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HERPES SIMPLEX VIRUS TYPE 1: EPIDEMIOLOGY AND GENITAL INFECTIONS

Summary

Infections caused by human herpesviruses on account of their ubiquitous constitute are serious health problem. Social and eco-
nomic problems and their after - effects impacted on dynamic of spreading an infection, appearing of a new way of transmission
and clinical symptoms. The most popular clinical feature of Herpes simplex virus type 1 (HSV-1) infection is orolabial infection
but the most important problem is genital herpes because of complicantions such as: another sexually transmitted diseases and
fetal and newborn infection (neonatal herpes). Genital herpes is one of the commonest sexually transmitted diseases (STD).
Additionally, the number of cases caused by HSV-1 has grown due to changing sexual practices. Part of the reason that herpes
infections are so common and very easy to transmit is that a lot of infected people suffer asymptomatic infection but periodically
shed the virus in their saliva or genital secretions. Genital herpes infections can be associated with serious morbidity. For some
adults, acquisition of primary genital herpes can cause painful ulcerative lesions and systemic manifestations, including headache,
malaise, and fever lasting up to 3 weeks. Following the initial genital infection, HSV becomes latent in the sacral nerve ganglia
and can reactivate to cause recurrent genital lesions. While recurrent episodes are shorter and more localized than first episodes,

the chronicnature of this disease and occurrence of recurrences result serious complications for many patients.
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Zakazenia wirusami opryszczki pospolitej typu 1 i 2
(HSV-1 i HSV-2) wystepujag powszechnie na swiecie. In-
fekcje sg nieuleczalne, przetrwate, a objawowe epizody
choroby oddzielone sg stanem utajenia wirusa w ukta-
dzie nerwowym (stanem latencji). Choroba moze mie¢
przebieg subkliniczny — stwierdza sie wowczas obecnos¢
niespecyficznych objawdw lub zmiany zlokalizowane sg
w miejscach trudnych do detekcji podczas rutynowego
badania.

Najczesciej wystepujgca postacia kliniczng zakazenia
HSV-1 jest nadal opryszczka btony sluzowej jamy ustne;j
i skory okolicy okotowargowej (herpes labialis).

Prowadzone w potowie ubiegtego stulecia badania
pozwolity na stwierdzenie, ze typ 1 wirusa wywotuje naj-
czeéciej zakazenia powyze;j talii oraz zakazenia mdzgu
u os6b dorostych, natomiast typ 2 wirusa opryszczki
— infekcje w okolicy okotogenitalnej oraz zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych. Na przetomie XX i XXI w.
zaobserwowano jednak zmiany w epidemiologii zaka-
zen, okazuje sie, ze oba typy moga powodowa¢ infek-

cje skory i/lub bton sluzowych z r6zng lokalizacjg oraz
zajmowac narzady wewnetrzne i uktad nerwowy, a do
wiekszosci zakazen (70%) dochodzi podczas bezobja-
wowej fazy infekcji (1-3). Konsekwencja tych zmian jest
powstanie nowych zroédet i drég zakazenia, odmienna
dynamika transmisji oraz r6znorodna lokalizacja obja-
wow klinicznych powodowanych przez poszczegolne
typy wirusa.

W celu poznania zmieniajacej sie epidemiologii zaka-
zen HSV-1 prowadzone sg w wielu krajach na $wiecie ba-
dania seroepidemiologiczne, polegajace na oznaczaniu
swoistych przeciwciat w populacji ogélnej danego kraju,
regionu i w wybranych grupach wiekowych, etnicznych
czy innych wyselekcjonowanych.

Pierwsze testy laboratoryjne wykrywajgce swoiste
przeciwciata — opracowane i wprowadzone do diagno-
styki wirusologicznej w latach siedemdziesiatych, posia-
daty (ze wzgledu na niska czuto$¢) ograniczong wartos$¢
dowodowa. Nie pozwalaty rowniez na identyfikacje typu
wirusa i klasy przeciwciat wytwarzanych w odpowiedzi
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na zakazenie. Obecnie stosowane, uwaza si¢ za wiary-
godne, posiadajg bowiem wysoka czuto$¢ i swoisto$¢
oraz umozliwiajg oznaczenie typu wirusa. Do pethego
poznania epidemiologii zakazen wirusami opryszczki
niezbedne jest przeprowadzenie wywiadu. Dane na temat
wieku, ptci, poziomu wyksztatcenia, statusu socjoeko-
nomicznego, rasy, preferencji seksualnych, aktywnosci
ptciowej i obecnosci innych choréb przenoszonych
drogg pfciowg umozliwiajg wyodrebnienie czynnikdow
predysponujgcych oraz grup ryzyka zakazenia. Informa-
cje o przebiegu choroby (objawow, czestosci nawrotow,
odpowiedzi na leczenie przeciwwirusowe) uzyskane
od pacjenta pozwalajg na ustalenie prawdopodobnego
przebiegu zakazenia, rokowania oraz na wybdr metody
diagnostycznej potwierdzajacej wstepne rozpoznanie
kliniczne, a w konsekwencji wdrozenie leczenia i pro-
wadzenia ukierunkowanej edukacji pacjenta w zakresie
stosowania zachowan ograniczajacych rozprzestrzenia-
nie sie wirusa w populacji (4).

