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Souhrn

Arboviry jsou rozsadhlou skupinou RNA obalenych vird, primarné prenasenych vektory z kmene
¢lenovcel. Své jméno tato skupina virt odvozuje z anglického Arthropode Borne Viruses. Zastupci arbovird
vyvolavaji onemocnéni ozna¢ované souhrnné zoonozy. Jejich vektory (pfenaseci) jsou vétsinou rizné druhy
komart a klistat. Rezervoarem onemocnéni jsou ptaci, mali savci a néktefi prezvykavci zijici v tizkém
ekologickém vztahu jak s ¢lovekem, tak s parazitujicimi ¢lenovci. Arbovirové nakazy probihaji nejcasteji
pod obrazem meningitidy, febrilniho onemocnéni spojeného s vyrazkou nebo jako hemorhagické horecky.
Dulezita jsou hygienicko-epidemiologicka opatieni, ktera snizuji riziko kontaktt s vektory. Proti nékterym
zoono6zam existuji vakciny, nejen humanni, ale i veterinarni.

Klicova slova: Arboviry, transmise; vektory, epidemie; vakciny, zoonozy

UVOD

Arbovirova onemocnéni jsou vyvoladna viry s celosvétovym rozsifenim, byt v oblastech s teplym klimatem se
vyskytuji ¢astéji. Mezi arboviry fadime okolo 600 virti, z nichz zhruba 100 mtze infikovat clovéka a vice nez 20
z nich mtize zpiisobit zavazna onemocnéni. K infekei hmyzim vektorem dochézi sanim krve na viremickych zviratech
(rezervoarech virti). Clovék je v procesu $ifeni ndkazy obvykle slepym &lankem. Virus do lidského organismu pronika
sacim Ustrojim infikovaného hmyzu. Ojedinéle je mozny alimentarni prenos (pozitim mléka infikovanych zvirat)
anebo pienos vdechnutim kontaminovaného aerosolu. VétSina onemocnéni probihd asymptomaticky nebo se projevi
jako lehké chripkovité onemocnéni. Vyraznéjsi pomnozeni viru ve vaimavych tkénich vSak mtize vést i k zavaznym
poskozenim, a to mozku, kloubti nebo k porucham hemokoagulace, koagulopatii [1,2].

Do prvni zminéné Celedi Togaviridae tadime 32 virti pfenasenych komary, 8 z nich zptsobuje lidska onemocnéni
podobna dengue. Tito zastupci jsou organizovani ve dvou rodech Alphavirus a Rubivirus. Jedna se o obalené viry,
sférického tvaru a velikosti 65 — 70 nm v priméru. Kapsida je tvofena 240 monomery. Genom je tvoien linedrni,
nesegmentovanou pozitivni jednofetézcovou RNA o délce 10 000-12 000 nukleotidt [3].

Do rodu Alphavirus patii naptiklad virus encefalomyelitidy koni vychodniho typu (Eastern Equine En-
cephalitis, EEE), poprvé izolovany z mozku kong, ktery onemocnél v New Jersey, USA v roce 1933 [4]. O tfi roky
dtive, v roce 1930 byl poprvé EEE virus izolovan na Gzemi Argentiny, také z nemocného koné [4,7].
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Jeho vektorem jsou komati rodu Culiseta, Aedes, Coquillettidia a Ochlerotatus, sajici jak na konich, tak na lidech,
nékteré zminované rody upfednostiuji ptaky, a na savcich saji méné casto [10]. Subtyp I endemicky se vyskytujici
v Severni Americe a karibské oblasti mize infikovat lidskou populaci. Dalsi tii subtypy byly izolovany z koni,
opic, bazantd, hlodavct, ptaki ¢i vaénatct. Inkubaéni doba u lidi se pohybuje od 4, eventualné 5 do 10 dnu [5,6].
Pacienti typicky trpi silnymi bolestmi hlavy, horeckami, bolestmi svalt, zvraci, maji stievni potize. Posléze u nich
dochazi k dezorientaci, zachvatim, pacient upada do komatu. Humanni infekce jsou sice pomérné vzacné,
ale zavazné. Mortalita se pohybuje mezi 50 az 70 %. Ptezivsi ¢asto trpi mentalnimi a psychickymi poruchami,
véetné paralyzy ¢i dysfunkce kranialnich nervti. Dalsi vysoké procento pacientd umira nékolik malo let po prodélani
tohoto onemocnéni, a to na t€zké dlouhodobé nasledky.

