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Wstęp
Wirus Zika (ZIKV) to przenoszony przez komary flawi-
wirus, który skupił na sobie uwagę służb medycznych 
po  tym, jak rozprzestrzenił się poza Afrykę i Azję oraz 
wpłynął na pojawienie się powikłań i śmiertelność nowo-
rodków urodzonych przez zakażone matki. Do lipca 2016 r. 
opisano przypadki przeniesienia wirusa w 56 krajach zale-
dwie w ciągu 9 miesięcy. Światowa Organizacja Zdrowia 

(WHO) szacuje, że do końca 2016 roku na świecie będzie 
około 3–4 milionów zakażonych wirusem Zika [1].
ZIKV po  raz pierwszy zidentyfikowano w  1947 roku 
u małp Rhesus na terenie lasu Zika w Ugandzie (Afry-
ka Wschodnia). Zakażenie wirusem Zika u  człowieka 
po raz pierwszy opisano w 1952 roku w Ugandzie i Tan-
zanii, a w 1953 roku potwierdzono przypadek objawo-
wego zakażenia w Nigerii. U ludzi ZIKV wywołuje ostrą 
chorobę infekcyjną, tzw. gorączkę Zika, która objawami 
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Streszczenie. Wirus Zika, zaliczany do rodziny Flavivirydae, przenoszony jest przez samice komara z rodzaju Aedes. Po tym, 
jak rozprzestrzenił się poza Afrykę i Azję, jest odpowiedzialny za nowe transmisyjne choroby zakaźne. Większość zakażeń 
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Abstract. Zika virus belongs to the Flaviviridae family, which is transmitted by female mosquitoes of the genus Aedes. 
Its spread out of Africa and Asia resulted in the emergence of newly vector‑borne infectious diseases. Most of the Zika 
infections run a subclinical course or present with weakly expressed flu‑like symptoms. Complications of the Zika virus 
infections include neurological abnormalities in Guillain‑Barre syndrome and microcephaly in infants born to infected 
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u kobiet w ciąży oraz 15 zakażeń drogą kontaktów sek-
sualnych [10]. W przebiegu ww. zakażeń obserwowano 
powikłania w postaci zespołu Guillaina i Barrego (5 przy-
padków) oraz mikrocefalii (3 przypadki) [10].

Drogi przenoszenia wirusa Zika
Główną drogą przenoszenia wirusa na człowieka są ukłu-
cia zakażonych samic komara z rodzaju Aedes, głównie 
gatunku Aedes aegypti oraz Aedes albopictus.

Możliwość transmisji wirusa Zika istnieje w rejonach 
geograficznego występowania komarów Aedes. Obszar 
występowania zakażeń Zika w dużej mierze pokrywa się 
z obszarem występowania innych arbowirusów [2,11]. 
Komar Aedes aegypti występuje w  rejonach tropikal-
nych i subtropikalnych, w Europie na rosyjskim wybrze-
żu Morza Czarnego. Jest wektorem wirusa Zika odpo-
wiedzialnym za obecną epidemię w obu Amerykach [2]. 
Gatunek Aedes albopictus, nazywany komarem azja-
tyckim lub tygrysim, przenosi wirusa głównie w Afry-
ce. Jest odporny na niskie temperatury (w Japonii jego 
obecność stwierdzano na obszarach, gdzie izoterma wy-
nosiła +12°C). Od początku XX wieku obserwuje się eks-
pansję Ae. albopictus na całym świecie. W latach 70. ko-
mar ten pojawił się w Europie na wybrzeżu Morza Śród-
ziemnego [2,12]. Biologiczna zdolność obu gatunków ko-
mara do przenoszenia wirusa Zika jest podobna. Jednak 
w obrębie samego gatunku Aedes istnieją różnice w po-
datności na zakażenie wirusem. Nie jest jasne, jak eu-
ropejska populacja Aedes adaptuje się do wirusa Zika. 
Uważa się, że Ae. albopictus ma mniejszą skuteczność 
przenoszenia arbowirusów, w tym ZIKV, niż Ae. aegyp‑
ti. Z drugiej strony, Ae. albopictus występuje w wielu re-
gionach europejskich i jest zaangażowany w ostatnie in-
fekcje arbowirusowe w Europie [2,12].

