PRACE POGLADOWE

Rotawirozy zwierzat i1 cziowieka

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

etiologii chordb zakaznych zwierzat i czto-

wieka przebiegajacych z ostrg biegunka
istotna role odgrywaja rotawirusy (Reoviridae).
Rotawirusy wywotuja choroby wielu gatunkow
zwierzat hodowlanych i dzikich, m.in. biegunke
rotawirusowa prosiat, biegunke nowo narodzo-
nych cielat, rotawiroze koni, pséw, drobiu i dzi-
kich ptakéw, wielbtagddw i nietoperzy. Rotawirusy
wiktajq tez zakazenia bakteryjne przewodu po-
karmowego najczesciej spowodowane przez ente-
ropatogenne szczepy Escherichia coli. Sg takze na
catym $wiecie gtéwng przyczyna ostrego zakazne-
go niebakteryjnego zapalenia Zotadka i jelit (acute
infectious nonbacterial gastroenteritis) u niemow-
lat i matych dzieci, chorowac¢ moga réwniez dorosli
(1). Ponadto rotawirusy sa waznymi patogenami
zoonotycznymi (2).

Nazwa ,rotawirus” jest zwigzana z jego charakte-
rystycznag morfologia kapsydu, ktéry na przekroju po-
przecznym przypomina koto (rota po tacinie oznacza
koto). Rotawirusy zakazaja dojrzate komorki nabton-
ka kosmkow jelitowych, powodujac ich uszkodzenie
i obumarcie. Uszkodzenie komérek nabtonka kosm-
kéw potaczone z mniejsza powierzchnia absorpcji,
powoduje spadek wchtaniania wody i sktadnikéw od-
zywczych z jelit, co prowadzi do biegunki i szybkiego
wyniszczenia organizmu.

Epidemiologia

Obecno$¢ wirionéw rotawirusa stwierdzono po raz
pierwszy w USA w kale cielat z biegunka (3), za$ rota-
wirus wyizolowano po raz pierwszy od dzieci z bie-
gunka w1971 r. Zakazenia rotawirusami wystepuja
powszechnie i majg czesto charakter endemiczny.
0 powszechno$ci zakazen u §win $wiadczy seroreak-
tywnos$¢ niemal 100% surowic tych zwierzat. Rotawi-
rus jest przyczyng duzej SmiertelnoSci wérod dzieci
— na $wiecie corocznie umiera ok. 600 tys., a hospi-
talizacji podlega ok. 2,4 mln dzieci (4). Rotawirusy
powoduja tez duze straty w hodowli zwierzat, a ze
wzgledu na zoonotyczny charakter niektorych ge-
notyp6éw stanowia powazne zagrozenie dla zdro-
wia cztowieka (2).

Zrodta i drogi zakazenia

Wirus wydalany w duzych iloSciach z katem za-
nieczyszcza $rodowisko, w ktérym przezywa kilka
miesiecy (5). Zakazenie zachodzi gtéwnie na dro-
dze alimentarnej (fecal-oral route) przez zanie-
czyszczony katem chorych zwierzat pokarm, wode,
srodowisko i przedmioty, u ludzi tez przez kontak-
ty bezposrednie i w matym zakresie — na drodze
powietrznej (6).
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Human and animal rotaviroses
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Rotaviruses constitute the genus Rotavirus, one of the 15 genera of Reoviridae
family. Rotaviruses, are very contagious segmented, double-stranded RNA viruses,
responsible for diarrheic diseases worldwide. Within genus Rotavirus, 7 distinct
groups (from A to G), as well as 4 specific subgroups within the group A, are
identified. Groups A-C are found in both humans and animals, while rotaviruses
of groups D—G are limited to animals. The groups A-E cause disease in animals
but humans are infected, most commonly by group A. Rotavirus is the leading
cause of acute gastroenteritis in infants and young children worldwide. The
disease is also seen in young calves, piglets, foals, lambs, kids, cats, dogs,
poultry and wild birds. The transmission route is fecal-oral and maximum
virus excretion occurs 2-5 days post infection. The rotavirus replicates in the
cytoplasm of the mature absorptive and enzyme producing enterocytes of small
intestinal villi. Destruction of mature villi leads to rupture and sloughing of the
enterocytes with release of virus and infection of adjacent cells. The clinical
outcome is similar in most species, and severity of disease may range from
asymptomatic or subclinical condition to severe gastroenteritis. Pertaining to
humans, rotavirus diarrhea is a major cause of death of millions of infants in
developing countries while in domestic animals it is inflicting severe losses
to the livestock sector. Generally, rotaviruses are species-specific, but human
infections with animal rotaviruses are possible. Rotaviruses can be detected
in stool specimens by several techniques, including electron microscopy,
polyacrylamide gel electrophoresis, antigen detection assays, RT-PCR and virus
isolation. For prevention, good management practices coupled with vaccination
of the dam for newborns protection, has to be practiced.
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Struktura i wlasciwosci rotawirusow

