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Debrecen 

A Zika-vírus az Aedes aegypti és Aedes albopictus szúnyogok által terjesztett Flavivírus. 2015-től robbanásszerűen 
terjedt el Dél-Amerikában, és 2016-ban már Észak-Amerikában, illetve Európában is jelentettek eseteket. A legtöbb 
fertőződés tünetmentesen zajlik, azonban várandós nők magzatában microcephaliát okozhat. A vírusfertőzés a Guil-
lain–Barré-szindróma növekvő előfordulásában is szerepet játszhat. Az akut, autoimmun demyelinisatiós betegség 
súlyos esetben halálhoz is vezethet. Bár specifikus antivirális terápia, 2016 júliusától már DNS-alapú vakcinák hatá-
sosságát vizsgálják emberben. A világ lakosságának több mint a fele él fertőző szúnyogok által elárasztott területen, 
és a vektorkontroll-stratégiák egyelőre nem elég hatásosak a járvány visszaszorítására. A szúnyogcsípés elleni védeke-
zés leginkább fertilis korú nők és várandósok esetében fontos, főleg, ha járvány sújtotta területre utaznak. Legbizton-
ságosabb megoldás a gyermekvállalás és az utazás elhalasztása addig, amíg a járvány le nem csillapodik. A globális 
éghajlati változásoknak köszönhetően hazánkban is rábukkantak már Aedes albopictus fajokra, amelyek a kontinensen 
lassan, de folyamatosan terjednek, viszont ezek megtelepedéséről még nem rendelkezünk információval. Magyaror-
szágon behurcolt esetekkel találkozhatunk, és egyelőre nem kell a járvány hazai kialakulásától tartani. A szomszédos 
országokban, például Szlovéniában és Szlovákiában, már jelentettek fertőzéses eseteket. A Zika-vírus jövője egyelőre 
kiszámíthatatlan, de a Dengue- és a Chikungunya-vírus világméretű terjedését tekintve, a Zika-vírus valószínűleg a 
nyomdokaikba lép a közeljövőben. Orv. Hetil., 2017, 158(15), 563–571. 
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Zika virus infection in pregnancy
The Zika virus is a flavivirus spread by mosquitoes. Its primary vectors are the Aedes aegypti and the Aedes albopictus. 
Before 2007 it sporadically caused benign morbidity.  Since 2015, it started spreading “explosively” in America, espe-
cially in Brazil. In August 2016 they reported cases from New York and Poland, too. Most of the infections don’t 
produce any symptoms, but can cause grave complications. The most important lesion is microcephalia that forms in 
fetuses. Microcephalia’s most serious consequence is mental retardation, which puts great burden on both the family 
and the society. The viral infection increases the incidence of Guillain-Barré syndrome. This is an acute autoimmune 
disease which causes demyelination and, in the worst cases, it can also be fatal. Yet we do not possess adequate and 
specific vaccination nor antiviral therapy, although, since July 2016, the effectiveness of a DNA based vaccine is being 
tested on humans. More than half of the world’s population lives in areas contaminated by infected mosquitoes so 
there is a great need for the development of an effective method against the vector mosquitoes. Sadly, even the vector 
control strategies aren’t effective enough to push back the epidemic. Pregnant or fertile women must take the highest 
precautions against mosquito bites, especially if they travel to regions ravaged by the epidemic. The safest solution 
would be to postpone both the trip and the childbearing. In Europe, the vectors aren’t spread enough to cause major 
threat, except maybe the warmer regions bordered by the Mediterranean Sea. However, it is possible that in the near 
future other viruses spread by Aedes mosquitoes could appear. Naturally, the travellers and immigrants, who came from 
endemic regions can also contribute to the spread of the epidemic. Thanks to the changes in global weather, there were 
reported findings of mosquitoes of the Aedes albopictus species in Hungary, which are slowly invading the continent, 
although we do not have information about their settlement in the country. The doctors may encounter introduced 
cases and we do not have to fear the spreading of the epidemic to our country, but in the bordering Slovakia and Slo-
venia infections have been reported. The future of the Zika virus is yet unpredictable, although looking at the global 
spread of the Dengue and Chikungunya viruses, a worldwide spread is expectable in the near future.
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Rövidítések 
AXL = tirozinkináz-receptor; CMV = cytomegalovirus; DNS = 
deoxiribonukleinsav; ECDC = Európai Betegségmegelőzési 
Központ; EMG = elektromiográfia; RIDL  = domináns letalis 
gént hordozó rovar kibocsátása; RNS = ribonukleinsav; 
PRNT = plakkredukció-neutralizációs teszt

Napjainkban az orvostudomány egyik legfontosabb és 
legaktuálisabb témája a Zika-vírus-fertőzés – a szülészet-
nőgyógyászat területén is. Jelentőségét a számos konti-
nensen való elterjedés és a súlyos neurológiai, szemészeti 
és szülészeti szövődmények adják. Az egészségügyben 
dolgozók számára igen nagy kihívást jelent a járvány 
megfékezése, a fertőzés felismerése, a megfelelő diag-
nosztikus és prevenciós eljárások kidolgozása, valamint a 
vakcina kifejlesztése.

Először 1947 áprilisában izolálták egy lázas rhesus ma-
jom szérumából. Nevét a kelet-afrikai, Ugandában elhe-
lyezkedő víruskutató intézet mellett elterülő Zika erdő-
ről kapta. A Zika a lugandai nyelvben elburjánzottat, 
hirtelen nőttet jelent. 