Spojené staty udavaji mezi 5 — 10 piipady humanniho onemocnéni ro¢né (typicky na Floridé, v Georgii,
Massachusetts a New Jersey). Nejvnimavéjsi skupinou jsou lidé nad 50 let a déti pod 15 let véku [5]. Diagnostika
protilatek EEE se provadi z krve, mozkomisniho moku, v posledni dob¢ i z vytéru dutiny ustni (obvykle se jedna o [gM
»capture ELISA* a IgG ELISA testy). 1zolace vlastniho viru z klinického materidlu je nesmirné obtizna a bézn¢
se neprovadi, kromé laboratoii CDC (Centra pro kontrolu a prevenci nemoci) v Atlanté, USA. Do soucasnosti nejsou
k dispozici specificka antivirotika. Obvykle jsou pacienti udrzovani na podpurné terapii, podpofe dychani,
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opatfeni proti komariim, coby vektoriim onemocnéni [6,8].

Idealni ochranou je ockovani. Proti EEE viru je sice k dispozici nelicencovana ockovaci latka, ale pouze
v limitovaném mnozstvi a to v ramci specialniho programu vyvoje vakcin ve vojenském vyzkumném centru
USAMRIID (United States Army Medical Research Institute of Infectious Diseases, Ft. Detrick, Frederick, MD,
USA), pro laboratorni a vyzkumné pracovniky. Tato vojenska instituce disponuje experimentalnimi vakcinami
i proti viru zpisobujicimu encefalomyelitidu koni zapadniho typu (Western Equine Encephalitis, WEE).
Vzhledem k faktu, Ze se jedna o experimentalni ockovaci latky, plati zde vysoce specificky rezim jejich aplikace [9].

WEE virus byl poprvé izolovan Meyerem a spol. [13] z mozkové tkané dvou koni, ktefi onemocnéli béhem
epidemie v Kalifornii (San Joaquin Valley) béhem Iéta 1930. O dva roky pozdéji to byl pravé Meyer, kdo vyslovil
nazor, ze virus muze vyvolat stejné onemocnéni i u ¢lovéka. Tato hypotéza byla podlozena studiem tii humannich
ptipadt encefalitid u osob v uzkém kontaktu s konimi [13]. Obdobné¢ jako EEE virus, 1ze toto virové agens typicky
nalézt v oblastech Severni, Stiedni a Jizni Amriky a jeho vektorem jsou opét komafi (rody Culex, Aedes, Culiseta
a Anopheles). Mezi dosud znamé hostitele patii kiin, clovek, hlodavci, ptaci, hadi a zabi. Obrazek €. 1 shrnuje
zivotni cyklus pro EEE, WEE [12]. U ¢lovéka vyvolava encefalitidu a horecky s letalitou okolo 3-4%, prevazné
u déti a starSich osob [11].

V souvislosti se zminénymi ndkazami je nutné neopominout fakt, ze veterindfi maji v ruce ucinnou vakcinu
jak proti EEE, tak proti WEE virim vyvolavajicim onemocnéni u koni. V soucasnosti je shodné chovatelim koni
doporucuvano aby zvifata, kterd Zziji nebo prezimuji v jiznich oblastech, stejné jako v oblastech s celorocnim
vyskytem komart, byla o¢kovani, a to bud’ kazdych Sest mésicti anebo jednou roéné [12,13,29].

KOMAR

Obriazek 1. Zivotni cyklus vird — EEE, WEE (kresba Nora Botikova).
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V roce 1962 probchla velkd virovd epidemie onemocnéni encefalomyelitidou venezuelského typu
(Venezuelan equine encephalitis, VEE) v Kolumbii a ve Venezuele, jak mezi lidmi, tak mezi koiimi. Neslo o
neznamy virus — historicky byl opét poprvé izolovan jiz v roce 1938 [4]. Epidemie se objevila po extrémné silném
obdobi destll, coz maximalné vyhovovalo zivotnimu cyklu komara, ktefi funguji jako virovy vektor.

