
Zmiany klimatyczne i związane z nimi przesunię-
cia w rozmieszczeniu flory i fauny znajdują swo-

je odzwierciedlenie w zasięgu występowania cho-
rób ludzi, zwierząt i roślin. Zaznaczają się one przy 
tym bardzo wyraźnie w chorobach przenoszonych 
przez wektory, szczególnie przez owady i pajęcza-
ki. Do ważnych dla człowieka i zwierząt, a także dla 
roślin, należą choroby wywołane przez wirusy z ro-
dziny Phenuiviridae, rząd Bunyavirales. Są one przy-
czyną chorób trzech królestw organizmów: zwierząt, 
roślin i grzybów. Wiele przedstawicieli fenuiwiru-
sów replikuje się w dwóch gospodarzach, np. w or-
ganizmie owadów i zwierząt (Dabie bandavirus) lub 
w owadach i ryżu (Rice stripe tenuivirus; 1).

Przedstawiciele rodziny Phenuiviridae mają wi-
rion kształtu sferycznego o średnicy 80–160 nm 
z otoczką. Glikoproteiny osłonki (Gn i Gc) tworzą 
20-ścienną siatkę o symetrii T = 12 (2). Materiałem 
genetycznym jest najczęściej 3-segmentowy, rzad-
ko 2–8-segmentowy, linearny jednopasmowy RNA 
(10–25 tys. nukleotydów) o polaryzacji ujemnej, 
który koduje sześć białek. Segment L o masie około 
6,4 kb koduje polimerazę RNA-zależną, która peł-
ni też rolę endonukleazy (3), segment M (3,3 kb) ko-
duje glikoproteiny otoczki (Gn i Gc), które są celem 
przeciwciał neutralizujących i segment S (1,7 kb) ko-
duje wiele różnych białek nukleokapsydu, które zo-
stają rozszczepione przez proteazy komórki gospo-
darza na białka Nsm-GN, Nsm, NSm’,Gn i Gc. Białka 
NS indukują w zakażonej komórce produkcję inter-
feronu i odpowiadają za zjadliwość wirusa (4). Wi-
rus replikuje się w cytoplazmie zakażonej komórki. 
Wirusy z rodziny Phenuiviridae występują na całym 
świecie za wyjątkiem Australii. Wektorami są mu-
chy, komary i kleszcze.

Do rodziny Phenuiviridae należy kilkanaście wi-
rusów patogennych dla człowieka, patogennych dla 
człowieka i zwierząt lub chorobotwórczych wyłącz-
nie dla zwierząt lub dla roślin. Do patogennych wy-
łącznie dla człowieka należy wirus Alenquer, który 
występuje w dżungli Brazylii i Panamy (5), pato-
genne dla ludzi i zwierząt są m.in. wirusy: Bhan-
ja, Candiru, Heartland, gorączki Doliny Rift, Pun-
ta Toro, gorączki muchy piaskowej (Sandfly fever), 
zespołu ciężkiej gorączki z trombocytopenią (se-
vere fever with thrombocytopenia syndrome vi-
rus), Toscana virus (TOSV), Uukuvirus (6), Tacheng 
Tick Virus 2, SFTS virus HB29 i wirus góry Kabuto 
(Kabuto Mountain virus). Znanymi patogenami ro-
ślin są m.in. Rice stripe tenuivirus, Apple rubodvi-
rus 1 i Apple rubodvirus 2.

Fenuiwirusy wykorzystują różnorodne mecha-
nizmy genetyczne w celu adaptacji do różnych go-
spodarzy lub ekosystemów. Najważniejsze zna-
czenie odgrywa delecja i rekombinacja segmentów 

genomu lub pojedynczych genów na drodze hory-
zontalnego transferu genów (7). Posiadanie genu 
MP ułatwia bardziej fenuiwirusom zakażanie ro-
ślin, aniżeli zwierząt, gen NSm ułatwia replikację 
u organizmie owadów dwuskrzydłych. Reasortacja 
występuje u wirusa gorączki Doliny Rift (8). W ge-
nomowym RNA fenuiwirusów często mają miejsce 
insercje, delecje i substytucje nukleotydów. Ich na-
stępstwem jest powstanie nowych genotypów ści-
słe uzależnionych od rozmieszczenia i migracji owa-
dów-wektorów wirusów (9).

