
W etiologii chorób zakaźnych zwierząt i czło-
wieka przebiegających z  ostrą biegunką 

istotną rolę odgrywają rotawirusy (Reoviridae). 
Rotawirusy wywołują choroby wielu gatunków 
zwierząt hodowlanych i  dzikich, m.in. biegunkę 
rotawirusową prosiąt, biegunkę nowo narodzo-
nych cieląt, rotawirozę koni, psów, drobiu i  dzi-
kich ptaków, wielbłądów i nietoperzy. Rotawirusy 
wikłają też zakażenia bakteryjne przewodu po-
karmowego najczęściej spowodowane przez ente-
ropatogenne szczepy Escherichia coli. Są także na 
 całym świecie główną przyczyną ostrego zakaźne-
go niebakteryjnego zapalenia żołądka i jelit (acute 
 infectious nonbacterial gastroenteritis) u niemow-
ląt i małych dzieci, chorować mogą również  dorośli 
(1). Ponadto rotawirusy są ważnymi patogenami  
zoonotycznymi (2).

Nazwa „rotawirus” jest związana z jego charakte-
rystyczną morfologią kapsydu, który na przekroju po-
przecznym przypomina koło (rota po łacinie oznacza 
koło). Rotawirusy zakażają dojrzałe komórki nabłon-
ka kosmków jelitowych, powodując ich uszkodzenie 
i obumarcie. Uszkodzenie komórek nabłonka kosm-
ków połączone z mniejszą powierzchnią  absorpcji, 
powoduje spadek wchłaniania wody i składników od-
żywczych z jelit, co prowadzi do biegunki i  szybkiego 
wyniszczenia organizmu.

Epidemiologia

Obecność wirionów rotawirusa stwierdzono po raz 
pierwszy w USA w kale cieląt z biegunką (3), zaś rota-
wirus wyizolowano po raz pierwszy od dzieci z bie-
gunką w 1971 r. Zakażenia rotawirusami występują 
powszechnie i mają często charakter endemiczny. 
O powszechności zakażeń u świń świadczy seroreak-
tywność niemal 100% surowic tych zwierząt. Rotawi-
rus jest przyczyną dużej śmiertelności wśród dzieci 
– na świecie corocznie umiera ok. 600 tys., a hospi-
talizacji podlega ok. 2,4 mln dzieci (4).  Rotawirusy 
powodują też duże straty w hodowli zwierząt, a ze 
względu na zoonotyczny charakter niektórych ge-
notypów stanowią poważne zagrożenie dla zdro-
wia człowieka (2).

Źródła i drogi zakażenia

Wirus wydalany w dużych ilościach z kałem za-
nieczyszcza środowisko, w którym przeżywa kilka 
miesięcy (5). Zakażenie zachodzi głównie na dro-
dze alimentarnej (fecal-oral route) przez zanie-
czyszczony kałem chorych zwierząt pokarm, wodę, 
środowisko i przedmioty, u ludzi też przez kontak-
ty bezpośrednie i w małym zakresie – na drodze  
powietrznej (6).

