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1. Ogólna charakterystyka rodziny Reoviridae

Wirusy nale¿¹ce do rodziny Reoviridae s¹ szeroko
rozpowszechnione w populacjach wielu gatunków
zwierz¹t oraz u cz³owieka. Nazwa tej rodziny pochodzi
od angielskiego okre�lenia wirusów wystêpuj¹cych
w uk³adzie oddechowym i pokarmowym (Respiratory,
Enteric, Orphan) zwanych równie¿ wirusami sierocy-
mi, gdy¿ pocz¹tkowo nie przypisywano im mo¿liwo�ci
wywo³ywania chorób. Po raz pierwszy izolowano reo-
wirusy w 1951 roku z wymazu odbytniczego pocho-
dz¹cego od zdrowego dziecka [8, 32, 37]. W roku 1954
reowirusy wyizolowano od kurcz¹t wykazuj¹cych ob-
jawy ze strony uk³adu oddechowego [25]. W nastêp-
nych latach wykryto je u wielu gatunków ptaków. Naj-
czê�ciej wystêpowa³y one u kur i indyków, izolowano
je równie¿ od gêsi, kaczek, perliczek, przepiórek i go-
³êbi, a tak¿e od ptaków dzikich i egzotycznych [38].

Wirusy zaliczone do rodziny Reoviridae, s¹ wiru-
sami RNA, nie posiadaj¹ otoczki lipidowej, charakte-
ryzuj¹ siê sferycznym kapsydem zawieraj¹cym genom
w postaci 10�12 segmentów ds. RNA. W sk³ad rodziny

wchodzi 12 rodzajów, które mo¿na podzieliæ na dwie
g³ówne grupy: tworz¹ce �wie¿yczki� (np. ortoreowi-
rusy, aquareowirusy, cypowirusy) oraz nie tworz¹ce
�wie¿yczek� (np. rotawirusy, orbiwirusy, phytoreowi-
rusy). Wie¿yczki s¹ to wypustki kapsydu tworzone
wzd³u¿ dwunastu piêciobocznych osi wirusa. Wie¿ycz-
ki zbudowane s¹ z pentamerów tworzonych przez wiru-
sowy enzym 8C tworz¹cy �czapeczki� oraz bia³ko FC
odpowiedzialne za wi¹zanie receptora komórki. Orto-
reowirusy mo¿na dalej podzieliæ na piêæ podgrup:
reowirusy ssaków (MRV), reowirusy ptasie (ARV),
reowirusy pawianów (BRV), wirus Nelson Bay (zaka-
¿aj¹cy nietoperze z rodzaju Pteropus) oraz grupa izo-
lowana od gadów [14, 36, 37, 41].

2. Morfologia

Wiriony reowirusów zawieraj¹ kapsyd, rdzeñ i kom-
pleks nukleoproteidowy. Podczas cyklu ¿yciowego
w fazie zewn¹trzkomórkowej wiriony trac¹ wewn¹trz-
komórkow¹ os³onkê pochodz¹c¹ z retikulum endoplaz-
matycznego. Wiriony mog¹ byæ oddzielone w kulistych
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cia³ach wtrêtowych i najczê�ciej zawieraj¹ pojedynczy
nukleokapsyd. Wirus inicjuj¹cy zaka¿enie jest otoczo-
ny przez krystaliczn¹ macierz bia³kow¹ o wielo�cien-
nym kszta³cie, zawieraj¹c¹ najczê�ciej po kilka wirio-
nów [3, 32, 41].

2.1. Wirion

Bezotoczkowy wirion ortoreowirusów ma �rednicê
oko³o 850 Å, posiada podwójny kapsyd zbudowany
z dwóch koncentrycznych warstw bia³kowych os³ania-
j¹cych genom. Na powierzchni wirionu wystêpuje
600 wypustek u³o¿onych heksametrycznie wokó³ piê-
cio�ciennych wierzcho³ków. W ten sposób pentame-
tryczne wie¿yczki rdzenia uczestnicz¹ w tworzeniu
zewnêtrznej powierzchni. Wirion pozbawiony zew-
nêtrznej os³ony tworzy czàsteczki infekcyjne (ISVP
� Infections SubViral Particle) o �rednicy 800 Å. Po
usuniêciu zewnêtrznego kapsydu zostaje rdzeñ o guz-
kowatej powierzchni wyró¿niaj¹cy siê wie¿yczkami
wystaj¹cymi z 12 piêciobocznych wierzcho³ków. Rdzeñ
sk³adaj¹cy siê z piêciu bia³ek i 10 fragmentów genomu
jest w stanie przeprowadzaæ transkrypcjê i produkowaæ
wirusowe mRNA w trakcie replikacji.

Zewnêtrzny kapsyd tworzony jest przez bia³ko FB.
Jest to bia³ko o masie 41 kDa tworz¹ce wypustki po-
�rednicz¹ce w kontakcie z zaka¿on¹ komórk¹. Poni¿ej
zewnêtrznego kapsydu znajduje siê 200 trimerów bia³-
ka µB o masie 76 kDa, oraz 12 trimerów bia³ka FC
(49 kDa), odpowiadaj¹cego za wi¹zanie z receptorami
komórki gospodarza. W zewnêtrznej warstwie wyró¿-
niæ mo¿na tak¿e trzy rodzaje kana³ów P1, P2 oraz P3.
Kiedy rdzeñ jest pozbawiony zewnêtrznych os³on bia³-
ko FC nie blokuje kana³ów P1. 60 kana³ów P2 jest
utworzonych przez 4 jednostki FB, a 6 takich jednostek
bia³ka tworzy 60 kana³ów P3. Mimo, ¿e bia³ka FB
wystêpuj¹ w kana³ach jako osobne jednostki to przy-
puszcza siê, ¿e jest mo¿liwe tworzenie pomiêdzy nimi
po³¹czeñ. Wiêkszo�æ po³¹czeñ kapsydu utworzona jest
przez trimery bia³ka µB, z którymi ³¹cz¹ siê FB
tworz¹c heteroheksameryczne struktury. Kana³y P1,
P2 oraz P3 s³u¿¹ do transportu substratów oraz wydo-
stawania siê nowych nici mRNA [3, 13, 32].

