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Резюме 
Проведен анализ литературных источников, описывающих респираторно-синцитиальную инфекцию 

крупного рогатого скота. 
Респираторно-синцитиальная инфекция – одна из причин респираторных заболеваний крупного рога-

того скота во всем мире. Регистрируется в странах с интенсивным типом ведения животноводства. Часто-
та поражения мясного и молочного скота может достигать 50 % и больше. 
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Summary 

The analysis of literature sources concerning respiratory syncytial infection of cattle is carried out. 
Respiratory syncytial infection is one of the causes of respiratory diseases of cattle worldwide. It is registered 

in countries with an intensive type of animal husbandry. The frequency of damage to meat and dairy cattle can reach 
more than 50 %. 
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Респираторные заболевания − важная 
причина экономического ущерба в молоч- 
ном скотоводстве. Под термином «респира- 
торные заболевания» у крупного рогатого 
скота (англ. bovine respiratory diseases, 
далее – КРС) понимают воспаление брон-
хов и паренхимы легких, вызванное инфек-
ционными агентами, многие из которых, 
однако, могут быть естественными обита-
телями дыхательных путей [28]. Респира- 
торные заболевания КРС способны вызы- 
вать нарушения как в верхних, так и в 
нижних дыхательных путях [9]. Доказано, 
что молодняк КРС в большей степени под-
вержен респираторным заболеваниям, чем 
взрослый скот [25]. 

Острые респираторные вирусные ин- 
фекции негативно влияют на полноценный 
рост и формирование организма теленка, 
способствуют индукции секундарной ин- 
фекции, проявляются нарушением физио- 
логических этапов формирования морфо- 
функциональной организации иммунной 
системы. Доказано, что респираторные за- 
болевания прямо  или косвенно приводят  к  

падежу, снижению скорости роста живот-
ных, затратам на лечение, диагностические 
и профилактические мероприятия [3]. 

Цель исследования – анализ литера-
турных источников, описывающих респи-
раторно-синцитиальную инфекцию круп-
ного рогатого скота (далее – РСИ КРС). 

Респираторно-синцитиальный вирус 
крупного рогатого скота (далее – РСВ 
КРС) – одна из причин респираторных 
заболеваний КРС во всем мире [30]. Реги- 
стрируется во всех странах, где развит 
интенсивный тип ведения животноводства 
[13]. Частота заражения РСИ КРС в неко-
торых молочных стадах превышает 50 % 
[12]. 

РСВ КРС был впервые выявлен в 
Европе в 1970 г. [29]. В 1968 г. Доггетт и 
др. сообщили, что в сыворотках крови КРС 
содержатся вируснейтрализующие антите- 
ла к респираторно-синцитиальному вирусу 
человека [10]. Это позволило им предпо- 
ложить присутствие у КРС антигенно род- 
ственного человеку респираторно-синци- 
тиального вируса [19]. 
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Возбудитель РСИ в 1969 г. выделили 
в Бельгии Веллманс и Леннен из смывов 
верхних дыхательных путей больных те- 
лят [33]. 

В США вирус был выделен в Айове и 
Миссури в 1974 г. [30]. В Японии Инаба и 
др. при вспышках респираторных заболе- 
ваний КРС выделили новый вирус, перво- 
начально названный вирусом Номи, но 
позже идентифицированный как вирус РСИ 
КРС [17]. 

При РСИ экономический ущерб скла- 
дывается из выбытия больных животных, 
недополучения прироста живой массы, не- 
дополучения потомства и затрат на ветери- 
нарно-санитарные и лечебно-профилакти- 
ческие мероприятия [31]. 

РСВ КРС относится к роду Pneumovi-
rus, подсемейству Pneumovirinae семейства 
Paramyxoviridae [24]. Имеет сферическую 
форму, но отличается от других парамик- 
совирусов большей полиморфностью, диа- 
метр частиц в среднем 120–200 нм. На 
поверхности вириона имеются шипики 
большей длины, чем у других представи- 
телей семейства (12–16 нм), которые по 
форме напоминают бутылки (рисунок). 
Нуклеокапсид имеет меньший диаметр, чем 
у других парамиксовирусов (10–13,5 нм). 
Шаг спирали – 6,5–7 нм. Вирионы обла- 
дают плавучей плотностью в хлориде цезия 
1,23 г/см3. Геном имеет типичное для  пара-  

миксовирусов строение и представлен од- 
нонитчатой «минус-нитевой» рибонукле- 
иновой кислотой (РНК) [18] длиной около 
15 тыс. нуклеотидов [16]. 

