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Autorsky referat

Velbloudi jsou v dne$ni dob¢ fazeni mezi vyznamna hospodarska zvifata, u kterych
je potieba znat mozna onemocnéni. V této literarni reserSi byly popsany jednotlivé
choroby, které mohou postihovat velbloudy (rod Camelus). Hlavni rozdéleni bylo
provedeno podle typu piivodce na virové, bakterialni a bakterialni onemocnéni zptisobené
riznymi pivodci. V téchto podskupindch byly choroby dale rozd€leny do celedi, které
odpovidaji viru nebo bakterii, kterd je zpiisobila. U jednotlivych onemocnéni je podrobna
charakteristika, podle které¢ by se nemoc mohla urcit, jako je napiiklad morfologie

puvodce, vyskyt choroby, zpiisob pfenosu, charakteristické symptomy, 1é¢ba a prevence.

Celkem jsem zaznamenala 28 druhtt onemocnéni postihujicich velbloudy.
Vysledkem této prace bylo uspofadéni dosazenych informaci, které poukazaly, Ze mezi
nejcastéj$i a nejprobadanéjsi onemocnéni fadime velbloudi nestovice, kontagiozni
ekthymu, papilomatdzu, coz jsou onemocnéni, ktera s Sebou nesou dermatologické zmény.
A naopak onemocnéni, ktera jsou pro velbloudy nepatogenni, fadime mezi méné
probadané a zaroveil méné Casté, coZ jsou napiiklad rift valley horecka, bovinni virova

diarea, kataralni horecka, bruceldza, leptospirdza a jiné.

Kli¢ova slova: Camelus, Camelus dromedarius, Camelus bactrianus, infek¢ni

onemocnéni, nakaza, patogenni nemoci



Author’s abstract

Camels are now ranked among the major livestock and so it is necessary to know
their possible diseases. In this literary research, various diseases that can affect camels
(genus Camelus) were described. Main distribution was carried out according to the type of
agent to a viral, bacterial and bacterial diseases caused by various agents. These disease
subgroups were further divided into families which correspond to a virus or bacterium that
causes the disease. The thesis contains a detailed characteristics which can lead to disease
determinativ; for example morphology of the agent, the incidence of the disease, mode of

transmission, the characteristic symptoms, treatment and prevention.

| recorded a total of 28 types of diseases affecting camels. The result of this thesis
was the organization of obtained information that indicated that diseases that carry
dermatological changes, such camelpox, contagious ecthyma, or papillomatosis, are the
most common and most documented diseases of camels. Conversely, diseases that are non-
pathogenic for the camels, such as Rift Valley fever, bovine viral diarrhea, bluetongue,
brucellosis, leptospirosis and others, is possile to rank among the less explored and less

frequent.

Key words: camel, Camelus, Camelus dromedarius, Camelus bactrianus, infectious

diseases, infection, pathogenic disease
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Seznam pouzitych zkratek:

CNS o centralni nervova soustava
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NCBI - National Center for Biotechnology Information (Narodni centrum
pro biotechnologické informace)
OIE - The World Organisation for Animal Health (Svétova organizace pro
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1. Uvod

Velbloudi jsou jedni z nejvyznamnéjsich hospodatskych zvifat vyskytujicich se na
uzemi Severni a Zapadni Afriky, Blizkém Vychod¢ a Jizni a Centralni Asie (Kohler-
Rollefson et al., 2001; Wardeh, 2004) a Australie (Lapidge et al., 2008).

Tito savci se chovaji predevsim pro transport biemen, produkci masa, mléka, viny,
kize a Vv neposledni fad¢ pro vyuziti trusu jako otopu (Kohler-Rollefson et al., 2001;
Wardeh, 2004; Fowler, 2010). Rozsiteni chovu je zalozeno na schopnosti adaptibility
aridnim podminkam (Dorman, 1984; Yagil, 1985; Wardeh, 2004) oproti hospodaiskym
zviratim evropského typu, ktera na tyto klimatické podminky reaguji negativné. Velbloudi
maji mensi naroky na vodu, kvalitu a mnozstvi krmiva, jako na dalsi aspekty chovu, a to se
neprojevuje natolik velkym poklesem produktivity v zéavislosti na zhorSené podminky

chovu, jako je tomu u jinych hospodatskych zvifat (Sweet, 1965; Wardeh, 2004).

Navzdory vysoké odolnosti viici vnéj§im vliviim miize byt chov velbloudt razantné
ovlivnén virovymi a bakteridlnimi nemocemi, které maji negativni dopad na produktivitu a
vyvoj jedince (Cockrill, 1979; Kohler-Rollefson et al., 2001; Abbas & Omer, 2005). V
ramci tohoto tématu neni pfili§ ucelena a podrobna prace, kterd by kompletné popisovala

danou problematiku, tedy virova a bakterialni onemocnéni velbloud.

1.1. CiL PRACE

Cilem této bakalaiské prace byla kompletace dostupnych informaci formou literarni
reSerSe Vramci virovych a bakteridlnich ptvodcii zplsobujicich rizna onemocnéni u

velbloudi (rod Camelus).

Prace méla popsat vyskyt a zplisoby pienosu virovych nebo bakteridlnich ptivodci,
kteti zpusobuji zménu morfologickych vlastnosti a fyziologickych procesu v téle
velblouda. Tyto informace jsou nepostradatelné K porozuméni onemocnéni a zahajeni

vhodné a v¢asné 1éCby.



2. Literarni reSerse

2.1 CHARAKTERISTIKA RODU VELBLOUD (Camelus)
2.1.1 Taxonomie

V této taxonomii, ktera je aktualni dle taxonomické databaze NCBI - National
Center for Biotechnology Information (NCBI, 2013), mizeme sledovat podrobné zatazeni

velbloudl v systému:
Ttida: Savci (Animalia)
Podtiida: Zivorodi (Theria)
Nadrad: Placentalové (Eutheria)
Rad: Kytokopytnici (Cetartiodactyla)
Celed’: Velbloudoviti (Camelidag)
Rod: Velbloud (Camelus)
Druh: velbloud jednohrby (Camelus dromedarius)
Druh: velbloud dvouhrby (Camelus bactrianus)

Druh: divoky velbloud dvouhrby (Camelus ferus)

Podle genetickych vyzkumt se ¢eled’ velbloudovitych tadi do fadu kytokopytnikd,
ktery podle Price et al. (2005) zahrnuje druhy z byvalych fadu kytovet a sudokopytniki.
Dale je divoky velbloud dvouhrby (Camelus ferus) nové zarazen, jako tieti druh rodu
Camelus (Ji et al., 2009).

Pro celed’ velbloudoviti existuje jesté jedno rozdéleni, a to na velbloudovité nového
svéta, kam fadime rody lama a vicugna, a starého svéta, kam patii velbloud dvouhrby,
jednohrby a dvouhrby divoky (Fowler, 2010). V Ptiloze ¢. 1 je ptehledné vyznacen
celosvétovy vyskyt velbloudl jednohrbych a dvouhrbych.



2.1.2 Evoluce, puvod a domestikace

Pied zhruba 82 miliony let v obdobi ranného Eocénu zacdaly vznikat jednotlivé
Celedi tadu sudokopytnik. Jako vrcholné obdobi vyvoje této cCeledi povazujeme
Pleistocén, kdy velbloudoviti zahrnovaly tfi kmeny, a to: Camelopini, Camelini a Lamini
(Mason, 1979; Fowler, 2010).

Za hlavni oblast ptuvodu téchto savctli je povazovana Severni Amerika, odkud dale
cestovali na zapad do Asie. Velbloudi migrovali do Asie zejména za lepSimi podminkami,
a tim si zajistili moznost dal§iho vyvoje (Mason, 1979; Wernery & Kaaden, 2002; Fowler,
2010).

Dalsi fazi migrace velbloudii byla cesta skrz Asii na zépad pies dneSni Vychodni
Evropu a Blizky Vychod. Velbloudi se touto cestou dostali, az na zemi Severni Afriky,
odkud putovali na zapad k Atlanskému ocednu a na jih, kde se dnes nachdzi Tanzanie

(Fowler, 2010).

Diky témto migra¢nim cestam je velice pravdépodobné, ze se dromedafi vyvinuli
Z drabafii, ktefi se v dneSni dobé nachazeji na tizemi Asie a dromedafi, ktefi naopak

zaujimaji oblast Severni Afriky (Fowler, 2010).

Domestikace neboli zdomacnéni velbloudt je casové odlisné v zavislosti na
jednotlivém druhu. U velblouda dvouhrbého se ptedpoklada obdobi kolem 2 500 pt. n. I.
v oblasti dne$nich hranic Turkmenistanu a IrAnu pobliz vychodniho bfehu Kaspického
mofe. U dromedarti k domestikaci doslo dfive, a to pfiblizn¢ v dobé 3 000 pi. n. |. na

uzemi Arabského poloostrova (Mason, 1979; Wernery & Kaaden, 2002; Fowler, 2010).

2.1.3 Morfologie a charakteristika velbloudi

Velbloud je sice fazen mezi ptezvykavce, ale podle Tabulky ¢. 1, ktera popisuje
rozdilné anatomické a fyziologické znaky mezi velbloudy a piezvykavci, je vidét, ze ne

zcela zapada mezi bézné prezvykavce.



Tabulka 1: Rozdil mezi velbloudy a prezvykavci (zdroj

: Wernery & Kaaden, 2002)

znaky velbloudi prezvykavci
evoluce e vyvojove se rozchazi zhruba e vyvojove se rozchazi zhruba
pied 40 miliony lety pied 40 miliony lety
ovalné ¢ervené krvinky, malé e kruhové¢ cervené krvinky,
krev 6,51 velké 10
z bilych krvinek prevladaji e 7 bilych krvinek ptevladaji
neutrofily lymfocyty
koncetiny prsty chranéné mozolem e kopyto

travici soustava

vraceni nazvykané stravy

K opétnému zvykani a polykani
anaerobni fermentace

3 komorovy zaludek, rezistentni
vicéi nadmuti, vrstevnaty
dlazdicovy epitel

2 7laznaté vaky slouzici jako
zasobarna vody

e vraceni nazvykané stravy
K opétnému zvykani a
polykani

e anaerobni fermentace

¢ 4 komorovy zaludek, citlivy
vici nadmuti, papily

e 7adny zldznaty vak

rozmnozovani

fizena ovulace, absence
estralniho cyklu, folikularni
cyklus

rozmnozovani vleze
diftizni placenta

plod kryt epidermalni
membranou

chrupav¢ity vrchol penisu
prodlouzena ejakulace

e spontanni ovulace, estralni
cyklus, nefolikuldrni cyklus

e rozmnoZovani ve stoje

e kotyledonové placenta

e plod neni kryt epidermalni
membranou

e vrchol penisu neni tvofen
chrupavkou

e kratka, ale intenzivni
ejakulace

mocova soustava

ledviny s hladkym povrchem,
ovalny tvaru

Casté tvoreni uretralniho
divertiklu u samic

e ledviny s hladkym povrchem,
lalo¢natého tvaru

e samice netrpi uretralnim
divertiklem

Dtlezitymi anatomickymi znaky velbloudu jsou, pro né tak charakteristické, hrby

tvofené tukovou tkani, dlouhé koncetiny s mozolnatymi prsty (viz Pfiloha ¢. 2 a 3),

mozoly na hrudniku a kloubech, dlouhy krk, velkd hlava s menSima uSima, o¢i kryté

fasami a uzaviratelné nozdry. Barva srsti v odstinech od bézové po tmavé hnédou (Ouajd

& Kamel, 2009; Fowler, 2010; Kohler-Rollefson et al., 2001).

Zvlastnosti u samcti jsou pravé Spicaky, které jsou velmi nebezpecnou zbrani pii

soubojich v dob¢ pafeni a obraceny penis, ktery umoziuje pareni vleze (Mukasa-Mugerwa,

1981; Wernery & Kaaden, 2002). Dilezitou vlastnosti samic je schopnost setrvani v laktaci

i vdobé, kdy je organismus dehydratovany (Wernery & Kaaden, 2002; Wardeh, 2004).




Déle maji vemeno tvorené ze Ctyi ¢tvrti se Ctyimi struky a ve vétSiné ptipadi rodi pouze

jedno mlade (Fowler, 2010).

Fyziologie velblouda je unikatni ve schopnosti adaptace na nepfiznivé podminky
okolniho prostiedi. Dulezitym prvkem adaptace je hrb, ktery slouzi jako zadsobarna tuku na
nepiiznivé obdobi, dale schopnost vydrzet vysokou deryhadraci, kterd miize dosahnout na
37 %, kterd by pro ostatni savce byla smrtelnd. Tato schopnost je mozna diky ovalnému
tvaru ¢ervenych krvinek, které umoznuji dehydratace, a poté rychlou dehydrataci (Wernery
& Kaaden, 2002; Ouajd & Kamel, 2009; Fowler, 2010). Velbloud je schopny béhem 2
minut vypit 200 1, coz by bylo pro jind zvitata smrtelné (Ouajd & Kamel, 2009). Dalsim
vyznamnym znakem je minimalni ztrata vody z téla, kdy moc je vysoce zahusténa a trus je

zcela suchy (Cockrill, 1979; Wernery & Kaaden, 2002; Ouajd & Kamel, 2009).

Velbloudi se vyskytuji v podobé dvou morfologicky se liSicich druzich a jednoho
poddruhu. Vzajemna odlisnost téchto druhti je zptisobena aklimatizaci na rozdilné ptirodni

podminky, ve kterych ziji (Cockrill, 1979; Fowler, 2010).

Velbloud jednohrby neboli dromedar je typicky pro sviij jeden hrb a vychlipeninu

mékkého patra zvanou ,,Dulaa“. Stavbou téla je Stihlejsi, ale zalezi na jednotlivych
plemenech, které jsou zaméfena na produkcei, sport nebo k noseni nakladt (Wardeh, 2004;
Ouajd & Kamel, 2009; Fowler, 2010). Vaha téchto zvitat se pohybuje do 650 kg, dosahuji
vysky ptiblizn€¢ dvou metrid v kohoutku a srst maji bézovou, az hnédou s primérem vlasu

do 50 u (Fowler, 2010).

Velbloud dvouhrby neboli drabaf je typicky pro své dva hrby a absenci ,,Dulay®.

Stavba téla je mohutnéjsi, kde vaha dosahuje do 700 kg a celkova vyska stoupa k 195 cm.
Charakteristickym znakem je pravidelnd vymeéna srsti, kterd v zavislosti na ro€nim obdobi
méni svou délku a barvu, kdy v letnich mésicich maji drabafi krat$i bézovou, az svétle

hnédou srst a v zimnich mésicich srst delsi a tmavsi (Cockrill, 1979; Fowler, 2010).

Divoky velbloud dvouhrby je samostatny druh, ktery podle genového vyzkumu Ji,

et al. (2009) nevznikl, jako zdivocela forma domestikovaného drabafe. Na rozdil od
drabafe ma jiny tvar a velikost hrbli, které jsou kuzelovitého tvaru a celkové mensi
velikosti. Barva srsti je bézova, az hnédoseda. Stavba téla je vice prizptisobena zivotu ve
volné ptirod¢, jako jsou napiiklad meénsi a pevnéjsi chodidla, izka hlava s menSima uSima.
Kohoutkova vyska téchto zvitat se pohybuje do 2 m a védha do 690 kg. Zvlastnosti tohoto
poddruhu je schopnost pit slanou vodu (Ji, et al., 2009; Fowler, 2010).

