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PRACA POGLĄDOWA

STRESZCZENIE 

Wirus Sindbis (SINV, Sindbis virus) należy do ro-
dziny Togawirusów i jest RNA wirusem z rodzaju 
alfawirusów posiadającym kapsyd. Jest on szeroko 
rozpowszechniony, występuje w Europie, Afryce, 
Australii i Azji. Epidemie zakażenia wirusem wystę-
pują jedynie w pewnych regionach geograficznych, 
przede wszystkim w północnej części Europy. Głów-
nym przenosicielem wirusa są komary atakujące 
ptaki. Miejscowe ptaki są rezerwuarem i miejscem 
namnażania się SINV. Ptaki wędrowne uczestniczą 

natomiast w przenoszeniu wirusa na dalekie odległo-
ści do odległych regionów geograficznych.
Wirus Sindbis wywołuje chorobę pogosta, zwaną też 
chorobą z Ockelbo lub gorączką karelską. Choroba 
charakteryzuje się wysypką, gorączką i zapaleniem 
stawów. Choroba ma charakter samoograniczający 
się, ale objawy stawowe i mięśniowe trwają latami 
i mogą przypominać inne przewlekłe zapalne choro-
by reumatyczne.
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WSTĘP

Ostre wirusowe zapalenie stawów wystę-
puje stosunkowo często, ale jest trudne do roz-
poznania i jak można przypuszczać, znaczna 
część przypadków pozostaje nierozpoznana. 
W większości są to choroby samoograniczające 
się i to dodatkowo sprawia, że wirusowe zapa-
lenia stawów nie są często wykrywane. Tym 
samym brakuje dokładnych danych epidemio-
logicznych. Należy pamiętać, że występowanie 
wirusowych zapaleń stawów zmienia się z po-
rami roku, zmianami klimatycznymi i zależy od 
położenia geograficznego. Liczba wirusowych 
zapaleń stawów związanych z niektórymi zaka-
żeniami zmienia się też w związku z wprowa-
dzeniem szczepień ochronnych (np. przeciwko 
różyczce lub śwince, czyli nagminnemu zapa-
leniu przyusznic). Orientacyjnie szacuje się, 
że wirusowe zapalenia stawów stanowią około 
1% wszystkich zapaleń stawów [1]. 

Najlepiej poznane są zakażenia wirusowe 
z zapaleniem stawów występujące epidemicz-
nie. Odnotować należy występowanie w Euro-
pie epidemii wirusowych zapaleń stawów do nie-
dawno jeszcze pojawiających się tylko w Afryce, 
przykładowo gorączki chikungunia [2]. 

Do wirusów najczęściej wywołujących 
zapalenie stawów należą wirusy zapalenia wą-
troby (wirus HBV, HCV, HEV), parwowirus 
B19, ludzki wirus nabytego niedoboru odpor-
ności (HIV), wirus ludzkiej białaczki z komó-
rek T (HTLV-1) oraz alfawirusy, wśród nich 
wirus Sindbis (SINV, Sindbis virus) [1]. Celem 
pracy było omówienie patogenezy i zagadnień 
klinicznych zakażenia tym wirusem, występują-
cym najczęściej w Europie Północnej.

WIRUS SINDBIS

Wirus Sindbis należy do rodziny Togawi-
rusów (Togaviridae), rodzaju Alphavirus. We-
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dług używanej powszechnie klasyfikacji wiru-
sów Baltimore’a (od Davida Baltimore’a nie 
od miasta Baltimore) należy on do grupy IV, 
czyli wirusów zawierających RNA o dodatniej 
polarności [3]. 

