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Streszczenie
Wrzód miękki (łac. ulcus molle) – nazywany również wenerycznym – jest chorobą przenoszoną drogą płciową, wy-
woływaną przez Gram-ujemną pałeczkę Haemophilus ducreyi, która manifestuje się powstawaniem miękkiego, bo-
lesnego owrzodzenia. Zmiany lokalizują się głównie w obrębie narządów płciowych. W ok. 50% nieleczonych przy-
padków owrzodzeniom towarzyszy zapalenie pachwinowych węzłów chłonnych. Schorzenie występuje częściej
u mężczyzn niż kobiet. Czynnikiem zmniejszającym ryzyko zakażenia u mężczyzn jest obrzezanie. Miejscami o naj-
częstszej zachorowalności na to schorzenie są obszary tropikalne i subtropikalne. Ostatnio, w związku z częstymi
podróżami do krajów o endemicznym występowaniu Haemophilus ducreyi, zwraca się uwagę na ryzyko zakażenia
i szerzenia się wrzodu miękkiego w Europie i Ameryce Północnej. Zależność owrzodzeń narządów płciowych ze zwięk-
szonym ryzykiem wystąpienia zakażenia wirusem HIV-1 sprawia, że zainteresowanie chorobami przenoszonymi dro-
gą płciową (STD), w tym wrzodem miękkim, przeżywa swoisty renesans. Celem niniejszej pracy jest ocena ostatnich
doniesień dotyczących występowania wrzodu miękkiego w krajach rozwiniętych oraz przedstawienie najnowszych
informacji o epidemiologii, obrazie klinicznym, diagnostyce i sposobach leczenia zakażeń Haemophilus ducreyi.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: wrzód miękki, Haemophilus ducreyi, choroby przenoszone drogą płciową.

Abstract
Chancroid (ulcus molle) is a sexually transmitted disease (STD) caused by the fastidious Gram-negative streptobacillus
Haemophilus ducreyi. It usually manifests as a painful ulcer on the genitalia. In 50 percent of untreated cases
ulcerations are accompanied by inflammatory inguinal adenopathy. It is more commonly seen in men than in women,
particularly uncircumcised males. Tropical and subtropical regions have the highest incidence of this disease. More
frequent travel to countries where Haemophilus ducreyi is endemic may lead to spread of the infection in Europe
and North America. The connection between genital ulcer diseases (GUD) and higher risk of HIV-1 infection contributes
to the renewal of interest in chancroid and other STDs. The purpose of this paper is to review recent literature about
the incidence of chancroid in developed countries and to present the latest information about epidemiology, clinical
picture, diagnostics and treatment of Haemophilus ducreyi infection.

KKeeyy  wwoorrddss::  chancroid, Haemophilus ducreyi, sexually transmitted diseases.

Wprowadzenie

Wrzód miękki (łac. ulcus molle) – nazywany również
wenerycznym – jest chorobą przenoszoną drogą płciową,
wywoływaną przez Gram-ujemną pałeczkę Haemophilus
ducreyi. Manifestuje się powstawaniem miękkiego, bole-
snego owrzodzenia, głównie w obrębie narządów płcio-
wych, któremu może towarzyszyć zapalenie pachwino-

wych węzłów chłonnych z charakterystyczną tkliwością,
skłonnością do ropienia i formowania bubo. Schorzenie
występuje przede wszystkim u heteroseksualnych męż-
czyzn. Miejscami o najczęstszej zachorowalności są ob-
szary tropikalne i subtropikalne. Zaobserwowano również
związek owrzodzeń okolicy moczowo-płciowej ze zwięk-
szoną podatnością na infekcję HIV [1–7].
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Historia naturalna zakażenia

Bassereau i Ricord oddzielili obraz wrzodu miękkie-
go od kiły w 1852 r. Pałeczkę H. ducreyi – patogen wrzo-
du wenerycznego – opisał po raz pierwszy w 1889 r. 
Ducrey [8–10].

