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STRESZCZENIE

Zakazenie wirusem opryszczki (herpes virus siplex) o$rodkowego
ukfadu nerwowego (OUN) nadal pozostaje przyczyng zachorowan
0 duzej $miertelnoSci u 0sob stosunkowo mtodych. Zmiany w OUN
s skutkiem pierwotnego zakazenia lub reaktywacji wirusa HSV1 lub
HSV2. Rdznorodno$¢ objawdw neurologicznych, takich jak afazja
motoryczna i mieszana, zaburzenia potykania, anarthria, drgawki,
objawy uszkodzenia drdg piramidowych, objawy wegetatywne —
$linotok, wahanie ci$nienia czy niemiarowo$¢ czynnos$ci serca, spra-
wiajg wiele trudnosci diagnostycznych. Zespot wystepujacych obja-
wow zalezy gtéwnie od anatomicznej lokalizacji ogniska zapalnego.
Zastosowanie metod radiologicznych (takich jak CT, MRI, SPECT)
jest uzytecznym narzedziem wczesnego rozpoznawania opryszczko-
wego zapalenia mozgu, natomiast metoda PCR jest swoistg technikg
potwierdzajaca obecno$¢ wirusa w tkankach mézgowia. Znaczne
zmniejszenie $miertelnoSci i powikfan w leczeniu opryszczkowego
zapalenia mozgu spowodowato zastosowanie acyklowiru.

Stowa kluczowe: zakazenie opryszczkowe ukiadu nerwowego,
objawy kliniczne

Wirus opryszczki zwyklej (HSV, herpes virus si-
plex) jest szeroko rozpowszechniony w populacji
ludzkiej. Wystepuje réwnie czesto zaréwno u oséb
nalezacych do wysoko rozwinietych spoleczenstw
zachodnioeuropejskich, jak i zyjacych w izolacji pry-
mitywnych plemion Indian dorzecza Amazonki.
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Zakazenie wirusem opryszczki zwyklej przybie-
ra wiele r6znorodnych form klinicznych — od bez-
objawowych zakazen §luzéwkowo-skérnych czy
zapalenia rogéwki, do najciezszych, powodujacych
znaczna $miertelnosé. Do tych ostatnich nalezg
zapalenia mézgu, rdzenia kregowego i zakazenia
uogélnione. Mniej gwaltownie przebiegajg zapale-
nia opon mézgowo-rdzeniowych i korzeni nerwo-
wych. Wraz ze zwiekszajaca sie liczba chorych le-
czonych immunosupresyjnie oraz wzrostem licz-
by zakazonych wirusem HIV, zakazenia te zdarzaja
sie i sa rozpoznawane znacznie czesciej.

W 1960 roku wyrézniono 2 typy wirusa opryszcz-
ki HSV, wskazujac ich réznice antygenowe. Oba
typy tego wirusa naleza do rodziny Herpetiviridae.
Poza wirusami HSV-1i HSV-2 naleza do niej wiru-
sy cytomegalii (CMV, cytomegalovirus), pétpasca
(VZV, Varicella-zoster virus), mononukleozy (EBV,
Epstein-Barr virus), ludzki herpeswirus typu 6 (HHV-6,
human herpes virus), ludzki herpeswirus typu 7
(HHV-7) i malpi herpeswirus typu B (HBLV, human
B-lymphotropic herpesvirus) [1, 2].

Wszystkie sposréd wymienionych wiruséw maja
zdolno$é przetrwania w organizmie gospodarza
oraz zdolno$¢ do latencji i reaktywacji [2, 3]. Wi-
rusy HSV-1 i HSV-2 naleza do podrodziny o; cha-
rakteryzuja sie krétkim czasem replikacji z po-
wodu szybkiej destrukcji komorki gospodarza i sa
zdolne do przejScia w faze latencji, zazwyczaj
w zwojach czuciowych [4, 5].

