinicznego
obrazu choroby u matki podczas porodu. Opryszczka
u noworodków urodzonych przez matki, u których do-
szło do pierwotnego zakażenia, jest dużo częstsza niż gdy
u matki wystąpiło wtórne zakażenie (<3%).22,57 Do więk-
szości zakażeń (około 70%) dochodzi w wyniku przenie-
sienia wirusa na dziecko z matki z bezobjawową posta-
cią zakażenia w okresie okołoporodowym.43

Późne pęknięcie błon płodowych jest czynnikiem ryzyka
zarażenia noworodka.51 U ciężarnych z aktywnymi zmia-
nami na narządach płciowych zazwyczaj wykonuje się ce-
sarskie cięcie. Nie jest jednak pewne, czy ten zabieg
zmniejsza ryzyko zarażenia dziecka HSV.10 Inwazyjne pro-
cedury położnicze i wykonanie elektrokardiogramu płodu
z zastosowaniem elektrod umieszczanych na skalpie nowo-
rodka w dużym stopniu zwiększa ryzyko zarażenia nowo-
rodka, ponieważ otwiera nowe drogi zakażeni.54,58-62

Stan kliniczny zakażonego noworodka, u którego pra-
wie zawsze występują objawy, a często kończy się zgo-
nem, jest adekwatny do nasilenia zakażenia.51 Wrodzone
zakażenie wewnątrzmaciczne zazwyczaj wywołuje obja-
wy w ciągu pierwszych 48 h po urodzeniu i charakteryzu-
jące się pęcherzykami lub bliznami na skórze, zmianami
w obrębie gałki ocznej (zapalenie naczyniówki i siatków-
ki, małoocze, zaćma), neurologicznymi (zwapnienia we-
wnątrzczaszkowe, mikrocefalia, drgawki, encefalomacja),
opóźnieniem wzrostu i zaburzeniami psychoruchowymi.9

Objawy występujące u dzieci zakażonych śródporodowo
i po urodzeniu można podzielić na trzy duże grupy: 1)
obejmujące skórę, oczy i jamę ustną, towarzyszy im niska
śmiertelność, ale wysoka zachorowalność, istnieje ryzyko
zapalenia mózgu i choroby rozsianej w przypadku niele-
czenia,58 2) zapalenie mózgu w przebiegu HSV bez lub
z zajęciem skóry, oczu i jamy ustnej, które spowoduje
zgon większości dzieci,63 3) postać rozsiana z zajęciem
wielu narządów (włączając ośrodkowy układ nerwowy,
wątrobę, płuca, mózg, nadnercza, skórę, oczy i jamę ust-
ną). W tej postaci śmiertelność sięga 80% w przypadku
niezastosowania leczenia.51,58

Do najczęstszych objawów zakżenia należą (zgodnie
z częstością występowania): pęcherze na skórze 68%, go-
rączka 39%, ospałość 38%, drgawki 27%, zapalenie spo-

jówek 19%, zapalenie płuc 13%, rozsiane wykrzepianie
wewnątrznaczyniowe (DIC) 11%. Objawy tylko czasami
występują zaraz po urodzeniu, zazwyczaj rozwijają się
w ciągu 5 dni od urodzenia, ale mogę pojawić się nawet
w 4-6 tygodniu życia.30,63

U 50% zarażonych noworodków dochodzi do miej-
scowego zakażenia, u 33% do zajęcie ośrodkowego
układu nerwowego (OUN), a w 17% jest to rozsiane za-
każenie.9,30 W kilku badaniach zaobserwowano, że roz-
siane zakażenie charakteryzuje się głównie niewydolno-
ścią wątroby i nadnerczy, z towarzyszącymi objawami
wstrząsu i rozsianym wykrzepianiem wewnątrznaczy-
niowym.51,52,54 Do innych objawów postaci rozsianej
należy drażliwość, drgawki, zespół zaburzeń oddecho-
wych, żółtaczka i często charakterystyczna osutka pę-
cherzykowa, uznawana za objaw patognomoniczny.
U ponad 20% noworodków z postacią rozsianą nie do-
chodzi jednak do rozwoju osutki. Zapalenie mózgu jest
częstym powikłaniem rozsianego zakażenia HSV i wy-
stępuje w 60-75% przypadków. Śmiertelność w przypad-
ku nieleczenia wynosi 80%.51