Genom rotawirusa zbudowany z 11-segmentowego
2-pasmowego RNA otaczaja trzy koncentryczne war-
stwy biatkowe tworzace rdzen, kapsyd wewnetrzny
i kapsyd zewnetrzny (7). Srednica wirionu o 20-$cien-
nej symetrii wynosi 70 nm. Genom koduje sze$c¢ bia-
tek strukuralnych (VP1-VP4, VP6 i VP7) i sze$¢ biatek
niestrukturalnych NSP1-NSP6, ktére odgrywaja role
w replikacjii morfogenezie rotawirusa oraz w unika-
niu odpowiedzi immunologicznej gospodarza. Gen 11
koduje zar6wno NSP1, jak i NSP6. VP4 i VP7 tworzg
najbardziej zewnetrzng warstwe biatkowa i posia-
daja epitopy zobojetniajace, VP6 tworzy warstwe
$rodkowg, a VP2 — biatkowa warstwe wewnetrz-
na. Opierajac sie na wtasciwosciach antygenowych,
VP6 wyrdzniono siedem serologicznych gatun-
kow (A-F) okreslanych czesto jak grupy rotawirusa
(RV groups). Grupy A, Bi C (RVA, RVB i RVC) zakazaja
czlowieka i wiele gatunkéw zwierzat, grupy RVD-RVF
atakuja wylacznie zwierzeta, najczesciej ptaki.
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W klasyfikacji rotawirusa na typy G i P wykorzy-
stuje sie dwa biatka strukturalne: VP — glikoprote-
ina GiVP4 — biatko P rozszczepione przez proteaze.
Typ G (genotyp G) oparty na antygenach neutralizu-
jacych VP7ityp P (genotyp P) oparty na antygenach
neutralizujgcych VP4. Geny kodujace VP7 i VP4 ule-
gaja oddzielnej segregacji, dzieki czemu wyodreb-
nia sie 23 typy G i 32 typy P (8, 9). Wystepuje petna
zgodno$¢ pomiedzy genotypem i serotypem w ty-
pie G. W naturze wyrdzniono 45 réznych kombinacji
typow G i P rotawirusa (10). Dzigki reasortacji seg-
mentéw genomu pojawiaja sie nowe szczepy rota-
wirusa, ktére posiadaja lub moga naby¢ wtasciwosci
zoonotycznych (11).

Patogeneza

Wirus atakuje dojrzate komorki absorpcyjne i produ-
kujgce enzymy trawienne nabtonka kosmkéw odcinka
przedniego i Srodkowego jelit cienkich (12). Zakaze-
nie komoérek nabtonka zapoczatkowuje przytaczenie
wirionu za posrednictwem biatek VP4 i VP7 do in-
tegryn i sialoprotein zakotwiczonych w btonie en-
terocytu. Zakazenie enterocytu odbywa sie na dwa
sposoby: przez bezposrednia infekcje lub fuzje z en-
terocytem oraz przez endocytoze zalezng od Ca* (2).
Wirus replikuje sie¢ w cytoplazmie. Zakazone kosm-
ki jelitowe sg skrocone, a blaszke wtasciwa nacieka-
ja komorki jednojgdrzaste (13). Biatko NSP4 wirusa
jest enterotoksyna, ktéra indukuje biegunke. Po-
woduje destrukcje i niedotlenienie kosmkéw jelito-
wych przez uwalnianie czynnikéw wazoaktywnych
z uszkodzonych komoérek w odcinku przednim jelit
cienkich, co utrudnia wchtanianie strawionego po-
karmu i przez zaburzenie gospodarki wodnej w je-
litach wywotuje wodnista biegunke, prowadzaca do
odwodnienia organizmu.