Podwójny bia³kowy kapsyd zapewnia reowirusom
oporno�æ na dzia³anie czynników �rodowiskowych,
rozpuszczalników t³uszczowych, kwa�nego pH i wielu
�rodków odka¿aj¹cych [31].

Rdzeñ zbudowany jest z os³ony tworzonej przez
120 kopii bia³ka 8A o masie 142 kDa, a tak¿e z 150
monomerów bia³ka FA (47 kDa) oraz 12 pentamerów
8C (144 kDa) bia³ka tworz¹cego wypustki. Pozosta³e
bia³ka b³onowe, 8B � zale¿na od RNA polimeraza RNA
oraz przypuszczalnie µA s¹ umieszczone wewn¹trz
rdzenia pod wie¿yczkami 8C. Pentamery bia³ka 8C
wystaj¹ promieni�cie ponad powierzchni¹ kapsydu na

odleg³o�æ oko³o 80 Å wzd³u¿ jego osi symetrii. Poje-
dyncze kopie bia³ka 8B (142 kDa) mieszcz¹ siê pod
pentametrami 8C, jednak nie s¹ u³o¿one w osi wie-
¿yczki [3, 30, 36, 48, 44, 41]

2.2. Genom

Reowirusy posiadaj¹ segmentowany genom, który
sk³ada siê z 10�12 odcinków dsRNA, stanowi on
15�20% masy wirionu. Fragmenty te s¹ rozró¿niane
na podstawie wielko�ci. Podzielono je na 3 segmenty
du¿e (L1, L2, L3), 3 segmenty �rednie (M1, M2, M3)
oraz 4 segmenty ma³e (S1, S2, S3, S4). Ka¿dy genom
zawiera po jednej kopii ka¿dego z segmentów, a ka¿dy
z nich ³¹czy siê z osobn¹ polimeraz¹ RNA zale¿n¹
od RNA (bia³ko 8B). Sekwencjonowanie segmentów
dsRNA wykaza³o, ¿e wszystkie zawieraj¹ po jednej
otwartej ramce odczytu (ORF) z wyj¹tkiem segmentu
S1, który ma ich trzy. Dodatnia niæ jest identyczna
z kodowanym mRNA, i zawiera czapeczkê typu-1
(type-1 cap, 5�-m7GpppAmG-), natomiast niæ ujemna
ma w analogicznym miejscu grupê pirofosfatow¹.
U wszystkich ptasich reowirusów niæ dodatnia RNA
zawiera na swym koñcu 5� sekwencjê GCUUUU na-
tomiast na koñcu 3� sekwencjê UCAUC oraz brak
ogona poli-A. Sekwencje te prawdopodobnie zwi¹zane
s¹ z procesami transkrypcji, replikacji lub kapsydacji
genomu. Tak jak w przypadku innych wirusów z ro-
dziny Reoviridae w przypadku zaka¿enia komórki jed-
nocze�nie przez dwa odmienne szczepy wirusa mo¿e
dochodziæ do powstania nowego szczepu zawieraj¹-
cego segmenty losowo pochodz¹ce od obu zaka¿aj¹-
cych szczepów [3, 22, 36, 41].

2.3. Bia³ka wirusowe

W trakcie ekspresji genomu reowirusów ptasich po-
wstaje 12 g³ównych produktów bia³kowych, z których
8 to bia³ka strukturalne, tworz¹ce w pó�niejszych eta-
pach wiriony potomne, natomiast pozosta³e 4 bia³ka
s¹ niestrukturalne. Nazwy bia³ek reowirusów tworzo-
ne s¹ przez po³¹czenie greckiej litery oznaczaj¹cej
z której klasy segmentów genomu pochodzi dany trans-
krypt (L-8, M-µ, S-F) oraz arabskiej litery oznaczaj¹cej
miejsce w czasie elektroforezy w odwrotnej kolejno�ci
do mobilno�ci segmentów (8A, 8B itd.), w odró¿nie-
niu do reowirusów ssaków gdzie oznaczenia tworzy
siê analogicznie przez po³¹czenie litery greckiej z cyf-
r¹. Bia³ka strukturalne tworz¹ce kapsyd (8A, 8B, 8C,
µA, µB, FA, FB, FC) powstaj¹ bezpo�rednio w czasie
translacji. Bia³ko µB mo¿e ulegaæ ciêciu potranslacyj-
nemu i tworzyæ dwa kolejne bia³ka: µBN oraz µBC
[3, 22, 30, 36]. Reowirusy tworz¹ tak¿e kilka bia³ek
niestrukturalnych (µNS, µNSN, µNSC, p10, p17, FNS).
Bia³ka µNS oraz FNS kodowane s¹ przez segmenty
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odpowiednio M3 oraz S4. Komórki ptaków po zaka¿e-
niu reowirusami produkuj¹ tak¿e bia³ko µNSC, które
jest modyfikowanym bia³kiem µNS. Bia³ko to powstaje
przez hydrolityczny rozk³ad µNS, a nie przez trans-
krypcjê zaczynaj¹c¹ siê od wewnêtrznego kodonu AUG
w segmencie M3. Bia³ka p10 i p17 bêd¹ce kolejnymi
bia³kami niestrukturalnymi s¹ kodowane przez dwa
pierwsze cistrony segmentu S1. Wykazano bliskie po-
wi¹zania pomiêdzy rozmiarami wirusowych genów
i rozmiarami kodowanych przez nie protein, za wyj¹t-
kiem segmentu S1. Gen ten jest najwiêkszym genem
z klasy S koduj¹cym najmniejsz¹ strukturaln¹ proteinê
FC. Sekwencja tego genu posiada unikalny uk³ad cistro-
nów zawieraj¹cy trzy przesuniête w fazie ORF, a FC
jest kodowane przez cistron najbli¿szy koñcowi 3�.
Zastosowanie specyficznych przeciwcia³ dla ka¿dej
z protein kodowanych przez te cistrony dowiod³o, ¿e
gen S1 ptasich reowirusów koduje dwie niestruktu-
ralne proteiny p10 i p17 oraz strukturaln¹ proteinê FC
w zaka¿onych komórkach, a to �wiadczy, ¿e S1 funk-
cjonalnie jest genem tricistronowym [12, 22, 36].

