
Prehľadové práce

92 2/2018

Vírus Zika
Katarína Briestenská1, Jela Mistríková1,2

1Katedra mikrobiológie a virológie, Prírodovedecká fakulta, Univerzita Komenského v Bratislave
2Virologický ústav, Biomedicínske centrum, Slovenská akadémia vied, Bratislava

Vírus Zika (ZIKV) je flavivírus prenášaný komármi, ktorý bol prvýkrát izolovaný zo sentinelového makaka rézu-
sa v ugandskom lese Zika v roku 1947. Tento doposiaľ málo známy vírus bol v poslednej dekáde príčinou roz-
siahlych epidémií v krajinách západnej pologule. Infekcia ZIKV má zvyčajne mierny priebeh s nešpecifickými 
symptómami, zahŕňajúcimi horúčku, makulopapulárnu vyrážku, artralgiu a konjunktivitídu. Boli evidované aj prí-
pady pacientov so závažnejším priebehom infekcie, asociovaným s neurologickými komplikáciami. Najväčšie 
obavy však ZIKV vzbudzuje pre spojitosť medzi infekciou v tehotenstve a fetálnou mikrocefáliou, prípadne iný-
mi kongenitálnymi malformáciami.
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Zika virus
Zika virus (ZIKV) is a mosquito-transmitted flavivirus that was first isolated from a sentinel rhesus macaque in 
the Zika Forest in Uganda in 1947. Over the last decade, ZIKV has emerged from a relatively obscure status to 
causing large epidemics in countries in the Western Hemisphere. While ZIKV infection symptoms are typically 
nonspecific and mild, consisting of fever, maculopapular rash, arthralgia and conjunctivitis, there have been re-
ports of more severe reactions associated with neurological complications. Much of the concern surrounding 
ZIKV has focused on the link between infection in pregnancy and foetal microcephaly and other congenital mal-
formations.
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Úvod
Vírus Zika (ZIKV) je arbovírus zaradený do čeľade Flavivi-

ridae a rodu Flavivirus. Až do roku 2015 bol vírus Zika (ZIKV) 
považovaný za málo známy tropický vírus. Do povedomia sa 
dostal pre vysoký nárast prípadov mikrocefálie u novoroden-
cov v Brazílii. Vzhľadom na šíriacu sa epidémiu ZIKV a závaž-
nosť vrodených vývinových anomálií vyhlásila Svetová zdra-
votnícka organizácia (WHO) 1. februára 2016 celosvetový 
núdzový stav, ktorý trval do novembra 2016. ZIKV však stále 
predstavuje globálnu hrozbu(1,2).

História
V 40. rokoch 20. storočia prebiehal vo východnej Afrike 

program, ktorý bol zameraný na zvýšenie kontroly nad ší-
rením vírusu žltej horúčky. Do ugandského lesa Zika bola 
umiestnená sentinelová opica druhu makak rézus (Macaca 
mulatta), u ktorej sa rozvinulo febrilné ochorenie. V roku 1947 
bol v krvi tohto makaka detegovaný nový vírus. Ten dostal 
názov podľa oblasti, v ktorej bol prvýkrát identifikovaný – ví-
rus Zika. Nasledujúci rok bol ZIKV izolovaný z komára Aedes  
africanus, ktorý pochádzal z rovnakej oblasti(1,3,4).

Prvá infekcia ZIKV u ľudí bola zaznamenaná v roku 1952 
počas sérologických výskumov u obyvateľov Ugandy a Tan-
zánie. O dva roky bol prvý ľudský ZIKV izolát získaný z 10-roč-
ného dievčaťa z Nigérie. Počas nasledujúcich desaťročí sa 
tento vírus šíril Afrikou a tropickými časťami Ázie, kde spo-
radicky spôsoboval epidémie s podobnými príznakmi ako pri 

infekcii vírusom dengue (DENV). Počas týchto období však 
ZIKV nebol považovaný za nebezpečný(5). V  Ázii bol ZIKV 
prvýkrát zaznamenaný v Malajzii v roku 1966, keď bol izolo-
vaný z komára Aedes aegypti(6,7).

V 50. rokoch 20. storočia bol uskutočnený experimentál-
ny prenos ZIKV z infikovaného jedinca na komára A. aegyp-
ti. Po tomto úspešnom pokuse bol celosvetovo rozšírený ko-
már A. aegypti označený za pravdepodobného vektora ZIKV. 
Prítomnosť ZIKV bola neskôr potvrdená aj pri niekoľkých ďal-
ších druhoch komára rodu Aedes vrátane komára tigrované-
ho (A. albopictus)(1).

