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Duża zjadliwość wirusa gorączki Doli-
ny Rift, będąca przyczyną masowych 

zachorowań i padania zwierząt oraz zacho-
rowań ludzi, niekiedy kończących się zej-
ściem śmiertelnym, spowodowała podjęcie 
międzynarodowych i krajowych regulacji 
prawnych. Celem ich jest niedopuszcze-
nie do zawleczenia tej choroby na tereny, 
na których dotychczas nie występowała, 
a także podjęcie działań do szybkiej jej li-
kwidacji z chwilą zdiagnozowania pierw-
szych zachorowań.

Gorączka Doliny Rift (Rift Valley fe-
ver – RVF) ze względu na rozprzestrze-
nienie w skali międzynarodowej, znaczne 
szerzenie się w obrębie wrażliwych popu-
lacji i potencjał zoonotyczny, znalazła się 
na liście chorób zakaźnych zwierząt noty-
fi kowanych przez Światową Organizację 
Zdrowia Zwierząt (OIE; 1). Gorączka Do-
liny Rift należy do tzw. chorób egzotycz-
nych, które dotychczas nie występowały 
na terenie Polski, ale których pojawienie 
się jest możliwe ze względu na globaliza-
cję gospodarki. Ze względu na straty, ja-
kie wywołuje oraz możliwość zawleczenia 
na teren Polski, znajduje się ona w wyka-
zie chorób zakaźnych zwierząt podlegają-
cych obowiązkowi zwalczania (2). Zoono-
tyczny charakter tej choroby, zdolność do 
wywoływania epidemii wśród ludzi, niekie-
dy ciężki przebieg oraz rozprzestrzenianie 
się na nowe terytoria sprawił, że Światowa 
Organizacja Zdrowia (WHO) dużo uwagi 
poświęca międzynarodowym regulacjom 
dotyczącym tej choroby, szczególnie za-
pobieganiu, diagnostyce oraz postępowa-
nia z chorymi pacjentami (3).

Gorączka Doliny Rift jest chorobą wi-
rusową, o nadostrym lub ostrym przebie-
gu, która atakuje zwierzęta domowe głów-
nie w Afryce, wywołaną przez Phlebovi-
rus (Bunyaviridae). Wektorem wirusa są 
komary (4).

Epidemiologia

Gorączkę Doliny Rift opisano jako odrębną 
jednostkę chorobową w 1913 r., gdy spowo-
dowała masowe padania owiec na fermach 
w Kenii, natomiast wirus gorączki Doliny 
Rift (RVFV) wyizolowano w 1931 r. od cho-
rych owiec z farmy usytuowanej w dolinie 
rzeki Rift w Kenii1. Szerzeniu się choroby 
sprzyjały wylewy rzek, wędrówki i han-
del zwierzętami, zwłaszcza wielbłądami 

i owcami oraz rozszerzenie zasięgu koma-
rów, wektorów wirusa. Występowanie cho-
roby jest uzależnione od pory deszczowej, 
podczas której obfi cie rozmnażają się ko-
mary będące wektorem wirusa RVF. Wiel-
kie epizootie choroby wystąpiły w Kenii 
w latach 1950–1951 r. W 1978 r. w Egip-
cie zanotowano masowe upadki u owiec 
oraz zachorowania ludzi, które na niektó-
rych terenach objęły 80% populacji. Epide-
mie choroby wystąpiły w zachodniej Afry-
ce w 1987 r., zaś w 1997 r. w Kenii, Tan-
zanii i Somali padła duża liczba zwierząt 
i umarło co najmniej 300 osób. W latach 
1993, 1997 i 2003 wystąpiły epizootie cho-
roby w Egipcie.