Struktura i właściwości rotawirusów

Genom rotawirusa zbudowany z 11-segmentowego 
2-pasmowego RNA otaczają trzy koncentryczne war-
stwy białkowe tworzące rdzeń, kapsyd wewnętrzny 
i kapsyd zewnętrzny (7). Średnica wirionu o 20-ścien-
nej symetrii wynosi 70 nm. Genom koduje sześć bia-
łek strukuralnych (VP1–VP4, VP6 i VP7) i sześć białek 
niestrukturalnych NSP1–NSP6, które odgrywają rolę 
w replikacji i morfogenezie rotawirusa oraz w unika-
niu odpowiedzi immunologicznej gospodarza. Gen 11 
koduje zarówno NSP1, jak i NSP6. VP4 i VP7 tworzą 
najbardziej zewnętrzną warstwę białkową i posia-
dają epitopy zobojętniające, VP6 tworzy warstwę 
środkową, a VP2 – białkową warstwę wewnętrz-
ną. Opierając się na właściwościach antygenowych, 
VP6  wyróżniono siedem  serologicznych gatun-
ków (A–F) określanych często jak grupy rotawirusa 
(RV  groups). Grupy A, B i C (RVA, RVB i RVC) zakażają 
człowieka i wiele gatunków zwierząt, grupy  RVD-RVF 
atakują wyłącznie zwierzęta, najczęściej ptaki.
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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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W klasyfikacji rotawirusa na typy G i P wykorzy-
stuje się dwa białka strukturalne: VP – glikoprote-
ina G i VP4 – białko P rozszczepione przez proteazę. 
Typ G (genotyp G) oparty na antygenach neutralizu-
jących VP7 i typ P (genotyp P) oparty na antygenach 
neutralizujących VP4. Geny kodujące VP7 i VP4 ule-
gają oddzielnej segregacji, dzięki czemu wyodręb-
nia się 23 typy G i 32 typy P (8, 9). Występuje pełna 
zgodność pomiędzy genotypem i serotypem w ty-
pie G. W naturze wyróżniono 45 różnych kombinacji 
typów G i P rotawirusa (10). Dzięki reasortacji seg-
mentów genomu pojawiają się nowe szczepy rota-
wirusa, które posiadają lub mogą nabyć właściwości 
zoonotycznych (11).

Patogeneza

Wirus atakuje dojrzałe komórki absorpcyjne i produ-
kujące enzymy trawienne nabłonka kosmków odcinka 
przedniego i środkowego jelit cienkich (12). Zakaże-
nie komórek nabłonka zapoczątkowuje przyłączenie 
wirionu za pośrednictwem białek VP4 i VP7 do in-
tegryn i sialoprotein zakotwiczonych w błonie en-
terocytu. Zakażenie enterocytu odbywa się na dwa 
sposoby: przez bezpośrednią infekcję lub fuzję z en-
terocytem oraz przez endocytozę zależną od Ca2+ (2). 
Wirus replikuje się w cytoplazmie. Zakażone kosm-
ki jelitowe są skrócone, a blaszkę właściwą nacieka-
ją komórki jednojądrzaste (13). Białko NSP4 wirusa 
jest enterotoksyną, która indukuje biegunkę. Po-
woduje destrukcję i niedotlenienie kosmków jelito-
wych przez uwalnianie czynników wazoaktywnych 
z uszkodzonych komórek w odcinku przednim jelit 
cienkich, co utrudnia wchłanianie strawionego po-
karmu i przez zaburzenie gospodarki wodnej w je-
litach wywołuje wodnistą biegunkę, prowadzącą do 
odwodnienia organizmu.

Zakażenie indukuje odpowiedź immunologicz-
ną, w której przeciwciała anty-VP4/VP7, występują-
ce w klasie immunoglobulin SIgA, hamują wiązanie 
się wirionu rotawirusa z enterocytem i jego penetra-
cję do komórki. Replikację wirusa częściowo hamu-
ją przeciwciała anty-VP6 występujące w SIgA przez 
wpływ na transcytozę wirusa pomiędzy enterocyta-
mi. Komórki dendrytyczne produkują IFN-α i proza-
palną cytokinę IL-12, która hamuje replikację i pobu-
dza komórki NK do produkcji perforyn, granzymów 
i TNF-α. Aktywowane komórki Th mogą również ha-
mować replikację wirusa i wpływać na produkcję IgA 
przez limfocyty B. Komórki cytotoksyczne TCD8+ 
produkujące IFN-γ uczestniczą w lizie komórek za-
każonych wirusem (14, 15). W zakażeniach miesza-
nych, w których oprócz rotawirusa biorą udział bak-
terie, rotawirus nasila objawy kliniczne, pogłębia 
zmiany chorobowe i przyczynia się do zwiększenia 
śmiertelności.

