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Omowiono zagadnienia epidemiologii zakazen i laboratoryjnej
diagnostyki oraz scharakteryzowano wlasciwosci syncytialnego wirusa
nablonka oddechowego (Respiratory Syncytial Virus), jako jednego
z glownych czynnikow wywolujqcych zapalenia pluc i oskrzelikow u dzieci
i 0s0b dorostych.

Stowa kluczowe: wirus syncytialny nablonka oddechowego, RSV, zapalenie pluc, zapalenie
oskrzelikow, zakazenia szpitalne

Key words: Respiratory Syncytial Virus, RSV, pneumonia, bronchiolitis, nosocomial infec-
tions

WSTEP

Szacuje sig, ze na $wiecie wirus syncytialny nabtonka oddechowego (Respiratory
Syncytial Virus, RSV) jest przyczyna zakazen 64 miliondw ludzi i powoduje do 160 tysigcy
zgonow rocznie. W USA jest przyczyna 91 tysigey hospitalizacji oraz 4,5 ty$. zgondw dzieci
rocznie (1,2,3). Zachorowania wywolywane tym wirusem wystgpuja na catym $wiecie,
zardwno w krajach wysokorozwinigtych jak i w krajach trzeciego $wiata. Niestety, nadal
brak jest postgpdw w immunoprofilaktyce tych zakazen.

Po raz pierwszy wirus RS zostat zidentyfikowany przez dr J. 4. Morrisa w 1956 roku,
podczas wybuchu epidemii niezytu gérnych drég oddechowych w kolonii szympansow.
Dlatego pierwotnie zyskal okreslenie: czynnik wywolujacy niezyt gérnych drég oddecho-
wych u szympansow (Chimpanzee Coryza Agent). Wspotczesna nazwe wirus zawdzigcza
olbrzymim syncytiom i pseudo olbrzymim komérkom, jakie tworzy w hodowlach komor-
kowych podczas namnazania (4).

CHARAKTERYSTYKA WIRUSA RS

RSV jest ostonkowym RNA wirusem nalezacym do rodziny Paramyxoviridae, podrodzi-
ny Pneumovirinae i rodzaju Pneumovirus. Jego wiriony sa ksztattu sferycznego o $rednicy
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od 80 do 130 nm, ale wystepuja rowniez formy znacznie dluzsze, dochodzace do dtugosci
500 nm, a nawet do kilku mikrometrow (4,5). Wigkszo$¢ czastek w populacji jest niekom-
pletnych i przez to nie posiada wtasciwosci zakaznych. Kompletny wirion zawiera helikalny
nukleokapsyd o $rednicy 13,5 nm (6).

Jego genom stanowi pojedyncza, komplementarna do mRNA (antysensowna) ni¢ RNA
ztozona z okoto 15 222 nukleotydéw kodujacych 11 biatek wirusowych. Wéréd nich mozna
wyrozni¢ 3 biatka transblonowe (G, F, SH) wbudowane w ostonk¢ wirusa, biatka N i P
sktadajace sig¢ na jego kapsyd oraz biatko L petniace funkcje polimerazy RNA. Dwa biatka
MI i M2 tworza warstwe posrednig (matrix). W zakazonych komoérkach wystepuja takze
niestrukturalne biatka NS1 oraz NS2 (3,5,4,6).

Zwiazane z ostonka wirusa glikoproteiny biora udziat w pierwszych etapach zakazenia.
Bialko G ma wlasciwosci rozpoznawania receptorow na komoérkach gospodarza. Biatko F
posredniczy natomiast w polaczeniu (fuzji) blony komoérkowej z wirusem, a takze w trans-
porcie kompleksu nukleokapsydu wirusa do cytoplazmy (5).