-5-



2.2 VIROVA ONEMOCNENI VELBLOUDU

Jako ptvodce virovych onemocnéni muizeme oznadit samostatnou skupinu
nebunéénych mikroorganismi, zvanych viry. Za jejich zakladni znak povazujeme
neschopnost se rozmnozovat bez ptitomnosti buiiky hostitele. Zaklad vira je tvoien
virovou castici, ktera se sklada z bilkovinného pouzdra neboli kapsidy a nukleovych
kyselin, které tvoii virovy genom. Véda zabyvajici se problematikou virG se nazyva
virologie. Rozdéleni onemocnéni je provedeno dle celedi ptvodcd, jejich charakteru

nukleovych kyselin a virionového povrchu. (Vatejka, et al., 1989; Duraffour, et al., 2011).

e  Zivo&i¥né viry s dvouvliknitou obalenou DNA

2.2.1 Celed’: Poxviridae
Jméno celedi je odvozeno od anglického vyrazu ,,pocks”, coz v ¢eském jazyce
znamena nestovice (Vaiejka, et al., 1989; Quinn, et al., 2007). Rozsifeni poxvirl je po
celém svété. Napadaji vétSinu zivoc€iSnych druhGt a v nékterych oblastech svéta, jim
zpusobené nemoci, maji velky hospodarsky dopad. Zpisobuji vazné horecnaté
onemocnéni, které se vyskytuje u savcd a nékterych ¢eledi ptaki. Onemocnéni se projevuje

zménou sliznice a kiize (Maclachlan & Dubovi, 2011).

Poxviry jsou nejvétsi DNA viry, které méfi 300-450 x 170-260 nm. Povrch virionu
je podobny tvaru moruse, a to diky dlouhym smyckovitym vlakntim ovijejicich se naptic¢
virovou partikuli. VétSina poxvirdh ma vlastnost relativné odolavat vysSim teplotam a
béZnym dezinfekcim. Pfenos probihd aerobni cestou, prostfednictvim vektoru nebo
kontaktem pifimym nebo nepiimym (Vaiejka, et al., 1989; Quinn, et al., 2007; Duraffour,
et al., 2011). Jsou schopny infikovat obratlovce i bezobratlé, a podle toho se déli na dveé
podceledi: Chordopoxviridae a Entomopoxviridae (Wernery & Kaaden, 2002; Quinn, et
al., 2007; Duraffour, et al., 2011; Maclachlan & Dubovi, 2011).

Podceled” Entomopoxviridae je patogenni poxvirus pro hmyz a Chordopoxviridae
je patogenni poxvirus pro obratlovce. Podle Varejky et al. (1989) lze Chordopoxviridae
rozdélit do sedmi dalSich rod, a to: Orthopoxvirus, Parapoxvirus, Capripoxvirus,
Avipoxvirus, Suipoxvirus, Leporipoxvirus a rodové nezatiidéné druhy, avsak podle

Duraffourové, et al. (2011) Ize podcéeled rozdélit na deset rodd: Orthopoxvirus,



Parapoxvirus, Capripoxvirus, Avipoxvirus, Suipoxvirus, Leporipoxvirus, Molluscipoxvirus,

Yatapoxvirus, Cervidpoxvirus a rodové nezatiidéné druhy.

A) Rod Orthopoxvirus

Orthopoxviry maji tzkou vazbu na jednotlivé druhy hostiteli a tudiz o nich
muzeme fici, Ze tvofi originalni nestovice. Do tohoto rodu mizeme zafadit: virus vakciny,

virus ektromelie, virus nesStovic krav, kralikd, opic, buvold a velbloudd (Duraffour et al.,
2011).

VELBLOUDI NESTOVICE (Orthopoxvirus cameli)

Toto onemocnéni velbloudu se vyskytuje hlavné na tizemi Asie, Afriky (Quinn, et
al., 2007) a na Blizkém vychodé (Renner-Miiller et al., 1995), ale v divokych stadech na
uzemi Australie (Fowler, 2010). Velbloudi neStovice je jedna z nejéast&jSich virovych
onemocnéni velblouda (Wernery & Kaaden, 2002), ale zaroven dokaze infikovat
bezobratlé i ¢lovéka (Kiiz, 1982). Na moznost pienosu viru na ¢lovéka je vice teorii. Jedna
Z nich je teorie Jezka & Kiize (1983) podpoiena Wernerem & Kaadenem (2002), ktera
témef zamitd moznost prenosu velbloudich nestovic na ¢lovéka a se kterou tito autofi
souhlasi. Avsak naproti tomu teorie Bera et al. (2011) dokazuje, ze po provedeném
vyzkumu v Indii je cesta pfenosu zcela mozna, a to vétSinou u lidi neoCkovanych na praveé
nestovice, ale zaroven podle OIE (2008) ma zanedbatelny vyznam z hlediska vlivu na

zdravi ¢lovéka.

Pfenos muze nastat bud’ pfimou a nepfimou cestou nebo pii kousnuti hmyzem.
Piima infekce nastava pii télesném kontaktu s jinym velbloudem napadenym virem. Oproti
tomu nepiima infekce muze byt zprostfedkovana pomoci oc¢nich, nosnich a ustnich
vymeéskl jiného nemocného jedince (OIE, 2008). Tteti cestou pienosu je kousnuti klistéte,
které zde poslouzi jako vektor (Wernery & Kaaden, 2002; Fowler, 2010). Inkubac¢ni doba
viru je od deviti do tfinacti dni (Fowler, 2010).

Konkrétni ptipad nakazy velbloudich neStovic probéhl na jihozapadé Somadlska,
kdy se vytvotilo 30 ohnisek nakazy. Tehdy onemocnélo 250 jedinct, a z toho nasledné
zemielo 16 velbloudl necely mésic po projevu piiznakt (Ktiz, 1982). V Indii onemocnéli

téi jedinci, u kterych se vyskytly dermatologické zmény (Bhanuprakash et al., 2010).
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Mezi charakteristické symptomy miuizeme zatadit zvySenou teplotu organismu,
zduteni lymfatickych wuzlin, vyskyt koznich 1ézi v podobé puchyikt (OIE, 2008;
Bhanuprakash et al., 2010), ale také odmitani potravy, prijem a stres (Fowler, 2010). Jiz
zminéné kozni symptomy Se V prvni fazi objevuji na hlavé a krku (viz Piiloha ¢. 4), ale
Priloha ¢. 5) a v oblasti genitaliich (Gitao, 1997; OIE, 2008; Bhanuprakash et al., 2010).
V pozdéjsim stadiu infekce se u velbloudt vyskytuji zmény na sliznici dutiny ustni, coz ma
za nasledek odmitani potravy, silné prajmy a obecné celkové vycerpani organismu (Gitao,
1997; Pfeffer et al., 1998). U starSich jedinct, infikovanym timto virem, ma nemoc
vétSinou mirnéjsi prabeh v podobe vyskytu 1ézi, které se hoji po dobu ¢Etyt, az Sesti tydni
(Fowler, 2010). Avsak zejména pro mladé velbloudy je ve vétSing ptipada infekce smrtelna
(Khalafalla, 1998; Quinn et al., 2007).

Lécba je mozna antivirotiky, kde se nejc¢astéji pouziva Cidofovir, coz je vysoce

ucéinny 1€k pro infikovana zvirata (De Clercq, 2002).

Jelikoz ma toto onemocnéni velky dopad na chovy velbloudu, tak je potieba
provadét preventivni o¢kovani, a to bud’ oslabenu formou vakciny — na cely Zivot, nebo
inaktivovanou formou vakciny — opakované o¢kovani. Nejznamé;jsi inaktivovanou formou
vakciny je Ducapox, ktery byl vynalezen a usp&€$né pouzivan ve Spojenych Arabskych
Emiratech (OIE, 2011). Pfedchazet infekci mizeme také preventivnimi opatfenimi jako je
dezinfekce pomucek a obleceni. Virus velbloudich nestovic je dale citlivy na vysoky tlak a

kratké ozareni UV svétlem, ¢imZ miizeme predchazet pfenosu viru, a tim infikovat zdravé

jedince (OIE, 2008).

B) Rod Parapoxvirus

Parapoxviry zahrnuji skupinu jedinecnych neStovicnych virG, které se
morfologickymi vlastnostmi odliSuji od ostatnich rodd Poxviridae, avsak zpisobuji
onemocnéni klinicky odpovidajici vlastnostem nestovic. Dulezitou vlastnosti je citlivost
vuci éteru. Do tohoto rodu miiZeme zatadit: pfimét’ pyskovou, papularni stomatitidu skotu
(zanét sliznice dutiny ustni), nepravé kravské neStovice a kontagiozni ekthyma velbloudt

(Varejka, et al., 1989; Quinn, et al., 2007).



KONTAGIOZNi EKTHYMA VELBLOUDU (Parapoxvirus cameli)

Jinym nazvem, nakazliva pustularni dermatitida velbloudu (Varejka et al., 1989) je
onemocnéni vyskytujici se na Africkém kontinentu, Blizkém vychodé (Abbas & Omer,
2005) a na tzemi, Jizni Ameriky a Australic (Fowler, 2010). Konkrétni piipady byly
nahlaSeny v Sudanu, Spojenych Abaskych Emiratech, Somalsku, Keni, Kazachstanu,
Mongolsku (Abbas & Omer, 2005) a Lybii, kde se provedl prvni vyzkum toto onemocnéni
(Azwai et al., 1995). Toto onemocnéni mizeme zatadit mezi zoondzy®, které se po infikaci
organizmu c¢lovéka projevuji 1ézemi na téle v oblasti koncetin, konkrétné na prstech a

Vv obli¢ejové ¢asti postizeného (Fowler, 2010).

Pfenos tohoto viru muiize nastat bud’ pfimym, nebo nepifimym kontaktem, a to
piedevsim v obdobi destt, kdy je vyssi procento nakazy, nez béhem obdobi sucha (EI
Hassan et al., 2004). Tuto teorii vysvétluje schopnost viru pfeckavat nepfiznivé podminky
suchého obdobi v podobé cysty vsuché 1ézi déle nez jeden rok, a to ho ¢ini velmi
rezistentnim (Fowler, 2010). Nemoc se $ifi velmi rychle hlavné v ramci stada (Abbas &
Omer, 2005), kde cilovou skupinou viru jsou hlavné mlada velbloud’ata do jednoho roku
(Dashtseren et al., 1984; Gitao, 1994; Abbas & Omer, 2005; El Hassan et al., 2004).
prostfednictvim kojeni (Dashtseren et al., 1984; Fowler, 2010). Hlavni problém tohoto
pfenosu nastava, kdyZ se na pysku mladéte vytvori infekéni 1éze, ktera skrz kojeni infikuje
struk matky. Matce zacne struk slézemi zpusobovat natolik velké bolesti, ze prestane
mladé kojit a celkové o néj prestane mit zajem, coz rozsifuje spektrum ptisobeni viru, i na

jeho podvyzivu (Fowler, 2010).

Konkrétni piipady byly hlaseny v Saudské Arabii, kde nemoc postihla 175 jedinct
(Elzein, et al., 1998) a v Keni, kde v okrese Turkana propukla 4 ohniska nakazy. U vsech
mlad’at vyskytujicich se v postizené oblasti Turkany byla, podle elektronové mikroskopie

1ézi, prokazana kontagiozni ekthyma (Gitao, 1994).

K hlavnim symptomtm fadime lokalni vyrazku s 1ézemi, rizné velkych rozméri na
jazyku, patte, pyscich (viz Ptiloha €. 6), v oblasti tlamy a vyjime¢né v jicnu a piedzaludku
(Ali, et al., 1991; Gitao, 1994). V dutin¢ ustni se piedev§im vyskytuje pustularni

dermatitida v oblasti fezdkli a na ustech se tvofi zrohovatélé popraskané papuly, které

! Zoonodzy = jsou takova onemocnéni, kter se prirozen& pienasi mezi zvifaty a lidmi, a to pfimym nebo
nepfimym pienosem (Acha & Szyfres, 2001)



ochromuji pohyblivost pysk, a diky tomu velbloud neni schopny pfijimat potravu (Gitao,
1994; Abbas & Omer, 2005). Virus, tudiz mizeme naleznout v obsahu nosnich tekutin a
slinach. V¢etné jiz vyjmenovanych symptomd je toto onemocnéni dale charakteristické pro

svij bezhoreénaty prabéh (Vaiejka et al., 1989; Ali et al., 1991).

Specialni 1é¢ba na toto onemocnéni zatim neexistuje (Fowler, 2010). Virus je téméef
neimunogenni a nezanechdva témét zadné protilatky, které by chranily organismus proti
opétovnému napadeni virem (Vafejka et al., 1989). Znamou je pouze citlivost 1ézi,
vyskytujicich se na pyscich, na zinek. Kvuli neexistujici specialni vakciné je 0 to

vvvvvv

gumovych rukavic pro kazdou manipulaci s podezielym jedincem (Fowler, 2010).

e  Zivo&i¥né viry s dvouvliknitou neobalenou DNA

2.2.2 Celed’: Papovaviry
Jméno Celedi Papovaviridae bylo vytvotreno sloZzenim pocatecnich slabik ptivodnich
virt, které pro tuto ¢eled” diive byly typické: papilomatdzy, polyomu a vakuolizujiciho
viru, avSak nyni ¢eled’ rozdélujeme do dvou rodd, a to Papillomaviru a Miopapovaviru
(Varejka et al., 1989; Quinn et al., 2007). Do této ¢eledi mizeme zatadit viry, které maji
vyznamnou onkogenni interakci a tvofi v téle hostitele nadory (papilomy, nebo také
bradavice), nebo zptisobuji nadory po infekci u jiného Zivoc¢icha a ne u piivodniho hostitele

(Baker & Rayment, 1987; Quinn et al., 2007).

Papovaviry jsou neobalené izometrické cCastice, které méfi mezi 45 nm, coz
odpovida polyomim, a 55 nm, které odpovidaji velikosti viru papylomatozy (Baker &
Rayment, 1987; Quinn et al., 2007). Dale jsou pomérné termostabilni a hlavné lehce
pieZivaji v kyselém prostiedi, které ma hodnotu do pH 3. Pokud chceme deaktivovat virus,

musime ho zahfat, az na teplotu 80 °C (Varejka et al., 1989; Quinn et al., 2007).

PAPILOMATOZA (Papillomavirus)
Papilomatéza je onemocnéni spadajici do rodu Papillomavirus, ktery zahrnuje

zivoCisné viry vyhradné se specializujici na urcity druh zvifete, a proto zde muzeme
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hovoftit o vyhranéné hostitelské specializaci, coz spolecné s tvorbou nezhoubnych bujeni

sliznice patii mezi charakteristické znaky rodu (Varejka et al., 1989; Fowler, 2010).

Tato choroba se vyskytuje témét kdekoli na svété a zaroven patii mezi zoondzy
(Munz et al., 1990). Mezi hlavni ohniska vyskytu fadime Indii, Afriku a Blizky vychod
(Fowler, 2010). Presto, ze ma papilomatoza Siroké spektrum piiznakd, tak mezi jeji
charakteristické znaky fadime vysokou hostitelskou specifikaci, ktera tudiz znemoznuje
mezidruhovy pienos (Varejka et al., 1989; Fowler, 2010; Hussain et al., 2012). Toto
onemocnénim je mezi velbloudy spiSe vzacné a zaroven neovliviiuje produkci v takové

mife, jako je tomu napftiklad u velbloudich nestovic (Fowler, 2010).

Pfenos je mozny dvéma zplsoby. Prvnim zptuisobem je piima cesta, kdy se virus
dostane do odfeniny nebo ranky, kterd mimo jiné miize byt zptisobena bodavym hmyzem,
nebo pienos viru prob&éhne piimym kontaktem se sliznici nakazeného jedince, na které se
nachdzeji aktivni 1éze obsahujici vir. Druhym zpisobem je nepfima cesta a zde je pienos

zprostiedkovan infikovanymi pomutckami nebo nafadim (Khalafalla, 1998; Fowler, 2010).

Konkrétni ptipad propuknuti nemoci byl zaznamendn v srpnu 2009 na velbloudi
farmé v Stidanu. Virus byl prokdzan u 25 jedincd, ale pouze u 11 znich se projevily
charakteristické symptomy. Postizend zvifata se pohybovala ve véku od 3 do 7 mésici

(Ureetal., 2011).