Zakażenia rotawirusowe cieląt

Biegunka nowo narodzonych cieląt (neonatal 
 diarrhea in calves, calf scour) stanowi zespół cho-
rób przewodu pokarmowego cieląt. Jedną z  przy-
czyn biegunki cieląt w wieku poniżej 28 dni życia 

są rotawirusy. Bardzo często do zakażenia rota-
wirusem dołączają się zakażenia innymi wirusa-
mi i  bakteriami (Escherichia coli, Salmonella spp.) 
W USA 57% padnięć cieląt w wieku poniżej miesią-
ca życia (16), a w Korei 53,4% padnięć jest spowodo-
wana przez biegunkę (17). Chorobotwórcze dla cie-
ląt rotawirusy należą do grupy A (18), B (19) i C (20), 
genotypów G1, G6, G8 i G10. Genotypy G6 i G10 wy-
stępują najczęściej u bydła (21).

Bydło może być nosicielem rotawirusów i okre-
sowo je rozsiewać z kałem. Siewstwo rotawirusów 
zwiększa się w okresie wycieleń. Zanieczyszczone 
wirusem są okolice wymienia i krocza, porodów-
ki i obory. Cielęta zakażają się drogą fekalno-oralną 
i aerozolowo-kałową.

Środowisko jelit ssących cieląt stwarza bardzo 
dobre warunki dla przeżycia rotawirusów i zaka-
żenia nabłonka jelitowego (22). Po bardzo krótkim 
okresie inkubacji, wynoszącym 12–24 godz., rota-
wirus uszkadza dojrzałe enterocyty kosmków jelito-
wych i za pośrednictwem wazoaktywnych czynni-
ków uwalnianych z uszkodzonych komórek i własnej 
enterotoksyny (NSP4) pobudza aktywność moto-
ryczną jelit. Następstwem zakażenia jest zanik ko-
smków, zwykle doogonowego odcinka jelit cien-
kich, i biegunka o nadostrym przebiegu. Ogromne 
ilości wirusa są wydalane z  kałem przez 5–7  dni. 
Cielęta są osowiałe, odruch ssania jest zachowa-
ny, oczy są zapadnięte, nos jest suchy, a ogon mo-
kry. Kał o konsystencji od luźnej do płynnej często 
zawiera dużą ilość śluzu. Biegunka utrzymuje się 
przez ponad trzy dni.

Izolacja rotawirusa nadal stanowi „złoty stan-
dard” w rozpoznaniu zakażenia. W diagnostyce sto-
suje się też test ELISA i RT-PCR oraz test aglutynacji 
lateksowej. Leczenie obejmuje nawodnienie organi-
zmu, zrównoważenie gospodarki elektrolitowej (23) 
i unormowanie motoryki jelit. Zapobieganie polega 
na przestrzeganiu zasad bioasekuracji i zaopatrze-
niu noworodków w siarę dobrej jakości o dużej za-
wartości przeciwciał, komórek układu immunolo-
gicznego (neutrofilów, makrofagów, limfocytów T 
i limfocytów B, dopełniacza, laktoferyny, INF), cu-
krów i witamin rozpuszczalnych w tłuszczach (24). 
Szczepienie ciężarnych przeciw rotawirusom i koro-
nawirusom zwiększa potencjał immunologiczny sia-
ry i zabezpiecza w dużym stopniu noworodki przed 
zachorowaniem w pierwszych 15 dniach życia (25). 
Stosuje się żywe atenuowane szczepionki i szcze-
pionki zabite. Na przykład żywą zmodyfikowaną 
szczepionkę opartą na rotawirusie grupy A i E. coli, 
Rotavec-Corona – zabitą szczepionkę zawierają-
cą rotawirus grupy B, koronawirus i E. coli, szcze-
pionkę inaktywowaną opartą na rotawirusie gru-
py  B, koronawirus, bakterynę E.  coli K99, toksoid 
Clostridium perfringens. Opracowano do immunizacji 
biernej preparat zawierający przeciwciała IgY żółtka 
jaja kurzego przeciwko rotawirusowi grupy A, ko-
ronawirusowi, enterotoksynogennej E. coli i Salmo-
nella spp. Preparat ten podany doustnie u noworod-
ków w pierwszych dwóch tygodniach życia opóźnia 
wystąpienie, czas trwania oraz nasilenie biegunki 
i czas siewstwa wirusa (26).
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Zakażenia rotawirusowe owiec i kóz