Potwierdzoną drogą przenoszenia zakażenia z czło-
wieka na  człowieka, poza ukłuciem komara, jest dro-
ga kontaktów seksualnych [2]. Pierwszy przypadek za-
każenia wirusem Zika przeniesionego drogą seksualną 
opisano w 2008  roku w USA (kobieta zakażona przez 
męża powracającego z Senegalu) [13]. Udokumentowa-
no przypadki zakażenia drogą płciową partnerek męż-
czyzn w USA, Argentynie, Chile, Nowej Zelandii, Peru, 
Kanadzie, którzy podróżowali w  regiony występowa-
nia epidemii wirusa. W Europie pięć krajów odnotowało 
przypadki przeniesienia zakażenia ZIKV tą drogą: Fran-
cja (11 przypadków), Włochy (2 przypadki) i po jednym 
przypadku w Holandii, Portugalii oraz Hiszpanii [14]. Ce-
chą charakterystyczną opublikowanych opisów zakażeń 
przeniesionych drogą płciową było przeniesienie wiru-
sa od zakażonego mężczyzny na jego partnerkę lub part-
nera seksualnego. W  lipcu 2016  roku w USA potwier-
dzono pierwszy przypadek zakażenia wirusem Zika męż-
czyzny, który miał kontakt płciowy z zakażoną kobietą 

przypomina grypę. ZIKV należy do RNA wirusów otocz-
kowych, zaliczany jest do rodziny Flaviviridae, rodzaju 
Flavivirus. Jest spokrewniony między innymi z wirusa-
mi wywołującymi gorączkę denga, gorączkę Zachodnie-
go Nilu, japońskie zapalenie mózgu, kleszczowe zapale-
nie mózgu i żółtą gorączkę [1,2].

Epidemiologia zakażeń wirusem Zika
W okresie od lat 50. do 80. XX wieku wirus krążył po Afry-
ce i Azji, powodując sporadyczne zachorowania u ludzi. 
Sytuacja zmieniła się w 2007 roku, w którym to po raz 
pierwszy odnotowano ognisko epidemii poza terenem 
stałego bytowania wirusa, na wyspie Yap na Pacyfiku. 
Na przełomie 2013 i 2014 roku epidemię Zika raportowa-
no w Polinezji Francuskiej, gdzie około 11% społeczeń-
stwa wykazywało objawy choroby. Geograficzny zasięg 
wirusa Zika stale się powiększał [3]. Od lutego 2015 roku 
odnotowywano rodzime przypadki zakażenia wirusem 
Zika w Brazylii, gdzie obecnie ZIKV stanowi największy 
problem zdrowotny. Brazylijskie Ministerstwo Zdrowia 
szacuje, że w 2015 roku zakażeniu uległo 0,5–1,5 milio-
na osób [4]. Drugim krajem w obu Amerykach z najwięk-
szą liczbą zakażonych jest Kolumbia. Od października 
2015  roku do 25 czerwca 2016  roku na świecie odno-
towano 87 844 prawdopodobnych i 8850 potwierdzo-
nych przypadków zakażeń wirusem Zika [5]. Na  ryci-
nie 1. przedstawiono obszary występowania ZIKV.

Według danych WHO do 28 października 2016 roku 
transmisja wirusa Zika została udokumentowana 
w 73 państwach i regionach świata, a w 12 krajach: Ar-
gentynie, Kanadzie, Chile, Francji, Włoszech, Niemczech, 
Holandii, Nowej Zelandii, Peru, Portugalii (Madera), Hisz-
panii oraz USA, odnotowało pozawektorowe przeniesie-
nie wirusa Zika z człowieka na człowieka [6,7]. Do dziś 
nie odnotowano tzw. zakażeń lotniskowych (transkonty-
nentalne loty samolotów z komarami, wektorami zaka-
żenia, na pokładzie i przypadki zachorowań w okolicach 
lotnisk u ludzi, którzy nie przebywali w rejonach ende-
micznego/epidemicznego występowania choroby), jakie 
zdarzają się w przypadku na przykład malarii. Ryzyko im-
portu zakażonych wirusem Zika komarów w kabinach sa-
molotów jest małe, mimo to WHO wprowadziła szczegó-
łowe zalecenia dezynsekcji samolotów i hali oraz regio-
nów wokół lotnisk [8].