Komoérkami docelowymi dla wirusa RS sa komorki nabtonka uktadu oddechowego
cztowieka. Wirus moze rowniez namnaza¢ si¢ w makrofagach pecherzykowych. Zakazenie
rozpoczyna si¢ poprzez zwiazanie biatka G wirusa przez specyficzny receptor na powierzchni
komérki gospodarza. Po fuzji ostonki wirusa z btong komoérki gospodarza (udziat biatka F)
wirusowy kapsyd przedostaje si¢ do wnetrza komorki. Uwolniony do cytoplazmy materiat
genetyczny wirusa podlega tam procesom transkrypcji i replikacji. Sktadanie czasteczek
wiruséw potomnych odbywa si¢ w cytoplazmie (nukleokapsyd) oraz na powierzchni komorki
(udziat biatek M). Uwalniane wiriony uzyskuja zdolno$¢ do zakazania kolejnych komorek
nabtonka uktadu oddechowego. Alternatywna droga zakazania komorek jest utworzenie
syncytium z komorka sasiadujaca (7).

CHARAKTERYSTYKA ANTYGENOWA WIRUSA RS

Indukcja przeciwcial dla biatek F i G jest podstawowym elementem powstawania prze-
ciwcial neutralizujacych wirusa i zwalczajacych zakazenie. R6znice w sktadzie antygenow,
sekwencji nukleotydowej oraz aminokwasowej biatka G, sa podstawa do wyrdznienia 2
typow wirusa RS, tj. typu A i B. Pomigdzy typami A i B obserwuje si¢ homologi¢ sekwencji
nukleotydowej oraz aminokwasowej biatka G wynoszacej odpowiednio 67% oraz 53%.
W odréznieniu od biatka G biatko F wykazuje znacznie wyzsza homologi¢ w obrebie obu
typodw (79% - homologia sekwencji nukleotydowej, 89% - homologia sekwencji aminokwa-
sowej). Dlatego pierwotna odpowiedz organizmu na biatko F wirusa RS jest taka sama dla
obydwu typow A i B, podczas gdy odpowiedz na biatko G wirusa jest typowo i szczepowo
specyficzna (5).

EPIDEMIOLOGICZNA CHARAKTERYSTYKA ZAKAZEN WIRUSEM RS

Oba typy A 1 B wirusa RS kraza réwnocze$nie w populacji ludzkiej, z obserwowana
przewaga typu A (70 - 80%). Cigzko$¢ zakazenia nie zalezy od typu wirusa (8).

W klimacie umiarkowanym epidemie zakazen RSV pojawiaja si¢ gtéwnie w sezonie
zimowo — wiosennym. Na obszarach potnocno-tropikalnych okres najliczniejszych za-
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chorowan przypada na czas pory deszczowej i spadku temperatury, natomiast na terenach
potudniowo-tropikalnych wzrost zachorowan obserwuje si¢ podczas spadku temperatury
i ograniczenia opadéw. Im blizej rownika rozktad zachorowan w ciagu catego roku staje
si¢ bardziej rownomierny (9).

Zakazenie nastgpuje przede wszystkim droga kropelkowa oraz droga kontaktowa, tj.
przez przedmioty lub rece skazone kropelkami §luzu lub wymiocin chorego. Miejscem
wniknigcia wirusa s nie tylko drogi oddechowe (nos, gardlo), ale takze spojowki oczu.
Podstawowa metoda zapobiegania zakazeniom jest mycie rak po styczno$ci z chorym.
Okres przetrwania wirusa RS w §rodowisku zalezy od temperatury, wilgotnosci oraz rodzaju
powierzchni. W temperaturze pokojowej, przy znacznej wilgotnosci, na gtadkich powierzch-
niach, skorze ludzkiej czy regkawiczkach laboratoryjnych, zachowuje swoje wlasciwosci
nawet przez 30 godzin. Natomiast na powierzchniach porowatych, takich jak ubrania czy
papier, okres przetrwania wirusa jest krotszy (okoto jednej godziny) (9,10).