Biegunka występuje u  jagniąt w  wieku 2–14  dni 
i u koźląt w wieku poniżej tygodnia (27), przy czym 
jedną z głównych przyczyn jest zakażenie rotawi-
rusowe oraz zakażenie przez E. coli, Cryptosporidium 
spp. i Salmonella spp. (28), Giargia spp. i Clostridium 
spp. (29). Chorobę wywołują rotawirusy z grupy A, 
B i C. U owiec dominują genotypy G3, G6, G8, G9, 
G19 i P1, P8, P11, P14 i P15, natomiast u kóz genoty-
py G3, G6, G8, P1, P3 i P14 (30). Przy dużej zapadal-
ności, wynoszącej niekiedy 75–100%, śmiertelność 
jest mała. We Włoszech od ok.  60% w Hiszpanii od 
ok.   50% koźląt z biegunką izoluje się rotawirusy 
z grupy A (31).

Do najważniejszych objawów u  jagniąt i  koź-
ląt należy wodnista, cuchnąca biegunka, kał barwy 
żółtej czasem zawierający śluz i krew, odwodnie-
nie, postępujące osłabienie, utrata apetytu, parcie 
na stolec, gorączka, obrzęk jamy brzusznej. Czę-
sto akcja serca i oddechy są przyspieszone (29). Na 
sekcji stwierdza się przekrwienie krezkowych na-
czyń krwionośnych i obrzęk krezkowych węzłów 
chłonnych, wypełnienie gazem jelit cienkich i gru-
bych. Obrzękłą śluzówkę jelit pokrywają wybroczy-
ny. Naczynia krwionośne jelit są przekrwione, pod-
śluzówka obrzękła z naciekiem komórek zapalnych, 
na śluzówce występują nadżerki i owrzodzenia, na-
błonek ulega złuszczeniu. Czasem ma miejsce mar-
twica dużych odcinków kosmków jelitowych, której 
towarzyszy naciek nautrofilowy blaszki właściwej 
jelit. Zmiany histopatologiczne obejmują środkowy 
odcinek kosmków i krypty jelita czczego i biodro-
wego. Blaszka właściwa jest nacieczona przez duże 
ilości limfocytów (32).

Leczenie ma charakter objawowy. W profilaktyce 
zaleca się szczepienie ciężarnych samic celem uzy-
skania silnej odporności siarowej (33).

Zakażenia rotawirusowe prosiąt

Biegunkę rotawirusową prosiąt (rotaviral enteritis 
in pigs) wywołują wirusy z grup A, B, C i H należą-
ce do 12 genotypów G i 16 genotypów P (34), najczę-
ściej do genotypów G3, G4, G5, G9, G11 i P5, P6, P7, P13, 
P28 (35). Wirusy z grupy B i C wyizolowano od prosiąt 
z biegunką po raz pierwszy w 1980 r. (36, 37), szcze-
py z grupy H wywołują u prosiąt biegunkę od 2002 r. 
w Japonii, Brazylii i USA (38).

