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Tóm tắt. Chúng tôi tổng quan một số lượng đáng kể các công trình nghiên cứu đã công bố trên các xuất bản 

phẩm quốc tế liên quan một số khía cạnh của cảm nhiễm rotavirus (RV) ở bò, lợn, chó, mèo, dê và gà (là 

những loài động vật nuôi phổ biến ở Việt Nam) cũng như ở người để trả lời câu hỏi liệu bệnh này có phải 

là một bệnh lây chung ở động vật và người hay không. Cấu trúc virus, quá trình tái sản, cơ chế sinh bệnh 

và cảm ứng miễn dịch, biểu hiện bệnh và dịch tễ học phân tử của bệnh đã được trình bày, giúp hiểu sâu về 

sự đề kháng, cơ chế lây truyền và phát sinh chủng loại mới của virus. Virus dạng khối không có áo ngoài 

với bộ gene gồm 11 đoạn RNA hai sợi riêng rẽ có thể lây truyền giữa các loài có xương sống hoặc nguyên 

dạng virion hoặc thông qua sự đóng góp vật chất di truyền cho việc tái sắp xếp bộ gene, tức tổ hợp các đoạn 

gene riêng rẽ của các chủng thuộc các dạng khác nhau, tạo nên các bộ gene mới mã hoá những protein gai 

trên bề mặt virus thích ứng hơn với thụ thể tế bào của các loài động vật chủ khác nhau.  

Từ khoá: bệnh lây chung, rotavirus, tái sắp xếp gene 
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Abstract. A review of a significant number of works published on international media relating to some 

aspects of rotavirus (RV) infections in domesticated cattle, pigs, dogs, cats, goats and chickens (the species 

reared most commonly in Vietnam), as well as in humans, is presented to answer the question if the disease 

is zoonotic. The structure, replication processes, pathogenesis and immunity induction of the virus, the signs 

of the illness, and molecular epidemiology of the infection are demonstrated, helping to understand the 

resistance, transmission mechanism, and phylogenetic generation of the virus. This non-enveloped 

icosahedral virus possessing a genome consisting of 11 discrete double-stranded RNA fragments can 

transmit from one species of vertebrates to another, either in the original form of virions or through genetic 
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material contribution in genome reassortment, e.g., the combination of discrete gene fragments of different 

type RV strains, forming new genome coding viral surface proteins adapting better to cell receptors of 

different host animal species.  

Keywords: genome reassortment, rotavirus, zoonosis 

1 Đặt vấn đề 

Tiêu chảy ở động vật non là vấn đề thường gặp và gây thiệt hại lớn đối với chăn nuôi, đặc 

biệt chăn nuôi tập trung. Trong đó, rotavirus (RV) là một trong những nhân tố gây ra bệnh tiêu 

chảy ở nhiều loài động vật nuôi và động vật hoang dã ở lứa tuổi nhỏ trên khắp thế giới [18]. 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ học cảm nhiễm virus này đã được thực hiện ở nhiều loài động vật ở 

nhiều nước trên thế giới từ khá lâu. Chẳng hạn, riêng ở bê (bò con), tỷ lệ lưu hành bệnh ở Vương 

quốc Anh được công bố năm 1976 là 66–67% (bằng phương pháp phân lập virus) [251], ở Mỹ năm 

1979 là 98,1% (phương pháp SNT: xét nghiệm trung hòa virus) [216], năm 1995 là 44% (RT-PCR: 

khuếch đại acid nucleic) [52]; ở Hà Lan năm 1980 là 46% (ELISA: miễn dịch enzyme) [61]; ở 

Bulgaria năm 1983 là 42% (ELISA) [131]; ở Australia năm 1985 là 49% (PAGE: điện di trong keo 

polyacrylamide) [240] và năm 1992 là 48,7% (ELISA) [116]; ở Ý năm 1988 là 90% (SNT) [41] và 

2005 là 16,8% (ELISA) [195]; ở Bangladesh năm 1991 là 7% (PAGE) [219]; ở Srilanka năm 1995 là 

68,5% (ELISA) [229]; ở Canada năm 1995 là 26,4% (ELISA) [118]; ở Ấn Độ năm 1996 là 46,2% 

(ELISA, PAGE) [49]; ở Venezuela năm 1997 là 11,7% (ELISA) [55]; ở Nhật Bản năm 1998 là 16,7% 

(RT-PCR) [87]; ở Thụy Điển năm 1998 là 43,8% (ELISA, PAGE) [62]; ở Brazil năm 1998 là 17% 

(ELISA) [17] và năm 2006 là 19,4% (ELISA) [6]; ở Pháp năm 1999 là 45,1% (ELISA) [244]; ở Thụy 

Sĩ năm 2005 là 46% (ELISA) [144]; ở Ireland năm 2006 là 91% (ELISA) [204] và ở Argentina năm 

2006 là 62,5% (RT-PCR) [90], v.v. Nhìn chung, tỷ lệ lưu hành cao của bệnh RV ở bê nuôi ở nhiều 

khu vực trên thế giới đã được điều tra. Ngoài ra, tiêu chảy do RV là một bệnh cảm nhiễm gây 

viêm ruột và rối loạn tiêu hoá ở động vật non của nhiều loài gia súc khác và gia cầm [68, 108, 146, 

159, 206, 248] với những đặc điểm cảm nhiễm, tác động đến đường ruột và bệnh lý tương tự như 

ở bò, dù có sự khác biệt serotype (dạng huyết thanh học) giữa RV thuộc các nhóm kiểu gene 

(genogroup) khác nhau. Tuy nhiên, theo sự hiểu biết của chúng tôi, ở Việt Nam, các công bố 

nghiên cứu về bệnh RV còn ít, mặc dù một số chủng RV đã được phân lập từ các mẫu phân trẻ 

em tiêu chảy nhập bệnh viện đã được giải trình tự gene và xác định các thuộc tính khác (genotype 

G và tổ hợp G-P) ở ngoài nước [213, 241]. Còn với nghiên cứu RV ở động vật nuôi tại Việt Nam, 

chỉ một đơn vị nghiên cứu lâm sàng của một đại học nước ngoài tại Thành phố Hồ Chí Minh đã 

thực hiện với các mẫu thu thập được từ một số tỉnh vùng sông Mekong [193]. Vaccine phòng 

bệnh tiêu chảy ở người do RV tại chỗ, vaccine Rotavin-M1, đã được một công ty trong nước sản 

xuất [36] và được cấp phép sử dụng, bên cạnh một số vaccine nhập khẩu (Rotarix, RotaTeq). Đối 
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với ngành thú y, tư liệu dễ tiếp cận cho người học và các nhà quản lý tham khảo liên quan đến 

lĩnh vực này còn rất thiếu. Vì vậy, trên cơ sở các nguồn tư liệu từ Proquest, PubMed, các nguồn 

tạp chí mở và nhiều nguồn khác của nước ngoài, chúng tôi biên soạn bài tổng quan này nhằm 

giới thiệu về những thuộc tính cơ bản của RV liên quan đến nguồn gốc của tính đa dạng và khả 

năng gây bệnh lây nhiễm chung của loại virus này ở người và động vật.  

2 Mầm bệnh và biểu hiện bệnh ở cá thể và quần thể  

2.1 Rotavirus mầm bệnh: lịch sử phát hiện, tên gọi, cấu tạo và vấn đề phân loại  

Năm 1943, từ dịch phân trẻ em tiêu chảy, Jacob Light và Horace Hodes đã chứng tỏ có một 

nhân tố qua lọc cũng gây tiêu chảy ở bò [141]. Về sau, vào năm 1976, trong các mẫu bảo quản 

bệnh phẩm đó đã phát hiện “rotavirus” [164]. Ở một trường hợp khác, năm 1973, Ruth Bishop và 

cs. đã mô tả các virus liên quan tìm thấy ở trẻ em bị viêm dạ dày ruột [28]. Trong năm 1974, 

Thomas Henry Flewett đề xuất tên “Rotavirus” do quan sát dưới kính hiển vi điện tử thấy dạng 

của hạt virus giống một bánh xe (“rota” tiếng Latin nghĩa là “bánh xe”) [84, 85]. Tên này sau đó 

được Ủy ban quốc tế về phân loại virus công nhận chính thức vào năm 1978 và xếp trong họ 

Reoviridae [154]. Từ phân bê sơ sinh, căn bệnh tiêu chảy được xác định lần đầu tiên là do một 

“virus tương tự reovirus” (reo-like virus) vào năm 1969 ở Mỹ [162]. Việc nuôi được virus từ phân 

bê sơ sinh tiêu chảy được công bố vào năm 1971 [160]. Trong khoảng thời gian đó, một virus 

tương tự ở chuột nhắt được nuôi thành công trong tế bào biểu mô ruột [209] và virus đó vào năm 

1976 đã được nhận thấy có liên quan đến bệnh tiêu chảy ở một số loài động vật [251]. Tất cả 

những virus này đều gây viêm dạ dày và ruột cấp tính và được coi là một mầm bệnh tác động 

đến người và động vật khác trên thế giới [71]. Các dạng huyết thanh học (serotype) của RV được 

xác định lần đầu tiên vào năm 1980 [19]; trong năm sau đó, nhờ thêm trypsin vào môi trường 

nuôi, RV từ người được nuôi cấy thành công đầu tiên trong lứa cấy tế bào có nguồn gốc từ thận 

khỉ [19]. Sự phát triển của các chủng RV trong môi trường tế bào đã thúc đẩy việc nghiên cứu và 

đến giữa những năm 1980 vaccine đầu tiên, Rotarix, được đánh giá [249].  

