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Review

Rola reowirusow w aviopatologii
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Role of reoviruses in avian pathology

Summary

Avian reoviruses are members of the Orthoreovirus genus in the Reoviridae family. They were first isolated
from the respiratory tract of chickens with chronic respiratory disease. Reovirus infections can spread horizon-
tally by direct contact among infected birds or indirectly by water, feed and feces. In the case of chickens the
viruses cause arthritis/tenosynovitis, reovirosis, pericarditis, miocarditis, malabsorption syndrome, enteritis,
hepatitis, atrophy of the bursa Fabricii and thymus, and acute and chronic respiratory tract diseases. Reoviruses
are also isolated from turkeys with arthritis and malabsorption syndrome. In the case of geese and Muscovy
ducks they cause diarrhorea and hepatitis. The viruses have an immunosuppressive ability and are frequently
found in chickens with latent infections that were initially clinically normal. Prevention and control are achieved
through vaccinating the parent flocks and broilers, as well as by disinfection.
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Reowirusy ptasie naleza do rodziny Reoviridae, rodza-
ju Orthoreovirus (10, 11). Od ptakow zostaty po raz pierw-
szy wyizolowane w latach pi¢¢dziesiatych ubieglego wie-
ku od kurczat z chronicznym zapaleniem uktadu oddecho-
wego (CRD) (5, 16).

Reowirusy sa wirusami RNA, bezotoczkowymi, o wiel-
kosci wirionu 70-75 nm i ggstosci w gradiencie chlorku
cezu wynoszacej 1,36-1,37 g/ml. Genom ich sktada si¢ z 10
segmentéw podwojnie skreconego tancucha ds RNA,
kodujacych bialka strukturalne i niestrukturalne. Podwoj-
ny kapsyd ma symetri¢ dwudziestoscienna. Zbudowany jest
z 8 strukturalnych, specyficznych polipeptydow (10, 11).

Obecno$¢ podwojnego biatkowego kapsydu zapewnia
reowirusom znaczng opornos¢ na dzialanie czynnikow
srodowiskowych, rozpuszczalnikow thuszczowych, srodo-
wiska kwasnego 1 wielu srodkéw odkazajacych. W tem-
peraturze 60°C przezywaja 8-10 h, w temperaturze 56°C —
22-24 h, w temperaturze 37°C — 15-16 tygodni, w tempe-
raturze 22°C — 48-51 tygodni, w temperaturze 4°C okoto
3 lat, a w —20°C blisko 4 lata i 10 lat w temperaturze
—63°C. Ogrzewanie w obecnosci chlorku magnezu
w znacznym stopniu redukuje miano wirusa. Inaktywowa-
ne sa przez 70% alkohol etylowy, 0,5% organiczne roz-
twory jodyny i 5% roztwér nadtlenku wodoru (11).

Replikacja reowirusow odbywa si¢ w cytoplazmie ko-
morki, do ktorej przedostaja si¢ na drodze fagocytozy. Wi-
riony zostaja czgsciowo strawione i ulegaja fuzji z lizoso-
mami, a materiat genetyczny stanowi matryce do syntezy
biatek wirusowych. W cytoplazmie zakazonych komorek
wystepuja kwasochtonne ciatka wtretowe sktadajace sig
z czasteczek reowiruso6w w uktadzie krystalicznym (10, 11).

Antygeny grupowo-swoiste sa wspolne dla wszystkich
szczepow reowirusow ptasich. Wykrywa sig je w odczy-
nach: immunodyfuzji w zelu agarowym (AGID), immu-

nofluorescencji i wigzania dopetniacza. Natomiast anty-
geny typowo-swoiste wykrywane sa w odczynie seroneu-
tralizacji (SN) i w teScie immunoenzymatycznym ELISA.
Nie stwierdzono korelacji pomigdzy serotypami reowiru-
sow ptasich a jednostkami chorobowymi lub narzadami,
z ktorych zostaly wyizolowane. Wydaje sig, ze reowirusy
ptasie wystepuja raczej jako antygenowe subtypy niz od-
dzielne serotypy (4, 7).