W kontynentalnych Stanach Zjednoczonych Amery-
ki Departament Zdrowia na Florydzie w lipcu 2016 roku 
potwierdził wystąpienie 4 przypadków rodzimej trans-
misji zakażenia wirusem Zika w wyniku ukłucia komara 
(w hrabstwach Miami‑Dade i Broward). Następnie w cią-
gu siedmiu dni na przełomie lipca i sierpnia 2016 roku 
zarejestrowano kolejne 25 przypadków rodzimych zaka-
żeń ZIKV [9]. Łącznie do lipca 2016 roku w USA stwier-
dzono 1403 przypadki zakażeń wirusem Zika, w tym 400 
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u jednego bezobjawowego zakażonego była na porów-
nywalnym poziomie (10 000 kopii/ml) z przypadkami peł-
noobjawowymi w okresie od 7. do 9. dnia po możliwej 
ekspozycji na ukłucia komara. Obserwacje te wskazują, 
że przypadki bezobjawowe mogą mieć porównywalny 
ładunek wirusa do przypadków objawowych [5].

Objawy zakażenia wirusem Zika
Zakażenia wirusem Zika w około 80% przypadków prze-
biegają bezobjawowo lub w postaci łagodnych objawów 
klinicznych. Okres inkubacji choroby wynosi 3–12 dni. 
Objawy zakażenia wirusem Zika, tak jak w przypadku za-
każeń innymi arbowirusami, są podobne do infekcji gry-
popodobnych. Występuje umiarkowana gorączka (za-
zwyczaj <38°C), wysypka plamisto‑grudkowa na koń-
czynach dolnych i górnych (w 1.–2. dniu choroby w 90% 
przypadków), bóle głowy i mięśni, bóle zagałkowe, zapa-
lenie spojówek, obrzęk i ból stawów, głównie drobnych 
stawów dłoni i  stóp. Objawy ustępują po 2–7 dniach. 
Choroba ma charakter samoograniczający. Ze względu 
na mało charakterystyczne objawy może zostać nieroz-
poznana lub omyłkowo zdiagnozowana jako inna cho-
roba, np.  denga czy chikungunya, które mają podob-
ny obraz kliniczny i  zasięg geograficzny [22]. W różni-
cowaniu może pomóc występowanie określonych ob-
jawów, np.  hepatomegalia w  denga, niewystępująca 

[15]. Obecność wirusa Zika w  nasieniu utrzymuje się 
do 24 dni od momentu wystąpienia pierwszych obja-
wów choroby. Obserwowano również dłuższe okresy wi-
remii, nawet do 6 miesięcy po zakażeniu [15,16]. Więk-
szość udokumentowanych przypadków przeniesienia 
wirusa drogą płciową wystąpiła po przeniesieniu zaka-
żenia z osoby mającej objawy chorobowe, ale opisano 
także dwa przypadki przeniesienia zakażenia od bezob-
jawowego zakażonego [15,16]. Wirusa wykryto również 
w wydzielinie z pochwy. Dane na temat utrzymywania 
się RNA ZIKV w drogach rodnych są rozbieżne. Bada-
nia Prisant i wsp. wskazują na utrzymywanie się wirusa 
do 3 tygodni od wystąpienia objawów [17], natomiast 
badania Murray i wsp. szacują ten okres na 11, 13 lub 
14 dni od wystąpienia objawów choroby [18]. Dane staty-
styczne wykazują, że jakkolwiek droga seksualna zwięk-
sza ryzyko zakażenia i szerzenie epidemii, to jej nie ini-
cjuje i nie podtrzymuje [17,18].

Inną potwierdzoną drogą przenoszenia wirusa Zika 
jest droga wewnątrzmaciczna i okołoporodowa od za-
każonej matki na  dziecko [19]. RNA wirusa wykryto 
w płynie owodniowym, krwi i próbkach tkanek, włącz-
nie z  tkanką nerwową. Możliwe są również zakażenia 
personelu medycznego podczas diagnostyki materia-
łu skażonego wirusem oraz przeniesienie wirusa z daw-
cy na biorcę podczas przetoczenia krwi [5,20,21]. Ana-
liza czterech zawleczonych przypadków zakażenia wiru-
sem Zika z Wenezueli do Chin wykazała, iż wiremia Zika 

Rycina 1.  Obszary występowania zakażeń wirusem Zika (oprac własne za: Centers for Disease Control and Prevention)
Figure 1. Zika virusinfection regions (oprac własne za: Centers for Disease Control and Prevention)
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Meksyku, Belize i Gwatemali. Przypadki zakażeń wiru-
sem Zika przebiegające z zespołem Guillaina i Barrégo 
udokumentowano w 19 krajach Ameryki Środkowej i Po-
łudniowej [25].