 Rotavirus không có áo ngoài (non-enveloped virus) với bộ gene (genome) gồm 11 đoạn 

RNA hai sợi (16–21 kbp). Chúng được ba lớp protein bảo vệ tốt, gồm lớp protein trong cùng 

tương tác trực tiếp với các đoạn RNA của bộ gene và được bao bọc từ bên ngoài bởi một lớp vỏ 

trong và một lớp vỏ ngoài cùng nhau tạo thành vỏ capsid 20 mặt tam giác cấu tạo từ 32 capsomer 

(đơn vị hình thái vỏ capsid) và có đường kính 65–70 nm [175] hoặc đến 76,5 nm [192, 197]. Mỗi 

một đoạn RNA của bộ gene là một gene, được đánh số từ 1 đến 11 theo kích thước giảm dần. Trừ 

gene 11 mã hoá hai protein (NSP5 và NSP6), các gene còn lại đều mã hoá một protein [77].  
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Trong cấu trúc virion, có sáu protein virus (VP – viral protein), hay protein cấu trúc virus, 

được gọi tên là VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 và VP7. Ngoài các VP được mã hoá bởi bộ gene RV, còn 

có sáu protein phi cấu trúc (NSP – non-structural protein) là các protein được sản xuất và có mặt 

chỉ trong tế bào bị nhiễm và được ký hiệu là NSP1, NSP2, NSP3, NSP4, NSP5 và NSP6 [133]. Ít 

nhất 6 trong số 12 protein này gắn với RNA [185]. VP1 phân bố trong lõi của hạt virus và là một 

enzyme trùng hợp RNA phụ thuộc RNA [243]. Trong mỗi tế bào bị nhiễm, enzyme này xúc tác 

tổng hợp các phiên bản mRNA chuẩn bị cho việc tổng hợp các protein virus và các phiên bản của 

các đoạn RNA của bộ gene cho các hạt virus mới [239]. VP2 gắn kết với các đoạn RNA bộ gene 

tạo nên lõi của virion [234]. VP3 là một phần của lõi trong hạt virus và là một enzyme, guanylyl 

transferase, xúc tác sự hình thành của mũ 5’ trong việc cải biến sau phiên mã của mRNA [9]. Mũ 

này làm ổn định mRNA virus bằng cách bảo vệ nó khỏi các enzyme nuclease phân huỷ acid 

nucleic [58]. VP4 nhô lên từ lớp VP6 vỏ capsid trong, xuyên qua lớp VP7 ở trên bề mặt của hạt 

virus thành một gai, có tác dụng chuyển hoá bó actin của rìa bàn chải biểu mô thành các hạt actin 

[92], là cấu trúc chuyên biệt gắn lên các phân tử trên bề mặt tế bào chủ gọi là các thụ thể (receptor) 

và điều khiển sự xâm nhập của virus vào trong tế bào [11]. Để trở nên gây nhiễm, VP4 virus phải 

được biến đổi bởi enzyme phân giải protein thường gặp trong đường ruột, trypsin, thành VP5 

(cũng ký hiệu là VP5* [96]) và VP8 (cũng là VP8* [208]) [122]. VP4 quyết định độc tính của virus 

và xác định dạng P (P-type) huyết thanh học của virus này [112]. Các dạng huyết thanh học 

(serotype – xác định bằng trắc nghiệm trung hòa) và các dạng di truyền học (genotype – xác định 

bằng phương pháp phân tích trình tự amino acid của protein diễn dịch từ trình tự nucleotide 

gene) đối với gene P được ký hiệu khác nhau; cho nên, các serotype P được ký hiệu là P kèm theo 

sau là chữ số có thể kèm thêm chữ cái Latin, còn genotype P được ký hiệu là P kèm theo sau là 

con số trong ngoặc vuông [213]. Với những quy ước ta đó có thể gặp, ví dụ, các ký hiệu serotype 

như P1A và P1B, hoặc genotype như P[1] và P[8], hoặc dạng phối hợp serotype và genotype 

P1A[8], P1B[4], v.v. Đến năm 2005, từ người đã có chín dạng huyết thanh học P của rotavirus 

được phát hiện, gồm P1, P2A, P3, P4, P5A, P7, P8, P11 và P12 trong số 14 serotype được mô tả, 

trong khi cũng từ người có 10 dạng di truyền học P của virus này được phát hiện, gồm P[3], P[4], 

P[5], P[6], P[8], P[9], P[10], P[11], P[14] và P[19] trong số 23 genotype được mô tả [213]. 

 VP6, quy định kích thước của vỏ capsid trong, là protein có tính kháng nguyên mạnh và 

được sử dụng để xác định “loài” rotavirus [29]. Để xác nhận cảm nhiễm rotavirus A, VP6 được 

sử dụng trong các xét nghiệm [20]. VP7 là một glycoprotein tạo nên bề mặt ngoài của virion, có 

chức năng đề kháng, xác định type kháng nguyên G (G-type) của RV và, cũng như VP4, kích 

thích miễn dịch chống cảm nhiễm [192]. Trái ngược với type P, các chữ số ký hiệu type G huyết 

thanh học (serotype G) và di truyền học (genotype G) là tương đồng [213].  

NSP1, sản phẩm của gene 5, là protein phi cấu trúc gắn RNA [115]. NSP1 ngăn chặn miễn 

dịch bẩm sinh bảo vệ tế bào chống cảm nhiễm virus thông qua kích hoạt proteosome phân huỷ 
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các thành phần dẫn truyền tín hiệu thiết yếu đối với việc kích thích sản xuất interferon trong mỗi 

tế bào bị nhiễm cũng như việc đáp ứng với interferon do các tế bào tiết ra. Các mục tiêu của sự 

phân huỷ bao gồm một số các yếu tố phiên mã, yếu tố điều hòa interferon (IRF) cần thiết cho việc 

phiên mã gene interferon [12]. NSP2 là một protein gắn RNA (RNA-binding protein) tích lũy 

trong các thể bao hàm, hay xưởng virus (viroplasm), và cần thiết đối với sự tái sản bộ gene                    

[126, 234]. NSP3 gắn với mRNA virus trong các tế bào bị nhiễm và ngăn chặn việc tổng hợp 

protein tế bào chủ [196]. NSP3 bất hoạt hai yếu tố khởi đầu dịch mã thiết yếu cho sự tổng hợp các 

protein từ mRNA ký chủ. Khi đó, NSP3 đẩy protein gắn poly-A (PABP – poly(A)-binding protein) 

ra khỏi yếu tố khởi đầu dịch mã elF4F, tức yếu tố khởi đầu 4F của sinh vật nhân thực (eukaryotic 

initiation factor 4F), làm thiếu PABP nên việc dịch mã của các mRNA có đuôi 3’-polyA đặc trưng 

của tế bào chủ trở nên không hiệu quả; đồng thời, NSP3 cũng hoạt hoá phosphoryl hoá mà làm 

bất hoạt eIF2 [97]. Việc dịch mã mRNA của RV không có đuôi 3’-poly(A) nên không bị ảnh hưởng 

khi thiếu các yếu tố trên [143]. NSP4 là một enterotoxin (độc tố ruột) của virus gây cảm ứng tiêu 

chảy và là enterotoxin virus đầu tiên đã được phát hiện [120]. NSP5 được mã hoá bởi phân đoạn 

11 của bộ gene của RVA và tích lũy trong viroplasm trong các tế bào cảm nhiễm virus [2]. NSP6 

là một protein gắn nucleic acid [198] và được mã hoá bởi gene 11 từ một khung đọc mở đảo pha 

[167].  

 Rotavirus tồn tại ổn định ở nhiệt độ thấp, độ ẩm tương đối cao và ở pH 3–9 suy giảm tính 

gây nhiễm ở nhiệt độ cao [175, 226]. Chúng tồn tại lâu trong phân và là nguồn cảm nhiễm đối với 

các quần thể thụ cảm [49, 226]. Chúng không bị ether, chloroform, các chất tiêu độc amoni bậc 

bốn và natri hypochlorite làm bất hoạt [226]. Tuy nhiên, ethanol, phenol, formalin và lysol là 

những chất tiêu độc phù hợp: formaldehyde 3,7% (dung dịch formalin 1:10), hexachlorophene 

0,25% và dịch pha loãng năm lần từ chloramine T 67% (tức chloramine T 13,4%) có thể huỷ diệt 

RV [226, 233]. 

Đối với cơ thể động vật, các protein VP4 và VP7 kích thích hệ miễn dịch sản sinh các kháng 

thể trung hòa độc lập với nhau. VP6 là một kháng nguyên đặc hiệu nhóm chung cho tất cả RV 

[190], còn NSP4 có chức năng độc tố ruột của virus và là yếu tố độc lực làm tăng nồng độ Ca2+ và 

gây rối loạn sự hằng định nội môi tế bào của vật chủ [66, 76, 175]. Phân bố trên bề mặt của các 

hạt virus thành thục, VP4 kích hoạt sản sinh các kháng thể trung hòa, dẫn đến miễn dịch bảo hộ 

[78]. Khi bị protease phân giải (proteolysis), VP4 phân thành hai mảnh, gồm VP5 (vị trí amino 

acid 1-231) và VP8 (vị trí amino acid 248-776); cấu trúc không gian của gai trở nên ổn định. VP8 

hình thành đầu của gai VP4, tương tác với các thụ thể trên các tế bào chủ làm virion gắn vào bề 

mặt tế bào mà kích hoạt cảm nhiễm [78]. Tình trạng phân tiết nhóm máu (blood group secretor 

status) ở người có sự liên quan với tính thụ cảm của vật chủ đối với virus này. Nhóm người không 

phân tiết (non-secretors) đề kháng hơn với cảm nhiễm type P[4] và P[8], cho thấy các kháng 

nguyên nhóm máu là các thụ thể đối với gai VP4 [241]. VP5 có thể khởi đầu sự xuyên màng tế 
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bào và môi giới miễn dịch bảo hộ dị dạng [177, 207], tức miễn dịch chống lại RV thuộc chủng 

khác. Các epitope trung hòa của VP8 chụm lại trong bốn vùng, từ 8–1 đến 8–4 [69], còn các epitope 

của VP5 đã được xác định trong năm vùng, từ 5–1 đến 5–5 [70]. Những thay đổi trong các epitope 

này có thể dẫn đến những thay đổi trong tính kháng nguyên của các protein VP4, có thể giúp 

virus lẩn tránh sự nhận diện của các kháng thể trung hòa và giảm hiệu quả của các vaccine được 

sử dụng [70]. Cũng phân bố trên bề mặt virion tương tự VP4, tuy không được coi là có dạng mấu 

gai, VP7 cũng gây cảm ứng cơ thể tạo kháng thể trung hòa [10]. Dựa trên tính đặc hiệu kháng 

nguyên của các chủng RV, người ta xếp chúng thành các nhóm (group), phân nhóm (sub-group) 

và nhóm huyết thanh học (serogroup). Các type (dạng) huyết thanh học RV quy định bởi protein 