Alfawirusy to grupa ponad 30 wirusów, 
zakażających różne zwierzęta, w tym ssaki, pta-
ki, gady, ryby, a także bezkręgowce. Wirusy są 
przenoszone przez komary. Alfawirusy są sto-
sunkowo małymi tworami. Mają budowę kuli-
stą lub zbliżoną do kuli i składają się z RNA 
otoczonego kapsydem. Całkowita długość ge-
nomu to od 11000 do 12000 nukleotydów. Na 
powierzchni kapsydu wirusa występują gliko-
proteiny E1, E2 i E3 odpowiedzialne za połą-
czenie z odpowiednimi receptorami [4]. Wirus 
Sindbis ma średnicę około 60–70 nm. Jego ge-
nom koduje dwa białka zaliczane do polipro-
tein, czyli białek, które ulegają rozpadowi na 
odrębne białka funkcjonalne lub strukturalne. 
Pierwsze z nich składa się z czterech białek 
niestrukturalnych, a drugie białko składa się 
z białka kapsydu i białek E3, E2, 6K i E1 (w ko-
lejności od końca aminoterminalnego). 

Ewolucyjnie uważa się, że omawiana 
grupa wirusów pochodzi z południowych oce-
anów i w procesie rozwoju rozprzestrzeniła 
się w Starym i Nowym Świecie. Wyróżnia się 
trzy główne podgrupy alfawirusów: podgrupę 
wirusów lasu Semliki (Semliki Forest Virus sub-
group), do której należą wirusy między inny-
mi lasu Semliki, o’nyong-nyong, chikungunia 
i rzeki Ross; podgrupę wschodniego zapalenia 
mózgu u koni (eastern equine encephalitis virus 
subgroup), do której należą wirus wschodniego 
zapalenia mózgu u koni i wirus wenezuelskiego 
zapalenia mózgu u koni oraz podgrupę wirusa 
Sindbis. Ta ostatnia grupa występuje prawie 
wyłącznie w Starym Świecie. Inny podział wy-
różnia podgrupę wirusów wywołujących przede 
wszystkim zapalenie stawów (m.in. SINV, chi-
kungunya, wirus rzeki Ross, wirus o’nyong-ny-
ong, wirus Mayaro, wirus lasu Barmah) oraz 
wirusy wywołujące zapalenie mózgu.

WYKRYCIE WIRUSA SINDBIS

Wirus Sindbis po raz pierwszy został wy-
izolowany z ciała komarów z rodzaju Culex we 
wsi Sindbis w pobliżu Kairu w 1952 roku [4]. 
Ten sam wirus wyodrębniono z ciała ptaków 
— wrony czarnej, czyli czarnowrona (Corvus 
corone sardonius) [4]. Przez stosunkowo dłu-
gi czas od izolacji wirusa nie była znana jego 
patogenna rola ani u człowieka, ani u zwierząt. 
Był on uważany przez kilka lat za „wirus bez 

choroby” [3]. Pierwsze opisy choroby związa-
nej z SINV pochodzą z 1961 roku z Ugandy 
[5], a po raz pierwszy w Europie wyodrębniono 
go w 1975 roku we Włoszech [6]. W 1983 roku 
wyodrębniono wirusa w Karelii jako przyczynę 
gorączki karelskiej [7], a w 1992 roku jako przy-
czynę choroby z Ockelbo [8]. Samą chorobę 
opisano wcześniej w latach 60. XX wieku, po 
raz pierwszy w wiosce Ockelbo w Szwecji [9].

W 1974 roku w Finlandii opisano epide-
mię, uprzednio nieznanej choroby, cechującej 
się wysypką, zapaleniem stawów i gorączką. 
Miejscowy lekarz rodzinny Pasi Kunsisto z Ilo-
mantsi doprowadził do wykrycia wirusowej 
etiologii choroby i identyfikacji wirusa [10]. 
Nazwa „pogosta” pochodzi od fińskiego słowa 
„pogosta” określającego centralną część wsi, 
czyli siedzibę władz, czego polskim odpowied-
nikiem jest „dwór we wsi”.

Co ciekawe, zakażenie SINV jest prawdo-
podobnie nową chorobą w północnej Skandy-
nawii. Przebadanie 5000 próbek surowicy krwi 
z lat 1958–1964 uzyskanych w Finlandii nie 
doprowadziło do wykrycia przeciwciał w ani 
jednej próbce. Podobnie w Austrii w próbkach 
sprzed 1963 roku nie wykryto swoistych prze-
ciwciał [3].

