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artykuł prze7lądouy

Podstarny molekularne
diagnostyki i epidemiotogii

zakażeń rotawirusowych u prosiąt
Katedra Epizootiologii i Klinika Chorób Zakaźnych Wydziału Weterynaryjnego AR, ul. Głęboka 30,20-612 Lublin

Choroby przewodu pokarmowego z objawami bie-
gunki są jednym z istotnych problemów rzutujących
na wyniki ekonomiczne w intensywnej hodowli trzo-
dy chlewnej. Jednym z wazniejszych elementów
składających się na złożoną etiologię choroby bie-
gunkowej są czynniki zakńne. Najczęściej wykry-
wanymi patogenami w próbkach kału lub treści prze-
wodu pokarmowego od prosiąt z tymi objawami
są: TGEV (transmissible gastroenteritis virus), ro-
tawirusy, Escherichia coli, Clostridium perfringens
t Isospora suis (46). Mogą one wywoływać zaka-
żenta pojedyncze lub mieszane i wówczas inten-
.y*ność 

"-ian 
chorobowych uleja wyraźnemu na-

sileniu. D:lże znaczenie w takich ptzypadkachptzy-
pisuje się infekcj om z udziałem rotawirusów i E.
coli. Najcięższy ptzebtegzakńenia pojawia się wte-

dy, gdy wirus i bakterie atakują makroorganizm
jednocześnie lub jeden po drugim. Pojedyncza in-
fekcj e ty mi s amy m i zar azkami przebie gaj ą znacznie
łagodniej (8).

Rotawirusy z grupy A, należące do rodziny Reo-
viridae, występują ubikwitarnie na wszystkich kon-
tynentach, Zakużenia rotawirus ami wy stępuj ą w więk-
szości stad trzody chlewnej w formie enzootii. Obec-
no ść swoistych przeciwciał anty-rotawirusowych moż-
nawykazać u 90Vo-I007o dorosłych osobników (2ż,
50). W przecląELl kilku pierwszych tygodni zycia
większość prosiąt ulega infekcji rotawirusami i wy-
dala je z kałem. Maciory w okresie okołoporodowym
mogą równiez być siewcami wirusa. Wydalane do
środowiska zewnętrznego rotawirusy, dzięki swej
duzej oporności, przeżywają długo na cząstkach ku-
rzu i materii organicznej zachowując swą zjadliwość,
Zakażenie alimentarne j est o gniwem zamykający m
permanentnie trwający łańcuch epizootyczny (13).
Zdolność rotawirusów do samodzielnego wywoły-
wania u prosiąt ostrego zapalenia żołądka i jelit
zo stała w yk az an a ek sp ery mental n ie na zw ierzętach
bezsiarowych i gnotobiotycznych (44). Kliniczny
obraz i przebteg infekcji rotawirusowej determino-
wany jest wiekiem zakażonych prosiąt, poziomem
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ich odporności czynnej i biernej, dawką i zjadliwo-
ścią rotawirusa, współistniej ącymi zakażęniami in-
nymi patogenami, żywieniem i warunkami środo-
wiska zewnętrznego (8). Wprawdzie większość na-
turalnych, pojedynczych infekcji rotawirusowych
przebtega subklinicznie lub towarzyszy im lekka
biegunka, to jednak ze względu na wysoką często-
tliwość występowania tych zakńeń i zahamowanie
przyrostów masy ciała prosiąt w trakcie trwania
choroby i rekonwalescencji, jak również zaosttzanie
przebiegu infekcji mieszanych, są one uznawane za
jedną z głównych przyczyn strat ponoszonych w
hodowli trzody chlewnej (55).