Pomimo dostępności leczenia przeciwwirusowego
u noworodków zakażonych HSV, wyniki nie są dobre,
szczególnie u dzieci z postacią rozsianą i zajęciem
OUN.55 Zajęcie ośrodkowego układu nerwowego, z to-
warzyszącą lub nie postacią rozsianą, charakteryzuje
się krwotoczno-martwiczym zapaleniem mózgu obja-
wiającym się ospałością, drgawkami (uogólnionymi
i ogniskowymi), drażliwością, drżeniem, brakiem ape-
tytu, spadkiem lub wzrostem temperatury, objawami pi-
ramidowymi, uwypukleniem ciemiączka.9,51 Mimo że
śmiertelność noworodków z zapaleniem mózgu wynosi
tylko 5%, to u 50% powstają poważne ubytki neurolo-
giczne. Śmiertelność w postaci rozsianej z zajęciem wie-
lu narządów wynosi około 30%, a u 20% powstają powa-
żne ubytki neurologiczne.55 Po przebyciu zakażenia HSV
u noworodka może dojść do nawrotowych epizodów
opryszczki.65 Przebieg choroby zależy od jej postaci i ro-
dzaju wirusa. U dzieci z zakażeniem skóry, oczu i jamy
ustnej wywołanym przez HSV-1 nie dochodzi do powi-
kłań, natomiast przy zakażeniu HSV-2 u 3% noworod-
ków dojdzie do powikłań neurologicznych. W przypadku
dzieci z zapaleniem mózgu o etiologii HSV-1 rokowanie
jest dużo lepsze niż w przypadku HSV-2. HSV-1 powodu-
je ostre objawy neurologiczne u 25% noworodków,
a HSV-2 u 50%. W przypadku postaci rozsianej jest od-
wrotnie. U 70% dzieci z postacią rozsianą wywołaną
przez HSV-1 dochodzi do śmierci lub ciężkich ubytków
neurologicznych, w porównaniu do 50% takich powikłań
w przypadku HSV-2.55

DIAGNOSTYKA

Jeżeli wiemy o okołoporodowej ekspozycji na HSV, na-
leży wykonać wymaz ze spojówek, części ustnej gardła
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i odbytu noworodka w ciągu 24-48 h po urodzeniu. Po-
nadto, należy monitorować takie dzieci przez 4-6 tygo-
dni. Jeżeli na podstawie objawów klinicznych podej-
rzewamy u noworodka zakażenie, należy wykonać
posiew moczu, krwi i wymazów z pęcherzyków, spojó-
wek, części ustnej gardła i odbytu/stolca w kierunku
wirusa. Dodatkowo powinno się wykonać badanie
HSV-PCR z płynu mózgowo-rdzeniowego, podstawowe
badania laboratoryjne, komputerowe mózgu i okulistycz-
ne (tab. 1).

LECZENIE PRZECIWWIRUSOWE I ROKOWANIE

U wszystkich noworodków podejrzanych lub zdiagnozo-
wanych w kierunku zakażenia HSV należy wprowadzić
dożylne leczenie acyklowirem w dawce 60 mg/kg/24 h.
Od szybkiego wprowadzenia leczenia w dużym stopniu
zależy rokowanie, szczególnie w postaci rozsianej. Zaka-
żenie wirusem HS ograniczone do skóry, oczu i jamy
ustnej wymaga leczenia przez 14 dni, a w przypadku
postaci rozsianej lub zajęcia ośrodkowego układu
nerwowego leczenie należy kontynuować przez 21 dni
(tab. 4).9,30,50

Supresyjne leczenie przeciwwirusowe należy wpro-
wadzić u dzieci, u który wystąpiła nawrotowa opryszcz-
ka po przebyciu zakażenia HSV (tab. 4).9,30,66 Należy
zwrócić szczególną uwagę na dzieci z opryszczką, aby
zapobiec wirusowemu zapaleniu rogówki.30

Mimo iż dowiedziono, że wysokie dawki dożylnie sto-
sowanego acyklowiru przez odpowiednio długi czas są
skuteczne,30,67 nadal występuje wysoka śmiertelność
i zachorowalność noworodków. Wynika to z faktu, że
acyklowir może działać jedynie supresyjnie na HSV, nie
eliminując go w pełni z organizmu.50

Zlokalizowana postać choroby ustępuje bez szkodli-
wych następstw, natomiast zajęcie ośrodkowego układu
nerwowego jest przyczyną zgonu 6% chorych, a u 69%
wywołuje trwałe późne następstwa. Uogólnione zakaże-
nia powodują zgon 31% chorych, a wystąpienie późnych
następstw u 17%30,67

Zapobieganie zakażeniu HSV
u noworodków
Zapobieganie zakażeniu u noworodków jest trudne ze
względu na dużą liczbę niezdiagnozowanych lub bezob-
jawowych zakażeń u kobiet.7 Bardzo ważne jest określe-
nie czynników ryzyka zakażenia u matki. Pierwszym
i najważniejszym krokiem jest określenie jej statusu se-
rologicznego w celu ustalenia podatności na zakażenie
w pierwszych miesiącach ciąży.8 Wytyczne American
College of Obstetrican and Gynecology (ACOG) obowią-
zujące w Stanach Zjednoczonych nie uwzględniają wy-
konywania uniwersalnych testów, ponieważ w obecnym
czasie swoiste testy serologiczne nie są szeroko dostęp-
ne, a ich wiarygodność jest kwestionowana.8,50 Najlep-
szym działaniem prewencyjnym jest unikanie ekspozycji
noworodka na wirusa podczas pierwotnej opryszczki
genitalnej u kobiety w ostatnim trymestrze ciąży.
W przypadku nawrotowej opryszczki ryzyko zakażenia
noworodka jest małe.9 Podczas pierwszej wizyty ciężar-
nej u ginekologa należy zapytać ją i jej partnera o zaka-
żenie HSV w przeszłości.47,50,68 Kobietom z ujemnym
wywiadem w kierunku opryszczki, a zwłaszcza tym, któ-
rych partnerzy chorują na opryszczkę, należy zalecić
unikanie kontaktów seksualnych podczas nawrotów
choroby w celu uniknięcia zakażenia (ma to największe
znaczenie w trzecim trymestrze ciąży).9,50 Należy rów-
nież rekomendować ciężarnym używanie prezerwatyw
przez cały okres ciąży aby zmniejszyć ryzyko zakażenia,
nawet jeśli u partnerów nie występują aktywne ogniska
opryszczki.9,50 Trzeba jednak pamiętać, że prezerwaty-
wy nie zapewniają pełnej ochrony przed zarażeniem.7