W naturalnym przebiegu do zakażenia dochodzi pod-
czas stosunku płciowego. Wrotami infekcji są przede
wszystkim mikrouszkodzenia naskórka powstałe w wyni-
ku uszkodzeń mechanicznych [2]. Czas inkubacji wyno-
si 2–5 dni. Choroba objawia się powstaniem napiętej grud-
ki lub grudek o podłożu rumieniowym, które po 4–7 dniach
przechodzą w krostki. Na modelu eksperymentalnym wy-
kazano tworzenie grudek w 95%, a krostek w 69% [11–13].
Formy krostkowe po 2–3 dniach ulegają rozpadowi, prze-
kształcając się w bolesne, miękkie, płytkie owrzodzenia,
o okrągłym bądź owalnym kształcie, z charakterystycz-
nym nieregularnym, podminowanym brzegiem, otoczo-
nym czerwoną, naczyniową obwódką.

W przypadkach nieleczonych po kilku tygodniach lub
miesiącach dochodzi zazwyczaj do samoistnego wylecze-
nia. Piśmiennictwo podaje również nieliczne przypadki
bezobjawowego nosicielstwa, występujące szczególnie
u prostytutek [6, 14, 15].

Powikłaniami przebytej choroby mogą być stulejka
u mężczyzn, a także rozległe owrzodzenia, wtórne do nad-
każeń bakteryjnych. Dotychczas nie odnotowano przy-
padków uogólnionego zakażenia H. ducreyi, nawet w przy-
padku pacjentów z obniżoną odpornością, np. w przebiegu
zakażenia HIV. Podejrzewa się, że odpowiada za to rela-
tywnie niska temperatura (33–35°C) potrzebna do wzro-
stu H. ducreyi [6].

Owrzodzenia narządów płciowych są udokumentowa-
nym czynnikiem ułatwiającym zakażenie wirusem HIV-1.
Dane z Kenii i Tajlandii sugerują, że owrzodzenia narządów
płciowych mogą zwiększać ryzyko zakażenia wirusem HIV
nawet 50–300 razy na każdy stosunek płciowy bez zabez-
pieczenia [16–18]. W innym badaniu wykazano silną zależ-
ność wirusa HIV z chorobami powodującymi owrzodzenia
narządów płciowych [19, 20], a iloraz szans (ang. odds ra-
tio) i iloraz ryzyka (ang. risk ratio) były wyższe niż w przy-
padku chorób przenoszonych drogą płciową niepowodują-
cych owrzodzeń okolicy moczowo-płciowej [21]. Owrzodzenie
może nasilać rozsiew wirusa przez tkanki martwicze, a tak-
że zwiększać podatność na zakażenie z powodu przerwa-
nia bariery nabłonkowej. Rozważa się także rolę wysokiej
liczby limfocytów CD4 w zmianach wywoływanych przez
H. ducrei, Treponema pallidum oraz HSV [6, 22].

Lokalizacja

Owrzodzenie pierwotne umiejscawia się przede
wszystkim w obrębie skóry i błon śluzowych narządów
płciowych. Do najczęstszych lokalizacji zalicza się: naple-
tek u mężczyzn oraz okolicę okołoodbytniczą, wargi sro-
mowe, przedsionek pochwy i szyjkę macicy u kobiet.

W 50% owrzodzeniom towarzyszy zapalenie pachwino-
wych węzłów chłonnych, ulegającym ropieniu z formowa-
niem bubo, które jeśli nie zostanie nakłute i zdrenowane,
może samoistnie pękać. Bolesna limfadenopatia dotyczy
zazwyczaj jednej strony ciała i częściej występuje u zaka-
żonych mężczyzn.

Znane są również przypadki wrzodu wenerycznego
w nietypowych lokalizacjach, takich jak wewnętrzne po-
wierzchnie ud, gruczoły sutkowe i palce rąk związane z od-
miennymi praktykami seksualnymi oraz autoinokulacją [2].

