PRZEGL EPIDEMIOL 2010; 64: 381 - 385

Problemy zakazen
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OPRYSZCZKA NARZADOW PLCIOWYCH - NADAL ISTOTNY PROBLEM
EPIDEMIOLOGICZNY I KLINICZNY

GENITAL HERPES - EPIDEMIOLOGICAL AND CLINICAL ISSUE STILL OF
IMPORTANCE
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STRESZCZENIE

Opryszczka narzadow ptciowych (onp) jest jed-
nym z najczgstszych zakazen przenoszonych droga
kontaktu seksualnego, a najczgstszym, bedacym
przyczyng owrzodzen narzagdow moczowo-ptciowych.
Wywotywana jest przez herpes simplex virus typu 1
(HSV-1) lub drugiego (HSV-2). Rosnie rola HSV-1
jako czynnika etiologicznego onp, szczegdlnie wsrod
mtodziezy w krajach rozwini¢tych. Najwazniejszg role
W szerzeniu si¢ onp odgrywa bezobjawowe wydalanie
wirusa. Zakazenie HSV, mimo leczenia, pozostaje do
konca zycia. Dane epidemiologiczne dotyczace onp sa
w duzym stopniu niepeine, szacuje si¢, ze co najmniej
60% przypadkow onp pozostaje nie rozpoznanych, co
wynika glownie z niedostatecznej diagnostyki labora-
toryjnej. Do najwazniejszych konsekwencji i powiktan
onp, poza aspektami psychologicznymi, nalezy syner-
gizm z zakazeniem ludzkim wirusem uposledzenia
odpornosci oraz ryzyko zakazenia ptodu i noworodka
przez chorg kobietg w cigzy. W pracy przedstawiono
najwazniejsze i aktualne dane dotyczace aspektow
epidemiologicznych, patogenetycznych, klinicznych
oraz diagnostycznych i leczniczych dotyczacych onp.

Stowa kluczowe: opryszczka narzqgdow piciowych,
epidemiologia, przebieg, diagnostyka, powiktania

EPIDEMIOLOGIA OPRYSZCZKI
NARZADOW PLCIOWYCH

Opryszczke narzaddéw plciowych (onp) wywotuja
wolno-replikujace oraz wykazujace tropizm do komorek
naskorka, nabtonka i tkanki nerwowej wirusy herpes sim-
plex (HSV) typu pierwszego (HSV-1) i drugiego (HSV-2).

Dane epidemiologiczne dotyczace onp sa niepet-
ne, co wynika gtownie z niedostatecznej diagnostyki
1 zgtaszalno$ci przypadkow. Zwigksza si¢ liczba onp
wywotanych przez HSV-1, szczegodlnie u mtodziezy i u
kobiet w krajach rozwinigtych (np. Kanadzie, Stanach
Zjednoczonych, krajach skandynawskich), czego przy-

ABSTRACT

Genital herpes (gh) is one of the most frequent sexu-
ally transmitted diseases and the most frequent cause
of genital ulcer diseases. Its etiological agent is herpes
simplex virus type 1 (HSV-1) or 2 (HSV-2). The role of
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mainly because of insufficient laboratory diagnostics.
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virus and the risk of fetal and neonatal infection dur-
ing pregnancy and delivery. The authors present the
most relevant and current data on the epidemiologi-
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czyng moze by¢, miedzy innymi, inicjacja seksualna
w formie kontaktow orogenitalnych (1,2). Zakazenie
HSV-1 w populacji ludzi dorostych wystepuje od 70%
(w krajach rozwinietych) do100% ludnos$ci (w krajach
rozwijajacych sie) (3).

Wedtug danych WHO z 2003 r. zakazonych HSV-2
bylo na $wiecie okoto 536 milionéw (mln) os6b (315
mln kobiet i 221 mln me¢zezyzn) w wieku 15 - 49 lat.
Czestos¢ zakazen jest najwigksza okoto 40 r.z. 1 jest
najwyzsza w krajach rozwijajacych sie. W 2003 r.
odnotowano 23,6 mln nowych zakazen HSV-2 (u 12,8
mln kobiet i 10,8 mln m¢zczyzn). Tylko 10-25% 0s6b
wie o tym, ze jest zakazona (4).
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W USA od konca lat 70. odsetek osob zakazonych
HSV-2 wzrést o 30 %. Szacuje sig, ze obecnie na onp
choruje w tym kraju 50 mln os6b. (5). Wsérod krajow
rozwijajacych si¢ najwyzszy odsetek zakazonych HSV-
2 wystepuje w Afryce Srodkowej (u 30 — 80 % kobiet
i 10 — 55 % mezczyzn). W krajach Ameryki Potudnio-
wej zakazenie HSV-2 stwierdza si¢ u 20 - 40 % kobiet
(brak danych dotyczacych mezczyzn). W populacji
Azji chorobowo$¢ wynosi 10 — 30 % 1 jest najwicksza
w regionie Dalekiego Wschodu (4).