Wszystkim ciężarnym z aktywną opryszczką przed poro-
dem lub z częstymi nawrotami, należy zalecić profilak-
tyczne przyjmowanie acyklowiru lub walacyklowiru
w III trymestrze ciąży.7,8,41-43,50,69 U wszystkich kobiet,
u których podejrzewamy zakażenie HPV, przed poro-
dem należy przeprowadzić ostrożne badanie sromu, po-
chwy i szyjki macicy. Powinno się unikać przypadkowe-
go przebicia błon płodowych.8,50 U wszystkich

Noworodki Leki przeciwwirusowe Rekomendowana dawka dobowa Długość terapii

Zakażenie miejscowe: 14 dni
Leczenie zakażenia HSV Acyklowir Dożylnie: 3 x 10-20 mg/kg Zakażenie rozsiane lub zajęcie

u noworodków OUN: 21 dni

Supresyjne leczenie nawrotów Acyklowir Doustnie: 2-3 x 300 mg/m2 Od kilku tygodni do miesięcy
opryszczki po zakażeniu
HSV u noworodków

Źródło: Swiss Herpes Management Forum, 2004

Tabela 4. Leczenie przeciwwirusowe zakażenia HSV u noworodków
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ciężarnych z aktywnym zakażeniem lub objawami pro-
dromalnymi zaleca się wykonanie cięcia cesarskiego,
nawet jeśli błony płodowe są całe.50 Jeżeli nie występują
aktywne zmiany opryszczkowe poród może przebiegać
drogami natury, ale wszystkie obecne wykwity muszą
być przed porodem zaopatrzone opatrunkiem okluzyj-
nym.47,50 Kleszczy, próżnociągu i monitoringu z zastoso-
waniem elektrod umieszczonych na skalpie noworodka
należy używać tylko wtedy, gdy są niezbędne, ponieważ
ich zastosowanie zwiększa ryzyko zakażenia HPV.8,50

Noworodki urodzone przez kobiet z aktywnymi zmia-
nami na narządach płciowych, z potwierdzonym zakaże-
niem HPV lub z jego podejrzeniem, należy izolować. Po-
winno zachować się należyte środki ostrożności, aby
uniknąć bezpośredniego kontaktu z wykwitami na skórze
i błonach śluzowych, wydzielinami i płynami ustrojowy-
mi dziecka. Konieczne jest jak najszybsze podanie nowo-
rodkowi acyklowiru dożylnie.9,50 Ponieważ noworodki
mogą zarazić się HSV również po urodzeniu, należy
ograniczyć kontakt z nimi pielęgniarkom, członkom ro-
dziny, matce i wszystkim innym osobom, jeżeli występują
u nich aktywne zmiany opryszczkowe w jamie ustnej,
na skórze lub piersiach.9

Badania nad szczepionką
Rozwój szczepionek przeciw HSV ma duże znaczenie za-
równo dla populacji osób immunokompetentych, jak
i pozbawionych odporności przeciwko wirusowi. Ponie-
waż HSV może powodować zakażenie latentne z okresa-
mi reaktywacji, szczepionka ma znaczenie lecznicze
i profilaktyczne.

Profilaktyczne działanie szczepionki polega na zapo-
bieganiu zakażeniu lub szybszemu zdrowieniu. Szcze-
pienia mogą zmniejszać liczbę zakażeń HSV-2, nawro-
tów, jak również rozprzestrzenianie się wirusa.
W niektórych przypadkach może jednak dojść do zwięk-
szenia liczby zakażeń HSV-2, ponieważ szczepionka po-
woduje redukcję objawów, ale nie hamuje rozprzestrze-
niania się wirusa. Szczepionka Chiron-gD2gB2-MF59
zapewnia jedynie kilkumiesięczną ochronę przed wiru-
sem, a szczepionka GlaxoSmithKline (GSK)-gD2-alum-
-MPL nie ma zastosowania u mężczyzn lub kobiet zara-
żonych HSV-1, jednak redukuje ryzyko zarażenia
i rozwoju zakażenia HSV-2 u zdrowych kobiet. Dalsze
badania nad działaniem szczepionki GSK przeciw
HSV-1 ciągle trwają.70