Prvá vážnejšia epidémia ZIKV prepukla v roku 2007 na ti-
chomorskom ostrove Yap v Mikronézii. Epidémia trvala od 
apríla do júla. Zahŕňala 49 potvrdených prípadov a 59 pravde-
podobných prípadov(8). Po epidémii na ostrove Yap niekoľko 
rokov neboli zaznamenané žiadne vážnejšie epidémie ZIKV. 
Sporadicky boli potvrdené prípady infekcie ZIKV u turistov, 
ktorí cestovali do Juhovýchodnej Ázie. V októbri 2013 pre-
pukla veľká epidémia ZIKV vo Francúzskej Polynézii. Odha-
duje sa, že infekcia sa rozšírila medzi 66 % celkového oby-
vateľstva. Epidémia trvala do apríla 2014. Následne sa ZIKV 
rozšíril na ďalšie ostrovy v južnej časti Tichého oceána vrá-
tane Novej Kaledónie, Cookových ostrovov a  Veľkonočné-
ho ostrova. Na konci roku 2014 sa vírus dostal do Brazílie, 
kde s rozšírením infekcie ZIKV stúpol aj počet novoroden-
cov s mikrocefáliou a počet pacientov s Guillainovým-Barré-
ho syndrómom (GBS)(1).
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Epidemiológia
Všeobecne platí, že ZIKV pochádza z  Afriky, konkrétne 

z územia Ugandy. Odtiaľ sa vírus pravdepodobne rozšíril do 
ďalších oblastí afrického kontinentu a taktiež na ostrovy juž-
ného Pacifiku a do Juhovýchodnej Ázie(4). Dôkazom je exis-
tencia dvoch geograficky izolovaných vývojových línií ZIKV. 
Jednou z nich je africká línia a druhou je ázijsko-americká lí-
nia, ktorá je zodpovedná za epidémie v Južnej Amerike a na 
tichomorských ostrovoch(2). Odhaduje sa, že ZIKV sa dostal 
z Afriky do Juhovýchodnej Ázie na začiatku 20. storočia(1). 
Prostredníctvom štúdií genómu ZIKV a fylogenetických ana-
lýz bolo zistené, že kmeň vírusu, cirkulujúci v Južnej Amerike, 
je na viac ako 99 % identický s kmeňom, ktorý bol izolovaný 
počas epidémie vo Francúzskej Polynézii. Zároveň bolo zis-
tené, že s africkým kmeňom je tento vírus identický na 89 %. 
Iné zdroje uvádzajú až tri samostatné vývojové línie: západo-
africká, východoafrická a ázijská(9). V Ugande, kde bol vírus 
objavený, neboli evidované choroby vyvolané ZIKV. Napriek 
tomu bol výskyt protilátok proti ZIKV v sére obyvateľov asi 
10 – 20 %(3). Ázijská vývojová línia vznikla následkom hro-
madenia mutácií v genóme africkej línie ZIKV. Tieto mutácie 
spôsobili zmeny v interakcii vírusu s hostiteľskými bunkami, 
v patogenite vírusu, v schopnosti prenosu prostredníctvom 
vektora, ako aj zvýšený epidemický potenciál(9).

Americké Centrum pre kontrolu a prevenciu chorôb (CDC) 
hlásilo od decembra 2015 približne 440 000  – 1 300 000 
pravdepodobných prípadov infekcie ZIKV v Brazílii. Salvádor, 
Venezuela, Kolumbia, Brazília, Surinam, Francúzska Guyana, 
Honduras, Mexiko a Panama boli od januára 2016 považo-
vané za krajiny, v ktorých pretrvávala epidémia ZIKV(8). Exis-
tujú rôzne teórie, podľa ktorých vírus expandoval z ostrovov 
južného Pacifiku do Južnej Ameriky počas niektorých špor-
tových podujatí, a  to napríklad počas majstrovstiev sveta 
v kanoistike 2014 v Brazílii. Na súťaži sa zúčastnili aj krajiny 
južného Pacifiku, kde sa vírus predtým vyskytoval. To je však 
zanedbateľné, pretože Brazília víta ročne okolo 6 miliónov tu-
ristov. Veľké množstvo cestujúcich otvára brány na zanese-
nie vírusu do nových oblastí. Od 2. februára 2016 boli hláse-
né prípady infekcií ZIKV z mnohých krajín a ostrovov Južnej 
a Strednej Ameriky. Medzi ne patrili: Americká Samoa, Bar-
bados, Bolívia, Brazília, Kolumbia, Honduras, Kostarika, Ekvá-
dor, Salvádor, Svätý Martin, Fidži, Francúzska Guyana, Guade-
loupe, Guatemala, Guyana, Haiti, Jamajka, Maldivy, Martinik, 
Mexiko, Nová Kaledónia, Nikaragua, Panama, Paraguaj, Por-
toriko, Dominikánska republika, Samoa, Surinam, Venezuela 
a Americké Panenské ostrovy. Prípady boli hlásene aj z Thaj-
ska a ostrovov Tonga, Vanuatu a Šalamúnových ostrovov. 
Neobvyklá závažnosť epidémie a vplyv na obyvateľstvo na 
západnej pologuli je výsledkom náhodného zavlečenia víru-
su do rozsiahlej populácie bez predošlej získanej imunity(1,8).