W krajach, w ktorych diagnostyka i zglaszalnos¢
onp jest prowadzona systematycznie, wspotczynniki
zachorowalno$ci maja tendencje wzrostowe. W Pol-
sce rejestracje przypadkoéw onp rozpoczeto w 1990 .,
wspotczynnik zapadalnosci w latach 1990 - 2003
wynosil ponizej 2 na 100 000 mieszkancow, a liczba
zgloszonych w tym okresie przypadkoéw zmniejszyta sie
027 % (6). W 2007 r. zarejestrowano 193 przypadki
onp, 0 103 mniej niz w 2006 r. (7).

BUDOWA WIRUSA OPRYSZCZKI ZWYKLEJ
I PRZEBIEG ZAKAZENIA

Wirus opryszczki zwyktej ma $rednicg okoto 200
nm, sktada si¢ z pojedynczego chromosomu zawie-
rajacego dwuniciowy kwas dezoksyrybonukleinowy
otoczonego biatkowym kapsydem, pokrywa oraz gliko-
proteinowa otoczka. Rdznice w materiale genetycznym
HSV-1 1 HSV-2 wynoszg okolo 5 %, ale wplywaja
na znaczace odrebnosci w przebiegu zakazenia. Naj-
wazniejsze dla odmiennej antygenowosci sa roznice
w budowie otoczki (8). Wykazano, ze HSV-2, moze spo-
wodowa¢ transformacje nowotworows. Za potencjalnie
onkogenne wlasciwosci HSV-2 odpowiada fragment
chimerycznego genu, ktéry koduje takze podjednostke
wirusowej reduktazy rybonukleotydowej (9).

Zakazenie HSV trwa do konca zycia i przebiega
w czterech fazach: wylegania, zakazenia pierwotnego,
okres6w bezobjawowych oraz reaktywacji i nawrotow
opryszczki.

Do zakazenia dochodzi przez bezposredni kontakt
osoby wydalajacej czasteczki wirusa z uszkodzona
skoérg lub nieuszkodzonymi btonami §luzowymi drugie;j
osoby (w tym takze dziecka przechodzacego przez kanat
rodny lub karmionego piersig). Podczas kontaktu sek-
sualnego ryzyko zakazenia kobiety przez mezczyzng
jest ponad czterokrotnie wyzsze niz mezczyzny przez
partnerke, co wynika, miedzy innymi, z réznic anato-
micznych, czgstszego wydalania wirusa przez m¢zczyzn
i wielkos$ci zakazajacego inoculum (10, 11). Inng dro-
g3 jest zakazenie wewnatrzmaciczne. Uwaza si¢, ze
HSV-1 moze by¢ takze przeniesiony z czasteczkami
$luzu wydzielanego przez drogi oddechowe a takze
posrednio, bytujac krotko na skorze rak 1 przedmiotach

(12). Prawdopodobienstwo przeniesienia HSV-2 droga
inng niz kontakt seksualny jest minimalne (10). Okres
wylegania wynosi zwykle 5 - 7 dni (2 — 20 dni). W re-
akcji immunologicznej na zakazenie najwazniejsza role
odgrywa odpowiedz typu komérkowego (najwczesniej
— limfocyty CD4+, nastepnie limfocyty cytotoksyczne
CD8+ inatural killers - NK)), mniejsza - produkcja prze-
ciwciat neutralizujacych. Petna serokonwersja trwa od
2 do 12 tygodni, przeciwciata w klasie IgM moga by¢
obecne juz 5 -10 dni od powstania zmian, w klasie IgG
- po 21 dniach. Obecnos¢ przeciwciat przeciwko HSV-
1 w niewielkim stopniu zabezpiecza przez zakazeniem
HSV-2, ale zmniejsza nasilenie objawow, natomiast
przeciwciata przeciwko HSV-2 wydajg si¢ skutecznie
chroni¢ przed zakazeniem HSV-1 (13).

