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Artyku³ przegl¹dowy Review

Syncytialny wirus oddechowy byd³a (bovine respi-
ratory syncytial virus, BRSV) nale¿y do najwa¿niej-
szych czynników chorobotwórczych odpowiedzial-
nych za zaka¿enia uk³adu oddechowego u byd³a. W za-
le¿no�ci od warunków wirus ten mo¿e samodzielnie
wywo³ywaæ zachorowania b¹d� mo¿e byæ jednym
z czynników wywo³uj¹cych tzw. zespó³ oddechowy
(Bovine Respiratory Disease Complex, BRDC). Po-
wszechne wystêpowanie wirusa oraz wysoka zacho-
rowalno�æ zwierz¹t w czasie epizootii sprawiaj¹, ¿e
zaka¿enia tym wirusem s¹ powa¿nym problemem dla
hodowców byd³a na ca³ym �wiecie. Straty ekonomicz-
ne powodowane przez BRSV w krajach o intensyw-
nej hodowli byd³a, liczone s¹ w setkach milionów do-
larów rocznie. Artyku³ ten przedstawia aktualny stan
wiedzy na temat epizootiologii oraz diagnostyki zaka-
¿eñ wywo³ywanych przez BRSV.

Charakterystyka wirusa
Wirus BRSV nale¿y do rodziny Paramyxoviridae,

podrodziny Pneumovirinae, rodzaju Pneumovirus.
Wiriony BRSV posiadaj¹ bia³kow¹ otoczkê o grubo�-
ci 7-15 nm, która zbudowana jest z 3 glikoprotein po-
wierzchniowych: G, F i SH. Kapsyd wirusa ma kszta³t
helikalny i sk³ada siê z bia³ek: N, P i L. Kapsyd otacza
genom wirusa, który stanowi jednoniciowy, liniowy
RNA o ujemnej polarno�ci, d³ugo�ci ok. 15 000 za-

sad. RNA wirusa pozbawiony jest odcinków poli A
na koñcu 3� oraz struktury czapeczki na koñcu 5�.
Genom BRSV koduje ³¹cznie 11 bia³ek, w tym 9 struk-
turalnych oraz 2 niestrukturalne (25). W tab. 1 przed-
stawiono lokalizacjê poszczególnych bia³ek i ich za-
sadnicze funkcje (5, 14, 15, 20, 25).

Epidemiologia
Wirus BRSV wystêpuje w populacji byd³a na ca-

³ym �wiecie (2, 6, 10, 11, 16, 18). W USA przed wpro-
wadzeniem szczepieñ obecno�æ przeciwcia³ anty-
BRSV stwierdzano u 65-81% badanych zwierz¹t. Na-
turalnym gospodarzem wirusa jest byd³o, jednak¿e
zaka¿eniu mog¹ te¿ ulegaæ inne gatunki zwierz¹t np.:
bizony, owce czy kozice górskie (8, 19). W ci¹gu pierw-
szych dni po zaka¿eniu BRSV namna¿a siê g³ównie
w komórkach nab³onkowych górnego, a nastêpnie
dolnego odcinka uk³adu oddechowego. Pocz¹wszy od
7.-8. dnia ilo�æ wydalanego wirusa z wydzielinami
z uk³adu oddechowego zmniejsza siê, przez co izola-
cja wirusa staje siê coraz trudniejsza. Najwy¿sz¹ za-
chorowalno�æ, najciê¿szy przebieg infekcji oraz naj-
wiêksz¹ �miertelno�æ obserwuje siê u osobników m³o-
dych w wieku oko³o 6 miesiêcy (9, 21, 25). Istnieje
kilka teorii wyja�niaj¹cych wiêksz¹ podatno�æ na za-
ka¿enie BRSV osobników w tej grupie wiekowej.
Wed³ug niektórych autorów zwi¹zane jest to z ni¿szym
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poziomem specyficznych przeciwcia³
u zwierz¹t m³odych ni¿ u osobników
doros³ych (25). Inne mo¿liwe wyja�-
nienie to niedojrza³o�æ tkanek uk³a-
du oddechowego oraz silniejsza reak-
cja zapalna w odpowiedzi na zaka¿e-
nie (9). U osobników najm³odszych
(poni¿ej 2 tygodni) ³agodny przebieg
zaka¿enia mo¿e byæ zwi¹zany z obec-
no�ci¹ przeciwcia³ matczynych. Prze-
ciwcia³a te nie zapobiegaj¹ zaka¿eniu,
ale wyra�nie ³agodz¹ jego przebieg
w porównaniu do zwierz¹t z grupy ry-
zyka (13). Do czynników wp³ywaj¹-
cych na zwiêkszon¹ zapadalno�æ na
choroby uk³adu oddechowego zwi¹-
zane z zaka¿eniem BRSV nale¿¹ tak-
¿e: stres spowodowany transportem
oraz gwa³towne zmiany temperatury.
W warunkach klimatu umiarkowane-
go zaka¿enia BRSV wykazuj¹ sezo-
nowo�æ z najwy¿sz¹ liczb¹ zachoro-
wañ w okresie jesieñ�zima (23, 25).
Poniewa¿ wirus BRSV przenosi siê
g³ównie poprzez kontakt bezpo�redni,
rozprzestrzenianiu siê wirusa w sta-
dzie sprzyja du¿e zagêszczenie zwie-
rz¹t. Równie wa¿ne s¹ czynniki ne-
gatywnie wp³ywaj¹ce na dzia³anie
aparatu �luzowo-rzêskowego ciel¹t:
np. wysokie stê¿enie amoniaku, nie-
odpowiednia wzglêdna wilgotno�æ
powietrza. Niestety, zachorowania
mog¹ wystêpowaæ równie¿ w�ród
zwierz¹t, którym zapewniono dobre warunki bytowa-
nia. �wiadczy to o tym, ¿e BRSV mo¿e wywo³ywaæ
zachorowania bez wspó³udzia³u negatywnie dzia³aj¹-
cych czynników �rodowiskowych os³abiaj¹cych zdol-
no�ci obronne organizmu.

