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Wirusy z rodziny Reoviridae sa szeroko rozprze-
strzenione u ludzi 1 zwierzat. Nazwa tej rodziny wy-
wodzi si¢ od pierwszych liter angielskiego okreslenia
wirusow wystepujacych w ukladzie oddechowym i
przewodzie pokarmowym ssakow (Respiratory, Ente-
ric, Orphan) (24, 38). Do rodziny Reoviridae nalezy
osiem rodzajow: Reovirus, Orbivirus, Rotavirus, Col-
tivirus, Agareovirus, Cypovirus, Phytoreovirus, Fiji-
virus. Reowirusy wystepujace u ptakow zalicza sig do
rodzaju Reovirus.

Reowirusy nie posiadaja otoczki (21, 36). Wielkos¢
wirionow waha sie od 70 do 75 nm (44, 47), natomiast
gestos¢ infekeyjnych wirionéw w gradiencie chlorku
cezu wynosi 1,36-1,37 g/ml (28, 42). Oczyszczony
wirus sktada si¢ z 18,7% kwasu rybonukleinowego 1
81,3% protein (38).

Podwéijny kapsyd ma symetri¢ dwudziestoscienng
(24, 47). Zbudowana jest z 8 strukturalnych, specy-
ficznych polipeptydow, zaliczonych na podstawie ana-
lizy clektroforetycznej w SDS-PAGE do trzech klas
wielkosci: A — o masie czasteczkowej 145-115 kDa,
u —75172kDa oraz o —40-32 kDa (2, 42).

Genomy reowirusow ptasich sktadaja sig z 10 seg-
mentow podwojnie skreconego tancucha kwasu RNA
(ds RNA) (37, 44). Obecno$¢ podwojnego biatkowe-
go kapsydu zapewnia reowirusom znaczng opornos¢
na dzialanie czynnikéw $rodowiskowych (24, 44), roz-
puszczalnikéw tluszczowych (3, 14), Srodowiska kwa-
$nego i wielu srodkow odkazajacych (36, 44). W sro-
dowisku zewngetrznym w temp. 22°C przezywaja ok.
48-51 tyg. (38).

Replikacja reowiruséw odbywa sig¢ w cytoplazmie
komorek (24, 42), do ktorej przedostaja si¢ na drodze
endocytozy. Wiriony zostaja czgsciowo strawione i
ulegaja fuzji z lizosomami, a materiat genetyczny sta-
nowi matryce do syntezy biatek wirusowych (24). W
cytoplazmie zakazonych komorek mozna obserwowac
kwasochtonne ciatka wtretowe skltadajace si¢ z cza-
steczek reowirusow w uktadzie krystalicznym (13, 39).

Reowirusy ptasie zostaly po raz pierwszy wyizolo-
wane przez Faheya i Crawleya w 1954 1. (10) z ukfadu
oddechowego kurczat, u ktorych stwierdzono chronicz-
ne zapalenie ukfadu oddechowego. Badania przepro-
wadzone przez Peteka i wsp. (36) pozwolily na zali-
czenie tego szczepu do reowirusow ptasich. Nastep-
nie Olson i wsp. (33) od kurczat z zapaleniem stawow
wyosobnili szczep wykazujacy duze podobienstwo z
izolatem Faheya—Crawleya (47).

W nastepnych latach wyosobniono szereg szczepow
reowirusow z narzadow wewnetrznych kurczat, u kto-
rych stwierdzano stany zapalne stawow (3, 11, 14, 18),
zapalenie osierdzia i migénia sercowego (17), syndrom
ztego wchlaniania (zakazne zahamowanie wzrostu u
brojlerow) (2, 15, 23, 36), stany zapalne jelit (12, 40),
zapalenie watroby (38), atrofig torby Fabrycjusza i gra-
sicy (41), ostre i chroniczne choroby ukfadu oddecho-
wego (9. 40). Obecno$¢ reowirusow ptasich stwier-
dzano rowniez w narzadach wewnetrznych ptakow
klinicznie zdrowych (31, 45). Zakazenie kur reowiru-
sami opisano w wiclu krajach Europy (3), Azji (45),
Ameryki (12, 14, 31), Australii (35, 37).

Reowirusy izolowano takze od innych gatunkow
ptakow. U indykow powoduja stany zapalne stawow
(28), syndrom zlego wchtaniania (10) oraz przypadki
wysokiej $miertelnosci indyczat (43). U ggsi i kaczek
pizmowych sa powodem biegunek i stanow zapalnych
watroby, prowadzac do zmniejszenia przyrostow masy
ciata (26). Ponadto izoluje sie je od perliczek (46).
przepiorek (27), ptakow dzikich (25, 27) i egzotycz-
nych (28).