Maciory, które są bezobjawowymi nosicielami 
i siewcami rotawirusa, zakażają prosięta z własnych 
miotów w okresie okołoporodowym. Chorują prosię-
ta ssące, przed odsadzeniem i po odsadzeniu, przy 
czym często występują zakażenia mieszane wiru-
sowo-bakteryjne. W wielu krajach od 58 do 100% 
świń ma przeciwciała przeciwko rotawirusom z gru-
py C (39). U noworodków po 48-godzinnym okresie 
wylegania pojawia się depresja, utrata apetytu i ob-
fita, wodnista biegunka. Kał ma barwę od kremo-
wej do szarej. Zwierzęta szybko tracą na wadze i są 
odwodnione. Często pomimo powrotu apetytu bie-
gunka trwa nadal przez 2–5 dni. U prosiąt odsadzo-
nych nasilenie biegunki jest mniejsze, zwierzęta są 

wychudzone, szczecina jest nastroszona, a śmiertel-
ność mniejsza aniżeli u noworodków i prosiąt przed 
odsadzeniem (40).

Typową zmianą jest ścieńczenie ścian jelit cien-
kich i skrócenie kosmków jelitowych. Tylny odcinek 
jelit cienkich wypełnia silnie rozwodniona treść po-
karmowa barwy szarej lub żółtej. U starszych pro-
siąt brak widocznych zmian w jelitach (41). Najlepsze 
efekty diagnostyczne daje test immunofluorescen-
cji zeskrobiny patologicznie zmienionych odcin-
ków jelit cienkich oraz test ELISA i RT-PCR z ka-
łem prosiąt (42).

Zakażenia rotawirusowe źrebiąt

Zakażenia rotawirusowe są jedną z głównych przy-
czyn biegunek u źrebiąt w wieku poniżej szóstego 
miesiąca życia. Rotawirusy często występują u koni, 
o czym świadczy duża liczba seropozytywnych do-
rosłych klaczy (43, 44). Po raz pierwszy rotawirus 
 został stwierdzony w kale źrebiąt z biegunką w 1975 r. 
w Wielkiej Brytanii (45). Źrebięta zakażają się drogą 
oralno-kałową za pośrednictwem pokarmu zawie-
rającego wirus oraz podczas lizania powierzchni za-
nieczyszczonych kałem chorych na rotawirozę zwie-
rząt. Chorobę wywołują genotypy G3, 5, 8, 10, 13, 14 
oraz P 1, 3, 7, 11, 12, 18 (46).

Po 1–4-dniowym okresie wylęgania występuje 
u źrebiąt biegunka, odwodnienie, osłabienie, gorączka 
i zaleganie. Choroba ma cięższy przebieg u młodych 
źrebiąt aniżeli u starszych. Wysiew wirusa z kałem 
rozpoczyna się jeszcze przed wystąpieniem bie-
gunki, utrzymuje się przez 1–12-dniowy czas trwa-
nia biegunki i po jej ustaniu. U źrebiąt występują też 
zakażenia subkliniczne (47). W diagnostyce stosu-
je się test RT-PCR i RT-LAMP (Reverse Transcriptase 
 Loop-Mediated Isothermal Amplification) z wymazem 
z odbytnicy lub próbkami kału, a także izolację wiru-
sa na hodowli MA-104 nerki małpy Rhesus lub Caco-2 
(gruczolakorak jelita grubego; 48, 49). Leczenie obej-
muje terapię podtrzymującą, elektrolitoterapię i poda-
wanie probiotyków. W profilaktyce dobre efekty uzy-
skuje się, szczepiąc ciężarne klacze. W użyciu są dwie 
szczepionki monowalentne: (G3AP, szczep H), (G3BP 
szczep HO-5) i szczepionka triwalentna zawierają-
ca szczep H rotawirusa, rotawirus małpi i rotawi-
rus bydlęcy G5P. Podawanie immunoglobulin siaro-
wych przez 3–5 dni obniża zachorowalność źrebiąt.