B i a ³ k a  s t r u k t u r a l n e. Bia³ko 8A, kodowane
jest przez gen L1, formuje wewnêtrzny rdzeñ os³onki
zamykaj¹cej segmenty wirusowego genomu i wiruso-
w¹ polimerazê RNA oraz jest podstaw¹ do pó�niej-
szego budowania rdzenia wirusa. Proteina 8A bardzo
szybko ³¹czy siê z centrami produkuj¹cymi wiriony
w zaka¿onych komórkach. Jest rozproszona w cyto-
plazmie gdy¿ tylko ona jest produkowana w komórce.
W przypadku wspólnej ekspresji 8A z bia³kiem µNS
³¹czy siê w postaci globularnych wtrêtów, co sugeruje
aktywno�æ µNS we wprowadzaniu 8A do centrów
produkcji wirionów [30].

Kodowane przez segment L2 bia³ko 8B jest mniej
licznym sk³adnikiem wirusowego rdzenia. Jest jedyn¹
reowirusow¹ protein¹, której sekwencja nie jest do
dzisiaj poznana. Mimo ¿e nie ma eksperymentalnych
dowodów na aktywno�æ polimerazy RNA u którego�
z reowirusowych polipeptydów, wydaje siê, ¿e taka
sytuacja zachodzi w przypadku 8B, poniewa¿ jego
wielko�æ i liczba kopii jest podobna do analogicznych
polimeraz RNA u reowirusów ssaczych [30].

Gen L3 koduje bia³ko 8C bêd¹ce wirusowym en-
zymem modyfikuj¹cym mRNA przez dodatnie tzw.
�czapeczki�. Bia³ko to jest wiêc jedyn¹ strukturaln¹
protein¹ wirusa, która ³¹czy siê z GMP przez wi¹zanie
fosfoamidowe i mo¿e przenosiæ je na akceptory GDP
lub GTP tworz¹c czapeczki czyli metyloguanozydowe
zakoñczenia ochronne mRNA na ich koñcu 5� [3].
Zdolno�æ t¹ posiada 42 aminokwasowa domena na
koñcu N bia³ka. Wydaje siê tak¿e, ¿e pozosta³y 100 ami-
nokwasowy fragment jest ca³kowicie zbêdny dla tej
aktywno�ci. Jednak¿e badania porównawcze sekwencji
8C i jego odpowiedników u reowirusów ssaków i ryb

wykaza³y, ¿e fragment 100-aa bia³ka 8C prawdopo-
dobnie posiada aktywno�æ metylazy tak jak jego od-
powiedniki u innych rodzajów reowirusów [29, 30].

Bia³ko µA kodowane przez fragment M1 jest jed-
nym z bia³ek tworz¹cych wewnêtrzny kapsyd. Nie prze-
prowadzono jednak jak dot¹d szczegó³owych badañ
funkcji i aktywno�ci tego polipeptydu. U reowirusów
ssaków, bia³ko µ2 wchodzi w interakcje z mikrotubula-
mi oraz z bia³kiem µNS. Aktywno�ci te maj¹ prawdo-
podobnie zwi¹zek z ³¹czeniem wirusowych �fabryk� do
mikrotubuli, st¹d wiêkszo�æ reowirusów ssaków two-
rzy centra produkuj¹ce wiriony w uk³adzie liniowym.
Reowirusy ptasie natomiast w uk³adzie globularnym nie
s¹ zwi¹zane z mikrotubulami, co sugeruje, ¿e µA nie
wykazuje aktywno�ci wi¹zania mikrotubuli [6, 30, 49].

Bia³ko µB (segment M2) jest modyfikowane na
koñcu N przez dodanie grupy mirystylowej. Wiêkszo�æ
produkowanych w zaka¿onej komórce polipeptydów
µB ulega rozpadowi w pobli¿u koñca N tworz¹c ma³y
mirystylowany polipeptyd µBN oraz du¿y fragment
µBC. Wszystkie trzy bia³ka (prekursor i produkty) s¹
sk³adnikami zewnêtrznego kapsydu. W procesie roz-
padu µB na dwa produkty prawdopodobnie uczestni-
czy dodatkowo inne bia³ko wirusowe na co wskazuje
fakt, ¿e bia³ko µB jest rozk³adane w komórce tylko
w obecno�ci pozosta³ych bia³ek wirusa. Mimo, ¿e nie
zidentyfikowano jak dot¹d, które bia³ko uczestniczy
w tym procesie, najprawdopodobniej jest to FB, two-
rz¹ce kompleks z µB i µBC w cytoplazmie gospo-
darza. Ponadto µBC uczestniczy we wprowadzeniu
wirionu do wnêtrza komórki, ulega ono dwukrotnie
hydrolizie blisko koñca C tworz¹c dwa polipeptydy *
i *�. Modyfikacja ta umo¿liwia prze³amanie przez
winion bariery lizosomu i wnikniêcie do cytoplazmy
komórki [30, 47, 49].