1948-ban Aedes africanusból izolálták. Az első humán 
megbetegedést 1952-ben jelentették [1]. Évtizedeken 
át, egészen 2007-ig többnyire csak majmokat érintett a 
fertőzés, és ritkán, elszórtan okozott benignus emberi 
infekciókat Ázsia és Afrika területén [2]. 2007-ben a 
Mikronéziai Szövetségi Államokban terjedt el, 2015-ben 
Amerika területén is megjelent, később pedig már 28 or-
szág területéről jelentettek vírusfertőzéseket. Ezekből az 
időpontokból is tisztán kitűnik, hogy a vírus váratlanul, 
robbanásszerűen terjedt el rövid idő alatt számos terü
leten. 

Sajnos nemcsak a gyors elterjedés jelenti a problémát, 
hanem az is, hogy a korábbi tapasztalatokhoz képest sok-
kal súlyosabb megbetegedések kialakulásához vezet a 
fertőződés. Ilyen például a myelitis, meningoencephalitis 
és a Guillain–Barré-szindróma, amely később halálhoz 
vezethet. 

Ezenkívül nagy hangsúlyt kell fektetni a terhes anyák 
vírusfertőzésére is, mivel ez maradandó és súlyos károso-
dásokat okozhat a magzatban. A legelterjedtebb és legje-
lentősebb magzati szövődmény a microcephalia. Ennek 
jelentőségét az adja, hogy születés után súlyos mentális 
retardáció kísérheti, mivel a betegségben a koponya mé-
rete és az agyállomány csökkent, amiből következik, 
hogy az idegsejtek száma is csökken.

A lehetséges kapcsolat a fertőzés és a microcephalia, 
valamint a neurológiai szövődmények között gyorsan 
megváltoztatta a Zika-vírus megítélését az enyhe fenye-
getésről a riasztó mértékűre. A microcephalia megnöve-
kedett incidenciája egy figyelmeztető jel arra, hogy rend-
kívül komolyan kell venni a járványt, mivel a magzati 
károsodások kialakulása hatalmas terhet ró a családra és a 
társadalomra [3]. 

Epidemiológia

A Zika-vírus a Flaviviridae családba tartozó arbovírus, a 
West Nile, Dengue- és sárgalázvírusokhoz hasonlóan. Ez 
egy szúnyog által terjesztett megbetegedés, amelynek 
legfőbb vektorai az Aedes aegypti és az Aedes albopictus, 
ez utóbbi megtalálható Európában és Amerikában is [4]. 
A vektorok főleg a nappal folyamán csípnek, és széles 
körben elterjedtek a trópusi és szubtrópusi régiókban. 
Az A. albopictus mérsékeltebb éghajlatú  területeken for-
dul elő, mint az A. aegypti, így szélesítve a területet, ahol 
járványok törhetnek ki [5]. 

2007-ig a Zika-vírus sporadikus humán infekciókat 
okozott Afrikában és Ázsiában. 2007-ben a Mikronéziai 
Szövetségi Államok területéről, a Yap szigetről jelentet-
tek fertőzéses eseteket. Ezek voltak az első detektált ese-
tek, amelyeket az endémiás területeken kívül észleltek. 
Azóta a vírus elterjedt Francia Polinéziában, Új-Kaledó-
niában, a Cook-szigeteken, Chilében és a Brazíliától Ko-
lumbiáig terjedő régióban is. A Zika-vírusról úgy tartot-
ták, hogy nem okoz súlyos megbetegedést. Ez a 
elképzelés egészen 2013–14-ig volt helytálló, amikor 
Francia Polinéziában észleltek újabb megbetegedéseket, 
ahol 28 000 esetet jelentettek az első négy hónapban, 
amely egyrészt súlyos neurológiai – mint a Guillain–Bar-
ré-szindróma vagy meningoencephalitis –, másrészt au-
toimmun – mint a thrombocytopeniás purpura vagy leu-
kopenia – következményekkel jártak [4, 6]. Ezután a 
szigetcsoport minden részén elterjedt a vírus. Ameriká-
ban 2014-ben ütötte fel fejét a fertőzés [7]. 2015. április 
és november között a 27 brazil állam közül 18-ban jelen-
tettek eseteket [8]. Az 1. ábra foglalja össze a vírusfertő-
zéseket hely, időpont és esetszám szerint [8].

2016. február elsejére 28 országból jelentettek Zika-
fertőzést, leginkább Amerikából. Két okból terjedt el 
ilyen gyorsan ezen a területen a vírus. Az egyik ok, hogy 
a populáció immunológiailag „érintetlen” a vírussal 
szemben, a másik a mindenütt jelen lévő Aedes szúnyo-
gok, amelyek megtalálhatók az Amerikai Egyesült Álla-
mok déli részétől egészen Argentína északi részéig, kivé-
ve Chile szárazföldi részét. Ez a terület körülbelül 500 
millió embert jelent. A World Health Organization sze-
rint az elkövetkező 12 hónapban 3–4 millió Zika-fertő-
zés történhet, az aszimptomatikus eseteket is beleszámít-
va [3]. 2014. január és 2016. február között 33 ország 
jelentett Zika-vírus-fertőzést [9]. Augusztusi adatok sze-
rint már Lengyelországban is jelentettek három esetet, 
valamint New Yorkban 3000 pácienst vizsgálva 400-at 
találtak pozitívnak. A megbetegedések valószínűleg be-
hurcolt fertőzésekből erednek, és 13 újszülöttnél igazol-
ták a fertőzöttséget.