Jedna se opét o virus rodu Alphavirus a je rozsiten v centralni a Jizni Americe, najdeme ho v Mexiku a na
Floridé. Hlavnim vektorem je Culex protesi, dalsimi vektory jsou Aedes serratus, Cx. nigripalpus, Cx. taeniopus,
Cx. vomerifer, Cx. virgultus. Virus byl izolovan z divokych hlodavcti rodt Oryzomys, Zygodontomys a Heteromys,
krysy Sigmodon hispidus a Proechymis semispinosus a nékterych ptaki [9,14]. U ¢lovéka virus vyvolava horeénaté
stavy a encefalitidu [16]. K dispozici je v soucasnosti experimentalni nelicencovana vakcina, odvozena z
kandidatniho vakcina¢niho kmene V3526. Intenzivni vyzkum a vyvoj probiha na americkém USAMRIIDu [15].

Nejznaméjsim virem rodu Alphavirus je virus Chikungunya. Sviij ndzev dostal z lokalniho domorodého jazyka
Kimakonde (jazyk, kterym se hovofi v oblasti jihovychodni Tanzanie a severniho Mosambiku), kdy dany vyraz
popisuje pozici nemocného zkiiveného bolesti kloubt. Poprvé byl v letech 1952-1953 tento virus izolovan, a to
jak od pacienta, tak z moskytt, v prub&hu epidemie probihajici v Tanzanii [17].

Virus ma dva cykly: sylvaticky, probihajici mezi opicemi a stromovymi komary Aedes africanus, Ae. furcifer,
Ae. taylori a urbanni, zahrnujici ¢lovéka a synantropni komary Ae. aegypti, Ae. albopictus a Cx. pipiens fatigans.
V Asii probihaji tyto epidemie v cyklu mezi ¢lovékem a komary. Clovék slouzi jako jediny hostitel a amplifikator
viru. Vétsina epidemii se vyskytne béhem obdobi dest a polevi béhem obdobi sucha. Tento virus pochazi pivodné
z Afriky, hojné se vyskytuje v Asii [18]. U lidi zpisobuje horecku Chikungunya provazenou bolestmi hlavy, kloubd,
svald a exanthémem (Obr. ¢. 2).

Obrazek 2. Exantém u pacienta s Chikungunya
(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/5/5¢/2012-01-09 Chikungunya on the left feet at The Philippines.jpeg)

Inkubacni doba se pohybuje mezi 2-4 dny. Nemoc je charakteristicka nahlym nastupem horecky trvajici 3-7 dni,
bolestmi hlavy, slabosti, artritidou, bolestmi svalt a zad. Vyrazka se vykytne asi u poloviny ptipadt. Nékteii pacienti
trpi bolestmi kloubti mésice i roky po uzdraveni. Jsou popsany atypické manifestace onemocnéni, které specielné
v piipadé epidemii v Indii a na Mauriciu v letech 2004-2008 koncily fatalné. Obecné plati, Ze pacienti starsi 65 let
maji 50x vyssi pravdépodobnost umrti pfi atypickém priabéhu infekce nez osoby mladsi. Jednim z divodu
je pravdépodobna oslabend imunitni odpovéd’ starsiho organizmu [19-21].
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Ackoli se onemocnéni vyskytuje endemicky prevazné v Asii a Africe, virus odpovida za mnohé epidemie
v novych lokalitach, jako jsou ostrovy Indického oceanu nebo Italie nebo Francie [22,23]. Ta v roce 2014 potvrdila
4 ptipady, a to v ramci lokalné infikovanych obyvatel — v oblasti Montpellier [24].

Pro nas neni bez zajimavosti zachyceni prvniho potvrzeného ptipadu tohoto onemocnéni v Ceské republice.
Dr. Zelena a kolektiv autort referovala ve své publikaci z roku 2006 o importované nakaze, prokazané u 43-leté
Cesky, ktera onemocnéla v diisledku pobytu na ostrové Mauritius, v obdobi epidemie Chikunguy. Zena méla typicky
prubéh onemocnéni, a plné se uzdravila. Laboratorni prikaz provedeny v Narodni laboratofi pro arboviry v Ostravé
vyuzil sérologickou metodiku a komplement fixacni reakci [25].