Do 2000 r. nie obserwowano zachoro-
wań zwierząt i ludzi poza Afryką. W grud-
niu 2000 r. gorączkę Doliny Rift stwierdzo-
no na Półwyspie Arabskim (Arabia Saudyj-
ska, Jemen), powodując 1700 zachorowań 
ludzi i 216 przypadków śmiertelnych (5). 
Zachorowania owiec i ludzi zdiagnozo-
wano w Rumunii i Monako w 1996 r., we 
Włoszech w 1998 r., w Rosji w 1999 r. oraz 
w Izraelu i Francji w 2000 r. W 2003 r. zdia-
gnozowano 9122 przypadki zachorowa-
nia ludzi w USA. Przypuszcza się, że wi-
rus gorączki Doliny Rift został zawleczo-
ny do USA za pośrednictwem importu 
egzotycznych ptaków. Rolę wektora wi-
rusa w USA pełnią też pchły piaskowe (6). 
O udział w rozprzestrzenieniu gorączki 
Doliny Rift na teren Europy są podejrza-
ne ptaki migrujące corocznie z Afryki do 
południowej Europy. Rolę wektorów wi-
rusa mogą pełnić też ektopasożyty tych 
ptaków. W Europie wirus gorączki Doli-
ny Rift wyizolowano od komarów pospo-
litych (C. pipiens). Analiza fi logenetyczna 
wirusów potwierdziła rolę ptaków, jako 
wektorów RVFV (7).

Etiologia

Przyczyną choroby jest Phlebovirus (Buny-
aviridae). Wszystkie izolaty są jednolite pod 
względem antygenowym, różnią się nato-
miast zjadliwością. Wirion kształtu kuli-
stego, o średnicy 80–120 nm, ma dwuwar-
stwową otoczkę lipidową z krótkimi gliko-
proteinowymi wypustkami. Genom tworzy 
jednoniciowy RNA o polaryzacji ujemnej, 
podzielony na trzy segmenty (L – duży, M 
– średni i S – mały), każdy w odrębnym 
nukleokapsydzie (8, 9). Wirus namnaża 

się w różnych hodowlach komórkowych, 
np. hodowla komórek Vero, hodowla ko-
mórek nerki chomika, pierwotne hodow-
le komórek owiec i bydła. Na zakażenie są 
wrażliwe chomiki, myszy (zarodki i doro-
słe osobniki), zarodki jaja kurzego oraz 
2-dniowe zarodki jagnięcia. Są one wyko-
rzystywane do izolacji wirusa. Wirus prze-
żywa 4 miesiące w 4°C w środowisku obo-
jętnym lub zasadowym w obecności białka 
(surowica), a 8 lat w temperaturze poniżej 
0°C. Ulega inaktywacji pod wpływem pod-
chlorynu sodu i podchlorynu wapnia oraz 
w roztworach o pH poniżej 6,2.

Analiza całego genomu 33 szczepów 
wirusa gorączki Doliny Rift różniących 
się miejscem pochodzenia i właściwościa-
mi biologicznymi, wykazała istnienie tyl-
ko niewielkich różnic genetycznych po-
między tymi szczepami (10).

Źródła zakażenia i drogi szerzenia się 
choroby

Rezerwuarem zarazka jest wiele gatunków 
zwierząt (tab. 1), przy czym najczęściej są to 
bydło, małpy i gryzonie. Chorują też bia-
łe nosorożce, nietoperze i dzikie przeżu-
wacze. Wirus występuje w poronionych 
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1  Nazwę Rift Valley nosi największa z siedmiu prowincji Kenii (przyp. red.)
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płodach i w mleku chorych zwierząt. Do 
rozprzestrzeniania wirusa przyczyniają się 
ptaki wędrowne. Najważniejszym wekto-
rem zarazka są 23 gatunki komarów z ro-
dzajów: Culex, Aedes, Anopheles, Mansonia 
i Eretmapodites (11, 12). Dlatego też naj-
większe nasilenie zachorowań ma miejsce 
na terenach, na których są zbiorniki wod-
ne, co umożliwia rozwój komarów, lub po 
porze deszczowej. We wschodniej Afryce 
maksimum zachorowań przypada na porę 
deszczową, na innych terenach wiąże się 
z nawadnianiem terenów pod uprawy. Epi-
zootie gorączki Doliny Rift mają charak-
ter cykliczny i pojawiają się co 5–15 lat na 
terenach obfi tych w wodę i co 15–30 lat 
na terenach ubogich w wodę. W okresach 
międzyepizootycznych wirus utrzymuje się 
w organizmie nosicieli i w populacji koma-
rów, gdzie jest przekazywany transowarial-
nie lub na drodze płciowej (9).