Az utóbbi időben a vektor által terjesztett megbetege-
dések új területeken jelentek meg. Az elmúlt öt évtized-
ben a patogének terjedésének hajtóereje a kereskedelem 
fellendülése és az utazások gyakoriságának növekedése 
volt. Az interkontinentális légi forgalom növekedése le-
hetővé tette a globális tranzitot, így felgyorsította a pato-
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gének rövid időn belüli terjedését különböző kontinen-
sekre, ahol olyan vírusgazdák vannak, amelyek a latens 
periódus alatt is fertőzőképesek. 

A környezeti faktorok is jelentős szerepet töltenek be 
a patogének terjedésében. Az amazoni és kelet-afrikai er-
dőirtás növeli az állóvíz és a napsütés mennyiségét, vala-
mint elősegíti a vírusok sikeres szaporodását. A lakosság 
elvándorlása polgárháború vagy természeti katasztrófa 
miatt szintén növeli a kontaktust az ember és a vektor 
között. A vektor által terjesztett patogének általában 
rendkívül érzékenyek az időjárásra, de ezen tényező a 
fentebb említettekhez képest kevésbé fontosnak bizo-
nyult. A klímaváltozás hatása, hogy sokkal elszórtabban 
és gyakrabban alakulnak ki vektor által terjesztett beteg-
ségek. Ez annak köszönhető, hogy az éghajlat egyre job-
ban hasonlít a trópusokéhoz, ahol az adott patogének 
gyakrabban fordulnak elő. A hőmérsékletnek nagy szere-
pe van a felnőtt vektorok túlélésében, a vírusreplikáció-
ban és a fertőző periódusban [10]. A magas hőmérséklet 
kibővíti a vektorskálát, csökkenti a patogén inkubációs 
idejét és növeli a nőstény szúnyogok harapási gyakorisá-
gát. Azonban a csapadék biztosítja a lárvák megfelelő 
környezetét az Aedes szúnyogok életciklusának adott stá-
diuma alatt [11]. Brazíliában az éghajlati viszonyok, a 
szúnyogok tetemes mennyisége és a sűrűn lakott, a fertő-
zéssel szemben immunológiailag érintetlen populáció 
elősegíti a fertőzés terjedését [4]. 

A vírus egyik átviteli módja a szexuális úton való terje-
dés, ha az endémiás területre utazó férfi Zika-vírus-fertő-
zéssel tér haza. Valószínűleg a vírus replikálódni tud a 
férfi genitális traktusban és így betölti a speciális rezervo-
ár szerepét. Következésképpen, a terhes nőknek nemcsak 
a szúnyog elleni védekezésre kell odafigyelniük, hanem a 
partnerükkel való szexuális együttlétre is, legalább a ter-
hességük alatt [12]. Egy másik lehetséges transzmissziós 

út a transzfúzió. A vírus megtalálható továbbá az anya-
tejben is, hasonlóan a többi arbovírushoz, de eddig nem 
támasztották alá, hogy az újszülöttre nézve ez fokozott 
kockázatot jelentene [13, 14].

2016. novemberben Salt Lake Cityben történt egy ha-
lálos kimenetelű vírusfertőzés, ahol a beteg másodlago-
san, nem szexuális úton fertőzte meg a közvetlen köze-
lében tartózkodó személyt. Az első páciens egy 73 éves 
férfi, aki Mexikóból emigrált az Egyesült Államokba. 
Hypotensio és hasi fájdalom miatt került felvételre, 
anamnézisében prosztatadaganat diagnózisával. A kór-
házba kerülése előtt egy hónappal megkapta a szükséges 
sugárterápiát. A tünetek megjelenése előtt három hetet 
töltött Mexikó délnyugati részén, ahol a fertőzött egyé-
nek száma magas. A fenti tünetei mellett conjunctivitis, 
lágy szájpadi petechiák, hasmenés és tachypnoe jelentke-
zett. A szérumában kiemelkedően nagy mennyiségben 
találtak víruskópiaszámot. Állapota progresszíven rom-
lott, majd a többszervi elégtelenség és a metabolikus aci-
dózis miatt exitált. A második páciens meglátogatta a 
kórházban az első beteget, ahol gumikesztyű használata 
nélkül segített a nővérnek repozicionálni őt és kitörölte a 
beteg szemét is. Néhány nappal ezt követően észlelte a 
vírusfertőzés tüneteit. A szérum- és vizeletmintája pozi-
tív lett Zika-vírusra. Mivel ő a megelőző kilenc hónap-
ban nem utazott endémiás területre és nem létesített 
szexuális kapcsolatot olyan emberrel, aki ilyen területről 
érkezett, valószínűsíthető, hogy az első betegtől kapta el 
a fertőzést az izzadsággal vagy könnyel való érintkezés 
útján. 

Ez az eset felhívja a figyelmet arra, hogy a nem im-
munhiányos egyének fertőződése is lehet halálos, vala-
mint, hogy intakt bőrön vagy nyálkahártyán keresztül is 
el lehet kapni a betegséget [15].