Experimentalni nelicencovanou vakcinou opét disponujeamericky USAMRIID, stejné jako nékolik dalich
sveétovych pracovist [26]. VySe diskutovanému viru je blizce ptibuzny africky virus O nyong-nyong, poprvé
izolovany béhem velké epidemie v Ugandé v roce 1959 (XXXX). Jeho hlavnim vektorem je Anopheles gambiae
a An. funestus. Hostiteli viru jsou primati a netopyfi, vyjimecné ptaci. Virus vyvolava horecku s bolestmi hlavy,
kloubt, svali a vyrazkou. Letalita je nizka [27,29].

Velmi vyznamna byla epidemie, ktera probéhla v letech 1951 — 1961, a to v Ugandé¢, Keni, Tanzanii, postupné
zasadhla také Zaire, Malawi a Mosambik, a infikovala pfes dva miliény lidi (bez obéti na Zivotech) [28].

Laické vetejnosti jen minimalné znamy Sindbis virus (Obr. ¢. 3). Poprvé byl izolovan jiz v letech 1952-1953
v egyptské vesnici Sindbis. V roce 1971 byl zachycen na Slovensku — byl pfitomen v jatrech tazného ptaka,
rakosnika obecného (Seled’ pénicoviti). V Ceské republice byly dosud detekovany pouze protilatky u savei luznich
ekosystému Moravy. Virus je k nam pravdépodobné Sifen taznymi ptaky a ti jsou nakazeni ptes vektory — komary
rodu Culex [31-33].

Onemocnéni u lidi se projevuje 3 az 4 dennimi hore¢natymi stavy, ipornymi bolestmi hlavy a pohybového
Gistroji, véetné mirné Zloutenky a exantémem lokalizovanym na hrudniku a kon&etindch. Unava mtize posléze
u pacientll pretrvavat od nékolika tydnti az po mésice. V nékterych ptipadech se miize rozvinout i chronicka artritida.
V soucasnosti se s timto virem potyka sever Evropy, hlavné finska populace. Studie poukazuji na Sestinasobny
vzestup protilatek proti Sindbis viru v této skandinavské populaci béhem poslednich tficeti let. Navic panuje
domnénka, ze celkova data jsou silné podhodnocena. Kromé severni Evropy jsou tato zndma onemocnéni z oblasti
severni Afriky, stejné jako z Ugandy [30].

Obrazek 3. Schéma Sindbis viru (kresba N. Bostikova).

Druhé ndmi zminovana celed’ Flaviviridae zahrnuje vice nez 80 virovych zastupct. Zastupce rodu Flavivirus
(napf. virus Japonské encefalitidy, viry Dengue, virus zluté zimnice, viry klistové encefalitidy) fadime mezi
arboviry. Flaviviry, ptivodem z Afriky, jsou nyni rozsifeny celosvétove. Prvni zpravy o nemocech, které vyvolavaji,
jsou znamy uz ze 17. stoleti. Spisovatel Josef Conrad se potykal s disledky zluté zimnice v Kongu v dobé¢, kdy zde
psal v roce 1902 svoji novelu Heart of Darkness.
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Jedna se o jednofetézcové obalené RNA viry s pozitivni polaritou vldkna. Velikost jednotlivych zastupct této
virové Celedi je obdobna, pohybuje se mezi 40-65 nm, stejné jako velikost genomu, typicky okolo 9 500-12 500
nukleotidi (Obr. ¢. 4). RNA koduje tii strukturalni proteiny a sedm nestrukturalnich proteinti. Hlavni virionovy
povrchovy protein E hraje zasadni roli v procesu membranovych fazi. Proto je vétSina neutralizaénich protilatek
tvofena proti tomuto proteinu a tim padem i vyvijené vakciny proti flavivirim obsahuji E antigen [2,11,34].

E dimer M protein

T=3 Capsid T=3-like orgar]ization
of surface dimers

Obrazek 4. Obecna struktura Flavivira [35]. © ViralZone 2010, Swiss Institute of Bioinformatics

V posledni dobé ostre sledovanym zastupcem této ¢eledi je Zika virus. Poprvé byl identifikovan v roce
1947 u tii opic (Macaca mulata) v ugandském pralese Zika (odtud také pochazi nazev viru). V roce 1952 byl
pak virus objeven u lidi v Ugand¢ a v Tanzanii [36].