VP7 vỏ capsid ngoài được ký hiệu là “G” vì là một glycoprotein, còn bởi protein VP4 vỏ capsid 

ngoài được ký hiệu là “P” vì nhạy cảm với protease [66, 188, 226]. Một hệ thống xếp lớp gồm hai 

thành phần được sử dụng đối với RV dựa trên hai protein bề mặt quan trọng này đối với đáp 

ứng miễn dịch. Nhiều tổ hợp G-P khác nhau đã được tìm thấy. Trên cơ sở này, RV tác động đến 

các động vật nuôi ban đầu đã được công bố là thuộc về 16 type G và 27 type P [66, 101, 129, 149, 

202, 226], nhưng số lượng này ngày càng gia tăng. Nhiều chủng có tính đặc hiệu dạng G và dạng 

P mới trong số RV nhóm A chưa bao giờ được công bố [88]. Đến cuối năm 2021, ít nhất 36 

genotype G và 51 genotype P đã được xác định ở RV nhóm A có nguồn gốc từ động vật và người 

(https://rega.kuleuven.be/cev/viralmetagenomics/virus-classification/rcwg) và theo số liệu ở thời 

điểm trước khi đưa vaccine phòng bệnh RV vào sử dụng ở người vào năm 2012 thì có khoảng 70 

tổ hợp G-P được phát hiện ở RV người [12]. Tuy nhiên, trong các trường hợp cảm nhiễm ở người, 

chỉ một số ít tổ hợp type G-P chiếm ưu thế, gồm G1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8], G9P[8] và 

G12P[8] [230]. Sự lưu hành của các type G và P có sự khác biệt giữa các nước và trong các nước 

và qua các năm [21].  

Tính đặc hiệu nhóm và phân nhóm, được quy định bởi protein VP6, là yếu tố ban đầu giúp 

phân biệt RV thành bảy nhóm (từ A đến G) và thành hai phân nhóm (I và II) [66, 226]. Về sau, 

trên cơ sở trình tự amino acid diễn dịch từ trình tự nucleotide đầy đủ của gene mã hoá protein 

VP6, RV được Ủy ban Quốc tế về Phân loại Virus (International Committee on Taxonomy of 

Viruses) hay ICTV (https://talk.ictvonline.org/taxonomy/) xếp lớp thành chín nhóm (RVA đến 

RVD và từ RVF đến RVJ) khác biệt nhau ở các trình tự bảo toàn cuối đầu 5’ và 3’ (không thấy liệt 

kê nhóm E trong bảng của ICTV: https://talk.ictvonline.org/ictv-

reports/ictv_online_report/dsrna-viruses/w/reoviridae/1687/genus-rotavirus). Chúng cũng được 

gọi là chín “loài” (species) RV, ký hiệu là A, B, C, D, F, G, H, I và J [230], trong đó nhóm I, tức loài 

RVI, chẳng hạn, được phát hiện vào năm 2015 dựa trên kết quả giải trình tự gene với kỹ thuật 

giải trình nucleotide thế hệ mới (next-generation sequencing), tức giải trình tự nhiều gene đồng 

thời trong dịch lỏng chứa hỗn hợp các primer gắn trên các hạt nhỏ. Đã có ý kiến cho rằng người 

bị cảm nhiễm nguyên phát bởi loài RVA và bệnh ở các động vật khác do các loài từ A đến I gây 
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ra [133]. Tuy nhiên, cũng có những ý kiến khác cho rằng RV nhóm A (RVA) bao gồm các mầm 

bệnh quan trọng ở người, bò và các động vật khác; RV nhóm B (RVB) hiếm khi tác động đến bê, 

cừu non, lợn con và người; RV nhóm C (RVC) có thể tác động đến lợn và đôi khi đến người; nhóm 

D, F và G có thể tác động đến gia cầm, còn nhóm E (tuy không được coi là một “loài” bởi ICTV 

như được nêu ở trên đây) có thể tác động đến lợn [226, 245]. Tuy vậy, RVA là nguyên nhân chủ 

yếu của cảm nhiễm RV ở động vật nuôi, mặc dù cũng có RV không điển hình (thuộc về các nhóm 

khác) đã được phân lập trong một số trường hợp [93, 225, 226]. Trong số đó, riêng RVA đã được 

nghiên cứu nhiều và một hệ thống phân loại khác (bổ sung với hệ thống G-P) dựa trên trình tự 

nucleotide đầy đủ toàn bộ các đoạn của bộ gene đã được sử dụng để xác định đặc trưng các 

chủng RVA và để suy diễn nguồn gốc của các chủng không điển hình [246]. Từ đó, RVA được 

xếp thành nhóm theo các kiểu gene Gx-P[x]-Ix-Rx-Cx-Mx-Ax-Nx-Tx-Ex-Hx, trong đó x là một 

chữ số, biểu diễn các protein được mã hoá theo trình tự tương ứng là VP7-VP4-VP6-VP1-VP2-

VP3-NSP1-NSP2-NSP3-NSP4-NSP5/6 [155]. Đến cuối năm 2021, 41 type G và 57 type P đã được 

mô tả ở người và các loài động vật khác nhau, cùng với 31 I, 27 R, 23 C, 23 M, 38 A, 26 N, 27 T, 31 

E và 27 H (RCWG: https://rega.kuleuven.be/cev/viralmetagenomics/virus-classification/rcwg). 

Như vậy, chỉ riêng trong nhóm RVA, nhờ sự tổ hợp các gene là các đoạn rời rạc một cách ngẫu 

nhiên, số biến chủng có thể có của virus này là rất lớn. Tuy chưa có dữ liệu về trình tự nucleotide 

đầy đủ của toàn bộ các đoạn gene của RV ngoài nhóm RVA, quan niệm có 11 nhóm RV, hay 11 

“loài” RV, dựa vào tính kháng nguyên của protein VP6 đã trở nên không chắc chắn khi có đến 31 

kiểu gene I (mã hoá VP6) tồn tại trong “loài” RVA. Tuy nhiên, các kết quả nghiên cứu cho thấy 

tổ hợp các gene Ix-Rx-Cx-Mx-Ax-Nx-Tx-Ex-Hx là khá bảo thủ, tức là các biến thể của tổ hợp này 

được coi là khung sườn của các chùm nhóm kiểu gene (genogroup constellation), hay chùm kiểu 

gene (genotype constellation). Với toàn bộ các gene được giải trình tự, RVA ký sinh ở người được 

chia thành ba chùm nhóm kiểu gene, bao gồm DS-1-like, Wa-like và AU-1-like [156]. Phân tích 

toàn bộ bộ gene ở RVA của người và động vật cho thấy rằng chùm kiểu gene DS-1-like ở người 

(G2-P[4]-I2-R2-C2-M2-A2-N2-T2-E2-H2) có mối quan hệ tiến hoá gần gũi với các chủng RVA bò. 

Một chùm kiểu gene RV bò đặc trưng thường được diễn tả với các type G6, G8 hoặc G10 kết hợp 

với P[1], P[5] hoặc P[11] và với một khung sườn chùm genotype hoặc DS-1-like (I2-R2-C2-M2-

A2-N2-T2-E2-H2) hoặc AU-1-like (I2-R2-C2-M2-A3/A11-N2-T6-E2-H3), tương tự các chủng có 

nguồn gốc từ các loài khác trong bộ có vú guốc chẵn [156, 157].  

Nhờ kỹ thuật điện di trong keo polyacrylamide áp dụng với RNA (RNA-PAGE technique), 

tất cả 11 đoạn gene của RV có thể tách ra một cách dễ dàng; trong bản keo sau khi đã điện di, các 

đoạn RNA này phân bố tụ tập hay tách rời tương đối với nhau tuỳ thuộc vào độ lớn của chúng. 

Sự phân bố đó tạo nên sự khác biệt giữa các chủng, phân biệt thành các “kiểu mẫu điện di” khác 

nhau. Nhờ được quan sát dễ dàng bằng mắt thường, các kiểu mẫu đó, gồm các băng sản phẩm 

trên mỗi làn điện di, đã giúp đề xuất phân chia RV thành các type (dạng) điện di RNA (RNA 
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electropherotype), hay gọi đơn giản là các type điện di (electropherotype) [47, 226]. Dựa trên kiểu 

mẫu này, các virus nhóm A có kiểu mẫu dịch chuyển 4–2–3–2 đoạn, nhóm B có kiểu 4–2–2–3 đoạn 

và nhóm C có kiểu 4–3–2–2 đoạn [225, 226]. Ngoài ra, RV nhóm B được biết là có các dạng điện 

di ngắn hơn so với kiểu mẫu điện di của RV nhóm A. Việc phát hiện các dạng điện di khác nhau 

trong một vụ dịch có thể là chỉ báo của những chủng mới hay mới nổi [226].  