DROGA ZAKAŻENIA I EPIDEMIOLOGIA

Główną drogą zakażenia człowieka SINV 
jest ukąszenie przez komara przenoszącego 
wirus. Głównym rezerwuarem i miejscem na-
mnażania się „rezerw” SINV są ptaki. Należą 
do nich: przedstawiciele rzędu wróblowatych, 
szczególnie drozdy, wrony i kruki, przedstawi-
ciele grzebiących (np. głuszce) i przedstawi-
ciele blaszkodziobych (np. kaczki). Komarami 
przenoszącymi zakażenia są przede wszystkim 
komary z rodzaju Culex (Culex torrentium, 
Culex pipiens, Culex unvittatus, Culex theileri), 
rodzaju Culiseta (Culiseta morsistans), rodzaju 
Aedes (Aedes cinercus) oraz rodzaju Ochlero-
tatus (Ochlerotatus annulipes). W cyklu trans-
misji SINV uwzględnić trzeba również ptaki 
wędrowne. Przenoszą one wirusa z północy 
na południe, między innymi do Włoch, Afryki, 
w tym Afryki Południowej [11].

W Europie najwięcej przypadków opisa-
no w Finlandii i Szwecji. W Finlandii badania 
serologiczne wskazujące na zakażenie SINV 
są wykonywane rutynowo. Zachorowalność 
w Finlandii wynosi 26/100 000/rok w latach 
epidemii oraz 2,4/100 000/rok w pozostałych 
latach. Dotyczy to przypadków jawnych kli-
nicznie. Najwięcej zachorowań przypada na 
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połowę sierpnia, ale chorobę rozpoznaje się od 
lipca do października. Jest to zgodne z aktyw-
nością komarów. W Afryce Południowej szczyt 
zachorowań przypada na miesiące marzec 
i kwiecień [3]. 

Choroba nieco częściej występuje u ko-
biet (58% chorych). Najczęściej chorują osoby 
w wieku 45–54 lat, które stanowią 34% wszyst-
kich chorych. Dodatnie odczyny serologiczne 
stwierdza się w Finlandii u 5,2% całej populacji. 
Dodatnie odczyny są bardziej częste u osób star-
szych, osiągając 15,4% w grupie osób 60–69-let-
nich. Wirus Sindbis był wykryty w Niemczech 
i Czechach, a także Wielkiej Brytanii, Grecji, 
Rumunii, krajach bałkańskich, Turcji i Izraelu. 
W Polsce opisano siedliska komarów przeno-
szących wirusa [12] oraz wykazano przeciwciała 
przeciwko SINV u jaskółek [13]. Poza Starym 
Światem SINV wykryto w Australii [11], Chi-
nach i niektórych krajach Azji [3].

Uważa się, że do czynników sprzyjających 
zakażeniu SINV należy przebywanie poza do-
mem. Choroba często dotyczy zbieraczy grzy-
bów lub owoców leśnych oraz osób uprawiają-
cych zajęcia sportowo-rekreacyjne na świeżym 
powietrzu [14]. Przyjmuje się, że większość 
zakażeń SINV przebiega poronnie i nie ujaw-
nia się klinicznie. Niektóre prace sugerują, że 
stosunek zakażeń bezobjawowych do jawnych 
klinicznie przekracza dziesięć [3].

OBRAZ KLINICZNY CHOROBY WYWOŁANEJ 
ZAKAŻENIEM WIRUSEM SINDBIS 

Zakażenie SINV wywołuje chorobę, któ-
ra jest znana w Finlandii jako choroba Pogosta 
(Pogosta disease, Pogostantanti), w Szwecji jako 
choroba z Ockelbo (Ockelbo disease, Ockelbo-
sjuka) lub choroba „sierpień–wrzesień” (Au-
gust–September disease), a w Karelii należącej 
do Rosji jako gorączka karelska (Karelian fe-
ver, Κарелская лихорадка). Choroba objawia 
się ostrym zapaleniem stawów, gorączką, wy-
sypką i nudnościami. Czas wylęgania się cho-
roby jest krótki — 2–10 dni [15], średnio 4 dni. 
Początek objawów jest nagły.