1. ábra A Zika-vírus-fertőzés globális térképe a jelentett esetek számával 2015-ig [8]
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2016. július elején egy 23 hetes terhes jelentkezett a 
floridai kórházban. Törzsén és karján erythematosus, fol-
licularis maculák, tenyerén halvány piros papulák, a ke-
mény szájpadon petechiák jelentkeztek. A fizikális vizs-
gálat egyéb tüneteket nem mutatott. A nő széruma és 
vizelete Zika-vírusra pozitív lett. Az eset jelentőségét az 
adja, hogy sem az anya, sem a partnere nem hagyta el az 
Egyesült Államok területét, így nem volt jelentős kocká-
zatuk a fertőzésre, ezenfelül sem a magzatban, sem pe-
dig a placentában nem találtak a vírusra utaló jeleket 
[16].

Patomechanizmus

Sajnos még nem rendelkezünk megfelelő információval a 
vírus fertőzésének mechanizmusáról és csak feltételezé-
sekből következtethetünk arra, hogy a Zika milyen mó-
don vezet a microcephalia és egyéb súlyos neurológiai 
megbetegedések kialakulásához. A mechanizmus pontos 
ismerete elősegíti a korai diagnosztikus eljárások kifej-
lesztését és a későbbi járványok megelőzését.

Kétféle hipotézis létezik a placenta lehetséges szerepé-
re. Az egyik, hogy a placenta közvetlenül továbbítja a 
vírust az embrió vagy magzat felé, a másik, hogy a pla-
centa maga felerősíti az expozícióra adott választ, és ez a 
válasz járul hozzá, hogy kialakuljon az agy károsodása.

Az egyik teória szerint a vírus rendelkezik neurotrop 
tulajdonságokkal és a placentán keresztül hozzáfér és ká-
rosítja a fejlődésben lévő agyat. Ez a hipotézis feltételezi 

a vírus jelenlétét a magzatban, a cortex kialakulásának 
korai stádiumában. Mindemellett ebben a korai stádium-
ban a magzat teljesen védett az anyai keringéstől, mivel 
az anyai véráramlás a placentában csak a 10. gesztációs 
héten kezdődik el. A vírus beléphet a méh mirigyeinek 
szekrécióján át, átszivárog a trophoblastok által alkotott 
dugón, amely gátolja az anyai vérátáramlást diffúzió út-
ján a magzatvízbe vagy szikzacskóba. Amint a vírus eléri 
a trophoblastbarriert, nem neutralizáló antitesttel kép-
zett immunkomplex részeként a placentán keresztül szál-
lítódik Fc-gamma-receptorok segítségével. Ez a folyamat 
nem valószínű, hogy megtörténik a 16. terhességi hét 
előtt. A Zika-vírus a trophoblast endoplazmatikus reti-
culumába kerül, hogy a placentalis exoplazmák szállít-
mányaivá váljon. Ezen exoszómák az embrionális vagy 
magzati neuroepitheliumot veszik célba. A vírus lokális 
reakciót okoz a placenta felületén, amely szabad utat en-
ged a vírus átjutásához (2. ábra) [14].

Más teóriák szerint a Flavivírusoknak, a STAT-2 jelát-
viteli molekula degradációjának indukálásával, le kell 
küzdeniük az I. típusú interferonreceptor jelátviteli útját 
ahhoz, hogy szaporodni tudjanak a sejtekben. A STAT-2 
egy olyan protein, amely képes befolyásolni az interfe-
ronreceptor működését. A Zika-vírus képes szaporodni a 
trophoblastokban, endothelsejtekben és a placenta Hof-
bauer-macrophagjaiban is. Így nem meglepő, hogy 
vírus-RNS-t azonosítottak ezeken a sejteken belül is. 
A sejt–vírus interakciót elősegíti a sejtfelszínen elhelyez-
kedő tirozinkináz-receptor, az AXL. Kora terhességben a 

2. ábra A vírusfertőzés sejtszintű kialakulása terhességben [14]
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vírusfertőzés súlyos vascularis károsodást idéz elő a pla-
centában, valamint redukálja a magzati erek számát és 
csökkenti az áramlást. A vírus anélkül is át tud jutni, 
hogy súlyosabb károsodást idézne elő, majd ez után szét-
terjed a magzati agyban, megfertőzi és károsítja az ideg-
sejteket. Ennek előfordulása inkább a terhesség késői 
szakaszában való fertőződéskor gyakori, mivel ilyenkor 
erősebb az interferon indukálta veleszületett immunitás 
a trophoblastokban [17].

Zika-vírus-fertőzés által okozott tünetek

A szúnyogcsípés után a tünetek néhány nap után jelent-
keznek, körülbelül egy hétig tartanak. Öt emberből egy 
jelez enyhe panaszokat, a súlyos tünetek miatti hospitali-
záció nem gyakori [3].

 Láz, fejfájás, myalgia, arthralgia, rossz közérzet, non-
purulens conjunctivitis és retroorbitalis fájdalom jelent-
kezhet. Előfordulhatnak még maculopapulosus kiütések, 
ödéma és hányás, ritkábban haematospermia, tranziens 
süketség, a kéz és boka duzzanata, valamint subcutan 
vérzések [5, 6, 13]. 

Súlyosabb esetben előfordulhat tachycardia, hypo-
tensio, tachypnoe és veseelégtelenség is [18].