2.2  Quá trình tái sản và cơ chế sinh bệnh của virus 

 Rotavirus ổn định ở khoảng pH rộng và tính đệm của sữa trong đường ruột của động vật 

non, sống sót trong điều kiện khắc nghiệt của đường dạ dày và ruột, để xâm nhập tiếp vào các tế 

bào niêm mạc ruột [103, 175]. Virus này nhân lên trong tế bào chất của các tế bào biểu mô của các 

lông nhung ruột non [108, 175]. Sự không có năng lực sinh sản của nó bên ngoài đường ruột hoặc 

xâm nhập vào các mô sâu hơn để gây bệnh toàn thân có thể là một cơ chế tiến hoá làm tăng năng 

lực bài xuất và lây truyền mà không tạo các hiệu ứng gây hại cho vật chủ. Tuy nhiên, giả thuyết 

này đã được thay đổi, do đã có công bố rằng RV cũng có thể gây nhiễm toàn thân ở động vật sơ 

sinh [30, 201].  

 Rotavirus tái sản chủ yếu trong ruột [99], xâm nhiễm các tế bào ruột (enterocyte) của các 

vi nhung mao của ruột non, dẫn đến các biến đổi về cấu trúc và chức năng của biểu mô ruột [98], 

mặc dù cũng có những bằng chứng ở người và ở các mô hình động vật về sự phát tán ngoài ruột 

của RV đến các cơ quan và các tế bào đại thực bào [59]. Sau khi xâm nhập qua đường miệng, RV 

nhân lên trong các tế bào biểu mô nhung mao ruột thành thục (enterocyte). Để khu trú và gây 

nhiễm thành công, virus phải tách và lột bỏ vỏ capsid thông qua các enzyme protease 

chymotrypsin [66, 201]. Điều này đã được chứng minh bằng sự gia tăng gây nhiễm của virus nhờ 

vào xử lý trypsin trong các lứa cấy tế bào [226]. Một số nghiên cứu cho phép suy luận rằng các 

virus có thể chiếm được cửa xâm nhập vào trong các enterocyte hấp thu nhờ ẩm bào (pinocytosis) 

hoặc xâm nhập trực tiếp [66, 103]. Tuy nhiên, một số nghiên cứu khác cho rằng các thụ thể dựa 

trên acid sialic hoặc galactose có thể có vai trò nhất định trong cơ chế nhập bào (endocytosis) bên 

cạnh các đồng thụ thể như integrin [66, 175, 227]. Bệnh lý bắt đầu từ ngay sau khi virus bắt đầu 

nhân lên trong các tế bào biểu mô của ruột non.  

Chứng tiêu chảy do nhiều hoạt động của virus gây ra [201]. Rối loạn hấp thụ xảy ra vì sự 

phá huỷ của các tế bào ruột enterocyte. Protein độc NSP4 của RV gây cảm ứng tiết xuất chloride 

và ion calcium, phá vỡ sự tái hấp thu nước thông qua protein enzyme vận chuyển NGLT1 

(sodium/glucose cotransporter 2) làm giảm rõ rệt hoạt động của các enzyme disaccharidase màng 

rìa bàn chải niêm mạc ruột và hoạt hoá các phản xạ phân tiết phụ thuộc vào ion calcium của hệ 

thống thần kinh ruột [120]. Nồng độ tăng cao của các ion calcium trong tế bào chất (cần cho việc 

lắp ráp các hạt virus thế hệ mới) xuất hiện nhờ NSP4 hoạt động như viroporin (lỗ khổng virus). 
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Sự gia tăng ion calcium này dẫn đến sự tự thực (autophagy), tức tự huỷ hoại, của các enterocyte 

[119]. Không dừng lại trong tế bào chất, sau khi được tổng hợp, các NSP4 cũng được tiết xuất. 

Dạng ngoại bào được các enzyme protease trong ruột biến đổi và trở thành một enterotoxin hoạt 

động trên các tế bào thông qua các thụ thể integrin là những yếu tố gây tăng nồng độ ion calcium 

nội bào, tiêu chảy và tự thực [23]. Nôn, một đặc trưng của viêm ruột do RV, do các virus đang 

gây nhiễm các tế bào enterochromaffin (tức các tế bào Kulchitsky, một dạng tế bào nội tiết ruột 

[enteroendocrine cell] và nội tiết thần kinh [neuroendocrine cell]) gây ra, có vai trò điều hòa dạ 

dày ruột, đặc biệt là nhu động và tiết xuất của ruột, trên lớp trải của đường tiêu hoá. Cảm nhiễm 

RV còn kích thích sự hình thành 5’-hydroxytryptamine (serotonin). Chất này hoạt hoá các dây 

thần kinh hướng tâm phế vị, dẫn đến hoạt hoá các tế bào của trục não kiểm soát phản xạ nôn 

[102]. Các enterocyte có chức năng tiết xuất lactase vào ruột non để tiêu hoá đường lactose trong 

sữa. Thiếu lactase ở đường ruột dẫn đến sự không dung nạp sữa [80]. Trẻ ăn sữa trở lại sau một 

thời gian không bú sữa thường bị tiêu chảy là do thiếu enzyme này [13]. Khi bị cảm nhiễm RV, 

các enterocyte đã bị huỷ hoại do tự thực [119], dẫn đến tiêu chảy có thể dai dẳng hàng tuần [183].  

VP4 nhô ra khỏi lớp VP7 tạo nên các protein gai chủ yếu đóng góp vào việc gắn và xâm 

nhập của virus [69]. Vùng VP8 của protein gai VP4 tương tác với các glycan. VP8, một sản phẩm 

của sự phân cắt VP4 bởi trypsin, đóng vai trò quan trọng trong việc nhận diện các glycan. Sự 

nhận diện các đường nhóm này của RVA phụ thuộc vào kháng nguyên P. Các glycan, bao gồm 

sialic acid, các ganglioside, các lõi mucin và các kháng nguyên nhóm mô máu (HBGA: histo-

blood group antigens), tương tác với VP8 của RV [228]. Sialic acid được coi là yếu tố gắn tế bào 

then chốt của RV, nhưng nhiều chủng RV lại gắn một cách đặc hiệu chủng với phức thể đường 

(glycoconjugate), gọi là các kháng nguyên nhóm mô máu. Biểu hiện của nhóm mô máu do di 

truyền quyết định và được điều hòa trong quá trình phát triển. Sự khác biệt giữa các chủng RV 

trong việc gắn với glycan có liên quan về mặt sinh học, sinh bệnh học virus, sự lây truyền giữa 

các loài, phổ ký chủ và ái lực mô [83, 200].  

Sự hấp phụ của virus lên tế bào chủ được khởi đầu bằng cách VP4 gắn vào các phân tử 

glycan trên bề mặt của tế bào [206]. Virus xâm nhập tế vào bào nhờ cơ chế nhập bào (endocytosis) 

thông qua thụ thể và hình thành cấu trúc hạt gọi là một thể nội bào (endosome) hoặc chọc thủng 

màng tế bào chất nhờ cơ chế dung hợp mảnh VP5 của protein VP4 [230]. Các protein trong lớp 

thứ ba của vỏ capsid (VP7 và gai VP4) phá vỡ màng của thể nội bào, làm thay đổi nồng độ 

calcium. Điều này dẫn đến sự phá vỡ tam phân VP7 thành các tiểu đơn vị protein đơn, để lại các 

vỏ protein VP2 và VP6 xung quanh RNA sợi đôi của virus, hình thành hạt hai lớp [15, 230]. Cả 

11 sợi RNA hai mạch ở lại trong vòng bảo vệ của hai vỏ protein, còn enzyme trùng hợp RNA phụ 

thuộc RNA virus xúc tác tạo ra các phiên bản mRNA của bộ gene virus sợi đôi. Bằng cách ở lại 

trong lõi, RNA virus tránh được đáp ứng miễn dịch bẩm sinh, bao gồm sự can nhiễm (interfering, 

tức kích hoạt hình thành interferon bảo vệ tế bào) thường khởi phát khi có mặt RNA sợi đôi [12].  
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Trong quá trình cảm nhiễm, RV sản sinh ra mRNA cho cả việc sinh tổng hợp protein và tái 

bản gene. Đa số các protein RV tích lũy trong viroplasm (“xưởng virus”), nơi RNA được tái sản 

và các hạt hai lớp vỏ (DLP) được lắp ráp. Sự nhân lên của virus xảy ra sau khi loại bỏ các protein 

ở vỏ capsid ngoài. Điều này dẫn đến sự hoạt hoá của RNA-polymerase phụ thuộc RNA (VP1). 

Sau đó, tổ hợp phiên mã VP1-VP3 tạo ra các phân tử RNA sợi dương hoạt động như các RNA 

thông tin (mRNA) và được dịch mã trong tế bào chất hoặc làm sợi khuôn cho việc tái sản RNA 

virus [66, 175]. Trong viroplasm, các RNA nghĩa dương của virus được bảo vệ khỏi sự phân huỷ 

của Rnase dưới sự cảm ứng của RNA nhỏ gây cản nhiễm (siRNA) [225]. Ở đó, chúng được sử 

dụng làm khuôn để tổng hợp RNA hai sợi của bộ gene virus. Sau đó, các protein VP1, VP2, VP3 

và VP6 cùng với các NSP khác được thêm vào và, cuối cùng, diễn ra sự nẩy chồi qua mạng lưới 

nội chất, nơi các protein VP4 và VP7 gắn vào các hạt mà hình thành lớp vỏ capsid ngoài; từ đây, 

các virion được phóng thích thông qua việc dung giải tế bào [66]. Các viroplasm hình thành 

quanh nhân tế bào khoảng hai giờ sau cảm nhiễm virus được cho là cấu tạo từ hai protein phi 

cấu trúc NSP2 và NSP5. Sự ức chế của NSP5 do can thiệp RNA in vitro dẫn đến sự sụt giảm mạnh 

tái sản của virus. Các virus con cháu được phóng thích nhờ dung giải tế bào [122, 189, 210].  