Prowadzonych jest wiele badań nad nowymi szcze-
pionkami, z użyciem szczepionek podjednostkowych,
peptydowych, z użyciem wektorów wirusowych, wiru-
sowego DNA. Przyczyniają się one do rozwoju wiedzy
nad profilaktyką i leczeniem, kilka nowych terapii zo-
stało użytych w opanowaniu choroby i jej rozprze-
strzeniania, ale wyniki nie są w pełni zadowalające

lub preparaty nie działają na wirusa w formie prze-
trwałej.71

Zastosowanie szczepionek wzrasta, głównie ze wzglę-
du na szybki rozwój mikrobiologii molekularnej i genety-
ki inżynieryjnej. Stosuje się szczepionki z żywymi lub
atenuowanymi wirusami oraz podjednostkowe z rekom-
binowanymi glikoproteinami wirusowymi podłączonymi
do adjuwantów.72

Mimo że badania przeprowadzane na zwierzętach
z użyciem szczepionek mających zapobiec zakażeniu na-
rządów płciowych i noworodków dają obiecujące wyni-
ki, to badania kliniczne u ludzi z użyciem szczepionki
przeciw HSV-2 nie przyniosły korzystnych rezultatów.
W obecnie prowadzonych badaniach nad szczepionką
z użyciem glikoproteiny D wirusa HSV-2 i alummorfoli-
ny (MPL) jako adjuwantu wykazano protekcję przed roz-
wojem objawów klinicznych u 73% badanych i zahamo-
wanie przeniesienia wirusa w 40% przypadków.73

Działanie protekcyjne szczepionki MPL występowało je-
dynie u kobiet seronegatywnych w stosunku do HSV-1
i HSV-2, bez działania ochronnego u mężczyzn i kobiet
HSV-1 seropozytywnych.3

Mimo że wynaleziono wiele szczepionek o działaniu
ochronnym i terapeutycznym, żadna nie jest w pełni sku-
teczna.

Podsumowanie
W piśmiennictwie można znaleźć wiele danych na temat
zarażeń wirusem ciężarnej od jej partnera, jak również
na temat przeniesienia wirusa z matki na dziecko, szcze-
gólnie podczas pierwotnego zakażenia w trzecim tryme-
strze ciąży.

Ponieważ liczba przypadków opryszczki narządów
płciowych i zakażeń u noworodków ciągle wzrasta, uwa-
ga autorów skupiła się na zapobieganiu przeniesienia wi-
rusa z matki na płód, jak również na postępowaniu z za-
rażoną matką lub noworodkiem. Konieczne są dalsze
badania nad HSV-1 i HSV-2 oraz nad wynalezieniem
skutecznych środków, które pozwolą uniknąć zarażenia
wirusami. Badania nad szczepionką powinny skupić się
na trzech podstawowych problemach: latencją wirusa,
ucieczkę immunologiczną wirusa i jego wysoką seropre-
walencją.

Autorzy nie zgłaszają konfliku interesów.

Wkład autorów: EA, DF, MM, AB, VB, FC i VP są pomysłodawcami badania, mieli
udział w jego tworzeniu i koordynowali je. Pozostali autorzy przeczytali i zaak-
ceptowali tekst końcowy.
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ciężarnych z aktywnym zakażeniem lub objawami pro-
dromalnymi zaleca się wykonanie cięcia cesarskiego,
nawet jeśli błony płodowe są całe.50 Jeżeli nie występują
aktywne zmiany opryszczkowe poród może przebiegać
drogami natury, ale wszystkie obecne wykwity muszą
być przed porodem zaopatrzone opatrunkiem okluzyj-
nym.47,50 Kleszczy, próżnociągu i monitoringu z zastoso-
waniem elektrod umieszczonych na skalpie noworodka
należy używać tylko wtedy, gdy są niezbędne, ponieważ
ich zastosowanie zwiększa ryzyko zakażenia HPV.8,50

Noworodki urodzone przez kobiet z aktywnymi zmia-
nami na narządach płciowych, z potwierdzonym zakaże-
niem HPV lub z jego podejrzeniem, należy izolować. Po-
winno zachować się należyte środki ostrożności, aby
uniknąć bezpośredniego kontaktu z wykwitami na skórze
i błonach śluzowych, wydzielinami i płynami ustrojowy-
mi dziecka. Konieczne jest jak najszybsze podanie nowo-
rodkowi acyklowiru dożylnie.9,50 Ponieważ noworodki
mogą zarazić się HSV również po urodzeniu, należy
ograniczyć kontakt z nimi pielęgniarkom, członkom ro-
dziny, matce i wszystkim innym osobom, jeżeli występują
u nich aktywne zmiany opryszczkowe w jamie ustnej,
na skórze lub piersiach.9

Badania nad szczepionką
Rozwój szczepionek przeciw HSV ma duże znaczenie za-
równo dla populacji osób immunokompetentych, jak
i pozbawionych odporności przeciwko wirusowi. Ponie-
waż HSV może powodować zakażenie latentne z okresa-
mi reaktywacji, szczepionka ma znaczenie lecznicze
i profilaktyczne.