U dzieci do zakazen dochodzi najczgséciej w wieku od 2 do 6 miesiaca zycia. W po-
réwnaniu z urodzonymi w terminie, niemowlgta z wezesniactwem w wywiadzie (do 32
tygodnia cigzy) sa 10-krotnie czg$ciej narazone na zakazenia dolnych droég oddechowych,
w tym RSV (11,12). Przebieg zakazenia RSV w tej grupie dzieci jest cigzki i wymagaja
one zazwyczaj leczenia w warunkach intensywnej terapii, ktore moze trwa¢ nawet kilka
tygodni. Dodatkowymi czynnikami ryzyka zakazenia sa: niska masa urodzeniowa, sztuczne
karmienie, liczne rodzenstwo, a takze niski standard spoteczno - ekonomiczny rodziny,
ponadto choroby wspotistniejace, takie jak: dysplazja oskrzelowo plucna, wrodzone wady
serca, choroby immunodeficytowe i zakazenia HIV (1, 12).

Do grup wysokiego ryzyka zaliczane sa takze osoby w starszym wieku, zwlaszcza
z niewydolnos$cia oddechowo-krazeniowa, z cigzkimi zaburzeniami funkcjonowania ukta-
du odpornosciowego (biataczka, po przeszczepie szpiku lub narzaddéw) oraz z chorobami
o charakterze przewleklym (np. granulomatoza Wegenera, toczen rumieniowaty systemowy,
uszkodzenie nerek) poddane dhugotrwatej hospitalizacji (5,13). Smiertelno$¢ z powodu zakazen
RSV u 0s6b w starszym wieku z grupy wysokiego ryzyka wynosi w Anglii ok. 8% (13).

RSV uwazany jest za dominujacy czynnik etiologiczny (50-90% przypadkow) zapalenia
oskrzelikow lub zapalenia ptuc. Zakazenie wirusem RS stwierdza si¢ u ok. 50% dzieci ho-
spitalizowanych z powodu zapalenia oskrzelikow i 25% dzieci hospitalizowanych z powodu
zapalenia ptuc (2). W Wielkiej Brytanii kazdego roku liczba przyjetych do leczenia szpital-
nego dzieci wynosi okoto 20 tysigcy, wsrod ktorych smiertelno$¢ wynosi 0,5 — 1,5% (14).

W Polsce dane na temat zakazen wywolanych wirusem RS sa fragmentaryczne. Etio-
logi¢ RSV potwierdzono u 21% niemowlat hospitalizowanych z powodu ostrych zakazen
dolnych drég oddechowych w sze$ciu osrodkach pediatrycznych w sezonie 1999/2000 (2).
Osoby w podesztym wieku sa podobnie jak dzieci narazone na zakazenie tym patogenem.
Wyniki badan z lat 2000/2001 potwierdzaja, ze u 31%, pacjentdéw powyzej 65 roku zycia
stwierdzono obecno$¢ wirusow oddechowych, w tym 18,5% stanowity przypadki zakazen
wirusem RS (15).

PATOGENEZA I ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA

Stwierdzono, ze okres wylggania zakazenia wirusem RS w zamknigtych populacjach
noworodkow 1 dzieci wynosi przecigtnie 4,5 dnia. U o0sob dorostych jest on nieznacznie
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dluzszy (5 dni). Zarazliwo$¢ wystepuje juz przed wystapieniem objawow i utrzymuje si¢
do chwili wytworzenia przeciwcial. Wsroéd matych dzieci z jeszcze nie w pelni rozwinigtym
uktadem odporno$ciowym lub u 0s6b poddanych immunosupresji zarazliwos¢ moze utrzy-
mywac si¢ dluzej -nawet do 4 tygodni. U 0s6b z normalng odpowiedzia immunologiczna
poprawa kliniczna nastgpuje po 5-6 godzinach, catkowite wyzdrowienie moze nastapic¢
dopiero po 1-2 tygodniach (1).