Reowirusy ptasie dobrze namnazaja si¢ w zarodkach
kurzych inokulowanych do worka zoltkowego (Y'S) oraz na
blong kosmowko-omoczniowa (CAM), stabiej natomiast po
wprowadzeniu do worka owodniowo-omoczniowego (CAS).

Wirusy te tatwo adaptuja si¢ do pierwotnych hodowli
komorek. W komorkach nerki zarodka kurzego (CEK) Iub
kurczat (CK), watroby (CEL) oraz w fibroblastach (CEF)
replikuja si¢ dobrze, osiagajac wysokie miana infekcyjne.
Mozna je zaadaptowaé rowniez do ciaglych linii komor-
kowych, takich jak: nerki matpy zielonej (Vero), nerki no-
worodkow chomika (BHK), nerki kota (CRFK), nerki kro-
lika (RK), nerki swini (PK). W hodowlach komérkowych
powoduja widoczny efekt cytopatyczny juz po 24 h, pole-
gajacy na tworzeniu wielojadrzastych komorek syncytial-
nych. Pod warstwa agaru tworza tysinki r6znej wielkosci
(11, 12).

Zakazenia reowirusami rozprzestrzeniaja si¢ poziomo
przez kontakt bezposredni z zakazonymi ptakami oraz po-
sredni przez zakazona wodg, pasze i $ciotke. Najbardziej
wrazliwe na zakazenie sg jednodniowe piskleta bez prze-
ciwcial matczynych. Wrazliwo$¢ ta, podobnie jak w przy-
padku innych wirus6w, zmnigjsza si¢ wraz z wiekiem kur-
czat i rozwojem ich uktadu immunologicznego. Obecnos¢
reowirusow stwierdzono w narzadach wewngtrznych pta-
kow klinicznie zdrowych. Sa immunosupresorami (10, 11,
16).
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Przebieg zakazenia reowirusami jest zalezny od wielu
czynnikoéw, takich jak: wrazliwos¢ gospodarza, patogen-
no$¢ szczepu, droga zakazenia, wiek zakazonych ptakow,
poziom przeciwcial matczynych, obecnos¢ innych zaka-
zen i czynnikdw immunosupresyjnych, a takze warunkow
utrzymania. Moga by¢ przyczyna zakazen utajonych i na
skutek procesu chorobowego spowodowanego przez inny
czynnik, moga si¢ uaktywnia¢ i namnazac. Wigkszos¢ za-
kazen, zwlaszcza u ptakow starszych stwierdza sig tylko
na podstawie obecno$ci przeciwciat lub izolacji wirusa
z narzadow wewngtrznych (6).

Najczesciej wystepuja u kur, ale takze sg obecne u in-
nych gatunkow ptakow. U kurczat sa przyczyna zapalenia
stawoOw, zapalenia osierdzia, mig¢énia sercowego, syndro-
mu ztego wchtaniania (zakaznego zahamowania wzrostu
u brojlerow), stanéw zapalnych jelit, zapalenia watroby,
atrofii torby Fabrycjusza i grasicy, ostrych i chronicznych
chorob uktadu oddechowego. U indykow powoduja stany
zapalne stawow, syndrom ztego wchtaniania oraz izolo-
wane sg z przypadkow wysokiej smiertelnosci indyczat.
U gesi 1 kaczek pizmowych sa przyczyna biegunek i sta-
now zapalnych watroby, prowadzac do zmniejszenia przy-
rostow masy ciata. Wystepowanie ich stwierdzono takze
u perliczek, przepiorek japonskich, ptakow dzikich i eg-
zotycznych (10, 11).