Fenuiwirusy, podobnie jak wirus gorączki Doli-
ny Rift, ulegają inaktywacji w 56°C po 120 min, są 
oporne na działanie środowiska zasadowego, wi-
rus inaktywuje pH po poniżej 6,8 i rozpuszczalniki 
tłuszczów (eter, chloroform, dezoksycholan sodo-
wy), formalina w niskich stężeniach oraz silne roz-
tworu podchlorynu sodu lub wapnia. W jajeczkach 
wektorów w środowisku 0,5% fenolu może przeżyć 
6 mies. w 4°C.

Wirus Allenquer

Wirus Allenquer należy do jednego z osmiu gatunków 
flebowirusów (Bunyaviridae; Phlebovirus), wirusów 
przenoszonych przez kleszcze i zidentyfikowanych 
w 1980 r. w Brazylii. Sporadycznie wywołuje gorączkę 
u ludzi zamieszkujących dżungle Brazylii i Panamy 
(5). Jest zaliczany do grupy wirusów gorączki muchy 
piaskowej łącznie z wirusami Candiru, Chagres, Pun-
ta Toro występującymi w Ameryce Środkowej i Połu-
dniowej oraz z wirusami neapolitańskimi (Naples), 
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sycylijskimi (Sicilian) i toskańskimi (Toscana) wy-
stępującymi w Europie Południowej i Afryce Północ-
nej. Wektorem wirusa są owady (Diptera) z rodzaju 
Phlebotomus, Sergentomyia i Lutzomyia.

Gorączka muchy piaskowej

Gorączka muchy piaskowej (Sandfly fever, gorącz-
ka trzydniowa, pappataci fever, gorączka phleboto-
mus) jest sezonową chorobą endemiczną przenoszoną 
przez muchy piaskowe, Phlebotomus, Sergentomy-
ia i Lutzomyia (Psychodidae; 10), którą cechuje na-
głe wystąpienie objawów grypopodobnych (11). Mu-
chy stają się wektorami zakażenia na całe życie po 
6–10 dniach po napiciu się krwi chorego człowieka. 
Wirus jest przekazywany drogą transowarialną. Uką-
szenie przez muchę piaskowa jest niebolesne. Choro-
ba występuje u ludzi w basenie Morza Śródziemne-
go, Północnej Afryce, Środkowym Wschodzie, w Azji 
Środkowej i Południowej (12), Panamie, Brazylii, USA 
(Teksas; 13). Endemie i epidemie występują latem 
w okresie maksymalnej aktywności much piasko-
wych (14). Wirus izolowano po raz pierwszy z epide-
mii od żołnierzy podczas II wojny światowej, w latach 
1986–1989 na Cyprze od turystów i w 2002 r. od grec-
kich żołnierzy (15). W 2007 r. sycylijski wirus gorączki 
piaskowej izolowano od żołnierzy w Iraku, w 2010 r. 
w Turcji i w 2010 r., 2012 r. i 2016 r. (11, 16). W miej-
scu zakażenia pojawia się grudka i po 3–6 dniach 
gorączka w granicach 39–40°C, która trwa średnio 
3 dni, waha się od 1 do 9 dni. Wiremia występuje na 
24 godz. przed pojawieniem się gorączki. Najczęściej 
występującymi objawami, oprócz gorączki, są: utrata 
apetytu, bóle głowy, mięśni i stawów, ból części tyl-
nej gałek ocznych, nudności, biegunka i bóle brzu-
cha. Rzadziej obserwuje się drobnogrudkową wysyp-
kę i zapalenie spojówek. U części chorych występuje 
obrzęk wątroby i śledziony (17). Chorobie towarzyszy 
leukopenia, limfopenia, monocytoza, trombocyto-
penia, wzrost aktywności enzymów wątrobowych 
i zwiększona wartość hematokrytu (16). W pierw-
szym tygodniu choroby pojawiają się przeciwciała 
w klasie IgM. Odporność w przypadku flebowiru-
sów ma charakter typowo swoisty, brak odporności 
krzyżowej na zakażenie innymi serotypami flebo-
wirusa. Do rozpoznania choroby wykorzystuje się 
odczyn immunofluorescencji pośredniej i  test re-
dukcji łysinek (18), IgM ELISA i IgG ELISA, test sero-
neutralizacji, RT-PCR (19). Ze względu na niskie na-
silenie i przejściowy charakter wiremii wirus można 
wykryć tylko we wczesnym stadium infekcji jeszcze 
przed serokonwersją. Dodatnie wyniki testu ELISA 
lub immunofluorescencji należy potwierdzić testem 
seroneutralizacji wirusa (18).