Na začiatku roku 2015 boli registrované prvé prípady lokál-
neho prenosu ZIKV prostredníctvom vektora v severovýchod-
nej časti Brazílie. V rovnakom čase rapídne stúpol počet no-
vorodencov s mikrocefáliou v častiach Brazílie infikovaných 
ZIKV. Táto skutočnosť odkryla hrozbu vertikálneho prenosu 
ZIKV z matky na plod. Do februára 2016 bolo zaevidovaných 
viac ako 4 000 prípadov mikrocefálie u novorodencov. V sú-
vislosti s týmto faktom prebehli retrospektívne štúdie epidé-
mie vo Francúzskej Polynézii. Tieto štúdie ukázali rovnako 
zvýšený výskyt mikrocefálie u novorodencov počas epidé-

mie v rokoch 2013 a 2014. Kmeň ZIKV z Francúzskej Polyné-
zie je geneticky najviac príbuzný kmeňom izolovaným počas 
epidémií na ostrove Yap v roku 2007 a v Kambodži v roku 
2010. Z Francúzskej Polynézie sa vírus rozšíril aj do sused-
ných ostrovov južnej časti Tichého oceánu – do Novej Kale-
dónie, Cookových ostrovov a Veľkonočných ostrovov. Vírus 
bol odtiaľto zavlečený taktiež do Austrálie, Japonska, Talian-
ska a Nórska(3). Počas vzniknutej epidémie v Južnej Ameri-
ke sa predpokladalo, že ZIKV sa rozšíri aj do Severnej Ameri-
ky. Prvé prípady prenosu ZIKV komármi boli hlásené z Floridy 
v júli 2016. Do januára 2017 bolo v tejto oblasti potvrdených 
211 prípadov. V novembri 2016 boli hlásené prípady lokál-
neho prenosu ZIKV v Texase. Do januára 2017 bolo v Texa-
se potvrdených ďalších 5 prípadov. K 10. januáru 2017 bolo 
v USA zaevidovaných 37 novorodencov s vrodeným defek-
tom a 5 potratov asociovaných so ZIKV(10). Sú predpoklady, 
že ZIKV sa v nasledujúcich rokoch rozšíri na území USA. Naj-
viac by mali byť zasiahnuté južné oblasti ako Texas a Florida 
vzhľadom na podnebie vhodné na šírenie vektorov(11). Avšak 
skúsenosti s podobnými arbovírusmi (DENV a vírus chikun-
gunya) predpovedajú, že ZIKV sa nedokáže rozšíriť v oblas-
tiach USA(1). Existuje určité riziko, že ZIKV sa bude ďalej ší-
riť po svete vzhľadom na rozvinutý turizmus. V Európe zatiaľ 
neboli známky lokálneho prenosu ZIKV vektormi. Prípady in-
fekcie v Európe boli zaevidované u cestujúcich z krajín po-
stihnutých epidémiou(6).

Prenos, klinické príznaky a patogenéza
Rovnako ako iné arbovírusy sa i ZIKV šíri prostredníctvom 

vektora v džungľovom cykle, pričom človek je iba náhodným 
hostiteľom ZIKV. Je všeobecne známe, že džungľový cyklus 
je udržiavaný prostredníctvom nehumánnych primátov, ktoré 
slúžia ako amplifikačný hostiteľ. Podľa niektorých štúdií však 
ZIKV koluje aj medzi inými zvieratami, ako sú napr. kozy, slo-
ny, ovce a pod., u ktorých boli nájdené protilátky proti ZIKV(13).

Najvýznamnejším vektorom ZIKV je komár A. aegypti. 
Druhým najvýznamnejším vektorom je stredomorský komár 
A. albopictus. Vírus bol detegovaný aj pri ďalších druhoch 
komára rodu Aedes vrátane A. africanus, A. apicoargenteus, 
A. vitattus, A. furcifer, A. luteocephalus, A. hensilli(8).