Virus ptivodné cirkuloval v Africe, jihovychodni Asii, oblastech Pacifiku. Dnes jeho vyskyt hlési vice nez
40 zemi svéta. Evropa se potyka s importovanymi nakazami, které hlasi Portugalsko, Svédsko, Italie,
Holandsko, Spanélsko, Svycarsko, Dansko & Rakousko. Poprvé, mimo Afriku &i Asii, byly informace o tomto
viru dany do souvislosti s epidemii na ostrové Yap (Mikronésie), v roce 2007. Zde bylo laboratorné potvrzeno
celkem 185 nemocnych. V letech 2013 a 2015 prob&hly masivni epidemie Zika virem ve Francouzské
Polynésii (32 000 infekei v populaci o 270 000 lidech, 80 % infekci probéhlo asymptomaticky) a v Brazilii,
stejn¢ jako v Kolumbii a v Africe. VE&dci se domnivaji, ze virus se dostal do Brazilie z Francouzské Polynésie
béhem mezinarodniho zavodu kanoi v srpnu 2014 [37-40].

Vektorem Zika viru jsou komati rodu Aedes (A. aegypti, A. albopictus, A. africanus, A. luteocephalus,
A. vitattus, A. furcifer). Rezervoar dosud zndm neni. Nejvétsi obavy v souvislosti s globalnim rozsitenim viru
vyvolavaji komarti druhit A. aegypti a A. albopictus. Oba dva tyto druhy jsou schopny globalni migrace
a prizptisobeni se zménam klimatu [41].

Inkubacni doba onemocnéni zpiisobené¢ho Zika virem se odhaduje na nékolik dnti. Symptomy zahrnuji
horecku, kozni vyrazku, konjunktivitidu, bolesti kloubt a svalli, nevolnost, vyrazné bolesti zad a hlavy.
Obvykle tento stav pretrvava dva dny az tyden. Mezi odborniky doslo ke shod¢, ze Zika virus zplsobuje
mikrocefalie a Guillain-Barré syndrom. Vztah k dal§im neurologickym komplikacim je pfedmétem sledovani.
Typicky onemocni kazdy paty virem infikovany ¢lovek [41,42].

Z hlediska terapie je tfeba nemocnym zajistit dostatek odpocinku, pacienta hydratovat a snazit se snizit
bolestivost a horecku klasickymi medikacemi. Nicméné se nedoporucuje podavat aspirin a nesteroidni
na pocatku rozvijejici se infekce zamezit rozlisSeni mezi Zika virem a dengue onemocnénim. V piipadé
nerozeznani dengue a nespravné 1é€by by mohlo dojit k fatdlnimu ohroZeni pacienta na zivoté. Z tohoto divodu
je velmi dilezita v€asna laboratorni diagnostika. Virus Zika Ize detekovat v krvi pacienta béhem prvniho tydne
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infekce. VySetfeni lze provést pomoci molekuldrné genetického testu PCR, ktery detekuje pritomnost Zika virové
RNA. Vakcina proti Zika viru neni k dispozici.

V soucasné dob¢ panuje nazor, ze po prodélani tohoto onemocnéni je ¢lovek vuéi dalsi infekci imunni [42].
Postupné se rozsifuji znalosti o transmisi viru, kdy kromé jiz podrobné diskutovaného pfenosu pomoci komatich
vektort, byl Zika virus detekovan v matetském mléce, ale zatim nebyl timto zptisobem potvrzen pienos na kojené
dité. Spojené staty vydaly 2. tinora 2016 informaci o pfenosu Zika viru pohlavnim stykem u pacienta z texaského
Dallasu. Doslo k pfenosu od partnera, ktery si ptivezl Ziku z tropické oblasti po kousnuti komarem. CDC vydalo
nasledné doporuceni o pouzivani kondomi u muzi, kteti cestovali ¢i cestuji do oblasti s vyskytem infikovanych
komart a doporuceni k sexualni abstinenci s t€hotnymi partnerkami. Tento tak diskutovany ptenos pohlavni cestou
neni ve skutecnosti prvnim znamym piipadem. V roce 2008 infikoval americky védec, zabyvajici se problematikou
virti, prendSenych moskyty v Senegalu, svoji Zenu a publikoval tuto informaci v rdmci své studie vydané v roce
2011. Taktéz je popsan ptipad, kdy se v roce 2014 vratil muz z Cookovych ostrovil a jeho ejakulat byl pozitivni
na Ziku po dobu 62 dnti od té chvile, kdy onemocnéni vypuklo. Jsou publikovany prvni informace o pfitomnosti
Zika viru ve slinach a moci, ale patogeneze je dosud neznama. Dalsi druh pienosu oznamilo brazilské Sao Paulo
3. Ginora 2016, a to krevni transfuzi. Darci krve v Brazilii zacali byt proto okamzité dotazovani na svoji
cestovatelskou historii [40-44].