W Wielkiej Brytanii opisano 3 przypadki wyizolowania
H. ducreyi z jamy ustno-gardłowej. Wszystkie wiązały się
z odbyciem stosunku oralnego z partnerem (w tym jeden
homoseksualny – przypadek nr 1). W dwóch przypadkach
zakażenie nie dawało żadnych objawów, a powodem zgło-
szenia się do lekarza były owrzodzenia w obrębie sromu
partnerki (w przypadku nr 2) oraz bolesne owrzodzenia
na skórze penisa pacjenta (w przypadku nr 3). Tylko w jed-
nym przypadku (przypadek nr 3) pacjent zgłaszał odbycie
stosunku płciowego z partnerką pochodzącą z kraju, w któ-
rym H. ducreyi występuje endemicznie (Bangkok) [23].

Epidemiologia

Rocznie odnotowuje się ok. 7 mln przypadków zaka-
żeń H. ducreyi. Choroba występuje przede wszystkim w re-
jonach ubogich o niskim poziomie organizacji świadczeń
zdrowotnych, takich jak: Afryka, Azja i Karaiby. Do niedaw-
na H. ducreyi uważano za główną przyczynę owrzodzeń
narządów płciowych w państwach Trzeciego Świata.
W ostatnich latach jego pozycja słabnie na rzecz coraz
częstszego występowania opryszczki narządów płciowych
[2, 24, 25]. W krajach wysoko rozwiniętych zakażenia 
H. ducreyi należą do rzadkości. Dotyczą przede wszystkim
osób powracających z krajów o endemicznym występo-
waniu choroby. Sporadycznie dochodzi do lokalnych epi-
demii, związanych zazwyczaj z komercyjnym świadcze-
niem usług seksualnych przez osoby zakażone [26–29].

Wrzód miękki jest powszechną przyczyną owrzodzeń
genitaliów w 18 krajach, gdzie rozpowszechnienie wirusa
HIV wśród osób dorosłych przekracza 8%, natomiast
w państwach o niższym rozpowszechnieniu HIV H. ducreyi
występuje sporadycznie [30].

Czynnikami sprzyjającymi zakażeniu jest brak higie-
ny osobistej. Wykazano, że użycie wody i mydła w czasie
kilku godzin od ekspozycji znacząco zmniejsza ryzyko za-
każenia [31–33].

Mężczyźni chorują częściej niż kobiety. Różnice te wy-
kazano również eksperymentalnie na modelu ludzkim oraz
makakach [34, 35]. Wśród populacji męskiej obrzezanie
zmniejsza ryzyko zakażenia zarówno H. ducreyi, jak i HIV
[9, 19, 30, 36–39].

H. ducreyi ma krótki czas zakaźności i wymaga czę-
stych, regularnych kontaktów płciowych do rozprzestrze-
niania się w populacji. Stwierdzono, że minimalna liczba
partnerów seksualnych potrzebna dla przetrwania H. du-
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creyi w populacji wynosiła 15–20 na rok [9, 40]. Naduży-
wanie alkoholu i kokainy predysponuje do częstszych kon-
taktów płciowych, a tym samym zwiększa ryzyko zakaże-
nia [6, 41–44].

EEppiiddeemmiioollooggiiaa  ww kkrraajjaacchh  rroozzwwiinniięęttyycchh

XIX w. i początek XX w.

Dostępna dokumentacja wskazuje na powszechne
występowanie wrzodu miękkiego w Europie i Ameryce
Północnej w XIX i na początku XX w. Rozwój gospodarki,
masowe migracje do miast oraz rozwój komercyjnych
usług seksualnych spowodowały wzrost występowania
chorób przenoszonych drogą płciową, takich jak: kiła, rze-
żączka czy wrzód miękki. W 1858 r. Puche odnotował ok.
10 tys. owrzodzeń narządów płciowych u pacjentów fran-
cuskich, z czego 80% stanowiły zmiany miękkie [10].

Gilfoyle i Whitman zwracali uwagę na rozpowszech-
nienie usług seksualnych w dużych miastach Stanów Zjed-

noczonych w latach 50. XIX w., co stanowiło istotny czyn-
nik szerzenia się chorób wenerycznych [45–47]. Dostęp-
ne statystyki ujawniają, że ok. 75–90% prostytutek było
zakażonych [31].