Profilaktyczne działanie szczepionki polega na zapo-
bieganiu zakażeniu lub szybszemu zdrowieniu. Szcze-
pienia mogą zmniejszać liczbę zakażeń HSV-2, nawro-
tów, jak również rozprzestrzenianie się wirusa.
W niektórych przypadkach może jednak dojść do zwięk-
szenia liczby zakażeń HSV-2, ponieważ szczepionka po-
woduje redukcję objawów, ale nie hamuje rozprzestrze-
niania się wirusa. Szczepionka Chiron-gD2gB2-MF59
zapewnia jedynie kilkumiesięczną ochronę przed wiru-
sem, a szczepionka GlaxoSmithKline (GSK)-gD2-alum-
-MPL nie ma zastosowania u mężczyzn lub kobiet zara-
żonych HSV-1, jednak redukuje ryzyko zarażenia
i rozwoju zakażenia HSV-2 u zdrowych kobiet. Dalsze
badania nad działaniem szczepionki GSK przeciw
HSV-1 ciągle trwają.70

Prowadzonych jest wiele badań nad nowymi szcze-
pionkami, z użyciem szczepionek podjednostkowych,
peptydowych, z użyciem wektorów wirusowych, wiru-
sowego DNA. Przyczyniają się one do rozwoju wiedzy
nad profilaktyką i leczeniem, kilka nowych terapii zo-
stało użytych w opanowaniu choroby i jej rozprze-
strzeniania, ale wyniki nie są w pełni zadowalające

lub preparaty nie działają na wirusa w formie prze-
trwałej.71

Zastosowanie szczepionek wzrasta, głównie ze wzglę-
du na szybki rozwój mikrobiologii molekularnej i genety-
ki inżynieryjnej. Stosuje się szczepionki z żywymi lub
atenuowanymi wirusami oraz podjednostkowe z rekom-
binowanymi glikoproteinami wirusowymi podłączonymi
do adjuwantów.72

Mimo że badania przeprowadzane na zwierzętach
z użyciem szczepionek mających zapobiec zakażeniu na-
rządów płciowych i noworodków dają obiecujące wyni-
ki, to badania kliniczne u ludzi z użyciem szczepionki
przeciw HSV-2 nie przyniosły korzystnych rezultatów.
W obecnie prowadzonych badaniach nad szczepionką
z użyciem glikoproteiny D wirusa HSV-2 i alummorfoli-
ny (MPL) jako adjuwantu wykazano protekcję przed roz-
wojem objawów klinicznych u 73% badanych i zahamo-
wanie przeniesienia wirusa w 40% przypadków.73

Działanie protekcyjne szczepionki MPL występowało je-
dynie u kobiet seronegatywnych w stosunku do HSV-1
i HSV-2, bez działania ochronnego u mężczyzn i kobiet
HSV-1 seropozytywnych.3

Mimo że wynaleziono wiele szczepionek o działaniu
ochronnym i terapeutycznym, żadna nie jest w pełni sku-
teczna.

Podsumowanie
W piśmiennictwie można znaleźć wiele danych na temat
zarażeń wirusem ciężarnej od jej partnera, jak również
na temat przeniesienia wirusa z matki na dziecko, szcze-
gólnie podczas pierwotnego zakażenia w trzecim tryme-
strze ciąży.

Ponieważ liczba przypadków opryszczki narządów
płciowych i zakażeń u noworodków ciągle wzrasta, uwa-
ga autorów skupiła się na zapobieganiu przeniesienia wi-
rusa z matki na płód, jak również na postępowaniu z za-
rażoną matką lub noworodkiem. Konieczne są dalsze
badania nad HSV-1 i HSV-2 oraz nad wynalezieniem
skutecznych środków, które pozwolą uniknąć zarażenia
wirusami. Badania nad szczepionką powinny skupić się
na trzech podstawowych problemach: latencją wirusa,
ucieczkę immunologiczną wirusa i jego wysoką seropre-
walencją.

Autorzy nie zgłaszają konfliku interesów.

Wkład autorów: EA, DF, MM, AB, VB, FC i VP są pomysłodawcami badania, mieli
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ceptowali tekst końcowy.
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Opryszczka narządów płciowych (ONP) jest jed-
nym z najczęstszych zakażeń przenoszonych dro-
gą płciową a zdecydowanie najczęstszym, które

powoduje schorzenia przebiegające z owrzodzeniami
narządów moczowo-płciowych. Czynnikiem etiolo-
gicznym ONP są wirusy należące do rodziny Herpesvi-
ridae, podgrupy alfa – wolno replikujące i mające tro-
pizm do komórek naskórka i nabłonka oraz tkanki
nerwowej wirusy opryszczki zwykłej (herpes simplex
virus): HSV-1 i HSV-2. Ostatnie dane Światowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO) podają, że na świecie zakażo-
nych HSV-2 jest ponad 23 miliony ludzi, w niektórych
regionach Afryki – ponad 50% mężczyzn i 50-80% ko-
biet. W krajach, w których diagnostykę i rejestrację
przypadków ONP prowadzi się systematycznie, współ-
czynniki zachorowalności na ONP mają tendencję
wzrostową.