В настоящее время выявлены четыре 
антигенные подгруппы РСВ (А, В, АВ, не- 
типичная) одной основной антигенной 
группы. Гетерогенность вируса наблюда- 
ется в различиях между молекулярными 
размерами некоторых структурных белков, 
которые подразумевают, что РСВ состоит 
из различных подгрупп. 

Все этапы репликации вируса проис- 
ходят в цитоплазме [25]. В отличие от 
других парамиксовирусов, у РСВ не выяв- 
лено ни гемагглютинина, ни нейрамини- 
дазы. На липопротеиновой оболочке рас-
положены гликопротеиновые шипы, отве- 
чающие за связь с рецепторами клетки 
(гликопротеин G) и слияние с мембранами 
клетки (гликопротеин F). В результате 
вызванного вирусом слияния клеток обра- 
зуется синцитий. Белки F и G среди струк-
турных белков являются наиболее значи-
мыми в отношении формирования имму-
нитета. Оба белка вызывают выработку 
вируснейтрализующих антител, однако бе- 
лок F также стимулирует образование 
CD8+ цитотоксичных Т-клеток, что сказы-
вается на снижении репликации вируса в 
организме животных [21]. 

Рисунок. – Структура РСВ КРС 
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Помимо РСВ КРС и человека, анти-
генно родственными являются РСВ овец и 
коз [26]. 

В лабораторных условиях вирус реп-
родуцируется в культурах клеток почки 
эмбриона коровы, тестикул бычка, легких и 
селезенки КРС. Хорошо размножается в пе-
ревиваемых клеточных линиях HeLa, Нер-
2, КВ, BSC-1, FL и др. с образованием   
синцития; в ряде культур формирует бляш-
ки [4]. 

Вирус чрезвычайно лабилен к воз-
действию физико-химических факторов: 
инактивируется под действием эфира, хло- 
роформа, дезоксихолата натрия, а также 
при рН 3,0 [29]. 

Вирус РСИ локализуется в клетках 
эпителия верхних дыхательных путей, 
поражая клетки мерцательного эпителия, 
выстилающие дыхательные пути, разрушая 
мукоцилиарный аппарат, который очищает 
дыхательные пути от патогенов и твердых 
частиц [23]. Воздействие РСВ на монону- 
клеарные клетки периферической крови in 
vitro снижает пролиферативную реакцию 
на фитогемагглютинин за счет высвобожде-
ния ингибирующих веществ из мононукле-
арных клеток [22]. 

При угнетении естественной рези- 
стентности организма, на фоне нарушения 
норм кормления (нарушение баланса мик-
ро- и макроэлементов, витаминов и т.д.) и 
содержания, вирус повреждает защитные 
механизмы дыхательной системы и желу- 
дочно-кишечного тракта, что активизирует 
размножение и колонизацию органов раз- 
личных микроорганизмов, относящихся к 
родам Escherichia, Salmonella, Yersinia, Cit- 
robacter, Klebsiella, Enterobacter, Shigella, 
Erwinia, Proteus и др., а также микроорга- 
низмов семейств Pasteurellaceae, Chlamy- 
diaceae, Rickettsiaceae, Mycoplasmataceae, 
родов Pseudomonas, Moraxella, Staphylococ- 
cus, Clostridium, Streptococcus и Cryptospori- 
dium [11]. 

РСВ КРС ограничивается дыхатель- 
ными путями и не влияет на репродук- 
тивную функцию и заболевания плода [32]. 

Источники возбудителя инфекции – 
больные и переболевшие животные, кото- 
рые в течение 12 месяцев после перебо- 
левания являются вирусоносителями и 
выделяют его из организма с носовыми 
истечениями, слюной, мокротой при кашле,  

выдыхаемым воздухом, истечениями из 
глаз [15]. 

Передача вируса внутри стада обыч- 
но происходит воздушно-капельным путем 
[14]. Естественная инфекция поражает как 
мясной, так и молочный скот [5]. В реги- 
онах с умеренным климатом заболевание 
обычно диагностируется в осенне-зимний 
период. Тем не менее инфекция может 
также наблюдаться и летом. В целом час- 
тота РСИ КРС прочно ассоциирована с 
плотностью популяции КРС в регионе и 
возрастом хозяина [6]. Наиболее воспри- 
имчивы к РСИ КРС телята в возрасте от 4 
недель до 4 месяцев, особенно в холодное 
время года (осень-зима). 