Rocio virus byl dosud spolehlivé identifikovan pouze v Brazilii. V sedmdesatych letech minulého stoleti vyvolal
velkou epidemii zavaznych meningoencefalitid v jiznich ¢astech Sao Paula. Epidemie zasahla vice nez tisic lidi,
zemielo 10 % infikovanych. Rocio virus miize u pacienta vyvolat encefalitidu, ktera je ve zhruba 10% ptipada
fatalni. V priblizné 20% ptipadl nastavaji u pacientl trvalé neurologické zmény [57]. Virus fadime mezi BSL3
biologicka agens, tzn. agens vysoce nebezpecna, vici kterym nemame v soucasné dob¢ vakcinu.

Pienasi se dvéma komatimi vektory — Psorophora ferox nebo Ae. scapularis. Tento hmyz funguje jako vektor
mezi rezervoarem viru-divokymi ptaky a ¢lovékem. Nejcastéji jsou infikovani muzi, pracujici v zemédélstvi.
Nicméné jsou znamy i piipady nakazenych déti a starSich osob. Typické symptomy onemocnéni jsou bolesti hlavy,
zvraceni, konjunktivitida, faryngytida a nékteré neurologické symptomy typu dezorientace ¢i zmatenosti, stejné
jako svalové slabosti. Jsou popsany, jak je zminé€no vySe, encefalitidy, a to v pozdé¢jsim stadiu onemocnéni.

N S

mesice vyskytu onemocnéni biezen, duben a kvéten [45,46].

St. Louis virus je opét pienasen komary. Infekce timto virem je podle v§eho zna¢né podhodnocena. Odhaduje
se, ze zachycujeme jen asi jedno procento nemocnych. Pfenos tohoto viru probiha pies fetézec komar-ptak-komar.
Ptaci jsou primarnimi hostitely viru. Infekce se objevuje plizivé — nejprve jako nespecifické febrilni potize, které
se postupné rozvijeji do meningitidy ¢i encefalitidy. S vékem riziko tohoto onemocnéni u ¢loveka stoupa.

Ve Spojenych statech se epidemie St. Luis viru objevuji periodicky, ptednostné v obdobi pozdniho léta a Casného
podzimu. V jiznich statech USA, kde je podnebi teplejsi pak je onemocnéni zaznamenavano po cely kalendaini rok.
Virus ziskal jméno podle epidemie encefalitidy mezi obyvatelstvem v oblasti okolo mésta St. Louis v roce 1933.
Nejvaznéjsi prubéh méla infekce u pacient ve vyssich vékovych skupinach [4]. Neni bez zajimavosti, ze ackoli
geograficky se virus vyskytuje i v Kanad¢ a Argenting, pfipady humanniho onemocnéni jsou detekovany pouze
v USA — majoritné ve vychodnich a centralnich statech.

Inkubacni doba se pohybuje mezi 5 az 15 dny. Mezi typické symptomy patii horecka, bolesti hlavy, malatnost,
zavraté. Tento stav obvykle pretrvava po dobu nékolika dni az jednoho tydne. Nékteti pacienti se uzdravi zcela
spontanné, jini pocit'uji nasledky typu ztuhlého krku, zmatenosti, dezorientace, nejistoty po delsi dobu. V zavaznych
ptipadech mohou pacienti upadnout do kématu. Mortalita je udavana kolem 8%, z toho 20% pacientti je starSich
60 let. Okolo 40% déti a mladych lidi do 25 let projde pouze stadiem horecky a bolesti hlavy, zatimco u pfiblizné
90% starsich osob mize dojit k rozvoji vyvinout encefalitidy. Opét ani v tomto piipadé neni stale dostupna vakcina,
stejné jako neni k dispozici specificka antivirova medikace.