Mezi hlavni symptomy fadime ovalné papilomy kvétakovitého tvaru, které se
vyskytuji na koncetinach (viz Ptiloha ¢. 7), pyscich (Khalafalla, 1998; Moalin, 2009; Ure
et al., 2011), ale také na o¢nich vickach, usich, v oblasti tfisel a na genitaliich (Hussain et
al., 2012). Hmotnost 1ézi se 1isi pfimo tmérné s velikosti, kterda se mize v priméru
pohybovat od 0,3 do 4 cm. V rané fazi papilomu je velmi tézké rozpoznat papilomatdzu od
ekthymy a nestovic, protoze svou velikosti 1ézi si jsou velmi podobné. Oproti tomu zralé
papilomy se diky svému tvaru a velikosti jen tézko pletou (Fowler, 2010). Podle Hussaina
et al. (2012) se papilomatéza vyskytuje u velbloudt mladSich 2 let a zaroven V této
vyvojové fazi organismu nemoc nikterak zvlasté neSkodi a nema piimy vliv na zdravi
organismu, ale podle Kilice (2010) byl zaznamenan piipad vyskytu papilomatozy u

patnécti letého samce dromedara, u kterého se papilom vyskytl na o¢ni rohovce.

Lécba proti papilomatdze neni nutnd, protoze je onemocnéni vétSinou mirné, a jak

bylo zminéno i bez vétsiho vlivu na zdravi, (Munz et al., 1990; Fowler, 2010).
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e  Zivo&i¥né viry s dvouvlaknitou neobalenou RNA

2.2.3 Celed’: Reoviry
Jméno Reoviridae vzniklo odvozenim od prvniho objeveného viru této Celedi, a to
reoviru. Tyto viry se bézné replikuji v cytoplazmé bunék infikovaného organismu. Po
proniknuti reovird do buniky nastava cytopaticky efekt, coz je pozménéni a nasledné
vyuziti fyziologickych funkci bunky ve prospéch viru, ktery vytvoii nové virové Castice.
Ve finalni fazi se bunka rozpada. Charakteristickym znakem je shlukovani Cervenych

krvinek v téle hostitele (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al., 2007).

Reoviry bézné dosahuji primérné velikosti 60-80 nm a jejich replikace probiha

Vv cytoplazmé hostitelské buiky (Quinn et al., 2007).

Celed mizeme rozdélit do Sesti rodi: Orthoreovirus, Rotavirus, Orbivirus,
Cypovirus, Phytoreovirus a Fijivirus. Phytoreovirus a Fijivirus jsou fytopatogenni viry,
Cypovirus postihuje hmyz, tii prvni rody jsou patogenni pro domaci a hospodaiska zvitrata
(Quinn, et al., 2007), ale dulezitym rodem je Orbivirus, kam se fadi mimo jiné i Kataralni

horecka ovci postihujici velbloudy (Vatejka et al., 1989; Quinn et al., 2007).

KATARALNI HORECKA (Bluetongue virus)

Toto onemocnéni fedime do rodu Orbivirus, ktery se vyznacuje prumérnou
velikosti virt 60-80 nm. Orbiviry se nemohou vyskytovat v kyselém prostfedi, protoze jiz
pfi hodnoté pH 3 prestavaji byt aktivni. Pfenos u téchto virl nastava prostiednictvim
&lenovced, jako jsou klitata, moskyti nebo komati. Celed’ se déli na 12 podskupin, ze
kterych je pro nas nejvyznamnéjsi podskupina viru kataralni horecky (Vatejka et al., 1989;
Madani et al., 2011).

Katardlni horecka ptvodné pochdzi z Jizni Afriky, ale postupem Casu se rozsifilo
do ostatnich ¢asti svéta predevsim diky exportu a inportu dobytka a pohybem pienaSeci.
Nyni se kataralni horecka vyskytuje na tizemi Afriky, Severni a Jizni Ameriky, Asii,
Australii (Losos, 1986) a celkové v tropickém a subtropickém pasu s nejnovéjsim
vyskytem v Evropé (Fowler, 2010). Nejvyznamnéjsi vyskyt je predevSsim u
domestikovanych ovci, dobytka, ale také infikuje divoké piezvykavce (Quinn et al., 2007;

Madani et al., 2011). Podle sérologickych testi mizeme potvrdit, ze velbloudi reaguji na
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proniknuti viru do organismu tvorbou protilatek a zaroven podle vyzkumu, ktery probéhl
vV Alzirsku béhem roku 2008, muizeme s nejvétsi pravdépodobnosti potvrdit neklinicky
projev nakazy u téchto zvifat (Madani et al., 2011). U ostatnich velbloudovitych, jako jsou
alpaky, je vyskyt viru kataralni hore¢ky potvrzen a popsan na piipadé, ktery se vyskytl
v Kalifornii (Ortega et al., 2010).

Pfenos je zajistén prostfednictvim samic komart rodu Culicoides (Losos, 1986;
Quinn, et al., 2007), které nasaji krev obsahujici vir z infikovaného zvifete a ten se poté

pfes sliny pfenese pii dal§im sani do nového hostitele (Losos, 1986).

Podle experimentalniho vyzkumu tfech dospélych velbloudt infikovanych timto
virem, byla prokdzana mozna infikace bez propuknuti klinickych piiznaka (Batten et al.,
2011). Zaroven se béhem tohoto vyzkumu potvrdilo tvrzeni Chauhana et al., (2009), podle

kterého velbloudi mohou slouzit, jako piirodni rezervoar této nemoci (Batten et al., 2011).

Ptiznaky kataralni horecky jsou velmi odlisné a znacné se li$i v zavislosti na druhu
hostitele. U infikovanych ovci se vyskytuje charakteristické fialovomodré zbarveni
sliznice, od ¢eho se odvozuje anglicky nazev Bluetongue. U zvitat, ktera si umi vytvofit
ptirozené protilatky, jako jsou velbloudi, probiha mirna forma katardlni horecky, ktera
s sebou nenese vyrazné symptomy, ale pouze jemné odezvy boje organismu s virem, jako
je naptiklad vyhublost, svalova slabost a zvySena teplota (Losos, 1986; Chauhan et al.,
2009).

Prevence je u ovci zajiSténa ockovanim, naproti tomu u velbloudovitych se spoléha

na protilatky a vakcinace u nich neprobiha (Madani et al., 2011).

e  Zivo&i¥né viry s jednovlaknitou obalenou RNA

2.2.4  Celed: Flaviviry
Do celedi Flaviviridae jsou zafazené viry, které puvodné pattily do rodu togavird.
Pterazeni viri bylo z dGvodu odlisnosti charakteru RNA, jejich proteini, morfologie vird,
zpusobu replikace a ultrastruktury virionll. Nazev celedi vznikl odvozenim z latinského
nazvu viru Zluté zimnice, a to latinského slova flavus, které v piekladu znamena Zluty

(Vaiejka et al., 1989).Tyto viry jsou pienaSeny prostiednictvim ¢lenovct a jejich cilovym
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hostitelem jsou obratlovci (Vatejka et al., 1989). Celed rozdélujeme na tfi rody:
Flavivirus, Hepacivirus a Pestivirus (Vlachakis, 2008).

BOVINNI VIROVA DIAREA (Bovine viral diarrhoea virus)
Toto onemocnéni fadime do rodu Pestivirus, ktery postihuje savce. Velikost téchto
vird se v priméru pohybuje mezi 40-60 nm. Mezi charakteristické ptiznaky onemocnéni,
zpusobenych témito viry fadime dychaci potize, poruchy krevni srdzlivosti a prijmy

(Vlachakis, 2008).

Bovinni virova diarea se vyskytuje u velbloudovitych, jak v Jizni Americe, tak i na
Africkém kontinentu (Fowler, 2010). Tato choroba se u velbloudovitych vyskytuje
pfevazné u alpak, ale diky studii Yousefa et al. (2003) bylo prokazano, testovanim

egyptského dromedéra, Ze se vyskytuje i u samotnych velbloudt.

U velbloudovitych nem4 nemoc velky vyznam v ramci projevu symptomi, ale
dulezity je zde ptenos Viru na biezi samice. Pokud je samice v prvnim trimestru vystavena
infekci, je zde velka Sance, ze se plod nakazi. Po nakazeni plodu jsou tfi varianty prubéhu
nemoci. Prvni varianta je, ze plod po infikaci virem umird a nastava samovolny potrat.
Druhou variantou je preziti infikovaného plodu, ktery se po porodu vyznacuje
charakteristickymi symptomy a je dale infekcni. Tteti varianta je mozZnost, ze infikované
mlade nenese piiznaky, ale je nositelem nakazy, coz tvoii nebezpeci pro ostatni ¢leny stada
stejné jako mlade s ptiznaky (Stokka, 2000; Fowler, 2010). Poporodni pfenos viru mize
nastat, pokud velbloud pozie nebo vdechne infikované material, jako jsou vykaly nebo jiné

sekrety z infikovanych jedinct (Rebhun, 1984; Fowler, 2010).

Mezi typické pfiznaky ndkazy patii potrat, rizné té€lesné deformace, dusnost,
vyskyt chronickych vytokti z nosu, prijmy a celkové neprospivajici mlad’ata (Rebhun,
1984, Stokka, 2000; Fowler, 2010).

Prevence spociva v opatrnosti ze strany chovatelii. Nikdy se nesmi piivést do
chovného stada neprovéiena biezi samice, kterd neprosla testy na tuto nemoc, kvili jiz

zminénému bezsymptomatickému projevu nemoci (Fowler, 2010).
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2.25 Celed’: Paramyxoviry
Celed” Paramyxoviridae zahrnuje pleomorfni viry. Kulovité viry v priméru méfi
mezi 150-300 nm, ale za to vlaknit¢é mohou méfit, az 500 nm. Genom viru je sloZen

Z jednovlaknité RNA, ktera ma zapornou polaritu (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).

Viry této celedi jsou znacné citlivé vici chloroformu, éteru a nemohou existovat
Vv kyselém prostiedi (Ristic & Mcintyre, 1981; Varejka, et al., 1989). Pokud je vir vystaven
teplotdm nad 56 °C, po dobu delsi nez 10 minut, tak pfestdva byt aktivni. Nékteré viry
z této skupiny potiebuji, vSak ke své deaktivaci, pfi stejné teploté¢ dobu alespoit 60 minut.
Vétsina druht virt této Celedi mé za charakteristickou schopnost shlukovani ¢ervenych
krvinek ptakd, ale jen nékteré maji schopnost shlukovat ¢ervené krvinky savcu (Varejka et
al., 1989; Quinn et al. 2007).

Paramyxoviry napadaji savce a ptaky, ale zaroveil ma vétSinou kazdy druh svého
specialniho hostitele. Celed” délime na t¥i rody: Paramyxovirus, Morbillivirus a
Pneumovirus (Varejka et al., 1989), avsak podle novéjsiho fazeni jsou Paramyxoviry
rozdélené na tfi subskupiny: Paramyxoviry, Pneumoviry a nezafazené Paramyxoviry
(Lamb & Parks, 2007) nebo na dvé subskupiny: Paramyxoviry a Pneumoviry (Quinn et al.
2007).

MOR SKOTU (Rinderpest virus)
Mor skotu patii do rodu Morbillivirus spadajiciho do subskupiny Paramyxovird,
ktery obsahuje viry li§ici se svymi antigeny, strukturou a imunologicky. Do toho to rodu
fadime virus psinky a virus skotu, ktery patii mezi nejvice nakazlivé onemocnéni fadu

sudokopytniku (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).

Toto onemocnéni se vyskytuje na uzemi Afriky a Asie (Ristic & Mcintyre, 1981;
Losos, 1986). V Americe byl rozpoznan pouze jeden ptipad v roce 1921 na izemi Brazilie.
Tento virus postihuje z velbloudovitych pouze rod Camelus. Jako primarni hostitele

muzeme uvést doméci prasata, vodni buvoly a dobytek (Fowler, 2010).

Pfenos moru je mozny pfimym kontaktem nebo na kratkou vzdalenost pomoci
infikovanych télnich tekutin (slin a krve) nebo vdechnutim infikovanych vyméska (Hall,
1977; Losos, 1986). Zvite je infekéni pro své okoli po uplynuti dvou, az ¢ty dni od

infikace, kdy jsou viry obsazené ve slinach a jinych vyméscich (Losos, 1986).
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Charakteristickymi symptomy jsou horecka, onemocnéni zaludku a stfev, prijmy,

nechutenstvi a nekrozy v tlamé (Hall, 1977; Fowler, 2010).

Pti zjisténi ptipadu moru skotu je potieba informovat vladni organizaci a okamzité
zacCit tesit situaci vyskytu infekce. Postupem pfi podezieni infekce je izolace zvitat a po

prokdzani infikace je jejich utraceni (Fowler, 2010).

2.2.6 Celed’: Orthomyxoviry
Celed’ Orthomyxoviridae obsahuje viry postihujici obratlovce, a to zejména savce a
ptaky. Mezi charakteristické vlastnosti Orthomyxovirti patéi schopnost ptichytit se na
hlenovou vrstvu nachazejici se na povrchu bunék v dychaci soustavé a schopnost
shlukovéni ¢ervenych krvinek zivocichti. Tato skupina viri vyvolava typické onemocnéni

dychaci soustavy, které nazyvame chiipky (Vafejka et al., 1989; Quinn et al., 2007).

Viriony maji bud’ vlaknity tvar, ktery méti v priméru 80-120 nm, nebo sféricky
tvar, ktery méti az 400 nm a jsou obalené lipoproteinovou membranou. Jednovlaknita
RNA tvofi virovy genom a je linearn¢ uspotfadana az do 8 segmenti (Varejka et al., 1989;

Pattison et al., 2007; Quinn et al., 2007).

Orthopoxviry jsou stabilni pfi hodnoté pH 7-8, avSak pii hodnoté méné nez pH 5 se
behem né€kolika par minut inaktivuji. Stejny vysledek inaktivace nastane pfi teploté 56 °C,
ktera trva alespoil 30 minut. Dale je citlivy na lipoidni rozpoustédla, kterd zapticini rozStép
viru na subjednotky. Pokud vsSak chceme zajistit uplnou inaktivaci viru, mizeme pouzit

betapropiolakton, formaldehyd, gama nebo UV zafeni (Vatejka et al., 1989).

Celed mizeme rozdélit podle Vaiejky (1989) do tfi rodd: Influenza typu A,
Influenza typu B a Influenza typu C, podle Quinna et al. (2007) do ¢tyi rodu: Influenza typu
A, Influenza typu B, Influenza typu C, Thogotovirus, ale nejlepodrobnéjsi rozd€leni je podle
Pattisona, et al. (2007), kde se celed’ rozsitila o dal$i jeden rod oproti Quinnovi et al.
(2007), a to na celkovych pét rodu: Influenza typu A, Influenza typu B, Influenza typu C,
Thogotovirus a Isavirus. Isaviry maji jako cilovou skupinu nakazy lososovité ryby, kterym
zpusobuji anemii, Thogoviry infikuji obratlovce a klistata (Pattison et al., 2007), Influenza
typu C napadé lidi, ale mize se vyskytovat i u prasat, Influenza typu B napadd téméf

vyhradné lidi a Influenza typu A napada rizné druhy savci a ptakia (King et al., 2012).
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INFLUENZA TYPU A (Influenza A virus)

Tento virus spada do rodu Influenzavirus A, ktery obsahuje viry vyvolavajici
chiipku u savci a ptakt. Charakteristickym znakem tohoto rodu je antigenni proménlivost
a schopnost vyvolat chfipkové epidemie, které se nckdy mohou piehoupnout, az
Vv pandemie. Nebezpeci spociva ve schopnosti cirkulovat mezi lidskymi a zvifecimi

hostiteli, a tim vytvaret pfilezitosti k mutacim virovych kment (Varejka et al., 1989).

Influenza typu A napada rtizné druhy ptakd a savct zahrnujici populaci lidi a
velbloudovitych (King et al., 2012). U velbloudu je ptedpoklad, ze timto virem mohou byt
napadeny jedinci pouze za uréitych podminek. Konkrétni ptipady byly zjistény u drabait
v Mongolsku, kdy v roce 1979 propukla tézka chiipkova nakaza (Yamnikova et al., 1993)
a na Blizkém Vychodg¢, kde se vyskytlo podezieni na infikaci dromedara (Fowler, 2010).