Rola chorobotwércza reowirusow nie jest dotych-
czas catkowicie wyjasniona. Najlepiej poznane 1 bez-
spornie wywolywane przez reowirusy jest wirusowe
zapalenie stawow i pochewek Sciggnowych u kur (vi-
ral arthritis/tenosynovitis) (11, 16). Choruja gtéwnie
ptaki miode ras migsnych w wieku 4-7 tygodni. Okres
wylegania choroby wynosi od kilku do kilkunastu dni
w zalezno$ci od drogi zakazenia, patogenno$ci wirusa
i wieku ptakow (18). U chorych kurczat obserwowane
sq obrzeki stawéw i $ciggien obejmujace rowniez po-
duszki stopy. W jamach stawowych stwierdza sig ptyn
wysigkowy o barwie stomkowej lub z domieszka krwi,
a czasem na powierzchniach chrzastek stawowych
moga wystepowac wybroczyny (11). Zachorowalnos¢
ptakow w stadzie jest wysoka i moze sigga¢ nawet do
100%, natomiast $miertelno$¢ dochodzi do kilku pro-
cent (16, 18).

Drugim waznym schorzeniem, w przebiegu ktore-
go czgsto izolowane sg reowirusy, jest syndrom ztego
wechlaniania (2, 23, 35). Wystepuje u brojlerow w 1-3
tygodniu zycia. U ptakéw obserwuje sig¢ zahamowa-
nie wzrostu, ubytki w upierzeniu, biegunkg i trudno-
$ci w poruszaniu si¢ (15, 34). Juz w pierwszym tygo-
dniu choroby od 5 do 20% ptakéw wykazuje zmniej-
szone przyrosty masy ciata (15). W przewodzie po-
karmowym wystepuja zmiany niezytowe. Jelita cien-
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kie sa rozdete i wypelnione niestrawiong karma (6, 34).
Ponadto obserwuje sig stan zapalny mie$nia sercowe-
go, atrofig trzustki i torby Fabrycjusza oraz zmiany w
gléwce kosci udowej (28, 39). W plazmie krwi zaka-
zonych ptakéw stwierdza si¢ wysoki poziom karote-
noidoéw 1 wzrost aktywnosci fosfatazy alkalicznej spo-
wodowany uszkodzeniem kosmkoéw jelitowych i za-
burzeniami we wchtanianiu (34). Schorzenie to jest
przyczyna strat gospodarczych zwiazanych ze znacz-
nym zmnigjszeniem przyrostow masy ciata ptakéw (25,

35) Obok reowirusow od chorych ptakow izolowano
rowniez parwow1rusy (6), kahc1w1rusy (6), waznarolg
odgrywaja rowniez czynniki zywieniowe i srodowi-
skowe (34).

Zakazenia reowirusami moga rozprzestrzeniaé sie
przez kontakt bezposredni z ptakami zakazonymi oraz
poprzez zakazong wodg, paszg¢ 1 Scidlke (28, 38). Do
przenoszenia zakazen moze dochodzi¢ rowniez droga
pionowa poprzez Ja]a wylf;gowe Jezeli nioski zostaly
zakazone przed nlesnos01q, wowczas odsetek jaj za-
kazonych reowirusami jest niewielki i wynosi 1,7-2,0%
(14, 28), natomiast gdy do zakazenia ptakc')w docho-
dzi juz w okresie niesno$ci, wowczas liczba jaj zaka-
zonych jest znacznie wigksza, nawet do 30% (30).
Najbardziej wrazliwe na zakazenie sa jednodniowe
pisklgta bez przeciwcial matczynych. Jones i Georgiu
(18) sugeruja, ze wrazliwos¢, podobme jak w przy-
padku innych wirusow, zmniejsza sig wraz z wickiem
kurczat 1 rozwojem uktadu immunologicznego.

Reowirusy moga by¢ przyczyna zakazen utajonych
1 na skutek procesu chorobowego spowodowanego
przez inny czynnik, moga si¢ uaktywnia¢. Wiekszosé
zakazef, zwlaszcza u ptakow starszych stwierdza sie
tylko na podstawie obecnosci przeciwciat lub izolacji
wirusa z narzadow wewngtrznych (34, 37).

W patogenezie zakazen reowirusami, wazna role
odgrywaja nablonki jelit cienkich i torby Fabrycjusza,
ktore sa brama wejscia i miejscem pierwotnej ich re-
plikacji (19). Z tych organow w ciagu 24-48 h roz-
przestrzenlajq si¢ do innych narzadow i tkanek, zaka-
zenie ma charakter pantropowy.

Omaw1a] ac zakazenia reowirusami u drobiu nie spo-
s0b pomina¢ dziatania immunosupresyjnego tych wi-
ruséw. Dzialaja one immunosupresyjnie zarowno na
odporno$¢ komorkowa jak i humoralng. Konsekwen-
cja tego dzialania moze by¢ zwickszona wrazliwo$é
na zakazenia innymi drobnoustrojami a takze niepo-
wodzenia stosowanych programow profilaktycznych
(41). Zakazenie reowirusami jest wymieniane jako jed-
na z przyczyn gorszego uodporniania sig ptakéw po
szczepieniu np. przeciwko chorobie Mareka (3 8).

Wystepowanie zakazenia reowirusami mozna wy-
kaza¢ bezposrednio poprzez stwierdzenie obecno$ci
czastek wirusowych w narzadach wewnetrznych lub
plynach ustrojowych albo posrednio przez wykrycie
obecnos$ci swoistych przeciwciat.