Wirus góry Kabuto

Wirus góry Kabuto (KAMV, Kabuto Mountain vi-
rus) jest nowym przedstawicielem z rodzaju Uuko-
virus (Phenuiviridae, rząd Bunyavirales) wyizolo-
wanym od kleszcza Haemophysalis flava w 2013 r. 
w Japonii. Replikuje się na liniach komórkowych 
chomika syryjskiego (HmLu-1 and BHK-21) i małp 

człekokształtnych. Zjadliwe szczepy wirusa uzyska-
no po dwóch pasażach domózgowych u myszy (20). 
Ponieważ nie jest znany udział tego wirusa w cho-
robach człowieka i zwierząt, zbadano w Japonii te-
stem seroneutralizacji i  immunofluorescencji po-
średniej surowice 24 ludzi, 59 małp (Macaca fuscata), 
171 dzików (Sus scrofa), 233 jeleni sika (Cervus nippon), 
7 niedźwiedzi (Ursus thibetanus) i 27 nutrii (Myoca-
stor coypus). W teście seroneutralizacji 20,8% surowic 
ludzkich, 3,4% małp, 33,9% dzików i 4,7% surowic 
jeleni była reaktywna. Wszystkie surowice reaktyw-
ne w teście seroneutralizacji były reaktywne w te-
ście immunofluorescencji pośredniej w rozcieńczeniu 
surowicy 1 : 10 lub powyżej tego. Natomiast w teście 
immunofluorescencji pośredniej 25% surowic ludz-
kich, 13,6% małp, 35,1% dzików i 6,4% surowic je-
leni sika była reaktywna. Wirus KAMV i KAMV-po-
dobne wirusy krążą w populacji zwierząt dzikich, 
rzadziej wśród ludzi i są przenoszone przez klesz-
cza H. flava (21).

Wirus Heartland

Wirus Heartland (HRTV) zaliczano do grupy serolo-
gicznej flebowirusów Bhanja, wykryto go w 2009 r. 
w USA (22, 23). Na podstawie analizy sekwencji ami-
nokwasów polimerazy, glikoproteiny, nukleprote-
iny i białka NSs HRTV zidentyfikowano w klasterze 
wirusów przenoszonych przez kleszcze ściśle spo-
krewnionych z wirusami zespołu ciężkiej gorączki 
z trombocytopenią (SFTS).

Po ok. 2-tygodniowym okresie wylęgania wystę-
puje gorączka, osłabienie, spadek apetytu, bóle gło-
wy, mięśni i stawów, wymioty i biegunka. Występu-
je leukopenia i trombocytopenia. Niekiedy zwiększa 
się aktywność enzymów wątrobowych (24). W cięż-
kim przebiegu choroby konieczna jest hospitalizacja. 
Śmiertelność czasem dochodzi do 13%. Przeciwcia-
ła przeciwko HRTV występują u jeleni, łosi, szopów 
praczy i kojotów (25). W Missouri, w okolicy, w któ-
rej stwierdzono 2 przypadki choroby u ludzi, sero-
konwersję stwierdzono u 42,6% szopów, 17,4% koni, 
14,3% saren, 7,7% psów, 3,8% oposów. Serokonwersja 
nie występowała u 26 gatunków ptaków (26).