Ptenos je mozny vdechnutim viru, jako je tomu u béZnych chiipkovych

onemocnéni (Yamnikova et al., 1993).

Charakteristickymi symptomy vyskytujicimi se u infikovanych dvouhrbych
velbloudl jsou nechutenstvi, celkova slabost, horecka, kasel, dusnost, vytoky z nosu a o¢i.
V tézsich ptipadech dochazelo k zapalu plic, otokiim plic a nakonec onemocnéni koncilo

smrti (Yamnikova et al., 1993; Fowler, 2010).

Lécba ani prevence proti tomuto onemocnéni zatim nejsou dostupné (Yamnikova et

al., 1993; Fowler, 2010).

2.2.7 Celed’: Rhabdoviry

Tato ¢eled’ miZe postihovat rostliny, ¢lenovce, ryby a savce, ale vétSina virti neni

pro své hostitele patogenni (Vaiejka et al., 1989).

Patfi sem viry tvarové se podobajici projektilim pro své, na jedné strané
zakulacené a na druhé strané ploché, konce virovych partikuli. Viry maji ty¢inkovity tvar
S helikalni symetrii a méfi mezi 130-380 x 50-95 nm. Replikace rhabdovirti nastava
Vv cytoplazmé infikované bunky (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).

Idedlni prostedi pro stabilitu viru je pH 5-10, ale uz pii pH 3 vir ztraci svou
infek&nost. Spole¢né s kyselym prostredim vir inaktivuji i teplota nad 56 °C, gama zareni a

UV paprsky (Varejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).
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Celed miZeme rozd&lit do Sesti rodu: Cytorhabdovirus, Ephemerovirus,

Nucleorhabdovirus, Vesiculovirus, Novirhabdovirus a Lyssavirus (Quinn et al. 2007).

VZTEKLINA (Lyssavirus)

Virus vztekliny patii do rodu Lyssavirus a je to akutni virova onemocnéni centralni
nervové soustavy (dale jen CNS), (Quinn et al. 2007). Vyskytuje se v Americe, Africe,
Evropé a Asii, kde mu mohou podlehnout vSichni savci vcetné velbloudu. Virus se
nevyskytuje na tizemi Antarktidy, Australie a ostrovnich statech (Quinn et al. 2007).
Vzteklinu fadime mezi vysoce nakazlivé zoonozy (Quinn et al. 2007; Baba et al., 2005;
Fowler, 2010).

Vir zplsobujici toto onemocnéni je vysoce odolny vici vnéjSim vliviim. Inaktivace
nastava pii riznych teplotach, jako jsou naptiklad: pti varu je inaktivovan po uplynuti dvou
minut, pii vystaveni 56 °C po dobu tficeti minut, pfi teploté¢ 37 °C za uplynuti péti dnti a
pii 18 °C inaktivace trva nejdelsi dobu, a to 23 dni. Vir vztekliny je také rezistentni vaci
hnilobnym procestim, a proto vydrzi v mozku mrtvého zvitete, az 10 dni v aktivni formé

(Varejka et al., 1989).

Pfenos viru do organismu zvifete je obvykle zptsoben kousnutim (Varejka et al.,
1989; Quinn et al. 2007; Fowler, 2010). Hlavnimi vektory, nebo také rezervoary viru jsou
velmi Casto divoci psi, lisky, hlodavci a dalsi teplokrevni Zivoc¢ichové (Quinn et al. 2007).
Na vzniku a rozsahu infekce se podili nékolik faktord, a to charakter rany, vnimavost
pokousaného Zivocicha vi¢i viru, vzdéalenost priniku viru od CNS, mnozstvi viru
v organismu a druh infikovaného zvitete. Klasickym postupem infekce télem je, Ze se vir
pies ranu po kousnuti dostane do svalii, odkud postupuje podél nervii, az do CNS, kde se
zacne mnozit v nervovych buiikach. V tuto chvili se zacnou projevovat klinické ptiznaky
na infikovaném zvifeti v podobé nadmérného slinéni, které zpisobuje mnozeni viru
vslinnych zlazach (Vaiejka et al., 1989). U velbloudi se fesilo, jestli je mozné
prostfednictvim plivani slin pfenést vzteklinu na clovéka, ale doSlo se k vysledku, Ze
prenos mozny neni. Je tomu, tak z divodu ochrnuti svali zvitete, které umoznujicich

plivani (Fowler, 2010).

Konkrétni ptipady nakazy se vyskytly v Nigerii, kdy nahle zemfelo 7 velblouda a

osmy vykazoval nezvykle agresivni chovéani. Po smrti agresivniho jedince se testovanim
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potvrdila infikace vzteklinou (Bloch & Diallo, 1995). Dalsi vyskyt nakazy se prokazal u
osmi velbloudd v franu, kteii vykazovali piiznaky odpovidajici vztekling. K infikaci doslo

po napadeni vlky (Hossein et al., 2012).

Mezi charakteristické symptomy nemocnych velblouda patii porucha pohyblivosti,
az paréza zadnich koncetin. Tyto pfiznaky jsou prvotnim signdlem nemoci, ktera pozd¢ji
dospiva do dvou odlisnych forem, a to formy agresivni a formy paralyzy. Forma agresivni
vztekliny se vyskytuje u infikovanych jedinct, ktefi se vyznacuji svymi atoky vuci cizim
predmétam, které Zvykaji nebo se je snazi zneSkodnit a pii tom se sebeposkozuji. DalSimi
symptomy jsou teplota organismu, kterd je optimdlni, az pfi nadmérné svalové aktivité,
utoky na ostatni zvifata ve stadé, nebo na sebe sama, dale nadmérna sexualni hyperaktivita,
kieCe, bezcilny béh, sténani, zivani pii lezeni, koma a finalni fazi onemocnéni je smrt,
kter4 ptichazi po jednom, az ¢tyfech dnech od pocatku infekce. Oproti tomu druha forma
vztekliny ma, jako charakteristické ptiznaky odmitani potravy, bolestivé, namahavé a
neefektivni vyprazdnovani stolice a moci, deprese, krouzivé pochody, mirné¢ zvysSenou
teplotu, slinéni, ochrnuti riznych ¢asti téla, jako jsou svaly hlavy, koneéniku, mocového
méchyie a paralyzu hrtanu a hltanu (Bloch & Diallo, 1995, Fowler, 2010; Hossein et al.,
2012).

Podle Abbase & Omera (2005) vakcina proti vzteklin€ neni velbloudim podavana.
Za dostacujici ochranu se povazuje zabranéni pfistupu divokych Selem, jakozto

potencialnich vektora viru, ke stadu (Abbas & Omer, 2005)

2.2.8 Celed’: Bunyaviry
Bunyaviridae je méné znama celed’, ktera nema pevné misto v taxonomickém
systému (Elliott, 1997), ale vzhledem k vSeobecné stavbé virionu je zmlizeme zafadit mezi

viry s jednovlaknitou obalenou RNA.

Celed mizeme rozdélit na pét rodt: Bunyavirus (Elliott, 1997), ktery se
podle Fowlera (2010) dnes jmenuje Orthounyavirirus, dale Phlebovirus, Nairovirus,
Hantavirus a Tospovirus (Quinn, et al. 2007). Topovirus jako jediny rod zpisobuje virova
choroby rostlinam, ale ostatni ¢tyfi rody jsou infekéni pro obratlovee (Elliott, 1997; Quinn
et al. 2007).
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Ptenos viru probihd u vétsiny piipadl prostfednictvim vektort, které tvoii ¢lenoveci.
U Orthounyvirirt jako vektor slouzi komafi nebo pakomati, Phleboviry pfenaseji moskyti,
Nairoviry jsou prendSeny za pomoci klistat, u Tospovirt viry infikuji hostitele pomoci
ttasnénky, ale Hantaviry jako jedini nejsou pfenasSeny Clenovci, ale jsou udrzovani jako
perzistentni infekce v télech hlodavci. Viry mlzeme najit na tGzemi vSech svétadili

(Elliott, 1997; Quinn et al. 2007).

A) Rod Orthounyavirirus

Vyskyt Orthounyavirti je pozorovan po celém svété, hlavné v Africe. Viry tohoto
rodu zpusobuji horecky, encefalitidy, ale nas zajima specialn¢ virus Akabane, ktery

zpusobuje stejnojmenné onemocnéni (Elliott, 1997).

ONEMOCNENI AKABANE VIREM (Acabanevirus)
Toto onemocnéni pro nas nemd, az tak velky vyznam z divodu velmi vzacného
vyskytu u velbloudt. Pfipad vyskytu tohoto onemocnéni u velblouda byl hlaSen na izemi
Australie. (Cybinski et al., 1978, Fowler, 2010).

Velbloudi se tomuto onemocnéni brani svymi protilatkami (Cybinski et al., 1978;
Davis, 1985). U dospélych jedincti postradame klinické projevy nemoci (Taylor, 1994).
Jediné pfiznaky nemoci pozorujeme na infikovaném plodu, kde vir zplsobuje

morfologické zmény a anomalie centralni nervové soustavy (Taylor, 1994).

B) Rod Phlebovirus

Tato skupina virt se vyskytuje na izemi Evropy, Asie a Afriky (Elliott, 1997), kde
jsou za nejveétsi ohniska povazovana izemi sub-saharské oblasti, Egypt, Somalsko, Uganda
a Kena (Glin'ski & Kostro, 2009). Phleboviry zpusobuji nemoci, jako jsou horecky
Papataci a horecku Rift Valley (Elliott, 1997).
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RIFT VALLEY HORECKA (Rift Valley fever virus)

Rift Valley horecka je akutni virova onemocnéni pfenasené komary na savce a lidi
(Ammar et al., 2005; Bird et al., 2009; Swanepoel & Paweska, 2011). Dulezitou vlastnosti
viru je schopnost volného pienaseni mezi zvifaty a lidmi (Losos, 1986; Quinn et al. 2007;
Bird et al., 2009; Swanepoel & Paweska, 2011). Toto onemocnéni ma velmi kratkou
inkubac¢ni dobu a spolecné s vlastnostmi zoonéz tvoii idedlni podminky pro vznik

pandemii (Losos, 1986; Swanepoel & Paweska, 2011).

Jeji vyskyt je nejcastéjsi v Africe a souvisi s obdobim destt. Zejména pti velkych
srazkach a povodnich, poéty infikovanych jedinc stoupaji, protoze se tvoii idealni
prostfedi pro mnozeni moskytt, ktefi slouzi jako pfenaseci viru (Quinn et al. 2007; Bird et
al., 2009; Swanepoel & Paweska, 2011).

V roce 1977 v Severni Africe vypukla pandemie této nemoci a postihla mnoho
druhi zvifat véetné velbloudi a ¢lovéka (Imam et al., 1979). Naslednym vyzkumem, ktery
byl uskutecnén béhem 1977-1979, se prokézaly protilatky u 30 % velblouda Zijicich na
jihu Egypta. Diky tomuto zjisténi se da s nejvetsi pravdépodobnosti predpokladat, ze

velbloudi mohou slouzit jako pfirodni rezervoar této nemoci (Hoogstraal et al., 1978).

Pienos je zprosttedkovan mnoha druhy moskyta (Bird et al., 2009; Swanepoel &
Paweska, 2011).

Mezi hlavni symptomy patii horeCky, nechutenstvi, priijmy, vytoky z nosu, nihlé
potraty a v nékterych piipadech i nahla smrt (Bird et al., 2009; Swanepoel & Paweska,
2011). U mladych mlad’at tento vir zptisobuje vysokou imrtnost (Losos, 1986; Bird et al.,
2009).

e  ZivodliSné viry s jednovlaknitou neobalenou RNA

2.2.9 Celed’: Picornaviry
Nazev Celedi vznikl odvozenim od latinského slova pico, coz v piekladu znamena
maly. Picornaviridae je skupina malych virti kulovitého tvaru (Quinn et al. 2007), které
neobsahuji lipidy (Varejka et al., 1989).

Replikace vira probiha v prostoru cytoplazmy hostitelské bunky. Kazdy druh

pikovirt je vétSinou nebezpecny pouze pro urcity druh hostitele a odliSuji se od sebe podle
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fyzikaln¢ chemickych vlastnosti tedy rizné citlivosti vici pH (Vaiejka et al., 1989). Viry

jsou dale rezistentni vii¢i mnoha organickym rozpoustédlim (Quinn et al. 2007).

Celed rozdélujeme do Sesti rodd: Rhinovirus, Cardiovirus, Enterovirus,

Parechovirus, Hepatovirus a Aphthovirus (Quinn et al. 2007).

SLINTAVKA A KULHAVKA (Aphthovirus)

Je onemocnéni patiici do rodu Aphthovirus, ktery obsahuje pikoviry dosahujici
velikosti 24 nm, kter¢ jsou labilni pii pH 5 (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).

Slintavka a kulhavka (dale jen SLAK) je vysoce infekéni virova onemocnéni, které
postihuje sudokopytniky zejména dobytek, kozy, ovce, ale také prasata. Je to onemocnéni,
které ma velky ekonomicky vyznam, protoze pii propuknuti ndkazy jsou velké ztraty na

zivotech zvifat (Quinn et al. 2007).

Na moznosti infikace velbloudt virem slintavky a kulhavky je velmi malo studii,
jako napftiklad studie Werneryho & Kaadena (2004), které zatim nepotvrdili, ale ani
nevyvratili vyskyt onemocnéni v béznych podminkach, a tudiz neni jasné, zdali jsou
velbloudi schopni po infikaci projevovat klinické pfiznaky a dale chorobu $ifit. Fowler
(2010) i pies tyto fakta SLAK fadi mezi virova onemocnéni velbloudu, a také potvrzuje
klinické piiznaky u infikovanych jedincti. Castedné se s nim shoduje Yousef et al. (2012),

ktery uvadi, ze velbloudi jsou na SLAK, konkrétné na sérotyp O, citlivy.

SLAK se vyskytuje témét po celém svété, zejména v Africe, Blizkém vychodé, Asii

a Jizni Americe (Fowler, 2010).

Pfenos viru je mozny pouze pies sliznici Gstni dutiny nebo ptes sliznici hornich cest
dychacich. Veskeré vymésky nebo sekrety infikovanych zvifat obsahuji infekéni viry,
které, jak jiz bylo feceno, velmi dobie odolavaji vn&jsim vlivim prostredi (Varejka et al.,
1989).

Typickymi symptomy SLAK jsou akutni horecky, puchyfe na strucich, na mulci,
VvV tlam¢ na pyscich, dasnich, mékkém patie, které zpiisobuji slinéni, ale také puchyte na
chodidlech, které zptsobuji kulhani nebo kopani zvirat (Quinn et al. 2007; Fowler, 2010;
Yousef et al., 2012).
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Vyskyt slintavky a kulhavky je velmi pfisné hlidany statnimi organy a ptipadny
vyskyt nakazy je okamzité feSen utracenim zvifat. Prevence spociva v kontrole, zkoumani

piiznakt a rychlého zasahu proti Sifeni ndkazy (Fowler, 2010).
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2.3 BAKTERIALNI ONEMOCNENI VELBLOUDU

Za tuto skupinu onemocnéni jsou zodpovédné jednobunééné organismy nazyvané
bakterie, které tvoii samostatnou #isi Prokaryota (Vaiejka et al., 1989). Prestoze vétSinu
bakterii fadime mezi nepatogenni mikroorganismy, tak se i pres to vyskytuji bakterie, které
jsou pro své okoli Skodlivé a zptsobuji bakteridlni onemocnéni (Quinn et al. 2007).
Choroby jsou rozdéleny do sedmi skupin podle druhu plazmatické membrany, velikosti
genomu, chemického a anatomického slozeni bunétné stény, ale i dalSich vlastnosti

bakterialnich piivodct (Vafejka et al., 1989).

e  Spirochety

Jsou spiralovité bakterie, které¢ patii do skupiny gramnegaticnich bakterii. Mezi
jejich charakteristické vlastnosti patii schopnost aktivné ohybat télem, a to diky osovym
fibrilim neboli bilkovinnym vlakntim. Spirochety jsou znacné heterogenni z hlediska
fyziologie, ale i naroku na hostitele. Tato skupina zahrnuje bakterie schopné existovat, jak

za aerobnich, tak za anaerobnich podminek (Vaiejka et al., 1989).