Zakazenia HSV-1 sg bardzo rozpowszechnione, jed-
nak istniejg réoznice w wystepowaniu swoistych prze-
ciwciat wykrywalnych w testach serologicznych u ludzi
odmiennej narodowosci. Dodatkowo serokonwersja jest
r6zna w analizowanych grupach wiekowych. Wraz z wie-
kiem badanych rosnie odsetek oséb majgcych kontakt
z wirusem (5-8).

W USA serokonwersja utrzymuje sie na poziomie
40 -63% (9). W lzraelu 22% dzieci w wieku od 6 miesigca
do 1 roku zycia wykazywato odpornos$¢ poekspozycyj-
na. W Belgii, Anglii i Holandii w latach 1989-2000 okoto
25-35% dzieci w wieku 5-9 lat prezentowato kontakt
z HSV-1, natomiast w Finlandii ten odsetek byt mniej-
szy i stanowit 15-20% (10). Przeciwciata anty-HSV-1
posiada 57% dorostych Holendréw, 67% Belgéw, 81%
mieszkancow Republiki Czeskiej, 84% Butgardéw, 90%
Niemcéw (11, 12). W Brazylii swoiste przeciwciata wykry-
wane sg u 96% czterdziestoletnich oséb. Wyniki badan
seroepidemiologicznych prowadzone wsrdod dorostej
populacji w innych krajach przedstawiajg sie nastepu-
jaco: Estonia — 92,4%, Indie — 86,2%, Maroko — 100%,
Sri Lanka — 77%. W krajach tych wysoki odsetek zakazo-
nej populacji wystepuije juz w grupie pietnastolatkéw (7).
W Australii serokonwersja jest najwyzsza u 65-74-latkdw
i wynosi 85%, natomiast w populacji ogélnej wystepuje
na poziomie 76% (10).

Wykazano, ze poziom serokonwersji uzalezniony jest
od warunkow zycia badanych. Ponad 30% dzieci w wieku
5 lat, wychowywanych w trudnych warunkach ekono-
micznych i socjalnych posiadato swoiste przeciwciata,
natomiast wsrod rowiesnikéw majacych wyzszy standard
zycia serokonwersja byta o 10% nizsza. Analogicznie
ws$rod osob bedacych w okresie pokwitania kontakt z
wirusem HSV-1 prezentowato 70-80% i 40-60% osdb
zyjacych odpowiednio w ztych i dobrych warunkach
socjoekonomicznych. Podobng zalezno$é zauwazono
badajac serokonwersje u dzieci czarnoskérych (35% w
grupie pieciolatkdw) i przedstawicieli rasy biatej, gdzie
przeciwciata wykrywano u 18% dzieci w wieku 5 lat.
U czarnoskérych nastolatkéw serokonwersja jest prawie
dwukrotnie wyzsza niz u 0s6b rasy biatej w tym samym
przedziale wiekowym (8, 13-17).

Okoto 39% badanych w wieku 14-17 lat zamieszku-
jacych strefy miejskie w Hiszpanii posiada przeciwciata
swoiste dla HSV-1, serokonwersja jest wyzsza w$réd
nastoletnich mieszkancéw aglomeracji podmiejskich
(52,5%). W Szwecji przeciwciata wykryto u 41% szesna-
stolatek, a w grupie 15-19-letniej mtodziezy zamieszku-
jacych wioski na teranie Ugandy u 94,9% (16).

W Polsce przeciwciata swoiste dla HSV-1 posiada
ponad 89,9% populacji. Poziom serokonwersji jest zréz-
nicowany w obrebie wojewddztw, najwyzszy odnotowano
w wojewodztwie zachodnio-pomorskim, natomiast naj-
mniejsza serokonwersja wystepuje w rejonach wschod-
nich. Podobnie jak w wielu innych panstwach, odsetek
populacji eksponowanej na HSV-1 w naszym kraju jest
wyzszy wéréd kobiet (18).