Podczas dtugiego czasu wspolnej egzystencji i ewo-
lucji z organizmem cztowieka HSV rozwinat skuteczne
mechanizmy, umozliwiajace unikanie nadzoru immu-
nologicznego gospodarza oraz wptyw na jego uktad
immunologiczny. Dzieki nim mozliwa jest latencja
oraz przetrwanie infekcji do konca zycia. Za okresy
bezobjawowe odpowiedzialny jest fragment genomu
wirusa znany pod angielska nazwg latency - associated
transcripts (14). W czasie latencji genom wirusa nie
integruje si¢ z genomem gospodarza ale wirus ulega
replikacji, chociaz dostepne metody sg zbyt mato czute
aby zbada¢ do zjawisko.

Na ostabienie odpowiedzi gospodarza w stosunku
do HSV maja wpltyw wirusowe chemokiny i ich recep-
tory, ktére powoduja niszczenie (poprzez lizg) dopet-
niacza, ostabienie fagocytozy, prezentacji antygenow w
obecnosci czasteczek MHC klasy I, cytotoksycznosci
limfocytow CD8+ i NK (15). Biatko wirusa znane
jako infected cell protein (ICP) 47 hamuje prezentacje
biatek wirusa i, w konsekwencji, tylko niewielka cze$¢
antygendw HSV jest rozpoznawana przez uktad immu-
nologiczny cztowieka (16).

Do reaktywacji infekcji dochodzi migdzy innymi
pod wptywem czynnikdéw miejscowych, w tym urazu
(np. zabiegu operacyjnego, promieniowania ultrafio-
letowego) Iub ogdlnoustrojowych (immunosupresji,
schorzen przebiegajacych z podwyzszong cieptotg ciata,
miesigczki), ale wigkszo$¢ czynnikow odpowiedzial-
nych za reaktywacje nie jest poznana.

KLINICZNY OBRAZ OPRYSZCZKI
NARZADOW PLCIOWYCH

Szerokie spektrum kliniczne zakazen przenoszo-
nych drogg kontaktu seksualnego, w tym réwniez onp,
obejmuje bezposrednie objawy zakazenia a takze jego
powiktania i odlegte nastepstwa. Obraz kliniczny obja-
wowego epizodu onp wywotany przez HSV-1 1 HSV-2
jest nie do odroznienia, natomiast ogdlny przebieg
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zakazenia jest odmienny. Wykwitami pierwotnymi w
skorze sa pecherzyki zgrupowane zwykle na rumie-
niowym podiozu, w btonach sluzowych — dominuja
nadzerki lub ptytkie owrzodzenia. Objawami onp u
kobiet moze by¢ zapalenie sromu, pochwy lub szyjki
macicy, umezczyzn — zotedzi, napletka lub skory pracia
i moszny. Do wspolnych objawow onp u obu ptcinaleza
m.in. zapalenie jamy ustnej, czerwieni wargowej, gar-
dta, cewki moczowej, odbytu lub odbytnicy, zapalenie
skory w okolicy narzadow moczowo-plciowych, a u
0s0b z uposledzong odpornoscia — zapalenie mézgu lub
opon moézgowo-rdzeniowych, ptuc, watroby, przetyku
lub zakazenie rozsiane, w ktorym $miertelno$¢ moze
siggac 50 %. Objawy, ich nasilenie oraz przebieg pierw-
szego objawowego epizodu onp r6znig si¢ w zaleznosci
od tego, czy jest to zakazenia pierwotne (u osoby nie
posiadajacej przeciwciat przeciwko HSV-1 ani HSV-
2) czy nawrotowe (u osoby seropozytywnej). Typowa
pierwotna objawowa onp poprzedzona jest objawami
prodromalnymi (bolem, pieczeniem, parestezjami),
zwykle towarzysza jej objawy ogdlnoustrojowe (u 70
% kobiet 1 40 % mezczyzn) - bole glowy, migéni,
podwyzszona cieplota ciata, lokalna limfadenopatia,
azmiany skorno-sluzoéwkowe sg symetryczne i bolesne.
U 80% chorych kobiet wystepuje dyzuria. Pierwotna
onp wywolana przez HSV-1 jest czestsza u kobiet niz
umezezyzn (17). U 30 % nieleczonych kobieti 10 % -
mezczyzn moze w tej fazie doj$¢ do zakazenia mozgu
(HSV-1) lub opon moézgowo-rdzeniowych (HSV-2)
(18). U okoto 25 % pacjentdéw z pierwszym epizodem
onp wykrywa sie przeciwciata przeciwko HSV-2, co
wskazuje, ze wigkszo$¢ przypadkdéw pierwotnego za-
kazenia przebiega bezobjawowo lub skapo-objawowo
i pozostaje niezdiagnozowane. Okoto 70 - 90 % o0s6b
zakazonych pierwotnie HSV-2 1 20-25 % - HSV-1, ma
nawrotowg onp w ciggu 12 miesigcy. Nawroty onp
przebiegaja tagodniej — bez objawow ogolnoustrojo-
wych, z mniejszymi dolegliwo$ciami podmiotowymi,
wykwity lokalizujg si¢ jednostronnie i trwajg kroce;j.
Zaréwno w okresach zakazenia objawowego, jak i
bezobjawowego dochodzi do wydalania wirusa. Ocenia
si¢, ze bezobjawowe wydalanie wirusa ma miejsce u
7 % kobiet zakazonych HSV-2 i u 2 % - zakazonych
HSV-1 ale jest to najwazniejsza droga szerzenia si¢
zakazenia (19). Po 10 latach od pierwotnego zakaze-
nia ryzyko wydalania wirusa jest o 70 % mniejsze niz
podczas pierwszych 6 miesi¢gcy. Na wydalanie wirusa
maja rowniez wplyw jego szczep i pierwotna lokalizacja
zakazenia.