2.3.1 Celed’: Leptospiraceae
Tato celed’ zahrnuje bakterie prumérné velikosti okolo 0,1 x 6-12 pm, které maji
tvar se dvémi osovymi fibrilami. Tyto bakterie maji schopnost se pohybovat a existuji za
ptitomnosti kysliku. Mizeme je naleznout v povrchovych vodach, ptidé nebo v organismu
hostitele (Hanson, 1981; Varejka et al., 1989).

LEPTOSPIROZA (Leptospira interrogans)

Leptospiroza je onemocnéni, které je zpusobeno rlznymi sériologickymi
variantami druhu Leptospira interrogans (Hussein & Gar EI Nabi, 2009), rodu Leptospira.
Tento rod je striktné aerobni a idealnimi teplotami pro néj jsou 28-30 °C. Leptospiry
zpUsobuji rizné t&7ka onemocnéni lidi a zvifat (Vafejka et al., 1989; Acha & Szyfres,

2001).

vvvvvv

vyzkumi zejména v Etiopii (Moch et al., 1975), Afghanistanu (Sebek et al., 1978) a
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Mongolsku (Ananina et al., 2011). Acha & Szyfres (2001) a Hussein & Gar El Nabi (2009)
popisuji, ze je toto onemocnéni patogenni pro vSechny velbloudovité, ale zaroven po
infikaci vznikaji protilatky bez Kklinickych pfiznak. Leptospiréza patifi mezi

nejvyznamnéj$i zoondzy (Hanson, 1981; Acha & Szyfres, 2001).

Sifeni bakterie je umoznéno pies primarniho hostitele, ktery je Zivoucim
rezervoarem nékolika sérovarl leptospirdzy. Prenos nastava prostfednictvim infikované
moci primarniho hostitele, kterd obsahuje bakterie. Infikovand moc¢ se dostane do vodni
nadrze, kde bakterie zistavaji vice nez tfi mésice zivotaschopné. Odtud se do sekundarniho
hostitele dostavaji pies sliznice traviciho traktu, nebo pies rizna poranéni kuze. Bakterie
nejdiive napadaji jatra, kde utvofi nekrotickd loziska a dale pokracuji do plic, ledvin,

mozku a reprodukénich organa (Hall, 1977; Hanson, 1981; Acha & Szyfres, 2001).

Typické symptomy onemocnéni u velbloudi nejsou zatim zcela jasné (Fowler,
2010) a spise se uvadi, ze nevznikaji zadné klinické pfiznaky (Acha & Szyfres, 2001) Ale
mizeme uvést charakteristické ptiznaky nemoci u hospodaiskych zvirat, jako jsou horecka,
pritomnost krvi v moci, zloutenka, chudokrevnost, mastitida, encefalitida, prekrveni plic,

zanét varlat a potraty (Acha & Szyfres, 2001; Fowler, 2010; Ananina et al., 2011).

Léceni leprospirdzy se provadi pomoci Sirokospektrych antibiotik, ale hodné zalezi
na stadiu nemoci a poSkozeni organd. Pii 1éCeni je potfeba neustale kontrolovat funkci

ledvin a sledovat slozeni moci (Fowler, 2010).

Podle studie Rahimina et al. (2010), na iranskych velbloudech, byl prokazan vyskyt
listerii v mase velbloudd, a proto je velmi dulezity dal$i vyzkum této nemoci, aby se

zabranilo ptfipadné ndkaze Cloveéka ptes potraviny.

e  Gramnegativni aerobni ty€inky a koky

2.3.2 Celed: Brucellaceae
Do této Celedi mizeme zaradit nepohyblivé koky, které¢ se vyskytuji ve spojené
dvojici, nebo jako spojené tycinky malych rozméra (Quinn et al. 2007; Hubalek & Rudolf,
2011).
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BRUCELOZA (Brucella melitensis a B. abortus)

Bruceldza je bakterialni onemocnéni a zaroven nejrozsifencjsi zoondza na svété
(Dawood, 2008), které¢ u velbloudi zpiasobuji predevsim dva druhy, a to: Brucella
melitensis a Brucella abortus (Acha & Szyfres, 2001; Quinn et al. 2007; Fowler, 2010;
Qwida et al., 2012). Tyto dva druhy zahrnuji bakterie o velikosti 0,5 - 0,7 X 0,6 - 1,5 um,
které jsou striktné aerobni a nejlepSimi podminkami jsou pro né teplota kolem 37 °C a pH
mezi 6,6 - 7,4. Brucely fadime mezi obligatni patogeny, které ohrozuji §iroké spektrum
zvifat a Clovéka. Tyto bakterie pronikaji do celého téla, kde je nasledné lokalizujeme

v reproduk¢nich organech (Quinn et al. 2007).

Toto onemocnéni se Vvyskytuje kosmopolitng, neboli po celém svété (Acha &
Szyfres, 2001), ale vétsina piipadi je hlasena ve Stiedomofti, Blizkém Vychod¢é a Stredni
Asii (Dawood, 2008). Nejvétsi vyskyt pozorujeme v zemich, kde je pifevazné intenzivni
chov vétSich skupin velbloudli, jako jsou zemé byvalého Sovétského Svazu, Sudan,
Kuvajt, Saudska Arabie, Etiopie, Egypt (Abbas & Omer, 2005) a Jordansko (Al-Majali et
al., 2008). Mensi vyskyt onemocnéni je v zemich, kde pievlada ko¢ovny zpisob chovu, a

to v Somalsku, Libyi, Sudanu, Etiopii a Eritrei (Abbas & Omer, 2005).

V Darfuru po vypuknuti ndkazy u 21 velbloudt byl proveden vyzkum, ktery zjistil
protilatky v krvi u jedinci s absenci klinickych pfiznakd a zaroven potvrdil bakterie
ptitomné v mléce (Musa et al., 2008). Ke stejnému zavéru dosli Al-Khalafa & El-Khalafa
(1989) v Kuvajtu, Radwan, et al. (1992) v Satdské Arabii a Teshome et al.(2003) v
Etiopii. Tyto studie popisuji riziko pfenosu nakazy na ¢lovéka prostiednictvim konzumace

nepasterizovaného mléka.

Pfenos této nemoci je mozny, bud piimym kontaktem, nebo vySe zminénou
konzumaci kontaminovaného mléka (Qwida et al., 2012). Podle Abbase & Omera (2005)
muze byt velbloud infikova i1 od jinych hospodatskych zvifat, jako je tomu napiiklad u
koc¢ovnych smisenych chovli ovci, velbloudii a jiného dobytka, kde je pro pfenos bakterii

idealni prostiedi (Abbas & Omer, 2005; Dawood, 2008).

Klinické pfiznaky této nemoci jsou spojovany s potraty, nebo s mlad’aty, které

uhynou kratce po porodu (Al-Majali et al., 2008; Fowler, 2010). Jinak je tato nemoc na
symptomy chuda a $patn¢ se podle nich urcuje (Qwida et al., 2012).
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Lécbu je vdnesni dobé mozné provadét Sirokospektrymi antibiotiky (Fowler,
2010). Prevence je zatim otazkou, kviili lehkému zpisobu nakazy od mensich prezvykavctu
(Al-Majali et al., 2008). Zatim nikde neexistuje jasna politika pro prevenci proti vyskytu
brucel6z u velbloud (Abbas & Agab, 2002).

e  Fakultativné anaerobni gramnegativni ty¢inky

2.3.3 Celed’: Enterobacteriaceae
Do této Celedi fadime tyCinkovité bakterie o velikosti 0,3-1 um x 1-6 um, které
zkvasuji glukozu a redukuji nitraty. Idedlni prostiedi tvoii teploty kolem 37 °C, ale dobie
prosperuji i pfi teplotach 18-40 °C. VétSina bakterii této Celedi zije ve stievech obratlovet
a pomoci vylu¢ovani se dostavd do okolniho prostfedi. Nékteré bakterie jsou soucdsti

obligatni mikroflory, ale nékteré jsou patogenni pro zvifata a lidi (Acha & Szyfres, 2001).

A) Rod Salmonella

Tento rod obsahuje bakterie, které maji tvar ty¢inek a jsou potencionalnimi
patogeny traviciho traktu zvifat a clovéka. Zplsobuji zde sekundarni infekce, plicni
onemocnéni nebo stfevni chiipky. Tato choroba se pfendsi prostfednictvim infikovanych
bacilonosict, jako jsou napiiklad mysi nebo krysy, ale také se do organismu miize dostat
pies zkaZené potraviny nebo kontaminovanou vodu (Varejka et al., 1989; Acha & Szyfres,
2001; Nour-Mohammadzadeh et al., 2010).

SALMONELA (Salmonella spp.)

Toto onemocnéni patii mezi vazné choroby mladych velbloudl, kde nejkritictéjsim
veékem je staii do dvou tydnl. Tato bakterie zpisobuje onemocnéni zaludku a stiev, které
je doprovazeno silnymi prijmy. Zvlast€¢ u mladych velbloud’at vznikaji septikemicka
onemocnéni, coz je v podstaté infikace krve mikroorganismy a jejich toxiny (Kohler-

Rollefson et al., 2001).

Vyskyt tohoto onemocnéni je mozny po celém svété (Acha & Szyfres, 2001) a
podle Mohameda & Suelama (2010) velbloudi mohou byt rezervoary nemoci pienosné na

¢lovéka.
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Konkrétni ptipad vyskytu salmoneldzy byl prokdzén u tydenni samicky drabate
v Teheranu. Béhem nemoci se u ni vyskytly typické ptiznaky a po nasledné pitvé i bakterie

Salmonella typhimurium v tkanich (Nour-Mohammadzadeh et al., 2010).

Pfenos nastava prostiednictvim kontaminovaného krmiva nebo vody infikovanymi
vykaly, které jsou dale patogenni pro ostatni zvifata (Kohler-Rollefson et al., 2001; Nour-
Mohammadzadeh et al., 2010).

Typickymi ptiznaky onemocnéni jsou dehydratace, horeCka a naZzloutlé¢ silné
pachnouci prijmy, které casto obsahuji krev. Pokud ma ovSem nemoc septikemicky
prabéh, tak pozorujeme ptiznaky, jako jsou vysoka horecka, zvife nereaguje a nemize se
postavit, ztizené dychani, nekoordinované pohyby a sekundarni zanéty (Cheyne et al.,
1977; Kohler-Rollefson et al., 2001; Nour-Mohammadzadeh et al., 2010).

Lécba je moznd pomoci antibiotik, ale je podminéna vc€asnym rozpoznanim
nemoci. Pokud neni 1é¢ba nasazena do 24 - 48 hodin zvife umira (Kohler-Rollefson et al.,
2001).

Jako prevence je dulezité, aby mladé vypilo, co nejvice mleziva a pfijalo tim
potiebnou imunitu. Dal$imi dileZitymi slozkami jsou vakcinace chovnych samic jesté pied
pripusténim, separace nemocnych jedincl a zajisténi dostatku Cisté vody a zabranéni

kontaminace krmiva vykaly (Ko6hler-Rollefson et al., 2001).

B) Rod Yersinia

Tento rod tvoti kokobaktérie az ty¢inky, které jsou pii teploté pod 30 °C pohyblivé.
Optimalni teplota pro rist téchto bakterii je mezi 28 - 29 °C, ale prosperuji i v rozmezi 4 -
42 °C. Bakterie tohoto rodu mizeme najit v povrchovych vodach, v pidé¢ a Vv travicim
traktu hospodaiskych zvitat, divokych hlodavct a lidi. Tento rod povazujeme za patogeny,
které mohou vyvolat vazné az smrtelné nemoci (Perry & Fetherston, 1997; Quinn et al.
2007).

MOR (Yersinia pestis)
Toto onemocnéni u velbloudl povazujeme, z pohledu Cetnosti vyskytu a moznosti

nakazy, za velmi vzacné (Fowler, 2010), avsak podle Aikimbajeva et al., (2003) ma vyskyt
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nemocnych velbloudii v Kazachstdnu velky vliv na vyskyt nemoci u lidi. Pivodcem
nakazy je gramnegativni bakterie Yersinia pestis. Mor velblouda muize napadnout
prostiednictvim tiech forem nemoci a to: dyméjového, septikemického nebo plicniho moru

(Fowler, 2010).

V Turknemistdnu prob&éhl vyzkum na projevy klinickych pfiznakd u
experimentalné nakazenych velbloudii prostiednictvim infekénich blech a klistat. Typické
ptiznaky se projevily u 7 z 8 jedincii, coz potvrzuje moznou nékazu téchto zvifat i ve volné

ptirod¢ (Martynchenko, 1967).

Onemocnéni zplsobené touto bakterii se vyskytuje na uzemi Evropy, Stfedniho
Vychodu, Asie a jeho pfenos je mozny bud’ inhalaci, nebo prostfednictvim vektord, jako
jsou klistata nebo blechy (Fedorov, 1960; Fowler, 2010).

Mezi charakteristické symptomy fadime horecky, du$nost, zapal plic a zvétSeni
lymfatickych uzlin, které vytvoii velké puchyife v podpazdi, ve slabinach, nebo na krku
zvané dyméje (Martynchenko, 1967; Fowler, 2010).

Pro 1éCeni pouzivame Sirokospektra antibiotika, na ktera je Yersinia pestis velmi
citliva. Ochranu zajistujeme dezinsekci v chovech, aby se zabranilo moznosti pfistupu

vektora, ktery je potencionalni hrozbou (Fowler, 2010).

2.3.4 Celed’: Pasteurellaceae
Tato celed zahrnuje nepohyblivé gramnegativni kokobaktérie, az mensi ty€inky.
Tyto bakterie se vyskytuji pfedev§im v hornich cestach dychacich zvifat a vyjimecné
Cloveka, ale také se vyskytuji v travicim traktu skotu. Rozvoj infekce nastava po oslabeni
organismu zvifete riznymi vlivy, které da impuls vzniku lokdlnim zanétim, které se

v nékterych piipadech stavaji smrtelnymi (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).

ZAPAL PLIC (Pasteurella multicida)
Toto onemocnéni je zptisobené bakterii Pasteurella multicida, kterou fadime do
rodu Pasteurella (Seleim et al., 2003). Tento rod obsahuje mensi kokobaktérie, az kratsi
tyCinky. Bézn¢ se vyskytuji na pidach, pfi¢emz nékteré kmeny bakterii vyzaduji vyssi

naroky na obsah zivin. Ideélni teplota prostiedi je kolem 37 °C, ale prosperuji v rozmezi
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22-44 °C. Pasteurely mlizeme nalézt v hornicich cestach dychacich v rizném mnozstvi u

zdravych zvifecich jedincti (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al. 2007).

vvvvvv

ve zhorSenych podminkéch, nebo jen podstupuji dlouhé pochody pfes pousté zejména
Vv obdobi poustnich bouii (Abbas & Omer, 2005). Na zaklad¢ poznatkll, zapal plic fadime

mezi vyznamné bakterialni onemocnéni (Mergesa, 2010).

Vyskyt toho onemocnéni nelze presné vymezit podle izemi, ale mizeme napiiklad
zminit zem¢ Severni Afriky, kde se velbloudi dostavaji do nepfiznivych podminek, pfi
kterych nastava zvySovani poCtu bakterii (Abbas & Omer, 2005). Seleim et al. (2003)
popisuje piipad vyskytu této nemoci u 14 velbloudd v Egypté, u kterych se nejdiive

projevily typické pfiznaky a po pitvé se i prokazala samotna nakaza.