Pierwsze prace donoszące o wykryciu obecności
rotawirusów w kale biegunkowym prosiąt ssących
i nowo odsadzonych pojawiły się w połowie lat
siedemdziesiątych (36, 54). Do tego czasu rotawi-
rusy zostały opisane juz u cteląt, myszy, małp i
niemowląt (15, 31). Wszystkie szczepy zbadanych
wówczas rotawirusów posiadały taką samą, charak-
terystyczną dla tej gfupy wirusów morfologię i ce-
chowały się posiadaniem wspólnego antygenu gru-
powego. Poniewaz w tym czasie nie potrafiono je-
szcze izolować tych wirusów w hodowli komórko-
wej, wymienione cechy określały metody ich
wykrywania w badanym materiale patolo gicznym
- mikroskopia elektronowa i odczyny serologiczne.
Uwidocznienie rotawirusów w mikroskopie elektro-
nowym, powszechnie uzywane w diagnostyce rota-
wirusowego gastroenteritis u dzieci i cieląt, zawo-
dziło jednak niekiedy u prosiąt. Dlatego tez w nie-
których przypadkach, w celu wykazania patogen-
nego wirusa w badanym materiale, zakażano nim
prosięta (5a). Był lo najczulszy spqsób. ząpomocą
którego mozna było wykryć od l0' do l0J cząstek
wirusa (55). Antygeny wirusowe wykazywano głów-
nie za pomocą immunofluorescencji, immunoelek-
tronoskopii, odczynu w iązania dopełniacza, immu-
nodyfuzji i metodą ELISA. Swoiste surowice anty-
rotawirusowe stosowane w tych testach pochodziły
od rekonwalescentów ludzkich t zwierzęcych (15)
oraz od zwierząt sztlcznte zakażanych bezbakteryj-
nym filtratem kału, zawterającym cząstki rotawiru-
sowe (6, 54). Jako antygenów w monitorowaniu
odpowiedzi humoralnej uzywano sklarowanych i
zagęszczonych wirowaniem rotawirusów z zawię-
siny kału lub mrozonych skrawków jelitowych po-
chodzących od osobnlków zakńonych. W oparciu
o wymieniony system rozpoznawania zakażeń rota-
wirusowych nie można było wykazać istotnych róz-
nic antygenowych pomiędzy szczepami pochodzą-
cymi od ludzi i zwierząt. Krzyżowe reakcje sero-
logtczne ułatwiły zastosowanie antygenów i surowic
pochodzenta zwietzęcego w wykrywanil zakażeń
u ludzi i vice versa. Były one równiez podstawą
pochopnego przeświadczenia o łatwej drodze do
opracowania skutecznej immunoprofilaktyki tych
zakażeń. Sprawa skomplikowała się w chwili kiedy

okazało się, ze surowice reagujące krzyżowo z wię-
kszością testowanych izolatów rotawirusowych we
wspomnianych testach zobojętniają właściwości
zakaźnę tylko szczepu homolo gicznego iub ewen-
tualnie kilku szczepów heterologicznych, dość czę-
sto pochodzących od tego samego gatunku gospo-
darza (15).

Po kilku latach od ukazania się pierwszych prac
natemat rotawirusów u świń pojawiły się doniesienia
o tzw. pararotawirusach. Były one podobne do ro-
tawirusów pod względem wielkości, morfolo gti oraz
tropizmu do enterocytów, lecz nie reagowały w te-
stach serologicznych (ELISA, IF) z przeciwciałami
przeciw wspólnemu antygenowi grupowemu a elek-
troforetyczny wzór rozdziŃu 11 segmentów geno-
mowego dsRNA w zelu poliakrylamidowym układał
się odmiennie (4,7, 9). Typowe rotawirusy, wystę-
pujące powszechnie u ludzi i zwierząt, posiadające
wspólny antygen grupowy oraz wzór elektrofore-
tyczny ułożenia segmentów genomu w zelu poli-
akrylamidowym, odpowiadający schematowt 4:2:3:2,
umieszczono w grupie A. Pozostałe, atypowe, od-
rębne serologicznie szczepy zaliczono do dalszych
grup, oznaczonych od B do G (31),