Zauwazono, ze liczba oséb zakazonych typem 1
koreluje z wysokos$cia Produktu Narodowego Brutto
(PNB) (9, 19-21). Tendencje te opisano m.in. w Anglii i
Walii, gdzie w grupie 10-14-latkéw przeciwciata swoiste
dla HSV-1 posiadato w latach 1986-1987 34% badanych,
natomiast w latach 1994-1995 odsetek ten zmniejszyt sie
do 24% (7, 8). Podobnie w Holandii odsetek spoteczen-
stwa posiadajacy przeciwciata anty-HSV-1 obnizyt sie w
po6znych latach 80. Obserwacije te dotyczg takze Japonii
i rbwniez tgczone sg z poprawg warunkow zycia (19). Se-
rokonwersja w Szwecji utrzymuije sie na relatywnie statym
poziomie, jednak wyniki testéw prowadzonych w roku
1972, z ktérych wynika, ze wérdéd 14-15-letnich dziew-
czat przeciwciata posiada 23% 0s6b, moga prezentowac
dane zanizone z uwagi na niedoskonato$ci 6wczesnie
stosowanych testéw serologicznych (10).

Obecnie, dzigki poprawie warunkéw higienicznych,
wiekszej $wiadomosci na temat rozprzestrzeniania sie
choréb zakaznych, zwiekszajacego sie poziomu edu-
kaciji, a takze w zwigzku z polepszajaca sie opieka pe-
diatryczna liczba zakazen typem 1 wirusa opryszczki we
wczesnym okresie zycia w wielu spotecznosciach ulega
zmniejszeniu. Konsekwencja tego jest zwiekszenie puli
oso6b wrazliwych. Ze wzgledu na wystepowanie duzej puli
wirusa w $srodowisku do zakazenia HSV-1 niezmiennie
dochodzi, jednak przesuwa sie granica wiekowa. Pierwot-
na infekcja wystepuje czesciej w okresie mtodzienczym,
po osiagnieciu dojrzatosci ptciowej. Jest skutkiem kon-
taktow seksualnych, najczesciej orogenitalnych, ktére sg
obecnie preferowane wérdd nastolatkéw jako sposéb na
unikniecie cigzy i choréb przenoszonych droga piciowag
(7,13, 16, 22-24).

Zauwazono, ze od 1995 roku — 2 lata po wyizolowaniu
przez zespot Luca Montagniera ludzkiego wirusa upo-
$ledzenia odpornosci (HIV) — w USA wzrosta sprzedaz
kondoméw, ktérych stosowanie zostato spotecznie za-
akceptowane jako skuteczna ochrona przed zakazeniem
HIV oraz przed innymi chorobami przenoszonymi drogg
ptciowa. Za kolejny sposdb zabezpieczenia przed HIV
uznano kontakty orogenitalne, ktére jak sie okazato wpty-
nety na zmiane lokalizacji zakazenia wirusem opryszczki
typu 1 (13).

W wielu krajach europejskich, jak rowniez w Stanach
Zjednoczonych, Australii i na terenie Azji (Japonia), suk-
cesywnie od lat 70. zwieksza sig liczba zakazen narzadéw
ptciowych o etiologii HSV-1, czyli typem wirusa, ktory
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odpowiadat w przewazajgcej wiekszosci przypadkow
za infekcje zlokalizowane w obrebie czerwieni warg i na
btonie $luzowej jamy ustnej (7, 14, 16, 25-27).

Przeniesienie wirusa jest mozliwe podczas zaka-
zenia objawowego u partnera seksualnego, jednak
do wiekszos$ci infekcji dochodzi w czasie epizodu
bezobjawowego. Bezobjawowa lub atypowa postaé
opryszczki narzadéw ptciowych (genital herpes) jest
niekorzystna epidemiologicznie, sprawia, ze osoby
nieSwiadome infekcji nie stosujg dziatan prewencyj-
nych, przyczyniajac sie do rozprzestrzeniania wirusa
w populacji (28, 29).

Czas wylegania choroby wynosi $rednio 2-7 dni, a
czas jej trwania okoto 3-4 tygodni. Wystapienie zmian
poprzedzajg pieczenie, swedzenie i uczucie napiecia,
ktére utrzymujg sie przez kilka dni. Wykwitami pier-
wotnymi sg zgrupowane na wspdlnym rumieniowym
podtozu drobne, wypetnione ptynem surowiczym pe-
cherzyki. Pecherzyki pekajac, tworzg ptytkie nadzerki,
ktore pokrywaja sie strupem i goja sie bez pozostawie-
nia blizny. U pacjenta mozna zaobserwowaé wykwity
w réznym stadium ewolucji (jednoczes$nie wystepuja:
pecherzyki, nadzerki i strupy). Zmianom miejscowym
towarzysza czesto objawy ogolne, bedace skutkiem
przejsciowej wiremii: podwyzszona cieptota ciata, dresz-
cze, bole gtowy i migsni. W drugim tygodniu choro-
by dochodzi zwykle do zajecia okolicznych weztéw
chtonnych. Powiekszone i tkliwe sg najczesciej wezty
chtonne pachwinowe, a w wypadku zmian na szyjce
macicy, pochwie, tylnym odcinku cewki moczowej lub
odbycie — wezty umiejscowione w miednicy mniejszej
lub okotoodbytnicze. Wezty nie zrastajg sie ze soba, nie
ropieja i nie tworzg przetok. Limfadenopatia utrzymuje
sie zwykle diuzej niz zmiany skérne i moze towarzyszy¢
zakazeniom nawrotowym. Choroba wystepuje zaréwno
u kobiet, jak i mezczyzn (30).