Diagnostyka laboratoryjna ZIKV
Diagnostyka zakażenia wirusem Zika w połączeniu z ob-
jawami klinicznymi powinna uwzględniać historię podró-
ży pacjenta, co może być utrudnione ze względu na na-
kładający się obszar endemicznego występowania in-
nych arbowirusów. Diagnostyka laboratoryjna w  kie-
runku ZIKV obejmuje metodę serologiczną, genetyczną, 
test neutralizacji oraz hodowlę wirusa. Metoda genetycz-
na oparta na technice RT‑PCR umożliwia wykrycie RNA 
ZIKV w surowicy krwi u pacjentów będących w aktyw-
nej fazie choroby do 7. dnia od pojawienia się pierw-
szych objawów klinicznych. Istnieje możliwość diagno-
styki RNA ZIKV metodą PCR w próbkach moczu i śliny. 
W moczu wirus utrzymuje się dłużej i można go wykryć 
10–20 dni od pojawienia się choroby [26].

Bingham i  wsp. porównali wyniki badań testów 
RT‑PCR wykonanych u 53 osób, u których materiałem 
do badań były próbki moczu, śliny i  surowicy, pobra-
nych tego samego dnia i od tych samych pacjentów [27]. 
Wyniki dodatnie otrzymano w 49 próbkach moczu (92%), 
43 próbkach śliny (81%) i 27 próbkach surowicy (51%). 
Autorzy sugerują, że próbki moczu mogą być prefero-
wanym materiałem do badań, z kolei Centers for Dise-
ase Control and Prevention w Atlancie zaleca równoległe 
wykonywanie badań z surowicy i moczu u osób podej-
rzanych o zakażenie Zika w 7. i więcej dniu od pojawie-
nia się objawów choroby [2,27]. Dla osób z podejrzeniem 
aktywnej choroby wirusowej dodatni wynik RT‑PCR po-
twierdza zakażenie wirusem, ale wynik ujemny go nie 
wyklucza [27].

Metoda serologiczna pozwala na wykrycie specyficz-
nych przeciwciał klasy IgM i  IgG we krwi pacjenta me-
todą ELISA. Przeciwciała klasy IgM pojawiają się powy-
żej 4 dnia od wystąpienia pierwszych objawów choro-
by. Dane na temat czasu utrzymywania się przeciwciał 
klasy IgM w przebiegu zakażenia ZIKV są ograniczone. 
Przeciwciała neutralizujące wirusa w klasie IgG pojawia-
ją się krótko po przeciwciałach IgM i możliwe jest, że po-
dobnie jak w przypadku innych flawiwirusów utrzymują 
się długo po zakażeniu, prawdopodobnie do końca ży-
cia. Metoda ELISA obarczona jest ryzykiem reakcji krzy-
żowych z przeciwciałami skierowanymi do innych flawi-
wirusów, przede wszystkim do wirusa denga. Test neu-
tralizacji (plaque‑reduction neutralisation test – PRNT), 
polegający na wykrywaniu specyficznych dla ZIKV prze-
ciwciał neutralizujących, wydaje się bardziej specyficz-
ną metodą wykrywania przeciwciał skierowanych prze-
ciw ZIKV niż technika ELISA. Może być stosowany w celu 

w zakażeniach ZIKV, czy zapalenie spojówek występują-
ce rzadko w denga i chikungunya, natomiast często w za-
każeniach ZIKV (50–90% przypadków) [22].