Wirusowe zapalenie stawéw i pochewek
$ciegnowych u kur (viral arthritis/tenosynovitis)

Choruja gltownie ptaki mlode ras migsnych w wieku
4-7 tygodni, chociaz do zakazenia dochodzi najczesciej
w pierwszych dniach zycia. Okres wylegania choroby wy-
nosi od kilku do kilkunastu dni w zaleznosci od drogi za-
kazenia, patogennosci wirusa i wieku ptakéw. U chorych
kurczat obserwowane sg obrzgki stawow, szczegodlnie sta-
wu skokowego i $ciggien, obejmujace rowniez poduszki
stopy. Pojawia si¢ jedno- lub obustronna kulawizna. Ptaki
maja trudnosci w pobieraniu paszy i wody. Zaatakowane
stawy sa gorace, obrzgkle i bolesne, czgsto dochodzi do
rozerwania migsnia brzuchatego tydki. Chore ptaki sa skar-
lowaciale, obserwuje si¢ u nich nastroszenie i zlepianie
pidr. Zachorowalnos¢ ptakow w stadzie jest wysoka i sig-
ga nawet do 100%, natomiast §miertelno$¢ dochodzi do
kilkunastu procent (6, 8).

Zmiany anatomopatologiczne czg¢sto dotycza tylko sta-
wu skokowego. Wystepuje zapalenie bton maziowych,
a wewnatrz torebki stawowej stwierdza si¢ nadmiar ptynu
wysigkowego barwy stomkowej lub z domieszka krwi. Przy
powiktaniach mykoplazmami lub gronkowcami ptyn sta-
Wowy jest metny, czasem z obecnoscia ktaczkow. Obser-
wuje si¢ zgrubienie i zapalenie blon maziowych, po-
wierzchnia chrzastki jest czerwonawa i $cienczala, a w
koncowym stadium choroby poszarpana z wyraznymi ubyt-
kami. Sciggna sa pogrubiale, otoczone przezroczysta, zot-
tawa, galaretowata masa. Czgsto w §ciggnach widoczne sa
zmiany nekrotyczne (6).

Mikroskopowo w $ciggnach obserwuje si¢ juz w pierw-
szym tygodniu choroby wakuolizacj¢ komorek wewngtrz-
nej warstwy $ciggna migsnia brzuchatego 1ydki oraz hi-
perplazj¢ komorek maziowych. W pozniejszym okresie
choroby nastgpuje rozlane nacieczenie komorek jedno-
jadrzastych. W chrzastkach stawowych stwierdzane sa
zmiany zwyrodnieniowe i nekrotyczne w postaci zmniej-
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szenia lub rozpadu jadra komorkowego w chondrocytach.
Zmiany mikroskopowe moga wystepowac rowniez w na-
rzadach wewngetrznych ptakow i dotycza watroby, §ledzio-
ny, torby Fabrycjusza oraz mig$nia sercowego (6, 15).

Syndrom ztego wchtaniania
(malabsorption syndrome)

Wystepuje u kurczat brojlerow w wieku 1-3 tygodni.
U ptakoéw obserwuje si¢ zahamowanie wzrostu, ubytki
W upierzeniu, biegunke i trudno$ci w poruszaniu si¢. Juz
w pierwszym tygodniu choroby 5-20% ptakow wykazuje
zmniejszone przyrosty masy ciata. W krwi chorych pta-
koéw stwierdza si¢ wysoki poziom karotenoidow i wzrost
aktywnosci fosfatazy alkalicznej spowodowany uszkodze-
niem kosmkoéw jelitowych i zaburzeniami we wchtania-
niu (3, 6).

W trakcie badania anatomopatologicznego obserwuje si¢
w przewodzie pokarmowym zmiany niezytowe. Jelita cien-
kie sa rozdete i wypekione niestrawiona karma. Ponadto
stwierdza sig stan zapalny migsnia sercowego, atrofig trzust-
ki itorby Fabrycjusza oraz zmiany w gtéwce kosci udowe;j

(6).
Reowiroza kurczat

Zwykle choruja kurczgta od 6. do 14. dnia zycia, naj-
czgsciej w 6.-8. dniu zycia. Reowiroza charakteryzuje si¢
ostrym przebiegiem z gwaltownie wzrastajaca Smiertel-
nos$cia. Poczatkowo stwierdza si¢ u kurczat silng apatie,
brak taknienia, trudno$ci w poruszaniu sig, kulawizny, przy-
siadywanie na skokach, a nawet objawy nerwowe w po-
staci skretu szyi i glowy. Smiertelno$¢ ptakow wynosi
nawet do 80% w ostrej fazie choroby, a szczyt padni¢¢ ma
miejsce w 3.-5. dniu po zakazeniu. U ozdrowiencoéw ob-
serwuje si¢ zahamowanie wzrostu.