Zakazenie indukuje odpowiedZ immunologicz-
ng, w ktdrej przeciwciata anty-VP4/VP7, wystepuja-
ce w klasie immunoglobulin SIgA, hamuja wigzanie
sie wirionu rotawirusa z enterocytemijego penetra-
cje do komorki. Replikacje wirusa czesciowo hamu-
ja przeciwciata anty-VP6 wystepujace w SIgA przez
wplyw na transcytoze wirusa pomiedzy enterocyta-
mi. Komorki dendrytyczne produkujg IFN-a i proza-
palng cytokine IL-12, ktéra hamuje replikacje i pobu-
dza komorki NK do produkcji perforyn, granzymoéw
iTNF-a. Aktywowane komoérki Th moga réwniez ha-
mowac replikacje wirusa i wptywac na produkcje IgA
przez limfocyty B. Komorki cytotoksyczne TCD8+
produkujgce IFN-y uczestniczg w lizie komdrek za-
kazonych wirusem (14, 15). W zakazeniach miesza-
nych, wktdrych oprdcz rotawirusa biorg udziat bak-
terie, rotawirus nasila objawy kliniczne, pogtebia
zmiany chorobowe i przyczynia sie do zwiekszenia
$miertelnosci.

Zakazenia rotawirusowe cielat

Biegunka nowo narodzonych cielgt (neonatal
diarrhea in calves, calf scour) stanowi zesp6t cho-
rob przewodu pokarmowego cielat. Jedna z przy-
czyn biegunki cielat w wieku ponizej 28 dni zycia

sg rotawirusy. Bardzo czesto do zakazenia rota-
wirusem dotaczaja sie zakazenia innymi wirusa-
mi i bakteriami (Escherichia coli, Salmonella spp.)
W USA 57% padnie¢ cielgt w wieku ponizej miesig-
ca zycia (16), aw Korei 53,4% padnie¢ jest spowodo-
wana przez biegunke (17). Chorobotwoércze dla cie-
lat rotawirusy naleza do grupy A (18), B (19) i C (20),
genotypow Gl1, G6, G8 i G10. Genotypy G6 i G10 wy-
stepuja najczesciej u bydta (21).

Bydto moze by¢ nosicielem rotawiruséw i okre-
sowo je rozsiewac z katem. Siewstwo rotawiruséw
zwieksza sie w okresie wycielen. Zanieczyszczone
wirusem sg okolice wymienia i krocza, porodéw-
kiiobory. Cieleta zakazajg sie droga fekalno-oralng
i aerozolowo-katowa.

Srodowisko jelit ssacych cielat stwarza bardzo
dobre warunki dla przezycia rotawirus6éw i zaka-
zenia nabtonka jelitowego (22). Po bardzo kréotkim
okresie inkubacji, wynoszacym 12-24 godz., rota-
wirus uszkadza dojrzate enterocyty kosmkow jelito-
wych i za posrednictwem wazoaktywnych czynni-
kow uwalnianych z uszkodzonych komoérek i wiasnej
enterotoksyny (NSP4) pobudza aktywno$¢ moto-
ryczna jelit. Nastepstwem zakazenia jest zanik ko-
smkow, zwykle doogonowego odcinka jelit cien-
kich, i biegunka o nadostrym przebiegu. Ogromne
ilo$ci wirusa sa wydalane z katem przez 5-7 dni.
Cieleta sg osowiate, odruch ssania jest zachowa-
ny, oczy s3 zapadniete, nos jest suchy, a ogon mo-
kry. Kat o konsystencji od luznej do ptynnej czesto
zawiera duzg ilo$¢ §luzu. Biegunka utrzymuje sie
przez ponad trzy dni.