Bol potvrdený aj sexuálny prenos vírusu a prenos prostred-
níctvom transfúzie krvi. Vírus sa taktiež môže šíriť transpla-
centárne a infikovať plod ženy v prvom trimestri gravidity. Ví-
rus bol doposiaľ detegovaný v krvi, moči, slinách, ejakuláte, 
nervovom tkanive, plodovej vode, ale aj v materskom mlieku 
infikovaných matiek. Po inokulácii materského mlieka na Ve-
ro bunky sa však nenašli stopy replikácie vírusu(1,9).

V minulosti sa infekcia ZIKV prejavovala u ľudí ako mierne, 
spontánne odznievajúce ochorenie s príznakmi chrípky, pri-
čom tieto príznaky sa objavili asi u 20 % infikovaných pacien-
tov. Po nedávnych epidémiách sa však infekcia ZIKV dáva do 
súvislosti aj so závažnými ochoreniami vrátane multiorgáno-
vého zlyhania a trombocytopenickej purpury(12).

Inkubačná lehota ochorenia sa pohybuje od 3 do 12 dní. 
Symptomatický priebeh infekcie môže byť sprevádzaný akút-
nym nástupom horúčky, makulopapulárnou vyrážkou, myal-
giou, artralgiou, poruchami gastrointestinálneho traktu, bo-
lesťami hlavy, vracaním alebo rôznymi oftalmologickými 
komplikáciami. Konjunktivitídu vyvoláva asi u 15 % infikova-
ných jedincov. Dôvodom je pravdepodobne počiatočná infek-
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cia zrakového orgánu. U niektorých infikovaných jedincov sa 
vyskytli aj závraty, opuch, bolesť za očami, zápal dúhovky, 
lymfadenopatia, krv v ejakuláte, problémy so sluchom, trom-
bocytopénia a podkožné krvácanie. Akútny syndróm vyvola-
ný ZIKV zvyčajne odznie po 1 – 2 týždňoch, no artralgia mô-
že pretrvávať aj niekoľko týždňov po odznení choroby(3,8,9,12). 
Takéto klinické príznaky neboli v 50. rokoch 20. storočia v Af-
rike evidované. Z toho vyplýva, že evolúcia ZIKV so sebou 
priniesla zvýšenú patogenitu(9). V niektorých prípadoch mô-
že mať infekcia ZIKV dokonca fatálne následky, a to najmä 
u pacientov s predošlými zdravotnými komplikáciami alebo 
u  imunodeficientných jedincov(1). V porovnaní s ostatnými 
flavivírusmi (napr. západonílsky vírus) je ZIKV u dospelých 
ľudí iba zriedkavo neuroinvazívny. Sporadicky spôsobuje me-
ningitídu alebo encefalitídu(12).

Vírus možno izolovať z krvi približne 10 dní po infekcii. 
V 99 % prípadov vírus vymizne zhruba po 24 dňoch. V moči 
môže vírus zotrvať 12 alebo viac dní po infekcii, v ejakuláte 
aj viac ako 60 dní. Tehotenstvo môže ovplyvniť dĺžku trvania 
vylučovania vírusu. V jednom prípade bola žena vo viremickej 
fáze minimálne 10 týždňov počas tehotenstva, no 11 dní po 
ukončení vírus vymizol. Protilátky proti ZIKV možno detego-
vať približne 9 dní po infekcii. Zatiaľ nie je známe, na aký dlhý 
čas sa zachováva získaná imunita proti ZIKV. Môže však byť 
celoživotná ako pri ostatných flavivírusoch. Komár sa stáva 
infekčným zhruba po 10 dňoch od bodnutia infikovaného člo-
veka. ZIKV u komára pretrváva pravdepodobne až do smrti(1).

Pri bodnutí komárom ZIKV po preniknutí do kože človeka 
infikuje fibroblasty v podkožnom tkanive, keratinocyty a Lan-
gerhansove bunky. Tieto bunky obsahujú povrchové štruk-
túry, ktoré slúžia ako receptory na prichytenie viriónov ZIKV. 
Sú to konkrétne receptory DC-SIGN, AXL, Tyro3 a TIM-1. In-
fekcia ZIKV v týchto bunkách spôsobuje zvýšenie expresie 
mRNA pre toll-like receptor 3 (TLR3). TLR3 indukuje synté-
zu interferónov α a β, čím vzniká imunitná odpoveď proti ví-
rusu(13). Aby sa však ZIKV mohol v bunkách replikovať, musí 
túto imunitnú odpoveď zdolať. Deje sa tak prostredníctvom 
neštruktúrneho proteínu NS5, ktorý podporuje proteazomál-
nu degradáciu transkripčného faktora STAT2. Ten pôsobí 
ako aktivátor transkripcie génov pre interferóny(12). ZIKV tak-
tiež zvyšuje schopnosť svojej replikácie indukciou autofágie 
v hostiteľských bunkách. Po replikácii v kožnom tkanive sa 
vírus šíri prostredníctvom krvného riečiska do regionálnych 
lymfatických uzlín. Odtiaľto sa môže vírus rozšíriť do ďalších 
orgánov a tkanív, napríklad do orgánov centrálnej nervovej 
sústavy (CNS) a srdcového svalu(1,13).

