
HANNA CZEKAJ, ELŹB!ETA SAMOREK-SALAMONOWICZ,
WOJCIECH KOZDRUŃ

Reowirusy ptasie

Zakład Anatomii patologicznej Państwowego lnstytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantów 57,24-100 PuławY

Wirusy z rodztny Reoviridae są szeroko rozprzę-
strzenione u ludzi t zwterząt. Nazwa tej rodziny wy-
wodzi się od pierwszych liter angielskiego określenia
wirusów wyŚtępujących w układzie oddechowym i
pr zew o dzie p okarmowym s s aków (Re spiratory, Ente -

iic, Orphani) (24,38). Do rodziny Reoviridaenależy
osiem iodzajow: Reovirus, Orbivirus, Rotavirus, Col-
tivirus, Aqareovirus, Cypovirus, Phytoreovirus, Fiji-
virus. Reowirusy występujące u ptakow zalicza się do
rodzajl Reovirus.

Reówirusy nie posiadaj ą otoczki (2I , 36). Wielkośc
wirionów waha się od 70 do 75 nm (44,47), natomiast
gęstośc infekcyjnych wirionów w gradiencie chlorku
cezu wynosi 1,36-1,37 glml (ż8,42). Oczyszczony
wirus składa sięz I8,7oń kwasu rybonukleinowego i
8I,3oń protein (38).

Podwojny kapsyd ma symetrię dwudziestościenną
(24, 47). Zbldowana jest z 8 strukturalnych, specy-
fi c znych p o 1 ip epĘdow, zaltczony ch na p o d stawie ana-

lizy elektroforetycznej w SDS-PAGE do trzech klas
wielkości: ), - o masie cząsteczkowej 145-115 kDa,

lt -75 t72|aa otazo - 40-32kDa (2,42),
Genomy reowirusów ptasich składają się z 10 seg-

mentów podwójnie skręconego łańcucha kwasu RNA
(ds RNA) (37,44). Obecnośó podwójnego białkowe-
go kapsydu zapewnia reowirusom znaczną opomo ść
ia dz|ałanie c zynnikow śro dowi skolvych (2 4, 4 4), r oz-
puszczalntków tłus zc zo!\rych (3, I 4), śro dowi ska kwa-
śnego i wielu środków odkażalących (36,44). W śro-
dowisku zewnętrznym w temp. 22"C przeżyrvają ok.
48-51 tyg. (38).

Replikicja reowirusów odbywa się w cytoplazmie
komórek (24,42), do ktorej przedostają się na drodze
endocytozy. Wiriony zostają częściowo strawione i
ule gaj ą fuzji z lizo s omam i, a materiał genetyczny sta-

nowi maĘcę do syntezy białekwirusowych (24). W
cytoplazmiezakażonychkomórekmożnaobserwować
kwaŚochłonne ciałka wtrętowe składające się z czą-
steczek reowirusów w układzie krystalicznym (13, 39).

Reowirusy ptasie zostaĘ po raz pierwszy wyizolo-
wanęprzezFaheya i Crawleya w 1954 r. (10) z układu
oddechowego kurcząt, u których stwierdzono chronicz-
ne zapalenie układu oddechowego. B adani a przepT o.-

wadzóne ptzez Peteka i wsp. (36) pozwoliĘ na zali-
czeflle tego szczepu do reowirusów ptasich. Nastęl-
nie Olsoni wsp. (33) od kurcząt zzapalentem stawów
wyosobnili szczep wykazujący duze podobieństwo z
izolatęm F aheya-Cr aw|ey a (47 ) .

W szeręgszczepów
reow chkurcząt,uktó-

klinicznie zdrowych (31, 45). Zakażenię kur reowitu-
sami opisano w wielu krajach Europy (3), Azji (45),

nych (28),
- 
Rola chorobotwórcza reowirusów nie jest dotych-

czas całkowicie wyjaśniona. Najlepiej poznane tbez-

w przebiegu które-
jest syndromzłego
eubrojleróww 1-3

Ęgodniu życta. U ptakow obsenłrrje się zahamowa-
nió wzrostu, ubytki w upierzeniu, biegunkę i trudno-