Patogeneza

Komar zakaża zwierzęta i ludzi podczas 
odżywiania się ich krwią. Z miejsca uką-
szenia wirus jest transportowany za po-
średnictwem krwi do wątroby i śledzio-
ny, które są narządami docelowego dzia-
łania wirusa. Często wirus atakuje też 
mózg (13). Następstwem uszkadzającego 
działania wirusa jest uszkodzenie hepato-
cytów, prowadzące do ostrej niewydolno-
ści wątroby. Rozwija się silna leukopenia, 
wzrasta aktywność enzymów wątrobo-
wych i pojawia się trombocytopenia. An-
tygen wirusowy stwierdza się w wątrobie, 
drobnych naczyniach kory nadnerczy, kłę-
buszkach nerkowych i w śledzionie (14). 
 Wirus występuje w narządach wewnętrz-
nych i w mózgu poronionych płodów oraz 
w błonach płodowych niewykazujących 
zmian chorobowych.

Objawy kliniczne

Wrażliwość na zakażenie i przebieg cho-
roby zależą co najmniej od trzech czyn-
ników: gatunku, wieku i rasy zwierzęcia. 
Ze zwierząt gospodarskich najbardziej 
wrażliwe na zakażenie są jagnięta i koźlę-
ta w wieku do jednego tygodnia. Umiar-
kowanie wrażliwe są cielęta. Wraz z wie-
kiem wrażliwość na zakażenie spada tak, 
że dorosłe kozy i bydło są średnio wrażli-
we na zakażenie.

U niektórych ras rodzimych zakażenie 
ma charakter bezobjawowy. Rasy lub od-
miany pochodzące spoza Afryki lub z te-
renów, na których wirus gorączki Doli-
ny Rift nie występuje endemicznie są bar-
dziej wrażliwe na zakażenie aniżeli rasy 
rodzime.

Choroba przebiega w najcięższej po-
staci u owiec, kóz i bydła, powodując ro-
nienia ciężarnych i wysoką śmiertelność 
noworodków. Śmiertelność u nowo na-
rodzonych jagniąt i koźląt waha się od 90 
do100%, zaś u cieląt dochodzi do 70%. 
U starszych nieciężarnych zwierząt choro-
bę cechuje łagodniejszy przebieg (15, 16). 
Epizootie gorączki Doliny Rift rozpoczy-
nają się od masowych ronień i dochodzącą 
do 100% śmiertelnością noworodków, cze-
mu towarzyszą zachorowania ludzi wśród 
objawów grypopodobnych.

W nadostrej postaci po okresie wylę-
gania w ciągu 12 do 36 godz. pojawia się 
wysoka temperatura ciała 40–42°C, apatia 
i bóle brzucha. Zwierzęta padają po 12 godz. 
od pojawienia się gorączki. Cielęta w wie-
ku do 10 dni życia chorują na nadostrą po-
stać choroby, zaś śmiertelność dochodzi do 
70%. U dorosłych owiec i kóz, starszych ja-
gniąt i koźląt choroba przebiega w posta-
ci ostrej lub bezobjawowo, co jest uzależ-
nione od wrażliwości rasowej. Po okresie 
inkubacji, wynoszącym 24–72 godz., nie-
kiedy 6 dni, pojawia się gorączka, zapale-
nie węzłów chłonnych, biegunka, niekiedy 
krwawa, żółtaczka i ronienia. Zwierzęta są 
apatyczne i leżą. U bydła dorosłego choro-
ba ma łagodny przebieg i charakteryzuje się 
spadkiem mleczności, osłabieniem, utratą 
apetytu, ślinotokiem, wyciekiem z nozdrzy 
i ronieniem. Śmiertelność u dorosłego by-
dła nie przekracza 10% (17). Ronienia są 
następstwem zakażenia płodu lub gorącz-
ki. Często ma miejsce autoliza płodu (18). 
Żółtaczka występuje częściej u starszych 
cieląt i dorosłego bydła. U rodzimych ras 
bydła afrykańskiego często brak objawów, 
występuje serokonwersja, spadek mleczno-
ści i ronienia. U dzikich przeżuwaczy za-
każenie przebiega bezobjawowo. Ronienia 
występują u bawołów, u których nie wystę-
pują objawy chorobowe. Najważniejsze ob-
jawy kliniczne występujące w gorączce Do-
liny Rift u cieląt, krów, jagniąt, koźląt, owiec 
i kóz zawiera tabela 2.

