
Ważnym źródłem groźnych chorób wirusowych 
człowieka i zwierząt jest Daleki Wschód i Azja. 

Stamtąd pochodzą dwie ciężkie i śmiertelne choro-
by człowieka: zespół ciężkiej ostrej niewydolności 
oddechowej (SARS) i COVID-19 (1), oraz dwie choro-
by zwierząt: koronawirusowy zespół ostrej biegunki 
prosiąt (SADS-CoV; 2) i nowo pojawiająca się choroba 
- zespół ciężkiej gorączki z trombocytopenią (SFTS; 
3), na którą choruje człowiek, psy i koty oraz rzadko 
wiele gatunków zwierząt hodowlanych i dzikich (4, 5). 
Ze względu na fakt, że chorują zwierzęta towarzyszą-
ce człowiekowi, jakimi są psy i koty oraz zoonotyczny 
charakter wirusa wywołującego SFTS, istnieje możli-
wość pojawienia się nowej epidemii, ponieważ wirus 
Huaiyangshan banyangvirus (Phlebovirus; Phenuiviri-
dae) – przyczyna SFTS – może też szerzyć się w po-
pulacji ludzi za pośrednictwem krwi i śluzu na dro-
dze zakażenia człowiek → człowiek (6, 7). Dotychczas 
głównym wektorem wirusa jest azjatycki kleszcz dłu-
gonogi, Haemaphysalis longicornis (8, 9).

Epidemiologia

W 2009 r. wyizolowano dwa flebowirusy przenoszo-
ne przez kleszcze, wirus zespołu ciężkiej gorączki 
z trombocytopenią (SFTSV) i wirus Heartland (HRTV; 
10). Wirus SFTS jest u ludzi przyczyną ciężkiej choro-
by z objawami gorączki krwotocznej z trombocyto-
penią, leukopenią, biegunką, wymiotami i zajęciem 
wielu narządów, którym towarzyszy wzrost aktyw-
ności enzymów wątrobowych i kończy się śmiercią 
u 12–30% pacjentów. HRTV wywołuje chorobę w USA, 
natomiast SFTSV w Chinach, Japonii i Korei Połu-
dniowej (11). Na SFTS choruje bydło, kozy i owce, psy 
i koty, gryzonie i drób. Według badań przeprowadzo-
nych w prowincji Henan w Chinach na 374 zwierzę-
tach domowych i 241 nieudomowionych surowice re-
aktywne stwierdzono u 163 (43,58%) z 274 zwierząt 
domowych i u 112 (46,47%) zwierząt nieudomowio-
nych. Natomiast kopie RNA wirusa SFTS stwierdzo-
no u 105 (17,07%) z 615 zwierząt, przy czym izolo-
wano wyłącznie jeden szczep wirusa (12). W innych 
badaniach przeciwciała przeciwko SFTSV wykry-
to u 45,70% owiec i kóz, 36,70% bydła, 29,50% psów, 
9,60% kurcząt, 3,20% gryzoni i 3,20% świń. Nato-
miast wirusowy RNA stwierdzono u 0,23–26,31% 
badanych zwierząt, przy czym najwięcej u bydła do 
26,31%, następnie u kotów (17,46%), kóz 9,10% i gry-
zoni 8,44% (3). U kotów śmiertelność może wynieść 
nawet 62,5% (13).

Azjatycki kleszcz długonogi zakaża się, ssąc krew 
w okresie wiremii, przy czym zakażenie jest prze-
kazywane drogą transowarialną i  transstadialną 
(14). U psów wiremia może przekraczać 108 kopii wi-
rusa/ml krwi. Kleszcz pasożytuje na zwierzętach 