Zakażenia rotawirusowe psów i kotów

Rotawirusy psów występują najczęściej w grupie A (50) 
i C, przy czym wirusy z grupy A (genotypy G3 i P3) 
mają właściwości zoonotyczne (51). Zarówno obja-
wy, jak przebieg choroby nie są charakterystyczne. 
Wysokie ryzyko zachorowania dotyczy szczeniąt 
w wieku poniżej 12 tygodnia życia i psów z osłabio-
nym układem immunologicznym. Występują też za-
każenia mieszane z parwowirusem psów lub koro-
nawirusem psów. Pierwszym objawem u szczeniąt 
w pierwszych tygodniach życia jest wodnista bie-
gunka, która nasila się i przybiera charakter ostrej, 
wodnistej i śluzowej biegunki, której towarzyszy 
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odwodnienie i szybki spadek masy ciała, osłabienie 
i czasem wymioty. Może się ona utrzymywać przez 
8–10 dni. U starszych psów choroba przebiega łagod-
niej, podczas gdy u psów dorosłych z reguły zakaże-
nie rotawirusem przebiega bezobjawowo.

Chorują kocięta i dorosłe zwierzęta, najczęściej 
z upośledzonym układem odpornościowym. Główne 
objawy to: gorączka, wodnista biegunka z domiesz-
ką śluzu o różnym nasileniu, wymioty, odwodnie-
nie, utrata apetytu, skurcze i ból brzucha oraz osła-
bienie. Chorobę wywołują genotypy G3, G6 i P9 (52). 
O zakażeniu rotawirusowym świadczy serokonwer-
sja wynosząca od 3,5 do 100% kotów (53).

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

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

Zakażenia rotawirusowe ptaków

Rotawirozę ptaków najczęściej wywołują szczepy 
z grupy A (55), D, F i G (56). Najważniejszym źród-
łem zakażenia są ptaki, które wydalają podczas bie-
gunki wirus z kałem, i środowisko zanieczyszczo-
ne wirusem. Maksimum siewstwa wirusa przypada 
na 2–5 dzień po zakażeniu (57). Wrotami zakażenia 
jest przewód pokarmowy, ale nie można wykluczyć 
pionowej transmisji zakażenia na drodze matka → 
zarodek w jaju, ponieważ czasem izoluje się wiru-
sa z zarodka (58). Wirus uszkadza nabłonek kosm-
ków jelitowych, czego następstwem jest gwałtowny 
spadek wchłaniania wody i składników odżywczych 
z jelit, biegunka, odwodnienie i szybkie wyniszcze-
nie organizmu. Często zakażenie rotawirusami wy-
stępuje łącznie z zakażeniem astrowirusami, en-
terowirusami, reowirusami, paramyksowirusami 
i adenowirusami, pałeczkami Salmonella, Escherichia 
coli, kryptosporydiami i Eimeria spp. Ma ono wtedy 
cięższy przebieg, a śmierć ptaków, które przeżyły ro-
tawirozę, jest głównie następstwem zakażeń E. coli 
i Salmonella spp. (58).

Chorują: drób, kuropatwy, bażanty, perliczki, go-
łębie i wiele gatunków dzikich ptaków w wieku od 
kilku dni do 6–8 tygodni (59). Najważniejszym ob-
jawem choroby jest wodnista biegunka, odwodnie-
nie, osłabienie, opadnięcie skrzydeł. Kał ma barwę 
żółtą. Śmiertelność zależna jest w dużym stopniu od 
wieku ptaków i wynosi 10–30%, może osiągać na-
wet 70–80%. U części ptaków choroba ma przebieg 
bezobjawowy. W  przypadku wtórnego zakażenia 
bakteryjnego może rozwinąć się posocznica szybko 
prowadząca do śmierci ptaka (60). Zwłoki są odwod-
nione, rozdęte jelita wypełnia pienisty płyn barwy 
żółtej. W preparatach histopatologicznych stwier-
dza się skrócenie kosmków jelitowych, rozrost krypt 
jelitowych oraz naciek błony podstawnej przez lim-
focyty, komórki plazmatyczne i makrofagi, często 
wypełnione sfagocytowanymi uszkodzonymi przez 

