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Stanowisko zostało opracowane dnia 30 lipca 2015 roku 
przez zespół ekspertów w składzie:

 
 – Łódź   

 – Warszawa  

 – Poznań

 – Łódź   

 – Poznań 

 – Warszawa 
  

W  przedstawionych rekomendacjach ocenę oparto na 
danych z piśmiennictwa udokumentowanych w sposób niebu-
dzący wątpliwości.

Stanowisko przedstawia stan wiedzy na w/w  temat na 
dzień przeprowadzenia analizy. Zespół ekspertów zastrzega 
sobie prawo do aktualizacji niniejszego stanowiska w przypad-
ku pojawienia się nowych istotnych doniesień naukowych.

Wprowadzenie

Wirus opryszczki – HSV [Herpes simplex virus] jest DNA-
wirusem o dwóch serotypach HSV-1 i HSV-2. Zakażenie typem 
1 powoduje głównie zapalenie spojówek, śluzówki jamy ustnej 
i dziąseł oraz rzadziej zakażenie okolicy narządów płciowych. 
Typ 2 jest przyczyną zakażeń narządów płciowych [1]. 

Do pierwszego kontaktu z wirusem HSV dochodzi najczę-
ściej między 16 a 29 rokiem życia.

Zakażenie następuje drogą kropelkową, przez kontakt 
bezpośredni albo podczas kontaktów seksualnych [2].

Wrotami zakażenia HSV-1 najczęściej są błony śluzowe 
jamy ustnej lub skóra twarzy, HSV-2 kolonizuje błony śluzowe 
oraz skórę narządów płciowych i okolicy odbytu. Trudno jednak 
zróżnicować typ wirusa na podstawie lokalizacji zmian, gdyż 
może ona być nietypowa, na co mają wpływ np. zachowania 
seksualne [3]. 

Czynnikami ryzyka zakażenia są: niski status socjoekono-
miczny, zakażenie HSV u partnera seksualnego, obecność in-
nych zakażeń przenoszonych drogą płciową. Kobiety są znacz-
nie bardziej podatne na zakażenie tym wirusem, a jednorazowa 
ekspozycja prowadzi u 80% kobiet do zakażenia [4].

Zakażenie może być pierwotne lub nawrotowe, zarówno 
o objawowym jak i bezobjawowym charakterze [5].

Objawy zakażenia narządów 
płciowych wirusem HSV-2

Zakażenie pierwotne
Zmiany pojawiają się w czasie od 2 do 12 dni od kontaktu 

z wirusem, początkowo na wargach sromowych i  przedsion-
ku pochwy, przechodząc w  późniejszym czasie na krocze, 
okolicę odbytu, a nawet pochwę i szyjkę macicy. Mają postać 
niewielkich pęcherzyków na rumieniowatym podłożu, tkliwych, 
wypełnionych treścią płynną. Pękające w  dalszym przebiegu 
zakażenia pęcherzyki zmieniają się w owrzodzenia. Infekcji czę-
sto towarzyszy mrowienie i parestezje oraz objawy ogólne jak: 
podwyższona temperatura, uczucie osłabienia, bóle mięśnio-
we. Wystąpić mogą również objawy dyzuryczne, które są bar-
dziej nasilone u kobiet i mogą nawet powodować zatrzymanie 
moczu.
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Powikłaniami zakażenia może być zapalenie nerwów ob-
wodowych, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenie 
wątroby. Po okresie objawowym zakażenia pierwotnego wirus 
HSV dociera do zwojów nerwowych – HSV-1 – do nerwu trój-
dzielnego, HSV-2 – do zwoju krzyżowego, pozostając w nich 
w formie zakażenia latentnego [6, 7]. 

Zakażenie nawrotowe
Uczynnienie infekcji może nastąpić pod wpływem obniże-

nia odporności i  innych zaburzeń układu immunologicznego, 
zakażeń – głównie dróg moczowych, interwencji chirurgicznych, 
urazów, zabiegów kosmetycznych, znacznych zmian tempe-
ratur, gorączki, miesiączki, zmian alergicznych. Najczęściej 
nie towarzyszy mu wystąpienie objawów ogólnoustrojowych, 
a przebieg jest z reguły lżejszy. Pojawieniu się zmian towarzy-
szą objawy prodromalne, a powikłania pojawiają się rzadko [8].

Zakażenie u płodu i noworodka
Najczęściej spowodowane jest zakażeniem HSV u matki. 