towarzyszących człowiekowi, zwierzętach gospo-
darskich i dzikich, występuje na trawach i krzewach 
oraz atakuje ludzi. Dominuje w Azji Wschodniej, USA, 
Australii i Nowej Zelandii. Istnieje duże prawdopodo-
bieństwo inwazji kleszcza do Europy, Afryki i Amery-
ki Południowej (15). Występują dwie formy kleszczy: 
jedna rozmnażająca się płciowo z samcami i sami-
cami oraz druga z samoklonującymi się samicami 
(partenogeneza). Ta ostatnia forma szczególnie do-
brze się rozwija i rozprzestrzenia. Oprócz SFTSV jest 
on wektorem co najmniej 30 patogenów człowieka, 
m.in. Borrelia burgdorferi sensu lato, Babesia micro-
ti i B. ovata, Francisella tularensis, Bartonella henselae, 
Coxiella burnetii, Toxoplasma gondii, Anaplasma ovis 
i Rickettsia rickettsia (16).

Charakterystyka wirusa SFTS

Huaiyangshan banyangvirus (Dabie bandavirus; Phenu-
iviridae) jest flebowirusem z rzędu Bunyavirales (ryc. 1; 
17). Wirion kształtu kulistego o średnicy 80–120 nm 
zawiera 3-częściowy (segment L – duży, M – średni 
i S – mały) jednopasmowy RNA o polaryzacji ujem-
nej w białkowym nukleokapsydzie. Osłonka glikoli-
pidowa zawiera heterodimery glikoprotein Gn i Gc. 
Segment L koduje białko strukturalne L i polime-
razę RNA zależną od RNA (vRNP), segment M gliko-
proteiny Gn i Gc, zaś segment S RNA koduje białko N 
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nukleokapsydu i białka niestrukturalne NS (18). Gli-
koproteiny Gn i Gc wiążą się z receptorami komór-
ki gospodarza i są celem działania przeciwciał neu-
tralizujących wirus. Białka niestrukturalne (NSs) 
odpowiadają za wirulencję, ponieważ umożliwia-
ją wirusowi unikanie odpowiedzi immunologicznej 
(19). W oparciu o analizę filogenetyczną segmentu S 
(346 bp) szczepów SFTSV wyodrębniono dwa klady 
i pięć genotypów (A–E) wirusa (20). Szczepy izolo-
wane w Chinach należą do genotypów A–E, w Korei 
do A, D i E, w Japonii wyłącznie do genotypu E. Wi-
rus wyewoluował przed 20–87 latami w górach Da-
bie w środkowych Chinach (21). SFTSV cechuje duże 
pokrewieństwo z wirusem Heartlend izolowanym 
od ludzi w USA, wirusem Malsoor wyosobnionym od 
nietoperzy w Indiach i wirusami grupy Hunter Island 
izolowanymi od kleszczy w Australii (22, 23). Wirus 
dobrze replikuje się w cytoplazmie hodowli komórek 
człowieka HL60, zwierząt DH82 i L929, Vero i Vero E 6 
i hodowli komórek kleszcza ISE6. Efekt cytopatyczny 
występuje tylko w hodowli DH82. Zakażone komór-
ki mają kształt wydłużony i zawierają ziarnistości 
w cytoplazmie (24).

SFTS u zwierząt

Zakażenie wirusem SFTS u zwierząt, za wyjątkiem 
kotów i psów, ma najczęściej charakter bezobjawo-
wy (25). Świadczy o tym zarówno wysoki procent su-
rowic reaktywnych, jak obecność kopii wirusowego 
RNA w organizmie wielu gatunków zwierząt niewy-
kazujących żadnych objawów choroby (4) W bada-
niach przeprowadzonych na dużym materiale przez 
zespół Chen i wsp. (26) miana swoistych przeciwciał 
przeciwko SFTSV w klasie IgG lub IgM występowały 
u 15 gatunków zwierząt, m.in. u 45,70% kóz i owiec, 
36,70% bydła, 3,20% świń, kotów, 29,5% psów, 9,6% 
gęsi, łosi, kur, jeleni, 3,20% gryzoni, jeży i norek. 
Kopie wirusowego RNA stwierdzono u 11 gatunków 
zwierząt, przy czym procent reagentów wahał się od 
0,23% do 26,31%. W przypadku bydła było do 26,31% 
nosicieli, kotów 17,45%, kóz 9,10% i gryzoni 8,44%. 
Po przebadaniu testem IgG ELISA surowic 190 dzików 
z prefektury Nagasaki w okresie 2006–2012 r. wyni-
ki dodatnie zależności od lokalizacji dzików wahały 
się od 51% (Nagasaki) do 1,4% (Kamigoto). Pozytywne 