Najwazniejsze konsekwencje i mozliwe powiktania
zakazen HSV mozna umownie podzieli¢ na psychospo-
feczne 1 medyczne. Wsrdd tych pierwszych sa emocje
zwigzane z wiadomoscia o zakazeniu, ktore pozostaje
niewyleczalne do konca zycia: frustracja i agresja w
stosunku do obecnego partnera (nie zawsze uzasadnio-

na), stygmatyzacja, obnizona samoocena, obawa przed
zakazeniem obecnego lub przyszlych partnerow oraz
(szczegoblnie w przypadku kobiet) - przed zakazeniem
ptodu lub noworodka. Zakazenie HSV dotyczace narza-
dow moczowo-ptciowych moze by¢ przyczyna depres;ji.

Do najwazniejszych konsekwencji medycznych
nalezg: mozliwos¢ zakazenia ptodu i (lub) noworodka
przez kobiete cigzarng oraz synergizm z zakazeniem
ludzkim wirusem uposledzenia odpornosci (human
immunodefficiency virus — HIV).

Najczgsciej do zakazenia dziecka dochodzi w okre-
sie okotoporodowym (podczas przechodzenia przez
kanat rodny i kontaktu z obecnymi w jego wydzielinie
wirusami), rzadziej wewnatrzmacicznie, oraz podczas
karmienia i pielegnacji. W USA czestos¢ zakazen
ptodow 1 noworodkow opryszczka wynosi od 1 na
3000 do 1 na 20 000 zywych urodzen, a ponad 70 %
jest spowodowane przez HSV-2 (20). Przeciwciata
przeciwko HSV-2 stwierdza si¢ u 7 — 40 % kobiet cig-
zarnych. W potnocnych Wloszech 8,4 % cigzarnych
jest zakazonych HSV-2, w Rzymie — 7,6 %. W USA
okoto 22 % cigzarnych jest zakazonych HSV-2, 10 %
jestnarazonych na ryzyko zakazenia od bezobjawowych
partnerdéw, 2 % kobiet ulega pierwotnemu zakazeniu
podczas cigzy (20).

Najwigksze ryzyko dla ptodu i noworodka (okoto
50 %) wiaze si¢ z pierwotng onp u ci¢zarnej nabyta
w trzecim trymestrze cigzy, gdy do czasu porodu nie
mozna wytworzy¢ odpowiednio wysokiego miana neu-
tralizujacych przeciwcial. Przebieg takiego zakazenia
u kobiety jest zwykle cigzki. Pomimo niskiego ryzyka,
nawrotowa onp, a takze bezobjawowe wydalanie wirusa
jest jednak najczestsza przyczyng zakazen noworodkoéw
(20). Zakazenie okotoporodowe w wigkszo$ci rozwija
si¢ po 5. dobie zycia dziecka, ale moze wystapi¢ w ciggu
4 - 6 tygodni po porodzie (21). Wyrdznia si¢ jego trzy
postaci kliniczne: ograniczong (do skory, oczu i jamy
ustnej), zakazenie oSrodkowego uktadu nerwowego
irozsiang - z zajgciem narzagdow wewnetrznych, w kto-
rej $miertelnosé siega 80% (21).