Wirus Bhanja

Wirus Bhanja (BHAV) wykryto po raz pierwszy 
u kleszcza Haemophysalis intermedia, który paso-
żytował na kozie z objawami porażeń w Bhanja-
nagar w Indiach w 1954 r. W Europie BHAV wykryto 
w 1967 r. u H. punctata w Chorwacji i Bułgarii, nato-
miast w 1974 r. ustalono BHAV jako przyczynę cho-
roby ludzi. Następnie BHAV izolowano z afrykań-
skich jeży i wiewiórek. Wirus występuje w środkowej 
i wschodniej Europie (Włochy, Słowacja), południo-
wej i środkowej Azji, Afryce i Indiach, na Bałkanach. 
Wektorem BHAV jest w Europie H. punctata, H. sulca-
ta i Dermacentor marginatus. Na innych kontynen-
tach H. intermedia, Boophilus decoloratus, B. annulatus, 
B. geigy, Amblyoma variegatum, Hyaloma margina-
tus, H, dendritum, H. dromadarii, H. truncatum, Rhi-
picephalus bursa, Rhi. appendiculatus (27). Zakażenia 
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laboratoryjne charakteryzują się u ludzi gwałtow-
nym pojawieniem się bólów głowy, mięśni i stawów 
oraz fotofobią, które ustępują po 2–10 dniach. Za-
każenie naturalne rozpoczyna się gorączką i bóla-
mi karku, fotofobią i wymiotami. Następnie wystę-
puje faza gorączki z zapaleniem opon mózgowych 
i wzmożonym napięciem mięśniowym. Wylecze-
nie następuje po 45 dniach. Najczęściej jednak u lu-
dzi zakażenia naturalne przebiegają bezobjawowo 
(22). O dość częstym zakażeniu bezobjawowym lu-
dzi i zwierząt w Europie świadczy obecność prze-
ciwciał anty-BHAV u ludzi, owiec, kóz i bydła, dzi-
ków i saren (Capreolus capreolus), czasem u psów. 
Owce i kozy oraz dzikie zwierzęta kopytne uczest-
niczą w krążeniu wirusa BHAV w środowisku. Zaka-
żenie u dorosłych zwierząt ma charakter bezobja-
wowy, natomiast chorują jagnięta i cielęta – wśród 
objawów gorączki, zapalenia opon i mózgu (28, 29). 
Madr i wsp. (30) indukowali u  jagniąt zakażonych 
domózgowo dużymi dawkami wirusa BHAV ataksję 
i porażenia oraz serokonwersję. Wiremia występo-
wała w okresie 1–4 dni po zakażeniu, ale w niewiel-
kim nasileniu. BHAV u małp Rhesus zakażonych do-
świadczalnie wywołuje zapalenie mózgu.