Reowirusy z narzadow wewngtrznych izoluje sie
poprzez zakazanie zarodkow kurzych (1, 39) lub ho-

dowli komorek (13). Najlepsze wyniki uzyskuje sie
przez inokulacj¢ do worka zottkowego (YS). Wow-
czas w 3-5 dni po zakazeniu obserwuje si¢ zmiany
anatomopatologiczne i zamieranie zarodkow (1, 13).
Zarodki zakazane na btone kosmoéwkowo-omocznio-
wa (CAM) zamieraja w 5-7dni po inokulacji (7, 39).
Na btonach zarodkowych widoczne sq wyrazne ogni-
ska nekrotyczne (1, 38), zarodki stabiej rozwijaja sie,
a w watrobie 1 Sledzionie wystquJq ogmska martwi-
cze (28). Stabiej natomiast namnazaja SIQ po wprowa-
dzeniu do worka owodniowo-omoczniowego (13).

Reowirusy tatwo adaptuja si¢ do pierwotnych ho-
dowli komorek. W hodowli komorek nerki lub watro-
by zarodka kurzego albo kurczat oraz w hodowli fi-
broblastow kurzych osiagaja wysokie miana infekcyj-
ne (38). Mozna je zaadaptowac réwniez do ciaglych
linii komoérkowych, takich jak nerki matpy zielonej czy
nerki noworodkéw chomika (8). W hodowlach komor-
kowych powoduja widoczny efekt cytopatyczny pole-
gajacy na tworzeniu wielojadrzastych komorek syn-
cytialnych (28). Pod warstwa agaru tworza roznej wiel-
kosci tysinki (21).

Reowirusy ptasie posiadaja cechy morfologiczne i
fizykochemiczne zblizone do reowirusow ssakow.
Roéznica pomigdzy tymi wirusami polega na braku
zdolnosci aglutynowania krwinek przez reowirusy pta-
sie (8).

Antygeny grupowo-swoiste reowiruséw ptasich roz-
nig si¢ od antygendw grupowo-swoistych reowirusow
ssakow (8). Antygeny grupowo-swoiste wspdlne dla
wszystkich szczepow reowiruséw ptakow wykrywa sig
w odczynach: precypitacji w zelu agarowym, immu-
nofluorescencji 1 wigzania dopelniacza (21, 28). Na-
tomiast antygeny typowo-swoiste charakterystyczne
dlar6znych serotypdw sa heterogenne (4, 29). Wykry-
wa si¢ je w testach SN i ELISA. Na podstawie testu
seroneutralizacji tysinek Kawamura i WSp. (21) podzie-
lili 77 izolatoéw zaliczonych do reowirusow ptasich na
5 serotypoéw. Natomiast Sahu i Olson (40) zaliczyli 9
szczepOw wyizolowanych w USA do 4 serotypow.
Takase 1 wsp. (45) 83 z 89 izolatow zgrupowali do 5
serotypow opisanych przez Kawamurg i wsp., a 6 izo-
latow nie udalo sig zaliczy¢ do zadnego serotypu. Wood
1 wsp. (28) stwierdzili, ze izolaty reowiruséw ptasich
pochodzace z USA, Anglii, Niemiec i Japonii, naleza
do 11 serotypoéw, jednakze istniecja wyrazne reakcje
krzyzowe pomigdzy heterologicznymi serotypami.
Robertson 1 Wilcox (37) zaliczyli 10 izolatow austra-
lijskich do 3 serotypow, ale stwierdzali wystqpowanie
bardzo waznych reakcji krzyzowych pomigdzy nimi.
Rosenberger i Olson (39) sugeruja, ze reow1rusy pta-
sie wystgpuja raczej jako antygenowe subtypy niz od-
dzielne serotypy. Jak dotychczas nie stwierdzono ko-
relacji pomigdzy serotypami reowiruséw ptasich a jed-
nostkami chorobowymi lub narzadami, z ktérych zo-
staly wyizolowane (28).

W Polsce brak jest opracowan dotyczacych zaka-
zen reowirusami u drobiu. W latach osiemdziesiatych



badania serologiczne stad reprodukcyjnych kur kierun-
ku migsnego prowadzone przez Karczewskiego 1 wsp.
(20) wykazaly wystgpowanie przeciwcial przeciwko
reowirusom w 19,2% stad. W 1992 r. Koncicki (22)
stwierdzil zakazenia reowirusami 40% stad brojleréw
woj. olsztynskiego. Badania wlasne prowadzone w
ostatnich latach (5), a takze Minty i wsp. (32) potwier-
dzajqpowszechnosé wyst¢powania tych zakazen. Sta-
nowia one duze niebezpieczenstwo strat ekonomicz-
nych na skutek choréb zakaznych o r6znej etiologii, a
takze wywolywanych przez reow1rusy Zagrozema te
powoduja konieczno$¢ zwrocenia bacznej uwagi na
reowirusy 1 opracowanie metod ich wyeliminowania
z hodowli drobiu.
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Immunoenzymatyczne testy

do wykrywania w zywnos$ci antygenow
X SALMONELLA spp.
X LISTERIA spp.
X E.COLI 0O157:H7
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