Wirus opryszczki zwyklej wystepuje, jak juz
wspomniano, w 2 typach — HSV-1i HSV-2. Typ 1
powoduje najczesciej zmiany na §luzéwkach jamy
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ustnej, w spojéwkach, rogéwce, na twarzy, skorze
gornej potowy ciata. Typ 2 wykazuje szczegdlne
powinowactwo do §luzéwek uktadu moczowo-plcio-
wego, odbytu oraz skéry dolnej potowy ciala. Prze-
noszony jest gtéwnie droga plciowq oraz wertykal-
nie z matki na dziecko [5]. Oba typy moga by¢ przy-
czyng zmian w oérodkowym ukladzie nerwowym
(OUN). Typ 1 wywoluje najczesciej zapalenie mo-
zgu u 0s6b dorostych i starszych dzieci, natomiast
typ — 2 przewaznie fagodnie przebiegajace limfo-
cytarne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, rza-
dziej — rdzenia kregowego i zapalenie korzeni ner-
wowych [1, 5]. U noworodkéw moze spowodowac
ostre krwotoczno-martwicze zapalenie mézgu o cha-
rakterze rozlanym [1, 5]. Tak zwane aseptyczne za-
palenie opon mézgowo-rdzeniowych, wywolane
przez wirusy opryszczki, ma charakter tagodny
i ustepuje samoistnie, wymagajac jedynie leczenia
objawowego [2, 4]. W przypadkach zakazenia OUN
dorostych wydaje sie, ze posta¢ kliniczna moze za-
leze¢ od sposobu rozprzestrzeniania sie wirusa. Je-
zeli przenosi sie droga krwi — powoduje meningitis
(HSV-2), droga neurogenna — encephalitis (HSV-1).
Fakt, ze opryszczkowe zakazenia OUN moga prze-
biega¢ zar6wno tagodnie, jak i wywota¢ masywne
zniszczenia prowadzace do nieodwracalnego uszko-
dzenia i §mierci, moze zaleze¢ od stanu odpornosci
zakazonego miejsca wnikniecia wiruséw, miejsca ich
replikacji, miejsca pierwotnego zakazenia oraz wta-
snoéci neurowirulentnych wirusa.

Wirus opryszczki zwyklej jest rozprzestrzenio-
ny na calym $wiecie. Nie sg znane zwierzece wek-
tory przenoszenia HSV. Jego naturalny rezerwuar
stanowi czltowiek, chociaz mozliwe sg zakazenia
zwierzat doswiadczalnych. Uwaza sie, ze tylko
kontakt bezposredni, z transmisja poprzez zakazo-
ne wydzieliny, jest gtéwnym sposobem rozprze-
strzeniania sie wirusa [1].

Wedlug Hirsha [3] 0,65-15% dorostych w zalez-
nosci od badanej populacji moze stale w swoich
wydzielinach zawiera¢ HSV-1 lub HSV-2. Zakaze-
nie HSV-2 jest zwigzane z aktywnoscig seksualna.
Obecnosé przeciwcial przeciw HSV-1 gwaltownie
wzrasta w populacji dzieci miedzy 6. miesigcem
a 5. rokiem zycia [3]. Zakazenie HSV-1 moze sie
wiazaé z ryzykiem zawodowym, na przyktad u sto-
matologéw, pracownikéw obstugujacych respira-
tory, sportowcow — zapasnikéw (herpes gladiato-
rum), pracownikéw laboratoriéw, pielegniarek
opiekujacych sie noworodkami [1].

Zakazenia nawracajgce w wiekszosci sg spowo-
dowane endogenng reaktywacjq wirusa, ktérej nie
zapobiega obecno$é¢ przeciwcial, znacznie rzadziej

— reinfekcja egzogenna [2]. Nawroty opryszczki
warg i okolicy ust wystepuja co 1-6 miesiecy u 20—
—-40% populacji. Sprzyjaja im naslonecznienie, go-
raczka, lokalne urazy, zabiegi chirurgiczne w oko-
licy nerwu tréjdzielnego, menstruacja i stres. Do
rzadszych postaci nalezy nawracajace opryszczko-
we zapalenie rogéwki [3].