Wewnêtrzna os³ona rdzenia jest tworzona przez
bia³ko FA, kodowane przez gen S2. Wykazuje ono
aktywno�æ wi¹zania dsRNA niezale¿nie od sekwencji,
natomiast z du¿ym powinowactwem. FA ma zdolno�æ
rozk³adania trójfosfonukleotydów do mono- i difosfo-
nukleotydów i reszty fosforanowej. Dziêki zdolno�ci
do hamowania aktywacji zale¿nej od dsRNA kinazy
bia³kowej PKR, FA jest w stanie ograniczaæ skuteczno�æ
interferonu, a wiêc mo¿e graæ g³ówn¹ rolê w ochronie
reowirusów przed jego dzia³aniem. Ponadto FA wspo-
maga morfogenezê reowirusów przez stabilizacjê os³o-
ny rdzenia budowanej przez 8A [1, 17, 20, 50].

Kodowane przez S3 bia³ko FB jest g³ównym sk³ad-
nikiem zewnêtrznego kapsydu. Bardzo szybko ulega
spontanicznej asocjacji z µB i µBC w cytozolu zaka-
¿onych komórek tworz¹c heterooligomeryczny kom-
pleks zawieraj¹cy równe ilo�ci poszczególnych bia³ek,
który w³¹czany jest do budowanego kapsydu [30, 50].

Bia³ko FC, kodowane przez cistron segmentu S1
bliski koñcowi 3�, jest odpowiedzialne za przy³¹czanie
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do zaka¿anej komórki. Jest to jedyne bia³ko reowiru-
sów zdolne do wi¹zania siê do b³ony komórek [16].
W stanie natywnym wystêpuje ono jako homotrimer
i w takiej postaci wykazuje zdolno�æ do przy³¹czania
do struktur b³ony komórkowej. Koniec C bia³ka FC
zawiera globularn¹ domenê wi¹¿¹c¹ receptor komór-
kowy. Fragment ten jest bardzo podobny do swego
odpowiednika u reowirusów ssaków z dodatkowymi
dwoma powtórzeniami potrójnej spirali. Wykazano
tak¿e, ¿e FC mo¿e indukowaæ apoptozê zaka¿onych
komórek jednak mechanizm tego procesu nie zosta³
w pe³ni zbadany [5, 12, 21, 26, 27, 30, 50].

B i a ³ k a  n i e s t r u k t u r a l n e. Na matrycy reo-
wirusowego genu M3 powstaje 70 kDa niestrukturalne
bia³ko µNS. Bia³ko to jest ciête przez komórkow¹ pro-
teazê na dwa potomne polipeptydy µNSN i µNSC, jed-
nak funkcja tej hydrolizy nie zosta³a poznana. Spo�ród
wszystkich wirusowych bia³ek tylko µNS jest zdolne
do samodzielnego tworzenia cia³ inkluzyjnych, co ozna-
cza prawdopodobnie, ¿e jest ono niezbêdne we wczes-
nych etapach morfogenezy wirusa. Bia³ko to wspoma-
ga w³¹czanie do cia³ inkluzyjnych bia³ek FNS oraz 8A
[1, 30, 33, 49].

Pierwszy cistron fragmentu S1 koduje niestruktural-
ne bia³ko p10, bêd¹ce bia³kiem transb³onowym typu 1,
którego �rodkowa domena transmembranowa oddzie-
la zewnêtrzn¹ i wewnêtrzn¹ domenê. Ekspresja p10
w transfekowanych komórkach wykaza³a, ¿e bia³ko
to wp³ywa na fuzjê komórkow¹, wywo³ywan¹ przez
reowirusy ptasie. Domena wewnêtrzna jest po³¹czona
z transmembranowym motywem dwucysteinowym,
który jest palmitylowany, co jest niezbêdne do aktyw-
no�ci fuzyjnej. Dla tej zdolno�ci bia³ka p10 istotna te¿
jest hydrofobowa domena koñca N oraz motyw trój-
glicynowy w domenie transmembranowej. Bia³ko p10
ma w³a�ciwo�ci permeazy b³on bakteryjnych i euka-
riotycznych [5, 12, 27, 30, 40, 50].

Druga otwarta ramka odczytu segmentu S1 koduje
bia³ko p17, które nie wykazuje homologii z ¿adnym
innym bia³kiem wirusowym lub komórkowym. Bia³ko
to gromadzi siê w j¹drze komórkowym i tam s³u¿y jako
po�rednik pomiêdzy j¹drem a cytoplazm¹. Wykazano
zwi¹zek pomiêdzy obecno�ci¹ p17 w j¹drze a aktyw-
no�ci¹ transkrypcji w komórce, ponadto bia³ko to
posiada zdolno�æ wi¹zania DNA, ci¹gle jednak nie
wykazano jak¹ rolê odgrywa w cyklu ¿yciowym reo-
wirusów. Prawdopodobnie p17 wp³ywa na prolifera-
cjê komórek przez aktywacjê bia³ka p53 i p21cip1/waf1

[5, 9, 12, 27, 28, 30, 50].
Fragment genomu S4 koduje niestrukturalne bia³-

ko FNS, które wi¹¿e jednoniciowe RNA niezale¿nie
od sekwencji i wystêpuje w du¿ych kompleksach
rybonukleinowych w zaka¿onych komórkach. Pozba-
wione RNA bia³ko FNS tworzy homodimery i homo-

trimery. Minimalna d³ugo�æ wi¹zanego odcinka RNA
mie�ci siê pomiêdzy 10 a 20 nukleotydów. Sekwencja
aminokwasowa odpowiedzialna za wi¹zanie RNA
jest rozproszona w ca³ej sekwencji bia³ka FNS, co
wskazuje na zale¿no�æ wi¹zania od konformacyjnego
ukszta³towania bia³ka. Jako niestrukturalne bia³ko wi¹-
¿¹ce RNA kumuluj¹ce siê w wirusowych fabrykach
spe³nia ono rolê przy pakowaniu RNA oraz replikacji,
jednak hipoteza ta wymaga dalszych badañ [1, 3, 11,
30, 33, 36, 44�46, 50].