St. Luis virus je specificky svoji velkou genetickou variabilitou — vyskytuje se v sedmi hlavnich liniich,
rozdélenych do 14 skupin [47,48].
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Ttetim zajimavym virem z probirané ¢eledi je Murray Valley virus, opét pienaseny komary (Cx. annulirostris).
Jeho ptirodnim rezervoarem jsou pelikani, kon¢ a skot.

U mnohych infikovanych osob probiha infekce asymptomaticky. Pokud ma onemocnéni symptomaticky prabeh,
objevuje se horecka, bolesti hlavy, zvraceni a silna inava pacienta. N&kteii pacienti se vyznacuji zmatenosti,
poruchami spanku, maji problémy s mluvenim, koordinaci, objevuji se u nich mozkové infekce. Mortalita mtize
v prib¢hu epidemie dosdhnout az 20%. Virus se objevuje na Nové Guineli, v oblastech severozapadni a jihovychodni
Australie, obzvlasté v obdobi silnych destt, zaplav a horkého pocasi. V roce 2011 dramaticky vzrostla aktivita
viru v endemickych oblastech jeho vyskytu v jihovychodni Australii. Predchazely ji velké epidemie v letech 1951,
1956 a 1974. Virus byl poprvé izolovan béhem epidemie v roce 1951. Dosud nebyla vyvinuta vakcina ani 1éky,
které by byly specificky pouzitelné proti tomuto viru [49-51].

Az do roku 2016 ¢eled’ Bunyaviridae, nyni podle aktualni klasifikace Mezinarodni komise pro klasifikaci vira
(ICTV — International Committee on Taxonomy of Viruses) fad Bunyavirales zahrnuje jak viry zivoc¢isné, tak
rostlinné. U ¢loveéka vyvolavaji Siroké spektrum klinickych pfiznakd — od pomérné nezavaznych az po zivot
ohrozujici hemoragické horecky, akutni respiraéni onemocnéni nebo encefalitidy.

Vsechny viry tvofi obaleny virion o velikosti 80 az 120 nm v priméru. Geneticka informace (jednofetézcova
RNA) je rozd¢lena do tii segmentti L, M a S. Rozélenéni do segmentdl umoziiuje ¢astou reorganizaci genomu a tim
zménu virulence. Virion na svém povrchu exprimuje dva povrchové glykoproteiny G1 a G2, nukleoprotein N
a transkriptazovy protein L. Biologické a biochemické vlastnosti obdobné jako mechanismy replikace se pon¢kud
1isi v rameci jednotlivych virovych rodu [13]. Tyto viry cirkuluji v pfirodé ve velkém mnozstvi u riznych druht
obratlovct a jsou pfenaseni mezi obratlovci, véetné ¢loveéka, krev sajicim ¢lenovcem- komarem, poustni mouchou
(rod Phlebovirus) (Obr. €. 5) nebo klistétem.

Obrazek S. Poustni moucha
(https://pt.wikipedia.org/wiki/Ficheiro:Phlebotomus_pappatasi bloodmeal begin.jpg)
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Diive zminénému viru LaCrosse je blizce piibuzny virus Tahyia (rod Orthobunyavirus). Oba dva viry patii
do prvni ze Ctyf antigennich podskupin tzv. skupiny vird kalifornské encefalitidy — nazvané podle viru
kalifornské encefalitidy (CEV). Virus Tahyiia byl v Evropé poprvé izolovan Bardosem a Danielovou v roce 1958
z komarti Ae. caspius a Ae. vexans na vychodnim Slovensku u obci Tahyfia a Krizany. Posléze doslo k zachytim
v dal§ich evropskych zemich — Polsku, Italii, Francii a také na asijském kontinentu (Cina) a v Africe. V Ceské
republice byl v poslednich letech zachycen na jizni Moravé, Ostravsku, v povodi Vltavy, Labe a Ohfe, v oblastech
kolem Neratovic.