kie sąrozdęte i wypełnione niestrawionąkarmą (6,34).
Ponadto obserwuje się stan zapalny mięśnia sercowe-
go, atrofię trzustki i torby Fabrycjusza oIazzmtany w
główce kości udowej (28, 39). W plazmiekrwtzaka-
żonych ptakow stwierdza się wysoki poziom karote-
noidów i wzrost akĘwności fosfatazy alkalicznej spo-
wodowany uszkodzeniem kosmków jelitowych i za-
burzeniami we wchłanianiu (34). Schorzenie to jest
przyczynąstratgospodarczychzwtąza.nychzeznacz-
nym zmniej szeniemprzyrostów masy ciałaptaków (25,
35). Obok reowirusów od chorych ptakow izolowano
równiez parwowirusy ( 6), kaliciwirus y (6), w ażną ro 1ę
odgrywają równteż czynniki zywieniowe i środowi-
skowe (34).

Zakażenta reowirusami mo gą r ozprzestrzeniać się
ptzęz kontakt bezpośredni zptakami zakażonyml oraz
poprzez zakażonąwodę, paszę i ściółkę (28, 38). Do
przeno szen ia zakażeń moze do chodzić równ ież dr o gą
p ionową p o przez j aja wylęgowe. J ężelt nio ski zo stały
zakażonę przed nieśnością wówczas odsetek jaj za-
kazonych reowirusami jest niewielki i wynosi I,7 -2,\Yo
(I4,28), natomiast gdy do zakażenia ptaków docho-
dzi jtlż w okresie nieśności, wówczas liczba jaj zaka-
zonych jest znacznie większa, nawet do 30% (30).
Najbardziej wrazliwe na zakażenie są jednodniowe
pisklęta b ez pr zeciw ciał matczynych. Jone s i Ge orgiu
(18) sugerują że wrażIiwość, podobnie jak w przy-
padku innych wirusóq zmniejsza się wraz z wiekiem
kurcząt i rozwojem układu immunologicznego.

Re owiru s y mo g ą być pt zy c zy ną zakażęil utaj ony ch
i na skutek procesu chorobowego spowodowanego
przęzlnny czynnik, mogą się uakty.wniać. Większośó
zakażeh, zwŁaszcza u ptaków starszych stwierdza się
tylko na podstawie obecności przeciwciał lub izolacji
wirusa z narządow wewnętrzny ch (34, 37).

W patogenezię zakażeń reowirusami, wazną rolę
odgrywająnabłonki jelit cienkich i torby Fabrycjusza,
które są bramą wejścia i miejscem pierwotnej ich re-
plikacji (I9). Z tych organów w ciągu 24-48 h roz-
przestrzeniają się do innych narządów i tkanek, zaka-
żenie ma charakter pantropowy.

Omawiając zakńęniareowirusami u drobiu nie spo-
sób pominąć działania immunosupresyjnego tych wi-
rusów. Działają one immunosupresyjnie zarówno na
odporność komórkową j ak i humoralną. Konsekwen-
cją tego działania możę być zwiększona wrażliwość
na zakażęnia innymi drobnoustroj ami, a takżę niepo-
wo dzenia sto s owanych pro gramów profi lakĘ czny ch
(4 I). Zakażenie reowirusami j est wymieniane j ako j ed-
na z pr.zyczyn gorszego, uodporniania się ptaków po
szczepieniu np. przeciwko chorobie Mareka (38).

Występowanie zakażęnia reowirusami można wy-
kazać bezpo śre dn io p opr zez stwierdzenie ob ecno ści
cząstek wirusowych w narządach wewnętrznych lub
pĘnach ustrojowych albo pośrednio przęz wykrycie
obecności swoistych przeciw ciał.

Reowirusy z narządow wewnętrznych izoluje się
poprzez zakażanię zarodków kurzych (1, 39) lub ho-

dowli komórek (13). Najlepsze wyniki uzyskuje się
przęz inokulację do worka żółtkowego (YS). Wów-
czas w 3-5 dni po zakażeniu obserwuje się zmiany
anatomopatologiczne i zamięranie zarodków (1, 1 3).
Zarc dki zakażane na błonę ko smowkowo - omoc zni o -
wą (CAM) zamierająw 5-7dni po inokulacji (7,39),
Na błonach zarodkowych widoczne sąwyrażne ogni-
ska nekroĘczne (I,38), zarodki słabiej rozwijają się,
a w wątrobie i śledzionie występują ogniska martwi-
cze (28). Słabiej natomiast namnażająsię po wprowa-
dzeniu do worka owodniowo-omoczniowego (13).