Zapalenie stawów ujawnia się w różnych 
umiejscowieniach. Analiza chorych z Finlandii 
wykazała, że zapalenie stawów skokowych, pal-
ców rąk oraz nadgarstka występuje najczęściej 
i dotyczy odpowiednio 85%, 65% i 58% chorych. 
Duże stawy są również często objęte zapaleniem 
(kolanowe — 56%, barkowe — 21%, biodrowe 
— 23%). Zapalenie ma charakter wielostawo-
wy. Do pięciu stawów jest zajęte u 62% chorych, 
a do 8 stawów u 86% chorych [16]. 

Bóle i zapalenie stawów u części chorych 
mają charakter migrujący. Razem z bólami 
mięśni i osłabieniem mogą przejściowo całko-
wicie unieruchomić chorego. Ciężkie, chociaż 
trwające kilka dni, upośledzenie ruchowe wy-
stępuje u blisko połowy chorych zakażonych 
SINV. W tym czasie chorzy nie mogą się samo-
dzielnie poruszać i wymagają pomocy osoby 
drugiej [16, 17]. Stawy są obrzęknięte i może 
pojawić się sztywność poranna, chociaż jest 
to objaw rzadszy niż u chorych zakażonych 
innymi alfawirusami [15]. Nieznaczne różnice 
w częstości występowania poszczególnych ob-
jawów, w tym bólów i zapalenia stawów mogą 
być obserwowane ze względu na podtypy wi-
rusa. Bóle mięśni są częste, w niektórych ze-
stawieniach dotyczą wszystkich chorych, tym 
samym występują częściej niż bóle stawów [18, 
19]. Chorzy mają odczucie bólu całego ciała 
i mogą mieć trudności w umiejscowieniu bólu.

Wysypka pojawia się na tułowiu, udach 
i ramionach. Rzadziej pojawia się na twarzy 
i rękach, a bardzo rzadko dotyczy głowy i po-
deszw. Wysypka ma charakter grudkowo-pla-
misty lub przypomina wysypkę odrową i może 
towarzyszyć jej świąd. Wysypka pojawia się 
w 3.–4. dniu choroby. Mogą jej towarzyszyć pę-
cherzyki na dłoniach oraz podbiegnięcia krwa-
we na całym ciele [15]. Wysypka trwa krótko, 
zwykle 5–8 dni. Ustępuje z łuszczeniem się 
i może pozostawiać brązowe przebarwienia. 
Wysypka może pojawić się bez zajęcia stawów, 
rzadziej zapalenie stawów ujawnia się bez (lub 
z niewielką) wysypką. Badanie histopatolo-
giczne zajętej skóry ujawnia duże, gęste nacie-
ki limfocytów i histiocytów z występowaniem 
atypowych komórek przypominających limfo-
blasty wokół mieszków włosowych [20]. 

Gorączka nie jest nasilona, towarzyszą jej 
bóle głowy i osłabienie. Częste są bóle mięśnio-
we, rozpoczynające się od drugiego dnia cho-
roby. Objawy zmniejszają się w ciągu kilku dni, 
a następnie w ciągu kilku dni ustępują. Z in-
nych objawów należy wymienić nudności, u czę-
ści chorych związane z bólami głowy, a także 
przemijające porażenia nerwów obwodowych. 

Wspomnieć należy, że obraz klinicz-
ny choroby może być odmienny u dorosłych 
i u dzieci. Ogłoszono jednak niewiele opisów 
zakażenia SINV u dzieci.

PRZETRWAŁE OBJAWY STAWOWO-
MIĘŚNIOWE 

Choroba wywołana przez SINV ma cha-
rakter samoograniczający się. Ustąpienie ob-
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jawów i zmian ostrej fazy choroby nie łączy 
się jednak z pełnym wyzdrowieniem. Istotne 
są przetrwałe i długotrwałe objawy stawowe 
i mięśniowe. Na zjawisko to zwrócono uwagę 
już w pierwszych latach po wykryciu choroby 
[22]. Badanie Kurkela i wsp. [16] wykazało, że 
zajęcie stawów palców rąk, nadgarstków i ko-
lan po pół roku od zakażenia dotyczyło odpo-
wiednio 59%, 47% i 38% chorych. Może to być 
podstawą błędnych rozpoznań innych chorób, 
szczególnie przy mało nasilonym i nierozpo-
znanym zakażeniu SINV. Laine i wsp. [23] wy-
kazali, że objawy zajęcia stawów utrzymują się 
przez ponad 2,5 roku u około połowy chorych. 
Podobnych wyników wskazujących na wystą-
pienie zapalenia stawów u jednej czwartej 
chorych po trzech latach od zakażenia SINV 
dostarczyły badania Kurkela i wsp. [24].