Bardzo wrażliwe Wrażliwe Średnio wrażliwe
Zakażenia 
bezobjawowe

Oporne

Noworodki jagniąt 
i koźląt
Szczenięta
Kocięta
Myszy
Chomiki

Cielęta
Jagnięta
Owce

Bydło
Kozy
Bawoły
Ludzie

Wielbłądy
Koniowate
Świnie
Psy
Koty
Świnki morskie
Króliki

Ptaki
Płazy
Gady

CIELĘTA

Okres inkubacji 1–6 dni

Objawy kliniczne temperatura ciała 40–42°C, osłabienie, żółtaczka, depresja, osłabienie, utra-
ta apetytu, apatia
upadkowość 10–70%

KROWY

Okres inkubacji 1–6 dni

Objawy kliniczne temperatura ciała 40–42°C, ślinotok, utrata apetytu, osłabienie, cuchnąca 
biegunka, spadek mleczności, wyciek z nozdrzy
upadkowość <10%

Powikłania u cieląt i bydła ronienia u około 80% chorych, zapalenie wątroby, zajęcie procesem chorobo-
wym mózgu i oczu

JAGNIĘTA I KOŹLĘTA

Okres inkubacji 12–36 godz.

Objawy kliniczne temperatura ciała 40–42°C, utrata apetytu i osłabienie, bóle brzucha, bie-
gunka, żółtaczka
upadkowość w wieku <1 tyg. do 100%, >1 tyg. do 20%

OWCE I KOZY

Okres inkubacji 1–6 dni

Objawy kliniczne temperatura ciała 40–41°C, śluzoworopny wyciek z nozdrzy, wymioty, utrata 
apetytu, osłabienie, biegunka, żółtaczka
upadkowość 20–30%

Powikłania ronienia nawet u 100% chorych, silne uszkodzenie wątroby u jagniąt i koźląt 
w wieku poniżej 1 tyg., zapalenie wątroby, zakażenie mózgu i oczu 

Tabela 1. Wrażliwość kręgowców na wirus gorączki Doliny Rift (wg 9) 

Tabela 2. Najważniejsze objawy kliniczne występujące w gorączce Doliny Rift u cieląt, bydła, jagniąt, koźląt, 
owiec i kóz 
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Zmiany anatomo- i histopatologiczne

Do najczęstszych zmian u poronionych 
płodów i nowo narodzonych jagniąt nale-
ży martwica wątroby. Wątroba jest powięk-
szona, miąższ jest miękki i kruchy, prze-
krwiony, koloru od brązowego do żółtego, 
zawiera wybroczyny, pod torebką występu-
ją liczne rozsiane szarobiałe ogniska mar-
twicy. Nie w każdym przypadku są one do-
brze wyodrębnione. Zmianom w wątrobie 
często towarzyszą wybroczyny w śluzów-
ce trawieńca. Obwodowe węzły chłonne 
i śledziona mogą być obrzękłe, powiększo-
ne i pokryte punkcikowatymi wybroczy-
nami. W hepatocytach występują kwaso-
chłonne ciałka wtrętowe. U owiec zmiany 
w wątrobie są słabo zaznaczone i wystę-
puje żółtaczka. U cieląt i dorosłego bydła 
ogniska martwicy są dobrze widoczne, wy-
stępuje uogólnione powiększenie węzłów 
chłonnych, często też krwotoczne zapa-
lenie trawieńca i jelit. Treść jelit jest za-
barwiona na brązowo, zwłaszcza u nowo 
narodzonych cieląt. W jamach ciała gro-
madzi się krwisty płyn. Wybroczyny i wy-
lewy krwawe występują w tkance podskór-
nej i pod błonami surowiczymi. Obrzękłą 
ścianę pęcherzyka żółciowego pokrywają 
wybroczyny (15, 19). U płodów poronio-
nych i noworodków wszystkich gatunków 
zwierząt badanie histopatologiczne wyka-
zuje ostrą rozpływną martwicę wątroby, 
nacieki komórek zapalnych i złogi włók-
nika. U dorosłych zwierząt martwica ma 
charakter mniej rozlany. Owalne lub pa-
łeczkowate śródjądrowe kwasochłonne 
ciałka wtrętowe występują w hepatocy-
tach w około 50% zmienionych chorobo-
wo wątrób. U dorosłych zwierząt docho-
dzi do mineralizacji uległych martwicy he-
patocytów (4).