A 3. ábrán láthatók egy terhes nő hasán (A) és hátán 
(B) lévő erythematosus maculák és papulák [16].

Microcephalia

A microcephalia a leggyakrabban előforduló betegség, 
amelyet a vírusfertőzés kapcsán jelentettek. A microce
phalia definíciója nem egységes, de általában a nemnek 
és kornak megfelelő fejtérfogat-értéktől több mint 2 

standard deviációval való eltérést jelenti. A fejkörfogat 
nagy különbségeket mutat a populáción belül. A 4. ábra 
mutatja a microcephalia súlyossági fokait [5].

Miután a Zika-vírus felbukkant Brazíliában, évi hús�-
szoros növekedést figyeltek meg az ebben a betegségben 
szenvedők számában. 2015-ben 1248 új, gyanús esetet 
jelentettek. A fertőzés prevalenciája 100 000 élveszüle-
tésre 99,7. Brazíliában 4783 microcephaliás esetet jelen-
tettek 2015. október és 2016. január 30-a között. Ez 
rendkívül jelentős emelkedésnek számít, mivel 2001 és 
2014 között ez a szám 163 volt évente, ennek majdnem 
80%-a Északkelet-Amerikából származott [9]. 

Számos esettanulmány támasztja alá, hogy a micro-
cephalia oka a direkt transzfer lehet. A tanulmányokban 
a magzat expozíciója, az anyai tünetek alapján, az első 
trimeszter késői szakában történik. A primer microce
phalia a domináns típus, amely a korai neurogenezis alatt 
jön létre. A főbb jellegzetességek a kisebb neuronszám, 
a simább gyrusfelszín és a kisebb méretű agy. Egyrészről 
a placenta proinflammatorikus válasza megzavarhatja az 
embrió agyának normális fejlődését. Másrészről a korai 
placenta által szintetizált molekulákban és jelátviteli 
utakban zavar keletkezik, a microcephalia génjeihez ha-
sonlóan. Ilyen gén a CASC5, MCPH1-12. Ezeknek a 
géneknek a túlzott vagy alulműködése a placentában 
vagy a magzatban hozzájárulhat a magzati defektusok 
kialakulásához [19].

A vírus célsejtjei a fejlődő magzatban még ismeretle-
nek. Tang és kollégái kutatásaik során rájöttek, hogy in 
vitro körülmények között a vírus az emberi neuralis pro-
genitor sejteket (hNPCs) fertőzi meg, amelyek a pluri-
potens őssejtekből származtathatóak. Később ezek a sej-
tek víruspartikulumokat bocsátanak ki, ami nagy kihívást 
jelent a hatásos gyógykezelés megtalálásának szempont-
jából. Az infekció kaszpáz-3-mediált sejthalált idéz elő és 
beleavatkozik a sejtciklus folyamatába, ezzel legyengítve 
a hNPCs-sejteket [20].

Számos egyéb tényező vezethet a kialakulásához, mint 
például a genetikai és környezeti tényezők, amelyek a 
terhesség alatt hatással vannak a magzatra. A genetikai 
faktorok között szerepelhetnek monogénes betegségek 
vagy aneuploidia. Ezenfelül praenatalis vírusinfekciók 
(CMV, rubeola), anyai alkohol- és kokainabúzus, alfa-
hemolizáló streptococcus és hipertenzív megbetegedé-
sek szerepelnek az etiológiai faktorok között [19].

3. ábra Zika-vírus-fertőzés során megjelenő kiütések [16]

4. ábra Anyai Zika-vírus okozta középsúlyos és súlyos microcephalia 
összehasonlítása egy egészséges újszülöttel [5] 5. ábra A Zika-vírus szerkezete és genomja [27] 
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A microcephalia súlyos szövődményekhez vezet. Ezek 
közé tartozik a mentális retardáció, cerebralis paralysis, 
rohamok, szenzorineurális süketség és a látás csökke
nése.

A tünetmentes fertőződés terhesség alatt nem jelent 
biztosítékot a microcephalia kifejlődése ellen. Mint 
ahogy más teratogén vírusfertőzésnél, a Zika-vírusnál is 
valószínűtlen, hogy a magzatok 100%-ában kialakulnak 
tünetek [21]. 

Guillain–Barré-szindróma

A szindróma kialakulásának aránya 0,24 1000 Zika-fer-
tőzésre vonatkoztatva. A Guillain–Barré-szindróma ki-
alakulásának kockázata a korral nő, és általában a férfiakat 
érinti gyakrabban a megbetegedés. Az aszimptomatiku-
san zajló fertőzésnél sokkal kisebb az esélye a megbete-
gedés bekövetkezésének, mint a szimptomatikus esetek-
ben [22].

Ez egy akut, autoimmun, poliradiculoneuropathia, 
amely általában vírus- vagy baktériumfertőzés után ket-
tő–nyolc héttel alakul ki. A flaccid paralysis az alsó vég
tagokon kezdődik és proximalis irányba halad tovább. 
A betegséget általános gyengeség, areflexia és a sensori-
um eltérései kísérik. 

Mivel ez egy demyelinisatiós betegség, amely az axo-
nokat is érinti, így EMG-vizsgálattal az axon vezetési se-
bessége és amplitúdójának csökkenése mutatható ki 
[23]. A Flavivírus-nemzetségen belül gyakran keresztre-
akció figyelhető meg, amely a fertőzésükre adott im-
munválaszt is befolyásolja, ezzel előidézve a korai, nem 
megfelelő antitesttermelést [22]. 