Mikrocefália
Počas brazílskej epidémie ZIKV sa infekcia týmto víru-

som začala dávať do súvisu s mikrocefáliou. Ide o vzácnu 
poruchu plodu, resp. novorodenca. Je definovaná zmenše-
nou veľkosťou hlavy (obrázok 1) oproti ostatným zdravým 
plodom (novorodencom) rovnakého veku, pohlavia a etnika.

Mikrocefália je často spájaná s  poruchami intelektu(15). 
Je sprevádzaná zníženou schopnosťou učiť sa a negatívne 
ovplyvňuje fungovanie každodenného života. Postihnutí nie 
sú schopní samostatne vykonávať každodenné potreby  – 
najesť sa, starať sa o osobnú hygienu a podobne. Majú tiež 
poruchy zraku a sluchu. Môže nastať oneskorenie vo vývine 
rečového prejavu dieťaťa a takisto v jeho pohybovom vývine. 

Deti s mikrocefáliou majú problémy so sedením, vstávaním 
a s kráčaním. Stav môže byť smrteľný a tieto osoby dokážu 
prežiť len vďaka lekárskemu dohľadu(16).

Existujú dva druhy mikrocefálie. Primárna mikrocefália 
nastáva už počas vnútromaternicového vývinu plodu, preto 
býva označovaná ako kongenitálna mikrocefália. Sekundár-
na mikrocefália sa nazýva postnatálna, pretože sa prejavuje 
až po narodení. Zatiaľ čo primárna mikrocefália je spôsobe-
ná úbytkom množstva neurónov produkovaných počas neu-
rogenézy, sekundárnu mikrocefáliu podľa všetkého spôsobu-
je úbytok synaptických spojení a pokles vo vedení nervových 
vzruchov. Už v minulosti bola primárna mikrocefália asocio-
vaná s vírusovou infekciou, konkrétne s  infekciou vírusom 
rubeoly a cytomegalovírusom(3).

ZIKV prioritne infikuje a poškodzuje nervové progenitoro-
vé bunky (NPC), z ktorých diferenciáciou vznikajú maturo-
vané neuróny. To môže vysvetľovať príčinu nedostatočného 
vývoja mozgu u novorodencov s mikrocefáliou(12). Centrozo-
málne abnormality v infikovaných bunkách môžu byť taktiež 
asociované s mikrocefáliou. Centrozómy sú bunkové orga-
nely, ktoré slúžia na organizovanie mikrotubulov v živočíš-
nych bunkách. Majú dôležitú úlohu počas mitózy a počas 
vezikulárneho transportu molekúl medzi organelami. Zvýše-
né množstvo centrozómov môže spôsobiť poruchy mitotic-
kého delenia buniek a taktiež vyvolávať apoptózu. To môže 
viesť k nedostatkom počas vývoja neurónov a v konečnom 
dôsledku k poklesu množstva mozgového tkaniva. Zatiaľ nie 
je potvrdené, či ZIKV priamo ovplyvňuje vývoj centrozómov 
v bunke. Jedným z dôkazov by však mohla byť existencia 
špecifických proteínov, ktoré sa zúčastňujú na vývoji centro-
zómov, ale aj autofágie, do ktorej ZIKV zasahuje(4). Vírusové 
neštruktúrne proteíny NS4A a NS4B sú inhibítormi bunkovej 
signálnej dráhy Akt-mTOR (obrázok 2). Spôsobujú tak abnor-
mality v autofágii a smrť NPC buniek(17).

Súvis ZIKV s mikrocefáliou podporujú laboratórne analý-
zy, pri ktorých bol detegovaný vírus alebo bola stanovená ví-
rusová génová expresia v plodovej vode, alebo rôznych tka-
nivách plodov s mikrocefáliou. Analyzované boli tiež tkanivá 
detí, ktoré zomreli počas pôrodu alebo následkom potratu 
(tabuľka 1). Špecifické IgM protilátky proti ZIKV boli dete-
gované v  mozgovomiechovom moku a  v  sére novoroden-
cov s mikrocefáliou. Súvis potvrdzuje aj štúdia, pri ktorej 13 
z 32 novorodencov s mikrocefáliou bolo infikovaných ZIKV,  

Obrázok 1. Vpravo – hlava zdravého dieťaťa, vľavo – hlava dieťaťa 
postihnutého mikrocefáliou(14)
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pričom ani jeden zo 62 kontrolných zdravých novorodencov 
nebol pozitívny na ZIKV(3).