Synergizm z zakazeniem HIV odbywa si¢ w drodze
interakcji bezposredniej, stabo poznanej oraz posrednio
—poprzez wptyw na uktad immunologiczny (22). Dane
epidemiologiczne wskazuja, ze onp zwigksza okoto
3-krotnie ryzyko zakazenia HIV, ryzyko jest jeszcze
wigksze w okresach objawow onp (23). Biatka produ-
kowane przez HSV (m.in. ICP 0, ICP 4, ICP 27) nasilaja
replikacj¢ HIV-1 in vitro poprzez indukcj¢ czynnika
jadrowego NF-kB (24). W blonie §luzowej wokot ke-
ratynocytow zakazonych HSV gromadza si¢ komorki,
ktore s potencjalnym celem dla HIV. Replikacja HSV-2
wiaze si¢ z 10-krotnym zwigkszeniem liczby niedojrza-
tych komorek dendrytycznych i 3-krotnym — ekspresji
CCRS5 na limfocytach CD4+, nasilajac podatnos¢ na
zakazenie HIV. W fazie reaktywacji infekcji HSV-2
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zwieksza si¢ wydalanie HIV-1, liczba wirionow we krwi
i przyspiesza si¢ progresja zakazenia retrowirusowego.
Objawy onp powoduja przerwanie ciggtosci skory i bton
sluzowych, otwierajac wrota zakazeniu HIV. Z drugiej
strony zwigksza si¢ podczas niego czgstos¢ reaktywacji
onp, nasila si¢ czgstos¢ i ilos¢ wydalania HSV, przebieg
onp jest ciezszy, co moze wynikaé z dysfunkcji komorek
NK. Wirusy opryszki i HIV-1 zakazajg in vivo te same
komorki (25).

DIAGNOSTYKAIZASADY LECZENIA
OPRYSZCZKI NARZADOW PLCIOWYCH

Wydaje si¢, ze prawidtowe rozpoznanie onp nie
powinno by¢ trudne, w przypadku obecnosci typowych
zmian klinicznych. Szacuje si¢ jednak, ze 60 % przypad-
kéw onp pozostaje nierozpoznanych lub rozpoznanych
nieprawidtowo (19). Diagnostyka laboratoryjna, pozwa-
lajaca na potwierdzenie zakazenia, a takze odroznienie
infekcji pierwotnej od nawrotowej oraz zréznicowanie
typu wirusa jest szczego6lnie wazna u kobiet w ciazy
i ich partnerow. W przypadku obecnosci zmian nalezy
dazy¢ do wykrycia wirusa, jego antygenu lub materiatu
genetycznego metodami bezposrednimi, ktore sa jednak
mato czute lub skomplikowane i kosztowne (tab. I). Dia-
gnostyka serologiczna, wytacznie taka, ktora pozwala
na odroznienie HSV-1 od HSV-2, zgodnie z propono-
wang w 2010 r. modyfikacjg Zalecen Europejskich,
powinna by¢ przeprowadzona w okreslonych sytuacjach
klinicznych: u pacjentéw z wywiadem nawrotowych
schorzen okolic narzadow moczowo-ptciowych (szcze-
golnie, gdy wyniki metod diagnostyki bezposrednie;
sa ujemne), przy pierwszym epizodzie onp (w celu
zroznicowania opryszczki pierwotnej od nawrotowej),
u partneréw chorych z onp, w tym u kobiet w ciazy,
nawet bez wywiadu w kierunku onp, szczegolnie jesli
chorowal na opryszczke (r6znie umiejscowiona) jej
partner (26). Wynik badania powinien by¢ zawsze

uzupetiony doktadnym poradnictwem. Przesiewowe
badania serologiczne w grupach ryzyka (np. u osob
zakazonych HIV, homoseksualistow) nie wydaja si¢
by¢ uzasadnione. Najbardziej czutym i swoistym (odpo-
wiednio: ponad 97% 1 98%) odczynem serologicznym
jest Western blot, ale najczesciej stosowane sa odczyny
oparte o reakcje immunoenzymatyczna. Serokonwersja
moze dokonywac si¢ w ciggu 3 miesiecy, dlatego, jesli
jest to uzasadnione sytuacja kliniczng, nalezy w od-
powiednim odstepie czasu ponownie zbada¢ probke
surowicy. Wykrywanie swoistych dla HSV-1 1 HSV-2
przeciwciat w klasie IgM jest, jak dotad mato dostepne
w rutynowej diagnostyce.