Rozpoznanie choroby

W Afryce z reguły gorączka Doliny Rift 
występuje w postaci epizootii, sezonowo, 
częściej w cyklach 5–15-letnich na obsza-
rach pokrytych sawannami, rzadziej w cy-
klach 25–35-letnich w strefi e półpustynnej. 
W okresach międzyepizootycznych zwie-
rzęta chorują rzadko, przy czym choroba 
przebiega bezobjawowo. Dane wywiadu 
wskazują na możliwość pojawiania się cho-
roby zwłaszcza na terenach jej endemiczne-
go występowania, gdy po silnych opadach 
zdarzają się ronienia i upadki nowo naro-
dzonych jagniąt, koźląt i cieląt, stwierdza 
się zaawansowaną martwicę i wybroczy-
nowość w wątrobie, przy czym równocze-
śnie chorują wśród objawów grypopodob-
nych farmerzy i rzeźnicy (4). Tak więc roz-
poznanie gorączki Doliny Rift na terenach, 
na których występuje ona endemicznie nie 
nastręcza większych trudności w połącze-
niu z badaniami laboratoryjnymi.

Jednakże ostateczne rozpoznanie cho-
roby jest możliwe w oparciu o badania la-
boratoryjne, które według OIE obejmują: 
identyfi kację wirusa, badanie histopato-
logiczne oraz testy serologiczne. Badanie 
histopatologiczne umożliwia wykrycie ty-
powych zmian, zaś dołączenie technik im-
munologicznych do badań histopatolo-
gicznych pozwala na wykrycie antygenu 
lub charakterystycznych składowych ge-
nomu wirusa gorączki Doliny Rift w za-
każonych komórkach. Dodatkową zaletą 
jest możliwość transportu i przetrzymywa-
nia utrwalonych wycinków wątroby i in-
nych narządów.

Wirus izoluje się z surowicy pochodzą-
cej od zwierząt z okresu gorączkowego 
choroby oraz z wątroby, śledziony i mó-
zgu padłych zwierząt i poronionych pło-
dów. Zalecane jest też pobranie do badań 
węzłów chłonnych i krwi z serca (9). Do 
pierwotnej izolacji wirusa wykorzystuje 
się chomiki, nowo narodzone lub doro-
słe myszy oraz różnego rodzaju hodow-
le komórek (Vero, BHK, CER, pierwotne 
hodowle nerek, jąder cieląt i jagniąt, za-
rodki jaja kurzego, hodowle komórek ko-
marów), a także jagnięta w wieku 2 dni 
(20). Do szybkiego rozpoznania używa 
się testu seroneutralizacji. W próbkach 
wątroby, śledziony, mózgu lub zakażo-
nych hodowli komórkowych można wy-
kazać obecność antygenu wirusa testem 
immunofl uorescencji lub immunodyfu-
zji. Jakkolwiek zmiany histopatologicz-
ne w wątrobie są charakterystyczne dla 
tej choroby, to konieczne jest wykonanie 
dodatkowych badań laboratoryjnych. Do 
szybkiego wykrycia wirusa stosuje się test 
RT-PCR (21), odczyn wiązania dopełnia-
cza (OWD) lub testem immunodyfuzji 
w żelu agarowym (AGID). Wirus można 
również wykryć testem immunofl uore-
scencji w preparatach odciskowych spo-
rządzonych z wątroby, śledziony i mózgu. 
Test RT-PCR wykorzystuje się też do wy-
kazania antygenu wirusowego w organi-
zmie komarów (22).