Wirus Candiru

Trzynaście wirusów tworzy kompleks serologiczny 
Candiru, przy czym sześć gatunków jest chorobo-
twórczych dla człowieka: Candiru (CDUV), Alenquer 
(ARQV), Echarate, Serra Norte, Morumbi (MRMBV) 
i Maldonado (31). Zróżnicowanie, jak wykazała ana-
liza genomów całej tej grupy wirusów, jest następ-
stwem pięciu reasortacji w segmencie M genomu. 
Segment M flebowirusów koduje dwie glikoproteiny 
Gn i Gc i białko niestrukturalne NSm (32). Wszystkie 
ludzkie gatunki wirusa powodują śmierć ssących my-
szy. Wiremia występuje u ssących chomików zaka-
żonych virusem Candiro. Większość infekcji u ludzi 
ma charakter bezobjawowy, sposób transmisji wi-
rusa nie jest znany (33). Zakażenia i zachorowania 
występują głównie w Brazylii, Panamie i Peru. Jawną 
postać choroby cechuje kilkudniowa gorączka, której 
towarzyszą silna wiremia. bóle głowy, dreszcze, bóle 
tyłu gałek ocznych (bóle retroorbitalne), mogą wy-
stępować wymioty i prostracja (krańcowe wyczer-
panie). Wirus izoluje się z krwi na hodowli komórek 
Vero lub zakaża się myszy. Przeciwciała w klasie IgM 
pojawiają się już pierwszego tygodnia choroby i za-
nikają po kilku tygodniach, niekiedy utrzymują się 
przez kilka miesięcy. Natomiast przeciwciała w kla-
sie IgG, które pojawiają się po kilku tygodniach, wy-
krywa się nawet po kilku latach (34).

Wirus Punta Toro

Ten bardzo ważny dla epidemiologii człowieka wirus 
wyizolowano po raz pierwszy w 1966 r. od żołnierza 
w strefie Kanału Panamskiego (35). Wirus izolowa-
no w 1975 r. i 1976 r. od dzikich chomików w Panamie 
i much piaskowych (Lutzomyia spp.; 36). Chorobę ce-
chują nagłe wystąpienie gorączki, bóle głowy, osła-
bienie, bóle retroorbitalne trwające 3–4 dni. Badania 

przeprowadzone w 1974 r. w Panamie wykazały se-
roreaktywność 5% surowic dzieci w wieku poniżej 
20 lat i 27–40% surowic osób dorosłych, a w 2009 r. 
13,4% surowic osób dorosłych (37). Szczep Adames 
wirusa powoduje śmierć chomików syryjskich zaka-
żonych doświadczalnie, podczas gdy chomiki prze-
żywają zakażenie szczepem Baillet (38).

Wirus zespołu ciężkiej gorączki 
z trombocytopenią

Wirus zespołu ciężkiej gorączki z trombocytopenią 
(SFTSV, severe fever with thrombocytopenia syn-
drome virus) jest przyczyną zespołu chorobowego 
z objawami gorączki krwotocznej z trombocytope-
nią, leukopenią, biegunką, wymiotami i zajęciem 
wielu narządów, którym towarzyszy wzrost aktyw-
ności enzymów wątrobowych i kończy się śmiercią 
u 12–30% pacjentów.

Obecnie choroba, którą po raz pierwszy stwier-
dzono w  2009  r. w  Chinach, występuje w  Japonii, 
Korei, Wietnamie i na Tajwanie. Do 2016 r. wyróż-
niano sześć genotypów wirusa SFTSV (A-F; 39), 
w 2020 r. szczepy należące do genotypu B podzie-
lono na trzy genotypy: B-1, B2  i  B-3. Największy 
odsetek śmiertelności cechował szczepy należą-
ce do genotypu  B, genotyp A  spowodował śmierć 
jednego z 10 zakażonych pacjentów. Genotypy róż-
nią się też nasileniem objawów i  śmiertelnością 
dla fretek (40). Obecnie wyróżnia się 9 genotypów 
wirusa w Korei Południowej i 7 genotypów SFTSV 
w Chinach (41). W szerzeniu się Dabie bondaviru-
sa (42), który wywołuje SFTS występują dwa cyk-
le. W cyklu pierwszym: kleszcz → wirus → kleszcz 
wektor wirusa, jakim jest azjatycki kleszcz dłu-
gonogi Haemaphysalis longicornis, zakaża się, ssąc 
krew człowieka i zwierząt w okresie wiremii, za-
każenie jest przekazywane drogą transowarialną 
i  transstadialną, przy czym kleszcz spełnia rolę 
nie tylko wektora wirusa, ale i  jego rezerwuaru 
(43). U zakażonych zwierząt rzadko rozwija się sil-
na i długotrwająca wiremia (44). W drugim cyklu: 
kleszcz → człowiek → człowiek, SFTSV może się sze-
rzyć wśród ludzi za pośrednictwem krwi i śluzu za-
każonych osobników, co stwarza możliwość rozwoju  
epidemii (45).