Do transmisji wertykalnej podczas ciąży może dojść z często-
ścią ok. 5-8% w  przebiegu wiremii matki podczas zakażenia 
pierwotnego. Do 20. tygodnia ciąży efektem transmisji przezło-
żyskowej do płodu może być poronienie, zapalenie tęczówki, 
małogłowie, małoocze, jaskra [9].

Do zakażenia noworodka dochodzi podczas porodu dro-
gami natury przez kontakt z  zawierającą wirusy wydzieliną 
z dróg rodnych. 

Postaciami zakażenia noworodka są: 
-

ry, błon śluzowych i narządu wzroku – zapalenie spo-
jówek, tęczówki i rogówki; 

do 90% (nieleczona), obejmująca zakażenie układu 
oddechowego, uszkodzenie wątroby i nadnerczy oraz 
zespół wykrzepiania wewnątrznaczyniowego;

-
dząca do uszkodzeń neurologicznych, obejmująca za-
burzenia świadomości, pobudzenie psychoruchowe, 
napady drgawkowe prowadzi do zapalenia móżdżku, 
zwapnień śródczaszkowych, rozmiękania mózgu, ma-
łoocza i wodogłowia [6, 10, 11].

Diagnostyka zakażenia HSV

Rozpoznanie pierwotnej, objawowej infekcji na podstawie 
obrazu klinicznego w przypadku opryszczki wargowej nie sta-
nowi problemu, w  przypadku HSV-2 często diagnostyka jest 
utrudniona ze względu na ustępowanie charakterystycznych 
zmian.

Obecność przeciwciał przeciwko HSV potwierdza obec-
ność aktualnego lub przebytego zakażenia. W  populacji pol-
skiej przeciwciała dla HSV-2 stwierdza się z częstością około 
10% a dla HSV-1 w 89,9%. 

Pozytywny wynik obecności DNA wirusa HSV wykonany 
metodą PCR świadczy o aktywnym zakażeniu niebezpiecznym 
dla płodu i noworodka [12].

Wykazano, że DNA-HSV jest często obecny w  wydzie-
linach z  dróg płciowych, mimo braku jakichkolwiek objawów 
klinicznych.

Wykonywanie badań serologicznych u ciężarnych, nawet 
bez epizodów opryszczki w wywiadzie, mogłoby przyczynić się 
od identyfikacji seropozytywnych pacjentek o bezobjawowej in-
fekcji pierwotnej, jednak ze względu na wysoki koszt badania, 
nie jest ono powszechnie wykonywane [13, 14, 15].

Postępowanie w przypadku 
zakażenia HSV w ciąży

Objawowe zakażenie HSV o  lokalizacji genitalnej 
w  okresie okołoporodowym jest wskazaniem do zakoń-
czenia ciąży drogą cięcia cesarskiego [5, 6].

Zakażenia pierwotne

Pierwotne objawowe zakażenie HSV-1 i  HSV-2 jest 
wskazaniem do farmakoterapii.

Leczenie przeciwwirusowe w objawowym zakażeniu pier-
wotnym HSV zmniejsza ciężkość przebiegu u matki, brak jed-
nak danych potwierdzających zmniejszenie ryzyka infekcji wer-
tykalnej.

Stosowanie leków przeciwwirusowych w II i  III trymestrze 
nie zwiększa częstości występowania wad wrodzonych u pło-
dów i noworodków w porównaniu z populacją ogólną. 

Brak jest danych dotyczących bezpieczeństwa stosowa-
nia leków przeciwwirusowych w  pierwszym trymestrze ciąży. 
W przebiegu nasilonych objawów zakażenia w I trymestrze cią-
ży należy rozważyć zastosowanie farmakoterapii [5, 6]. 

Lekiem z wyboru jest acyklowir w formie doustnej w dawce 
200 mg 5 x dziennie przez 7-10 dni (kategoria bezpieczeństwa 
wg FDA - B). Alternatywnie można stosować również inne leki 
hamujące replikację wirusa opryszczki, takie jak walacyklowir 
(2 x 500 mg doustnie)   lub famcyklowir (2 x 250 mg doust-
nie), jednak acyklowir jest lekiem najlepiej udokumentowanym 
w zastosowaniu u ciężarnych. Leczenie miejscowe jest mniej 
skuteczne niż doustne i z tego powodu nie jest zalecane [5, 6, 
16, 17]. 