U dzieci miana wirusa w wydzielinach gornych drog oddechowych sa znacznie wyzsze
niz u dorostych osiagajac miano od 10* do 10° TCID, na mililitr wydzieliny. Jak dotad nie
udato sig ustali¢ stgzenia wirusa RS w wydzielinach dolnych drog oddechowych. Wiadomo,
ze w przypadkach zapalenia ptuc zakonczonych zgonem, antygeny tego wirusa w dolnych
drogach oddechowych sa wykrywane w znacznych ilo$ciach. Zaburzenia w funkcjonowaniu
uktadu odpornosciowego moga by¢ przyczyna rozprzestrzenienia si¢ wirusa na inne narzady,
takie jak: watroba, nerka czy migsien sercowy. Sprawny uktad immunologiczny ogranicza
zakazenie do gérnego odcinka drég oddechowych (16).

Zakazone komorki wytwarzaja szereg opsonin i kolektyn, utatwiajacych rozpoznanie
i zniszczenie patogenu przez uklad odpornosciowy organizmu. Jednym z kluczowych
elementéw pierwotnej odpowiedzi immunologicznej jest sekrecja cytokin zapalnych (a
i B-interferony, chemokiny: CCL5 oraz CXCLS, mediatory prozapalne: IL-1, czynnik mar-
twicy nowotworow - TNF-a, IL-6, IL-8, biatko zapalne makrofagow-MIP-183 [Macrophage
Inflamatory Protein], RANTES [Regulated upon Activation, Normal T cell Expressed
and Secreted]- chemokina o wta$ciwos$ciach silnie przyciagajacych limfocyty, czasteczki
adhezyjne - ICAM) posredniczacych w chemotaksji komoérek uktadu odpornosciowego
gospodarza (eozynofile, neutrofile, monocyty, limfocyty oraz komoérki dendrytyczne) do
komérek zakazonych RSV (1,17).

Istotng rol¢ w patogenezie zakazenia wirusem RS odgrywaja komorki dendrytyczne
posiadajace zdolnos$¢ prezentacji antygenu i uczestniczace w aktywacji dziewiczych lim-
focytow T. Dojrzate komoérki dendrytyczne, poprzez sekrecjg IL-12, ukierunkowuja odpo-
wiedz immunologiczna na produkcj¢ pomocniczych limfocytow T o fenotypie pierwszym
(Th1). Przypuszcza sig, ze podczas zakazenia wirusem RS dochodzi do nadmiernej indukcji
dojrzewania komorek dendrytycznych, z jednoczesnym uposledzeniem ich zdolnosci do
wydzielania IL-12. Sprzyja to wytworzeniu odpowiedzi immunologicznej z przewaga
pomocniczych limfocytow T typu drugiego (Th2). Réwnowaga pomigdzy populacjami
Thl i Th2 ma kluczowe znaczenie w kontroli nad ochronng i immunopatogenna odpowie-
dzia organizmu na zakazenie wirusowe. Sklonno$¢ do zachwiania tego typu rownowagi
jest szczegdlnie widoczna u noworodkow. Podczas zakazenia moze doj$¢ do odpowiedzi,
w ktorej wystepuje zwigkszony udziat limfocytéw pomocniczych typu drugiego, co zdaje
si¢ sprzyjac¢ rozwojowi alergii (16,17).

Na eliminacj¢ wirusa RS z drog oddechowych maja w gtéwnej mierze wplyw cyto-
toksyczne limfocyty T. W odpowiedzi komorkowej biora udzial komorki CDS. Komorki
te wydzielaja odpowiednie cytokiny (profil sekrecyjny cytokin komorek CD8 pokrywa sig
z profilem sekrecyjnym limfocytéw pomocniczych Thl) oraz dokonuja lizy zakazonych
komorek epitelialnych indukujac kaskade kaspaz prowadzaca do apoptozy. Podobnie jak
komdrki NK, limfocyty CD8 sa zdolne do produkcji interferonu y (IFN-y), co wiaze si¢
z zahamowaniem sekrecji IL-4 oraz IL-5 przez limfocyty T pomocnicze typu drugiego
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(Th2) a tym samym powoduje spadek produkcji przeciwciat IgE, ktorym towarzyszy wzrost
uwalniania mediatoréw prozapalnych (16,17).

