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Rola rotawirusow w patologii drobiu
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Problemem kilku ostatnich lat zar6wno w medycynie jak
i w weterynarii jest szeroko dyskutowane zagadnienie biegunek
niemowlat i mlodych zwierzat gospodarskich wywotywanych
przez rotawirusy (21). Zapalenia jelit wywolane przez te wirusy
stwierdzono u cztowieka 1 wielu zwierzat (bydta, §wiri, owiec,
kéz, jeleni, koni, pséw, kotow, krolikow, myszy i matp).
Liczba prac po$wieconych przebiegowi zakazef rotawiruso-
wych u ssakéw jest juz bardzo duza, natomiast stosunkowo
mato wiadomo na temat infekcji tymi wirusami u ptakow.
Zgromadzone dane wskazuja, ze nie jest wykluczone, iz in-
fekcje tymi wirusami u drobiu moga si¢ réwniez sta¢ powaz-
nym problemem zdrowotnym. Dotyczy to zaréwno produkcji
miesa drobiowego jak i jaj, bowiem sugeruje si¢ udziat tych
wiruséw w etiologii nowych choréb brojleréw i niosek.

Rodzaj Rotavirus w aktualnej systematyce razem z rodza-
jami Reovirus i Orbivirus tworzy rodzing Reoviridae (20).
Tabela 1 podaje krétka charakterystyke poszczegdlnych ga-
tunkéw tej rodziny. Jak dotychczas najwigksze znaczenie w
patologii drobiu ma rodzaj Reovirus (19). Nalezacy tu wirus
zakaznego zapalenia staw6w jest czynnikiem wywolujacym
grozna chorobe kurczat brojleréw i miodziezy hodowlanej
ciezkich linii kur. Na wirusowe zapalenie stawdéw choruja
najezesciej kurczeta w wieku 4-12 tygodni. W obrazie klinicznym
tej choroby dominuje charakterystyczna z reguly jednostronna
kulawizna. W stawie skokowym i innych zaatakowanych sta-
wach stwierdza sie bolesno$¢ i obrzek. W przebiegu choroby
notuje si¢ znaczna, siegajaca kilkudziesigciu procent zacho-
rowalnos¢ przy bardzo niskiej (w przypadku nie powiktanych
okoto 1%) $miertelnodci. Wirusowe zapalenie stawow jest
szeroko rozprzestrzeniona choroba wielkotowarowego drobiar-
stwa. Straty jakie ono przynosi zostaty w niektérych krajach
ograniczone przez wprowadzenie specyficznych szczepien. W
kraju od niedawna istnieje réwniez mozliwos¢ profilaktyki
swoistej zakazefi reowirusowych (szczepionki REO Vaccine
Nobilis i Nobi Vac REO).

Tab. 1. Ogélna charakterystyka rodziny Reoviridae

Rodzaj | Reovirus | Orbivirus [ Rotavirns
Srednica wirionu (nm) 75-76 | 69-70 65-70
Wrazliwos$¢ na eter opome | zmienna oporne
Wrazliwo$é na pH 3 oporne zazwycza oporne
oporne
Stabilnosé¢ w 1 M MgClz oporne | zmienna v
oporne
Gestos¢ w CsCl (g/cm3) 1.36 1,36-1,38 1.36-1.38
Liczba fragmentéw RNA w wirionie 10 10 11
Liczba polipeptydéw strukturalnych 8-9 7 8-9
Transmisja pozioma kat owady kat
S s - nie
Transmisja pionowa tak mozliwa .
potwierdzona