W trakcie badania anatomopatologicznego widoczne jest
powigkszenie watroby i §ledziony. Oba te narzady moga
by¢ przekrwione lub blade, z obecnos$cia ognisk martwicy.
Nerki sa powigkszone, w worku osierdziowym stwierdza
SIQ obecnos¢ plynu wysigkowego. Moze doj$¢ do zwyrod-
nienia mig$nia sercowego.

Mikroskopowo w watrobie widoczna jest martwica he-
patocytow, w §ledzionie martwica migzszu oraz zanik miaz-
gi biatej, w nerkach martwica komoérek nablonka kanali-
koéw nerkowych, a w osierdziu i nasierdziu obfity naciek
zapalny.

Ostra posta¢ reowirozy kurczat wystapita w Polsce
w 1998 roku i charakteryzowata si¢ bardzo duzymi strata-
mi, si¢ggajacymi nawet 80% stada. Po przechorowaniu
ptaki w stadzie wykazywaty bardzo duze zr6znicowanie
w rozwoju. Wyniki badan laboratoryjnych wykazatly poja-
wienie sig szczepu reowirusa o bardzo wysokiej patogen-
nosci. Wprowadzenie szczepien stad reprodukcyjnych
inaktywowana szczepionka oparta na tym wyizolowanym
szczepie reowirusa w skuteczny sposob ograniczyto licz-
be przypadkoéw tej choroby (9).

Reowiroza kaczat

Reowirusy byty izolowane od roznych gatunkow kaczek,
w tym od kaczek Mullard (mieszancow), kaczek pizmo-
wych (Barbarie), zdrowych kaczek Pekin i chorych kaczek
ozdobnych. W kraju reowirusy izolowano od kaczat Mul-
lard (13).
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Badania dotyczqce struktury i blologlczneJ charakte-
rystyki reowirusow wykazaty, ze r6znia si¢ one od innych
ptasich reowirusow.

U kaczek pizmowych zachorowalno$¢ wynosi okoto
30%, a $Smiertelnos¢ okoto 20%. Najczgsciej choruja ka-
czgta w wieku migdzy 2. a 8. tygodniem zycia. Okres in-
kubacji choroby wynosi 5-15 dni. U zakazonych kaczat
obserwuje si¢ biegunke, wypadanie pior, trudnosci w po-
ruszaniu si¢, zahamowanie przyrostow masy ciata.

Sekcyjnie stwierdza si¢ zapalenie workow powietrznych,
zapalenie osierdzia, ogniska nekrotyczne w watrobie i $le-
dzionie, powigkszenie nerek. Objawy kliniczne i zmiany
anatomopatologiczne szczegolnie w watrobie i sercu cz¢s-
to przypominaja zmiany notowane we wczesnej fazie cho-
roby Derzsy’ego. Wydaje sig, ze w niektorych przypad-
kach zmiany anatomopatologiczne interpretowane jako
zmiany powstajace po zakazeniu wirusem choroby Derz-
sy’ego moga by¢ btednie zdiagnozowana reowiroza. Cza-
sami te dwie jednostki chorobowe wystepuja razem (13).

Immunosupresyjne dziatanie reowirusow

Zakazenie reowirusami ptakow moze powodowac im-
munosupresj¢ mechanizméw odpornosci komorkowe;j, jak
i humoralnej. Takie dziatanie reowirusow zwiazane jest
z miejscem ich pierwotnej replikacji, ktora odbywa sig
w torbie Fabrycjusza i uposledzeniu ulega produkcja lim-
focytow B. Obserwuje si¢ takze obnizenie odsetka sub-
populacji limfocytow T w krwi obwodowej ptakow (2).
Reowirusy hamuja aktywnos$¢ fagocytarna makrofagow.
Sa induktorami interferonu. Obnizaja skuteczno$¢ szcze-
pien profilaktycznych przeciwko chorobie Mareka, powo-
duja takze gorsze uodpornienie po szczepieniu przeciwko
rzekomemu pomorowi drobiu (ND). U kurczat zakazonych
wirusem choroby Gumboro (IBDV) i reowirusem stwier-
dzono nasilenie zmian atroficznych w torbie Fabrycjusza.
Ponadto reowirusy zwigkszaja wrazliwos¢ ptakéw na za-
kazenia E. coli, mykoplazmami oraz pierwotniakami (11).