Głównym wektorem wirusa jest azjatycki kleszcz 
długonogi, Haemaphysalis longicornis (46). RNA SFTS 
występuje ponadto na terenach endemicznych u Ha-
emaphysalis flava, Rhipicephalus microplus, Amblyomma 
testudinarium, Dermacentor nuttalli, Hyalomma asiati-
cum, Ixodes nipponensis (47). H. longicornis pasożytuje 
na zwierzętach towarzyszących człowiekowi, zwie-
rzętach gospodarskich i dzikich, występuje na tra-
wach i krzewach oraz atakuje ludzi. Dominuje w Azji 
Wschodniej, USA, Australii i Nowej Zelandii. Istnie-
je duże prawdopodobieństwo jego przeniesienia do 
Europy, Afryki i Ameryki Południowej (48). Na SFTS 
chorują ludzie oraz bydło, świnie, kozy i owce, psy 
i koty, gryzonie i drób, jelenie, dziki, jeże (49). W Chi-
nach w zakażeniach naturalnych największy odsetek 
surowic reaktywnych stwierdzono u owiec (69,5%), 
bydła (60,4%), psów (37,9%) i kur (47,4%), najmniej 
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u świń (3,1%; 50). U zwierząt, z wyjątkiem kotów 
i psów, zakażenie najczęściej przebiega bezobjawowo 
(51), o czym świadczy zarówno wysoki procent suro-
wic reaktywnych, jak i obecność kopii wirusowego 
RNA w organizmie wielu gatunków zwierząt niewy-
kazujących żadnych objawów choroby (52).

W patogenezie SFTS u człowieka o zejściu śmier-
telnym dwa mechanizmy odgrywają decydująca rolę: 
słaba odpowiedź limfocytów B na zakażenie wiru-
sem (53) oraz sztorm cytokinowy. Wzrasta poziom 
IL-1RA, IL-6, IL-10, G-CSF, IP-10, MCP-1, obniża się 
poziom PDGF-BB i RANTES (54).

W klinicznym przebiegu SFTS występują trzy od-
rębne stadia: gorączkowe, zaburzeń wielonarządo-
wych (MOD) i zdrowienia. U kotów, w odróżnieniu 
od ludzi, najczęściej występuje pierwsze i  trzecie 
stadium choroby, u człowieka występują wszyst-
kie trzy stadia (55). W jawnej chorobie wysoka go-
rączka, trombocytopenia, leukopenia i uogólnione 
powiększenie węzłów chłonnych pojawiają się po 
7–14 dniach inkubacji (56). MOD najczęściej poja-
wia się po ok. 5 dniach od wystąpienia pierwszych 
objawów choroby i charakteryzuje się wybroczy-
nowością, objawami neurologicznymi (konwulsje, 
drgawki, śpiączka), zaburzeniami ze strony układu 
pokarmowego (nudności, wymioty i utrata apetytu), 
leukopenią, trombocytopenią, wzrostem aktywności 
aminotransferazy asparaginianowej, transaminazy 
alaninowej i dehydrogenazy mleczanowej, wzrostem 
kopii wirusowego RNA w surowicy, worku spojów-
kowym, ślinie, kale i moczu, proteinurią i hematu-
rią (57). W ciężkim przebiegu choroby krwawienia 
wewnętrzne, rozsiane krzepnięcie wewnątrznaczy-
niowe, ostra niewydolność oddechowa i wstrząs po-
przedzają zejście śmiertelne. Zdrowienie przebiega 
powoli. Znany jest także atypowy przebieg zespołu 
ciężkiej gorączki z trombocytopenią.