A betegség immunoglobulinokkal és plazmaferézissel 
kezelhető [24].

A fertőzés diagnosztikája

Az anamnézis, mint minden megbetegedés esetében, itt 
is a legelső és legfontosabb lépés a diagnózis megszerzé-
se felé. Az endémiás, fertőzött területről való hazatérés a 
tünetek jelenlétében már felkeltheti a vírusfertőzés gya-
núját. Nem specifikus és rendkívül hasonló tüneteket 
okoz, mint a többi egzotikus arbovírus. Ez differenciál-
diagnosztikai problémákhoz vezet, így fontos elkülöní
teni a Dengue- és a Chikungunya-láztól [25]. 

A fertőzés laboratóriumi jellemzője az aktivált lym
phocyták megjelenése, valamint a thrombocytopenia, 
mérsékelt leukopenia, néhány jellemzően súlyosabb eset-
ben metabolikus acidózis [26].

A Zika egy burokkal rendelkező, ikozaéder alakú ví-
rus, amelynek genomja egyszálú, pozitív RNS-molekulá-
ból áll. A poliprotein prekurzorok, virális és celluláris 
proteázok segítségével virális fehérjékre hasad. A C a 
kapszid, a prM a prekurzor membrán, az E a burokfehér-
je és az NS a nem szerkezeti fehérjéket takarja. Az Enve-
lope fehérje alkotja a vírus külső felszínének nagy részét 

és ez a gazdasejt megkötésével és fúziójával részt vesz a 
replikáció folyamatában. Az NS1, 3, 5 nagy, erősen kon-
zervált fehérjék, míg az NS2A, 2B, 4A, 4B kisebb hidro-
fób fehérjék. A vírus szerkezete a többi Flavivíruséhoz 
hasonló. Tartalmaz egy 25–30 nm átmérőjű nukleokap-
szidot, és maga a virion 40 nm átmérőjű (5. ábra) [27].

Egy korábbi genetikai vizsgálat alapján, amely az NS5 
gén nukleotidszekvenciáját használta, a vírus három ro-
konsági ágát fedezték fel. Ezek az ázsiai, nyugat- és ke-
let-afrikai [28].

A Zika-vírus kimutatása nehézségekbe ütközhet, mi-
vel az immunológiai assayvizsgálatok nem specifikusak a 
szerológiai keresztreaktivitás miatt a Zika- és a Dengue-
vírus között. A friss mintából való molekuláris detektálás 
lenne a legmegfelelőbb eljárási mód, de a vírus általában 
csak a tünetek megjelenése után, négy–öt napig marad a 
fertőzött egyén vérében, ami korlátozza a diagnózis lét-
rejöttének idejét [8]. Ezzel szemben a vizeletben néhány 
nappal tovább is ki lehet mutatni a vírus-RNS-t. 

A Zika-vírus rutindiagnosztikája a vírusnukleinsav de-
tektálása reverz transzkripciós polimeráz láncreakció 
(RT-PCR) segítségével, valamint az IgM-antitestek ki-
mutatása enzimkötött immunoszorbens esszé (MAC-
ELISA) technikával. Az RNS szérumban való jelenléte 
definitív diagnózist nyújthat, azonban a legtöbb esetben 
a viraemia átmeneti és az RT-PCR sikeresebb a tünetek 
megjelenése után egy héttel. Ezzel ellentétben előfor-
dulhat prolongált viraemia is. Ezt alátámasztó eset tör-
tént 2016 decemberében, Kolumbiában. Egy kilenche-
tes, Zika-vírussal fertőzött gravida szérumában 107 
napig, a tünetek megjelenésének kezdetétől számítva le-
hetett kimutatni a vírust a láncreakció segítségével. Ez a 
magzatban és a placentában történő vírusreplikációnak 
eredménye, így rezervoárnak tekinthetők [29].

A plakkredukciós neutralizációs teszt (PRNT) a leg-
specifikusabb eljárás az egymáshoz közel álló vírusok 
antitestjeinek elkülönítésében, és ez segítséget nyújthat 
MAC-ELISA eredményének megerősítésében. Sajnos ez 
az eljárás túl költséges, csak bizonyos laboratóriumok-
ban kivitelezhető, élő vírus kezelését igényli, és legalább 
egy hét, mire az eredmények prezentálhatók [5].

A vírust a magzatvízben, placentában és a magzat szö-
veteiben is kimutatták [4]. Ezenkívül az ondóban, nyál-
ban, vizeletben és az anyatejben is találtak már fertőző 
víruspartikulumokat.

Terhesség során diagnosztikus céllal végezhető amnio
centesis, viszont ennek hátránya, hogy növeli a vetélések 
gyakoriságát. Abban az esetben végezhető, ha magzati 
károsodásra utaló jelek láthatók vagy hat–nyolc héttel az 
anyai expozíció után, de semmiképpen sem a 21. gesztá-
ciós hét előtt. Ennek oka, hogy a vírus csak akkor jelenik 
meg a magzatvízben, ha már a magzati vese képes ele-
gendő vizelet termelésére a 18. és 22. hét között, és ha 
ez megtörtént, a vírus át tud jutni a placentabarrieren, ez 
az anyai fertőződés utáni hatodik–nyolcadik hétre esik 
[30]. 
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Stratégiák a járvány terjedésének 
megelőzésére

A természetes és szerzett immunitásnak nincs protektív 
hatása emberekben, és az expozíciót a vektorral való 
kontaktus szabályozza. Ebből adódóan a járvány terjedé-
sének megelőzésében elsődleges szerepet kapnak az en-
démiás területeken alkalmazható stratégiák.