Leki stosowane w onp (acyklowir, walacyklowir,
famcyklowir) wptywaja na zlagodzenie i skrocenie
objawoOw, nie eliminujgc wirusa ani nie zmieniajac
naturalnego przebiegu zakazenia. Aby leczenie bylo
skuteczne, nalezy je zacza¢ w ciagu 5 dni od poczatku
objawow lub w trakcie tworzenia si¢ wykwitow (26).
U pacjentdow z liczba nawrotow onp co najmniej 6
w ciagu roku nalezy rozwazy¢ ciaglte (trwajace rok)
leczenie zapobiegajace nawrotom.

Leczenie onp ciezarnych budzi kontrowersje, ponie-
waz zaden z powyzszych lekow nie zostal zarejestro-
wany do stosowania w cigzy. W leczeniu epizodu pier-
wotnej onp u kobiet cigzarnych nabytej podczas dwoch
pierwszych trymestrow zaleca si¢ stosowanie acyklo-
wiru. Nie nalezy stosowa¢ farmakoterapii nawrotowej
onp we wezesnej cigzy (26). U wszystkich pacjentek
zwywiadem onp trzeba rozwazy¢ stosowanie acyklowi-
ru od 36. tygodnia cigzy do porodu, co moze zmniejszy¢
czestos¢ objawowych epizoddw onp i bezobjawowego
wydalania wirionow, a tym samym - ryzyko zakazenia
okotoporodowego. Najistotniejszg role w profilaktyce
zakazen odmatczynych pelni wiedza o najwazniejszych
drogach zakazenia i Swiadomo$¢ ryzyka, jakie infekcja
moze nies¢ dla ptodu i noworodka. Cig¢zarna, ktorej
partner ma, takze w wywiadzie, onp (réznie umiejsco-
wiong) powinna utrzymywaé abstynencje seksualna

Tabela I. Metody laboratoryjnej diagnostyki bezposredniej opryszczki narzadow piciowych (wg 20)

Table I. Direct laboratory diagnostic methods in genital herpes (acc. to 20)
Metoda Badany materiat Czutos¢  Zalety Wady
%
Hodowla swoistos¢ ok.100% Zmiany skorne lub $luzéwkowe, 70-95 ,Ztoty standard’, Trudna technicznie,
(komorki nerki embrionéw ludzkich  $luzéwka bez zmian, 30 typowanie, wynik po
lub krdliczych) wymaz ze spojéwki >90 ocena opornosci na leki 2-7 dniach

Test Tzanka
swoistos¢ ok. 100%

Zmiany skorne lub $luzdwkowe
Wymaz ze spojowek

73-100  Szybka, prosta, tania Czutos¢ zalezy

od czasu utrzymywania sie zmian

Wykrywanie antygenéw wirusa ~ Zmiany skérne lub $luzéwkowe

41-80  ‘tatwa, szybka, typowanie  Wymaga obecnosci swiezych zmian

(np. metoda ELISA) wirusa

swoistos¢ ok.80%

Wykrywanie DNA wirusa (PCR, Ptyn mézgowo-rdzeniowy, zmiany 97-98  Najczulsza, wynikiw ciagu  Brak standaryzadji, wysoki koszt
real-time PCR) skorne i Sluzowkowe, niezmieniona 1-2 dni, typowanie

swoistosc¢ ok. 100% btona $luzowa

ELISA — metoda immunoenzymatyczna, PCR — polimerazowa reakcja tancuchowa
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(takze w formie kontaktow oro- i ano-genitalnych) pod-
czas epizoddéw opryszczki u partnera oraz koniecznie
W trzecim trymestrze. Stosowanie prezerwatyw moze
zmniejszy¢ ryzyko infekcji. Rozwigzanie cigzy cigciem
Cesarskim nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentek,
ktore ulegly zakazeniu podczas trzeciego trymestru,
szczegolnie jesli w ciggu 6 tygodni przed porodem
obserwuje si¢ u nich objawy kliniczne onp (26).
Podsumowujac, opryszczka narzadow ptciowych
jest bardzo istotnym i, na pewno w Polsce, w duzym
stopniu niedocenianym problemem zdrowotnym.
Niedostateczna jest przede wszystkim diagnostyka
laboratoryjna, co przyczynia si¢ do tego, ze nie jest
rozpoznawana w wigkszosci przypadkoéw i, w kon-
sekwencji, sprzyja to szerzeniu si¢ zakazen, niosac
zagrozenia szczegolnie dla kobiet w wieku rozrodczym.
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