W 2018 roku Gylfe i wsp. [25] opisali sil-
ne, długotrwałe objawy zakażenia SINV, które 
po 6–8 miesiącach od zakażenia uniemożliwiły 
i utrudniły wykonywanie codziennych czynno-
ści chorych. 

BADANIA PRACOWNIANE

Rozpoznanie choroby wymaga badań 
pracownianych. Wiremia trwa krótko i nie za-
leca się wykrywaniu wirusa metodą PCR we 
krwi [3].

Podstawową metodą pracownianą po-
mocną dla ustalenia rozpoznania jest wykrycie 
swoistych przeciwciał przeciwko SINV. W tym 
celu stosuje się różne metody laboratoryjne, 
najczęściej metodę immnoenzymatryczną 
(ELISA) lub metodę immunofluorescencyj-
ną [20]. Możliwe są reakcje krzyżowe z prze-
ciwciałami skierowanymi przeciwko innym 
alfawirusom. Dla potwierdzenia swoistości 
oznaczenia można stosować test zahamowania 
hemoaglutynacji lub test neutralizacji. W ob-
szarach endemicznych pomocna może być izo-
lacja wirusa z ciała komarów [3]. 

Swoiste przeciwciała klasy M można wy-
kryć już w pierwszym tygodniu jawnego zakaże-
nia, po dwóch tygodniach występują u wszyst-
kich chorych. Przeciwciała klasy G można 
wykryć średnio już w 11. dniu po zakażeniu, 
a ich stężenie zwiększa się przynajmniej przez 
pół roku do roku po zakażeniu. Uważa się, że 
zapewniają one długotrwałą, a może i doży-
wotnią ochronę przed ponownym zakażeniem. 
Nie wykazano zależności ciężkości przebiegu 
klinicznego od stężenia przeciwciał klasy M [3]. 

Powstałe wskaźniki laboratoryjne są czę-
sto niezmienione. U wielu chorych nie stwier-

dza się reakcji fazy ostrej lub tylko nieznaczne 
przyspieszenie odczynu Biernackiego i zwięk-
szone stężenie białka C-reaktywnego. U części 
chorych w pierwszych dniach jawnej klinicznie 
infekcji obserwuje się pewne zmniejszenie licz-
by białych ciałek. Możne to sugerować namna-
żanie się wirusa w leukocytach. 

LECZENIE

Swoiste leczenie zakażenia SINV nie jest 
znane. W terapii objawowej stosuje się przede 
wszystkim niesteroidowe leki przeciwzapalne. 
Ma to na celu zmniejszenie odczynu zapal-
nego i wywołanego przez niego bólu. W wy-
jątkowych nasileniach dolegliwości mogą być 
pomocne małe dawki glikokortykosteroidów.

Brak jest danych o skuteczności leków 
przeciwwirusowych. Nie ma też obserwacji 
o stosowaniu immunoglobulin. Zwraca się 
uwagę na chorych leczonych lekami modyfiku-
jącymi przebieg choroby. Są oni bardziej po-
datni na zakażenia, w tym SINV, a zaprzesta-
nie podawania leków modyfikujących przebieg 
choroby może łączyć się z nasileniem objawów 
choroby podstawowej, czasami niedających się 
odróżnić od objawów zakażenia SINV.

Próby leczenia przetrwałych objawów sta-
wowych i mięśniowych lekami modyfikującymi 
przebieg choroby nie dały jednoznacznych wy-
ników i brak jest jakichkolwiek zaleceń w tym 
zakresie. Inne objawy choroby wywołanej 
przez SINV leczy się objawowo. 