Już na samym początku, po potwierdzeniu wy-
stępowania rotawirusów u prosiąt, postawiono klu-
czowe pytanie o zwlązek etiologiczny pomiędzy ich
obecnością w kale a chorobą biegunkową. Obecność
rotawirusów była batdzo często stwierdzana w prób-
kach kału pochodzącego od prosiąt chorujących z
objawami biegunki ale również i od takich, które
nie wykazywały żadnych odchyleń od normy kli-
ntcznej. Wskazuje to na fakt, ze stwierdzenie rota-
wirusów w badanych próbkach kału nie jest wy-
starczającym dowodem na potwierdzenie ich roli

j ako pierw otne go czy nnika pr zy czy nowe g o c h oroby
biegunkowej. Tak więc sugestia Woode'a wysunięta
w 1976 r. (54) co do konieczności opracowania
te stu okre ślaj ąc ego wirulencj ę p oszcze gólny ch szcze-
pów rotawirusów pozostaje nadal aktualna w kon-
tekście poznania i mozliwo ści identyfikow ania takiej
cechy tych wirusów, która korelowałaby z kltntcz-
ny mi obj aw ami infekcj i. Zagadnienle znac zęni a etio -
logicznego rotawirusów w biegunkach u prosiąt wy-
daje się być podobne do tego samego problemu,
jaki istniał w przypadku kolibakteriozy, w czasie
kiedy nie posiadano wiedzy dotyczącej występowa-
ni a r ó żny ch szczep ów E. c o l i (enterotoks y czne, ente-
roinwazyjne, enteropatogenne) o zróżnicowanej
chorobotw órczośct.

Charakterystyka właściwości biologicznych i struk-
tury rotawirusów była hamowanaprzez dłuższy czas
brakiem umiejętności izolacjt tych wirusów w ho-
dowlach komórkowych. Rotawirusy namnażały się
w nich nie dłuzej niż przez ż-3 pasaże a następnie
traciły swązakaźność (54). Pierwsze prosięce szcze-
py rotawirusów zostały zaadaptowane do pierwotnej
hodowli komórek nerki prosięcej po ruz plerwszy
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przezTheil i wsp. (49). Oni to skutecznie zastosowali
ńadtrawianie inókulum wirusowego pankreatyną lub

wianiem inokulum wirusowego trypsyną i jej do-

uzywano tego samego szczepu rotawrrusa.
ńadania Greenberg i wsp. (20) wykazały, że de-

nalnych z wymienionym białkiem, wyzr.aczono na

nim dwa obszary. Na jednym z nich umiejscowione
były epitopy reagujące krzyżowo w obrębie grupy
A. Natomiast właściwości antygenowe determinant
zlokalizowanych w drugim obszarze umożliwiły wy-
znaczęnie wśród rotawirusów grupy A podgrupy 1

i 2. W podgrupie 1 obok większości testowanych ro-
tawirusów zwierzęcych znalazły się prosięce szcze-
py OSU 1 zczep Gottfrted za|t-

Ćzony zost zdominowanej przez
więkŚzość ludzkich. Białko to
tworzące wewnętrzną warstwę płaszcza kapsydo-

kalizowanych najego powierzchni stanowi podstawę
działanta większości testów diagnostycznych, słu-
żących do wykrywania antygenów wirusowych w
badanym materiale (I4, 3I).

Dalsze badania wykazały obecność epitopów neu-
tralizującyc i VP7,
zewnętrzny ąsteczk
Grupa prze białka

(2I).