rotawirus strukturami nabłonka jelitowego (61). Ba-
danie sekcyjne oraz histopatologiczne może nasu-
wać podejrzenie rotawirozy. Ostateczne rozpoznanie 
uzyskuje się na podstawie stwierdzenia obecnoś-
ci wirusa w treści jelitowej stosując elektroforezę 
w żelu poliakrylamidowym (PAGE), badanie w mi-
kroskopie elektronowym, (62) test RT-PCR (63) lub 
przez izolację wirusa na pierwotnej hodowli komó-
rek wątroby zarodka kurczęcia/nerki zarodka kur-
częcia lub na stałej linii komórkowej nerki małpy 
Rhesus (64). Z metod serologicznych jest zalecany 
test aglutynacji lateksowej, ELISA, metoda radio-
immunologiczna.

Profilaktyka polega na rygorystycznym przestrze-
ganiu zasad bioasekursacji ze względu na dużą za-
kaźność rotawirusów. Leczenia brak. Należy zapo-
biegać odwodnieniu stosując elektrolity. Antybiotyki 
można stosować celem likwidacji wtórnych zakażeń 
bakteryjnych (65).

Zakażenia rotawirusowe królików

Zakażenia rotawirusowe w dużych hodowlach kró-
lików mają charakter endemiczny. Chorują ssą-
ce osobniki w wieku 1–3 tygodni (66) oraz w wie-
ku 1–3 miesięcy. U starszych królików nie zawsze 
występuje biegunka, ale zawsze w jelitach cienkich 
stwierdza się zmiany typowe dla infekcji rotawiru-
sowej (67). Zakażenie szerzy się drogą kałowo-oral-
ną, wirus jest wysiewany już po dwóch dniach po za-
każeniu przez okres 6–8 dni. Rotawirus nie cechuje 
się dużą patogennością dla królików, ale dołączenie 
się zakażenia Clostridium spp., lub E. coli zaostrza 
proces chorobowy (68). Najczęstszym objawem jest 
biegunka, zanieczyszczenie kałem okolicy krocza, 
brak apetytu i  odwodnienie. U  królików w  wieku 
8–12 dni wodnista biegunka na barwę zielonożół-
tą. Śmiertelność jest duża, zwłaszcza u osobników 
przed odsadzeniem, na skutek odwodnienia orga-
nizmu i zakażeń wtórnych. Po przechorowaniu roz-
wój królików ulega spowolnieniu (69). W zmianach 
sekcyjnych dominuje powiększenie węzłów chłon-
nych, rozdęcie i  przekrwienie jelit oraz nieropne 
zapalenie jelit cienkich. Zmiany histopatologicz-
ne polegają na skróceniu, fuzji i zwiększonej wa-
kuolizacji komórek nabłonka kosmków jelitowych, 
nacieku komórkami jednojądrzastymi blaszki wła-
ściwej jelita już po 12–120 godz. po zakażeniu (70). 
Opracowano szybką i  czułą metodę diagnostycz-
ną zalecaną także do monitoringu zakażenia rota-
wirusem, wirusem krwotocznej choroby królików 
i wirusem Sendai, opierając się na technice Lumi-
nex x-TAG wykorzystującą multiplex PCR i mikros-
ferę fluorescencyjną (71).