Do wykrywania przeciwciał przeciw-
ko wirusowi gorączki Doliny Rift ma za-
stosowanie odczyn neutralizacji wirusa 
(VN), test zahamowania hemaglutyna-
cji (IHA) i test ELISA, rzadziej test im-
munodyfuzji, OWD oraz immunofl uore-
scencji (IFA). Swoiste przeciwciała wy-
krywa się testem neutralizacji wirusa już 
po 3 dniach po zakażeniu, a testami ELI-
SA i IHA po 6–7 dniach po zakażeniu. Do 
szybkiej diagnozy zaleca się test IgM ELI-
SA (23). Test neutralizacji wirusa i jego 
odmiany (mikroneutralizacja, PRN, neu-
tralizacji na myszach) cechują się wysoką 
swoistością, gdy jako antygenu stosuje się 
żywy wirus. Dlatego nie jest zalecane ich 
stosowanie poza terenami endemicznego 
występowania choroby.

W testach ELISA, HI, AGID, IF lub ra-
dioimmunologicznych stosuje się inakty-
wowane wirusy i dlatego mogą one być 
używane na terenach wolnych od gorącz-
ki Doliny Rift. Ich wadą jest to, że dają od-
czyny krzyżowe z innymi fl ebowirusami. 
W teście HI surowice zwierząt zakażonych 
fl ebowirusem reagują z antygenem wirusa 
gorączki Doliny Rift w mianie do 40, na-
tomiast z surowicami zwierząt podejrza-
nych o zakażenie tym wirusem do miana 
320 (24). W rozpoznaniu różnicowym na-
leży uwzględnić posocznice bakteryjne, za-
trucie toksynami roślin, chorobę Nairobi, 
pomór małych przeżuwaczy, chorobę nie-
bieskiego języka, chorobę wesselsbrońską, 
enterotoksemię owiec, brucelozę, wibriozę, 
trychomoniazę, zakaźną puchlinę osierdzia 
i enzootyczne ronienie owiec.

Postępowanie

Dotychczas brak leczenia gorączki Doli-
ny Rift. W Afryce i w krajach, gdzie cho-
roba występuje endemicznie postępowa-
nie polega na immunoprofi laktyce wraż-
liwych zwierząt przy użyciu szczepionek, 
ograniczeniu populacji komarów-wek-
torów wirusa i kontroli importu zwie-
rząt z terenów, gdzie choroba występuje. 
Szczepienia z jednej strony zabezpieczają 
przed zachorowaniem szczepione zwierzę-
ta, a z drugiej w siarze szczepionych ma-
tek są obecne przeciwciała chroniące no-
worodki przed zakażeniem. Obecnie są 
dostępne żywe i atenuowane szczepion-
ki zalecane do stosowania u zwierząt na 
terenach endemicznych oraz w przypad-
ku masowych zachorowań. Do ich pro-
dukcji wykorzystano szczep atenuowany 
przez pasaże na ssących myszach i zarod-
kach jaja kurzego. Seryjne pasaże zwięk-
szają neurotropizm i zmniejszają hepa-
totropizm wirusa (25). Szczepienia mogą 
powodować ronienia ciężarnych zwierząt 
(26). Szczepionkę można stosować w ogni-
skach choroby na terenach nieendemicz-
nych. W badaniach jest szczepionka żywa 
oparta o ludzki szczep MP12 wirusa go-
rączki Doliny Rift z Egiptu cechująca się 
dobrą immunogennością, brakiem dzia-
łania poronnego u ciężarnych owiec, im-
munogenna i niepatogenna dla nowo na-
rodzonych jagniąt. U krów wywołuje ona 
przejściową wiremię, o niewielkim nasi-
leniu Do szczepień na terenach nieende-
micznych można stosować szczepionkę 
inaktywowaną formaliną opartą o szczep 
terenowy. Ze względu na niską immuno-
genność zwierzęta szczepi się dwukrotnie 
i corocznie doszczepia (27). Szczepionka 
oparta o żywy, atenuowany szczep Smi-
thburn wirusa gorączki Doliny Rift, po-
dana jednorazowo uodpornia na 3 lata. 
Jej działanie niepożądane polega na wy-
woływaniu ronień u ciężarnych zwierząt 
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i działaniu teratogennym na płody. Szcze-
pionka inaktywowana cechuje się mniej-
szą immunogennością. Zwierzęta szczepi 
się dwukrotnie i corocznie podaje dawkę 
przypominającą szczepionki. Siara matek 
uodpornionych lub matek, które przecho-
rowały dzięki obecnym w niej przeciwcia-
łom chroni noworodki przez około 3 mie-
siące (28).