Po wniknieciu do skéry HSV namnaza sie miej-
scowo w komérkach przypodstawnych i posred-
nich, powodujac ich lize i jednoczeénie wzbudza-
jac lokalna odpowiedz zapalng. W zakazonym mie;j-
scu powstaje cienkoscienny pecherzyk na zapal-
nej podstawie. W nacieku mozna wykazaé¢ obec-
noéc¢ wielojadrzastych komérek, ze zwyrodnieniem
balonowatym, obrzekiem i wtretami jadrowymi
Cowdry’ego typu A [3]. W tym czasie moze sie po-
jawi¢ odczyn wezlowy. Dalsza replikacja jest skut-
kiem wiremii i rozsiewu trzewnego, zaleznego od
stanu odpornoéci zakazonego ustroju. Czy wirus
pozostanie zjawiskiem lokalnym, czy ulegnie roz-
przestrzenieniu zalezy miedzy innymi od mecha-
nizméw obronnych, takich jak produkowany in-
terferon, naturalna cytotoksyczno$é¢ komérkowa
(komoérki NK) i zalezna od przeciwciat (ADCC, an-
tibody-dependent cell cytotoxity) (komorki limfoidal-
ne K), krazace przeciwciala [3]. Szczegdlnie podat-
ne na rozsiew wirusa sa dzieci z niedojrzalym me-
chanizmem obronnym, niedozywieni, chorzy ob-
cigzeni nadmierna praca i stresem, poddani immu-
nosupresji. Ponadto pojawia sie on w przebiegu
niektérych zaburzen immunologicznych. Ciezki
przebieg zakazenia HSV wydaje sie bardziej zwig-
zany z ostabieniem mechanizméw odpornosci ko-
morkowej niz z zaburzeniami w odpowiedzi hu-
moralnej [1]. Wiremia umozliwia rozprzestrzenie-
nie sie wiruséw do innych narzadéw, takich jak
watroba, ptuca i osrodkowy uktad nerwowy. Po
zakazeniu pierwotnym HSV moze pozosta¢ w fa-
zie utajenia wewnatrz zwojéw i nerwéw czucio-
wych. Nahmias i wsp. [1] podaja, Ze w badaniach
autopsyjnych w zwojach nerwu tréjdzielnego
stwierdza sie obecno$¢ latentnego HSV-1 w 55%,
a HSV-2 w zwojach krzyzowych — w 20%. Reak-
tywowany wirus lub jego materiat genetyczny prze-
nosi sie obwodowo wzdtuz nerwéw czuciowych.

Uwaza sie, ze wiekszo$¢ zakazen OUN przebie-
gajacych pod postacia zapalenia mézgu nie jest
skutkiem zakazenia pierwotnego, lecz reaktywacji
wirusa latentnego. Wedlug Davisa [5] sugeruja to
3 hipotezy:

* po przebyciu pierwotnej infekcji w dziecinstwie,
wirus pozostaje utajony w OUN, pdzniej ulega-
jac reaktywacji;
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* wirusy pozostaja utajone w zwoju nerwu tréj-
dzielnego w wyniku pierwotnego zakazenia;
w czasie reaktywacji nastepuje uszkodzenie §lu-
zOwki nosa i wéwczas wirus, przemieszczajgc
sie wzdluz nitek wechowych, poprzez blaszke
sitowa, dostaje sie do ptata czotowego i skronio-
wego (obszar wechomézgowia i hipokampa),
powodujac ich zapalenie;

* wiedza oparta na badaniach anatomicznych prze-
mawia za tym, ze po reaktywacji wirus moze sie
przedosta¢ do mozgowia wzdtuz wiékien nerwu
tréjdzielnego unerwiajacych opony przedniego
i srodkowego dolu czaszkowego.
Prawdopodobnie do zakazenia OUN moze réw-

niez doj$¢ wzdluz innych nerwéw obwodowych.

Zakazenie moze takze nastapi¢ poprzez miazge

zebowg. Trudny do wytlumaczenia jest fakt czest-

szej lokalizacji zmian w lewej p6tkuli. W zalezno-
$ci od rodzaju zakazonych komérek powstaje r6z-
norodny obraz kliniczny. Zajecie neuronéw moze
spowodowacé aktywnos¢ drgawkowg — ogniskowa
lub uogélniong. Zakazenie oligodendrogleju jest
przyczyna demielinizacji, a lokalizacja korowa wi-
rusa zwykle wywoluje obrzek migzszowy, prowa-
dzgc do zaburzen §wiadomosci o r6znym stopniu
nasilenia. W wyniku zakazenia neuronéw pnia
dochodzi do $pigczki i zaburzenn oddychania be-
dacych najczesciej przyczyna $mierci [5]. Podkre-
sla sie szczegblne predyspozycje HSV do zajmo-
wania ukladu limbicznego, w ktérym znajduja sie
struktury odpowiedzialne za emocje, pamie¢ i za-

chowanie [6].