Ptenos zapalu plic je moZzny pifimym kontaktem, vdechnutim nebo poziti

s potravou. Rozvoj nemoci je velmi ovlivnén stresem (Fowler, 2010).

Jako charakteristické symptomy se uvadi horecka, nadmérné slinéni, vytok z nosu,
dusnost, piekrveni sliznici, prijmy a otoky lymfatickych uzlin (Seleim et al., 2003; Abbas
& Omer, 2005; Fowler, 2010).

Lécha je mozna Sirokospektrymi antibiotiky, ktera se indikuji v zavislosti na
kultufe a citlivosti bakterie, ale u velbloudi se bézné nepouzivaji (Abbas & Omer, 2005;
Fowler, 2010).

e  Grampozitivni ty¢inky a koky tvorici endospory

Tato skupina obsahuje zastupce vyznacujici se schopnosti sporulace, coz je
vyjimecny piipad bunéného cyklu u bakterii, pii kterém uvnit bunék vznikaji endospory.
Endospora je vysoce odolna vii¢i chemickym a fyzikalnim vliviim a jeji klidové stadium ji
umoziuje velmi dlouhé pieziti za neptiznivych podminek. Tuto skupinu grampozitivnich
bakterii délime na dva dilezité rody, a to: Bacillus s aerobnimi sporami a Clistridium

s anaerobnimi sporami (Varejka et al., 1989).
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2.3.5 Celed’: Bacillaceae
Rod Bacillus

Tento rod zahrnuje velké grampozitivni bunky ve tvaru ty¢inek, které mohou mit
rovné nebo zaoblené konce. Po Gramové barveni zlstadva neobarvend, jako jedind Cast
bakterie, endospora. Tento rod obsahuje aerobni a fakultativné anaerobni mikroorganismy,
u kterych je vétSina ty¢inek schopna pohybu (Acha & Szyfres, 2001; Quinn et al. 2007).
Bakterie prosperuji v Sirokém spektru teplot s riznymi optimy. Diky vysoké rezistenci
spor, vaci vnéj§im vlivim, mizeme bacily oznacit jako vSudypiitomné mikroorganismy

(Acha & Szyfres, 2001; Quinn et al. 2007; Abd EI-Moez et al., 2013).

ANTRAX (Bacillus anthracen)

Antrax neboli snét” slezinna, je akutni septikémické onemocnéni postihujici mnoho
druhi savci zejména bylozravel (Quinn et al. 2007), které vétSinou konci smrti (Kohler-
Rollefson et al., 2001). Avsak u velbloudt toto onemocnéni fadime mezi vzacné choroby
(Abbas & Omer, 2005). Pivodcem antraxu je Bacillus anthracen, kterého diky své
rezistenci vici okolnim podminkam mizeme najit téméf vsude (Quinn et al. 2007; Abd EI-
Moez et al., 2013), ale pfedevsim na tzemi afrického kontinentu (Acha & Szyfres, 2001).

Toto onemocnéni, podle Achy & Szyfrese (2001), fadime mezi vyznamné zoonozy.

Ohniska vyskytu se objevuji roztrouSené a v zavislosti na klimatickych
podminkéach, jako jsou zaplavy, obdobi silnych destd, nebo naopak obdobi sucha (Fowler,
2010). Ztejme prvni zdokumentovany vyskyt antraxu u velblouda byl v Indii, kde jedinec
nahle zemftel v pozici vsed¢ bez jakychkoliv pfedeslych ptiznaki, a po pitvé se pomoci
mikroskopovani nasly bacily, které s nejvétsi pravdépodobnosti zplisobily nahlou smrt

(Rawat et al., 1990).

Pfenos tohoto bacila do organismu je mozny pfes travici trakt zvifete, a to bud’
pozfenim infikované potravy, nebo vypitim kontaminované vody obsahujici spory, které se
diky srazkam uvolnily z ptidy. Tento zplisob pienosu je mozny diky spasani trav s tvrdsi
kutikulou, které zpisobuji poranéni sliznice v dutiné ustni, a tim vznika cesta pfenosu
mikroba do krevniho fecisté (Abd EIl-Moez et al., 2013). Dalsi moZnosti ptenosu je
inhalace prachu obsahujiciho patogenni spory, nebo prostfednictvim vektora v podobé

bodav¢ savého hmyzu (Acha & Szyfres, 2001; Kohler-Rollefson et al., 2001).
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Charakteristické symptomy této nemoci jsou vysoka horecka kolem 42 °C,
nechutenstvi, vytékani tmavé nesrazené Krve vsemi télnimi otvory, pridjem, nadmuti,
zvySena srdecni aktivita a dychani, az pétinasobné zvétSeni sleziny. Nékdy vznikaji
bolestivé otoky hrdla a krku, ale také se Casto stava, ze po rozvoji nemoci prichazi rychla
smrt i bez téchto pfiznakt (Kohler-Rollefson et al., 2001; Fowler, 2010; Abd El-Moez et
al., 2013).

Lécba je mozna antibiotiky, jako jsou penicilin a tetracyklin (Abd EI-Moez et al.,
2013), ale podle Antoine-Moussiaux et al. (2007) 1écba jiz v n€kterych piipadech neni
moznd, a to zejména kvili agresivnimu priabéhu nemoci, coz je tvrzeni, se kterym souhlasi

i Abd EI-Moez et al. (2013).

Jako prevence se vdnesni dobé muze vyuzivat vakcina Blanthrax, ktera u
velbloudu pfinasi G¢innou ochranou (Kohler-Rollefson et al., 2001). Dalsi, a to neméné
dalezitou, variantou prevence je zneSkodnéni vesSkerych pomucek nebo materialti, které
pfisly do kontaktu s nemocnym jedincem. Tato opatfeni jsou dilezita kvuli rezistenci

bacila vi¢i dezinfekénim prostiedktim (Abd EI-Moez et al., 2013).

2.3.6 Celed’: Clostridiaceae

Rod Clostridium

Tento rod zahrnuje bakterie zvané klostridia, kterda maji tvar rizné silnych a
dlouhych tyc¢inek se zaoblenymi konci. Dale tvoti sférické nebo ovalné spory, které ve
vegetativni fazi zvEtSuji v misté spory Sitku bunky. Klostridia fadime mezi obligatni
anaeroby, ale i pfes to se nekteré druhy vyznacuji rGznou toleranci vuéi pritomnosti
kysliku. Jejich teplotni optimum se sice pohybuje kolem 37 °C, ale jejich rust pokracuje i
ve velmi Sirokém teplotnim rozmezi. Klostridia jsou stejné jako bacily vSudyptitomné, a to
diky své celkové rezistenci (Wernery & Kaaden, 2002; Quinn et al., 2007; Abd EI-Moez et
al., 2013). Typickym mistem vyskytu téchto mikroorganismil je travici trakt zvifat a

Clovéka (Vaiejka et al., 1989; Fowler, 2010).

Rod Clostridium je pro nas velmi dulezity, protoze zahrnuje ptivodce mnoha
zavaznych nemoci, jako jsou botulismus, tetanus, snét’ Selestiva a enterotoxemie (Quinn
et al. 2007).
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BOTULISMUS (Clostrium botulinum)

Botulismus je nebezpe¢né onemocnéni zpusobené bakterii Clostrium botulinum,

kterou fadime mezi patogenni neurotoxicka klostridia (Hall, 1977; Quinn et al. 2007).

Diky své rezistenci se tato bakterie mtze vyskytovat téméf vSude a je patogenni
pouze pro rod velbloud, jako jediného z ¢eledi velbloudovitych (Wernery & Kaaden,
2002). Vyskyt byl prokazan u stada dromedart na tzemi Cadu (Wernery & Kaaden, 2002),
odkud se odvozuji i klinické pfiznaky choroby. Dalsi potvrzeny vyskyt této choroby byl na
severu Darfuru, kde se botulismus vyskytuje u mistnich velbloudd velmi casto a je

doprovazen svymi typickymi ptfiznaky (Busharah & Tibin, 2010).

Mezi typické piiznaky nemoci patii vzestupna paralyza kosternich svall, kterd se
postupem casu rozs$iti na vSech svaly véetné dychacich. Zpocatku na zvifeti pozorujeme
rozsifené zornicky, nekoordinované pohyby a celkovou slabost, kterd vede k neschopnosti
pohybu. Dal§imi dualezitymi pfiznaky jsou snizené slinéni, nezvySena télni teplota a

zmodrani sliznic (Abd EI-Moez et al., 2013).

Lécba je podle Fowlera (2010), v ptipadé propuknuti nemoci, omezena pouze na

podporu dychani, ale podle Abd EI-Moezi et al. (2013) neexistuje.

Prevence v podobé¢ vakciny podle Fowlera (2010) a Quinna et al.(2007) neexistuje,
ale podle Abd El-Moezi et al. (2013) a Wernery & Kaadena (2002) existuje o¢kovani,
které je velmi ucinné v oblastech s vysokym vyskytem tohoto onemocnéni. Podle vyzkumu
Busharaha & Tibina (2010) se prokazalo, ze dostate¢nym krmenim se ptedhazi konzumaci

pice, u které hrozi riziko poziti infikované pldy.

TETANUS (Clostridium tetani)
Tetanus je onemocnéni, které fadime mezi pfirodni infekce velbloudt. Pivodcem
této choroby je bakterie Clostridium tetani, ktera je stejn¢ jako ostatni druhy kosmopolitni,
ale nejvice se vyskytuje v ptd¢ jako saprofyt nebo ve vykalech koni, skotu a Cloveka

(Fowler, 2010; Abd EI-Moez et al., 2013).

Tetanus se vyskytuje Vv zemich nachazejicich se v tropickém a subtropickém

klimatickém pasu (Fowler, 2010). Konkrétni piipad vyskytu této nemoci byl popsan u 5
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letého dromedara v Dubaji, u kterého se 20 dni po kastraci zacaly projevovat pfiznaky

odpovidajici tetanu (Wernery et al., 2004).

Pfenos nemoci nastava prostiednictvi rany (Wernery et al., 2004; Abd EIl-Moez et
al., 2013), do které se dostanou vykaly nebo kontaminovana puda obsahujici spory
klostridia. Nejvétsim rizikem jsou hluboké rany, do kterych se Spatné dostava kyslik, a
tudiz v nich vznika ideélni prostfedi pro rozvoj nemoci (Koéhler-Rollefson et al., 2001;
Wernery et al., 2004; Fowler, 2010).

Charakteristickym pfiznakem je siln€ seviena Celist, ktera je typicka, jak pro kong,
tak i pro velbloudy infikované touto chorobou (Abbas & Omer, 2005). Dalsimi pfiznaky
jsou kloubni a svalova ztuhlost, kdy zvife stoji rozkro¢mo, jako ,)koza na fezani dieva®,
dale dusnost, silné svalové kontrakce, vysoka teplota kolem 41 °C, vztyCené usi, upieny
pohled, ztuhly a vzty€eny ocas. V pozdé¢jsim stadiu zvifata vysilenim nedokadzou stat a
obvykle nastava smrt zapficinéna hladovéni (Kohler-Rollefson et al., 2001; Fowler, 2010;
Abd El-Moez et al., 2013).

Lécba se provadi premisténim postizenych zvitat do klidného a tichého prostiedi,
kde je tma a zdrovenl maji piikryté o€i a usi, aby stres byl na minimu. Podavaji se jim
sedativa, svalové relaxanty, antibiotika a uméle se dokrmuji, kvuli neschopnosti zvykat
(Kohler-Rollefson et al., 2001). Podle Fowlera (2010) je 1éCebna latka zatim vyvinuta
pouze pro kong, kdy podanim této latky velbloudim riskujeme anafylakticky Sok, ale
naproti tomu Kohler-Rollefson et al. (2001) uvadi, Ze se 1é¢ba provadi tradiéné pomoci

rostlinolékarstvi nebo modernimi antibiotiky.

Jako nejefektivnéjsi prevence tohoto onemocnéni se uvadi dikladna dezinfekce
rany, nebo poskozené sliznice (Kohler-Rollefson et al., 2001). Dale Wernery et al. (2004)
doporucuje, jako dalsi moznost prevence, ockovani, které by se mélo provést pred

planovanymi zakroky, jako je naptiklad kastrace.

SNET SELESTIVA (Clostridium chauvei)
Toto bakteridlni onemocnéni se u velbloudt vyskytuje velmi ziidka, ale je dilezité
ho znat pro rozeznani od antraxu (Fowler, 2010). Snét' Selestivou zpusobuje bakterie

Clostridium chauvel, ktera napada zvifata ve véku mezi 8 - 18 mésict, zejména skot, ovce
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a velbloudy (Kohler-Rollefson et al., 2001; Abbas & Omer, 2005). Toto onemocnéni ve
veétsing piipada konci smrti (Abd EI-Moez et al., 2013).

Vyskyt nemoci mé stejné podminky jako ostatni klostridia tohoto rodu. Vypuknuti
nemoci je spojeno se stresem zvifete (Abd EI-Moez et al., 2013), suchem, nedostatkem
nebo nadbytkem potravy a v neposledni fad¢ i krmivem bohatym na vlakninu (Kohler-
Rollefson et al., 2001).

Pfenos nastava prostiednictvim poranéni na ktzi, kdy se bakterie dostava piimo do
krevniho fecisté, a dale do organd, nebo ptes kontaminované pomucky (Abd EI-Moez et

al., 2013).

Typickymi ptiznaky onemocnéni jsou bolestivé otoky vyskytujici se na ramenou
nebo zadnich nohach, nedtvéra, horecka, zvySena srdecni cinnost, nechutenstvi a
kone¢nou fazi je smrt, ktera ptichazi po dvou, az tfech dnech (Kohler-Rollefson et al.,
2001; Abd EI-Moez et al., 2013).

Lécba se provadi, stejné jako u antraxu, podanim antibiotik po dobu péti, az osmi

dnt (Kohler-Rollefson et al., 2001; Fowler, 2010; Abd EI-Moez et al., 2013).

Prevence spociva v podavani vakciny zvané Blanthrax a spalovani ostatki

infikovanych zvifat (Kohler-Rollefson et al., 2001).

ENTEROTOXEMIE (Clostridium perfringens)

Enterotoxemie je nebezpetné bakteridlni onemocnéni, které fadime mezi
klostridialni choroby (Abbas & Omer, 2005; Abd EI-Moez et al., 2013). Puvodcem této
nemoci je Clostridium perfringens, coz je anaerobni sporulujici bakterie, kterou miizeme
najit v travicim traktu zdravych zvifat (EI-Ghareib & Amer, 2009). Zde se nachazi pouze
v malém mnozZstvi, ale pokud se narusi homeostaza stieva, tak se bakterie za¢nou mnozit a

daji tak zaklad propuknuti nemoci (Fowler, 2010).

Enterotoxemii mizeme rozdélit do péti typl v zavislosti na produkci péti riznych
toxinl: Enterotoxemie typu A, B, C, D, E a F (Abd EI-Moez et al., 2013). Clostridium
perfringens se stejné jako ostatni klostridia vyskytuje témét vSude, ale vyjimecny je tim, ze

jeho jednotlivé typy zaujimaji urcitd geografickd stanovisté. Pro nds jsou duilezité
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predevsim typy A, C a D, které postihuji pfedevsim novorozena velbloud’ata, ale také

dospélé jedince jako je tomu napiiklad u typu D (Abbas & Omer, 2005; Fowler, 2010).

Enterotoxemie typu A je nejvice patogenni pro mlada velbloud’ata ve véku 8 - 35
dnt, ale mize se rozvinout i u dosp€lého jedince (Abas & Omar, 2004). Onemocnéni
nastava po poziti kontaminovaného krmeni nebo vody. Ke kontaminaci dochazi
prostfednictvi vykalll jinych zvifat nebo pludou obsahujici spory. Po piijmu spor se
Vv travicim traktu klostridia za¢nou rozmnozovat, a tim Se pro organismus stavaji patogenni
(Fowler, 2010).