Pod koniec lat siedemdziesiatych potwierdzono, e reowirusy
odgrywaja pewna role w etiopatogenezie zespolu ztego wchta-
niania. Zesp6t ten wystepuje najezesciej u kur kierunku migs-
nego i indyczat. Objawy kliniczne i zmiany patologiczne w
przebiegu tego syndromu sa bardzo réznorodne. Obserwuje
sie miedzy innymi: zahamowanie wzrostu, blado$¢ glowy 1
skokéw, osteoporoze, krzywice, martwice gtowki kosci udo-
wej, helikopterowe upierzenie, zapalenie zotadka gruczotowego,
zapalenie jelit oraz zmiany atroficzne w trzustce. W profilaktyce
zespotu moga znale7¢ zastosowanie wymienione wczesniej
szczepionki (19). Przedstawicieli rodzaju Orbivirus nie izo-
lowano jak dotychczas od drobiu. W dostgpnej literaturze
mozna znaleZ¢ jeden, z tego wzgledu zastugujacy na uwage
opis izolacji Orbiviruséw ptakéw, Hirai i wsp. (12) wyosobnili
od papug: nimfy (Nymphycus hollandicus) i papuzki falistej
(Melopsittacus undulatus) wirusy (CKT-1 i PKT-1), ktére
wstepnie zaszeregowali do orbiwiruséw. Przyzyciowo u ptakéw
tych stwierdzano: nastroszenie upierzenia, dusznos¢, Swiatlo-
wstret, opuszczenie skrzydet i znaczne ostabienie. Sekcyjnie
obserwowano obrzek i mozaikowato$§¢ watroby, dwukrotny
obrzek §ledziony, zapalenie jelit, blado$¢ migsnia sercowego
i zmetnienie workéw powietrznych. Nie stwierdzono pato-
gennosci wyizolowanych szczepéw dla zakazonych ekspery-
mentalnie 1 i 14-dniowych kurczat i 7 dniowych przepidrek
japoriskich. Juz Woode i wsp. (46) badajac w aspekceie po-
réwnawczym rotawirusy izolowane od Judzi, myszy, §win,
cielat 1 kur stwierdzili wiele cech wspélnych w morfologii 1
budowie antygenowej pomiedzy poszczegélnymi izolatami.
Nie jest jednak jak dotychczas szczegStowo zbadany problem
powinowactwa rotawiruséw ptasich i izolowanych od ssakow.

Wiekszo$¢ rotawiruséw izolowanych od ssakéw, posiada-
jacych wspélny antygen grupowy, zostata zaliczona do grupy
A rotawiruséw. Nie naleza do tej grupy tak zwane rotawirusy
,atypowe” nie posiadajace antygenu grupowego rotawirusow
(36). Wsréd rotawiruséw atypowych wyréznia si¢ grupy B,
C, D i E (34). Systematyka rotawiruséw ptasich mimo, iz nie
jest tak rozbudowana jak u ssakéw opiera si¢ na tym samym
schemacie (3, 24, 26). Wyniki wielu badaii zdaja si¢ wska-
zywaé, ze rotawirusy ssakéw i ptakéw posiadaja wspllny
antygen, jest on jednak rézny od antygenu grupowego A (17,
18). Ostatnio Brussow i wsp. (5) izolowali od cielat z biegunka
rotawirusy podobne do ptasich rotawiruséw typu A. Jest to
wyjatek potwierdzajacy dominujacy aktualnie poglad, ze ro-
tawirusy ptakéw nie odgrywaja wigkszej roli w epizootiologii
zakazend rotawirusowych u ssakéw. McNulty i wsp. (25) w
kolekcji 6 indyczych (Ty 1-Ty 6) i dwéch kurzych (CH 1-Ch-2)
rotawiruséw wyréznit trzy rézne serotypy. Rotawirusy ptakow
sa $redniej wielkosci, $rednica wirionu wynosi od 65 do 70
nm (17). Posiadaja one charakterystyczny dwuwarstwowy ka-
psyd. Genom zawiera dwutaficuchowy RNA. Szczegdlowa
charakterystyke whasciwosci fizyko-chemicznych rotawirusow
izolowanych od ptakéw podali migdzy innymi Kang i wsp.
(17). Rotawirusy sa niewrazliwe na dzialanie rozpuszczalni-
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kow organicznych i wzglednie stabilne przy pH 3. Rotawirusy
ptakéw nie sg réwniez catkowicie inaktywowane przy dziataniu
temperatury 56°C przez 8 godzin. Antygen grupowy rotawiruséw
Jest wykrywany w odczynie immunofluorescencji, co ma waz-
ne znaczenie diagnostyczne. Podstawowa trudnoscia w izolacji
1 badaniu wtasciwosci biologicznych rotawiruséw, jest fakt
ich bardzo stabego namnazania sie w hodowlach komdrko-
wych. Wynika to ze stabej zdolnosei tych wiruséw do prze-
chodzenia przez blon¢ komérkowa i penetracji do wnetrza
komorki (21, 27, 32, 35). Dodawanie trypsyny czy namnazanie
w hodowlach rotacyjnych zwigksza szanse na ich wzrost w
kulturach tkankowych (38). Rotawirusy ptakéw moga sie ré w-
niez namnazac na zarodkach kurzych (6). Nie udato sic jednak
potwierdzi¢ przydatnosci embriondw kurzych do namnazania
rotawirusow ssakéw (44). Wazng metoda badania rotawiruséw
jest analiza ich RNA jadrowego przy zastosowaniu techniki
elektroforezy w zZelu poliakryloamidowym (PAGE) (39, 40,
41). Sporzadzanie elektroforograméw jest stosunkowo tatwe,
z powodu stosunkowo duzej zawartosci rotawiruséw w kale.
Tood i wsp. (42) opisali istnienie 5 r6znych grup elektrofero-
tycznych. Rotawirusy nalezace do grup 1-3 izolowano od kur
i indykow, podczas gdy nalezace do grupy 4 tylko od kur a
do grupy 5 tylko od indykdéw.