Izolacja rotawirusa nadal stanowi ,,ztoty stan-
dard” wrozpoznaniu zakazenia. W diagnostyce sto-
suje sie tez test ELISA i RT-PCR oraz test aglutynacji
lateksowej. Leczenie obejmuje nawodnienie organi-
zmu, zréwnowazenie gospodarki elektrolitowej (23)
iunormowanie motoryki jelit. Zapobieganie polega
na przestrzeganiu zasad bioasekuracji i zaopatrze-
niu noworodkéw w siare dobrej jako$ci o duzej za-
wartos$ci przeciwciat, komdrek uktadu immunolo-
gicznego (neutrofiléow, makrofagéw, limfocytow T
ilimfocytéw B, dopetniacza, laktoferyny, INF), cu-
kréw i witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (24).
Szczepienie ciezarnych przeciw rotawirusom i koro-
nawirusom zwigksza potencjat immunologiczny sia-
ry i zabezpiecza w duzym stopniu noworodki przed
zachorowaniem w pierwszych 15 dniach zycia (25).
Stosuje si¢ zywe atenuowane szczepionki i szcze-
pionki zabite. Na przykiad zywa zmodyfikowang
szczepionke opartg na rotawirusie grupy A i E. coli,
Rotavec-Corona — zabitg szczepionke zawierajg-
ca rotawirus grupy B, koronawirus i E. coli, szcze-
pionke inaktywowang oparta na rotawirusie gru-
py B, koronawirus, bakteryne E. coli K99, toksoid
Clostridium perfringens. Opracowano do immunizacji
biernej preparat zawierajacy przeciwciata IgY z6ttka
jaja kurzego przeciwko rotawirusowi grupy A, ko-
ronawirusowi, enterotoksynogennej E. coli i Salmo-
nella spp. Preparat ten podany doustnie u noworod-
kéw w pierwszych dwdch tygodniach zycia opdznia
wystapienie, czas trwania oraz nasilenie biegunki
iczas siewstwa wirusa (26).
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Zakazenia rotawirusowe owiec i koz

Biegunka wystepuje u jagniat w wieku 2-14 dni
i ukozlat w wieku ponizej tygodnia (27), przy czym
jedna z gtéwnych przyczyn jest zakazenie rotawi-
rusowe oraz zakazenie przez E. coli, Cryptosporidium
spp. i Salmonella spp. (28), Giargia spp. i Clostridium
spp. (29). Chorobe wywotuja rotawirusy z grupy A,
B i C. U owiec dominujg genotypy G3, G6, G8, G9,
G19 i P1, P8, P11, P14 i P15, natomiast u k6z genoty-
py G3, G6, G8, P1, P3 i P14 (30). Przy duzej zapadal-
noSci, wynoszacej niekiedy 75-100%, Smiertelnos¢
jest mata. We Wtoszech od ok. 60% w Hiszpanii od
ok. 50% kozlat z biegunka izoluje sie rotawirusy
z grupy A (31).

Do najwazniejszych objawéw u jagniat i koz-
lat nalezy wodnista, cuchnaca biegunka, kat barwy
z06ttej czasem zawierajacy $luz i krew, odwodnie-
nie, postepujace ostabienie, utrata apetytu, parcie
na stolec, goraczka, obrzek jamy brzusznej. Cze-
sto akcja serca i oddechy sa przyspieszone (29). Na
sekcji stwierdza sie przekrwienie krezkowych na-
czyn krwionos$nych i obrzek krezkowych weztéw
chlonnych, wypelnienie gazem jelit cienkich i gru-
bych. Obrzekta §luzéwke jelit pokrywaja wybroczy-
ny. Naczynia krwionosne jelit sa przekrwione, pod-
$luzowka obrzekta z naciekiem komorek zapalnych,
na $luzéwce wystepuja nadzerki i owrzodzenia, na-
blonek ulega ztuszczeniu. Czasem ma miejsce mar-
twica duzych odcinkéw kosmkow jelitowych, ktorej
towarzyszy naciek nautrofilowy blaszki wtasciwej
jelit. Zmiany histopatologiczne obejmuja Srodkowy
odcinek kosmkéw i krypty jelita czczego i biodro-
wego. Blaszka wtasciwa jest nacieczona przez duze
ilosci limfocytow (32).

Leczenie ma charakter objawowy. W profilaktyce
zaleca sie szczepienie cigzarnych samic celem uzy-
skania silnej odpornosci siarowej (33).

Zakazenia rotawirusowe prosiat

Biegunke rotawirusowa prosiat (rotaviral enteritis
in pigs) wywotuja wirusy z grup A, B, C i H naleza-
ce do 12 genotypdow G i 16 genotypdw P (34), najcze-
Sciej do genotypow G3, G4, G5, G9, G11i P5, P6, P7, P13,
P28 (35). Wirusy z grupy B i C wyizolowano od prosiat
z biegunka po raz pierwszy w 1980 r. (36, 37), szcze-
py z grupy H wywotuja u prosiat biegunke od 2002 r.
w Japonii, Brazylii i USA (38).