Zakazenie wirusem RS indukuje wytworzenie przeciwcial, z ktérych najwigksze zna-
czenie maja przeciwciata skierowane przeciwko biatkom F i G. W pierwotnym zakazeniu
odpowiedz humoralna polaczona jest z synteza swoistych przeciwcial klasy IgM. Wzrost
miana przeciwciat [gM nast¢puje migdzy 5 a 10 dniem od zakazenia i moze utrzymywac
si¢ do 3 miesigcy. Nieco wczesniej, bo migdzy 2 a 5 dniem od zakazenia w wydzielinach
nosogardta pojawiaja si¢ przeciwciala klasy IgA, ktorych miano osiaga maksymalng wartos$¢
pomigdzy 8 a 13 dniem. Najwyzsze wartosci mian przeciwciat klasy IgG obserwuje si¢ po-
migdzy 20 a 30 dniem od wystapienia pierwszych objawow (18). W zwalczaniu zakazenia
istotna rolg odgrywaja podklasy IgG1 oraz IgG3. Podczas reinfekcji IgG pojawiaja si¢ po 5
do 7 dniach, a ich poziom osiaga znacznie wyzsze warto$ci. W trakcie zakazenia wytwarzane
sa takze przeciwciala klasy IgE. Wysoki poziom przeciwciat tej klasy w potaczeniu z reakcja
histaminowa sprzyja wystgpowaniu pdznych nastgpstw w postaci swistow oddechowych
oraz skurczu oskrzeli (18).

U niemowlat poziom przeciwcial moze by¢ ponizej wykrywalno$ci laboratoryjnej tak,
ze ujemne odczyny serologiczne nie wykluczaja w tej grupie rozpoznania zachorowania
o etiologii RSV. W zwiazku ze znacznym obnizeniem poziomu matczynych przeciwcial
najwigksza podatno$¢ na zakazenie wirusem RS maja dzieci migdzy 2 i 4 miesiacem zy-
cia, poniewaz miano przeciwcial neutralizujacych w surowicy spada w ciagu pierwszego
miesigca zycia nawet o 50%.

Po przebyciu zakazenia odporno$¢ przeciw wirusowi RS stosunkowo szybko si¢ obniza,
mimo, ze przeciwciata klasy IgG utrzymuja si¢ w surowicy przez dluzszy czas. Reinfekcje
RSV sa bardzo powszechne we wszystkich grupach wieku i rzadko prowadza do powaznych
schorzen, powoduja natomiast wzrost miana przeciwciat neutralizujacych (3,12).

OBRAZ KLINICZNY ZAKAZENIA WIRUSEM RS

U dzieci, pierwotne zakazenie wirusem RS moze przebiega¢ w postaci lekkiego nie-
zytu gornego odcinka uktadu oddechowego badz przybiera¢ formg cigzkiego schorzenia
dolnych drég oddechowych (zapalenie ptuc, zapalenia oskrzelikow). Zakazenie gornych
drog oddechowych ma postaé niezytu z kaszlem, niekiedy z chrypka lub zapaleniem krtani.
Powszechne sa stany podgoraczkowe, zwlaszcza na poczatku choroby, utrzymujace si¢ od
2 do 4 dni. Istnieje znaczne ryzyko przeniesienia si¢ zakazenia w dolne partie uktadu odde-
chowego, szacuje sig, ze w zamknigtych populacjach zlozonych z dzieci moze ono siggac
nawet 89%. Wystapienie duszno$ci, wzrost czgstosci oddechow oraz zaciaganie przestrzeni
migdzyzebrowych wskazuje, ze zakazenie obejmuje dolne drogi uktadu oddechowego.
Paradoksalnie, w tym okresie goraczka si¢ obniza. Ponadto, badanie radiologiczne klatki
piersiowej wykazuje obszary zardwno zacienien, jak i przejasnien w stosunku do obrazu
normalnego (3,7,9).