wyniki notowano u 16,7% młodych i 19,0% starszych 
osobników (5).

Najlepiej poznano obraz kliniczny, zmiany anato-
mopatologiczne i histopatologiczne, odpowiedź im-
munologiczną i miana wirusa u kotów zakażonych 
doświadczalnie i na drodze naturalnej. W Japonii do 
2018 r. chorobę stwierdzono u 80 kotów, z których 80% 
padło (27, 28). Obraz kliniczny choroby u kotów w od-
różnieniu od ludzi ogranicza się najczęściej do pierw-
szego i trzeciego stadium choroby, tj. do stadium go-
rączkowego i zdrowienia. U człowieka wyróżnia się 
ponadto drugie stadium określane jako dysfunkcja 
wielonarządowa (MOD; 29). Najważniejszymi objawa-
mi jest nastroszenie włosów, utrata łaknienia, depre-
sja lub agresja, gorączka, żółtaczka i ślinotok oraz leu-
kopenia i trombocytopenia. Może pojawić się ciemne 
zabarwienie moczu u części chorych kotów. Najsilniej-
sza trombocytopenia występuje w ciężkim przebiegu 
choroby kończącym się śmiercią. W niewielkim stop-
niu spada liczba erytrocytów i wartość hematokrytu 
(27). Wzrostowi aktywność aminotransferazy alani-
ny i poziomu bilirubiny całkowitej w surowicy krwi 
nie zawsze odpowiadają zmiany anatomopatologicz-
ne: zwyrodnienie, martwica lub zapalenie. We krwi 
wzrasta przejściowo poziom prozapalnych cytokin, 
zwłaszcza IL-4, IL-6, IL-8, IL-13 oraz IFN-γ. Maksy-
malną wartość osiąga TNF-α i białko chemotaktyczne 
monocytów-1 (MCP-1) na początku zakażenia. Siód-
mego dnia po sztucznym zakażeniu ma miejsce kon-
wersja surowic i przeciwciała w klasie IgM osiągają 
maksymalne miano 10. dnia po zakażeniu, przeciw-
ciała w klasie IgG stwierdza się 7. dnia po zakażeniu. 
Kopie RNA wirusa SFTS są obecne w korze mózgowej, 
móżdżku, śródmózgowiu, szyjnych węzłach chłon-
nych, gruczołach ślinowych, wątrobie, śledzionie, 
nerkach i kępkach Peyera. Największa ich ilość wy-
stępuje w ciężkim, śmiertelnym przebiegu choroby 
w śledzionie (do 107 kopii wirusa/ μg RNA).

Zmiany anatomopatologiczne dotyczą zażółcenia 
błon śluzowych, skóry, tkanki tłuszczowej, obrzę-
ku węzłów chłonnych szyjnych, podszczękowych, 
podżuchwowych, krezkowych i pachwinowych. Śle-
dziona jest powiększona, ma twardą konsystencję 
i ciemnoczerwoną barwę. Błona śluzowa odźwier-
nika żołądka, dwunastnicy i odbytnicy jest pokryta 
wybroczynami i warstwą ciemnego śluzu. W cięż-
kim przebiegu choroby występuje ostre martwicze 
zapalenie węzłów chłonnych. W nacieku utworzo-
nym w węzłach chłonnych przez jednojądrzaste ko-
mórki podobne pod względem morfologicznym do 
immunoblastów lub dużych dojrzałych limfocytów 
identyfikuje się antygen NP wirusa SFTS. Martwica 
i wybroczyny dotyczą grudek limfatycznych żołąd-
ka, jelit cienkich i  jelita ślepego. Wyłącznie w cho-
robie o ciężkim śmiertelnym przebiegu występuje 
silna erytrofagia w śledzionie, szpiku kostnym, wę-
złach chłonnych i wątrobie połączona z obecnością 
antygenu SFTSV-NP.