Najlepsze wyniki ograniczenia popula-
cji komarów uzyskuje się, stosując środki 
niszczące ich larwy.

Gorączka Doliny Rift jako zoonoza

W większości przypadków człowiek zaka-
ża się wirusem gorączki Doliny Rift przez 
bezpośredni lub pośredni kontakt z krwią 
lub narządami zakażonych zwierząt, co 
ma miejsce w trakcie porodów, rozbiórki 
tusz i sprzedaży mięsa oraz przyrządzania 
pokarmu ze zwierząt zakażonych. Ważny 
sposób zakażenia stanowi inhalacja aero-
zoli powstających podczas uboju i rozbiór-
ki tusz zakażonych zwierząt. Człowiek za-
każa się też podczas ssania krwi przez za-
każone komary i muchy krwiopijne. Znane 
są zakażenia przyranne ludzi po kontakcie 
z chorymi zwierzętami. Człowiek zakaża 
się też pijąc mleko pochodzące od chorych 
krów. Chory człowiek jest źródłem zakaże-
nia dla zwierząt, ponieważ komary mogą 
przenieść zakażenie z chorego człowieka 
na zwierzęta.

Okres inkubacji choroby wynosi od 2 do 
6 dni. Występuje wiele klinicznych postaci 
choroby. Gorączka Doliny Rift może prze-
biegać bezobjawowo, jednak najczęściej 
ma postać grypopodobnej infekcji, którą 
cechuje gwałtowny wzrost temperatury 
ciała, ogólne osłabienie, bóle mięśni i gło-
wy, zawroty głowy i długi okres rekonwa-
lescencji. Wśród ciężkich postaci choroby 
rozróżnia się trzy zespoły: oczny, zapalenie 
mózgu i opon mózgowych oraz gorączka 
krwotoczna (3). Zespół oczny występują-
cy u 0,5–2% pacjentów cechuje zaburze-
nia widzenia, wybroczyny w siatkówce 
i obrzęk plamki żółtej. Zapalenie mózgu 
i opon mózgowych obserwowane u mniej 
niż 1% chorych rozwija się po 4 tygodniach 
od pojawienia się pierwszych objawów 
chorobowych i może pozostawiać po so-
bie komplikacje neurologiczne. Choroba 
u około 1% chorych kończy się śmiercią. 
Przypadki śmiertelne dotyczą z reguły osób 
niedożywionych, wyniszczonych przez inne 
choroby lub nieodpowiednio leczonych. 
Gorączka krwotoczna dotyczy około 1% 
chorych i cechuje się silną wybroczynowo-
ścią, zajęciem wątroby, trombocytopenią, 
żółtaczką i tendencją do krwawień. Śmier-
telność w tym zespole jest wysoka i docho-
dzi nawet do 50% (9, 29).

Zapobieganie gorączce Doliny Rift 
polega na ograniczeniu kontaktów ze 

zwierzętami i wydalinami chorych zwie-
rząt, ograniczeniu do minimum ukąszeń 
komarów, przestrzeganiu zasad bezpie-
czeństwa pracy przez osoby z grupy pod-
wyższonego ryzyka, jakimi są lekarze we-
terynarii, hodowcy, rzeźnicy, pracownicy 
laboratoriów diagnostycznych, unikanie 
konsumpcji niepoddanego obróbce ter-
micznej mleka i pokarmów zawierających 
w swoim składzie mięso lub krew zwierząt 
chorych. W celach profi laktycznych są sto-
sowane szczepienia, np. inaktywowana 
szczepionka TSI-GSD-200 (30).
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