Pokus infikovať novorodené myši senegalským izolátom 
ZIKV viedol k 30 % úmrtnosti. Pri ďalšom experimente boli 
novorodené myši infikované klinickým izolátom ZIKV z Por-
torika. Testované myši vykazovali vážne neurologické poru-
chy a stratu hmotnosti, pričom časť z nich zahynula. Ďalšia 
štúdia bola zameraná na infekciu 6-týždňových myší, ktorým 

chýbali tri regulačné transkripčné faktory pre interferóny. Tie-
to myši boli vnímavejšie na infekciu ZIKV izolátom z Kam-
bodže. U myší nastala infekcia CNS, ktorá viedla k apoptó-
ze NPC buniek. V  inej štúdii bol gravidným samiciam myší 
subkutánne aplikovaný izolát ZIKV z Francúzskej Polynézie. 
Vírus infikoval rôzne trofoblasty, endotelové bunky placen-
ty a napokon cez placentu infikoval hlavu plodu. Kongeni-
tálna infekcia u imunodeficientných myší mala za následok 
obmedzený vnútromaternicový rast plodu a v konečnom dô-
sledku jeho úmrtie. Väčšina pokusov na myšiach bola opa-
kovaná aj na nehumánnych primátoch. Infekcia gravidných 
samíc makaka sviňochvostého (Macaca nemestrina) kam-
bodžským izolátom ZIKV mala za následok tvorbu lézií na 
mozgu a hypopláziu bielej hmoty(12).

Guillainov-Barrého syndróm
Retrospektívne štúdie udávajú 20násobný nárast prípa-

dov GBS vo Francúzskej Polynézii počas rokov 2013 a 2014. 
Ochorenie sa dáva do súvisu práve s epidémiou ZIKV, kto-
rá v týchto rokoch na ostrove prepukla. Ide o autoimunitné 
ochorenie, pri ktorom imunitné bunky napádajú periférny ner-
vový systém. To má za následok tŕpnutie, svalové ochabnu-
tie, paralýzu či dokonca smrť. GBS bol v minulosti asociovaný 
s  infekciami DENV a  vírusom chikungunya. Počas nedáv-
nej epidémie ZIKV v Severnej a Južnej Amerike bol taktiež  
zaznamenaný zvýšený počet prípadov GBS. Štúdia na pa-
cientoch s  GBS potvrdila výskyt anti-ZIKV IgM alebo IgG 
protilátok u 41 zo 42 pacientov s GBS(3). V Kolumbii sa po-
čas epidémie ZIKV výskyt prípadov GBS strojnásobil oproti  

Tabuľka 1. Zhrnutie zaznamenaných prípadov asociácie ZIKV so zdravotnými komplikáciami(9)

Krajina Rok Počet
pacientov Symptómy Skúmaná vzorka Metóda detekcie ZIKV

Slovinsko 2015 1 PM mozgové tkanivo plodu qRT-PCR
Havaj 2015 1 PM skúmaná vzorka neuvedená laboratórne potvrdené (metóda neuvedená)
Brazília 2015 2 PM mozgové tkanivo plodu RT-PCR, anti-ZIKV ELISA
Brazília 2015 2 PM plodová voda qRT-PCR, ZIKV sekvenovanie
Brazília 2015 1 PM tkanivo a krv plodu molekulárno-biologická metóda (bližšie neopísaná)
Brazília 2015 2 potrat tkanivo placenty RT-PCR, anti-ZIKV ELISA

Brazília 2015 1 PM
mozgová kôra, predĺžená miecha 
a mozgovomiechový mok plodu,

plodová voda
qPCR

Brazília 2015 12 PM mozgovomiechový mok plodu anti-ZIKV IgM ELISA

Brazília 2015 – 2016 12 abnormality 
plodu moč a/alebo krv matky qRT-PCR

Brazília 2016 1 PM mozgové tkanivo plodu, plodové obaly, 
placenta, pupočník qRT-PCR

Francúzska 
Polynézia 2013 1 GBS sérum anti-ZIKV IgG ELISA, PRNT

Francúzska 
Polynézia 2013 – 2014 42 GBS sérum VNT, anti-ZIKV IgG/IgM ELISA

Martinik 2015 2 GBS moč RT-PCR
Brazília 2015 7 GBS skúmaná vzorka neuvedená laboratórne potvrdené (metóda neuvedená)
Brazília 2015 4 GBS sérum alebo mozgovomiechový mok RT-PCR a/alebo anti-ZIKV IgM ELISA
Surinam 2015 2 GBS skúmaná vzorka neuvedená RT-PCR
Portoriko 2015 – 2016 5 GBS sérum RT-PCR a/alebo anti-ZIKV IgM ELISA
Venezuela 2016 6 GBS skúmaná vzorka neuvedená RT-PCR
Venezuela 2016 1 GBS sérum, mozgovomiechový mok qRT-PCR