Powikłania zakażenia wirusem Zika
Pojawienie się wirusa Zika w Brazylii w 2015 roku cza-
sowo i  geograficznie korelowało z  nagłym zwiększe-
niem częstotliwości występowania mikrocefalii u  no-
worodków, jak również zespołu Guillaina i Barrégo (Gu‑
illain‑Barre syndrom – GBS). W marcu 2016 roku WHO 
ogłosiło, iż  istnieją niepodważalne dowody na związek 
zakażenia wirusem Zika z wystąpieniem zespołu Guil-
laina i Barrégo oraz mikrocefalii lub innych chorób neu-
rologicznych u noworodków urodzonych przez zakażo-
ne matki [23,24]. Częstość występowania GBS oszaco-
wano na 0,24 na 1000 zakażeń wirusem, a  ryzyko mi-
krocefalii występowało w  95 przypadkach na  10  000 
stwierdzonych zakażeń [2]. Wyniki badań opublikowa-
ne w piśmiennictwie wskazują, że wirus Zika ma zdol-
ność do namnażania się w ludzkich nerwowych komór-
kach progenitorowych, wywołując efekt cytopatyczny 
[23,24]. Replikacja wirusa w tych komórkach może trwać 
wiele tygodni, a badania przeprowadzone na zwierzę-
tach potwierdzają szkodliwy wpływ wirusa, polegający 
na hamowaniu proliferacji i różnicowania komórek, co 
prowadzi do apoptozy. Wyniki badań są zgodne z wyni-
kami badań histopatologicznych prowadzonych w prób-
kach tkanki nerwowej pobranej od zmarłych noworod-
ków oraz tkanek łożyska pobranych w przypadkach sa-
moistnego poronienia. Pozwala to na  sformułowanie 
wniosku, iż wirus Zika wpływa destrukcyjnie na rozwi-
jający się mózg płodu.

We wszystkich badanych przypadkach ciężarne ko-
biety zgłaszały wysypkę i gorączkę w trakcie I trymestru 
ciąży. W próbkach krwi pobranych od pacjentek stwier-
dzono RNA ZIKV. Ponadto antygeny wirusa obecne były 
w cytoplazmie zdegenerowanych i martwiczych neuro-
nów oraz komórkach glejowych mózgów zmarłych no-
worodków z mikrocefalią [23,24]. Wydaje się, że najwięk-
sze ryzyko rozwoju malformacji ośrodkowego układu 
nerwowego występuje, gdy do zakażenia dojdzie w I i II 
trymestrze ciąży. Wpływ zakażenia wirusem Zika na ry-
zyko powikłań neurologicznych w III trymestrze nadal 
jest niedostatecznie poznany.

Według danych WHO z 20 października 2016  roku 
przypadki wrodzonej malformacji ośrodkowego układu 
nerwowego u noworodków powiązanej z zakażeniem wi-
rusem Zika u matek odnotowano w 23 państwach na te-
renie Ameryki Środkowej i Ameryki Południowej oraz 
Oceanii. Najwięcej przypadków mikrocefalii zgłoszono 
w Brazylii i Kolumbii. W Europie potwierdzono 15 przy-
padków małogłowia u dzieci, których matki w trakcie 
ciąży podróżowały do  Brazylii, Kolumbii, Wenezueli, 
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epidemicznych pokrywa się z  letnimi wakacjami w Eu-
ropie i jest możliwe, że powroty z urlopów mogą stwa-
rzać ryzyko następczych transmisji wirusa na klimatycz-
nie sprzyjających obszarach [29].

Ryzyko związane z rozprzestrzenianiem się wirusa 
na rejony wolne od transmisji ZIKV w Unii Europejskiej 
jest znaczące, ponieważ populacja na tych terenach po-
zostaje immunologicznie naiwna, obecne są kompetent-
ne wektory i obserwowano w przeszłości epidemie ar-
bowirusowe przenoszone przez gatunki komara z rodza-
ju Aedes, panuje sprzyjający klimat oraz istnieje duża mi-
gracja ludności między krajami i regionami [2].

Ryzyko epidemii wirusem Zika w Europie waha się 
w zależności od kraju oraz regionu i zależy od wielu czyn-
ników, z których najważniejsze są prawdopodobieństwo 
lokalnej transmisji wirusa oraz zdolność danego kraju 
do ograniczenia transmisji na wczesnym etapie [6,11].

Według komunikatu Głównego Inspektoratu Sani-
tarnego Polska jest krajem, w którym brak jest warun-
ków środowiskowo‑klimatycznych sprzyjających wy-
stępowaniu komarów Aedes. Niskie temperatury ogra-
niczają ich rozmnażanie. Dlatego też ryzyko wystąpienia 
przypadków zakażeń wirusem Zika u osób zamieszkują-
cych w Polsce związane jest głównie z wyjazdami tury-
stycznymi do rejonów występowania wektorów zakaże-
nia ZIKV [30].