W 1939 r. we Włoszech i Północnej Afryce wrzód mięk-
ki występował endemicznie, a liczba zakażeń wywołanych
H. ducrei przewyższała liczbę zakażeń Treponema palli-
dum [48]. W Wielkiej Brytanii wrzód miękki występował
powszechnie do początku XX w. Szerokie stosowanie sul-
fonamidów począwszy od 1937 r., skutecznie zmniejszy-
ło liczbę przypadków zakażeń H. ducreyi [49].

Późne lata XX w. i początek XXI w.

Wrzód miękki w krajach wysoko rozwiniętych należy
do rzadkości. Na ryc. 1. przedstawiono liczbę zakażeń 
H. ducreyi w latach 1941–1999 w Stanach Zjednoczonych.
Do 1984 r. liczba notowanych przypadków rocznie wyno-
siła 455–1416 (średnia 925 na rok). W latach 1985–1993
statystyki dramatycznie wzrosły, ze szczytem zachorowań
w 1987 r. (4986 przypadków) [6].

Występowanie przypadków w późnych latach 80.
XX w. wiązało się zazwyczaj z infekcją przywiezioną przez
turystów. Wspólnymi cechami wszystkich epidemii było:
częstsze występowanie u mężczyzn niż u kobiet, domina-
cja osób heteroseksualnych oraz rozprzestrzenianie przez
agencje oferujące usługi seksualne. Szybka eliminacja cho-
roby możliwa była dzięki odnalezieniu pierwotnej przyczy-
ny i celowanej antybiotykoterapii [27, 50, 51].

Większość przypadków pochodzi z 5 stanów: Florydy,
Teksasu, Georgii, Luizjany i Nowego Jorku. Czternaście sta-
nów nie odnotowało nawet pojedynczych przypadków mię-
dzy 1989 a 1993 r. [16]. Ze względu na częstą niedostępność
podłoża do hodowli H. ducreyi istnieje prawdopodobieństwo,
że wiele podejrzewanych przypadków nie zostało potwier-
dzonych i zgłoszonych [20, 40]. Od 1993 r. liczba zachoro-
wań na wrzód miękki w Stanach Zjednoczonych sukcesyw-
nie spada. W badaniach opublikowanych w 1998 r. H. ducreyi
potwierdzono w przypadku 12% owrzodzeń narządów płcio-
wych w Chicago oraz 20% w Memphis [52].

W Kanadzie sytuacja epidemiologiczna wygląda podob-
nie, jak w innych krajach rozwiniętych. Na ryc. 2. przedsta-
wiono liczbę zachorowań na wrzód miękki w latach
1982–1987 [29]. W Winnipeg (prowincja Manitoba) odno-
towano lokalną epidemię między czerwcem a listopa-
dem 1987 r. Opisano 14 przypadków (9 heteroseksualnych
mężczyzn, 5 heteroseksualnych kobiet) owrzodzeń okolic
moczowo-płciowych klinicznie odpowiadających zakaże-
niu H. ducreyi. Ośmiu mężczyzn podało w wywiadzie kon-
takty seksualne z prostytutkami. Cztery z 5 chorych kobiet
były prostytutkami. Żadna z osób nie miała kontaktów
z osobami pochodzącymi z regionów o endemicznym wy-
stępowaniu wrzodu miękkiego. Hodowla drobnoustroju
potwierdziła zakażenie jednakowym, pojedynczym klonem
H. ducreyi u 9 osób. U 2 chorych stwierdzono dodatkowo
rzeżączkę. U wszystkich 8 osób, które poddały się badaniu

RRyycc.. 22..  Występowanie wrzodu miękkiego w Kanadzie w la-
tach 1982–1987 (zmodyfikowane na podstawie [28])
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RRyycc.. 11.. Występowanie wrzodu miękkiego w Stanach Zjed-
noczonych w latach 1941–1998 (źródło: Bull World Health
Organ vol. 79, no. 9, Genebra 2001)
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w kierunku HIV, zanotowano wyniki negatywne. U żadne-
go pacjenta nie wykazano obecności T. pallidum. Wszyst-
kie szczepy wyizolowane od chorych miały ten sam pla-
zmid i były jednakowo wrażliwe na antybiotykoterapię
(ceftriakson), co sugerowało klonalne pochodzenie epide-
mii od jednego osobnika [29].