Инкубационный период возбудителя 
РСИ КРС составляет от 2 до 5 суток. В те-
чении инфекционного процесса различают 
три формы: субклиническую, острую и 
сверхострую [2]. 

Клинически заболевание характери- 
зуется лихорадкой и катаральным воспа- 
лением слизистых оболочек органов ды- 
хания, потерей аппетита, сильным кашлем 
с последующим развитием бронхопнев- 
моний и интерстициальных эмфизем, кото-
рые являются частью аллергических реак-
ций на инфекцию [7]. 

Начало заболевания внезапное и мо-
жет протекать с различной степенью тяже-
сти. При легкой форме у телят отмечается 
сухой кашель, истечения из носа и учащен-
ное дыхание. Температура тела повышает-
ся до 41 °C, но нет признаков общего дис-
комфорта. При своевременном обнаруже- 
нии заболевания и проведении симпто- 
матического лечения прогноз благопри- 
ятный [27]. При тяжелой форме пневмо-
нии, вызванной РСИ КРС, отмечается 
угнетение, анорексия, общий дискомфорт, 
одышка, учащенное дыхание, лихорадка от 
40 до 42 °С. Аускультация легких выявляет 
характерный треск, указывающий на эмфи-
зему. 

Острая тяжелая форма заболевания, 
связанная с инфекцией, была обнаружена у 
мясного скота [20]. 

При патологоанатомическом иссле- 
довании обнаружены поражения, пред- 
ставляющие собой многодольчатую кон- 
солидацию преимущественно в краниаль- 
ных долях легких. Гистологическое иссле- 
дование показывает синцитиальные клетки 
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в эпителии бронхиол и паренхимы легких, 
пролиферацию и/или дегенерацию эпите- 
лия бронхиол, альвеолярную эпителиза- 
цию, отек и формирование гиалиновых 
мембран [8]. 

Лабораторная диагностика инфек- 
ции включает выявление антигена вируса в 
патологическом материале от инфициро- 
ванных животных с использованием имму- 
нофлуоресцентного анализа (ИФА) или 
РНК вируса с помощью полимеразной 
цепной реакции в режиме реального вре- 
мени (ПЦР-РВ), выделение вируса в куль- 
туре клеток и определение сероконверсии к 
вирусу у выздоравливающих животных [1]. 

При постановке диагноза необходи- 
мо исключить такие заболевания, как ин-
фекционный ринотрахеит (ИРТ), вирусную 
диарею (ВД), парагрипп-3 (ПГ-3), рота- и 
коронавирусные инфекции КРС [28]. 

Как и при других респираторных бо-
лезнях вирусной этиологии, в основе про-
филактики РСИ КРС лежит система вете-
ринарно-санитарных и зоогигиенических 
мероприятий. Одно из ведущих мест зани-
мает специфическая профилактика, эффек-
тивность которой в идеальных условиях 
достигает 90–95 % [3]. Содержание живот- 
ных в хорошо проветриваемых помеще- 
ниях является обязательным для профи- 
лактики всех  респираторных  заболеваний.  

Вакцинация – еще один инструмент для 
предупреждения РСИ КРС. Для активной 
профилактики используют живые и инак- 
тивированные вакцины: «HIPRABOVIS 
4» (HIPRA, Испания), «Bovilis Bovi-past 
RSP» (Intervet International, Нидерланды), 
«Бови-шилд Голд FP5 L5» (Zoetis, США), 
«NASYM» (Laboratorios Hipra, Испания), 
«Бовилис Виста Once SQ» (Intervet Inc., 
США), «Большевак» (БелВитунифарм, 
Республика Беларусь) и др., а также спе- 
цифические гипериммунные сыворотки. 

Таким образом, анализ литератур- 
ных источников показал, что во многих 
странах РСВ КРС относят к числу наибо- 
лее важных патогенов молочного скота 
[25]. Характерная гетерогенность вирус- 
ного генома и его низкая точность в 
репликации является одной из наиболее 
важных особенностей, которые вирус 
использует для обеспечения выживания и 
персистенции в хозяине. Несмотря на 
относительно высокую изученность мно- 
гих вопросов, касающихся роли этого воз- 
будителя в возникновении респираторных 
заболеваний, в том числе в ассоциациях с 
другими вирусами, дальнейшее исследо- 
вание биологических свойств РСВ КРС, а 
также разработка средств диагностики и 
профилактики РСИ КРС остаются акту- 
альной задачей. 
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