Maciory, ktére sg bezobjawowymi nosicielami
i siewcami rotawirusa, zakazajq prosieta z wtasnych
miotéw w okresie okotoporodowym. Chorujg prosie-
ta ssace, przed odsadzeniem i po odsadzeniu, przy
czym czesto wystepuja zakazenia mieszane wiru-
sowo-bakteryjne. W wielu krajach od 58 do 100%
$win ma przeciwciata przeciwko rotawirusom z gru-
py C (39). U noworodkéw po 48-godzinnym okresie
wylegania pojawia sie depresja, utrata apetytu i ob-
fita, wodnista biegunka. Kat ma barwe od kremo-
wej do szarej. Zwierzeta szybko traca na wadze i sg
odwodnione. Czesto pomimo powrotu apetytu bie-
gunka trwa nadal przez 2—5 dni. U prosiat odsadzo-
nych nasilenie biegunki jest mniejsze, zwierzeta sg
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wychudzone, szczecina jest nastroszona, a Smiertel-
no$¢ mniejsza anizeli u noworodkoéw i prosiat przed
odsadzeniem (40).

Typowga zmiang jest $cienczenie Scian jelit cien-
kich i skrécenie kosmkéw jelitowych. Tylny odcinek
jelit cienkich wypetnia silnie rozwodniona tre$¢ po-
karmowa barwy szarej lub z6ttej. U starszych pro-
sigt brak widocznych zmian w jelitach (41). Najlepsze
efekty diagnostyczne daje test immunofluorescen-
cji zeskrobiny patologicznie zmienionych odcin-
koéw jelit cienkich oraz test ELISA i RT-PCR z ka-
tem prosiat (42).

Zakazenia rotawirusowe Zrebiat

Zakazenia rotawirusowe s3 jedna z gtéwnych przy-
czyn biegunek u Zrebigt w wieku ponizej széstego
miesigca zycia. Rotawirusy czesto wystepuja u koni,
o czym $wiadczy duza liczba seropozytywnych do-
rostych klaczy (43, 44). Po raz pierwszy rotawirus
zostat stwierdzony w kale Zrebigt z biegunka w1975 .
w Wielkiej Brytanii (45). Zrebieta zakazaja sie droga
oralno-katowa za pos$rednictwem pokarmu zawie-
rajacego wirus oraz podczas lizania powierzchni za-
nieczyszczonych katem chorych na rotawiroze zwie-
rzat. Chorobe wywotuja genotypy G3, 5, 8, 10, 13, 14
orazP1,3,7,11,12, 18 (46).

Po 1-4-dniowym okresie wylegania wystepuje
u Zrebiat biegunka, odwodnienie, ostabienie, gorgczka
i zaleganie. Choroba ma ciezszy przebieg u mtodych
Zrebigt anizeli u starszych. Wysiew wirusa z katem
rozpoczyna sie jeszcze przed wystapieniem bie-
gunki, utrzymuje sie przez 1-12-dniowy czas trwa-
nia biegunki i po jej ustaniu. U Zrebiat wystepuja tez
zakazenia subkliniczne (47). W diagnostyce stosu-
je sie test RT-PCR i RT-LAMP (Reverse Transcriptase
Loop-Mediated Isothermal Amplification) zwymazem
z odbytnicy lub prébkami katu, a takze izolacje wiru-
sa na hodowli MA-104 nerki matpy Rhesus lub Caco-2
(gruczolakorak jelita grubego; 48, 49). Leczenie obej-
muje terapie podtrzymujaca, elektrolitoterapie i poda-
wanie probiotykdw. W profilaktyce dobre efekty uzy-
skuje sie, szczepigc ciezarne klacze. W uzyciu sg dwie
szczepionki monowalentne: (G3AP, szczep H), (G3BP
szczep HO-5) i szczepionka triwalentna zawierajg-
ca szczep H rotawirusa, rotawirus matpi i rotawi-
rus bydlecy G5P. Podawanie immunoglobulin siaro-
wych przez 3—5 dni obniza zachorowalno$¢ Zrebiat.