Zakażenie ZIKV a bezpieczeństwo krwi 
i jej składników
Zika może przenosić się przez przetoczenie krwi i  jej 
składników. FDA (Food and Drug Administration) uzna-
ła wirus Zika za zagrożenie dla bezpieczeństwa krwio-
lecznictwa. W Polinezji Francuskiej 2,8% donacji pobra-
nych od bezobjawowych dawców w trakcie trwania epi-
demii w latach 2013–2014 zawierało ZIKV RNA. Wskazu-
je to na potencjalne ryzyko przeniesienia wirusa przez 
krew [2]. W badaniach przeprowadzonych w 2016 roku 
w Puerto Rico około 1% donacji pobranych od bezobja-
wowych dawców było dodatnich w badaniach przesie-
wowych w kierunku wirusa Zika [2]. Pomimo skali epi-
demii w Brazylii opisano tylko cztery prawdopodobne 
przypadki przeniesienia zakażenia ZIKV poprzez przeto-
czenie składników krwi od trzech objawowych dawców. 
Nie manifestowali oni objawów wskazujących na zakaże-
nie w dniu donacji, ale wyniki testów na obecność RNA 
ZIKV we krwi okazały się dodatnie [21,31]. Podobnie bior-
cy, u których wykryto poprzetoczeniowe zakażenie wi-
rusem, nie manifestowali żadnych objawów. W związku 
z powyższym zakażenie wirusem Zika u biorców może 
zostać nierozpoznane. Ryzyko transmisji wirusa Zika 
drogą przetoczenia krwi jest duże z wielu powodów.
�� Duża skala epidemii sprawia, że  dawcy i  bior-

cy są w  podobny sposób narażeni na  zakażenie 

wykluczenia fałszywie dodatnich wyników ELISA oraz 
do identyfikacji gatunku wirusa u osoby zakażonej fla-
wiwirusem po raz pierwszy. Materiałem badanym może 
być surowica lub płyn mózgowo‑rdzeniowy. Osoby, któ-
re wcześniej przechorowały lub były szczepione prze-
ciw żółtej gorączce czy japońskiemu zapaleniu mózgu, 
po ekspozycji na innego flawiwirusa mogą reagować na-
głym i dużym zwiększeniem miana przeciwciał neutrali-
zujących skierowanych do flawiwirusa ze wcześniejszej 
ekspozycji. Może to doprowadzić do braku możliwości 
określenia jednoznacznego wyniku, który z  flawiwiru-
sów odpowiada za obecną infekcję u pacjenta [27].

W  próbkach surowicy pobranych powyżej 7.  dnia 
od wystąpienia objawów ujemny wynik RT‑PCR i ujem-
ny wynik testów na obecność przeciwciał IgM wyklu-
cza niedawno przebyte zakażenie. Ujemny wynik te-
stu wykrywającego przeciwciała IgM, przy braku badań 
RT‑PCR, może być również spowodowany pobraniem 
próbki przed rozwojem wykrywalnych przeciwciał i nie 
wyklucza zakażenia ZIKV. Dla próbek surowicy pobra-
nych od 7 dni do 12 tygodni od wystąpienia objawów 
ujemny wynik w kierunku obecności przeciwciał ZIKV 
IgM wyklucza niedawne zakażenie [27].

Kobiety ciężarne, które podróżowały w rejony obję-
te epidemią wirusa Zika, należy przebadać na obecność 
zakażenia i wykonać badanie USG płodu, aby wykluczyć 
mikrocefalię.

U dzieci urodzonych przez matki zakażone ZIKV nale-
ży wykonać diagnostykę w kierunku zakażenia wirusem. 
Diagnostyka różnicowa przyczyn nieprawidłowości neu-
rologicznych u płodów i noworodków powinna uwzględ-
niać inne wrodzone zakażenia, takie jak toksoplasmoza, 
różyczka, zakażenie cytomegalowirusem oraz wirusem 
Herpes simplex (zespół TROCH) [28].

W diagnostyce różnicowej zakażeń arbowirusami na-
leży uwzględnić fakt, iż w przypadku zakażenia wirusem 
Zika liczba leukocytów i płytek krwi w podstawowych 
badaniach laboratoryjnych pozostaje prawidłowa, pod-
czas gdy w zakażeniach wirusem denga i chikungunya 
występuje leukopenia i małopłytkowość [28].