sięce szczepy Gottfried i SB- 1A n ależące do serotypu

pod
ottfr
SZyc

-1A neutraltzowaŁa równteż w wysokich mianach
o pierwszy
czepu sku-
ch róznych

serotypów.
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Podobne badania przepfowadzono w Australii, gdzie
porównano zwierzęce i ludzkie szczepy rotawirusów
z ich odpowiednikami amerykańskimi i europejski-
mi. Wykazano daleko idące podobieństwa pomiędzy
badanymi rotawirusami, Jedyny w tych badaniach
prosięcy szczep AT176, został określony jako po-
krewny OSU na podstawie neutralizacji z antysu-
rowicą OSU i Gottfried. W oparciu o jednokierun-
kową neutralizacj ę wykazano równiez jego częścio-
we pokrewieństwo z ltl,dzkim szczępem RV-3 se-
rotypu G3, Jeszczę raz okazało się, ze złożone,
wzajemne odziaływania pomiędzy rotawirusami
uniemozliwiły zakwalifikowanie niektórych z nich
do określonego serotypu w sposób jednoznaczny
(1, 16). Jednokierunkowe reakcje zobojętnienia za-
chodzące pomiędzy dwoma porównywanymi szcze-
pami tłum aczono istnieniem naturalnych reasortan-
tów, tj, takich wirusów, które powstają podczas in-
fekcji jednej komórki dwoma różnymi rotawirusami
i na skutek niezalężnej segregacji dwóch genów
ko duj ących anty geny neutralizuj ące, po si ad aj ą biał-
ko VP4 z jednego serotypu a YP7 z dru,giego oraz
występowaniem podobnych lub identycznych epi-
topów antygenowych na białku YP4 (24). Huang i
wsp. (26) dokonali ana|izy sekwencyjnej genu ko-
dującego białko VP7 pięciu prosięcych rotawirusów
i porównali je z rotawirusami ludzkimi, małpimi
oraz prosięcymi pochodzącymi z różnych konty-
nentów. D ane dotyczące pierw s zorzędow e1 struktury
genetycznej VP7 korelowały zwynikami badań sero-
logicznych. Z rezultatów ich badań (39) wynika, iż
w niektórych przypadkach przy czyną jednokierun-
kowych reakcji zobojętnienia w klasycznym odczy-
nie neutralizacji czy braku reaktywności niektórych
przeciwciał monoklonalnych, mo gły by ć boczne łań-
cuchy wielocukrowe blokujące wiązanie się prze-
ciwciał z YP]. Wykazano, że szczepy izolowane
od ludzi nie reaguj ące z surowicami prosięcymi
posiadały w pozycji 238 aminokwasu miejsce gli-
kozylacji (miejsce dla bocznego łańcucha cukrowe-
go), którego nie stwierdzono u rotawirusów prosię-
cych.

Analtza mutantów uzyskanych pod presją selek-
cyjną przeciw ciń monoklonalnych oraz porównanie
sekwencji nukleotydów i wydedukowanych na ich
podstawie sekwencj i aminokwasów wielu szczepów
rotawirusów reprezentujących różne serotypy po-
zwoliło na identyfikację trzech regionów na białku
VP7 (A, B, C), które pośredntczą w procesie zo-
bojętnienia (14, 23). Przeciwciała monoklonalne,
skierowane przeciwko VP7 mozna zakwalifikować
do trzech grup funkcjonalnych: monotypowo-swoi-
ste, serotypowo-swoiste i V,rzyżowo-reagujące. W
panelu neutralizujących przeciwciał monoklonal-
nych uzyskanych dla VP7 szczepu Gottfried można
było wyodrębnić grupę krzyżowo-reagującą z sero-
typami G3, G4, G6, G9, G10. Ponadto wykazano,
że gen YPJ szczepu Gottfried tworzy unikatową