ROKOWANIE 

Większość objawów i zmian zakażenia 
SINV ustępuje w ciągu 2–3 tygodni lub nawet 
wcześniej. Wyjątkiem są bóle stawowe i mię-
śniowe oraz zapalenie stawów. Poza tymi istot-
nymi i ciągle mało poznanymi zmianami, cho-
roba raczej nie pozostawia zmian lub objawów. 

Ciężkie powikłania są rzadkie. Opisano 
wirusowe zapalenie opon mózgowych oraz 
nawracające krwotoczne zapalenie skóry. Nie 
odnotowano istotnego uszkodzenia nerek, 
brak jest też danych o zajęciu serca procesem 
chorobowym. Wydaje się, że zagadnienia po-
wyższe wymagają dalszych badań.

Obserwacje trwające dłużej wskazują, że 
występowanie przeciwciał przeciwko SINV jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka udaru mózgu 
(4,3-krotnie więcej) [26].

Interesującym zjawiskiem jest występo-
wanie zjawisk (i chorób) autoimmunizacyjnych 
u pacjentów po zakażeniu SINV. Wykazano 
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zwiększoną częstość występowania przeciwciał 
przeciwjądrowych, przeciwmitochondrialnych 
i czynnika reumatoidalnego u chorych. Ma to 
prawdopodobnie związek z genetyczną predys-
pozycją do rozwoju zjawisk autoimmunizacyj-
nych, w tym występowaniem antygenu HLA 
DRB1*01 [3].

Czynione są próby wyprodukowania 
szczepionki przeciwko SINV. Mimo obiecują-
cych wyników badań na modelach zwierzęcych, 
jak dotąd nie wprowadzono takiej szczepionki 
do stosowania u ludzi [27]. Uważa się, że prze-
bycie zakażenia SINV daje trwała odporność 
na chorobę. Brak jest obserwacji o wpływie za-
każenia SINV na przebieg ciąży i rozwój płodu.

PATOGENEZA 

Uważa się, że SINV, podobnie jak inne 
alfawirusy, po ukłuciu przez komara roz-
przestrzenia się drogą krwi i umiejscawia się 
w wątrobie, śledzionie, mięśniach, węzłach 
chłonnych i strukturach łącznotkankowych 
wokół stawów i kości. Pojawienie się wirusa 
w tkankach wywołuje odczyn zapalny, czego 
wyrazem są nacieki komórkowe. Przyjmuje 
się, że namnażanie wirusa zachodzi głównie 
w wątrobie i śledzionie, a na początku choroby 
w leukocytach. Objawy kliniczne są związane 
z nasileniem replikacji wirusa i wydzieleniem 
mediatorów zapalenia. 

Wykazano, że profil cytokin prozapal-
nych uwalnianych przy zakażeniu SINV jest 
identyczny z profilem cytokin obserwowanych 
u chorych na reumatoidalne zapalenie stawów. 
W dalszych okresach choroby SINV gromadzi 
się w makrofagach. Wirus Sindbis przenika 
do komórek drogą ułatwionej przez receptory 
endocytozy. Sugeruje się też inny mechanizm 
wnikania wirusa do komórek. Jest nim wytwo-
rzenie kanałów — otworów w błonie komórko-
wej. Powstają one w wyniku oddziaływania bia-
łek wirusa z białkami błony komórkowej [28].

Przewlekłe objawy choroby są wynikiem 
długotrwałego utrzymywania się wirusa w ma-
krofagach oraz innych komórkach, w tym miobla-
stach oraz fibroblastach ścięgien i okostnej [29].

Nie jest jasne czy SINV występuje w bło-
nie maziowej stawów u ludzi, ale niektóre ob-
serwacje sugerują takie zjawisko. W błonie ma-
ziowej stawów osób chorych wykryto komórki 
typu „naturalny zabójca” ukierunkowane prze-
ciwko komórkom zarażonym SINV. 

W odpowiedzi na zakażenie SINV do-
chodzi do aktywności odpowiedzi nieswoistej 
oraz silnej aktywacji odpowiedzi swoistej. 