Reowirusy łatwo adaptująsię do pierwotnych ho-
dowli komórek. W hodowli komórek nerki lub wątro-
by zarodka kurzego albo kurcząt oraz w hodowli fi-
broblastów kurzych osiągają wysokie miana infekcyj-
ne (38). Mozna je zaadaptować również do ciągĘch
linii komorkowych, takichjaknerki mĄy zielonej czy
nerki noworodków chomika (8). W hodowlach komór-
kowych p owo duj ą w ido c zny e fekt cytop aty czny p ole -
gający na tworzeniu wielojądrzasĘch komórek syn-
cytialnych (2 8 ). Pod warstwą agaru frv orząr óżnej wiel-
kości Ęsinki (2I).

Reowirusy ptasie posiadają cechy morfologiczne i
fizykochemiczne zbliżone do reowirusów ssaków.
Rożnica pomiędzy tymi wirusami polega na braku
zdolno ści agluĘnowania krwinek p r zez r eowirusy pta -
sie (8).

AnĘgeny grupowo-swoiste reowirusów ptasich róż-
nią się od anĘgenów grupowo-swoistych reowirusów
ssakow (8). Antygeny grupowo-swoiste wspólne dla
wgzystkich szczępow reowirusów ptakow wykryrva się
w odczynach: precypitacji w zelu agarowym, immu-
nofluorescencji i wiązania dopełniacza (2I,28). Na-
tomiast antygeny typowo-swoiste charakterystyczne
dla róznych seroĘpów są heterogenne (4, 29). Wykły -
wa się je w testach SN i ELISA. Na podstawie tesfu
seroneutralizacji Ęsinek Kawamura i wsp. (2l)podzie-
lili77 izolatów zaliczonych do reowirusów ptasich na
5 serotypow. Natomiast Sahu i Olson (40) zaliczyli 9
szczepów wyizolowanych w USA do 4 serotypów.
Takase i wsp. (45) 83 z 89 tzolatow zgrupowali do 5
seroĘpów opisanych przez Kawamurę i wsp., a6 izo-
latów nie udało się zalic zy ć do żadne go seroĘpu. Wood
i wsp. (28) stwierdzlli, że izolaĘ reowirusów ptasich
pochodzące z USA, Anglii, Niemiec i Japonii, należą
do 11 serotypów, jednakże istnieją wyraźne reakcje
krzy żow e pomiędzy hetero 1o gic znymi s erotypami.
Robertson i Wilcox (37) zaliczyli 10 izolatów austra-
lryskich do 3 seroĘpów, ale stwierdzali występowanie
bardzo ważnych reakcji kłzyżowych pomiędzy nimi.
Rosenberger i Olson (39) sugeruj ą że reowirusy pta-
sie występuj ąraczejjako antygenowe subtypy niz od-
dzielne serotypy. Jak doĘchczas nię stwierdzono ko-
relacji pomiędzy seroĘpami reowirusow ptasich a jed-
nostkami chorobowymi lub narządami, z których zo-
staĘ vłyizolowane (28).

W Polsce brak jest opracowań doĘczących zaka-
żeń reowirusami u drobiu, W latach osiemdziesiątych



badania serologiczne stad reprodukcyjnych kur kierun-
ku mięsnego prowadzone przęzKarczęwskiego i wsp.
(20) wykazaĘ występ owanie pr ze ciw ciał prze c iwko
reowirusom w I9,żoń stad. W 1992 r. Koncicki (22)
stwierdził zakażenia reowirusami 40% stad brojlerów
woj. olsztyńskiego, Badania własne prowadzone w
ostatnich latach(5),atakże Minty i wsp. (32) potwier-
dzaj ą p ow s ze chno ś ó występ owani a Ęch zakażefi . Sta-
nowią one duze niebezpieczeństwo strat ekonomicz-
nych na skutek chorób zakażnych o różnej etiologii, a
także wywoĘwanych przez reowirusy. Zagr ożenia te
powodują koniecznośó zwrócenta bacznej uwagi na
reowirusy i opracowanie metod ich wyeliminowania
z hodowli drobiu.
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