Zakazenia rotawirusowe psow i kotow

Rotawirusy pséw wystepuja najczesciej w grupie A (50)
iC, przy czym wirusy z grupy A (genotypy G3 i P3)
maja wlasciwosci zoonotyczne (51). Zaréwno obja-
wy, jak przebieg choroby nie sg charakterystyczne.
Wysokie ryzyko zachorowania dotyczy szczeniat
w wieku ponizej 12 tygodnia zycia i pséw z ostabio-
nym uktadem immunologicznym. Wystepuja tez za-
kazenia mieszane z parwowirusem psow lub koro-
nawirusem psow. Pierwszym objawem u szczeniat
w pierwszych tygodniach Zycia jest wodnista bie-
gunka, ktoéra nasila sie i przybiera charakter ostrej,
wodnistej i Sluzowej biegunki, ktérej towarzyszy
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odwodnienie i szybki spadek masy ciata, ostabienie
i czasem wymioty. Moze si¢ ona utrzymywac przez
8-10 dni. U starszych pséw choroba przebiega tagod-
niej, podczas gdy u pséw dorostych z reguty zakaze-
nie rotawirusem przebiega bezobjawowo.

Chorujg kocieta i doroste zwierzeta, najczesciej
z upos$ledzonym uktadem odpornosciowym. Gtéwne
objawy to: goraczka, wodnista biegunka z domiesz-
ka Sluzu o ré6znym nasileniu, wymioty, odwodnie-
nie, utrata apetytu, skurcze i bol brzucha oraz osta-
bienie. Chorobe wywotuja genotypy G3, G6 i P9 (52).
0 zakazeniu rotawirusowym $wiadczy serokonwer-
sjawynoszaca od 3,5 do 100% kotow (53).

W diagnostyce stosuje sie test ELISA lub aglutyna-
cji lateksowej oraz badanie w mikroskopie elektro-
nowym do wykrycia wirusa w kale. Do wykrywania
RNA wirusa stosuje sie test RT-PCR lub elektrofore-
ze w zelu poliakrylamidowym (PAGE; 54).

Istotne znaczenie w profilaktyce odgrywa pobra-
nie przez szczenieta i kocieta siary w pierwszych go-
dzinach po urodzeniu i utrzymanie odpowiedniej hi-
gieny w pomieszczeniach.

Zakazenia rotawirusowe ptakow

Rotawiroze ptakow najczeSciej wywotuja szczepy
z grupy A (55), D, F i G (56). Najwazniejszym zrod-
tem zakazenia sg ptaki, ktére wydalaja podczas bie-
gunki wirus z katem, i Srodowisko zanieczyszczo-
ne wirusem. Maksimum siewstwa wirusa przypada
na 2-5 dzieni po zakazeniu (57). Wrotami zakazenia
jest przewo6d pokarmowy, ale nie mozna wykluczy¢
pionowej transmisji zakazenia na drodze matka -
zarodek w jaju, poniewaz czasem izoluje sie wiru-
sa z zarodka (58). Wirus uszkadza nabtonek kosm-
kow jelitowych, czego nastepstwem jest gwattowny
spadek wchtaniania wody i sktadnikéw odzywczych
z jelit, biegunka, odwodnienie i szybkie wyniszcze-
nie organizmu. Czesto zakazenie rotawirusami wy-
stepuje 1acznie z zakazeniem astrowirusami, en-
terowirusami, reowirusami, paramyksowirusami
iadenowirusami, pateczkami Salmonella, Escherichia
coli, kryptosporydiami i Eimeria spp. Ma ono wtedy
ciezszy przebieg, a Smier¢ ptakow, ktére przezyty ro-
tawiroze, jest gtdéwnie nastepstwem zakazen E. coli
i Salmonella spp. (58).