U psów, podobnie jak u kotów, choroba ma najczę-
ściej charakter bezobjawowy (25, 30). Po ukąszeniu 
przez kleszcza w jawnej postaci choroby występu-
je wiremia, gorączka (38,6–49,0°C) i utrata apetytu. 
Wiremia ustępuje po 1–2 tygodniach, serokonwersja 

Ryc. 1.  
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ma miejsce po około tygodniu po zakażeniu, a miano 
przeciwciał w klasie IgG w teście immunofluorescencji 
osiąga maksimum 13 dnia po zakażeniu. Rozwija się 
trombocytopenia, zwiększa się wartość hematokry-
tu, aktywność fosfatazy zasadowej i stężenie białka 
C-reaktywnego, a maksymalna ilość kopii RNA  wirusa 
wynosi 9,6 × 106/ml (31). U 4-letniego gorączkującego 
(40,6°C) psa kastrata samca rasy bichon frise, u któ-
rego występowało osłabienie, wymioty, leukopenia 
i  trombocytopenia, ale bez krwawień, stwierdzono 
powiększenie śledziony, trzustki i zgrubienie ścia-
ny pęcherzyka żółciowego. Test  RT-PCR z surowicą 
w kierunku zakażenia wirusem SFTS wypadł pozy-
tywnie (1,3 × 104 kopii wirusa/ml). Wirus wyizolowa-
no na jednowarstwowej hodowli komórek Vero E6. 
 Objawy kliniczne ustąpiły dziewiątego dnia po nawod-
nieniu i stosowaniu środków uspokajających, anty-
biotyków, leków przeciwwymiotnych i likwi dujących 
kwasicę (32).

SFTS u człowieka

Zakażenie szerzy się głównie za pośrednictwem 
kleszczy Haemaphysalis longicornis, ale istnieje też 
możliwość szerzenia się pomiędzy ludźmi za po-
średnictwem krwi (6, 33). Najważniejszym miejscem 
docelowego działania wirusa są komórki układu fa-
gocytarnego tkanki limfatycznej głównie jelit i śle-
dziony, a także wątroby, nerek i mózgu (34). Ważną 
rolę w patogenezie choroby odgrywa burza prozapal-
nych cytokin  IL-1RA, IL-6, IL-10, czynnika pobudza-
jącego granulopoezę (G-CSF), chemokiny IP-10, che-
moatraktantu monocytów (MPC-1), a w śmiertelnym 
przebiegu choroby IL-1β, IL-8, białek zapalnych ma-
krofagów (MIP-1α i MIP-1β; 35) i zaburzenie funkcji 
przeciwwirusowej limfocytów T. Metabolizm argini-
ny, w którym uczestniczy syntaza tlenku azotu i ar-
ginazy spełniają rolę kluczowa w zakażeniu SFTSV 
i śmierci pacjentów. Niedobór argininy, powodując 
supresję aktywności komórek TCD3ζ (36). Ma miej-
sce także zaburzenie przeciwwirusowej odporności 
humoralnej. Apoptoza monocytów we wczesnej fa-
zie choroby zmniejsza możliwości prezentacji an-
tygenu SFTSV komórkom dendrytycznym, utrudnia 
różnicowanie i aktywność komórek Th i przyczynia 
się do osłabienia odporności humoralnej. Serologicz-
ny profil pacjentów cechuje brak swoistych przeciw-
ciał w klasie IgG dla nukleokapsydu i glikoproteiny 
SFTSV. W śmiertelnym przebiegu choroby brak prze-
ciwciał przeciwko białku nukleokapsydu (NP) w kla-
sie IgM i IgG oraz przeciwciał przeciwko glikoprote-
inie Gn w klasie IgG (37).