Onemocnéni Tahyiia virem dosud neprobéhlo u zadného pacienta fatalng, nicméné pravé vyse zminény blizce
pribuzny virus LaCross je realnou hrozbou détské populace ve stiedozapadnich oblastech USA — muze vyvolat
zavaznou, eventualng smrtelnou encefalitidu. Tahya virus se vyznaluje piirodni ohniskovosti — nejéastéji
se vyskytuje v oblastech opakované zaplavovanych luznich lest, kde se velmi dobfe lihnout komari. Hostiteli viru
prasat, divokych vepit a ptakti [31]. V pripad¢ infikované zvéie ma virémie inaparentni pribéh. Naopak u clovéka
virus zpusobuje tzv. ,,valtickou horecku®, prevazné s ptiznaky podobnymi chtipce. Nazev valticka horecka byl
onemocnéni dan diky prvnim pacientim diagnostikovanym ve valtické nemocnici v roce 1960. Jednalo se
o nemocné trpici hore¢natymi stavy nejasného ptivodu. Prvni izolace viru z krve lidského pacienta byla provedena
v roce 1972. Pacient vykazoval symptomy chfipkového onemocnéni [53-55].

Nemoc se objevuje piedevsim v 1ét€ a v ¢asném podzimu hlavné u déti. Vyznacuje se inkubacni dobu okolo
3 az 4 dnd. Velka cast piipadii onemocnéni probiha asymptomaticky. Pokud se onemocnéni rozvine, tak nejcastéjsi
je forma chiipkova. U zhruba 30 % pfipadu se vyvine tzv. plicni forma, pacienti trpi pneumonii, eventualné
bronchopneumonii nebo zanétem pohrudnice. Dal§i moznou formou onemocnéni je revmatoidni forma nebo forma
bfisni, vyskytujici se u zhruba 10 % pacientii. Popsana byla také tonzilarni forma, u 7 % pacientd, kterou
centralni nervovy systém (CNS) — asi 3 % pacientl trpi meningitidou. Charakteristicky je nahly nastup horecky,
bolesti hlavy, svald, zanét hrtanu, nevolnost, bronchopneumonie, stfevni poruchy, anorexie, bolesti kloubi,
meningitida a dalsi znaky postizeni CNS. Dosud nebyla zaznamenana zadna timrti [31,32,56].

V roce 2002 probéhla serologicka studie na vzorku celkem 497 rezidentd, ktefi byli vySetieni na pfitomnost
protilatek vici virim, pfenasenym komary. Jednalo se o obyvatele, ktefi zili v oblastech zasazenych silnymi
zaplavami. Protilatky specificky proti Tahyna viru byly detekovany u 82 osob, tj. 16,5 % populace.

ZAVER

V posledni dobé¢ jsou arbovirové nakazy castym predmétem zajmu vefejnosti a jejich vyskyt byva neziidka
interpretovan jako prekvapivy. Neni tomu tak — arboviry nejsou v zadném piipadé novym fenoménem, naopak
existuji zde po staleti. Je to naopak ¢loveék a jeho pisobeni (globalizace, urbanizace, necitlivé zasahy do pfirody,
poruchy zemského povrchu v dusledku lidské ¢innosti), kdo umoziuje a usnadnuje adaptace arbovirovych vektort
a jejich rozsifovani do dosud nezasazenych oblasti, a tim i rozvoj epidemii.

Ekologické faktory, jako jsou dlouhé silné desté ndsledované zaplavami, umélé zaplavovani luznich lest,
obnovovani mokfadt podporuje mnozeni populaci komart a umoziuje nartst incidence infekénich nemoci
prenasenych komary, dokonce i v lokalitich mirného podnebniho pasu. I vzhledem k neexistenci vakcin proti
vétsing zminovanych arbovird, je dilezité vyvinout a uplatiovat optimalni obranné strategie (moskytiéry, obleceni
s dlouhymi rukavy a nohavicemi pfi pobytu venku, domy vybavené okennimi sitémi, likvidace stojatych vod coby
zdroje lihnuti komart).

Vhodné je aplikovat insekticidy (dnes jiz existuji typy, které pfinaseji rychlé vysledky a zaroven minimalné
zatezuji zivotni prostiedi). Svétova zdravotnicka organizace (WHO) doporucuje provadét epidemiologickou
surveillance u komart zahrnujici sledovani poc¢etnosti populaci, stejné jako sledovani jejich lihnist’, sledovani
ptitomnosti virtt v komarech a nemocnost lidské populace v obdobi aktivity komart pomoci klinickych vySetfeni
a sérologie, stejné jako testovani protilatek u domadcich a volné¢ zijicich obratlovct.
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