Objawy kliniczne
Przebieg zaka¿enia mo¿e byæ bardzo zró¿nicowa-

ny: od bezobjawowego po bardzo ciê¿ki, z wyra�nie
zaznaczonymi objawami zapalenia górnych i dolnych
dróg oddechowych. Pierwsze objawy kliniczne poja-
wiaj¹ siê w 2 do 5 dni po zaka¿eniu. W ³agodnym prze-
biegu choroby obserwuje siê obecno�æ du¿ej ilo�ci
surowiczo-�luzowej wydzieliny w jamie nosowej, ka-
szel, przyspieszony oddech i podwy¿szon¹ ciep³otê
wewnêtrzn¹. Ciê¿szym przypadkom oprócz wiêksze-
go nasilenia powy¿szych objawów towarzysz¹ trud-
no�ci w oddychaniu oraz os³abienie ³aknienia. W naj-
ciê¿szych przypadkach w p³ucach powstaj¹ rozleg³e
ogniska rozedmowe (14, 24-26).

Zaka¿eniom BRSV towarzysz¹ charakterystyczne
zmiany patologiczne w tkankach górnych i dolnych
odcinków dróg oddechowych. Mo¿na wyró¿niæ trzy
ró¿ne przyczyny tych zmian: uszkodzenia wywo³ane

bezpo�rednio przez wirus, zmiany zwi¹zane z odpo-
wiedzi¹ uk³adu odporno�ciowego oraz skutki wtórnych
zaka¿eñ bakteryjnych (12). Wirus BRSV wykrywany
jest przede wszystkim w dolnej czê�ci p³uc, w oskrze-
likach objêtych stanem zapalnym. Do charakterystycz-
nych zmian wywo³anych zaka¿eniem dróg oddecho-
wych nale¿¹ zmiany martwicze, ³uszczenie siê komó-
rek nab³onka oraz obecno�æ syncytiów. Ponadto ob-
serwuje siê stan zapalny oskrzeli i oskrzelików oraz
infiltracjê przestrzeni miêdzyoskrzelikowej oraz miê-
dzyoskrzelowej przez monocyty. Zmiany zapalne wy-
stêpuj¹ tak¿e w pêcherzykach p³ucnych. Czêsto stwier-
dza siê obrzêk p³uc, zapadanie siê pêcherzyków oraz
nacieki monocytów do przestrzeni miêdzypêcherzy-
kowej. �wiat³o oskrzeli, oskrzelików oraz pêcherzy-
ków ulega wype³nieniu szcz¹tkami ³uszcz¹cych siê
komórek nab³onka oraz neutrofili. Konsekwencj¹
zmian w pêcherzykach mo¿e byæ �ródmi¹¿szowe za-
palenie p³uc, rozedma oraz odma p³uc (12, 26). Wtór-
ne zaka¿enia bakteryjne powodowane przez Mannhei-
mia haemolytica, Pasteurella multocida, Haemophi-
lus somnus prowadz¹ do zagêszczenia tkanki p³ucnej
w regionach p³uc objêtych procesem zapalnym i po-
wstawania ognisk ropnych (12).
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Tab. 1. Zasadnicze funkcje bia³ek wirusa BRSV
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Diagnostyka zaka¿eñ BRSV
W diagnostyce zaka¿eñ BRSV kluczow¹ rolê sta-