Genom HSV-1 zawiera 152 tysięcy par zasad,
a HSV-2 155 tysięcy par zasad, zostały one zsekwen-
cjonowane, odpowiednio w 1988 i 1998 r. Z 84 ge-
nów – 37 koduje białka niezbędne dla przeżycia wiru-
sa, 47 – białka modulujące odpowiedź gospodarza na
zakażenie. Różnice w materiale genetycznym HSV-1
i HSV-2 są mniejsze niż 20%, a zdaniem części auto-
rów niż 5%, tym niemniej na tyle istotne, że wpływają
na znaczące różnice przebiegu zakażenia. Wykazano,
że HSV-2, w przeciwieństwie do HSV-1, może wywo-
łać transformację nowotworową w komórkach ludz-
kich i zwierzęcych.

Zakażenie HSV trwa do końca życia i przebiega
w czterech fazach: inkubacji, zakażenia pierwotnego,
okresów bezobjawowych oraz reaktywacji i nawrotów
opryszczki.

Do zakażenia dochodzi przez bezpośredni kontakt
osoby wydalającej wirusa z uszkodzoną skórą lub nie-
uszkodzonymi błonami śluzowymi drugiej osoby
(w tym także dziecka przechodzącego przez kanał rod-
ny lub karmionego piersią). Możliwe jest zakażenie we-
wnątrzmaciczne. Podczas kontaktu seksualnego ryzyko
zakażenia kobiety przez mężczyznę jest ponad cztero-
krotnie wyższe niż mężczyzny przez partnerkę. Najwa-
żniejszą rolę w zakażeniu odgrywa bezobjawowe wy-
dalanie wirusa (w piśmiennictwie anglojęzycznym
określane jako viral shedding).

Podczas długiego czasu wspólnej egzystencji i ewo-
lucji z organizmem człowieka HSV rozwinął bardzo

skuteczne mechanizmy umożliwiające unikanie nadzo-
ru immunologicznego gospodarza oraz wpływające
na jego układ immunologiczny. Dzięki nim możliwa
jest latencja oraz przetrwanie infekcji do końca życia.
Za utrzymywanie okresów bezobjawowych odpowie-
dzialny jest fragment genomu wirusa znany pod an-
gielska nazwą latency-associated transcripts (LATs),
kontrolowany przez wirusowy kwas rybonukleinowy.

Konsekwencje ONP można podzielić na psychospo-
łeczne i medyczno-epidemiologiczne. Do tych pierw-
szych należy złość w stosunku do obecnego partnera
(nie zawsze uzasadniona), frustracja, wstyd i stygma-
tyzacja związana ze świadomością, że zakażenie pozo-
staje do końca życia, strach przed zakażeniem aktual-
nego lub przyszłych partnerów oraz, szczególnie
w przypadku kobiet, dziecka. Do najważniejszych
konsekwencji medyczno-epidemiologicznych należy
synergizm z zakażeniem ludzkim wirusem upośledze-
nia odporności (HIV) oraz zagrożenie, jakie niesie
ONP u ciężarnej dla płodu i noworodka. Ten właśnie
problem, niezwykle ważny i z pewnością wciąż mało
doceniany w naszym kraju, poruszają w swoim arty-
kule Anzivino i współautorzy. Jak podali, częstość wy-
stępowania zakażenia HSV u noworodków szacuje się
w zależności od regionu świata na od 1/3200 do
1/20 000 żywych urodzeń. Autorzy bardzo dokładnie
przedyskutowali obraz kliniczny ONP w czasie ciąży
oraz zakażenia HSV noworodka, przedstawili także al-
gorytmy postępowania położniczego u kobiety z ONP.
Podkreślili, że największe zagrożenie (ryzyko rzędu
30-50%) dla dziecka rodzącego się drogami natury
wiąże się z pierwotną ONP u matki, szczególnie nabytą
w trzecim trymestrze ciąży, w przypadku opryszczki
nawrotowej jest mniejsze od 1%. Należy pamiętać, że
pierwotna ONP najczęściej, a szczególnie w czasie
ciąży, przebiega nietypowo lub bezobjawowo, dlatego
najwięcej chorych noworodków rodzonych jest przez
kobiety, które nie są świadome swego zakażenia i wy-
dalają wirusy bezobjawowo. Ten fakt, zdaniem auto-
rów, uzasadnia potrzebę poprawy diagnostyki ONP
w czasie ciąży przez zastosowanie metod diagnostyki
laboratoryjnej. W przypadku opryszczki objawowej,
najważniejszą rolę powinny ogrywać metody diagno-
styki bezpośredniej: hodowla, wykrywanie antygenów
wirusa technikami immunofluorescycyjnymi lub im-
munoenzymatycznymi, test Tzanka lub badanie
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Opryszczka narządów płciowych (ONP) jest jed-
nym z najczęstszych zakażeń przenoszonych dro-
gą płciową a zdecydowanie najczęstszym, które