Zakażenie uogólnione powinno być leczone w oddziałach 
intensywnej opieki medycznej przy pomocy dożylnych infuzji 
acyklowiru w dawce 5 mg/kg m.c. co 8 godzin przez 5-7 dni. 

Zakażenie nawrotowe leczone powinno być doustnie acy-
klowirem w dawce 400 mg 3 x na dobę przez 5 dni. 

Zaleca się podawanie acyklowiru od 34.-36. tygodnia ciąży 
w dawce 400 mg 2-3 x na dobę do końca ciąży u kobiet, u któ-
rych w wywiadzie stwierdzono epizody infekcji HSV narządów 
płciowych. Terapia ma na celu zmniejszenie ryzyka reinfekcji 
w okresie okołoporodowym. Należy rozważyć również prowa-
dzenie profilaktyki farmakologicznej w przypadku częstych na-
wrotów opryszczki wargowej u pacjentki ze względu na zwięk-
szone ryzyko transmisji wirusa na noworodka [5, 6, 18, 19].

Zakażenie HSV u partnera ciężarnej
W przypadku zakażenia wirusem HSV u partnera kobiety 

ciężarnej zaleca się leczenie przeciwwirusowe partnera, stoso-
wanie prezerwatyw lub całkowitą abstynencję seksualną.
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Zakażenie HSV 1 i 2 w połogu

Przyjmuje się, że możliwe jest zakażenie noworodka drogą 
kropelkową lub przez kontakt ze zmianami wywołanymi przez 
wirusa. Ryzyko zakażenia jest wyższe w przebiegu infekcji pier-
wotnej niż w nawrotowej. 

Pierwotne jawne zakażenie – farmakoterapia u matki: acy-
klowir w formie doustnej w dawce 200 mg 5x dziennie przez 
7-10 dni

Nawrotowe jawne zakażenie – farmakoterapia u  matki: 
acyklowir w  formie doustnej w  dawce 200 mg 5x dziennie 
przez 7-10 dni

W  przypadku uszkodzenia brodawki lub zmian skórnych 
na piersi zalecane jest zaprzestanie karmienia piersią [20, 21].

Prowadzone są prace nad wytworzeniem szczepionki 
przeciwko HSV, co może w przyszłości być krokiem milowym 
w zapobieganiu tym zakażeniom.

Podsumowanie

Zakażenie pierwotne HSV stanowi większe zagrożenie 
infekcją wertykalną niż zakażenie nawrotowe.

Objawowa pierwotna infekcja wirusem HSV niezależnie od 
lokalizacji jest bezwzględnym wskazaniem do zastosowania 
leczenia przeciwwirusowego. 

U kobiet w ciąży z objawami nawrotowej opryszczki należy 
rozważyć wdrożenie standardowego leczenia przeciwwiruso-
wego.

U  kobiet ciężarnych, u  których w  wywiadzie występują 
epizody infekcji HSV zaleca się stosowanie doustnej profilak-
tyki przeciwwirusowej od 34.-36. tygodnia ciąży ze względu na 
często bezobjawowy nawrót infekcji i ryzyko zakażenia około-
porodowego. 

Objawowa infekcja HSV o  lokalizacji genitalnej w okresie 
okołoporodowym jest wskazaniem do zakończenia ciąży cię-
ciem cesarskim. 

Zaleca się wdrożenie edukacji dotyczącej profilaktyki za-
każenia wirusem HSV kobiet będących w ciąży oraz w wieku 
rozrodczym. 

Zespół ekspertów PTG dąży do zapewnienia niezależności i obiektywi-
zmu we wszystkich swoich działaniach edukacyjnych. 

Celem działań ekspertów PTG które doprowadziły do powstania niniej-
szego opracowania nie jest promowanie, popieranie lub zalecanie w szcze-
gólny sposób produktów handlowych, usług ani sprzętu medycznego, któ-
rych opisy znalazły się w artykule. 

Biorąc pod uwagę powyższe należy stwierdzić, że żaden z członków 
panelu ekspertów nie zgłasza konfliktu interesów w związku z powstaniem 
niniejszego opracowania. Stanowisko przedstawia stan wiedzy na w/w te-
mat na dzień przeprowadzenia analizy. Zespół ekspertów zastrzega sobie 
prawo do aktualizacji niniejszego stanowiska w  przypadku pojawienia się 
nowych istotnych doniesień naukowych.
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