Pribéh nemoci je tzce spjaty s mnozstvim klostridialnich toxint v organismu.
Charakteristickymi pfiznaky jsou nahla smrt, strnuld poloha vleze s natazenyma nohama a
hlavou, kiece, svijeni a kolika zplsobend stfevnimi plyny (Fowler, 2010), které vznikaji
prubéhem zanétu sliznice tenkého stfeva (Abas & Omar, 2004). Dale jsou pro toto
onemocnéni typické zacpy, které nékdy byvaji stiidany prijmy. Prijmy jako takové, vsak
nepatii mezi symptomy enterotoxemie tohoto typu, ale vznikaji c¢innosti jinych

pfemnozenych organismd, jako jsou naptiklad Escherichie coli (Fowler, 2010).

Prevence spociva v ochrané zvifete pfed vnéjS§imi vlivy, aby nedochazelo

k promoknuti, podchlazeni nebo jinému narusSeni stability organismu (Fowler, 2010).

Enterotoxemie typu C je velmi podobna ptedeslému typu A, ktery také postihuje
mlada zvifata. Ne vSechny kmeny tohoto typu jsou pro velbloudy patogenni (Fowler,
2010). Rozvoj nemoci kromé premnozeni mikroorganismil souvisi i s psychickym stavem

zvitete, kdy za kritické obdobi povaZzujeme dobu odstavu (Abas & Omar, 2004).

Mezi typické symptomy fadime néhlou smrt, nafouklé bticho, koliku, plynatost a

na rozdil od typu A je zde charakteristickym piiznakem prijem (Fowler, 2010).

Enterotoxemie typu D je onemocnéni, které napada predevsim CNS vykrmového
nebo pasouciho se skotu a ovci, ale mtize napadat i velbloudy (EI-Ghareib & Amer, 2009).

Klostridium produkuje dva diilezité toxiny, a to: a hemolyticky toxin a & toxin, ktery je

wevr

mozku (Fowler, 2010).

Jako typické pfiznaky miizeme uvést stejné jako u piedeslych typli ndhlou smrt,

dale krouzivé pohyby, kiece, bolestivé svijeni, paralyza zadnich koncetin, slintdni, mirné
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zvySenou teplotu, koma nebo vyvolavani kieCovych zachvatl reakci na bézné podméty.

Nemoc vétsSinou konci smrti (Fowler, 2010).

Lécba vsech trech typt enterotoxemie je slozitd v tom, Ze pomoci Sirokospektrych
antibiotik miZzeme zastavit rist mikroorganismut, a tim i produkci toxint do krevniho
obéhu, ale nedokdzeme vyléCit jiz postizené organy, které postupem casu selhavaji a
nakonec pfichazi smrt. V ¢asném stadiu je mozné nemoc zastavit pomoci chlortetracyklinu

(Fowler, 2010).

Prevenci proti této nemoci je podavani kvalitniho krmeni a celkové dodrzovani
obecnych postupt v chovu, které se pravidelné vyhodnocuji a zkvalitnuji. Dulezité je
piedevsim dodrzovani idealnich podminek u novorozenych mlad’at, ktera jsou prvnich par

tydnt zivota vysoce nachylna vuci infikaci timto klostridiem (Fowler, 2010).

e  Pravidelné nesporulujici grampozitivni ty¢inky

2.3.7 Celed’: Listeriaceae

LISTERIOZA (Listeria monocytogenes)

Listerioza je onemocnéni zplisobené grampozitivni nesporulujici bakterii Listeria
monocytogenes, kterd patii do rodu Listeria. Tento rod zahrnuje kratké ty¢inky primérné
velikosti 0,4 - 0,5 x 0,5 - 2 um, které maji pravidelny tvar. Bakterie tohoto rodu netvoii
spory ani ochrannd pouzdra, a tudiZ nejsou ani acidorezistentni. Pfi teplotach mezi 25 - 37
°C bakterie dobtfe prosperuji, ale pohyblivé jsou pouze v teplotnim rozpéti 20 - 25 °C
(Vatejka et al., 1989; Acha & Szyfres, 2001; Quinn et al., 2007).

Tato bakterie se nachazi v travicim traktu zdravych zvifat nebo v pidé, kde ziistava
neaktivni po dobu ctyt let. Infekce propuka pouze za urcitych podminek, jako je naptiklad
stres, biezost nebo oslabeni organismu jinou chorobou. Listerioza neni piili§ nakazlivéa a
vyskytuje se spise sporadicky, ale pokud je zvife touto nemoci zasazeno, tak s nejvetsi

pravdépodobnosti zemie (Fowler, 2010).

Symptomy této nemoci jsou jednostranné ochrnuti tvare, kyvani hlavou, vztycené

usi sméfujici jinym smérem, narazeni do objekti, krouzivé pohyby, slinéni, vysoka
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horecka a deprese. Po propuknuti nemoci a vyskytnuti téchto symptomu zvife do dvou, az
péti dnti umira (Acha & Szyfres, 2001; Fowler, 2010).

Lécba je bohuzel vétSinou nelspéSna a onemocnéni konéi smrti, ale ani jako
prevence se neprovadi zadné vakciny, a to z ditvodu vzacného vyskytu choroby (Fowler,
2010).

e  Nepravidelné nesporulujici grampozitivni ty¢inky

Tato skupina obsahuje odlisné bakteridlni kmeny, které k rustu potiebuji aerobni
podminky a vyznacuji se nepravidelnym tvarem. Na zakladé mirné odlisnosti vztahu ke
kysliku je délime na dvé podskupiny, a to: prvni podskupinou jsou bakterie anaerobni nebo
acrotolerantni a druhou podskupinou jsou bakterie aerobni nebo fakultativné anaerobni,
které zahrnuji jediny dulezity rod této skupiny, z hlediska patogenity velbloudd, a tim je

Corynebacterium (Vaiejka et al., 1989).

2.3.8 Celed’: Corynebacteriaceae

LYMFADENITIDA (Corynebacterium pseudotuberculosis)

Lymfadenitida je onemocnéni zpusobené piedev§im bakterii Corynebacterium
pseudotuberculosis, ktera patii do rodu Corynebacterium. Tento rod obsahuje bunky
shlukujici se do dvojic, kde sviraji tupy thel a postradaji schopnost pohybu. Tyto buiky
netvofi, ani ochrannd pouzdra, ani endospory, a tudiz nejsou odolné¢ vici kyselému
prostfedi. Z hlediska tolerance kysliku patii mezi fakultativné anaerobni, avSak nékteré
jsou aerobni. Optimalni teplotou pro tyto mikroorganismy je rozmezi 30 - 37 °C. Veskeré
bakterie tohoto rodu jsou patogenni pro lidi a zvifata (Vaiejka et al., 1989; Quinn et al.,
2007).

Lymfadenitida je dilezité zanétlivé onemocnéni lymfatickych uzlin za tvorby
podkoZnich abscesi. Abscesy se tvofi v oblasti lymfatickych uzlin, a to zejména na
koncetinach a pod cCelistmi na krku (Abubakr et al., 1999; Tejedor et al., 2000; Kohler-
Rollefson et al., 2001; Fowler, 2010).
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Typickymi ptiznaky jsou jiz zminéné abscesy, coZ jSOU postupné se zvétSujici
podkozni boule plné hnisu, které Casto byvaji teplé a zaroven bolestivé (Abubakr et al.,
1999; Tejedor et al., 2000; Kohler-Rollefson et al., 2001).

Lécba téchto abscesli spociva v natfiznuti a vyc€isténi rany od hnisu, ktera se musi
peclivé vydezinfikovat. Nakonec se musi nasadit vhodna antibiotika, jako je penicilin,
kterd vyfesi zanétlivé procesy v téle. Prevenci je udrzovani zdravych jedincii od

infikovanych (Kohler-Rollefson et al., 2001).

e  Mykobakterie

Mykobakterie jsou ty¢inkovité, pleomorfni, nesnadno barvici bakterie, které nesou
znaky rezistence vic¢i kyselému prostiedi. Mezi jejich dal$i typické vlastnosti patii
nepohyblivost, pomaly rist a potieba kysliku. Idealnimi teplotami pro tyto bakterie je
rozmezi 30 - 45 °C. Tato skupina zahrnuje jednu Celed’ a jeden rod (Vafejka et al., 1989;
Quinn et al., 2007).

2.3.9 Celed’: Mycobacteriaceae

Rod Mycobacterium

Tento rod zahrnuje rizné bakterie od obligatnich patogenii po volné zijici
saprofyty. Mykobakterie se tvarové vyznacuji jako mirné¢ zahnuté nebo rovné ty¢inky,
které v priméru méii 0,2 - 0,6 X 1 - 10 um. Dale tento rod roste pomalu, netvofi
endospory, ani ochranné pouzdro a je acidorezistentni diky peptidolipidiim nachazejicich
se v bunécné sténé. Tyto bakterie jsou patogenni pro ptaky, savce a ostatni obratlovce. U
nemoci vyvolanych touto bakterii se vyskytuji infek¢ni granulomy, nebo také tuberkly

(Quinn et al., 2007; Abd EI-Moez et al., 2013).

TUBERKULOZA (Mycobacterium spp.)
Tuberkuléza je chronické infekéni onemocnéni zvifat a c¢lov€ka, u kterého je
typicky vznik a vyskyt tuberkld na riznych organech jedince (Kinne et al., 2006; Mamo et
al., 2009; Fowler, 2010). Tato choroba patii mezi dulezité zoondzy, kvuli moznému

pfenosu skrz infikované mléko nebo maso velbloudu na ¢lovéka (Kinne et al., 2006).
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Velbloudoviti vykazuji ur¢itou miru rezistence vuci tomuto patogenu, ale nakaza je zcela
mozna. Pivodcem této nemoci jsou ¢tyii druhy mykobakterii, a to: Mycobacterium bovis,
Mycobacterium avium, Mycobacterium paratuberculosis a Mycobacterium tuberculosis
(Kinne et al., 2006; Fowler, 2010). Kromé Mycobacteria paratuberculosis mohou ostatni
infikovat i ¢lovéka (Fowler, 2010).

cey

Vyskyt této nemoci, u velbloudd zijicich ve volné piirodé¢ nebo chovanych
koCovnym zpusobem, je spiSe vyjime¢ny, avSak u velbloudu chovanych ve velkopocetnych
stadech nebo ve smisenych chovem s jinym dobytkem je ¢asty a velmi nebezpecny (Kinne
et al., 2006; Mamo et al., 2009). Napiiklad v roce 2004 se potvrdil vyskyt tuberkulozy u
dromedara chovaného ve slovenské zoo, kde byli stejnou bakterii nakazeni i dva bizoni
(Pate et al., 2006) Dalsi vyskyty této choroby byly hlaseny u 3 zavodnich dromedari
v Dubaji (Wernery et al., 2007) a u dromedara v Mauritanii (Chartier et al., 1991). U vSech

postizenych jedinct se vyskytli klinické ptiznaky odpovidajici tomuto onemocnéni.

Pienos nemoci je mozny bud’ inhalaci, nebo pozitim infikované potravy (Kinne et
al., 2006). Zdravy jedinec muze odolat pouze nékolika mykobakteriim, nez se za¢nou

tvotit 1éze, které ne vzdy musi signalizovat vypuknuti nemoci (Fowler, 2010).

Ptiznaky této nemoci se mohou liSit Vv zavislosti na rizném zdravotnim stavu
zvitete. Tato choroba ma vysilujici charakter, a tudiz se vyznaCuje ztratou vahy a
vyC€erpanim. DalSimi pfiznaky jsou 1éze obsahujici bakterie, prijmy a duSnost, ktera vznika
zejména pii t€lesné aktivité. Tuberkulézou muze byt zvife postizeno i nékolik let a
podlehnout mu, az na celkové vysileni organismu (Kinne et al., 2006; Wernery et al.,
2007).

Lécba se provadi pomoci isoniazidu, coz je antituberkulotikum. Isoniazid se
podava, az po prokazani infekce pomoci tuberkulinu, coz je latka ziskana z kultur
tuberkuldéznich bakterii. Velbloudoviti zatim nejsou zafazeny do Zzadného vladniho

programu pro kontrolu tuberkulozy (Kinne et al., 2006, Fowler, 2010).

Prevence u tohoto onemocnéni spociva v pozorovani a v€asné detekci infikovanych
jedinct, které je potieba okamzité izolovat od ostatnich ¢lent stdda. Pti thynu nakazenych
zvifat je potfeba zneSkodnit vSechny infikovana téla, aby nedoslo ke kontaminaci okolniho

prostiedi (Kinne et al., 2006; Wernery et al., 2007).

-40 -



PARATUBERKULOZA (Mycobacterium avium a M. paratuberculosis)

Paratuberkulozu, diky chronickému charakteru a vysoké mortalit¢ infikovanych
zvitat, fadime mezi velmi nebezpecné bakterialni ndkazy. Pivodcem je mikroorganismus
Mycobacterium avium a Mycobacterium paratuberculosis (Alhebabi & Alluwaimi, 2010;
Abd EI-Moez et al., 2013), ktery je patogenni pro celou ¢eled’ velbloudovitych, ze kterych
je nachylngjsi velbloud dvouhrby, nezli dromedar a je tomu dano prostiedim, ve kteréch
oba druhy ziji. Nachyln¢&jsi k této chorobé jsou mlada zvifata, oproti starSim jedinciim,
kteti maji vice protilatek (Alhebabi & Alluwaimi, 2010). Tato bakterie je schopna piezivat,
az jedenact mésicli v hnoji nebo pude a pét, az devét mesicl ve vodnich nadrzich. Jeji
zivotaschopnost se oslabuje pfimym sluneénim zafenim, teplem a kyselym prostiedim
(Fowler, 2010).

Paratuberkul6za se mtize vyskytovat v zemich mirného, tropického a subtropického
pasu. Konkrétni piipady onemocnéni drabaii jsou hlaseny z Ruska a dromedart z Afriky a
Asie (Fowler, 2010). Naptiklad v Saudské Arabii prob€hl experimentalni vyzkum, kvuli
¢astému vyskytu paratuberkulézy v této lokalité. Vyzkum byl proveden na 6 dromedarech,

u kterych se zkoumaly pfiznaky a mozny pienos nemoci (Alharbi et al., 2012).

Pfenos je mozny pozienim infikovanych vykald, dale pfes mléko, kolostrum
(Alhebabi & Alluwaimi, 2010) nebo z matky na plod skrz placentu (Fowler, 2010). Nemoc
se tedy muze vyskytnout pfedevsim, tam kde maji zvifata ptistup ke kontaminovanému
krmeni a vod¢, dale v chovech s vysokym poctem jedinct na malém prostoru a se $patnymi
hygienickymi podminkami. Pfirozeny zdroj nakazy u velbloudii zatim neni objeven, ale
dalezitym poznatkem je, ze velbloud nepiedstavuje zadnou hrozbu v pfenosu nemoci na

jina zvitata (Alharbi et al., 2012; Abd EI-Moez et al., 2013).

Typické znaky této nemoci jsou zna¢né zpozdéné. Prvni symptom ptichazi nejdiive
po uplynuti dvou tydnii az Sesti mésicti od pruniku infekce (Fowler, 2010; Abd EI-Moez et
al., 2013). Primarnim pfiznakem je hubnuti, které mize byt v urcitych fazich nemoci
doprovazeno prijmy bez specialniho zapachu a krve (Alharbi et al., 2012). Béhem
onemocnéni zvifata nemaji zvySenou teplotu a do urcité faze nemoci klasicky piijimaji
potravu (Alhebabi & Alluwaimi, 2010; Abd El-Moez et al., 2013). Zvlastnim pfiznakem
nakazy je podle vyzkumu Alharbiho et al. (2012) zkiiveny krk a bleda sliznice.
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Lécba bohuzel neni moznd a dal$im krokem je utraceni infikovaného zvifete, které
by mohlo byt dale patogenni pro ostatni ¢leny stada. U této nemoci je tedy velmi dilezita

prevence (Fowler, 2010).