powoduje schorzenia przebiegające z owrzodzeniami
narządów moczowo-płciowych. Czynnikiem etiolo-
gicznym ONP są wirusy należące do rodziny Herpesvi-
ridae, podgrupy alfa – wolno replikujące i mające tro-
pizm do komórek naskórka i nabłonka oraz tkanki
nerwowej wirusy opryszczki zwykłej (herpes simplex
virus): HSV-1 i HSV-2. Ostatnie dane Światowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO) podają, że na świecie zakażo-
nych HSV-2 jest ponad 23 miliony ludzi, w niektórych
regionach Afryki – ponad 50% mężczyzn i 50-80% ko-
biet. W krajach, w których diagnostykę i rejestrację
przypadków ONP prowadzi się systematycznie, współ-
czynniki zachorowalności na ONP mają tendencję
wzrostową.

Genom HSV-1 zawiera 152 tysięcy par zasad,
a HSV-2 155 tysięcy par zasad, zostały one zsekwen-
cjonowane, odpowiednio w 1988 i 1998 r. Z 84 ge-
nów – 37 koduje białka niezbędne dla przeżycia wiru-
sa, 47 – białka modulujące odpowiedź gospodarza na
zakażenie. Różnice w materiale genetycznym HSV-1
i HSV-2 są mniejsze niż 20%, a zdaniem części auto-
rów niż 5%, tym niemniej na tyle istotne, że wpływają
na znaczące różnice przebiegu zakażenia. Wykazano,
że HSV-2, w przeciwieństwie do HSV-1, może wywo-
łać transformację nowotworową w komórkach ludz-
kich i zwierzęcych.

Zakażenie HSV trwa do końca życia i przebiega
w czterech fazach: inkubacji, zakażenia pierwotnego,
okresów bezobjawowych oraz reaktywacji i nawrotów
opryszczki.

Do zakażenia dochodzi przez bezpośredni kontakt
osoby wydalającej wirusa z uszkodzoną skórą lub nie-
uszkodzonymi błonami śluzowymi drugiej osoby
(w tym także dziecka przechodzącego przez kanał rod-
ny lub karmionego piersią). Możliwe jest zakażenie we-
wnątrzmaciczne. Podczas kontaktu seksualnego ryzyko
zakażenia kobiety przez mężczyznę jest ponad cztero-
krotnie wyższe niż mężczyzny przez partnerkę. Najwa-
żniejszą rolę w zakażeniu odgrywa bezobjawowe wy-
dalanie wirusa (w piśmiennictwie anglojęzycznym
określane jako viral shedding).

Podczas długiego czasu wspólnej egzystencji i ewo-
lucji z organizmem człowieka HSV rozwinął bardzo

skuteczne mechanizmy umożliwiające unikanie nadzo-
ru immunologicznego gospodarza oraz wpływające
na jego układ immunologiczny. Dzięki nim możliwa
jest latencja oraz przetrwanie infekcji do końca życia.
Za utrzymywanie okresów bezobjawowych odpowie-
dzialny jest fragment genomu wirusa znany pod an-
gielska nazwą latency-associated transcripts (LATs),
kontrolowany przez wirusowy kwas rybonukleinowy.