Trong khi quá trình tái sản đang tiến triển, nhiều tế bào ruột thành thục bị bong tróc và các 

tế bào chưa thành thục từ phần chìm (hốc thành ruột) thay thế vị trí che phủ bề mặt vi nhung 

mao. Các tế bào được thay thế có dạng khối vuông hoặc dạng vảy thiếu các hoạt động chức năng 

như hấp thụ, vận chuyển natri gắn glucose và tiết xuất enzyme lactase [108, 226], tạo nên sự thay 

đổi đột ngột về tỷ suất hấp thụ và tiết xuất, dẫn đến sự tích lũy chất dịch trong lòng của ruột [103, 

108, 175, 201]. Việc mất các tế bào ruột thành thục còn dẫn đến sự mất đi các muối bicarbonate, 

natri, kali, chloride và nước, dần dần dẫn đến toan hoá (acidosis) [108]. Sự lên men của sữa chưa 

tiêu hoá là một yếu tố quan trọng khác liên quan đến sự tiến triển của toan hoá [163]. Ngoài ra, 

việc ăn sữa của động vật sơ sinh đã giảm lactase có thể tiếp tục làm trầm trọng rối loạn điều hòa 

thẩm thấm [103, 226]. Tất cả các yếu tố đó cùng với những thay đổi viêm trong biểu mô ruột góp 

phần dẫn đến sự tăng động và sinh ra những đợt tiêu chảy ở động vật non [103, 154, 226]. 

Tiêu chảy do RV có thể cũng có thể do các cơ chế như rối loạn hấp thu do sự phá huỷ các 

tế bào ruột enterocyte và sự hoạt hoá hệ thống thần kinh ruột của các nhân tố từ tế bào bị huỷ 

hoại, hoặc do sự tiết xuất của một độc tố ruột (tức enterotoxin), như NSP4, làm thay đổi tính thẩm 

thấu của tế bào phụ thuộc vào calcium và làm tăng tiết xuất chloride [42, 66, 76]. Cũng có ý kiến 

cho rằng sau khi tế bào dung giải, protein NSP4 của virus được phóng thích ra không gian ngoài 

tế bào và ở đó chất này gắn với các tế bào bên cạnh theo cách thức cận bào [66]. Vai trò của NSP4 

như là một yếu tố quyết định chính trong sinh bệnh đã được khẳng định nhờ việc sử dụng các 

kháng thể đặc hiệu NSP4 để phong tỏa hoặc làm giảm mức độ trầm trọng của tiêu chảy do RV ở 

động vật thí nghiệm [42, 66, 75]. Các công bố dựa trên đánh giá biểu hiện gene nhờ sử dụng các 
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chip đồng loạt (microarrays) cũng đã gợi ý một cơ chế lẩn tránh miễn dịch của RV thông qua điều 

hòa hạ thấp interferon và các cytokine khác [5]. 

Trong các giai đoạn muộn hơn của diễn tiến bệnh, các enterocyte được tái sản sinh đồng 

thời với sự phục hồi của các vi nhung mao. Vì vậy, cảm nhiễm RV được coi là cảm nhiễm tự giới 

hạn nếu sự mất nước là không đáng kể đến mức gây chết ở động vật non [108, 226]. Động vật 

non bị nhiễm, nếu đã hồi phục khỏi tiêu chảy, có thể trở lại thể trọng bình thường trong vòng 10–

28 ngày sau cảm nhiễm. Cũng có ý kiến cho rằng các tế bào lympho T gây độc tế bào CD8+ (CTL) 

có những vai trò trong loại bỏ cảm nhiễm RV [42, 43, 67]. Các tế bào T giúp CD4+ (TH) cũng đóng 

một vai trò trong loại bỏ RV bằng cách gây cảm ứng đáp ứng của tế bào B [145]. Như vậy, cả tế 

bào lympho B lẫn T được huy động vào việc tạo miễn dịch chống RV, trong đó các tế bào B tiết 

các kháng thể IgA và IgG đặc hiệu RV, còn các CTL trực tiếp loại bỏ virus nhờ huỷ diệt tế bào 

mang virus. Ngoài ra, cảm nhiễm nguyên phát ở động vật non còn sản sinh các tế bào B và T nhớ 

miễn dịch đặc hiệu RV, giúp làm giảm mức độ trầm trọng của bệnh trong các lần cảm nhiễm sau. 

Hoạt tính của các collectin (CL-43) chống RV đã được công bố, cho thấy vai trò tiềm năng của 

chúng trong bảo vệ vật chủ chống cảm nhiễm [203].  

2.3 Bệnh cảm nhiễm rotavirus ở động vật nuôi và người 

 Rotavirus cảm nhiễm nhiều loài động vật non và là tác nhân gây bệnh đường ruột với 

biểu hiện viêm ruột và rối loạn tiêu hoá, tiêu chảy ở nhiều gia súc và gia cầm non [68, 86, 108, 

146, 147, 159], ở động vật nuôi cũng như động vật hoang dã trên thế giới [73]. Còn ở người, từ 

thời kỳ mới phát hiện được virus RV gây bệnh, năm công bố cho biết gần hai triệu trẻ em phải 

nhập viện vì tiêu chảy do RV [223] và 215.000 trường hợp khác bị tử vong vì bệnh này trên toàn 

thế giới [235]. 

Bệnh ở bò 

 Rotavirus bò (BRV – bovine rotavirus) là những RV đầu tiên được nuôi cấy thích nghi 

thành công trong các lứa cấy tế bào mô động vật [161]. Chúng gây cảm nhiễm tại chỗ trong ruột 

non của bê (bò con) bằng cách phá vỡ các bề mặt hấp thu dinh dưỡng và nước, dẫn đến tiêu chảy 

[49, 145, 172]. 

 Rotavirus gây cảm ứng tiêu chảy ở bê sơ sinh đã phơi nhiễm với sữa, nước uống và thức 

ăn nhiễm virus [108, 145, 226]. Vì các động vật bị nhiễm bài xuất một số lượng lớn virus thông 

qua phân và lượng phân cần thiết để gây nhiễm thường rất nhỏ, cho nên ô nhiễm môi trường tối 

thiểu có thể gây cảm nhiễm lan rộng ở bê [49, 108]. Sự tụ tập bê có thể làm tăng nhanh sự lây 

truyền thông qua tiếp xúc trực tiếp [49], còn bò hoặc trâu cái có thể bài xuất virus trong phân 

trong các giai đoạn muộn của thai kỳ, vì vậy tạo ra một nguồn cảm nhiễm đến các con của chúng. 
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Tuy nhiên, cũng có ý kiến cho rằng cách thức lây lan chủ yếu là từ các con bê bị nhiễm đến các 

bê thụ cảm khác. Bê con bài xuất virus này thông qua phân từ ngày cảm nhiễm thứ hai và tiếp 

tục trong 7–8 ngày; từ đó, bê 2–3 tuần tuổi có thể bị mắc bệnh [22, 108, 175, 226]. Sau ba tháng 

tuổi, bê con thường không bị nhiễm [68]. Tuy nhiên, ở nghé (trâu non), cảm nhiễm đã được ghi 

nhận đến sáu tháng tuổi [172]. 

Tiêu chảy do RV ở bê là một bệnh cấp tính có thời gian nung bệnh rất ngắn, khoảng từ 12 

giờ đến 96 giờ [49, 226]. Triệu chứng của bệnh này thường là sốt nhẹ, nếu không bị trầm trọng 

thêm do các mầm bệnh thứ cấp.  Rotavirus gây bệnh ở bê trong tuần đầu đời là những virus có 

độc lực thấp, còn những virus gây bệnh ở các lứa tuổi cao hơn là những virus độc lực cao [32]. 

Tuy nhiên, mức độ nặng của bệnh ở bê, theo người tổng quan, có thể liên quan đến mức kháng 

thể thụ động từ bò mẹ. Ở bê sơ sinh, tỷ lệ chết do tiêu chảy RV có thể lên đến 80%, nhưng đa số 

các công bố cho thấy tỷ lệ này là khoảng 5–20% [49]. Tỷ lệ chết có thể cao hơn ở bê nhận không 

đủ lượng sữa đầu và trong điều kiện bị căng thẳng (stress). Trong khi gây bệnh ở vật chủ, virus 

này phát triển nhanh chóng và sản sinh một lượng lớn các virion, hướng tới hoàn thành vòng 

truyền lây trước khi các cơ chế miễn dịch của vật chủ có thể can thiệp. Bê bị tác động biểu lộ tiêu 

chảy nặng, mất nước, bỏ ăn và lười vận động [108, 175, 232, 253, 255]. Phân tiêu chảy thường 

không có máu hoặc chất nhầy, nếu không bị cảm nhiễm thứ phát do vi khuẩn [226]. Các đợt tiêu 

chảy lặp lại thường gây chậm lớn và tử vong có thể xảy ra do mất nước trầm trọng vì cơ thể bê 

sơ sinh chỉ có ít chất dịch dự trữ nên dễ nhạy cảm hơn [175]. Thông thường, các vết tổn thương 

không ổn định nhưng có thể nhận thấy do các cảm nhiễm thứ phát trong đường tiêu hoá. Những 

biến đổi vi mô thường ít đặc trưng đối với viêm ruột do virus, bộc lộ các vi nhung mao cùn và 

ngắn trong ruột non, mất các tế bào biểu mô hình trụ rìa bàn chải, thay thế bằng các tế bào hình 

khối và tế bào hình vảy từ tầng ẩn (crypt), có sự xâm nhiễm của các tế bào viêm đơn nhân trong 

lớp bản thực (lamina propria) của thành ruột [108, 161]. RV bò có tính đặc hiệu loài và lập thành 

các nhóm kiểu gene, thể hiện tính đa dạng đáng kể nhờ xê dịch di truyền, tái sắp xếp gene, hay 

sự trao đổi qua lại của các phân đoạn [175, 218, 221, 226].  

Để chẩn đoán xác nhận bệnh do RV, việc phân lập trong các tế bào thận bê sơ khởi hoặc 

các dòng tế bào như MA104, MDBK hoặc PK-15 [49, 108, 226] và phát hiện trực tiếp các hạt virus 

nhờ kính hiển vi điện tử [48, 162, 226], cũng như xác định type điện di dựa trên kỹ thuật điện di 

trong gel polyacrylamide (PAGE), xét nghiệm hấp phụ miễn dịch gắn enzyme (ELISA), thấm 

đốm miễn dịch, trắc nghiệm huỳnh quang miễn dịch (IFT), trắc nghiệm peroxidase miễn dịch 

(IPT), ngưng kết hồng cầu gián tiếp (IHA), xét nghiệm ngưng kết latex (LAT) và lai thấm, đã được 

tiến hành [44–47, 50, 51, 104, 105, 145, 175, 226].  