Wyniki badan prowadzone w o$rodkach europejskich
wskazujg na rosngcy udziat HSV-1 w etiologii genital
herpes (6). Do niedawna uwazano, ze wirus jest odpo-
wiedzialny za okoto 30% przypadkdéw zakazenia narza-
dow piciowych. Ostatnie doniesienia wskazujg na okoto
50% jego udziat w pierwotnej postaci opryszczki narza-
dow piciowych (3, 7, 9, 16). Niestety, faktyczne dane o
liczbie zakazen oraz o zapadalnosci w wielu populacjach
sg orientacyjne. Bezobjawowy, skapoobjawowy lub aty-
powy przebieg choroby znacznie utrudnia postawienie
prawidtowej diagnozy, a tym samym rejestracje przy-
padkéw. Dodatkowo w wielu krajach, gtéwnie rozwija-
jacych sie, gdzie notuje sie najwiecej zachorowan, brak
jest wtasciwego nadzoru epidemiologicznego i kontroli
zakazen. Mozliwg przyczyng niedoszacowania moze
by¢ réwniez fakt, ze nawet obecnie osoby z chorobami
przenoszonymi droga pfciowa, w tym genital herpes, sg
napietnowane spotecznie i unikajg porady lekarskiej. Wie-
lokrotnie zmiany typowe dla zakazenia maskowane sg
przez choroby towarzyszace, np. nadkazenia grzybicze
czy bakteryjne. Kolejng przyczyna powodujgca zanizo-
na liczbe zarejestrowanych przypadkow jest lokalizacja
zmian w miejscach, gdzie badanie przedmiotowe, czy
tez pobranie materiatu do badania wirusologicznego

Tabela 1. Liczba zachorowan oraz zapadalnos¢ na opryszcz-
ke narzadéw ptciowych w latach 1989-2009 wg danych
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego — Panstwowego
Zaktadu Higieny — Zaktad Epidemiologii.

ROK LICZBA | ZAPADALNOSC
ZACHOROWAN (na 100 tys.)
2009 684 1,79
2008 211 0,55
2007 220 0,58
2006 297 0,77
2005 375 0,98
2004 452 1,18
2003 454 1,19
2002 453 1,18
2001 368 0,95
2000 418 1,08
1999 392 1,01
1998 407 1,05

jest trudne z uwagi na budowe anatomiczng zenskich
narzadow piciowych (14).

W meldunkach Narodowego Instytutu Zdrowia Pu-
blicznego - Panstwowego Zaktadu Higieny — Zaktad
Epidemiologii z lat 1998-2009, liczba zachorowan i za-
padalno$¢ na opryszczke narzaddéw piciowych (tab. 1)
wydaje sie by¢ zanizona, jednak dane z 2009 roku
wyraznie sugeruja, ze problem opryszczki narzgdéw
ptciowych w naszym kraju jest aktualny i coraz czesciej
dostrzegany. Pozytywnym aspektem tego zjawiska jest
rosngca $wiadomos$¢ spoteczenstwa, a takze zaintereso-
wanie problemem $rodowiska medycznego, co moze byé
pomocne w profilaktyce zakazehn narzaddéw piciowych
wirusem opryszczki pospolitej.

Mozliwosci diagnostyczne, pozwalajace na rozpozna-
wanie nietypowych i bezobjawowych postaci klinicznych
zakazenh oraz dostepno$¢ skutecznych preparatow ha-
mujacych replikacje wirusa opryszczki powinny zwraca¢
uwage na konieczno$¢ monitorowania zakazen HSV-1.
Znajomos¢ drog, zrédet zakazenia oraz dynamiki roz-
przestrzeniania sie wirusa pozwala na ustalenie czynni-
kow predysponujacych i grup ryzyka. Wiedza ta moze
by¢ wykorzystana do opracowania zasad profilaktyki
opryszczki narzadéw ptciowych i innych choréb prze-
noszonych drogg ptciowa. Moze przyczynic¢ sie rowniez,
zapobiegania transmisji wirusa HSV droga wertykalng
(neonatal herpes). Zakazenie ptodu i noworodka czesto
objawia sie tagodnymi zmianami miejscowymi, ale moze
réwniez prowadzi¢ do zajecia narzgdéw wewnetrznych
oraz o$rodkowego uktadu nerwowego, ktére mimo pro-
wadzonej terapii przeciwwirusowej u znacznego odsetka
dzieci koncza sie zgonem. O
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