Ostatnio w Wielkiej Brytanii liczba nowych przypad-
ków zakażeń H. ducreyi nie osiągnęła progu epidemii.
Na ryc. 3. zilustrowano występowanie wrzodu miękkiego
lymphogranuloma venerum (LGV) i donovanosis w la-
tach 1975–1995 [53]. Do 1989 r. osobno zgłaszano zacho-
rowania na wrzód miękki pod kodem C1. Obecnie wrzód
miękki, LGV i donovanosis rejestruje się pod jednym ko-
dem [54]. Przypadki występowania H. ducreyi opisywane
w piśmiennictwie pochodzą głównie z Sheffield [55], Man-
chesteru [56] oraz Liverpoolu [57].

Doniesienia z Sheffield z 1982 r., obejmujące 125 przy-
padków zakażeń (88 mężczyzn oraz 37 kobiet), wzbudziły
wiele dyskusji ze względu na występowanie drobnoustro-
ju β-laktamazoujemnego, a także częste współistnienie
opryszczki narządów płciowych. Uważano, że wyizolowa-
ny H. ducreyi był patogenem występującym wtórnie
do wcześniej istniejących owrzodzeń narządów płciowych.
Kwestionowano również podłoże użyte do hodowli drob-
noustroju [58].

Piśmiennictwo medyczne donosi o pojedynczych przy-
padkach wrzodu miękkiego, notowanych również 
w Grecji [59], Holandii [60, 61] oraz Grenlandii [62].

Diagnostyka

Diagnostyka w kierunku zakażenia H. ducreyi powin-
na być przeprowadzona w każdym przypadku wystąpie-
nia owrzodzeń narządów płciowych lub bubo w pań-
stwach rozwijających się, a także w krajach rozwiniętych,
jeśli choroba pojawiła się po kontakcie z emigrantami lub
w czasie pobytu w rejonach o endemicznym występowa-
niu choroby, takich jak: Afryka, Ameryka Łacińska i Azja.

Materiałami do diagnostyki są próbka pobrana
z owrzodzenia okolicy anogenitalnej oraz ropa zaaspiro-
wana z bubo. Kliniczne stwierdzenie owrzodzeń narzą-
dów płciowych i/lub bubo jest objawem niespecyficznym
występującym w wielu chorobach przenoszonych drogą
płciową, takich jak kiła czy szeroko rozpowszechniona
opryszczka narządów płciowych [2].

Niedawno złotym standardem w diagnostyce wrzodu
miękkiego była hodowla H. ducreyi z materiału pobrane-
go od pacjenta. Mikroorganizm ten wymaga jednak dro-
giego podłoża i jest trudny w hodowli, a rezultaty uzysku-
je się dopiero po kilku dniach. Materiał pobiera się z brzegu
owrzodzenia i bezpośrednio posiewa na pożywkę, po czym
inkubuje się w temperaturze 33°C, przy wysokiej wilgot-
ności z zawartością 5% dwutlenku węgla przez mini-
mum 48–72 godz. W ten sam sposób postępuje się z ma-
teriałem pobranym z bubo, jednak efekty są gorsze [63].
Zaleca się stosowanie minimum 2 różnych rodzajów pod-

łoży ze względu na różne odmiany H. ducreyi. Mnogość
opisanych w piśmiennictwie podłoży hodowlanych i trans-
portowych przekracza ramy tego artykułu [6, 64].

Tradycyjna mikroskopia preparatów barwionych me-
todą Grama odznacza się niską czułością i specyficzno-
ścią, dlatego nie zaleca się jej w diagnostyce H. ducreyi
[65, 66]. Metody serologiczne stosuje się głównie w ce-
lach naukowych. Obecnie coraz szerzej rozwijają się mo-
lekularne metody diagnostyczne, takie jak PCR-multiplex
(M-PCR) polegający na równoczesnym zastosowaniu kil-
ku par starterów w mieszaninie reakcyjnej, co umożliwia
diagnozowanie kilku patogenów jednocześnie (H. ducreyi,
HSV, T. pallidum) [64]. Niewielka dostępność do zaawan-
sowanych i kosztownych metod diagnostycznych w kra-
jach rozwijających się, gdzie najczęściej występuje wrzód
miękki, stanowi jednak poważne ograniczenie w szybkim
i precyzyjnym rozpoznawaniu tej choroby.

