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Ciagle pojawiaja sie informacje o no-
wych patogenach czlowieka, najcze-
$ciej wirusach, atakujacych oprécz czto-
wieka zwierzeta, ktére budza oprécz za-
interesowania naukowcoéw i lekarzy tez

panike wsréd ludzi. Taka sytuacja zaist-
niata w przypadku dengi (1), grypy $win-
skiej i grypy spowodowanej przez reasor-
tant wirusa grypy ptasiej o wzorze antyge-
nowym A(H7N09; 2), goraczki Zachodniego

Nilu, ciezkiej niewydolno$¢ oddechowe;j
(SARS), koronowirusa bliskowschodnie-
go zespolu niewydolnosci oddechowej
(MERS-CoV; 3). Nagromadzono przeko-
nywajace dowody na wystapienie przesko-
ku miedzygatunkowego wiruséw pomie-
dzy zwierzeciem a czlowiekiem, a ponad-
to w przypadku niektérych z tych wiruséw
na mozliwo$¢ szerzenia si¢ zakazenia w po-
pulacji ludzkiej na drodze zakazenia czlo-
wiek — czlowiek.

Ostatnio zwrdcono szczegdlna uwage na
wirus Zika, zwlaszcza na mozliwo$¢ nega-
tywnego wplywu tego wirusa na dziecko
ciezarnej kobiety zakazonej tym wirusem.
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Coraz wiecej obserwacji wskazuje na zwia-
zek pomiedzy zakazeniem ciezarnej mat-
ki wirusem Zika a maloglowiem (microce-
phalia) u dzieci, mozliwo$¢ transferu wi-
rusa nie tylko przez komary, ale tez przez
kontakty plciowe i transfuzje krwi.

Problem patogennos$ci wirusa Zika
dla zwierzat towarzyszacych czlowieko-
wi i zwierzat gospodarskich jest ciagle
otwarty i nie ma podstaw do wykluczenia
takiej mozliwosci. Wiadomo, ze wirus wy-
kazal sie zdolnoscia przekroczenia bariery
miedzygatunkowej maltpa — czlowiek (4),
zakaza ludzi i drobne gryzonie, repliku-
je sie w hodowli komoérkowej czlowie-
ka i zwierzat oraz jest mozliwe zakaze-
nie do$wiadczalnych zwierzat laborato-
ryjnych (5). Przeciwciata neutralizujace
wirus stwierdzono u 2,5% gryzoni w Pa-
kistanie (6).

Epidemiologia

Wirus Zika pojawil sie¢ w Ugandzie naj-
prawdopodobniej pomiedzy 1892 r.
a 1943 r. u roznych gatunkéw matp. Nie
wykazywal on szczegdlnej preferencji do
okreslonych gatunkéw malp i komaréw
jako wektoréw (7). Wirus Zika wykryto
w 1947 r. u chorych matp Macaccus rhe-
sus i komarow A. africanus w lesie Zika
(okolice jeziora Wiktoria) w Ugandzie.
Replikacja wirusa odbywala sie w cy-
klach komar — matpa — komar, a je-
dynie bardzo rzadko zakazali sie ludzie
w cyklu komar — czlowiek — komar (8).
W 1951 r. stwierdzono pierwsze zachoro-
wania u ludzi w Ugandzie i Tanzanii (9).
Do 2015 r. wystapily zachorowania w in-
nych krajach Afryki, potudniowej Azji i na
wyspach Pacyfiku. W maju 2015 r. pierw-
sze zachorowania zanotowano w Brazy-
lii, chorowato okoto 1,5 mln oséb. Ist-
nieje kilka mozliwych drég zawleczenia
wirusa do Brazylii. Wirus przedostal sie
wraz z zakazonymi turystami w 2014 r.
w trakcie pitkarskiego mundialu badz za
posérednictwem uczestnikéw Swiatowe-
go Dnia Mlodziezy w 2013 r., ktéry mial
miejsce w Rio de Janeiro. Istnieja tez su-
gestie, ze rozprzestrzenil si¢ za posred-
nictwem zeglarzy, ktérzy rywalizowali na
wodach Azji Potudniowej, a potem u wy-
brzezy Brazylii. Choroba rozprzestrzenita
sie na obydwie Ameryki (10). Wiekszo$¢
chorych nie u§wiadamiata sobie nawet,
ze przechodzi infekcje, poniewaz obja-
wy przypominaly przeziebienie, a jedy-
nym objawem dodatkowym byta wysypka.
Choroba gwaltownie rozprzestrzenia sie
i obecnie zakazenie notuje si¢ w 19 kra-
jach Ameryki Potudniowej i Srodkowej.
Wolna od wirusa jest Kanada ze wzgle-
du na warunki klimatyczne, ktére unie-
mozliwiajg zycie gatunkom komaréw be-
dacych wektorem wirusa Zika, i Chile
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odgrodzone pustynia Atakama i pasmem
Andoéw od krajéw, w ktérych wystepuje
wirus. Wedlug WHO w Europie istnie-
je duze prawdopodobienistwo epidemiii
wywolanej przez wirus Zika ze wzgledu
na wystepowanie w wielu krajach gatun-
kéw komaréw (Aedes spp.) wektorow wi-
rusa, mozliwo$¢ szerzenia sie zakazenia
pomiedzy ludZmi bez udziatu komardw,
brak odpornosci ludzi na dziewiczych
terenach na zakazenie oraz brak szcze-
pionki (11, 12). Przypadki zakazenia wi-
rusem Zika zidentyfikowano w Hiszpanii,
Niemczech, we Francji i w Austrii u lu-
dzi, ktérzy uprzednio przebywali na te-
renach wystepowania choroby (Amery-
ka Srodkowa, Karaiby; 13, 14).
Rozpoznanie choroby oparto o obja-
wy i badania w tescie RT-PCR i obecno-
$ci przeciwcial. W przypadku 3 Francu-
z6w, mieszkanicéw Montpellier, ktérzy za-
kazili sie najprawdopodobniej w Ameryce
Potudniowej lub na Karaibach, zwrécono
uwage na ewentualna mozliwos¢ zakaze-
nia od nich innych 0s6b za posrednictwem
komaréw, poniewaz w potudniowej Fran-
cji zyja A. aegypti i A. albopticus, wekto-
ry wirusa Zika. Istnieje tez mozliwos¢ sze-
rzenia si¢ choroby droga kontaktéw sek-
sualnych, prawdopodobnie réwniez przez
inne wydzieliny. W Polsce nie stwierdzo-
no zakazenia tym wirusem, chociaz istnie-
ja nieoficjalne informacje o zakazeniu kil-
kunastu oséb. Ostatnio doniesiono o za-
kazeniach wirusem Zika w Rosji.