Skratky: ELISA – enzýmová imunoadsorbentová analýza; GBS – Guillainov-Barrého syndróm; Ig – imunoglobulín; PM – prenatálna mikro-
cefália; PRNT – plak-redukčný neutralizačný test; RT-PCR – polymerázová reťazová reakcia s reverznou transkripciou; qRT-PCR – kvanti-
tatívna RT-PCR; VNT – vírus neutralizačný test; ZIKV – vírus Zika

Obrázok 2. ZIKV infekcia NSC buniek (neural stem cells), resp. 
NPC buniek (neural progenitor cells), plodu vedie k inhibícii sig-
nálnej dráhy Akt-mTOR, čo má za následok prerušenie neuroge-
nézy a indukciu autofágie(18)
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počiatočnému výskytu ochorenia. Vo Venezuele bol taktiež 
zaznamenaný súvis GBS s epidémiou ZIKV.

Doposiaľ nebol opísaný presný mechanizmus, akým ZIKV 
vyvoláva GBS. Predpokladá sa však, že opakované arbovíru-
sové infekcie dráždia imunitný systém a spúšťajú imunopa-
tologické procesy, ktoré atakujú periférne nervy(19). Existuje 
niekoľko hypotéz, ktoré vysvetľujú mechanizmus vzniku GBS, 
zapríčineného infekciou ZIKV. Jedna z nich sa opiera o au-
toimunitnú reakciu mechanizmom molekulárnych mimikry. 
Polyproteín ZIKV totiž pripomína proteíny asociované s mye-
linizáciou, funkciou axónov a vývojom nervov. Neutralizačné 
protilátky proti ZIKV môžu teda vykazovať skríženú reaktivitu 
s proteínmi periférnych nervov, čo môže viesť k ničeniu ner-
vových spojov imunitným systémom. Ďalším mechanizmom 
vzniku GBS je protilátkami zosilnená infekcia (antibody-me-
diated enhancement, ADE) ZIKV. Takýto fenomén môže na-
stať po predošlej infekcii iným flavivírusom, napríklad DENV. 
Napriek takmer 40 % genetickej odlišnosti vykazujú protilát-
ky proti DENV a protilátky proti ZIKV skríženú reaktivitu(20). Vo 
všeobecnosti sa protilátky naviažu na vírusové častice, a tým 
ich neutralizujú, čo ma za následok ich rozpoznanie a pohl-
tenie fagocytmi(21). Pri ADE sa však protilátky iba čiastočne 
naviažu na virióny ZIKV, čo sprostredkuje endocytózu pro-
stredníctvom Fc-receptora do dendritových buniek, monocy-
tov alebo makrofágov. Vírus je následne schopný replikovať 
sa vnútri týchto buniek, čo vedie k zvýšenej produkcii víru-
sových častíc(22). V endemických oblastiach DENV, v ktorých 
bola zaznamenaná taktiež epidémia ZIKV, predošlá infekcia 
DENV môže u pacienta takýmto mechanizmom zosilniť rep-
likáciu ZIKV. Ďalší hypotetický mechanizmus môže zahŕňať 
imunitnú odpoveď T-lymfocytov, spúšťanú ZIKV. T-lymfocyty 
môžu v tomto prípade zacieliť neurálne, axonálne a myelíno-
vé antigény aj antigény Schwannových buniek. Táto hypoté-
za vychádza z nálezu perineurálnych infiltrátov T-lymfocytov 
v nervovom tkanive počas autopsie jedincov s GBS. Štvrtým 
možným mechanizmom vzniku GBS je priamy efekt vírusovej  
infekcie na bunky periférneho nervového systému. Infek-
cia môže viesť k  akútnej motorickej axonálnej neuropatii 
(AMAN) alebo k akútnej zápalovej demyelinizačnej polyradi-
kuloneuropatii (AIDP)(20).