Choruja: dréb, kuropatwy, bazanty, perliczki, go-
tebie i wiele gatunkéw dzikich ptakéw w wieku od
kilku dni do 6—-8 tygodni (59). Najwazniejszym ob-
jawem choroby jest wodnista biegunka, odwodnie-
nie, ostabienie, opadniecie skrzydet. Kat ma barwe
26tta. Smiertelno$é zalezna jest w duzym stopniu od
wieku ptakow i wynosi 10-30%, moze osigga¢ na-
wet 70—80%. U cze$ci ptakéw choroba ma przebieg
bezobjawowy. W przypadku wtérnego zakazenia
bakteryjnego moze rozwing¢ sie posocznica szybko
prowadzaca do $mierci ptaka (60). Zwtoki sg odwod-
nione, rozdete jelita wypetlnia pienisty ptyn barwy
z0ttej. W preparatach histopatologicznych stwier-
dza sie skrocenie kosmkow jelitowych, rozrost krypt
jelitowych oraz naciek btony podstawnej przez lim-
focyty, komérki plazmatyczne i makrofagi, czesto
wypetnione sfagocytowanymi uszkodzonymi przez

rotawirus strukturami nabtonka jelitowego (61). Ba-
danie sekcyjne oraz histopatologiczne moze nasu-
wacé podejrzenie rotawirozy. Ostateczne rozpoznanie
uzyskuje si¢ na podstawie stwierdzenia obecno$-
ci wirusa w tresci jelitowej stosujac elektroforeze
w zelu poliakrylamidowym (PAGE), badanie w mi-
kroskopie elektronowym, (62) test RT-PCR (63) lub
przezizolacje wirusa na pierwotnej hodowli komé6-
rek watroby zarodka kurczecia/nerki zarodka kur-
czecia lub na statej linii komérkowej nerki matpy
Rhesus (64). Z metod serologicznych jest zalecany
test aglutynacji lateksowej, ELISA, metoda radio-
immunologiczna.

Profilaktyka polega na rygorystycznym przestrze-
ganiu zasad bioasekursacji ze wzgledu na duza za-
kazno$¢ rotawiruséw. Leczenia brak. Nalezy zapo-
biega¢ odwodnieniu stosujac elektrolity. Antybiotyki
mozna stosowac celem likwidacji wtérnych zakazen
bakteryjnych (65).

Zakazenia rotawirusowe krolikow

Zakazenia rotawirusowe w duzych hodowlach kr6-
likow majg charakter endemiczny. Chorujga ssa-
ce osobniki w wieku 1-3 tygodni (66) oraz w wie-
ku 1-3 miesiecy. U starszych krélikow nie zawsze
wystepuje biegunka, ale zawsze w jelitach cienkich
stwierdza sie zmiany typowe dla infekcji rotawiru-
sowej (67). Zakazenie szerzy sie droga katowo-oral-
ng, wirus jest wysiewany juz po dwoch dniach po za-
kazeniu przez okres 6—8 dni. Rotawirus nie cechuje
sie duza patogennoscia dla kr6likow, ale dotgczenie
sie zakazenia Clostridium spp., lub E. coli zaostrza
proces chorobowy (68). Najczestszym objawem jest
biegunka, zanieczyszczenie katem okolicy krocza,
brak apetytu i odwodnienie. U krélikéw w wieku
8-12 dni wodnista biegunka na barwe zielonoz6t-
ta. Smiertelno$é jest duza, zwtaszcza u osobnikéw
przed odsadzeniem, na skutek odwodnienia orga-
nizmu i zakazen wtérnych. Po przechorowaniu roz-
woj krolikéw ulega spowolnieniu (69). W zmianach
sekcyjnych dominuje powiekszenie weztéw chton-
nych, rozdecie i przekrwienie jelit oraz nieropne
zapalenie jelit cienkich. Zmiany histopatologicz-
ne polegaja na skréceniu, fuzji i zwiekszonej wa-
kuolizacji komoérek nabtonka kosmkow jelitowych,
nacieku komoérkami jednojadrzastymi blaszki wia-
Sciwej jelita juz po 12-120 godz. po zakazeniu (70).
Opracowano szybka i czula metode diagnostycz-
na zalecang takze do monitoringu zakazenia rota-
wirusem, wirusem krwotocznej choroby krélikow
i wirusem Sendai, opierajac sie na technice Lumi-
nex x-TAG wykorzystujacg multiplex PCR i mikros-
fere fluorescencyjna (71).