Opryszczkowe zapalenie mézgu wiaze sie zaréw-
no z duza $miertelnoscia, jak i z licznymi powikta-
niami. Wystepuje stosunkowo rzadko, jednak jest
uwazane za najczestsza przyczyne sporadycznych
$miertelnych zapaleni mézgu. Wedtug Nahmiasa [1]
w Stanach Zjednoczonych z tego powodu rocznie
umiera 200-500 os6b. Poczatkowo obraz klinicz-
ny zapalenia mézgu jest malo charakterystyczny.
W przebiegu choroby wyréznia sie okres zwiastu-
noéw i okres objawéw neurologicznych. Okres zwia-
stunéw moze przypominac¢ infekcje grypowa, trwaé
2-5 dni. Charakteryzuje sie ztym samopoczuciem,
uczuciem rozbicia, ostabieniem, brakiem apetytu,
goraczka, dreszczami, nudno$ciami, wymiotami,
bélami miesni i stawéw. Pojawiaja sie objawy pod-
raznienia opon mézgowo-rdzeniowych w postaci
bélu gltowy, sztywnosci karku i pleocytozy w pty-
nie mézgowo-rdzeniowym. Stopniowo rozwijaja-
ce sie objawy zapalenia mézgu charakteryzuja sie
zaburzeniami §wiadomosci, pojawieniem sie tagod-
nej lub glebokiej $piagczki, niedowtadu potowicze-