Gorączka Doliny Rift

Gorączka Doliny Rift (RVF) jest przenoszoną przez 
komary chorobą o  nadostrym lub ostrym prze-
biegu, która atakuje kozy, owce, bydło, wielbłądy 
i człowieka (58). Choroba występuje endemicznie 
w Afryce i na Półwyspie Arabskim (59), co jest ści-
śle związane z klimatem, warunkami ekologicz-
nymi umożliwiającymi obecność i namnażanie się 
komarów z rodzaju Aedes i genetycznego zróżni-
cowania wirusa (60). Przypadki choroby notuje się 
także u owiec i ludzi w Rumunii i Monako (1996 r.), 
Włoszech (1998 r.), Rosji (1999 r.), Izraelu i Francji 
(2003 r.) i USA (2003 r.).

Gorączka Doliny Rift (RVF, Rift Valley fever) znaj-
duje się na liście potencjalnych pandemii Świato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO) łącznie z chorobami 
Ebola, Marburg, gorączką Lassa, MERS-CoV, SARS, 
Nipah, Zika, gorączką krwotoczną krymsko-kongij-
ską i ospą małpią (61). Podstawą zakwalifikowania 
do potencjalnych pandemii jest nie tylko rozprze-
strzenienie się choroby w skali międzynarodo wej, 
znaczne szerzenie się w obrębie wrażliwych populacji 
i potencjał zoonotyczny, ale także możliwość prze-
sunięcia się granicy wektorów przenoszących wirus 

gorączki Doliny Rift poza Afrykę i Półwysep Arab-
ski oraz zawleczenie choroby za pośrednictwem za-
każonych zwierząt na nowe tereny, gdzie może sze-
rzyć się za pośrednictwem komarów: Culex, Mansonia, 
Eretmapodites i Anopheles (62).

Rezerwuarem wirusa RVFV najczęściej są przeżu-
wacze (bydło, owce, kozy), gryzonie i małpy. Chorują 
też białe nosorożce, nietoperze i dzikie przeżuwacze. 
Wirus występuje w poronionych płodach i w mleku 
chorych zwierząt. Najbardziej wrażliwe na zakaże-
nie są jagnięta i koźlęta w wieku do jednego tygo-
dnia. Cielęta są średnio wrażliwe. Dorosłe kozy i by-
dło są też średnio wrażliwe na zakażenie. Choroba 
przebiega w najcięższej postaci u owiec, kóz i bydła. 
U starszych nieciężarnych zwierząt przebieg cho-
roby jest łagodniejszy (63). Chorobę u przeżuwaczy, 
zwłaszcza u owiec i kóz, cechują ronienia i wysoka 
śmiertelność noworodków i młodzieży. Ponad 90% 
zakażonych jagniąt pada, natomiast śmiertelność do-
rosłych owiec nie przekracza 10%. Prawie wszystkie 
ciężarne owce ronią. Narządami docelowymi wiru-
sa są wątroba i śledziona, czasem także mózg (64). 
Wirus występuje we krwi i narządach wewnętrznych 
chorych zwierząt, w narządach wewnętrznych i mó-
zgu poronionych płodów i w niezmienionych choro-
bowo błonach płodowych (65). Postać nadostra cho-
roby, na którą chorują cielęta w wieku poniżej 10 dnia 
życia, cechuje się wysoką gorączką (40–42°C), apa-
tią i upadkami po 12 godz. od pojawienia się gorącz-
ki. Na postać ostrą lub bezobjawową chorują dorosłe 
owce i kozy, starsze jagnięta i cielęta. Tę postać ce-
chuje gorączka, apatia, zapalenie węzłów chłonnych, 
biegunka, niekiedy z domieszką krwi, żółtaczka i ro-
nienia. Zwierzęta często leżą. Gorączka Doliny Rift 
przebiega w łagodnej postaci u bydła dorosłego i ce-
chuje się spadkiem apetytu, zmniejszeniem mlecz-
ności, wyciekiem z nozdrzy i ronieniami.