Wiasciwosci i transfer wirusa

Wirus Zika (Flaviviridae), grupa IV Bal-
timore, kompleks serologiczny Spondwe-
ni, ma ksztalt wirionu zblizony do dwu-
dziestoscianu, jednoniciowy linearny
RNA (10,79 Kb) o dodatniej polaryzacji
(+)ssRNA posiada nukleokapsyd o $red-
nicy 25-30 nm wyposazony w wypustki
(5-10 nm). Genom wirusa koduje 7 bia-
fek niestrukturalnych i 3 biatka struktu-
ralne: bialko kapsydu (C), prekursorowe
bialko btony (prM), otoczke glikoprote-
inowa wirionu (E; 15) Otoczka wirusa E
(o okoto 53 kDa) o wlasciwosciach hema-
glutyniny odpowiada za przyltaczenie wi-
rusa do swoistego receptora komorki jego
dzialania docelowego i indukuje w zaka-
zonym organizmie synteze przeciwcial
neutralizujacych wirus oraz ma dzialanie
ochronne (16). Wirus inaktywuje roztwoér
nadmanganianu potasu, eter, temperatura
powyzej 60°C (4).

Rozréznia sie trzy rody wirusa Zika:
afrykanski i dwa azjatyckie (17). Bada-
nia filogenetyczne wykazaly duze podo-
bienstwo szczepéw amerykanskich do
szczepdw, ktére byly przyczyna epidemii
na Polinezji w 2013 r., a ktére naleza do
rodu azjatyckiego (18). Wirus replikuje
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This article aims at the analysis of possible risk
associated with the transmission of newly appeared
viral disease from humans to the domestic animals.
Zika virus is an emerging mosquito-borne virus
that was first identified in Uganda in 1947 in
rhesus monkey with only occasional transmission
to humans. Since then, Zika virus has broaden
its host range. After 2007 virus was found to
spread in a mosquito-human-mosquito cycle and
also in a human-human cycle. The Zika virus is
transmitted by Aedes albopticus and A.aegypti.
Common symptoms of Zika virus infection include
mild headache, fever, rash, conjunctivitis, malaise
and joint pain. These symptoms usually last for
2-7 days but the major health risk is for pregnant
women. There is a possible link between Zika
fever and microcephaly in newborn babies due to
the mother-to-child transmission and intrauterine
infection of developing fetus. Every European
country in which Aedes mosquitos are present can
be at risk for the spread of Zika virus. The more
relevant question is whether domestic animals and
pets can also develop a clinical disease after Zika