mozaikę antygenową serotypów G3 i G4 (23). Wy-
daje się więc, że część krzyzowych reakcji zobo-
j ętnienia pomiędzy r óżny mi serotyp ami rotawiruso-
wymi należy ptzypisaó występowaniu na nich po-
dobnych struktur czynnych antygenowo. Poznanie
struktury i rozmieszczenia miejsc antygenowych na
VP7 i VP4 wzbudzających heterotypową odporność
kłzyżowy jest atrakcyjnym wątkiem badań zmięrza-
jących do opracowania szczepionki (1 0, 29, 35, 48).
Oprócz pierwszorzędowej struktury, wpłw na aktyw-
ność immunologiczną białek antygenowych rotawi-
rusów ma ich budowa przestrzenna.Duże znaczenle
w utrzymywaniu przestrzennego ukształtowania epi-
topó w immuno gen ny ch przy pi suj e się mostkom dwu-
siarczkowym. Nie można bowiem wytworzyć suro-
wicy odpornościowej o właściwościach neutralizu-
jących na zwierzętach uodpornianych antygenem
VP7, który otrzymano na drodze elucji z żdru poli-
akrylamidowego po elektroforczie w warunkach de-
naturujących. Podobnie, liniowe, syntetyczne pep-
tydy z różnych regionów VP7 nie posiadają właś-
ciwości indukcji przeciwciał o charakterze neltra-
lizującym (14). Antygenowość VP7 warunkowana
jest ponadto jego interakcją przestrzenną z innymi
białkami i strukturami kapsydowymi (37). Przeciw-
ciała monoklonalne skierowane przeciwko VP7 mo-
gą np. hamować aktywność hemaglutynacyjną wi-
rusa, która zależy od właściwości VP4, prawdopo-
dobnie poptzez oddziaływania steryczne (21).

Białko VP4, produkt ekspresji genu 4, jest nie-
glikozylowaną proteiną o kilku ważnych funkcjach
biologicznych. Jej rozpad na dwa mniejsze frag-
menty VP5 i VP8 pod wpływem trawienia trypsyną
zwiększa infekcyjność rotawirusów oraz ich pene-
trację do zakażonej komórki. Niektóre szczepy pro-
sięce zlepiają erytrocyty ludzkie grupy 0, świnki
morskiej i szczura (aa). Aktywność hemaglutyna-
cyjna i zdolności wzrostowe rotawirusów w hodow-
lach komórkowych również determinowane są wła-
ściwościami VP4. Determinanty ulokowane na VP4
są immunogenne i indukują odporność ochronną u
zwterząt (14). Trypsynowe miejsce cięcia na VP4
dzieli epitopy neutralizujące tego białka na dwa
regiony neutralizuj ące. Region pierwszy, z|oka|tzo-
wany na N-końcowym fragmencie VP8, zawiera
determinanty swoiste głównie dla danego szczepu,
drugi, na C-końcowym fragmencie VP5 blerzeudział
w reakcjach krzyżowych zachodzących pomiędzy
rotawirusami, należącymi do różnych serotypów.
Porównawcza analiza sekwencji nukleotydowych
wykazała typową budowę genu 4 u badanych rota-
wirusów prosięcych, Podobnie jak inne szczepy ro-
tawirusów należących do grupy A posiadały w Ęch
samych pozy cj ach kon serwatywne proliny, cysteiny
i trypsynowe miejsce cięcia. Pomimo przynależnośct
do różnych typów VP7 (G3, G4, G5, G1 1), badane
szczepy rotawirusów prosięcych cechowało z jed-
nym wyjątkiem bliskie pokrewieństwo sekwencji
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genu 4. Homologia w zakresie sekwencji nukleo-
tydowej i aminokwasowej w obrębie pofównywa-
nych szczepów z OSU (G5) i szczepem YM (Gl1)
wynosiła odpowiednio 93Vo i 9JVo,\ecz tylko 70%
ze szczepemGottfried (G4) (ż1). Wykazano równleż
wysoką homologię sekwencj i, bo aż 88Vo, pomtędzy
ludzkimi asymptomatycznymi rotawirusami a pro-
sięcym szczępem Gottfried. Wysoki stopień pokre-
wieństwa struktury epitopów neutralizacyjnych na
YP4 szczepu Gottfried i szczepów ludzkich został
wykazany w badaniach z zastosowaniem przeciwciał
monoklonalnych (18, 30) oraz poliklonalnych. Na
po dstawi e ty ch analiz z asu gero w ano, że s z c zep Go tt-