Pierwsze spostrzezenia na temat etiologicznej roli rotawi-
ruséw w biegunkach drobiu poczyniono w USA. W roku
1977 Begeland i wsp. (4) opisali przypadek silnego zapalenia
Jelit przebiegajacy z intensywna biegunka w stadzie 2-3 tygo-
dniowych indykéw. W prébkach katu pobranych od chorych
ptakéw autorzy stwierdzili obecnos¢ rotawiruséw. W rok péZniej
w Potnocnej Irlandii McNulty w wsp. (21) opisali nastepny
przypadek, z ktérego réwniez wyizolowano rotawirusy. Infek-
cje rozpoznano w duzej fermie indykéw, a problem pojawit
sig, kiedy ptaki miaty 5 tygodni. W pézniejszych przypadkach
zachorowania ptakéw miaty miejsce juz w 2 tygodniu. Na-
stepne zakazenie stopniowo pojawilo sie we wszystkich kumi-
kach. Ptaki, ktére przechorowaly, byty znacznie zahamowane
w rozwoju 1 to zadecydowato o likwidacji stad. Réwniez w
Wielkiej Brytanii opisano interesujacy przypadek infekcji rota-
wirusowej u niosek. Jest to ciekawe, z tego wzgledu, ze zakazenia
rotawirusowe z reguty wystepuja u osobnikéw miodych. Na-
tomiast Jones i wsp. (13) stwierdzili rotawirusowe zapalenie
jelit w stadzie niosek jaj konsumpcyjnych. Opisywany przy-
padek wystapit w duzej fermie i dotyczyl kur w wieku od
32 do 92 tygodni. Wskazaniem do mikroskopowego badania
katu byty dtugotrwata ,.nie leczaca” si¢ biegunka. W badaniu
tym stwierdzono liczne typowe czastki rotawirusdw. Rotawi-
rusy izolowano réwniez od perliczek z objawami zapalenia
jelit (30, 33) i kaczek nie wykazujacych klinicznych objawéw
chorobowych (37). Podobnie izolowano je od bazantéw i
przepidrek (8, 9, 10, 11, 47). Minamato i wsp. (29) izolowali
te wirusy takze od golebi miejskich. Jest interesujace, ze do
izolacji autorzy ci uzyli komdrek ssakéw. Natomiast Vinde-
vogel i wsp. (43) potwierdzili wystepowanie rotawiruséw w
stadach gotebi hodowlanych. Na podstawie dostepnych danych
mozna wysnu¢ wniosek, Ze na zakazenie rotawirusami sposréd
wszystkich gatunkéw drobiu, najbardziej wrazliwe sa indyki
(15, 49). Wydaje si¢ réwniez, Ze ten gatunek jest szczegblnie
wrazliwy na wszelkiego rodzaju zakaZne enteropatie.