virus exposure.
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sie w hodowli HeLa, pierwotnej hodow-
li komoérek zarodkéw kaczki i zarodkéw
kurzych, hodowli komérek nerki malpy
Rhesus, tworzac lysinki. Wirus replikuje
sie w komérkach glejowych i piramidal-
nych rogéw Amona mézgu u 5-tygodnio-
wych myszy zakazonych domézgowo, po-
wodujac ich destrukcje (5). Ssace myszy
zakazone domézgowo ulegaja porazeniu
i padajg, a miano wirusa w mézgu wyno-
si >108/ml. Charakterystyczna cecha jest
obecnos¢ ciatek wtretowych typu A Cow-
dry w mézgu. Kroliki i $winki morskie za-
kazone dootrzewnowo choruja, ale nie
padaja. Replikacja wirusa w hodowli fi-
broblastéw czlowieka indukuje produk-
cje interferonéw (19).

Wirus Zika na czlowieka przenosza ko-
mary podczas ssania krwi, zwlaszcza ko-
mar tygrysi (A. albopticus), ktdry jest po-
nadto wektorem wirusa denga i wirusa
chikungunya oraz A aegypti. Wirus Zika
izoluje sie tez od innych gatunkéw Aedes,
np. A. africanus, A. apicoargenteus, A. fur-
cifer, A. hensilli, A. luteocephalus, A. vitta-
tus, A. coustani (8), a takze od Mansonia
uniformis, Culex perfuscus. Przypuszcza
sig, ze C. perfuscus nie jest jednak wek-
torem wirusa. A. albopticus i A. aegyp-
ti sktadaja jajeczka na powierzchni wody
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iich larwy rozwijaja sie w srodowisku wod-
nym. A. albopticus atakuje czlowieka wcze-
snym rankiem lub péZznym popoludniem
i wtedy jest najbardziej agresywny, ale tez
i w nocy, na wolnym powietrzu lub w po-
mieszczeniach. Oprécz czlowieka atakuje
zwierzeta gospodarskie oraz dzikie ssaki,
plazy, gady i ptaki. A. albopticus jest wy-
jatkowo agresywny i pomimo Ze jego na-
turalnym $rodowiskiem sg potudniowe re-
jony Azji, to coraz czesciej wystepuje takze
w Europie. Pierwszy raz pojawil sie na po-
tudniu Europy w 1975 r. i systematycznie
przemieszczal sie na péinoc i zachéd kon-
tynentu. W 2008 r. odnotowano jego wy-
stepowanie w 28 krajach, poza jego natu-
ralnym zasiegiem. W Europie stabilne po-
pulacje tego komara wystepuja w Albanii,
we Wloszech, Francji, w Grecji, Hiszpa-
nii, Szwajcarii, Holandii, Stowenii, Bo$nii
i Hercegowinie, Niemczech. W Europie
oprécz A. albopticus wystepuja: A. aegyp-
ti, A. japonicus, A. atropalpus i A. koreicus
(20). A. aegypti jest obecny na wszystkich
kontynentach, a w Europie na Maderze,
Holandii oraz wybrzezu Morza Czarne-
go (21). Mozliwos¢ transmisji wirusa Zika
w Europie zima jest malo prawdopodob-
na, natomiast wzrasta na wiosne i latem,
szczegblnie w cieplym klimacie (22).

Wirus przenosza nie tylko komary, cho-
ciaz odgrywaja dominujaca role jako wek-
tory, ale mozliwy jest tez transfer wirusa
przez tozysko oraz za posrednictwem mle-
ka zakazonej matki (23). W 2015 r. wy-
kryto wirus Zika w plynie owodniowym
dwoch ptodéw, co $wiadczy o jego przej-
$ciu przez tozysko i mozliwosci zakazenia
ptodu (24). Istnieje tez mozliwo$¢ zaka-
zenia wirusem Zika droga plciowa i pod-
czas transfuzji krwi zakazonych dawcéw.
Obecnos¢ materiatu genetycznego wiru-
sa stwierdzono testem RT-PCR w nasieniu
0séb z objawami zakazenia. Przypuszcza
sie, ze wirus replikowal si¢ w uktadzie roz-
rodczym, poniewaz nie wykazano RNA wi-
rusa we krwi w tym samym czasie co w na-
sieniu i w moczu (25). W okresie listopad
2013-luty 2013 r. 2,8% dawcédw krwi na
Polinezji byla bezobjawowo zakazona wi-
rusem Zika (26).