U os6b dorostych ponizej 35 roku zycia reinfekcje wirusem RS wystepuja bardzo czgsto.
Maja jednak bardzo tagodny przebieg i ograniczaja si¢ jedynie do gérnych drég oddecho-
wych. Jak wskazuja badania, u niektorych oséb moze dojs$¢ do zaostrzenia objawow jednak
bez powazniejszych komplikacji. Moga wystapi¢: krwawienie z nosa, goraczka, drazniacy
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suchy kaszel, przejsciowe swiszczenie oddechowe, trwate zmgczenie, sporadyczne skrocenie
oddechu w ciagu 4 tygodni od zachorowania (5).

Objawy kliniczne zakazenia wirusem RS u o0sob starszych przybieraja rézne formy,
od tagodnego przezigbienia do cigzkiej niewydolno$ci oddechowej. Typowymi objawami
charakterystycznymi dla zakazenia wirusem RS u 0so6b starszych sa krwawienia towarzy-
szace wydzielinie z nosa. Objawy te odrdzniaja zakazenie wirusem RS od zakazen wirusem
grypy. Dominujacym objawem jest kaszel (90 - 97% przypadkow). Goraczka, wystgpuje
u okoto 50% chorych, podczas gdy w przypadku zakazenia bakteryjnego lub wirusem grypy
goraczka wystegpuje znacznie czgsciej, bo u 75% pacjentdw i moze dochodzi¢ do 39 - 40°C.
Wystepowanie §wiszczacego oddechu jest objawem roéznicujacym zakazenie RSV od innych
zakazen oddechowych (4,5,13).

DIAGNOSTYKA ZAKAZEN RSV

Poczatkowo podstawa rozpoznania zakazenia wirusem RS byta izolacja w hodowlach
komérkowych wirusa obecnego w pobranych od chorych wydzielinach z nosogardzieli
i oskrzeli. Metoda ta jest czasochlonna, a wyniki mozna otrzymac¢ dopiero po tygodniu od
rozpoczgcia procesu diagnostycznego (19,20).

Wirus RS jest w stanie namnaza¢ si¢ w wielu liniach komdrkowych. Najczgsciej zale-
canymi liniami komoérkowymi do izolacji wirusa RS sa Hep-2, HeLa oraz A549. Inne linie
komdrkowe wyprowadzone z ludzkiej nerki, diploidalnych fibroblastow, czy komorki nerki
malpiej sa znacznie mniej wrazliwe na zakazenie wirusem RS. Zdolno$¢ RSV do wzrostu
w wymienionych hodowlach komérkowych, innych niz zalecane, jest zmienna i moze male¢
w zaleznosci od liczby pasazy tkanki. Konsekwencja tego jest rowniez zréznicowana zdol-
no$¢ wirusa do tworzenia efektu cytopatycznego. Dlatego tez wrazliwo$¢ wykorzystywane;j
do namnazania wirusa linii komoérkowej musi by¢ §ci§le monitorowana. Wielkos¢ efektu
cytopatycznego, tworzenie syncytiow w zakazonej linii komorkowej, zalezy takze od typu
zastosowanych linii, grubosci warstwy komorek tkanki, pozywki, szczepu, miana wirusa
ijego adaptacji do danych warunkéw laboratoryjnych. Podstawowym wymogiem namna-
Zania wirusa i tworzenia przez niego form syncytiow jest obecno$¢ w pltynie hodowlanym
jonow wapnia i L-glutaminy. Pierwszy charakterystyczny dla wirusa RS efekt cytopatyczny
mozna zaobserwowaé przecigtnie po 3 - 5 dniach od zakazenia. W przypadku szczepow
zaadoptowanych do kultur laboratoryjnych, zakazne czastki potomne moga by¢ wykrywane
w 10 - 12 godzin po inokulacji prowadzac w ciagu 4 dni do catkowitej degradacji warstwy
komorek (9,19,20).