Endémiás területeken a zoonozisok kontrollja nehéz, 
eradikációjuk pedig egyszerűen lehetetlen. A vektor által 
terjesztett patogének transzmissziója frekvenciadepen-
dens, így az állatállomány szelektálása csökkenti a vírus-
gazda sűrűségét, de növelheti a kórokozó átvitelét. 
A  vektorok valószínűleg megtalálják és megfertőzik a 
megmaradó vírusgazdákat, így az egy gazdára jutó vek-
torok száma növekszik. 

A vektorkontroll-stratégiák kidolgozása szempontjá-
ból fontos kideríteni az elsődleges és a lehetséges vekto-
rokat, mert a járvány megfékezésének és a szövődmé-
nyek csökkentésének érdekében ezeknek a megfelelő cél 
ellen kell irányulnia [31]. Brazíliában különböző rovarir-
tókat és ETD-kek vetnek be a szúnyogok ellen, valamint 
larvicid adalékot adnak a vízhez. Sajnos ezzel nem érik el 
a kívánt hatást, ugyanis sok város nem vezetékes vízháló-
zatból szerzi be ivóvizét, amely hozzájárul a szúnyogok 
elszaporodásához. Más nézőpontból megközelítve, a vá-
rosi infrastruktúra és a környezeti higiénia fejlesztése, 
hordozható, tisztavíz-ellátmánnyal a rászorultaknak elő-
segítené a vektorok elleni védekezést [32]. Sajnos az erő-
feszítések ellenére a vektor kontrollja nem éri el a kellő 
hatásfokot. A járvány megfékezésére még két újabb lehe-
tőség adódik. Az egyik a vektorok genetikai kontrollja, a 
másik pedig az olyan szúnyogok felfedezése, amelyek 
ellenállóak az arbovírusokkal szemben. Az első genetikai
kontroll-stratégia neve a RIDL (the Release of Insects 
carrying Dominant Lethal genes). Ez magába foglalja az 
Aedes aegypti tömegtenyésztését, amelyet genetikailag 
úgy módosítottak, hogy elnyomható letalis gént hordoz-
zanak. A tenyésztés alatt tetraciklinnel elnyomták ezeket 
a géneket. Csak a hím szúnyogokat engedték szabadon, 
így azok párosodni tudtak a vadon élő nőstényekkel, vi-
szont utódaik, mivel nem kaptak a gyógyszerből, nem 
jutottak el a felnőtt stádiumig.

A másik lehetőség, hogy endoszimbionta baktérium 
használatával meggátolhatják az arbovírusok szaporodá-
sát a szúnyogokon belül. Korábban már alkalmazták ezt 
az eljárást a Wolbachia baktériummal a Dengue-járvány 
idején. 

Ezen eljárások legnagyobb előnye, hogy környezetba-
rátok, fajspecifikusak és csökkenthetik a rovarirtók hasz-
nálatát. Ezek a kontrollstratégiák jó alapot nyújthatnak a 
Zika-vírus által okozott járvány terjedésének megfékezé-
sére [33]. Az Országos Epidemiológiai Központ 2017. 
február 9-én publikált tájékoztatója szerint az Európai 
Unió területén eddig néhány esetben fordult elő utazás-
sal összefüggő, behurcolt Zika-vírus-fertőzés. Európá-
ban honi eredetű megbetegedést még nem diagnoszti-

záltak. Az ECDC javasolja a tagállamoknak, hogy 
fordítsanak fokozott figyelmet a Zika-vírus-fertőzések 
behurcolásának lehetőségére, főleg azokban az orszá-
gokban, ahol a kórokozó terjesztésére alkalmas vektorok 
megtalálhatóak, annak érdekében, hogy elkerüljék a ví-
rus hazai terjedését [34]. Tájékoztassák a klinikusokat és 
az utazási medicinával foglalkozó egészségügyi szolgál-
tatókat a Zika-járványról, az endémiás területekről, hogy 
az érintett területről érkező utazók megbetegedése ese-
tén gondoljanak a Zika-vírusra is a differenciáldiagnosz-
tika során. A jelenleg Zika-vírus-járvánnyal érintett or-
szágokból hazatérő lázas, kiütéses betegnél, ha a 
Dengue- és a Chikungunya-vírus kóroki szerepe kizárt, 
megfontolandó a Zika-vírus etiológiai szerepének tisztá-
zása. Szorgalmazzák, hogy az európai régióban erősítsék 
meg a Zika-vírus-gyanús megbetegedések laboratóriumi 
kivizsgálására irányuló kapacitást, hogy az esetleges Zika-
vírus-fertőzéseket el tudják különíteni más, a Dengue-
hez hasonló arbovírus-infekcióktól [34].