3. W³a�ciwo�ci onkolityczne reowirusów

Badania przeprowadzone z wykorzystaniem reowi-
rusów ludzkich jako czynnika antynowotworowego
da³y pozytywne rezultaty. Reowirusy bowiem zaka¿aj¹
komórki z nadaktywnym szlakiem sygnalizacyjnym,
w którym istotn¹ rolê odgrywa bia³ko c-RAS. Repli-
kacje reowirusów w komórkach fizjologicznie zdro-
wych hamuje kinaza bia³kowa [2] aktywowana przez
ds RNA. Natomiast aktywno�æ PKR jest os³abiona
w komórkach z nadaktywnym szlakiem sygnalizacyj-
nym c-RAS, dziêki czemu wirus przechodzi pe³ny cykl
lityczny. Istotnym jest fakt, ¿e u ponad 30% ludzkich
nowotworów, mutacje zachodz¹ w genie c-RAS. Te
specyficzne i unikalne w³a�ciwo�ci reowirusów do tego
typu komórek, sta³y siê podstaw¹ dalszych testów nad
wirusem jako czynnikiem onkolitycznym. Do�wiad-
czalnie wykazano, ¿e reowirusy, oprócz szlaku sygna-
lizacyjnego c-RAS potrzebuj¹ do przeprowadzania
replikacji aktywno�ci RalGEF i p38. Wykazano zbie¿-
no�æ aktywno�ci szlaków RalGEF i p38 oraz c-RAS
w wielu ludzkich nowotworach. S¹dzi siê, ¿e w³a�nie
one mog¹ braæ znaczny udzia³ w terapii przeciw-
nowotworowej. Proponowane jest zastosowanie reo-
wirusów w terapii medulloblastomy (MB), nowotworu
trzustki, jelita grubego, jajnika i piersi. Niezbêdne s¹
jednak dalsze badania nad mechanizmami w³a�ciwo�ci
onkolitycznych tych wirusów [4, 15, 24, 35].

4. Wystêpowanie zaka¿eñ u ludzi

Spo�ród 9 rodzajów rodziny Reoviridae, cztery
z nich � orthoreowirusy, coltiwirusy, rotawirusy oraz
orbiwirusy powoduj¹ zaka¿enia u ludzi. Wiêkszo�æ
z nich mo¿e przebiegaæ bezobjawowo, czego wynikiem
jest powszechno�æ wystêpowania przeciwcia³ prze-
ciwko reowirusom w surowicy u ludzi doros³ych.
U dzieci wszystkie serotypy reowirusów stwierdzano
w przebiegu infekcji górnych dróg oddechowych, sta-
nach zapalnych jelit, biegunce, stanach gor¹czkowych,
a tak¿e u dzieci zdrowych. Nie uda³o siê potwierdziæ
�cis³ej relacji pomiêdzy wystêpowaniem objawów cho-
roby a zaka¿eniem reowirusami [2, 23]
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Czêstym schorzeniem wywo³ywanym przez reowi-
rusy jest kleszczowa gor¹czka Kolorado, najczê�ciej
notowana na terenie USA. Choroba jest przenoszona
przez kleszcza drzewnego D. andersoni. Replikacja
wirusa przebiega w gruczo³ach limfoidalnych, �ledzio-
nie, sercu i w¹trobie. Przebieg choroby jest zazwyczaj
³agodny, czêsto nawet nie dochodzi do zdiagnozowa-
nia jej przez lekarza lub jest mylona z innymi jednost-
kami chorobowymi. Przypadki o ciê¿kim przebiegu s¹
niezwykle rzadkie, natomiast do �mierci mo¿e doj�æ
jedynie w wyniku powik³añ [2, 23].

Ludzkie rotawirusy powoduj¹ g³ównie zapalenia
¿o³¹dka i jelit u dzieci w wieku od 6 do 24 miesiêcy
¿ycia. Wirus rozprzestrzenia siê drog¹ doustn¹ prowa-
dz¹c do infekcji w górnych odcinkach przewodu po-
karmowego. Po krótkim okresie inkubacji dochodzi
do szeregu zmian w fizjologicznym funkcjonowaniu
narz¹dów. Rotawirusy zaka¿aj¹ przede wszystkim ko-
mórki kosmków jelita cienkiego prowadz¹c do silnych
biegunek, natomiast nie stwierdza siê ich w b³onie �lu-
zowej. Namna¿aj¹c siê w enterocytach zaburzaj¹ ich
funkcje transportowe. Wirus wydalany jest w kale
przez okres 2�12 dni. Rekonwalescencja mo¿e trwaæ
do 8 tygodni. �miertelno�æ w przebiegu zaka¿eñ rota-
wirusowych wynosi 10�20%. U osób doros³ych za-
ka¿enie przebiega bardzo ³agodnie lub bezobjawowo.
W celu zabezpieczenia przed zachorowaniem stoso-
wane s¹ szczepienia profilaktyczne u dzieci w pierw-
szych 24 tygodniach ¿ycia [2, 23].