Wirusowy RNA występuje w gardle, moczu i kale 
pacjentów, zwłaszcza w chorobie kończącej się śmier-
cią. Te materiały mogą też być źródłem zakażenia (38). 
Znane są przypadki bezpośredniego zakażenia się lu-
dzi od kotów (39). Istnieje też prawdopodobieństwo 
zakażenia się człowieka od psa.

Choroba przebiega w trzech stadiach: gorączko-
wego, niewydolności wielonarządowej (MOD) i zdro-
wienia. Po 1–2  tygodniowym okresie inkubacji 
występuje trwające 1–7 dni stadium gorączkowe ce-
chujące się gorączką, osłabieniem, bólem mięśni 

i głowy, powiększeniem węzłów chłonnych, zaburze-
niami ze strony układu pokarmowego w postaci nud-
ności, wymiotów i utraty apetytu, leukopenią u 86% 
pacjentów, trombocytopenią u 95% pacjentów, wzro-
stem aktywności aminotransferazy asparaginianowej, 
transaminazy alaninowej i dehydrogenazy mlecza-
nowej, wzrostem kopii wirusowego RNA w surowi-
cy, worku spojówkowym, ślinie, kale i moczu. Prote-
inuria występuje u 84%, a hematuria u 59% chorych. 
W łagodnym przebiegu choroby po około dwóch tygo-
dniach następuje wyzdrowienie. W stadium o przebie-
gu ciężkim zmniejsza się ilość wirusowego RNA w su-
rowicy i wraca do normy liczba płytek krwi, podczas 
gdy w przebiegu śmiertelnym choroby jest nadal wy-
soka ilość kopii wirusowego RNA, pogłębia się trom-
bocytopenia oraz występują zaburzenia wielonarzą-
dowe. Charakterystycznym objawem są krwawienia 
wewnętrzne, rozsiane krzepnięcie wewnątrznaczy-
niowe, zaburzenia neurologiczne i zespół ostrej nie-
wydoności oddechowej oraz wstrząs i śmierć. U czę-
ści pacjentów choroba ma szybki przebieg. Pacjenci, 
którzy przeżyli, powoli zdrowieją (29). Badaniem hi-
stopatologicznym stwierdza się ostre martwicze za-
palenie węzłów chłonnych i erytrofagię w węzłach 
chłonnych i śledzionie oraz wybroczyny w śluzów-
ce całego przewodu pokarmowego. Najważniejszy-
mi czynnikami ryzyka wystąpienia zgonu z powodu 
SFTS jest zaawansowany wiek, krwawienie, zaburze-
nia neurologiczne i zaburzenie czynności narządów 
wewnętrznych. W Japonii śmiertelność wynosi oko-
ło 16%, a w Korei 21,8%. W diagnostyce stosuje się test 
RT-PCR, który pozwala na wykrycie 10 kopii wiruso-
wego RNA/μl. Leczenie jest objawowe, szczepionki 
brak (40). Powszechne krążenie wirusa zespołu cięż-
kiej gorączki z trombocytopenią w populacji zwierząt 
domowych i dzikich w Chinach, Korei i  Japonii oraz 
transfer wirusa za pośrednictwem kleszczy, a zwłasz-
cza możliwość szerzenia się zakażenia przez bez-
pośrednie kontakty między ludźmi, stwarza moż-
liwość pojawienia się nowej epidemii. To zagro żenie 
będzie większe, gdy wirus na skutek mutacji zwięk-
szy  zakaźność lub zjadliwość, zwiększy się zasięg wy-
stępowania kleszcza wektora wirusa oraz  nadal nie 
 będzie dostępna szczepionka.
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