Przeciwciała skierowane są głównie przeciwko 
białkom E1 i E2 kapsydu wirusa. Nie jest jasny 
mechanizm wywoływania zjawiska autoimmu-
nologicznych przez zakażenie SINV.

W badaniach doświadczalnych wykazano, 
że SINV może wnikać do ludzkich osteobla-
stów hodowanych in vitro i może uszkadzać też 
komórki [30]. 

ZASTOSOWANIE WIRUSA SINDBIS 
W IMMUNOTERAPII NOWOTWORÓW

W uzupełnieniu do zagadnień klinicznych 
związanych z zakażeniem SINV należy wspo-
mnieć o badaniach zastosowania tego wirusa 
w immunoterapii nowotworów. Czynione są 
próby wbudowania w genom wirusa antyge-
nu nowotworowego NYESO-1. Tym samym 
zakażenie zmodyfikowanym SINV wywołuje 
intensywną reakcję immunologiczną wyra-
żającą się aktywacją limfocytów przeciwko 
NYESO-1. Zjawisko to w połączeniu z uru-
chomieniem apoptozy może prowadzić do eli-
minacji komórek nowotworowych [31]. Innym 
zastosowaniem SINV w onkologii może być 
przenoszenie przez ten wirus niektórych ge-
nów, może umożliwić uruchomienie odpowie-
dzi immunologicznej na antygeny nowotwo-
rowe [32]. Badania tych zagadnień nie wyszły 
jednak poza modele zwierzęce. 

PODSUMOWANIE 

Zapalenie stawów wywołane przez SINV 
jest z jednej strony przykładem raczej typowego 
zakażenia arbowirusami, czyli wirusami prze-
noszonymi przez stawonogi, a z drugiej strony, 
występowanie przetrwałych objawów stanowi 
problem kliniczny i badawczy. Trudno uznać, że 
zakażenie wirusem, z natury samoograniczają-
ce się wywołuje trwające lata zapalenie stawów. 
Nie ma też racjonalnych podstaw, aby znane 
przewlekłe zapalenia stawów uznać za choro-
by wirusowe. Można więc przyjąć, że u chorych 
zakażonych wirusem, infekcja uruchamia jakieś 
własne „samonapędzające się” mechanizmy 
zapalenia stawów. Dotyczy to stosunkowo du-
żego odsetka chorych, być może jednak nie-
zbędna jest do tego predyspozycja osobnicza. 
Jest to duże wyzwanie dla badaczy i być może 
jakaś droga zbliżenia się do poznania patogene-
zy takich chorób, jak reumatoidalne zapalenie 
stawów. Podobnie, dobrze udokumentowane 
zjawisko opisano przy gorączce chikungunia [2].

Inną refleksją jest potencjalne występowa-
nie zapalenia stawów wywołanego SINV w Pol-
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ABSTRACT 

Sindbis virus (SINV) is a member of the Togaviridae 
family and is an enveloped RNA virus of the genus Al-
phavirus. SINV is widespread in Europe, Africa, Austra-
lia and Asia. Clinically overt epidemics occur in a few ar-
eas, predominantly in the northern Europe. Ornithophilic 
mosquitoes are the main vector of SINV. The main am-
plifying hosts of the virus are birds. Migratory bird spe-
cies transport SINV over long geographical distances.

Sindbis virus is a cause of mosquito-born dis-
ease known as Pogosta disease, Ockelbo disease 
or Karelian fever, and characterized by rash, fever 
and arthritis. The disease is self-limiting but articu-
lar and muscular symptoms lasted for years, and 
may mimic other chronic inflammatory rheumatic 
disorders. 
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Key words: Ockelbo disease; pogosta disease; 
karelian fever 

sce. W dostępnych materiałach autorzy pracy nie 
natrafili na potwierdzone przypadki. Wykazane 
występowania SINV w Niemczech, Czechach 
i Austrii oraz stwierdzenie jego występowania 

w organizmach ptaków spotykanych w Polsce 
może stanowić sugestię, że zakażenie SINV może 
wystąpić w naszym kraju. Dlatego znajomość tej 
choroby jest niezbędna polskim reumatologom. 
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