nowi jako�æ próbek. Do badañ wirusologicznych naj-
czê�ciej wykorzystywanym materia³em jest tkanka
p³ucna pobrana od pad³ych zwierz¹t. W przypadku gdy
istnieje konieczno�æ identyfikacji zaka¿enia u zwie-
rz¹t ¿ywych, do badania nale¿y przes³aæ pop³uczyny
z tchawicy i p³uc lub wymazy z nosa (14). Wymazy
nale¿y pobieraæ we wczesnej fazie choroby, najlepiej
miêdzy 3.-5. dniem po zaka¿eniu. Poniewa¿ wirus jest
bardzo wra¿liwy na dzia³anie czynników zewnêtrz-
nych, próbki nale¿y zapakowaæ do termotorby, ob³o-
¿yæ wk³adami ch³odz¹cymi i jak najszybciej przes³aæ
do laboratorium. Przeciwcia³a anty BRSV mo¿na ozna-
czaæ w surowicy krwi lub w mleku.

Wykrywanie wirusa
Test izolacji wirusa. Podstawow¹ metod¹ detekcji

wirusa jest jego izolacja w hodowli komórkowej.
BRSV namna¿a siê w komórkach nastêpuj¹cych linii:
EBTr (embryonic bovine trachea cells), BT (bovine
turbinate cells), MDBK (Madin-Darby Bovine Kid-
ney cells), CER (chicken embryo related cells) (22).
Test izolacji wirusa ma jednak pewne wady. Aby pró-
ba izolacji by³a skuteczna, zaka¿anie hodowli komór-
kowej nale¿y przeprowadziæ jak najszybciej po pobra-
niu próbki, poniewa¿ wirus BRSV jest niestabilny poza
uk³adem oddechowym gospodarza i ³atwo traci zdol-
no�æ do zaka¿ania. Ponadto zwierzê, od którego po-
brano próbkê do izolacji wirusa, powinno byæ we
wczesnej fazie choroby. Je¿eli czas, jaki up³yn¹³ od
zaka¿enia by³ zbyt d³ugi, wolne cz¹stki wirusowe
mog³y zostaæ zneutralizowane przez uk³ad odporno�-
ciowy gospodarza (4). Inn¹ wad¹ tej metody jest jej
czasoch³onno�æ (14).

Metody immunologiczne wykrywania antygenu.
W metodach tych antygen wirusowy wykrywany jest
za pomoc¹ znakowanych, specyficznych przeciwcia³
anty-BRSV. Zalet¹ wiêkszo�ci z tych metod jest fakt,
¿e wykrywaj¹ one wirusa nieaktywnego, co zmniej-
sza rygory dotycz¹ce pobierania i transportu próbek.

Test immunofluorescencji. W metodzie tej wyko-
rzystuje siê specyficzne przeciwcia³a monoklonalne,
które wi¹¿¹ siê z g³ównymi bia³kami strukturalnymi
wirusa. Powsta³e kompleksy s¹ wykrywane za pomo-
c¹ przeciwcia³ drugiego rzêdu, znakowanych barwni-
kiem fluorescencyjnym. Zaletami tej metody s¹: szyb-
ko�æ (wyniki dostêpne w ci¹gu kilku godzin), czu³o�æ
oraz specyficzno�æ (4).

Test immunohistochemiczny. Diagnostyka z wy-
korzystaniem tego testu opiera siê na jednoczesnej
identyfikacji charakterystycznych zmian histopatolo-
gicznych w tkankach oraz identyfikacji wirusa za po-
moc¹ metod immunologicznych. Do identyfikacji wi-
rusa wykorzystuje siê specyficzne przeciwcia³a wi¹-
¿¹ce antygeny wirusowe w zaka¿onej tkance p³ucnej.
Przed dodaniem przeciwcia³ tkanka jest utrwalana

w formalinie oraz zatapiana w parafinie. Taka proce-
dura sprawia, ¿e ewentualne zaka¿enie mo¿e byæ zdiag-
nozowane nawet po d³ugim czasie od pobrania prób-
ki. Czu³o�æ tej metody jest porównywalna, a nawet
nieco wy¿sza ni¿ czu³o�æ testu immunofluorescencji
(4, 7). Jej wad¹ jest wiêksza czasoch³onno�æ wynika-
j¹ca z konieczno�ci odpowiedniego przygotowania
próbek.