Leczenie

W tab. 1. przedstawiono wytyczne Światowej Organi-
zacji Zdrowia (WHO) i Centers for Disease Control and Pre-
vention (CDC) dotyczące leczenia zakażeń H. ducreyi
[67–69]. Według WHO lekiem pierwszego wyboru jest ery-
tromycyna w dawce 500 mg doustnie stosowana 3 razy
dziennie przez 7 dni [67]. Leczenie alternatywne podano
w tab. 1.

Ze względu na rozpowszechnianie się oporności na an-
tybiotyki, nie zaleca się dawniej używanych leków, tj. tri-
metoprimu-sulfametoksazolu (TMP-SMX) oraz amoksy-
cyliny z kwasem klawulonowym [67]. Szczepy oporne
na TMP-SMX odnotowano w: Rwandzie [70], Stanach
Zjednoczonych, Tajlandii [71] i Kenii [72].

Współwystępowanie H. ducreyi i HIV wiąże się z mniej-
szą skutecznością leczenia, która nie wynika z oporności
na stosowany antybiotyk. Wykazano, że u HIV-seropozytyw-
nych pacjentów rzadziej osiągano sukces terapeutyczny
po zastosowaniu domięśniowej pojedynczej dawki ceftria-
ksonu [73] lub doustnej pojedynczej dawki fleroksacyny [74]
niż u osób HIV-seronegatywnych. W grupie pacjentów za-
każonych HIV zaobserwowano również dłuższe gojenie się
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RRyycc.. 33.. Występowanie wrzodu miękkiego, LGV i donovanosis
w Wielkiej Brytanii w latach 1975–1995 [54]
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owrzodzeń oraz częstsze przetrwanie H. ducreyi w zmianach
okolicy anogenitalnej [73, 75], co skłania do częstszych, wni-
kliwych kontroli stanu pacjenta podczas leczenia.

Kobiety ciężarne powinny być leczone erytromycyną
lub ceftriaksonem wg obowiązujących schematów lecz-
niczych. Zmiany typu bubo powinny być nakłute i dreno-
wane ze względu na ryzyko pęknięcia.

Podsumowanie

Przypadki wrzodu miękkiego należą w Polsce do rzad-
kości. Należy jednak podejrzewać, iż w związku z ułatwio-
nym podróżowaniem w coraz dalsze rejony świata (w tym
rejony endemicznego występowania H. ducreyi) oraz prze-
mianami socjokulturowymi obejmującymi także sferę ży-
cia seksualnego, istnieje ryzyko zakażenia i lokalnej epi-
demii podobnej do amerykańskiej czy kanadyjskiej.
Również stale rosnąca liczba imigrantów z Afryki i Azji po-
winna skłonić do zwiększenia czujności lekarzy zajmują-
cych się problemem chorób przenoszonych drogą płcio-
wą. Ze względu na kazuistyczne przypadki tej choroby oraz
podobieństwo objawów do innych chorób przenoszonych
drogą płciową, wrzód miękki stanowi wyzwanie dla pol-
skiego lekarza-praktyka. Trudności w hodowli patogenu
i wysokie koszty badań molekularnych dodatkowo przy-
czyniają się do potencjalnie niższej wykrywalności w kra-
jach o sporadycznym występowaniu choroby. Niezdiagno-
zowane owrzodzenia narządów płciowych wiążą się
z podwyższonym ryzykiem zakażenia HIV. Powyższe pro-
blemy skłaniają do szerszego spojrzenia na problem
owrzodzeń narządów płciowych, stosowania możliwie sze-
rokiej diagnostyki i celowanego leczenia zmian. Szczegól-
ny nacisk powinno położyć się na edukację i profilaktykę
zakażeń u osób aktywnych seksualnie, podróżujących
do krajów rozwijających się.
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