Diagnostyka laboratoryjna

Wystepowanie zakazen reowirusami mozna wykazaé
bezposrednio poprzez stwierdzenie obecnosci wirusa w na-
rzadach wewngtrznych lub ptynach ustrojowych, a takze
posrednio przez wykrycie obecnosci swoistych przeciw-
cial (11, 12).

Reowirusy izoluje si¢ w zarodkach kurzych lub hodow-
lach komorek. Do wykrywania antygenu wirusowego stu-
zy metoda immunofluorescencji, immunoperoksydazowa,
PCR, a takze sondy molekularne.

Przeciwciata przeciwko reowirusom w surowicy ptakow
wykrywa si¢ w odczynie immunodyfuzji w zelu agarowym
(AGID), w odczynie seroneutralizacji (SN) oraz testem
immunoenzymatycznym ELISA (11, 12).

Diagnostyka réznicowa
W diagnostyce roznicowej nalezy uwzgledni¢ zakaze-
nia mykoplazmam1 gronkowcami, pateczkami Salmonel-
la, wloskowcem rozycy, zaburzenia mineralno-witamino-
we, mikotoksyny, zakazenia wirusem choroby Mareka i wi-
rusem reticuloendoteliozy (12).

Zapobieganie i zwalczanie

Jedyna forma zwalczania i zapobiegania zakazeniom
reowirusowym sa szczepienia profilaktyczne. Stosowane
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sa zarOwno szczepionki zywe oparte na szczepach ate-
nuowanych, jak i inaktywowane. Gtéwnym celem szcze-
pienia jest wytworzenie u niosek w stadach rodzicielskich
wysokiego poziomu przeciwcial, ktdre nastepnie przeka-
zywane sa na potomstwo i chronia go przed choroba. Na
terenach o duzym zagrozeniu epidemiologicznym ptaki
przeznaczone na stada rodzicielskie sa szczepione dwu-
krotnie zywa szczepionka w odstepach 4 tygodni, a na-
stgpnie dwukrotnie szczepionka 1naktyw0wanq w odste-
pach 4-6 tygodni. Jednakze liczba szczepien oraz rodzaj
uzytej szczepionki zalezy od sytuacji epidemiologicznej
na danym terenie.

Aktywna immunizacja moze by¢ prowadzona juz od
1. dnia zycia. Szczepionke podaje si¢ podskornie. Jednak-
ze tak podana szczepionka moze interferowac ze szcze-
pionka przeciwko chorobie Mareka, jezeli sa stosowane
jednoczesnie (14).

W Polsce dostgpne sa szczepionki zywe i inaktywowa-
ne, monowalentne oparte gldwnie na szczepie S1133. Na
rynku sg tez szczepionki biwalentne, triwalentne, a nawet
czterowalentne, w ktorych obok reowirusa wystepuja szcze-
py szczepionkowe wirusa zakaznego zapalenia torby Fab-
rycjusza, wirusa rzekomego pomoru drobiu oraz wirusa
zakaznego zapalenia oskrzeli.

Ze wzgledu na znaczng oporno$¢ na czynniki fizyko-
chemiczne oraz pionowa i pozioma transmisjg, eliminacja
reowirusow jest dosy¢ trudna. Z tego powodu przed prze-
prowadzeniem dezynfekcji, pomieszczenia i sprz¢t dla pta-
kéw poddaje sie doktadnej sanityzacji. Do dezynfekcii sto-
sowane sg organiczne roztwory jodyny.
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