5. Zaka¿enia u trzody chlewnej

U �wiñ zidentyfikowano reowirusy typu 1 oraz
typu 3 jak równie¿ infekcje wywo³ane przez rotawirusy
oraz orbiwirusy. Wirusy te by³y izolowane od zdrowych
zwierz¹t jak i z objawami klinicznymi ze strony prze-
wodu pokarmowego. Przeciwcia³a przeciwko reowiru-
som przekazywane przez matkê swemu potomstwu
chroni¹ je przez oko³o 11 tygodni, po czym zwierzêta
staj¹ siê wra¿liwe na zaka¿enie. Do zaka¿enia dochodzi
g³ównie przez przewód pokarmowy i oddechowy, s¹ to
g³ówne miejsca replikacji tych wirusów. Próby wywo-
³ania choroby w warunkach laboratoryjnych przez za-
ka¿enie donosowe lub dootrzewnowe prosi¹t szczepa-
mi reowiruów pochodz¹cymi od �wiñ lub cz³owieka
najczê�ciej powodowa³y jedynie krótkotrwa³¹ gor¹cz-
kê bez innych objawów klinicznych. Wirusy wydalane
s¹ z ka³em i z wydzielin¹ z jamy nosowej od 24 godzi-
ny po zaka¿eniu. Siewstwo wirusa trwa przez oko³o
2 tygodnie. Zaka¿enie przebiega najczê�ciej ³agodnie
z objawami gor¹czki oraz zaburzeniami ³aknienia po-
woduje miejscow¹ atrofiê kosmków jelita krêtego
i czczego. Przy zaka¿eniu dróg oddechowych obserwu-
je siê agregacjê limfocytów i makrofagów w pêcherzy-

kach p³ucnych oraz nacieki limfocytów w grudkach
oko³ooskrzelikowych. Zaka¿enia reowirusami u �wiñ
nie stanowi¹ znacz¹cego problemu ekonomicznego, nie
opracowano metod ich leczenia i zapobiegania [42].

6. Reowirusy u drobiu

U ptaków zaka¿enia wywo³ywane s¹ przez wirusy
nale¿¹ce do rodzaju Orthoreovirus. ARV posiadaj¹
cechy morfologiczne i fizykochemiczne zbli¿one do
reowirusów ssaków. Ró¿nice pomiêdzy nimi polegaj¹
na braku zdolno�ci aglutynowania krwinek przez reo-
wirusy ptasie oraz typie efektu cytopatycznego indu-
kowanego w hodowlach komórkowych. ARV w od-
ró¿nieniu od MRV wywo³uj¹ fuzjê komórek [32, 36,
37, 39]. Brak aktywno�ci fuzogenicznej reowirusów
ssaków wynika z ró¿nic w segmencie S1. Reowirusy
ptasie zawieraj¹ w tym segmencie trzy otwarte ramki
odczytu koduj¹ce bia³ka p10, p17 oraz FC, natomiast
MRV koduj¹ bia³ko F1 pe³ni¹ce podobn¹ funkcjê do
FC, nie posiadaj¹ jednak genu dla bia³ka p10 wywo³u-
j¹cego fuzjê komórek gospodarza [39, 40].

Zaka¿enia reowirusami wystêpuj¹ najczê�ciej u kur.
U kurcz¹t s¹ przyczyn¹ zapalenia stawów, zapalenia
osierdzia i miê�nia sercowego, syndromu z³ego wch³a-
niania, stanów zapalnych jelit, zapalenia w¹troby,
atrofii bursy Fabrycjusza i grasicy, ostrych i chronicz-
nych chorób uk³adu oddechowego. S¹ one immuno-
supresorami. Obecno�æ reowirusów stwierdzono tak¿e
w narz¹dach wewnêtrznych ptaków klinicznie zdro-
wych [19, 25, 31].

Zaka¿enia ARV mog¹ rozprzestrzeniaæ siê na dro-
dze poziomej i pionowej. Transmisja pozioma odbywa
siê przez kontakt bezpo�redni z zaka¿onymi ptakami
oraz po�redni poprzez zaka¿on¹ �ció³kê, wodê i paszê
[43]. Do przenoszenia zaka¿eñ dochodzi równie¿ drog¹
pionow¹ poprzez jaja wylêgowe je¿eli nioski zosta³y
zaka¿one przed nie�no�ci¹ lub ju¿ w czasie jej trwania.
Odsetek jaj zaka¿onych wynosi od kilku do kilkunastu
procent, ale wylê¿one pisklêta ju¿ w czasie klucia mog¹
zaka¿aæ pisklêta zdrowe drog¹ poziom¹. Jest to istotna
droga rozprzestrzeniania wirusa, gdy¿ najbardziej wra¿-
liwe na zaka¿enie s¹ pisklêta w pierwszych dniach ¿y-
cia. Wra¿liwo�æ na zaka¿enie zmniejsza siê wraz z wie-
kiem ptaków i rozwojem uk³adu immunologicznego,
podobnie jest w przypadku wielu innych wirusów
[31]. Przebieg zaka¿enia reowirusami u ptaków zale¿y
od wielu czynników, do których mo¿na zaliczyæ: wiek
ptaków i ich wra¿liwo�æ, patogenno�æ szczepu zaka¿a-
j¹cego, drogê zaka¿enia, obecno�æ swoistych przeciw-
cia³, wystêpowanie innych zaka¿eñ oraz warunki utrzy-
mania. Nab³onki jelit cienkich oraz bursy Fabrycjusza
odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê w patogenezie zaka¿eñ. S¹ one
miejscem pierwotnej replikacji reowirusów, po czym
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wirus rozprzestrzenia siê w ci¹gu 24�48 godzin do in-
nych tkanek i narz¹dów, zaka¿enie ma charakter pan-
tropowy [25, 31, 32].