Powodzenie izolacji RSV w znacznej mierze zalezy od warunkéw transportu mate-
riatu klinicznego do laboratorium. Wrazliwo$¢ wirusa powoduje, ze konieczny jest szybki
transport probek jak rowniez bezzwloczne zakazenie hodowli komdérkowych (19,20).
Jesli izolacji nie mozna przeprowadzi¢ natychmiast po pobraniu materiatu probki nalezy
przechowaé w zamrozeniu w temperaturze -70°C. Dodanie gliceryny lub sacharozy chroni
przechowywanego wirusa przed spadkiem zakaznos$ci. Warunki powolnego zamrazania,
jak i odmrazania, bardzo obnizaja zakaznos¢ wirusa. Catkowita utrata zakaznosci wirusa
ma miejsce podczas powolnego zamrazania wirusa do temperatury -30°C i rozmrozenia
probki. Przechowywany w temperaturze -70°C utrzymuje swoja zakazno$¢ nawet przez
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kilka lat. Czasteczki wirusa RS sa réwniez bardzo wrazliwe na zmiany pH, ktore powinno
wynosi¢ w trakcie przechowywania 7,5. Izolacja wirusa z prébek jest niezbgdna dla celow
epidemiologicznych i prac nad immunoprofilaktyka zakazen (9,19,20).

Podstawowa wada tej metody jest jej ograniczone zastosowanie u oso6b dorostych.
W przypadku tych pacjentow czuto$¢ metody jest znacznie obnizona z uwagi na krotki czas
wydalania wirusa, jak rowniez znacznie nizsze niz u dzieci warto§ci miana wirusa w materiale
klinicznym (23). Zgodnie z danymi, metoda ta wykrywa wirusa tylko u 50-60% pacjentow,
podczas gdy pozostale aktualnie stosowane techniki (IFA, EIA, RT-PCR) wykrywajq wirus
RS u 60-90% badanych osob.

»Ztotym standardem” w diagnostyce zakazen wirusem RS sa, mimo subiektywnego
odczytu, metody wykrywania antygenéw w materiale klinicznym (aspiraty z nosogardta,
nabtonek oddechowy nosa, poptuczyny z nosa) za pomoca immunofluorescencji. Stosowane
sa zarowno metody posredniej jak i bezposredniej immunofluorescencji (IFA). Czuto$¢ tych
metod jest szacowana na 85-95% Zastosowanie przeciwcial monoklonalnych pozwala na
poprawg swoisto$ci metody i na dalsze zwigkszenie jej czulo$ci diagnostycznej do blisko
100% (19,20).

Metoda konkurencyjna dla IFA, pozwalajaca wykrywaé antygeny wirusowe jest test
ELISA (EIA). Obecnie dostgpnych jest kilka zestawow diagnostycznych wykrywajacych
obecno$¢ wirusa RS w materiale klinicznym pobranym z drég oddechowych. Automatyczny
odczyt stosowany w badaniach technika ELISA daje mozliwo$¢ obiektywnej oceny uzy-
skanych wynikow. Wada tej metody jest wynikajaca z konieczno$ci badania fazy cieklej
mniejsza czuto$¢ EIA w porownaniu z technikami IFA (20).

Wykazanie obecnosci swoistych dla wirusa RS przeciwciat w klasie IgG lub wykazanie
serokonwersji ma charakter retrospektywny. Najczg$ciej stosowanymi metodami serolo-
gicznymi sg odczyn wiazania dopetniacza (OWD), oraz ELISA i IFA (20). Nie poleca si¢
jednak stosowaé badan serologicznych w kierunku wirusa RS u dzieci ponizej 6 miesiaca
zycia. W tym okresie zycia wykrywa si¢ biernie nabyte matczyne przeciwciata, co moze
by¢ przyczyna trudnosci w diagnozowaniu (3,12).