go i zajeciem nerwéw czaszkowych. Moga tez wy-
stapi¢ objawy ogniskowe, ostabienie sity miesnio-
wej, wygérowanie odruchéw Sciegnistych, a nie-
kiedy afazja — szczegdlnie w przypadku zajecia
plata skroniowego. Nierzadko objawom towarzyszg
zaburzenia psychiczne, takie jak zmiany usposo-
bienia, ospaloéé¢, zmiennosé nastroju, splatanie,
halucynacje, postepujace otepienie. R6znorodnosé
objaw6w neurologicznych, takich jak afazja rucho-
wa i mieszana, zaburzenia polykania, anartria,
drgawki, objawy uszkodzenia drég piramidowych,
objawy wegetatywne — §linotok, wahanie cisnie-
nia, niemiarowo$¢ serca — sprawiajg wiele trud-
nosci diagnostycznych. Zespdt objawéw zalezy
gtéwnie od anatomicznej lokalizacji ogniska zapal-
nego [6]. Znaczne trudnoéci we wczesnym rozpo-
znaniu moga wynikaé¢ z dyskretnej postaci zabu-
rzehh wechowych czy zmian zachowania. Czesto
obraz kliniczny moze przypominaé gruzlicze za-
palenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu, za-
palenie grzybicze, ropiefi mézgu, incydent naczy-
niowy, guz moézgu, krwiak, padaczke czy stward-
nienie rozsiane [2, 4]. W obrazie histopatologicz-
nym tylko u 50% pacjentéw w 1. tygodniu choro-
by sa widoczne wtrety Cowdry’ego typu A, umoz-
liwiajace wlasciwe rozpoznanie. W miare rozwoju
choroby staja sie widoczne zmiany w kapilarach
i matych naczyniach kory oraz podkorowej istoty
bialej, w postaci drobnych wybroczyn. W 2. i 3.
tygodniu choroby w ognisku zapalnym pojawiajg
sie martwica krwotoczna i obrzek okotonaczynio-
wy [2]. Pltyn mézgowo-rdzeniowy zwykle jest wo-
dojasny, ale moze by¢ réwniez zazétcony lub krwi-
sty. Czesto wystepuje pleocytoza wynoszaca od kil-
kuset do tysigca komérek, z przewaga komérek jed-
nojadrzastych. Stezenie bialka jest w tych stanach
miernie podwyzszone, a stezenie glukozy najcze-
Sciej prawidtowe [3, 5]. Rozpoznania na podstawie
obrazu klinicznego mozna dokona¢ z r6znym stop-
niem pewno$ci i wymaga ono potwierdzenia za
pomoca badan wirusologicznych, serologicznych,
histopatologicznych i obrazowych. Wirus rzadko
jest obecny w pltynie mézgowo-rdzeniowym. Jego
izolacja jest trudna [7]. U niektérych chorych wi-
rus wyjatkowo mozna izolowa¢ z nablonka jamy
ustnej, a jego obecno$¢ nie zawsze jest zwigzana
z zapaleniem mézgu. Nie wykrywa sie go w stolcu,
wydzielinach drzewa oskrzelowego, tchawicy,
a takze w moczu i krwi. Najbardziej miarodajne
wydaje sie wykazanie obecnosci wirusa metodami
histologicznymi w tkankach mézgu [5, 7]. Moze by¢
on izolowany w licznych kulturach tkankowych
iwykazywac patognomoniczny efekt cytopatyczny.
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Swoista identyfikacje HSV i typéw antygenowych
mozna przeprowadzi¢ z zastosowaniem neutrali-
zacji, immunofluorescencji lub technikami immu-
noperoksydazowymi [1]. W wypadku bioptatéw
pobranych z zakazonej tkanki szczeg6lnie uzytecz-
ny jest test immunofluorescencyjny [5, 7]. We wcze-
snym okresie choroby miano przeciwcial w plynie
mozgowo-rdzeniowym zwykle jest niskie. Poszu-
kiwanie przeciwcial w surowicy jest mato uzytecz-
ne, szczegblnie w pierwszych dniach od zachoro-
wania. Ma warto$¢ diagnostyczna dopiero po 12
dniach od poczatku choroby lub po 10 dniach od
ujawnienia sie objawéw neurologicznych badz tez
w okresie rekonwalescencji. Wielu autoréw uwa-
za, ze szybka i stosunkowo pewng diagnoze umoz-
liwia badanie pltynu mézgowo-rdzeniowego metoda
polimerazowej reakcji taticuchowej (PCR, polyme-
rase chain reaction). W wiekszoéci przypadkow
material genetyczny wirusa stwierdza sie w doséé
fatwo dostepnym badaniu pltynu mézgowo-rdzenio-
wego. Wirusowy DNA mozna wykazaé nawet juz
w 2. dobie od zachorowania [7]. Jednoznaczne
i pewne potwierdzenie zakazenia mozna uzyskac,
poddajac badaniu ta metoda materiat uzyskany
z biopsji mézgu [8], jednak ryzyko powiklan zwia-
zanych z ta metoda ocenia sie na okoto 2%. Nie
mozna minimalizowacé cigzko$ci zabiegu, jakim jest
kraniotomia wigzgca sie z mozliwoscig krwotoku
czy z zakazeniem rany pooperacyjnej. Ponadto roz-
poczete kilka dni wczeéniej leczenie acyklowirem,
hamujac replikacje wirusa, moze spowodowac ne-
gatywny wynik biopsji. Biopsje nalezy wykonaé
w miejscu prawdopodobnych zmian, uprzednio —
w przeddzien — podajac acyklowir [5]. W badaniu
EEG poczatkowo mozna obserwowaé niecharakte-
rystyczne zmiany ogniskowe. Na tle zwolnionej
czynnosci podstawowej wystepuja fale theta i po-
limorficzne fale delta o czestosci 1-2 s. Okresowo,
co 2—4 s, moga sie pojawi¢ ogniska fal ostrych
o niskiej lub sredniej amplitudzie, zwykle w okoli-
cy skroniowej lub we wszystkich odprowadzeniach
[2]. W 60-90% przypadkow nieleczona choroba,
po okresie zaburzeni §wiadomosci, prowadzi do
$piaczki i §mierci. Czesto$¢ wyzdrowienia bez po-
wiktan neurologicznych ocenia sie na okoto 10%
[1, 5]. Opisywane sg liczne, powazne nastepstwa
wynikajace z uszkodzenia mézgu w postaci: pa-
daczki, defektéw intelektualnych, aleksji, hemia-
nopsji, zwapnien wewnatrzczaszkowych, ciezkich
zaburzen pamieci — opisano na przyktad prze-
wleklg amnezje u bardzo utalentowanego muzyka
zawodowego [6]. Rokowanie zalezy od wczesnego
rozpoznania, wlaczenia leczenia przeciwwirusowe-

go i intensywnej opieki medycznej prowadzonej
zwykle na oddziale intensywnej terapii. W lecze-
niu przeciwwirusowym stosuje sie widarbine i acy-
klowir. Zaden lek nie dziala na wirus w postaci
latentnej. Widarbina jest zwykle podawana w daw-
ce 15 mg/kg/24 h [7].