W stadach indykéw choroba zaczyna sie zazwyczaj od
tagodnego zapalenia jelit. Smiertelnos’c’ ksztattuje si¢ na po-
ziomie od 2 do 7%. Najwazniejsze obserwowane objawy kli-
niczne to: biegunka, zwigkszona ptochliwos¢, zbijanie sie w

grupy (czesto ptaki tratuja si¢ wzajemnie i dochodzi do udu-
szenia) i zaparcia. W czgsci przypadkéw choroba zaczyna si¢
juz 2 dnia i trwa do 4 tygodnia. Niekiedy padnigcia spowo-
dowane sa wybuchem kanibalizmu (wydziobywanie steku).
Natomiast u niosek poza biegunka i jej skutkami nie obser-
wowano zadnych innych zmian. Niesnos¢ i jakos¢ sktadanych
Jjaj nie ulegaty zmjanom. Badania serologiczne wykazaty obec-
nos¢ swoistych przeciwcial przeciwko rotawirusom ptasim
nie tylko w wielu stadach kur (2) indykéw (23), ale réwniez
kaczek (22) i gotebi (43). Czesto izolowano rotawirusy od
ptakéw nie wykazujacych objawéw chorobowych. Te obserwacje
wskazuja, ze wiekszos$¢ zakazeri rotawirusami przebiega bezob-
jawowo. Pierwotnym miejscem replikacji rotawiruséw jest na-
blonek kosmkéw jelita cienkiego, choé moze byé réwniez
zaatakowane jelito grube. Badaniem sekcyjnym ptakéw pad-
tych z powodu zakazenia rotawirusami stwierdza sie matowe
upierzenie, ,suche” skoki, blado$¢ i sucho$¢ miesni, jako
objawy odwodnienia. Okolica steku jest powalana wodnistym
kalem. Obserwuje si¢ réwniez zmiany zapalne na skérze pal-
céw. Jelita sa rozdete, czesto bardzo blade, zgazowane, wy-
petnione plynng, Zle strawiong trescig pokarmowa. W zotadku
migsniowym czesto stwierdza sie obecno$é §ciétki. U sztuk
padtych z powodu kanibalizmu w okolicy steku stwierdza sie
typowe urazy. Zmiany histopatologiczne w przewodzie po-
karmowym u ptakéw nie sa jeszcze, w odniesieniu do wszy-
stkich gatunkéw, tak doktadnie opisane jak ma to miejsce w
odniesieniu do ssakéw. W zaatakowanym jelicie w badaniu
mikroskopowym stwierdza si¢, ze cylindryczne komérki kosm-
kow zastepowane sg ptaskimi, co prowadzi do skrécenia kosm-
kéw 1 ich zupetnego zaniku. Doprowadza to do powstania
miejsc zupelnie pozbawionych tych struktur. To moze byé
przyczyna uposledzonego wchlaniania i ttumaczy¢ fakt zna-
cznego zahamowania wzrostu u ptakéw, kidre przechorowaty
zakazenie rotawirusami (51). U ozdrowieficéw stwierdza sic
nickiedy wysoki poziom przeciwcial krazacych w surowicy.
Okazalo si¢ jednak, ze nawet stosunkowo wysoki poziom
przeciwciat surowiczych nie chroni organizmu ptaka przed
powtérnym zachorowaniem.