Chorobotworczos¢ wirusa Zika

Wirus zakaza komérki dendrytyczne w sa-
siedztwie pokasania przez komara, nastep-
nie zakaza wezly chlonne i za posrednic-
twem krwi osigga komorki dziatania do-
celowego. Replikuje sie w cytoplazmie,
chociaz antygen wirusa jest tez obecny
w jadrach zakazonych komorek (27). Ist-
nieje wiele danych o zwiazkach pomie-
dzy zakazeniem ciezarnej matki wirusem
Zika a maloglowiem, co jednak nie ozna-
cza, ze dziecko kazdej matki, ktéra prze-
szla zakazenie, rodzi sie z zaburzeniami

neurologicznymi. Takie prawdopodobien-
stwo ciagle wzrasta. Nadal nie wiadomo,
dlaczego niektdre przyszle matki zakazo-
ne wirusem rodza dzieci z matoglowiem,
a niektére nie. Przypuszcza sig, Ze naj-
grozniejsza dla rozwoju plodu jest cho-
roba przebyta przez matke w pierwszym
trymestrze ciazy oraz ze im ciezej przebie-
ga choroba u matki, tym istnieje wieksze
prawdopodobienstwo uszkodzenia ptodu.
Powiktaniem matoglowia moze by¢ karto-
wato$¢, znieksztalcenie twarzy, zaburze-
nia umyslowe i napady padaczkowe (23).

U okolo 20% os6b zakazonych wirusem
Zika brak jakichkolwiek objawéw, a u po-
zostalych choroba przebiega do$¢ tagod-
nie, zwykle trwa 2—7 dni. Obecno$¢ kwa-
su nukleinowego wirusa Zika stwierdza
sie w krwi chorego od kilku dni do kilku
tygodni. Komar zakaza si¢ w pierwszym
tygodniu trwania wiremii. Chorobe ce-
chuja béle glowy, niewielka goraczka, ta-
godne bdle stawéw, nieropne zapalenie
spojowek i nastrzykanie rogéwki (czer-
wone oko), rzadziej wymioty i bole zagal-
kowe oraz wysypka grudkowo-plamko-
wa rozpoczynajaca sie na twarzy, a pdz-
niej ogarniajaca cale cialo. U dorostych
0s6b moze rozwinac¢ sie zespdt Guillain-
-Barré (ostre, wielokorzeniowe zapalenie
demielinizacyjne ze wspoélistniejaca neu-
ropatia ruchows; 28).

O rozpoznaniu choroby decyduje wy-
nik testéw RT-PCR z moczem, RT-PCR
z osoczem krwi i serologiczne badanie
par surowic w kierunku obecnosci prze-
ciwcial klas IgM i IgG w tescie ELISA (29).
Wiremia utrzymuje si¢ przez 3—5 dni po
pojawieniu si¢ objawdéw choroby, a te-
sty RT-PCR z moczem wypadaja dodat-
nio przez 10 dni od zachorowania (8). Ze
wzgledu na brak szczepionki jedyna sku-
teczng metoda profilaktyki jest ochrona
przed komarami wektorami wirusa oraz
restrykcje w stosunku do oséb, ktére przy-
jezdzaja z terenéw endemicznych. Lecze-
nie polega na stosowaniu lekéw przeciwgo-
raczkowych, przeciwbélowych, a w przy-
padku wymiotéw i biegunki stosowaniu
plynéw elektrolitowych.

Pomimo wielu dowodéw na chorobo-
tworczo$¢ wirusa Zika, a szczegdlnie na
jego role w wystepowaniu maloglowia
u plodéw matek zakazonych tym wiru-
sem, pojawily sie tez poglady ogranicza-
jace badz catkowicie negujace udzial wi-
rusa Zika jako przyczyny matoglowia. Je-
den z nich glosi, ze maloglowie jest efektem
konsumpcji przez ciezarne kobiety roslin
genetycznie zmodyfikowanych, inny, ze
jest ono efektem nadmiernego stosowa-
nia niektérych srodkéw owadobdjczych,
jak Roundup, poniewaz najwiecej przy-
padkéw matogtowia notuje si¢ na terenach
wiejskich, na ktérych stosuje sie duze ilo-
$ci tych $rodkéw. Na uwage zastuguje tez

poglad, ze matoglowie moze by¢ jednym
z objawdw niepozadanych szczepien cie-
zarnych kobiet przeciwko chorobom za-
kaznym niektérymi rodzajami szczepio-
ne. Nie warto po$wieca¢ uwagi skrajnemu
pogladowi, ze zagrozenie wirusem Zika
nie istnieje i Ze jest ono wynikiem celo-
wej dezinformacji.

W $wietle przeprowadzonych dotych-
czas obserwacji nie mozna odpowiedzie¢
jednoznacznie na pytanie ,Czy jest moz-
liwe zakazenie zwierzat domowych wiru-
sem Zika?” Konieczne sa badania na zwie-
rzetach domowych, poniewaz dotychczas
w pi$miennictwie o tego typu badaniach
brak jakichkolwiek wzmianek.
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