Wirusowe zapalenie stawów i pochewek �ciêg-
nowych u kur dotyczy g³ównie ptaków ras miêsnych
w wieku 4�7 tygodni. Okres wylêgania choroby wy-
nosi od kilku do kilkunastu dni, zale¿y on od drogi
zaka¿enia, wieku zainfekowanych ptaków jak równie¿
patogenno�ci wirusa. W trakcie rozwoju choroby do-
chodzi g³ównie do zapalenia w obrêbie stawu skoko-
wego, zapalenia b³on maziowych manifestuj¹cego siê
obecno�ci¹ p³ynu wysiêkowego z domieszk¹ krwi we-
wn¹trz torebki stawowej oraz zgrubienia �ciêgien ze
zmianami nekrotycznymi. Mikroskopowo widoczne
mog¹ byæ zmiany w w¹trobie, �ledzionie, bursie Fabry-
cjusza i miê�niu sercowym. G³ównym objawem jest
jedno- lub dwustronna kulawizna. Ponadto widoczny
jest obrzêk stawów i �ciêgien, tak¿e poduszek stóp. Nie-
jednokrotnie dochodzi do rozerwania �ciêgna lub miê�-
nia brzuchatego ³ydki. U ptaków wystêpuje wyra�ny
brak apetytu, s¹ kar³owate i apatyczne. Zachorowalno�æ
ptaków w stadzie mo¿e siêgaæ nawet do 100% przy kil-
kunastoprocentowej �miertelno�ci [10]. W diagnostyce
ró¿nicowej nale¿y braæ pod uwagê zapalenia stawów
wywo³ane przez Mycoplasma synoviae i Staphylococ-
cus aureus. Mog¹ to byæ jednocze�nie patogeny wik³a-
j¹ce zaka¿enie stawów na tle wirusowym [10, 25].

Kolejn¹ jednostk¹ chorobow¹ zwi¹zan¹ z zaka¿e-
niem ARV jest syndrom z³ego wch³aniania (zaka�ne
zahamowanie wzrostu u brojlerów). Choroba dotyczy
kurcz¹t brojlerów w 1�3 tygodniach ¿ycia. Infekcja
uk³adu pokarmowego prowadzi do zmian nie¿ytowych,
uszkodzenia kosmków jelitowych, wype³nienia jelit
niestrawionym pokarmem, a w konsekwencji s³absze
wch³anianie i zmniejszenie przyrostów masy cia³a. Ob-
jawami towarzysz¹cymi s¹ zapalenie miê�nia sercowe-
go, atrofia bursy Fabrycjusza i trzustki, a tak¿e zmiany
w g³ówce ko�ci udowej. U zaka¿onych ptaków widocz-
ne s¹ ubytki w upierzeniu, zahamowanie wzrostu, trud-
no�ci w poruszaniu siê, biegunka. We krwi chorych
ptaków stwierdza siê wysoki poziom karotenoidów
i wzrost aktywno�ci fosfatazy alkalicznej [19, 25, 31].

W Polsce od koñca lat 90-tych XX w notowano
w stadach kurcz¹t brojlerów liczne przypadki zaka-
¿enia ARV o ostrym przebiegu po³¹czone ze znaczn¹
�miertelno�ci¹ ptaków. Reowiroza ma najczê�ciej
przebieg gwa³towny u 6�14 dniowych kurcz¹t. Okres
inkubacji choroby wynosi od kilku do kilkunastu dni
i jest on krótszy u kurcz¹t zaka¿onych pionowo poprzez
jaja wylêgowe. W pierwszym stadium choroby, tzw.
fazie ostrej obserwuje siê apatiê, obni¿one ³aknienie,
kulawiznê. Sekcyjnie stwierdza siê zmiany w w¹tro-
bie i �ledzionie, które s¹ powiêkszone i przekrwione
z ogniskami nekrotycznymi. Widoczne s¹ równie¿ wy-
broczyny w sercu, atrofia bursy Fabrycjusza i grasicy
oraz przekrwienie p³uc i nerek. Faza chroniczna wy-

stêpuje u ptaków, które prze¿y³y fazê ostr¹. Notowane
wówczas s¹ objawy przypominaj¹ce wirusowe zapale-
nie stawów jak: obrzêki stawów, zaburzenia motorycz-
ne oraz zahamowanie wzrostu. Pogrubieniu ulega to-
rebka w¹troby i worek osierdziowy. Notuje siê tak¿e
rozleg³¹ martwicê nerek, w¹troby i �ledziony. W gra-
sicy i bursie Fabrycjusza zanikaj¹ komórki limfoidalne.
W przebiegu reowirozy �miertelno�æ mo¿e wynosiæ
nawet 80% ptaków w stadzie, przy czym ptaki padaj¹
g³ównie w ostrej fazie choroby [25, 31, 32, 34].

ARV mog¹ powodowaæ u zaka¿onych ptaków
znacznego stopnia immunosupresjê komórkow¹ jak
i humoraln¹. Dzia³anie to jest zwi¹zane z miejscem ich
pierwotnej replikacji odbywaj¹cej siê w bursie Fabry-
cjusza. Upo�ledzeniu ulega produkcja limfocytów B,
obni¿eniu ulega równie¿ odsetek subpopulacji limfo-
cytów T we krwi obwodowej ptaków. Takie dzia³anie
mo¿e byæ przyczyn¹ obni¿enia skuteczno�ci szczepieñ
profilaktycznych stosowanych u ptaków [10, 38].

7. Diagnostyka zaka¿eñ

Obecno�æ zaka¿eñ reowirusami mo¿na wykazaæ
bezpo�rednio poprzez stwierdzenie obecno�ci wirusa
w narz¹dach wewnêtrznych oraz p³ynach ustrojowych
jak te¿ po�rednio poprzez wykrycie swoistych przeciw-
cia³. Izolacjê wirusa wykonuje siê materia³em uzys-
kanym od pad³ych lub chorych ptaków w hodowlach
komórkowych b¹d� w zarodkach kurzych. Obecno�æ
wirusa w tkankach zmienionych narz¹dów wewnêtrz-
nych mo¿na stwierdziæ tak¿e metod¹ immunofluores-
cencji (IF). Coraz powszechniej do wykrywania pa-
togenów zarówno wirusowych jak i bakteryjnych s¹
stosowane techniki biologii molekularnej pozwalaj¹-
ce na stwierdzeniu obecno�ci materia³u genetycznego
w tkankach pobranych od ptaków. Zastosowanie znalaz³
test polimerazowej reakcji amplifikacji (RT-PCR) wy-
krywaj¹cy najczê�ciej sekwencje segmentów S1 i S4.
Bia³ko FC kodowane jest przez cistron segmentu S1
i jest odpowiedzialne za przy³¹czanie do zaka¿anej ko-
mórki natomiast bia³ko FNS kodowane przez segment
S4 spe³nia istotn¹ rolê w pakowaniu RNA oraz proce-
sie replikacji wirusa. S¹ to najlepiej poznane bia³ka reo-
wirusów pod wzglêdem ich sekwencji oraz funkcji [7].