Kezelés és a vírusfertőzés prevenciója

Eddig még nincs bizonyítottan hatásos kezelés, amely-
nek biztonságosnak kell lennie a terhes anyák számára is. 
Ehhez a vírusról több tudás megszerzésére van szükség, 
főleg azért, hogy megóvjuk a magzatokat súlyos és ma-
radandó kárt okozó congenitalis malformatiók kialakulá-
sától. 

Még nincs specifikus antivirális szer a fertőzés ellen. 
A kezelés alappillére az ágynyugalom és a szupportív te-
rápia, amely láz- és fájdalomcsillapításból, valamint bő 
folyadékfogyasztásból áll [35]. A lázat általában parace-
tamoltartalmú gyógyszerrel célszerű csökkenteni. Az 
aszpirint és egyéb nem szteroid gyulladáscsökkentőket 
általában nem használják terhesség alatt, ezeket főleg ad-
dig kell elkerülni, amíg a Dengue-vírus-fertőzést kizár-
ják, megelőzve ezzel a vérzés kialakulását [36]. 

A lehetséges prevenciós technikák közül az egyik a 
személyi védelem, mint a szúnyogriasztó használata, a 
másik a szúnyogcsípés elkerülése nappal [37]. A Natio-
nal Institute of Allergy and Infectious Disease már dol-
gozik hatásos oltóanyag kifejlesztésén. Törekvéseik 
DNS-alapú vakcinák kidolgozása felé irányul, hasonlóan 
ahhoz, amit a West Nile vírus ellen fejlesztettek ki. 2016 
júliusától már embereken is elkezdték tesztelni az oltó-
anyag hatásosságát. Egy másik lehetőség az élő vírust 
tartalmazó vakcina, hasonlóan a Dengue-vírus elleni 
oltóanyaghoz. Harmadik lehetőségként felmerül az 
mRNS-tartalmú vakcina is. A pennsylvaniai egyetemen 
egereket és rhesus majmokat oltottak be egyetlen, kis 
dózisú intradermalis lipid nanorészecskéket tartalmazó, 
tokban lévő, nukleozidmódosított mRNS-sel. Tapaszta-
lataik alapján gyors és hosszan tartó védettség alakult ki 
az immunizált állatokban [38]. Jelenleg nem áll rendel-
kezésre és sajnos valószínűleg a közeljövőben sem fog 
rendelkezésünkre állni hatékony és biztonságos vakcina a 
Zika-vírus-fertőzés ellen. Előreláthatólag három–öt éven 
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belül jelenhet meg a megfelelő oltás [3]. A vakcina kifej-
lesztése elengedhetetlen a hosszú távú védelem kialakítá-
sához [30]. 

A World Health Organization azt tanácsolja a váran-
dósoknak, hogy használjanak DEET-tartalmú szúnyog-
riasztót, takarják el a testüket, amennyire csak lehet hos�-
szú, világos ruhákkal, valamint használjanak tiszta, üres 
palackot a víz tárolására és szúnyoghálóval védve aludja-
nak [3]. A latin-amerikai kormány kifejezetten ajánlotta 
a fertilis korú nőknek és pároknak, hogy a Zika-vírus-
járványra való tekintettel halasszák el a gyermekvállalás 
időpontját. Az ajánlás alapját az képezi, hogy a régióban 
a terhességek 56%-a váratlanul következik be. A szegé-
nyes szexuális felvilágosítás, a fogamzásgátlók hozzáfér-
hetőségének nehézsége, a nemi erőszak magas prevalen-
ciája hozzájárul a fertőzés terjedéséhez. Felmerül az 
abortusz lehetősége, de ez törvény által szabályozott el-
járás. A járvány sporadikus és kiszámíthatatlan terjedése 
miatt a lakosság megelőző beoltása megfizethetetlenül 
drága lenne [35]. 

Az Országos Epidemiológiai Központ 2016 nyarán 
rendkívül részletes ajánlást tett közzé a Zika-vírus-fertő-
zések megelőzésével kapcsolatos teendőkről, s az leg-
utóbb 2017. február 9-én került frissítésre [34]. A téma 
napról napra frissülő ismeretanyaga némi korrekciót tesz 
indokolttá. Ilyen például a szexuális kapcsolat útján való 
terjedésnél jelzett hat hónapos absztinencia, illetve barri-
er védekezés, ami mai ismereteink szerint már túlhala-
dottnak tekinthető, hiszen a vírusclearance ettől lénye-
gesen gyorsabb [39]. Ma már szintén túlhaladottnak 
tekinthető az ajánlás utolsó bekezdése a Zika-fertőzött 
beteg ápolását végző személy veszélyeztetettségének el-
vetéséről, hiszen az első nem endémiás területen (Ame-
rikai Egyesült Államok) akvirált eset is pontosan ilyen 
módon szerezte a fertőzést [15]. A hazai hivatalos aján-
lás nagyrészt az ECDC ajánlásain alapul, ami a javított 
kézirat beadását megelőzően, 2016. november 25-én 
volt frissítve utoljára, és az új adatok akkor még nem vol-
tak ismertek [40].

Anyagi támogatás: A közlemény megírása és a hozzá 
kapcsolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem ré-
szesült.

Szerzői munkamegosztás: V. G.: Az információk rendsze-
rezése, a közlemény megírása és szerkesztése. P. R.: Té-
mafelvetés, szisztematikus irodalomkutatás, a kézirat 
szerkesztése. A cikk végleges változatát mindkét szerző 
elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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