Ocena ryzyka zakażenia ZIKV w Europie
W Europie WHO nie odnotowała dotychczas rodzimych 
zakażeń wirusem Zika. Od 2015 roku do 22.07.2016 roku 
w 18 państwach Unii Europejskiej odnotowano łącznie 
1048 przypadków zawleczonych z regionów endemicz-
nych. Dwa kraje odnotowały największą liczbę zaka-
żeń – Francja (534) i Hiszpania (154); 46 przypadków do-
tyczyło kobiet w ciąży. Osoby zakażone wirusem, prze-
mieszczając się z krajów epidemicznych, mogą inicjo-
wać lokalną transmisję wirusa w  krajach nieobjętych 
epidemią, w  których występuje kompetentny wektor 
zdolny przenosić ZIKV. Cyrkulacja wirusa na terenach 
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inkubacja w niskim pH [2]. Metody te są wysoce efek-
tywne w usuwaniu wirusów otoczkowych w produktach 
pochodzenia osoczowego, lecz nie są wykorzystywane 
w inaktywacji składników komórkowych. Metoda inak-
tywacji solwent/detergent jest jednak metodą zatwier-
dzoną przez FDA i powszechnie stosowaną do  inakty-
wacji w pulach osocza.

FDA zatwierdziła ostatnio metodę redukcji patoge-
nów w osoczu i krwinkach płytkowych z użyciem amo-
tosalenu w  połączeniu ze  światłem UV (INTERCEPT). 
Wykazuje ona dużą skuteczność redukcji panelu wiru-
sów, m.in. w stosunku do flawiwirusów, takich jak wi-
rus denga czy Zachodniego Nilu, a tym samym również 
w stosunku do wirusa Zika. Podobną skuteczność wyka-
zuje metoda inaktywacji patogenów, powszechnie sto-
sowana w Polsce, z użyciem witaminy B2 (Mirasol) [2].

Zakażenie ZIKV a bezpieczeństwo 
transplantacji tkanek i narządów
Ryzyko przeniesienia ZIKV poprzez transplantację tkanek 
i narządów nadal pozostaje niejasne. W Brazylii opisa-
no cztery przypadki zakażenia ZIKV u pacjentów z immu-
nosupresją. Dwa z nich dotyczyły biorców nerek, kolej-
ne dwa biorców wątroby. Pacjenci ci mieli objawy infek-
cji bakteryjnej i  wymagali hospitalizacji. Ponadto wy-
stąpiła u nich małopłytkowość i pogorszenie ogólnego 
stanu zdrowia. Nie stwierdzono u nich natomiast obja-
wów charakterystycznych dla zakażenia wirusem Zika, 
tj. wysypki, zapalenia spojówek czy objawów neurolo-
gicznych [32]. Mała liczba opisanych przypadków prze-
niesienia wirusa Zika poprzez transplantację jest nadal 
niewystarczająca, by można było dokonać oceny wpły-
wu zakażenia ZIKV na stan kliniczny pacjentów będących 
w immunosupresji.

Podsumowanie
Wirus Zika wywołuje zakażenia w rejonach tropikalnych, 
głównie w Brazylii i Kolumbii oraz na Karaibach. Wzmo-
żony ruch turystyczny i migracje ludności spowodowa-
ły, że zakażenie wirusem zostało zakwalifikowane do no-
wych chorób, które mogą być przenoszone przez prze-
toczenia krwi i jej składników. Dodatkowo ryzyko to ure-
alniła liczba zakażeń pozawektorowych i zwiększający 
się zasięg geograficzny wirusa. Rejony pojawiania się 
ZIKV oraz przypadki zachorowań lub jego przeniesienia 
są ściśle monitorowane. Wśród gromadzonych danych 
jest jednak wiele niepewności. Musso i wsp. zwróci li 
uwagę na  rozbieżności pomiędzy światowymi organi-
zacjami (WHO, CDC, ECDC, FDA) w kwalifikacji poszcze-
gólnych rejonów do objętych lub nieobjętych epidemią 
[33]. ECDC (European Center for Disease Prevention and 
Control) uznało Nową Kaledonię i Papuę Nową Gwineę 

przenoszone przez komary (biorcy mogą już mieć 
wytworzone przeciwciała).
�� Epidemie zlokalizowane są głównie w  krajach sła-

bo rozwiniętych, w których nie istnieją systemy czu-
wania nad bezpieczeństwem krwi i  jej składników 
(haemovigilance), nawet jeżeli rozpoznano czynnik 
przenoszący i dobrze opisano objawy. Nie przepro-
wadza się również testów różnicujących zakażenia 
arbowirusami.
�� Około 80% zakażeń przebiega bezobjawowo i może 