Trong phòng ngừa và kiểm soát bệnh RV ở bê, thực hành quản lý và vệ sinh tốt có thể giúp 

giảm phát sinh mới tiêu chảy do RV ở động vật trang trại [49, 108, 226]. Các thuốc kháng sinh để 
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kiểm soát cảm nhiễm vi khuẩn thứ cấp và các liệu pháp truyền dịch và điện giải để hồi phục 

nguồn chất dịch cần phải được thực hiện để giảm tỷ lệ bê chết đến mức thấp nhất [175, 226]. Để 

phòng cảm nhiễm, miễn dịch tại chỗ hay miễn dịch niêm mạc cần phải được tăng cường bởi vì 

chúng thiết yếu hơn trong việc bảo đảm sự đề kháng đối với cảm nhiễm. Các kháng thể chống 

RV truyền qua sữa đầu là yếu tố then chốt trong bảo vệ trẻ sơ sinh [3, 68, 212]. Khi các kháng thể 

sữa đầu đi vào tuần hoàn, chúng thường được coi là ít hiệu lực trong bảo vệ trẻ nhỏ so với những 

kháng thể có mặt trong lòng ruột [212]. Tuy vậy, hiệu giá kháng thể ở huyết thanh bê có thể được 

coi là một chỉ báo bảo vệ chống tiêu chảy do rotavirus [134]. Để khởi hoạt mức kháng thể trong 

sữa đầu, bò mẹ phải được tiếp chủng vaccine RV mấy tuần trước khi sinh, nhờ đó có thể tăng 

cường mức độ bảo vệ ở động vật sơ sinh [3, 18, 108, 212, 226]. Ở bê sơ sinh, bảo vệ chống bệnh 

trước hết phụ thuộc vào sự có mặt của các kháng thể đặc hiệu RV trong lòng ruột [3, 40, 226]. 

Điều này đã được xác minh lại một cách chắc chắn khi bê được cho uống sữa đầu gom lại từ 

những con bò cái không bị tiêu chảy và bài xuất virus. Ngoài ra, bê sơ sinh được cho ăn năm ngày 

liên tiếp bằng sữa đầu thu gom từ bò cái đã được tiêm vaccine RV đã chống được các cảm nhiễm 

virus này [37]. Tuy nhiên, miễn dịch thụ động nhờ các kháng thể đặc hiệu trong sữa đầu có thể 

giảm sau khi sinh bê và có thể không đủ để chống một lượng lớn virus [134]. Do đó, bằng cách 

tiếp chủng vaccine, nếu kháng thể huyết thanh được sản sinh ở mức cao ở bò cái, sữa đầu sẽ tạo 

hiệu ứng bảo vệ đúng mức ở các động vật sơ sinh. Hơn nữa, khi tiếp chủng vaccine ở bò cái, việc 

kết hợp tiêm trong cơ và trong bầu vú có thể tăng cường hiệu giá kháng thể huyết thanh và sữa 

đầu [212]. Việc nuôi dưỡng bằng sữa đầu nhân tạo chứa các immunoglobulin đặc hiệu BRV, lúa 

mạch và dầu thực vật được coi là một chiến lược thay thế [174]. Các immunoglobulin lòng đỏ 

trứng gà có hiệu lực cao trong bảo vệ bê sơ sinh khỏi tiêu chảy do RV và việc cung cấp một quả 

trứng gà miễn dịch cao mỗi ngày cho bê sơ sinh có thể làm giảm mức nặng của tiêu chảy [26]. 

Hơn nữa, bổ sung các vi sinh vật có lợi (probiotics) cũng có thể ngăn ngừa tiêu chảy do RV cảm 

ứng ở bê [94]. Do các vaccine RV vô hoạt sử dụng cho bò cái đôi khi không an toàn, các nhà 

nghiên cứu đã phát triển thế hệ mới các vaccine hiệu quả cao và an toàn hơn [91, 132, 135]. Trong 

số những vaccine này, các vaccine hạt tương tự virus (VLPs – virus like particles), vaccine DNA 

plasmid, vaccine dưới đơn vị, vaccine ăn được có nguồn gốc thực vật là những nhân tố đi đầu. 

Sữa đầu từ những con bò cái được tiếp chủng bằng vaccine VLP có thể bảo vệ thụ động chống 

tiêu chảy và làm giảm bài xuất virus này ra môi trường [53, 81]. Tuy nhiên, vaccine VLP cần phải 

có các protein của ít nhất hai serotype khác nhau để tạo hiệu lực tối đa [132]. Tạo miễn dịch bằng 

cách sử dụng DNA plasmid mã hoá gene VP4 của RV có tác dụng gây cảm ứng đáp ứng miễn 

dịch dịch thể và trung gian tế bào, trong khi một vaccine DNA mã hoá gene VP6 cũng gây cảm 

ứng sinh các kháng thể IgA chống VP6 trong các tế bào lympho đường ruột [91]. Cũng đã có bằng 

chứng cho rằng các DNA plasmid chỉ định bằng đường miệng dạng viên nang có thể chống được 

cảm nhiễm RV [107, 132]. Người ta cũng đang nghiên cứu tạo vaccine BCG tái tổ hợp biểu hiện 



Phạm Hồng Sơn, Nguyễn Văn Chào Tập 131, Số 3D, 2022 

 

126 

 

 

protein VP6 [63], các dòng RV chứa các gene mục tiêu epitope tiềm năng nhờ di truyền ngược 

[135] để chế vaccine RV nhược độc, phát triển các vaccine ăn được từ thực vật [250] cũng như áp 

dụng thuộc tính của integrin alpha-2 beta-1 phong tỏa cảm nhiễm RV [96] trong chiến lược phòng 

chống bệnh RV. 

Bệnh ở lợn 

Lợn cũng chịu tác động từ tiêu chảy do RV và cảm nhiễm này xẩy ra phổ biến ở lợn con 

một đến bốn tuần tuổi hoặc cai sữa. Rotavirus lợn (PRV – porcine rotavirus) có mặt trên toàn thế 

giới [108, 238]. Rotavirus lợn thuộc về các nhóm A, B, C và E, nhưng tương tự ở các động vật 

khác, RV nhóm A là những virus phổ biến nhất [108, 147, 149, 226]. Ở các đàn thành thục hoặc ở 

lợn con hơn một tháng tuổi, PRV có thể không gây bệnh lâm sàng nếu không bị biến chứng do 

các mầm bệnh thứ phát.  

Để phòng ngừa có hiệu quả tiêu chảy do RV ở lợn con, cần hạn chế các yếu tố stress môi 

trường và cung cấp sữa đầu từ con nái đã được miễn dịch nhờ tiếp chủng vaccine [108]. Tương 

tự, các quy trình “cùng vào cùng ra” và làm sạch và tiêu độc chuồng lợn phải được tiếp tục sau 

đó bởi vì RV có sự đề kháng cao với môi trường. Hiện tại, các nhà nghiên cứu đang phát triển các 

chiến lược tiếp chủng vaccine mới để giải quyết vấn đề tiêu chảy do RV ở lợn. Một vaccine dưới 

đơn vị dựa trên các vi cầu VP6 tái tổ hợp đã được phát triển, có thể cung cấp miễn dịch niêm mạc 

bởi cảm ứng các kháng thể IgA đặc hiệu VP6 ở mức cao [132]. 

Bệnh ở chó và mèo 

Tương tự gia súc, các động vật cảnh như chó và mèo cũng bị mắc bệnh tiêu chảy do RV 

gây ra [111, 125, 150, 151, 158, 166, 181]. Chó trưởng thành có thể có cảm nhiễm RV chó                               

(CRV – canine rotavirus) mà không có triệu chứng, còn chó con nhỏ hơn ba tháng tuổi bị viêm 

ruột cấp tính với các biểu hiện tiêu chảy, bỏ ăn và nằm mệt [114, 125, 151]. Cảm nhiễm này ở chó 

con mẫn cảm có thể dẫn đến tiêu chảy cấp tính trong vòng 20–24 giờ. Virus này tạo ra những sự 

thay đổi vi thể bao gồm các tế bào biểu mô sưng phồng và tăng sinh trong các vùng tá tràng và 

hồi tràng. Rotavirus nhóm A là căn bệnh chủ yếu gây tiêu chảy và được phân lập nhờ sử dụng 

các dòng tế bào MA104 hoặc MDCK (Madin Darby canine kidney) [89, 151] nhưng cũng gặp RV 

nhóm I ở mèo [194].  

Chó con bị bệnh cần phải được truyền dịch phù hợp để ngăn ngừa mất nước gây ra do tiêu 

chảy không dứt. Chưa có nhiều vaccine để kiểm soát bệnh ở chó. Rotavirus chó bị mất độc lực 

trong quá trình làm yếu trong các lứa cấy tế bào, từ đó, các vaccine sống đặc hiệu nhóm kiểu gene 

có thể được phát triển nhằm ngăn ngừa tiêu chảy do RV ở chó con [151].  



Jos.hueuni.edu.vn Tập 131, Số 3D, 2022 

 

127 

 

 

Ở mèo, chỉ có ít công bố về tiêu chảy do RV, có thể do các cảm nhiễm cận lâm sàng thường 

quan sát thấy ở loài này. Rotavirus là tác nhân gây các cảm nhiễm không triệu chứng hoặc có 

triệu chứng ở mèo con, đặc biệt là khi thiếu sữa đầu. Tiêu chảy thường nhẹ và thoáng qua, nhưng 

bệnh có thể nặng thêm do các cảm nhiễm thứ phát [111, 158]. Rotavirus mèo (FRV – feline 

rotavirus) thuộc nhóm A, trong đó serotype G3 là quan trọng nhất [111, 180].  