Decydujaca rolg w odpornosci przeciwko rotawirusom od-
grywa odpornos¢ lokalna przewodu pokarmowego. Wykazano
Jjednak, ze jest ona krétkotrwata, z tego wzgledu trudno jest
moéwic o zdecydowanej odpornosci wieku w przebiegu zakazen
rotawirusami (31, 50, 51). W warunkach eksperymentalnych
Meulemans 1 wsp. (28) oraz Yason i wsp. (48) stwierdzili,
Ze na sztuczne zakazenie rotawirusami sa bardziej wrazliwe
osobniki starsze niz piskleta, co moze wynika¢ z réznic w
szybkosci w odnawianiu komérek nabtonkowych. Groznym
nastgpstwem infekcji rotawirusami, jest fakt, ze moga one
indukowac inne zakazenia wirusowe czy infekcje bakteryjne
(E. coli) co przyczynia sie¢ do znacznego nasilenia strat (28).
Rozpoznawanie zakazeri wirusowych na podstawie wyzej opi-
sanych objawéw jest trudne 1 praktycznie mato wiarygodne.
W warunkach krajowych najczegstsza przyczyna biegunek sa
bledy zZywieniowe, zakazenia bakteryjne, zatrucia, zarobacze-
nia czy inwazje kokcydii. Wykluczenie wszystkich opisanych
jak 1 innych przyczyn, brak poprawy po leczeniu (antybioty-
koterapia, odrobaczenie, itp.) upowaznia do podejrzenia za-
kazenia enterowirusami. Szczeg6towe wykonanie badan jest
mozliwe w wyspecjalizowanych laboratoriach wirusologicz-
nych. Ze wzgledu na trudno$ci w namnazaniju rotawiruséw,
jako podstawowa metodyka szybkiej diagnostyki polecane
jest bezposrednie badanie prébek katu w mikroskopie elek-
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tronowym. Wartos¢ réznych wariantéw tej metody i jej prak-
tyczna przydatno$¢ w rozpoznaniu wirusowych enteropatii
potwierdzili liczni autorzy (1, 7, 22, 41). Kang i wsp. (14)
wykazali, ze do wstepnej diagnostyki moze by¢ zastosowany
test szybkiej koagulacji z uzyciem gronkowcowej proteiny
A. Wyniki uzyskane w tym tescie sa w okoto 80% zbieine
z wynikami badadi w mikroskopie elektronowym. W odréz-
nieniu od innych enterowiruséw wystepujacych w preparatach
mikroskopowych pojedynczo, rotawirusy wystepuja z reguty
w skupiskach. Istnieja tez réznice morfologiczne znacznie
utatwiajace diagnoze ( budowa nukleokapsydu rotawiruséw).
Mozliwe cho¢ technicznie trudniejsze jest rozpoznanie infekcji
rotawirusowej przez izolacj¢ zarazka. Uzywa si¢ do tego celu
hodowli komérek zarodka kurzego. Po 48 godzinach od za-
kazenia hodowle bada sie w tescie immunofluorescencyjnym
przy uzyciu specyficznych przeciweial w celu wykrycia anty-
genu wirusowego w komérkach. Znaczenie pomocnicze ma
téwnicz badanie histopatologiczne (28). W przebiegu zakazeri
rotawirusami brak jest specyficznej terapii. Leczenie objawo-
we moze lagodzi¢ skutki infekcji, cho¢ niekiedy jedynym
sposobem na rozwiazanie problemu jest likwidacja stada.
Obserwowany przez autora przypadek, w ktérym podejrze-
wano infekcje rotawirusami dotyczyt stada niosek. Rezultaty
podijetego w tym stadzie leczenia objawowego pozwolity na
utrzymanie stada. Po okoto 8 tygodniach objawy choroby
ustapity. W postepowaniu terapeutycznym szczegolna uwage
zwracano na jako§¢ $cidtki (doscielanie, podniesienie tempe-
ratury, poprawa wentylacji). Straty spowodowane przez rota-
wirusy nie wynikaja z upadkéw, nie sa one bowiem zbyt
wysokie (2-7%) ale z faktu, ze ptaki, ktdre przechorowaty sa
trwale zahamowane w rozwoju (uszkodzenie wchtaniania).
W ciagu ostatnich kilku lat rozpoznano wiele zespotéw cho-
robowych atakujacych stada rodzicielskie brojleréw i ich po-
tomstwo. Doktadna etiologia tych choréb nie jest poznana.
Nie jest wykluczone, Ze niektére z nich moga by¢ zwigzane
z infekcja rotawirusami. Wszystkie te syndromy w mniejszym,
lub wigkszym stopniu zwigzane sa z przewodem pokarmowym
i zaburzona resorpcja sktadnikéw pokarmowych. Wsréd ze-
spotéw, ktére powinny byc¢ brane pod uwage wymienia sie:
zespdl naglej Smierci sercowej brojlerow (flip over syndrome),
zaburzenia w produkcji niesnej (egg production problems),
wzrost upadkéw (increased mortality), zespol helikopterowego
apierzenia kurczal (helikopter chick syndrome). zaburzenia
w wymianie upierzenia (yellow heads syndrome) 1 jeszcze
kilka innych. Lista nowych chordb o nie ustalonej do konca
przyczynie, badacych problemem w produkeji drobiarskiej
jest niemala. Jaki jest natomiast rzeczywisty udziat w ich
etiologii rotawirusGw, a tym samym jakie znaczenie miec one
beda w patologii drobiu pokaze najblizsza przysziosc,
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