fried moze być naturalnie występującym reasortan-
tem prosięcego i ludzkiego rotawirusa lub tez ro-
tawirusem ludzkiego pochodzenia, patogennym dla
świń (30). Natomiast fakt występowania wysoce
homologicznego genu 4 u pozostałych rotawirusów
prosięcych o róznych serotypach G, był podstawą
hipotezy, że są one naturalnie występującymi re-
asortantami. Stwierdzane w tym genie drobne róż-
nice, wyra żające się poj edyn czyml podstawieniami
aminokw asów, tłumaczy się ciągłą presj ą selekcyjną
przeciwciał (27). Ostatnio, badania nad występowa-
niem typów antygenowych VP4 w obrębie rotawi-
rusów, przepfowadzono w oparciu o antysurowice
skierowane przeciw rekombinowanemu białku VP4,
uzyskanemu na drodze 1ego ekspresji w systemie
bakulowirusa (19, 32, 4I). Wśród 14 rotawirusów
prosięcych, należących do czterech odrębnych se-
rotypów G, stwierdzono występowanie dwóch swoi-
stości antygenowych VP4, reprezentowanych przez
szczepy OSU i Gottfried (33). Typ OSU-podobny
(P7) spotyka się prawie we wszystkich szczepach
G3, G5, Gl1 i niektórych szczepach G4. Typ Gott-
fried podobny (P6) obecny jest w niektórych szcze-
pach G4. Prosięce szczepy rotawirusów typu P7
namnażają się dobrze w hodowlach komórek MA-104
i osiągają wysokie miana. Replikacja szczepów P6
jest dużo mniej intensywna w tym samym układzie
biologicznym, cze1o efektem są większe trudności
w zaadaptowaniu ich do hodowli komórkowej i
niskie miana. Gen 4 australijskie1o szczepu prosię-
cego MDR-13 jest dłtlższy od innych alleli tego
genu o 6 nukleotydów a_ homologia pomiędzy tym
szczepem a OSU jest niewielka i wynosi]6Vo i79Vo
odpowiednio dla sekwencji nukleotydowej i ami-
nokwasowej. Ponieważ dodatkowo surowice dlapro-
sięcych szczepów neutralizują MDR-13 w bardzo
niskich mianach, ptzyplszczasię,że VP4 tego szcze-
pu moze być nowym typem P. Szczep MDR-13 ma
unikatowy gen VP7, którego sekwencja jest podobna
do OSU lecz serologicznie posiada cechy zarówno
serotypu G5 I G3 (21).

Wyjaśnienie roli jaką odgrywają serotypy w epi-
demiolo gii zakażęńrotawiru sowych j est obecnie j ed-
nym z podstawowych zadań na drodze do opraco-
wania skutecznej szczepionki przeciw zakńeniom