Để chẩn đoán bệnh này ở mèo, người ta sử dụng kỹ thuật hiển vi điện tử dịch mẫu phân, 

phân lập FRV và phân tích RNA virus điện di trong gel acrylamide (PAGE). Rotavirus mèo, tương 

tự như RV dê và RV khỉ, ít phụ thuộc vào trypsin so với RV người, bò, lợn và chim [111]. Cũng 

có công bố cho rằng hai nhóm kiểu gene đang tồn tại trong RV ở mèo; một nhóm là các chủng từ 

mèo và một nhóm tương tự các chủng RV từ chó [180]. Một số bằng chứng dựa trên các điều tra 

dịch tễ học bài xuất RV ở mèo kết hợp với khảo sát ở người cho thấy rằng mèo có thể là một 

nguồn cảm nhiễm sang người, nhưng do phương pháp so sánh các type điện di 

(electropherotypes) không thể cung cấp được số đo về mối liên quan, nên khả năng truyền lây 

mèo sang người là chưa thể khẳng định [27]. Tuy nhiên, một nghiên cứu khác cho rằng các chủng 

FRV có chùm kiểu gene tương tự serotype G3 của RV người, củng cố quan điểm cho rằng RV đã 

lưu hành trong các quần thể người và mèo [166]. 

Bệnh ở dê 

Sự lưu hành của rotavirus dê (CRV – caprine rotavirus) gây tiêu chảy ở dê con 2–3 ngày 

tuổi đã được công bố [165, 173]. Rotavirus dê gây tiêu chảy khốc liệt cùng với mất nước, biếng ăn 

và kiệt sức ở dê con sơ sinh [173].  

Bệnh ở gia cầm 

Tương tự RV ở gia súc, RV chim (ARV – avian rotavirus) đã được xác định là một trong số 

các yếu tố chủ yếu gây bệnh tiêu chảy và viêm ruột ở các loài chim [121, 159]. Ở gia cầm, cả gà đẻ 

trứng lẫn gà thịt, RV đã thiết lập một mầm bệnh biểu hiện biếng ăn, tiêu chảy, mất nước, giảm 

tăng trọng và suy dinh dưỡng. Điều đó có thể gây thiệt hại kinh tế nặng nề cho người chăn nuôi 

gia cầm [159, 245]. Cảm nhiễm RV được thấy phổ biến ở gà và gà tây và ARV cũng đã được phân 

lập từ các loài chim khác nhau [159, 257]. Gần đây, người ta cho rằng ARV cũng có thể gây hội 

chứng gầy còm (runting and stunting syndrome) ở gia cầm [182].  

Rotavirus chim thuộc về nhóm D, F và G [159, 245] một cách đặc trưng, nhưng RV nhóm 

A đã được coi là mối đe dọa chính [34, 227, 245]. Ngược lại với động vật nuôi khác, gia cầm 

trưởng thành có thể cũng nhạy cảm như gia cầm non và khi so với gà thì gà tây bị tác động nhiều 

hơn [258]. Ở gia cầm, các nghiên cứu hoạt động gây độc tế bào in vitro đã gợi ý một vai trò cho tế 
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bào giết tự nhiên (NK) trong chống cảm nhiễm RV [176]. Vai trò của các globulin miễn dịch có 

nguồn gốc từ mẹ trong bảo vệ niêm mạc ruột lúc đầu đời cũng đã công bố [159, 220].  

Một số điểm liên quan đến bệnh rotavirus ở người 

Rotavirus là tác nhân phổ biến nhất của bệnh tiêu chảy ở trẻ sơ sinh và nhỏ tuổi [64] và 

thường được viết tắt là HRV (human rotavirus). Gần như mỗi đứa trẻ sinh ra đều bị nhiễm một 

RV ít nhất một lần trước khi đến năm tuổi [24, 185]. Rotavirus được coi là tác nhân đơn hàng đầu 

của tiêu chảy nặng ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ, là nguyên nhân của khoảng 1/3 số trường hợp nhập 

viện [138] và gây ra 37% số tử vong quy thuộc cho tiêu chảy và 5% số tử vong ở trẻ dưới 5 tuổi 

[236]. Trong năm 1973, RV đã làm chết 215.000 trẻ em, chiếm 37% ca tử vong của trẻ em do tiêu 

chảy trên toàn thế giới [235]. Ngoài ra, gần hai triệu trường hợp khác phải nhập viện [223[. Đa số 

ca tử vong xảy ra ở các nước đang phát triển [256]. Tuy được coi là một bệnh dễ quản lý, nhưng 

trước khi khởi đầu chương trình tiếp chủng vaccine RV vào những năm 2000, ở Mỹ, RV đã gây 

ra khoảng 2,7 triệu ca bệnh viêm dạ dày ruột nặng ở trẻ em; gần 60.000 ca nhập viện và khoảng 

37 ca tử vong mỗi năm [82]. 

Bệnh do RV nhóm A (RVA) ở người là một bệnh sinh dịch trên toàn thế giới, chiếm hơn 

90% trường hợp bệnh viêm dạ dày ruột ở người [139]. Bệnh xảy ra chủ yếu trong mùa lạnh khô 

[14, 136, 140]. Số lượng các bé trai nhập viện vì cảm nhiễm RV dường như gấp đôi số bé gái [205, 

211]. Các vụ dịch tiêu chảy do RVA cũng khá phổ biến ở người già trong các nhà dưỡng lão [8, 

213]. Nhóm máu có thể ảnh hưởng đến tính thụ cảm đối với các cảm nhiễm rotavirus [74]. Dịch 

tiêu chảy quy mô lớn đã xảy ra ở các cộng đồng sống cô lập không có miễn dịch chủ động [142] 

hoặc do virus đột biến kháng nguyên [35]. Ảnh hưởng của ô nhiễm thực phẩm đối với tỷ lệ bệnh 

này còn chưa rõ [136]. Nước máy công cộng bị nhiễm có thể là nguyên nhân phát sinh dịch tiêu 

chảy do RV ở diện rộng [109]. Miễn dịch phát triển sau khi bị cảm nhiễm, cho nên những lần 

nhiễm sau ít nặng hơn và người lớn ít khi bị bệnh [100]. Sau khi áp dụng vaccine RV ở Mỹ, tỷ lệ 

bệnh nhân nhập viện giảm đáng kể [138, 237]. 

Rotavirus B (RVB), còn gọi là RV tiêu chảy người lớn, hay ADRV (adult diarrhoea 

rotavirus), đã gây ra các vụ dịch tiêu chảy nặng, chủ yếu gây ảnh hưởng đến hàng ngàn người ở 

tất cả các độ tuổi ở Trung Quốc. Các vụ dịch này xảy ra do sự ô nhiễm nước thoát vào nước uống 

[79, 117]. Các cảm nhiễm RVB cũng đã xảy ra ở Ấn Độ năm vào 1998 [128] và Bangladesh vào 

năm 2000 và 2001 [4] do chủng RV với tên là CAL, gây dịch địa phương. Đến nay, chưa có thêm 

nghiên cứu dịch tễ học nào về RVB ngoài khảo sát huyết thanh học ở Trung Quốc [191]. Rotavirus 

C liên quan với các vụ tiêu chảy hiếm và lẻ tẻ ở trẻ em được khảo sát ở Hàn Quốc [168].  
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2.4 Lây chung giữa các loài và hệ lụy từ bộ gene gồm nhiều đoạn riêng biệt 

Là một mầm bệnh của động vật nuôi, phổ biến ở bê và lợn con, RV gây thiệt hại kinh tế 

đối với các trang trại do chi phí điều trị và tỷ lệ chết cao, đồng thời còn có thể là nguồn gene dự 

trữ tiềm tàng cho sự trao đổi di truyền với RV người [148], làm cho cảm nhiễm virus này ở người 

trở nên ngày càng đa dạng.  

Rotarvirus tiêu chảy ở động vật được coi là nguồn gene quan trọng dẫn đến sự hình thành 

các biến chủng mới gây bệnh ở người [178]. Mặc dù còn có ý kiến cho rằng RV phân lập được từ 

động vật, kể cả những chủng không khác biệt nhiều so với RV ở người, hiếm khi gây bệnh tự 

nhiên ở trẻ sơ sinh [175], nhưng sự lây truyền giữa các loài và mối quan hệ gần gũi giữa RV người 

và động vật đã được công bố [1, 179]. Tác động của HRV đến bê hoặc lợn con cho thấy rằng lợn 

con bài xuất virus này mà không có dấu hiệu lâm sàng trong khi ở bê xuất hiện các vết tổn thương 

đường ruột [163, 194]. Bê được tiêm RV ngựa và RV người đã đề kháng công cường độc bằng RV 

bò cho thấy mối quan hệ gần gũi giữa chúng [252]. Tồn tại ít nhất một chủng RV chó tương tự, 

nếu không nói là đồng nhất, với ba chủng RV người [113]. Hơn nữa, sự có mặt của các kháng thể 

HRV đã được phát hiện trong sữa bò [259]. Rotarvirus ngựa (ERV – equine rotavirus) có thể cũng 

có các mối quan hệ huyết thanh học và di truyền học gần gũi với HRV và PRV. Khi so sánh trình 

tự của NSP4 của các chủng ERV và PRV, người ta đã thấy rằng các chủng ERV có thể lây truyền 

từ lợn sang ngựa [54]. Các điều tra RV lưu hành ở quần thể người cho thấy tồn tại các serotype 

vốn không phổ biến ở người nhưng được phát hiện một cách phổ biến ở động vật nuôi [56, 145]. 

Các serotype G4, G5, G6 và G8 có quan hệ mật thiết với RV lưu hành ở người, bò và lạc đà và có 

thể suy ra rằng lợn có thể là nguồn dự trữ và nguồn phát sinh các chủng mới nổi thích ứng đối 

với người và các loài động vật khác [72, 186]. 