Do wykrywania obecno�ci przeciwcia³ przeciwko
reowirusom w surowicy ptaków powszechnie stosuje
siê test immunoenzymatyczny ELISA oraz odczyn im-
munodyfuzji w ¿elu agarowym (AGID) [31].

8. Immunoprofilaktyka

Ze wzglêdu na powszechne wystêpowanie, ³atwo�æ
rozprzestrzeniania zaka¿eñ poprzez transmisjê pionow¹
i poziom¹ reowirusów nie jest mo¿liwa pe³na ochrona
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stad ptaków przed kontaktem z tym patogenem. Jedyn¹
skuteczn¹ form¹ ograniczania i zapobiegania skutkom
zaka¿eñ reowirusami s¹ szczepienia profilaktyczne.
Swoista immunoprofilaktyka stad rodzicielskich oraz
kurcz¹t brojlerów stymuluje produkcjê swoistych prze-
ciwcia³. Wysoki poziom przeciwcia³ przeciwko reowi-
rusom w stadzie rodzicielskim przekazywany jest z mat-
ki na potomstwo. Na rynku dostêpne s¹ szczepionki
¿ywe oparte na szczepach atentowanych jak i inakty-
wowane jedno lub wielo wa¿ne. Program szczepieñ
profilaktycznych uzale¿niony jest od sytuacji epidemio-
logicznej na danym terenie, obejmuje on szczepienie
szczepionk¹ ¿yw¹ a nastêpnie szczepionk¹ inaktywo-
wan¹ [18, 31].

9. Podsumowanie

Reowirusy po raz pierwszy zosta³y wyizolowane
w 1951 roku. S¹ one bezotoczkowymi wirusami DNA
charakteryzuj¹ce siê sferycznym kapsydem o �rednicy
ok. 850 Å. Kapsyd jest zbudowany z dwóch koncen-
trycznych warstw co zapewnia znaczn¹ odporno�æ wi-
rusa na czynniki fizykochemiczne. Genom wystêpuje
w postaci 10�12 segmentów dsRNA. Segmenty po-
dzielono na 3 klasy: S, M oraz L w zale¿no�ci od ich
wielko�ci. Segmenty te zawieraj¹ po jednej otwartej
ramce odczytu oprócz segmentu S1, który zawiera ich
3 lub 2 w zale¿no�ci od rodzaju reowirusów. Genom
koduje bia³ka strukturalne tworz¹ce kapsyd (8A, 8B,
8C, µA, µB, FA, FB, FC), które powstaj¹ bezpo�rednio
w czasie translacji oraz bia³ka niestrukturalne: bia³ka
µNS, FNS, p10 i p17.

Wykazano powinowactwo reowirusów do komórek
nowotworowych. S¹dzi siê, ¿e mo¿liwe jest zastosowa-
nie reowirusów w terapii nowotworowej medulloblas-
tomy (MB), nowotworu trzustki, jelita grubego, jajnika
i piersi. Niezbêdne s¹ jednak dalsze badania nad mecha-
nizmami w³a�ciwo�ci onkolitycznych tych wirusów.

Cztery rodzaje reowirusów � Orthoreovirusy, Colti-
virusy, Rotavirusy oraz Orbivirusy powoduj¹ zaka¿enia
u ludzi, z których wiêkszo�æ przebiega bezobjawowo.
Ludzkie rotawirusy powoduj¹ najczê�ciej zapalenia
¿o³¹dka i jelit u dzieci od 6 do 24 miesiêcy przez in-
fekcjê górnych odcinków przewodu pokarmowego.

�winie zaka¿ane s¹ przez reowirusy typu 1 i 3 oraz
rotawirusy i orbiwirusy. Infekcja przebiega g³ównie
drog¹ pokarmow¹ i wziewn¹. Zaka¿enia przebiegaj¹
g³ównie bezobjawowo lub ³agodnie z krótkotrwa³¹ go-
r¹czk¹ i biegunk¹.

Orthoreowirusy powoduj¹ zaka¿enia u ptaków.
Najczê�ciej zaka¿enia reowirusami wystêpuj¹ u kur
objawiaj¹c siê zapaleniem stawów, osierdzia, miê�nia
sercowego, jelit i w¹troby. Powoduj¹ atrofiê bursy
Fabrycjusza i grasicy. Wywo³uj¹ syndrom z³ego wch³a-

niania, reowirozê kurcz¹t i wirusowe zapalenie sta-
wów i pochewek �ciêgnowych.

Diagnostyka zaka¿eñ reowirusami oparta jest za-
zwyczaj na izolacji wirusa, stwierdzeniu obecno�ci
wirusa metodami immunofluorescencji, stwierdzeniu
obecno�ci przeciwcia³ testem immunoenzymatycznym
ELISA. Ponadto stosuje siê reakcje ³añcuchowej am-
plifikacji (RT-PCR).

Jedynym skutecznym sposobem walki z reowi-
rusami jest immunoprofilaktyka oraz wdro¿enie i prze-
strzeganie zasad bioasekuracji, dezynfekcja sprzêtu
i pomieszczeñ.
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