rotawirusowym. W tym miejscu należy podkreślić,
że lista serotypów rotawirusów nie jest jeszcze zam-
knięta. W dalszym ciągu pojawiają się doniesienia
o izolacji nowych, jeszcze nie do końca scharakte-
ryzowanych szczepów, których znaczenie epide-
miologiczne nie jest wyjaśnione (2,3,34, 40, 42,
47). Aktualnle szczępy rotawirusów grupy A tzo-
lowane od świń zakwalifikowano do typów G1, G3,
G5, G10, GII orazP6 iP7 (5, 11, 12,38, 45,4]).
Badania mające na celu określenie stopnia tozpo-
wszechnienia i częstotliwości występowania sero-
typów rotawirusów, prowadzone w oparciu o tra-
dycyjne odczyny serologiczne są niełatwe. Z uwagt
na fakt występowania dwóch, niezależnie segregu-
jących białek VP4 i VP7 stymulujących przeciwciała
o odrębnej swoistości, w znaczącym procencie przy-
padków wyniki tych badań są co najmniej dwuzna-
czne. W celu przezwyciężenia tych trudności zasto-
sowano w tych odczynach przeciwciała monoklo-
nalne sefotypowo-swoiste. Wkrótce okazńo się, że
z różnych powodów, w około 3OVo-40Vo badanych
próbkach określenie serotypu jest niemożliwe (28).
IJżycie serotypowo-swoistych MAbs dla rotawiru-
sów prosięcych w teście ELISA nie pozwoliło na
określenie serotypu w 43 na 87 próbkach kału, po-
zytywnych w teście ELISA grupowo-swoistym.
Stwierdzono przy tym, iż cząsteczkt wirusowe w
nichzawarte, w przeciwieństwie do tych gdzie okre-
ślono serotyp, nie miały właściwości infekcyjnych.
Sugerowało to dezintegrację lub degradację zewnę-
trznej warstwy kapsydowej tworzonej ptzez VP4 i
VP7 i jednocześnie wskazywało na przyczynę braku
aktywności MAbs. Ci sami autotzy stwierdzili wśród
tej samej partii próbek równiez i takie, które za-
wierały infekcyjne cząsteczki rotawirusów nie re-
agujących w ogóle z żadnym MAb albo reakcja
zachodziła z 2 hlb większą ilością MAbs (38). Zu-
pełny brak reaktywności thlmaczy się wewnątrz-
Śerotypowym zróżntcowaniem antygenowym lub
mniejszą czułością testu serotypującego, spowodo-
waną duzo mniejszą w stosunku do antygenu gru-
powego ilością glikoproteiny VP7. Natomiast re-
aktywność z kilkoma serotypowo-odrębnymi MAbs
można przypisywać, w świetle dzisiejszego stanu
wiedzy, mozaikowej strukturze genów. Reaktyw-
ność tylko kilku MAbs z całego, serotypowo-swoi-
stego panelu przeciwciał, może oznaczać zmiany
struktury p ozostałych epitopów, wynikaj ąc y ch z p o-
jedynczych podstawień lub innych zmian w obrębie
sekwencji kodujących je nukleotydów,

Z pr ze dstawione go, krótkie g o pr ze g|ądtl os iągnięć
ostatnich lat w dziedzintę badań nad rotawirusami
wynika, że dalszy postęp w badaniach podstawo-
wych determinowany jest wprowadzaniem metod
biologii molekularnej, dzięki którym mozliwa jest
dokładniejsza analtza struktury i biologii tych wi-
rusów. Rosnąca stale ilość informacji o budowie i
organizacjt genomu pozwala równiez na stosowanie
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hybrydyzacji i techniki PCR w diagnostyce klinicz-
nej i badaniach epidemiolo giczny ch uwzględniaj ą-
cych przede wszystkim charakterystykę mol ekularną
rotawirusów w powiązaniu z klinicznym przebie-
giem infekcji i naturalnyml<tążeniem tych wirusów
w środowisku, Pewne, wspomntane jlż, niedosko-
nało śc i typowania rotawirusów za pomo c ą ptzectw -
ci ał monoklon alnych można wyelimino w ać poprzez
zastosowanie hybrydyzacji molekularnej. W więk-
szo ści przy p adków utrata reaktywn ości przeciwci ała
monoklonalnego z odpowiadającą mu determinantą
antygenową związana jest z podstawieniem lub zmianą
jednego lub dwóch nukleotydów. Sondy cDNA se-
rotypowo swoiste są niewrazliwe na tak niewielkie
zmiany sekwencji i mogą wykrywać monotypy oraz
warianty. Te sondy są równiez skuteczne w przy-
padku serotypowania rotawirusów z nieaktywnymi
lub brakującymi epitopami na VP7 i VP4 po de-
gradacj i zew nętr znej w ars twy kap sy du. D o skon ały m
uzupełnieniem hybrydy zacjtj est 5000 razy bardziej
czlła technika PCR (52, 53), Wydaje się właśnie,
ze ponowne sięgnięcie do źródeł, tzn. uporządko-
wanie zebranych danych epidemiologicznych i wy-
jaśnienie ich wzajemnych związków na poziomie
molekularnym jest punktem wyjścia do opracowania
skutecznej profilaktyki i zwalczania choroby bie-
gunkowej na tle rotawirusowym tak u ludzi jak i
zwrcrząt.
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