Przetomem w leczeniu opryszczkowych zakazen
byto wprowadzenie acyklowiru. W zakazonej ko-
morce nastepuje wybidrcza fosforylacja tego leku,
katalizowana specyficznym dla wirusa enzymem
— kinaza tymidyny — do tréjfosforanu acyklowi-
ru. Wbudowanie fatszywego substratu tréjfosfora-
nu acyklowiru do polimerazy wirusowego DNA po-
woduje zahamowanie replikacji wirusa bez ujem-
nego wplywu na komdrki gospodarza. Acyklowir
powinno sie podawa¢ w powolnym wlewie kroplo-
wym w dawce 10 mg/kg co 8 godzin przez 10-21
dni [4]. W postaciach fagodnych mozna go stoso-
wac doustnie. Lek nie tylko zwiekszyt odsetek wy-
leczen, ale i znacznie zmniejszyt liczbe niekorzyst-
nych nastepstw choroby. W Klinice Choréb Paso-
zytniczych i Neuroinfekcji Akademii Medycznej
w Biatymstoku stosuje sie dodatkowo antybiotyk
wykazujacy dobra penetracje przez bariere krew—
-mébzg, na przyklad rifampicyne. W leczeniu obja-
wowym w przypadku drgawek zwykle podaje sie
srodki przeciwdrgawkowe. Nadci$nienie wewnatrz-
czaszkowe redukuje sie, stosujac: hiperwentylacje,
leki diuretyczne, na przyklad mannitol w dawce
0,25-0,5 g/kg, tak aby osmolalno$¢ utrzymac poni-
zej 320 mosm/l. Podawane dozylnie plyny powin-
ny zapewni¢ 2/3 zapotrzebowania dziennego, tak
jednak, by nie dopusci¢ do hipowolemii i hipoksji
[5]. W Klinice Choréb Zakaznych i Neuroinfekcji
Akademii Medycznej w Bialymstoku w ciezkich
stanach stosuje sie kortykosteroidy (Dexaven w daw-
ce 16-32 mg/d.) w celu wzmocnienia dziatania
przeciwobrzekowego. O powodzeniu leczenia de-
cyduja takze natlenienie, zapobieganie odlezynom,
przykurczom i uszkodzeniom rogéwki. Profilakty-
ka opryszczkowego zapalenia mézgu u dorostych
jest trudna, gdyz przyczyna choroby jest najcze-
$ciej reaktywacja juz obecnego w organizmie wi-
rusa w sytuacji znacznego obnizenia odpornosci.
Dotyczy to nie tylko grupy oséb zakazonych wiru-
sem HIV, leczonych immunosupresyjnie, pacjen-
tow z nowotworami, niedozywionych. Jak wynika
z wlasnych obserwacji autoréw, czesto chorujg row-
niez ludzie mlodzi, okoto 30. roku zycia, przecia-
zeni praca i nadmiernym stresem. Opracowanie
szczepionki jest trudne ze wzgledu na potencjalng
onkogenno$¢ i neurowirulencje wirusa opryszcz-
ki. Semenow i wsp. [9] podjeli probe zastosowania
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szczepionki inaktywowanej u chorych z nawrotowa
opryszczka narzadéw plciowych, w cyklach 4-dnio-
wych w dawce 0,2 ml przez 4 dni. Po 2-3 cyklach
uzyskano obiecujace rezultaty wyzdrowienia
u 1/3 chorych, a w pozostatych przypadkach —
zmniejszenie czestosci nawrotéw [9]. Uodpornienie
bierne mogloby by¢ skuteczne w zapobieganiu za-
kazeniu noworodkéw. U dorostych do wiekszosci
zakazen dochodzi przy obecnos$ci krazacych prze-
ciwciat [3]. Dziatania, jakie mozna podja¢, to ogra-
niczenie transmisji wirusa przez probe ogranicza-
nia zakazen pierwotnych i nadkazen sluzéwkowo-
skornych, szczegélnie u 0os6b o obnizonej odporno-
§ci i narazonych, z racji zawodu, na kontakt z zaka-
zong skora czy $ling. Personele medyczny i stoma-
tologiczny powinny unika¢ bezposredniego kontak-
tu z zakazonymi miejscami, stosowac rekawiczki i
maski; powinno sie izolowaé chorych z eczema her-
petica. Stosowanie prezerwatyw zmniejsza ryzyko
zakazen HSV-2. Aby zapobiec zakazeniu noworod-
ka, u kobiet ciezarnych z zakazeniem genitalnym
nalezy wykonac ciecie cesarskie. W nawracajacych
zakazeniach u 0s6b z obnizong odpornoscia mozna
stosowac profilaktyke farmakologiczna zapobiega-
jaca nawrotom, podajac acyklowir lub, wymagajacy
mniejszych dawek, famcyklowir, a takze ester acy-

klowiru — walacyklowir [10]. Pacjenci z nowotwo-
rami poddawani immunosupresji (np. przed trans-
plantacjg szpiku) powinni przyjmowac profilaktycz-
ne dawki acyklowiru [2, 4].
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