być przekazywane drogą seksualną prawdopodobnie 
nawet do 6 miesięcy od zakażenia [14].
�� Okres wylęgania choroby trwa średnio 3–12 dni, pod-

czas których wirus obecny jest we krwi.
�� Wiremia z reguły jest bardzo duża, nawet do 8 mi-

lionów kopii wirusa w mililitrze surowicy, w dniach 
występowania objawów. Natomiast w okresie przed 
objawami i po ich ustąpieniu jest mała, co wpływa 
na liczbę bezobjawowych zakażonych i trudności dia-
gnostyczne [14,24].
�� Udokumentowano przeniesienie innych flawiwiru-

sów, takich jak wirus Zachodniego Nilu, wirus den-
ga czy też wirus żółtej gorączki, poprzez przetocze-
nie krwi [2].
Większość krajów, w  których funkcjonują syste-

my czuwania nad bezpieczeństwem krwi i  jej składni-
ków, w tym Polska, wprowadziła sposoby postępowania 
z dawcami i składnikami krwi, głównie w celu profilaktyki 
zakażeń importowanych. Są to: selekcja dawców, karen-
cja składników krwi, badania laboratoryjne i inaktywacja 
patogenów. Dawcy powracający z regionów, w których 
stwierdzano przenoszenie wirusa Zika, powinni zostać 
czasowo odroczeni.

Istnieją następujące kryteria dyskwalifikujące daw-
cę na okres 28 dni:
�� zdiagnozowane zakażenie wirusem Zika,
�� powrót z  regionu o  szerokim rozpowszechnieniu 

wirusa,
�� kontakt seksualny z osobą, u której zdiagnozowano 

zakażenie ZIKV, lub z osobą, która powróciła z regio-
nu o szerokim rozpowszechnieniu wirusa; rejony no-
wych epidemii powinny być ciągle monitorowane.
Karencja wszystkich składników krwi jest trudna 

do przeprowadzenia ze względu na różny czas ich prze-
chowywania. Okres karencji jest determinowany przez 
długość okresu wiremii oraz termin ważności składnika 
krwi. Dla wirusa Zika wynosi 7–14 dni. Ograniczeniem 
takiego postępowania jest duża liczba zakażeń bezob-
jawowych i krótki czas przechowywania koncentratów 
krwinek płytkowych. Wirus Zika prawdopodobnie jest 
neutralizowany w osoczu i produktach osoczopochod-
nych przy wykorzystaniu istniejących metod inaktywa-
cji i  usuwania wirusów w  trakcie preparatyki produk-
tów osoczopochodnych, takich jak inaktywacja wyso-
ką temperaturą, metoda solwent/detergent (S/D) oraz 
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za obszar objęty epidemią w ostatnich 9 miesiącach. We-
dług WHO kraje te nie znalazły się na liście rejonów z no-
wymi przypadkami zakażeń w 2016 roku. Z kolei CDC 
uznało te kraje za obszary z aktywną transmisją wirusa. 
Tajlandia jest według CDC krajem o dużej prewalencji wi-
rusa, podczas gdy sąsiedni Wietnam już nie. WHO umie-
ściła Wietnam na liście krajów o dużym ryzyku epidemii 
(w grudniu 2015 r. odnotowano importowany przypadek 
Zika w tym kraju) [1,10]. Opublikowane wyniki nielicznych 
badań wskazują na  małe ryzyko klinicznych skutków 
po przeniesieniu wirusa przez przetoczenie składników 
krwi, większość zakażeń jest bezobjawowych lub prze-
biega łagodnie. Najmocniejszym dowodem na zagroże-
nie ze strony ZIKV pozostają ciężkie powikłania u nowo-
rodków urodzonych z matek zakażonych wirusem Zika 
i  jego udowodnione działanie teratogenne. Wiele dys-
kusji budzi również diagnostyka ZIKV. Dlatego do czasu 
opracowania testów diagnostycznych o odpowiedniej 
czułości i swoistości, które umożliwią dokładną ocenę 
sytuacji epidemiologicznej na obszarach endemicznych 
i epidemicznych, selekcja dawców i prewencyjne ogra-
niczanie donacji oraz diagnostyka każdego dawcy po-
wracającego z krajów Azji Południowo‑Wschodniej oraz 
wysp Pacyfiku wydają się uzasadnione [1,10].
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