Rotawiroza i rotawirusowa zoonoza cztowieka

Czlowiek zakaza sie rotawirusamiludzkimi typu A, B
iC (71) oraz niektorymi genotypami rotawirusow od-
zwierzecych. Rotawirusy cztowieka wyizolowano po
raz pierwszy w1973 r. od dziecka z ostra niebakteryj-
na biegunka (73). Rotawirusy szczegélnie z grupy A sa
gtéwna przyczyna biegunek u niemowlat i dzieci
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o duzej $miertelnosci. Choruja dzieci do osiggniecia
wieku 24 miesiecy (74). Rotawirus grupy A wyste-
puje na calym $wiecie. Prawie kazde dziecko do lat
pieciu byto zakazone rotawirusem. Najciezsze za-
kazenia wywotujg genotypy G1-G4, ktére odgrywa-
ja takze gtéwna role w epidemiologii biegunek. Ge-
notyp Gl dominuje na catym $wiecie. Genotypy G5,
G8, G9, G10 zwyKkle sa przyczyng biegunki w krajach
rozwijajacych sie. Choroba szerzy sie szybko, ponie-
waz wirus jest bardzo zakazny, przy czym liczba ko-
pii wirusa w kale chorego moze przewyzsza¢ nawet
10" kopii/g katu (75). Latwo mozna sie nim zakazi¢
przez zanieczyszczong zywno$¢, wode, brudne rece
czy przedmioty, a takze droga kropelkowa, ponie-
waz wirus wystepuje w drobinkach §liny zakazonego
pacjenta. Maksimum zachorowan przypada na cie-
ple miesigce roku. Chorobe cechuje ostra biegunka
utrzymujaca sie przez 3—7 dni potaczona z wymio-
tami i wysoka gorgczka dochodzaca do 40°C. U dzieci
czesto gorgczka bywa jedynym zwiastunem choro-
by. Na skutek biegunki szybko wystepuja objawy od-
wodnienia, takie jak sucho$¢ bton sluzowych, wiot-
ko$¢ i niskie napiecie skory, zasinienie oczu, sennos$¢.
U dorostych choroba matagodniejszy przebieg, przy
czym nie wszystkie objawy wystepuja (76). Przecho-
rowanie w okresie noworodkowym nie chroni przed
choroba w pierwszych trzech latach zycia, ale tagodzi
objawy kliniczne (77). Odpornos$¢ trwa krétko. Swo-
iste przeciwciata w klasie SIgA nie wystepuja w kale
po roku od zakazenia.

Najczesciej Zrédtem zoonotycznych rotawiruséw
sa psy ikoty oraz zwierzeta hodowlane (78). Istnie-
je tez mozliwo$¢ zakazenia sie zwierzat rotawiru-
sami od ludzi (79). Ludzki szczep rotawirusa z gru-
Py A (GARV 2) jest chorobotwoérczy dla noworodkow
wielu gatunkow zwierzat. Cztowiek moze zakazic sie
przynajmniej jednym genotypem rotawirusa od psa,
dwoma od kota, czterema od owcy, piecioma od kozy,
jednym od koni i piecioma od $wini (ryc. 1; 80). W dia-
gnostyce wykorzystuje sie badanie katu w mikro-
skopie elektronowym, izolacje wirusa w hodowlach
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komorkowych, elektroforeze w zelu poliakrylami-
dowym i test RT-PCR (81, 82).

Profilaktyka opiera si¢ na przestrzeganiu zasad
bioasekuracji oraz szczepieniach. Powszechnie sg sto-
sowane dwie szczepionki oparte na szczepach z gru-
py A, ktére wywotuja chorobe w Europie i Ameryce
Péinocnej. W 2006 r. wprowadzono dwie szczepion-
ki, ktére sg bezpieczne i skuteczne u dzieci: Rotarix
firmy GlaxoSmithKline i RotaTeq firmy Merck. Obie
sa podawane doustnie; zawieraja Zywy, atenuowany
wirus. Powinny by¢ podawane pomiedzy 6. a 24. tygo-
dniem zycia niemowlecia. W Polsce od 2021 . szcze-
pionka przeciwko rotawirusom zostata wprowadzo-
na do programu szczepien ochronnych jako pozycja
obowigzkowa. Skuteczno$¢ tych szczepionek w Afry-
ce subsaharyjskiej jest mniejsza, poniewaz chorobe
wywotujag heterologiczne genotypy rotawirusa, przy
czym pomiedzy genotypami wystepuja stabe reak-
cje krzyzowe (83).
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