Konsekwencje ONP można podzielić na psychospo-
łeczne i medyczno-epidemiologiczne. Do tych pierw-
szych należy złość w stosunku do obecnego partnera
(nie zawsze uzasadniona), frustracja, wstyd i stygma-
tyzacja związana ze świadomością, że zakażenie pozo-
staje do końca życia, strach przed zakażeniem aktual-
nego lub przyszłych partnerów oraz, szczególnie
w przypadku kobiet, dziecka. Do najważniejszych
konsekwencji medyczno-epidemiologicznych należy
synergizm z zakażeniem ludzkim wirusem upośledze-
nia odporności (HIV) oraz zagrożenie, jakie niesie
ONP u ciężarnej dla płodu i noworodka. Ten właśnie
problem, niezwykle ważny i z pewnością wciąż mało
doceniany w naszym kraju, poruszają w swoim arty-
kule Anzivino i współautorzy. Jak podali, częstość wy-
stępowania zakażenia HSV u noworodków szacuje się
w zależności od regionu świata na od 1/3200 do
1/20 000 żywych urodzeń. Autorzy bardzo dokładnie
przedyskutowali obraz kliniczny ONP w czasie ciąży
oraz zakażenia HSV noworodka, przedstawili także al-
gorytmy postępowania położniczego u kobiety z ONP.
Podkreślili, że największe zagrożenie (ryzyko rzędu
30-50%) dla dziecka rodzącego się drogami natury
wiąże się z pierwotną ONP u matki, szczególnie nabytą
w trzecim trymestrze ciąży, w przypadku opryszczki
nawrotowej jest mniejsze od 1%. Należy pamiętać, że
pierwotna ONP najczęściej, a szczególnie w czasie
ciąży, przebiega nietypowo lub bezobjawowo, dlatego
najwięcej chorych noworodków rodzonych jest przez
kobiety, które nie są świadome swego zakażenia i wy-
dalają wirusy bezobjawowo. Ten fakt, zdaniem auto-
rów, uzasadnia potrzebę poprawy diagnostyki ONP
w czasie ciąży przez zastosowanie metod diagnostyki
laboratoryjnej. W przypadku opryszczki objawowej,
najważniejszą rolę powinny ogrywać metody diagno-
styki bezpośredniej: hodowla, wykrywanie antygenów
wirusa technikami immunofluorescycyjnymi lub im-
munoenzymatycznymi, test Tzanka lub badanie
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cytologiczne oraz reakcja łańcuchowa polimerazy,
umożliwiająca wykrycie materiału genetycznego
HSV w wydzielinie, nawet przy braku objawów kli-
nicznych. Diagnostyka serologiczna jest przydatna
w rozpoznaniu zakażenia jeśli badanie bezpośrednie
wypada ujemnie, umożliwia różnicowanie typu wiru-
sa a ponadto rozróżnienie opryszczki pierwotnej
od nawrotowej. Ma zatem kluczowe znaczenie dla
oceny ryzyka zakażenia dziecka i postępowania poło-
żniczego. Aż 70-85% zakażeń noworodków wirusami
opryszczki wywołanych jest przez HSV-2. Niewątpli-
wie ten aspekt diagnostyki zakażeń HSV jest w Polsce
niedoceniany, co przyczynia się do niepełnej znajo-
mości sytuacji epidemiologicznej. Zarówno zalecenia
europejskie (opracowane i zaaprobowane przez In-
ternational Union against Sexually Transmitted Infec-
tions i Europejskie Biuro WHO), jak i zalecenia opra-
cowane przez Centers for Disease Control and
Prevention (CDC), dotyczące postępowania w ONP,
nie zalecają rutynowego badania serologicznego ko-
biet ciężarnych w kierunku zakażenia HSV (głównie
ze względów ekonomicznych), uznając jednak przy-
datność jego wykonania w szczególnych sytuacjach
klinicznych (np. przed pojęciem decyzji o sposobie
rozwiązania ciąży).

Kolejnym zagadnieniem, poruszonym w komento-
wanym artykule, jest leczenie ONP u ciężarnych. Budzi
ono wciąż kontrowersje wśród niektórych ginekolo-
gów-położników. Chociaż żaden preparat przeciwwiru-
sowy nie jest zarejestrowany do stosowania u kobiet
w ciąży, to zarówno zalecenia europejskie, jak i, opra-
cowane przez CDC postulują potrzebę leczenia epizo-
dów ONP w czasie ciąży acyklowirem według tych sa-
mych schematów terapeutycznych, jak u nieciężarnych
oraz, dodatkowo, od 36 tygodnia do końca ciąży, co

ma zapobiec nawrotom opryszczki i zmniejszyć wyda-
lanie wirusa podczas porodu. Rekomendowanie tylko
acyklowiru wynika przede wszystkim z jego dłuższej
obecności na rynku i, tym samym, liczniejszych ob-
serwacji i doświadczeń dotyczących profilu bezpie-
czeństwa leku. Zdaniem autorów komentowanego ar-
tykułu, przed rozpoczęciem terapii należy uzyskać
świadomą zgodę pacjentki na leczenie, czego nie wyma-
gają jednoznacznie ani zalecenia europejskie, ani ame-
rykańskie. Również niezgodne z obecnymi zaleceniami
jest podawanie walacyklowiru u czasie ciąży, co jed-
nak rekomendują autorzy publikacji. Kolejnym, kon-
trowersyjnym i sprzecznym z zaleceniami europej-
skimi, fragmentem artykułu są skomplikowane
algorytmy diagnostyczno-położnicze, szczególnie doty-
czące opryszczki nawrotowej oraz pierwotnej, nabytej
w pierwszych dwóch trymestrach ciąży, gdzie – zdaniem
autorów – należy wykonać systematyczne hodowle, aby
móc podjąć decyzję o konieczności wykonania cięcia
cesarskiego. W warunkach codziennej praktyki położni-
czej wydaje się to niezwykle trudne do realizacji i nale-
ży je potraktować jako autorskie. Potrzebę takiego po-
stępowania zdecydowanie neguje się w zaleceniach
europejskich.

Podsumowując, w świetle danych epidemiologicz-
nych o rosnącej liczbie przypadków ONP, uzyskiwa-
nym w dużej mierze dzięki coraz lepszej diagnostyce
(w tym laboratoryjnej) tych przypadków, artykuł jest
bardzo interesującą publikacją. Przypomina szczegó-
łowo patogenezę, klinikę i zasady zapobiegania i le-
czenia ONP u kobiet w ciąży i urodzonych przez nie
noworodków, zwracając uwagę na niedocenianą ska-
lę problemu. Mimo niektórych kontrowersyjnych
stwierdzeń wartość edukacyjna tej pracy jest bez-
sprzeczna.
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