Człowiek zakaża się najczęściej wirusem gorącz-
ki Doliny Rift przez bezpośredni lub pośredni kon-
takt z krwią lub narządami zakażonych zwierząt, 
a  także za pośrednictwem zakażonych komarów 
i much krwiopijnych. Rzadkie są zakażenia kontak-
towe z chorymi zwierzętami i zakażenia przyranne. 
Najczęściej choroba przebiega jako grypopodobna 
infekcja o długim okresie rekonwalescencji. Rzad-
ko występują ciężkie postacie choroby, takie jak go-
rączka krwotoczna, zespół oczny (zapalenie plamki 
żółtej i siatkówki), zapalenie mózgu i opon mózgo-
wych, ronienia, uszkodzenie wątroby i nerek (66). 
Do rozpoznania choroby u  ludzi i zwierząt wyko-
rzystuje się test RT-PCR, test IgG ELISA i IgM ELI-
SA oraz izolację wirusa w hodowlach komórkowych. 
Zaleca się testy serologiczne wykrywające przeciw-
ciała w surowicach ssaków przeciwko nukleoprote-
inom wirusa, zaś w organizmie owadów przeciwko 
glikoproteinom wirusa RVFV (67).

Fenuiwirusy patogenne dla roślin

Największą grupę wśród wirusów Phenuiviridae pato-
gennych dla roślin tworzy pięć tenuiwirusów: wirus 
pasiastości ryżu (RSV, Rice stripe virus), wirus pasia-
stości kukurydzy (MStV, Maize stripe virus), wirus 
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hoja blanca ryżu (RHBV, Rice hoja blanca virus), eu-
ropejski wirus pasiastej mozaiki pszenicy (EWSMV, 
European wheat striate mosaic virus), wirus karło-
watości trawy ryżowej (RSGV, Rice grassy stunt vi-
rus; 68, 69). Wektorem wirusów są owady skocz-
ki (Delphacidae; 70). RSV i RGSV stwarzają ogromny 
problem dla hodowli ryżu w Azji RHBV i UHBV wy-
stępuje w obydwu Amerykach, MStV powoduje cho-
robę kukurydzy w Afryce, Azji, Ameryce Środko-
wej i Australii.

Perspektywy

Wiek XXI jest w epidemiologii często określany jako 
„wiek epidemii i pandemii”. Zapoczątkowały go SARS 
(ciężki ostry zespół oddechowy) w 2003 r. (71), a na-
stępnie „grypa amerykańska” w latach 2009–2010 
w Ameryce Północnej spowodowana przez podtyp 
wirusa grypy H1N1, chorowały dzieci i młodzież przy 
śmiertelności 0,02% (72), Ebola 2014–2016 r., MERS 
(bliskowschodni zespół niewydolności oddechowej) 
w 2015 r., pandemia Zika w 2015 r. (73). Aktualnie 
na świecie powoli cofa się pandemia COVID-19. No-
woczesne środki transportu umożliwiające bardzo 
szybkie przemieszczanie się ludzi, zwierząt i pro-
duktów pochodzenia zwierzęcego przyczyniają się 
do szybkiego rozprzestrzeniania się chorób. Zasto-
sowanie nowoczesnych technik diagnostycznych, 
które umożliwiają szybkie i dokładne ustalenie przy-
czyny masowych zakażeń, poznanie dróg transferu 
patogenu, szybkie podjęcie efektywnych szczepień 
i wprowadzenie restrykcji sanitarno-administra-
cyjnych pozwala na likwidację epidemii i pandemii. 
W istniejącej sytuacji epidemiologicznej na świecie 
każde ognisko nowej choroby zakaźnej jest analizo-
wane pod kątem zagrożenia epidemią. Takie postę-
powanie dotyczy zarówno chorób zakaźnych czło-
wieka, jak chorób zakaźnych zwierząt i zoonoz (74).
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