Metoda PCR. Testy oparte na wykorzystaniu RT-
-PCR nale¿¹ do najbardziej czu³ych metod diagnozo-
wania zaka¿eñ BRSV. Badania wykaza³y, ¿e czu³o�æ
ta jest wy¿sza ni¿ w przypadku testu ELISA wykry-
waj¹cego antygen. Aby uzyskaæ wiarygodn¹ diagnozê
istotny jest dobór odpowiedniego regionu genomu,
który bêdzie poddawany powieleniu. W przypadku
BRSV dobrym wyborem jest np. region koduj¹cy gli-
koproteinê F, który charakteryzuje siê wysokim stop-
niem konserwatywno�ci, dziêki czemu umo¿liwia
identyfikacjê BRSV pomimo mo¿liwych ró¿nic pomiê-
dzy szczepami (14). Coraz czê�ciej klasyczny RT-PCR
jest zastêpowany przez real time RT-PCR. Metoda ta
pozwala na automatyzacjê procesu, znaczne skrócenie
badania oraz czu³¹ ocenê ilo�ciow¹ stopnia inwazji
wirusa. W reakcji tej polimeryzacja oraz detekcja prze-
biegaj¹ w tej samej probówce i w tym samym czasie.
Dziêki temu mniejsze jest ryzyko zanieczyszczenia
próbki, a czas potrzebny do uzyskania wyników jest
znacznie krótszy. Dodatkowo metoda ta mo¿e byæ na-
wet 100 razy czulsza od klasycznego PCR. Ponadto
pozwala ona na ilo�ciowe oznaczenie wirusa BRSV
w badanej próbce (1). Przy zastosowaniu specyficz-
nych sond hybrydyzuj¹cych podstawow¹ wad¹ tej me-
tody mo¿e byæ stosunkowo wysoki koszt badania.

Wykrywanie przeciwcia³
Zaka¿enie BRSV mo¿na stwierdziæ tak¿e po�red-

nio poprzez wykrycie przeciwcia³ anty-BRSV w suro-
wicy (mleku u krów) badanych zwierz¹t. Potwierdze-
niem przebytego zaka¿enia jest stwierdzenie serokon-
wersji. U zwierz¹t doros³ych, z wysokim poziomem
przeciwcia³ specyficznych IgG nie zawsze dochodzi
do istotnego wzrostu miana przeciwcia³ po ponownym
zaka¿eniu BRSV. Stwierdza siê jedynie przej�ciowy
wzrost poziomu przeciwcia³ IgM. W testach wykry-
waj¹cych przeciwcia³a klasy IgG zaleca siê badanie
par surowic. Pierwsz¹ próbkê nale¿y pobraæ w ci¹gu
kilku dni od wyst¹pienia objawów klinicznych, a dru-
g¹ oko³o 3-4 tygodnie pó�niej. Natomiast aby ozna-
czyæ przeciwcia³a klasy IgM, surowice powinny byæ
pobrane w ci¹gu 1-2 tygodni od wyst¹pienia objawów
klinicznych. Metodami najczê�ciej stosowanymi s¹ test
seroneutralizacji i ELISA.

W pierwszym z wymienionych testów dochodzi do
neutralizacji wzorcowego szczepu wirusa przez spe-
cyficzne przeciwcia³a obecne w krwi zaka¿onego zwie-
rzêcia, a efekt ten sprawdzany jest w hodowli komó-
rek. Metoda ta pozwala na okre�lenie miana surowicy.
Pewnym mankamentem tej metody jest stosunkowo



Medycyna Wet. 2009, 65 (2) 91

d³ugi okres (do 5 dni) potrzebny do wykonania testu
oraz konieczno�æ posiadania certyfikowanych mate-
ria³ów potrzebnych do wykonania testu (4).

Test immunoenzymatyczny (ELISA). Obecnie ist-
nieje wiele odmian testu ELISA stosowanych w ruty-
nowej diagnostyce BRSV (3, 17). Ró¿ni¹ siê one miê-
dzy sob¹ specyficzno�ci¹ i czu³o�ci¹. Generalnie testy
ELISA charakteryzuj¹ siê czu³o�ci¹ porównywaln¹
z testem seroneutralizacji, ale nieco ni¿sz¹ specyficz-
no�ci¹ (3). Du¿¹ zalet¹ testu jest krótki czas badania.
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