Ďalšie neurologické ochorenia, asociované s vírusom 
Zika

Okrem mikrocefálie a GBS sú so ZIKV spájané ďalšie ne-
urologické ochorenia. Ich súvis s vírusovou infekciou je však 
diskutabilný, pretože je doložený iba 1-2 prípadmi. U 81-roč-
ného muža infikovaného ZIKV sa po 10 dňoch od príchodu 
z Novej Kaledónie prejavila vysoká horúčka a strata vedomia. 
Tieto symptómy a snímky z magnetickej rezonancie nazna-
čovali meningoencefalitídu. ZIKV bol potvrdený pomocou 
polymerázovej reťazovej reakcie s  reverznou transkripciou 
(RT-PCR), ale aj kultivačným vyšetrením mozgovomiechové-
ho moku. Bol opísaný aj prípad fatálnej meningoencefalitídy 
u pacienta infikovného ZIKV, ktorému boli podané imunosu-
presíva po transplantácii srdca. Infekcia ZIKV bola potvrdená 
pomocou RT-PCR, imunohistochemickým vyšetrením, imu-

nofluorescenciou a  elektrónovou mikroskopiou mozgové-
ho parenchýmu a mozgovomiechového moku. Pätnásťroč-
nému dievčaťu z Guadeloupe lekári diagnostikovali akútnu 
myelitídu 7 dní po expozícii ZIKV. Prítomnosť vírusovej RNA 
bola potvrdená metódou RT-PCR v mozgovomiechovom mo-
ku, v sére a v moči. Prítomnosť ZIKV v mozgovomiechovom 
moku poukazuje na skutočnosť, že vírus je vysokoneurotrop-
ný(23). Je pravdepodobné, že s pokrokom vo výskume budú 
známe ďalšie neurologické, ale aj iné ochorenia asociova-
né so ZIKV(3).

Profylaxia a terapia
Napriek tomu, že symptomatická infekcia ZIKV má väčši-

nou ľahký priebeh, pacienti by mali byť monitorovaní vzhľa-
dom na možné nebezpečenstvo koagulopatie a zlyhania or-
gánov. Zatiaľ neexistuje žiadne cielené antivirotikum proti 
tomuto vírusu. V symptomatických prípadoch sa využíva iba 
symptomatická liečba (napr. antipyretiká alebo antihistami-
niká). Neodporúča sa aplikovať nesteroidné antiflogistiká 
a aspirín pre nebezpečenstvo krvácania(8).

Najväčšou výzvou je v súčasnosti vývoj efektívnej vakcí-
ny proti ZIKV. Vývoj vakcín proti flavivírusom je limitovaný 
povahou epidémií, ktoré sú sporadické a nepredvídateľné. 
To je hlavnou prekážkou aj pri rapídnom vývoji vakcín s cie-
ľom zabrániť šíreniu ZIKV. Preventívne očkovanie obyvateľ-
stva na zabránenie vzniku epidémie sa navyše môže javiť ako 
neprimerane drahé. Začiatkom roka 2016 sa objavili správy 
o tom, že istá indická biotechnologická spoločnosť ohlásila 
vývoj dvoch kandidátskych vakcín, ktoré čakali na predklinic-
ké skúšky(9). Americká spoločnosť SynCon Pharmaceuticals 
vyvinula DNA vakcínu proti ZIKV, ktorá mala podstúpiť prvú 
fázu klinických štúdií do konca roka 2016. DNA vakcínu a ži-
vú atenuovanú vakcínu vyvinuli v americkom Národnom in-
štitúte pre alergie a infekčné choroby (NIAID). V súčasnosti 
prebiehajú klinické štúdie týchto vakcín. Vedci NIAID pracu-
jú aj na vývoji mRNA vakcín, ktoré mali vstúpiť do klinických 
štúdií koncom roka 2017(13,24).

Pre in vitro výskum cielenej antivírusovej liečby ZIKV boli 
pripravené ľudské NPC bunky. Vzhľadom na príbuznosť ZIKV 
a DENV by mohlo byť mnoho poznatkov o DENV aplikova-
ných aj pri vývoji antivirotika proti ZIKV. Najpodstatnejšou 
úlohou by však mal byť výskum cielenej liečby pre infikova-
né tehotné ženy(9).

Medzi preventívnymi opatreniami nesmie chýbať dohľad 
nad vektormi. V oblastiach výskytu ZIKV je dôležitá ochrana 
pred uštipnutím komárom. Ľudia, ktorí cestovali do oblastí, 
zamorených ZIKV, by mali zvážiť darovanie krvi(8). Muži, kto-
rí cestovali do oblastí s výskytom ZIKV, by sa mali vyvarovať 
nechráneného pohlavného styku s tehotnou partnerkou. Ces-
tujúcim z týchto krajín, ktorí nevykazujú žiadne známky ocho-
renia, sa odporúča používať antikoncepciu 28 dní od návratu. 
V oblastiach s  lokálnym výskytom ZIKV poskytujú zdravot-
nícke orgány prístup k antikoncepcii, predpôrodnej starost-
livosti a v prípade komplikácií k vykonaniu bezpečnej inter-
rupcie(9).
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