Obecnie metoda szybkiej i czulej diagnostyki zakazen wirusem RSV jest RT — PCR
(Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction) dla obszaréw konserwatywnych wirusa
(19,22).

ZAKAZENIA SZPITALNE WIRUSEM RSV

Wirus RS jest jednym z gléwnych czynnikow wywotujacym schorzenia uktadu odde-
chowego u dzieci i dorostych na oddziatach lecznictwa zamknigtego. Wprowadzenie wirusa
RS na teren szpitala jest trudne do uniknigcia.

Po raz pierwszy epidemie zapalenia pluc na oddziatach szpitalnych opisano w 1941
roku. Oszacowano wtedy, ze Smiertelno$¢ wsrod hospitalizowanych dzieci wynosita 28%.
Obecnie $miertelno$¢ w zakazeniach szpitalnych wywotywanych przez RSV znacznie si¢
zmniejszyla, ale ryzyko zakazen i p6zniejszych powiktan nadal pozostaje trudnym prob-
lemem lecznictwa zamknigtego, szczegolnie podczas dlugotrwatej hospitalizacji. Techniki
molekularne pozwolily ustali¢ drogi rozprzestrzeniania si¢ wirusa na oddziatach szpitalnych.
Dowiedziono, ze gtownym zrédtem zakazenia jest personel, osoby odwiedzajace oraz sami
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pacjenci (9). Szacuje sig, ze w szpitalnym ognisku zakazen wirusem RS zakazeniu ulega
nawet 50% personelu medycznego. Z tego wzglgdu, aby zapobiec rozprzestrzenianiu si¢
epidemii w obrgbie o$rodka szpitalnego, nalezy odizolowa¢ chorych (23). Zaleca si¢ row-
niez odsunigcie od pracy personelu z objawami zakazenia, a takze ograniczenie odwiedzin,
a nawet wstrzymanie przyjec.

Wykazano, ze w 20-40% przypadkow do zakazenia dochodzi droga kontaktowa (glow-
nie przez zakazone dtonie). Ryzyko zakazenia wzrasta wraz z wydhizaniem si¢ pobytu
w szpitalu. Szacuje sig, ze okolo 40% przyjetych dzieci moze zosta¢ zakazonych po tygo-
dniowej hospitalizacji. Zaobserwowano, ze w czasie okresowego wzrostu zachorowan na
RSV wzrasta rowniez liczba tzw. zespotu nagtego zgonu niemowlat [Sudden Infant death
Syndrom] (16).

Stosowanie osobistych srodkéw ochrony (fartuchy, rekawiczki, maski) oraz przestrzega-
nie zasad higieny i wlasciwych procedur jest jedna ze skuteczniejszych strategii zapobiegania
rozprzestrzenianiu si¢ wirusa RS w placéwkach lecznictwa zamknigtego (23).

P Belino — Studzinska, K Pancer

RESPIRATORY SYNCYTIAL VIRUS: AS AN ETIOLOGICAL AGENT OF RESPIRATORY
TRACT INFECTION IN CHILDREN AND ADULTS

SUMMARY

Respiratory Syncytial Virus is the most important cause of respiratory tract infection in infants,
young children and immunocompromised adults. RSV disease spectrum includes a wide array of
respiratory symptoms, from rhinitis and otits media to pneumonia and bronchiolitis. Studies have
implicated severe RSV infection early in life as a risk factor for subsequent development of reactive
airway disease. RSV — infected patients indicated increased levels of Th2 cytokines and IgE in the
patients sera, suggesting that an allergy — like condition may develop during infection. However, the
mechanism by which RSV contributes to asthma is complex and remains largely unknown. Despite
its importance as a pathogen, there is no licensed vaccine against RSV. Lack of effective immuno-
profilaxis as well as high risk of development of serious sequels make the diagnostics indispensable
in controlling spread of the virus.
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