Rotawiroza i rotawirusowa zoonoza człowieka

Człowiek zakaża się rotawirusami ludzkimi typu A, B 
i C (71) oraz niektórymi genotypami rotawirusów od-
zwierzęcych. Rotawirusy człowieka wyizolowano po 
raz pierwszy w 1973 r. od dziecka z ostrą niebakteryj-
ną biegunką (73). Rotawirusy szczególnie z grupy A są 
główną przyczyną biegunek u niemowląt i dzieci  
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o dużej śmiertelności. Chorują dzieci do osiągnięcia 
wieku 24 miesięcy (74). Rotawirus grupy A wystę-
puje na całym świecie. Prawie każde dziecko do lat 
pięciu było zakażone rotawirusem. Najcięższe za-
każenia wywołują genotypy G1–G4, które odgrywa-
ją także główną rolę w epidemiologii biegunek. Ge-
notyp G1 dominuje na całym świecie. Genotypy G5, 
G8, G9, G10 zwykle są przyczyną biegunki w krajach 
rozwijających się. Choroba szerzy się szybko, ponie-
waż wirus jest bardzo zakaźny, przy czym liczba ko-
pii wirusa w kale chorego może przewyższać nawet 
1012 kopii/g kału (75). Łatwo można się nim zakazić 
przez zanieczyszczoną żywność, wodę, brudne ręce 
czy przedmioty, a także drogą kropelkową, ponie-
waż wirus występuje w drobinkach śliny zakażonego 
pacjenta. Maksimum zachorowań przypada na cie-
płe miesiące roku. Chorobę cechuje ostra biegunka 
utrzymująca się przez 3–7 dni połączona z wymio-
tami i wysoką gorączką dochodzącą do 40°C. U dzieci 
często gorączka bywa jedynym zwiastunem choro-
by. Na skutek biegunki szybko występują objawy od-
wodnienia, takie jak suchość błon śluzowych, wiot-
kość i niskie napięcie skóry, zasinienie oczu, senność. 
U dorosłych choroba ma łagodniejszy przebieg, przy 
czym nie wszystkie objawy występują (76). Przecho-
rowanie w okresie noworodkowym nie chroni przed 
chorobą w pierwszych trzech latach życia, ale łagodzi 
objawy kliniczne (77). Odporność trwa krótko. Swo-
iste przeciwciała w klasie SIgA nie występują w kale 
po roku od zakażenia.

Najczęściej źródłem zoonotycznych rotawirusów 
są psy i koty oraz zwierzęta hodowlane (78). Istnie-
je też możliwość zakażenia się zwierząt rotawiru-
sami od ludzi (79). Ludzki szczep rotawirusa z gru-
py A (GARV 2) jest chorobotwórczy dla noworodków 
wielu gatunków zwierząt. Człowiek może zakazić się 
przynajmniej jednym genotypem rotawirusa od psa, 
dwoma od kota, czterema od owcy, pięcioma od kozy, 
jednym od koni i pięcioma od świni (ryc. 1; 80). W dia-
gnostyce wykorzystuje się badanie kału w mikro-
skopie elektronowym, izolację wirusa w hodowlach 

 komórkowych, elektroforezę w żelu poliakrylami-
dowym i test RT-PCR (81, 82).

Profilaktyka opiera się na przestrzeganiu zasad 
bioasekuracji oraz szczepieniach. Powszechnie są sto-
sowane dwie szczepionki oparte na szczepach z gru-
py A, które wywołują chorobę w Europie i Ameryce 
Północnej. W 2006 r. wprowadzono dwie szczepion-
ki, które są bezpieczne i skuteczne u dzieci: Rotarix 
firmy GlaxoSmithKline i RotaTeq firmy Merck. Obie 
są podawane doustnie; zawierają żywy, atenuowany 
wirus. Powinny być podawane pomiędzy 6. a 24. tygo-
dniem życia niemowlęcia. W Polsce od 2021 r. szcze-
pionka przeciwko rotawirusom została wprowadzo-
na do programu szczepień ochronnych jako pozycja 
obowiązkowa. Skuteczność tych szczepionek w Afry-
ce subsaharyjskiej jest mniejsza, ponieważ chorobę 
wywołują heterologiczne genotypy rotawirusa, przy 
czym pomiędzy genotypami występują słabe reak-
cje krzyżowe (83).
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