Khả năng lan truyền giữa các loài của RV động vật có vú đã được đánh giá qua sự có mặt 

của các kháng thể trung hòa và ngăn trở ngưng kết hồng cầu hoặc qua các nghiên cứu công cường 

độc với các RV khác nhau [38, 40, 106, 113, 215]. Cũng đã thấy có mối quan hệ kháng nguyên giữa 

RV bò và chuột [39] cũng như RV lợn, chuột, khỉ và ngựa [38, 163]. Bê cũng được công bố là mẫn 

cảm với RV thỏ, và ngược lại thỏ cũng đã bị nhiễm bệnh khi gây nhiễm thực nghiệm với một 

chủng BRV [39]. Tương tự, cũng có tác giả cho rằng một số con bê đã cảm nhiễm RV có nguồn 

gốc từ khỉ, lợn hoặc thỏ [38]. Trong khi đó, các động vật cảnh như mèo và chó có thể bài xuất 

BRV và có vai trò trong việc nhân lên của BRV [218]. Các thí nghiệm lai RNA chuẩn bị từ RV 

thuộc các nhóm kiểu gene khác nhau đã được biến tính thành một sợi (và được cố định lên một 

nền rắn, như màng/vải mịn nylon hay nitrocellulose…) với các dò là đoạn phân tử RNA một sợi 

tương tự được gắn sẵn với một yếu tố (như luciferase…) có thể giúp phát hiện lại sau rửa bỏ yếu 

tố không đặc hiệu, cũng như việc phân tích trình tự gene đã đưa ra các bằng chứng về sự lây 

truyền giữa các loài trong quá trình tiến hoá của RV [184]. Một chủng phân lập BRV đã được 
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nhận thấy là khác biệt so với các chủng phân lập từ động vật có vú khác theo phương pháp phân 

tích dò RNA một sợi nhưng lại lai được với bộ gene của một chủng RV gà (ARV), cho thấy khả 

năng lây truyền của RV giữa các lớp động vật có xương sống [34]. Sự lây truyền của ARV của các 

loài vật nuôi sang các động vật thí nghiệm cũng đã được công bố [169, 208]. Các trường hợp lây 

truyền của RV động vật có vú sang các loài chim cũng đã được đăng tải [247].  

Nguyên nhân chính của sự lây truyền giữa người và động vật là sự tiếp xúc trực tiếp, gia 

tăng sự phơi nhiễm với RV, đặc biệt trong các vùng có lũ lụt hoặc mưa lớn lặp đi lặp lại. Sự ô 

nhiễm RV động vật vào các nguồn nước và hoa màu thông qua các chất bài xuất của động vật 

cũng có thể là yếu tố nguy cơ. Tương tự, RV động vật có thể cũng lây truyền thông qua thức ăn 

sống, đặc biệt là thực vật [145, 231]. Hơn nữa, các chủng RV như G3 (thường gặp ở mèo, chó, lợn 

và ngựa), G5 (ở lợn và ngựa), G6, G8 và G10 (ở bò), G9 (ở lợn và cừu) đã được phân lập từ quần 

thể người từ các vùng khác nhau trên thế giới [65, 145, 199]. 

Rotarvirus lưu hành trong một loài động vật là mối nguy đối với loài khác có thể do sự 

hình thành virus tái sắp xếp (reassortment) gene [130]. Các cảm nhiễm do các thể tái sắp xếp gene 

bò – người và sự có mặt của một số các chủng bất thường trong các trường hợp bệnh tiêu chảy 

trẻ sơ sinh cho rằng RV động vật có thể là tác nhân gây bệnh lây chung đáng kể [199]. Những RV 

động vật gây nhiễm ở người hoặc lây truyền trực tiếp hoặc qua việc đóng góp một hoặc một số 

đoạn RNA của bộ gene cho các thể tái sắp xếp gene với các chủng người [56, 71, 171, 221, 224, 

225]. Dần dần, các nghiên cứu đã đưa thêm bằng chứng cho thấy việc hình thành những chủng 

RV mới ở người là do sự tái sắp xếp các đoạn gene của các chủng khác nhau, làm xuất hiện những 

biến chủng type G mới như G5, G6, G8 và G12 [57, 95, 110, 127, 152] và thành phần genotype G/P 

ngày càng tăng tính đa dạng [25, 123]. Dựa trên phân tích trình tự của các gene VP4 và VP7, người 

ta đã chứng minh rằng HRV có thể đã thu được các đoạn của bộ gene từ các chủng BRV nhờ hiện 

tượng tái sắp xếp gene [1]. Tương tự, các thí nghiệm lai với HRV đã cho thấy cho mối quan hệ 

gần gũi với RV mèo và chó [180]. Việc phân tích trình tự các gene VP6, VP7, VP4 và NSP4 của 

HRV ở Ý đã cung cấp manh mối liên quan về vai trò của RV chó trong việc đóng góp các đoạn 

gene cho việc tái sắp xếp với RV người [60]. Mối liên quan cũng đã được xác định với trường hợp 

RV lợn, khi các gene VP1, VP2, VP3, VP4, VP7 và NSP4 được đối chiếu với các gene của các chủng 

HRV [153, 238, 242]. Các nghiên cứu ở Malaysia, Ý và Dominica cho thấy xuất hiện chủng RV gây 

bệnh ở trẻ em có nguồn gốc từ ngựa [7, 31, 127]. Một cách tổng quát, những phát hiện đã chỉ ra 

rằng những sự kiện tái sắp xếp gene có thể dẫn đến sự hình thành các virus mới, các chủng tái 

sắp xếp gene, của người trong quá trình cảm nhiễm hỗn hợp và có thể vì vậy làm cảm nhiễm ở 

trẻ sơ sinh trầm trọng hơn.  
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3 Kết luận 

Rotarvirus là một loài virus không có áo ngoài nhưng có ba lớp vỏ protein bao bọc bộ gene 

trong lõi kết hợp với ít nhất 6 trong số 12 protein, cho nên chúng đề kháng cao với dung môi hữu 

cơ và nhiều yếu tố môi trường khác. Nhờ đó, virus này có thể tồn lưu lâu trong môi trường ngoài, 

dẫn đến tình trạng không có sự khác biệt lớn về tỷ lệ nhiễm virus ở các cộng đồng người có mức 

vệ sinh phòng bệnh khác nhau. Hệ thống protein cấu trúc và phi cấu trúc của virus bảo đảm cho 

virus bám dính, xâm nhập vào tế bào và ức chế các cơ chế đề kháng của tế bào giúp virus nhân 

lên thành công. Khả năng xâm nhập vào tế bào chủ của mỗi chủng rotarvirus phụ thuộc chủ yếu 

vào tương tác phù hợp giữa gai VP4 trên bề mặt của hạt virus với thụ thể kháng nguyên mô – 

máu và một số thụ thể khác trên bề mặt tế bào vật chủ và sự phân cắt bằng trypsin chuyển VP4 

thành VP5 và VP8. Cho nên, cơ quan đặc hữu mắc bệnh là ống tiêu hoá và cảm nhiễm chịu ảnh 

hưởng của biểu hiện gene của vật chủ vốn thường thay đổi theo độ tuổi. Khác với trẻ nhỏ và 

động vật non, người và động vật trưởng thành thường ít bị mắc bệnh, một mặt nhờ miễn dịch 

chủ động đã hình thành trong quá khứ và mặt khác nhờ sự thay đổi trong biểu hiện gene mã hoá 

kháng nguyên nhóm mô – máu trên bề mặt tế bào chủ. Đặc biệt, virus này có bộ gene chứa đến 

11 đoạn RNA hai sợi tách biệt, mỗi đoạn mã hoá một gene; riêng đoạn số 11 mã hoá hai gene. Các 

nghiên cứu được tham khảo cho thấy sự hình thành những biến chủng mới của virus này xảy ra 

khá phổ biến nhờ 11 đoạn riêng biệt của bộ gene có nguồn gốc từ các chủng khác nhau tổ hợp 

với nhau một cách ngẫu nhiên mà thành những bộ gene mới của virus. Từ đó, các chủng 

rotarvirus mới xuất hiện và nếu thích ứng tốt với động vật chủ thì tiếp tục phát triển và gây bệnh, 

trong đó có cảm nhiễm và phát bệnh ở các vật chủ thuộc loài mới. Nhiều bằng chứng cho thấy 

bệnh ở người và động vật khác nhau do một chủng loại rotarvirus gây ra và cũng có những chủng 

rotarvirus sẵn có từ một loài động vật có thể lây truyền sang động vật thuộc loài khác. Tuy nhiều 

kết quả nghiên cứu chỉ đưa ra những “bằng chứng” về sự giống nhau giữa rotarvirus phân lập 

được từ các loài động vật chủ khác nhau (bao gồm người), nhưng nhiều thông tin thu thập được 

đã củng cố luận điểm rằng rotarvirus là tác nhân truyền bệnh lây giữa nhiều loài cũng như là 

một loại mầm bệnh lây chung giữa người và động vật (zoonosis). Đồng thời, việc phân loại các 

chủng rotarvirus thành chín “loài” từ A đến J, dựa vào tính kháng nguyên của protein VP6, có 

thể là bất cập, khi có đến 31 loại kiểu gene I (mã hoá VP6) được phát hiện và con số có thể cao 

hơn. Còn sự khác biệt tính kháng nguyên giữa các kiểu VP6 đó vẫn chưa được nghiên cứu, trong 

khi đoạn gene này cũng có thể đột biến và tham gia vào tái sắp xếp gene một cách độc lập, tương 

tự như các đoạn gene khác. Sự tiến hoá nhanh chóng thường thấy với rotarvirus và sự xuất hiện 

của các biến thể mới cảnh báo cần phải có những điều tra dịch tễ học phân tử trước khi đưa ra 

các chương trình vaccine bất kỳ nhằm kiểm soát hiệu quả cảm nhiễm ở người và động vật. 
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