Jako prevence se uvadi kazdodenni uklid hnoje, dodavani Ccisté vody a
nekontaminovaného krmeni, mensi intenzita vyskytu jedinci na jedné pastving, izolace
podezielych zvitat a peclivé sledovani stada. Dodrzeni vSech téchto zasad by mélo zmensit

Sanci vyskytu nemoci (Fowler, 2010).
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2.4 BAKTERIALNI ONEMOCNENI ZPUSOBENE RUZNYMI
PUVODCI

MASTITIDA

Je zanétlivé onemocnéni mlécné zlazy kojicich samic savci, véetné velbloudu a
lidi. Pavodcem této nemoci mize byt hned nékolik druhii bakterii, jako jsou:
Staphylococcus aureus, Corynebacterium bovis, Bacillus, Streptococcus agalactiae,
Escherichia coli a Pasteurella haemolytica (Bekele & Molla, 2001; Ko6hler-Rollefson et
al., 2001; Abbas & Omer, 2005), Micrococcus sp. a Arcanobacterium sp. (Barbour et al.,
1985; Abbas & Omer, 2005). U velblouda toto onemocnéni napada jednu nebo dvé ¢tvrté
vemene, zatimco ostatni jsou bez infekce. Toto onemocnéni muiize zpiisobovat akutni
formu nebo chronickou formu. Akutni mastitida se projevuje jasnymi piiznaky, které
muzeme pozorovat na zvifeti, naproti tomu chronickd mastitida je opakujici se onemocnéni

v

zpusobené mirngjsi infekei bez zjevnych priznakt (Kohler-Rollefson et al., 2001).

Vyskyt tohoto onemocnéni je mozny prakticky u kazdé laktujici samice (Bekele &
Molla, 2001), ktera je vystavena nevhodnym podminkam. Ptestoze je vyskyt mastitidy u
velbloudic spiSe vyjimecny, tak v nékterych zemich, jako je Sudan a Somalsko,
predstavuje velky problém ve velkochovech v zavislosti na snizovani mlé¢né produkce

(Bekele & Molla, 2001; Kohler-Rollefson et al., 2001).

Pienos infekce je mozny skrz poranény struk, kde dochézi k zaneseni bakterii pfi
nehygienickém zpusobu dojeni, pfi sani nemocnym teletem, nebo prostiednictvim
infikovaného klistéte. U této choroby neni moZny samovolny pfenos mezi jednotlivymi
jedinci, ale je mozny pfi nedodrzeni hygienickych podminek pfi dojeni jedné samice na

druhou (Kohler-Rollefson et al., 2001; Abbas & Omer, 2005; Seifu & Tafesse, 2010).

Charakteristické symptomy vyskytujici se u tohoto onemocnéni se projevuji na
vemeni (viz Ptiloha ¢. 8), kde se mlize zanitit jedna nebo vice Ctvrti, které maji zvySenou
teplotu a nateklé bolestivé struky. Celkové se samice nechce nechat podojit a brani se
kopanim. DalSimi znaky zénétu jsou kyselé hrudkovaté mléko se silnym zipachem
(Kohler-Rollefson et al., 2001) a zvyseny pocet somatickych bun¢k (Woubit et al., 2001,
Guliye et al., 2002). V akutnim piipad¢ zanétu se mize v mléce vyskytovat krev (Kohler-
Rollefson et al., 2001) a ze strukt vytékat hnis (Seifu & Tafesse, 2010). Pokud se mastitida
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vCas neléCeni, tak se muze vyvinout v chronickou formu onemocnéni, které vysoce

ovlivituje mléénou produkci (Kohler-Rollefson et al., 2001; Guliye et al., 2002).

Lécba je mozna pomoci antibiotik, které se aplikuji pfimo do nemocného struku.
Pokud antibiotika touto cestou zanét nezmirni, tak je nutné pfistoupit k intravendznimu
zpusobu podéavani. Presto, ze na mastitidu existuje u¢innd 1écba, tak u tohoto onemocnéni
je velmi dulezita prevence (Kohler-Rollefson et al., 2001), ktera muze piedejit velkym

ztratam v mlé¢nych vynosech (Abbas & Omer, 2005).

Prevence pted zanesenim ndkazy je velmi jednoduchd a velmi G¢inna. Dilezité je
dodrzovat hygienické podminky pfi dojeni, jako je myti rukou a dezinfekce struku pted
dojenim, pravidelné dojeni, odstranovani klistat z vemene a udrZzovani zvifat v suchu a

¢istém prostiedi (Kohler-Rollefson et al., 2001; Seifu & Tafesse, 2010).

PRUJMOVE ONEMOCNENI
Prijmové onemocnéni fadime mezi velmi bézné a zaroven velmi nebezpecné
choroby postihujici zejména mladé velbloudy (Berrada et al., 2000; Khalafalla et al., 2005;
Antoine-Moussiaux et al., 2007). Toto onemocnéni je zpisobeno riznymi bakterialnimi
rody, jako jsou napiiklad: Colibacilly, Salmonella, Eschericha Coli (Kohler-Rollefson et
al., 2001; Khalafalla et al., 2005), Clostridium (Abbas & Omer, 2005), nebo
mikroorganismy patiici mezi viry, jako jsou: rotaviry a koronaviry (Koéhler-Rollefson et

al., 2001; Abbas & Omer, 2005; Khalafalla et al., 2005).

vvvvvv

onemocnéni propuknuti nemoci. U mlad’at mize byt toto onemocnéni zplsobeno, bud’
nadmérym pitim mléka, nebo pfemnozenim E. Coli ve stievech, které do sebe mlade
dostane skrz znecisténé krmivo. U dospélych je toto onemocnéni zplsobeno virovymi
infekcemi ve stfevech nebo zaludku, rychlou zménou krmiva, parazity, rostlinnymi jedy,

stresem nebo tiji (Kohler-Rollefson et al., 2001; Khalafalla et al., 2005).

Charakteriskym pfiznakem nemoci u mlad’at je zména barvy a konzistence vykald,
které spiSe piipominaji mléko, dale piestavaji pit a maji bolesti Zaludku spolecné
s horeCkami. U mlad’at je nebezpeci dehydratace a celkového vycerpani organismu, které
bez 1é¢by kondi vétsinou smrti (Berrada et al., 2000; Khalafalla et al., 2005). U dospelych

mezi charakteristické ptiznaky patfi zména barvy, konzistence a zapachu vykalt, dale
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celkova slabost, hubnuti, horecka, bfisni kieCe a zapadlé oci (Kohler-Rollefson et al.,
2001; Abbas & Omer, 2005).

Lécba prajmu spociva v zavodnéni dehydrovaného organismu rehydrataénimi
roztoky a objeveni puvodce infekce, ktery se dale fesi napiiklad antibiotiky nebo jinymi

jemu piislusnymi metodami (Kohler-Rollefson et al., 2001).

Jako nejdulezitéjsi prevenci u mlad’at je dostatecné napéjeni kolostrem, které
pfinasi mlad’atim velmi dalezité protilatky a zaroven je nutné zabranit piiliSnému
prejidani. U dospélych je jako prevence dilezZité odklizeni pastvin zne€isténych vykaly a
zabranéni piistupu k jedovatym rostlindm. Pro vSechny vékové kategorie velblouda je
dalezita prevence v podobé izolace postizenych jedinct, od ostatnich ¢lenii stada (Kohler-

Rollefson et al., 2001).
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3. Metodika prace

Tuto bakalatrskou praci jsem zpracovala formou literarni reSerSe. Veskeré védécké
¢lanky na danou problematikujsem jsem ¢erpala z védéckych databazi, jako jsou Google
scholar, Scopus, SpringerLink, Web of Knowledge a ScienceDirect. Nékteré zdroje byly

voln¢ dostupné na internetu. Tisténé publikace jsem si vypuj¢ila v odbornych knihovnach.

Jako klicova slova pro vyhledavani ¢lankd jsem vzdy pouzila slova Camelus
dromedarius, Camelus bactrianus nebo camel, ke kterym jsem piidala anglicky nazev

vyhleddvané nemoci nebo latinsky nazev jejiho piivodce.

Prace byla ¢lenéna do podkapitol tak, aby ¢eledi jednotlivych piivodcti onemocnéni
byly na stejné trovni. U jednotlivych onemocnéni je vzdy uveden ¢esky nazev onemocnéni

spolu s latinskym nazvem ptivodce.

Pouzita literatura byla ocitovana podle zavazného vzoru Fakulty tropického

zemé&délstvi z roku 2013.
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4. Vysledky

Celkove¢ jsem u velbloudt zjistila 28 moznych chorob - 11 virovych, které popisuje Tabulka ¢. 2, 14 bakteridlnich, které popisuje

Tabulka ¢. 3, a dvé bakterialni choroby zptisobené riznymi ptavodci, které shrnuje Tabulka ¢. 4.

Tabulka 2: Virova onemocnéni velbloudu

Nemoc Puvodce Rozvoj nemoci Pfenos Ptiznaky Reference
bovinni virova diarea  Pestivirus nepatogenni z biezi samice na plod u matky chybi, ovlivnéni  Stokka, 2000
plodu Vlachakis, 2008
Yousef et al, 2003
influenza typu A Influenza typu A patogenni vdechnutim horecka, kasel, dusnost, Fowler, 2010
vytoky z o¢i a nosu King et al., 2012
Yamnikova et al., 1993
kataralni horecka Orbivirus nepatogenni kousnutim komara chybi Chauhan et al., 2009
rodu Culicoides Madani et al., 2011
Ortega et al., 2010
kontagiozni ekthyma  Parapoxvirus cameli patogenni primym kontaktem, 1éze, pustularni Abbas & Omer, 2005
velbloudii skrz vymeésky, kojenim dermatitida, normalni El Hassan et al., 2004
teplota Elzein et al., 1998
Fowler, 2010
mor skotu Morbillivirus patogenni piimym kontaktem, horecka, onemocnéni Fowler, 2010
vdechnutim viru, skrz zaludku a stfev, prajem, Hall, 1977

vymeésky

nekrozy v tlamé

Quinn et al. 2007
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Nemoc Puvodce Rozvoj nemoci Pfenos Ptiznaky Reference
onemocnéni akabane  Orthounyavirus patogenni chybi chybi / morfologicke Cybinski et al., 1978
virem zmény plodu Fowler, 2010

Taylor, 1994
papilomatoza Papillomavirus patogenni skrz ranu a sliznici, papilomy Hussain et al., 2012
infikovanymi Khalafalla, 1998
pomuckami Kilic, 2010
Ure etal., 2011
rift valley horecka Phlebovirus nepatogenni kousnutim moskyta horecka, nechutenstvi, Ammar et al., 2005
prujmy, vytoky z nosu, Bird et al., 2009
nahla smrt Imam et al., 1979
Swanepoel & Paweska, 2011
slintavka a kulhavka Aphthovirus nepatogenni srz infikované sliny horecky, puchyte v oblasti ~ Wernery & Kaaden, 2004
tlamy a pa Yousef et al., 2012
velbloudi nestovice Orthopoxvirus cameli patogenni ptimym kontaktem, kozni léze, otok Bhanuprakash, et al., 2010
skrz vymésky, kousnuti  lymfatickych uzlin, teplota De Clercq, 2002
klistetem Khalafalla, 1998
OIE, 2008
Pfeffer et al., 1998
Wernery & Kaaden, 2002
vzteklina Lyssavirus patogenni pokousanim forma agresivni a forma Baba, et al., 2005

paralyzy

Bloch & Diallo, 1995
Hossein, et al., 2012
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Tabulka 3: Bakterialni onemocnéni velbloudi

Nemoc Puvodce Rozvoj nemoci Pienos Pfiznaky Reference
antrax Bacillus anthracen patogenni vdechnutim nebo pozitim  horec¢ka, vytékani tmavé krve ~ Abbas & Omer, 2005
infikované pudy sporami z télnich otvori Abd El-Moez et al., 2013

Rawat et al., 1990

botulismus Clostrium botulinum patogenni chybi vzestupnd paralyza svald, Abd El-Moez et al., 2013
snizené slinéni, zmodrani sliznic Busharah & Tibin, 2010

Wernery &Kaaden, 2002

bruceldza Brucella melitensis nepatogenni piimym kontaktem, chybi / potraty Dawood, 2008
Brucella abortus konzumaci infikovaného Qwida et al., 2012
mléka Teshome et al., 2003
enterotoxemie Clostridiu perfringens patogenni skrz narugenou néhla smrt, strnulost, kiece, Abas & Omar, 2004
homeostazu traviciho kolika Abd El-Moez et al., 2013
traktu El-Ghareib & Amer, 2009
leptospirdza Leptospi ra nepatogenni skrz infikovanou mo¢ chybi Ananina et al., 2011
interrogans Hussein & Gar EI Nabi, 2009
listeridza Listeria patogenni nemoc propuka v dobé jednostranné ochrnuti tvafe, Acha & Szyfres, 2001
monocytogenes stresu kyvani hlavou, krouzivé Fowler, 2010
pohyby, vysoka horecka
lymfadenitida Corynebacterium patogenni neni znim abscesy Abubakr et al., 1999

Kohler-Rollefson et al., 2001
Tejedor et al., 2000

pseudotuberculosis

mor Yersinia pestis patogenni inhalaci, kousnutim horecka, dusnost, zapal plic, Aikimbajeva et al., 2003
klistéte a blechy dyméje Martynchenko, 1967
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Nemoc Puavodce Rozvoj nemoci Pienos Ptiznaky Reference

paratuberkuloza  Mycobacterium avium patogenni skrz infikované vykaly a  ubytek na vaze, silné pachnouci  Alharbi et al., 2012
M. paratuberculosis mléko, z matky na plod prijmy obsahujici krev Alhebabi & Alluwaimi, 2010
salmonela Salmonella spp. patogenni skrz kontaminované horecka, silné pachnouci prijem Kohler-Rollefson et al., 2001
krmivo a vodu obsahujici krev, ztizené dychani  Nour-Mohammadzadeh et al.,
2010
snét Selestiva Clostridium chauvei patogenni skrz ranu nebo bolestivé otoky, horecka, Abd El-Moez et al., 2013
kontaminované pomiicky zvySenna srde¢ni ¢innost Kohler-Rollefson et al., 2001
tetanus Clostridium tetani patogenni skrz ranu Seviena Celist, kloudni a svalova  Fowler, 2010
ztuhlost, hore¢ka Wernery et al., 2004
tuberkuldza Mycobacterium bovis patogenni inhalaci nebo pozitim ubytek na vaze, 1éze, prijmy, Chartier et al., 1991
M. avium infikované potravy dusnost Kinne et al., 2006

Mamo et al., 2009

M. paratuberculosis
Wernery et al., 2007

M. tuberculosis

zapal plic Pasteurella multicida patogenni pfimym kontaktem, horecka, nadmérné slinéni, Abbas & Omer, 2005
vdechnutim nebo pozitim vytok z nosu, dusnost, otoky Mergesa, 2010

S potravou lymfatickych uzlin Seleim et al., 2003
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Tabulka 4: Bakterialni onemocnéni velbloudu zpuisobena riiznymi ptivodci

Nemoc Puvodce Rozvoj nemoci Pienos Pfiznaky Reference

mastitida Staphylococcus aureus patogenni skrz poranény struk zanét vemene Bekele & Molla, 2001
Guliye et al., 2002

Seifu & Tafesse, 2010
Woubit et al., 2001

Corynebacterium bovis
Bacillus

Streptococcus galactiae
Escherichia coli
Pasteurella haemolytica
Micrococcus spp.
Arcanobacterium spp.

prijmové Colibacillus patogenni ptimym kontaktem zména barvy a Berrada et al., 2000
/ nadmérnym pitim konzistence vykald, Khalafalla et al., 2005

mléka horecka, bolest zaludku  Kohler-Rollefson et al., 2001

onemocnéni  Salmonella spp.
Eschericha coli

Clostridium spp.
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5. Diskuze

Z nalezenych ¢lanka vyplynulo, ze se vyzkum provadi piedevsim v oblastech, kde
se soustiedi velbloudi velkochovy, jako je tomu v Severni Africe a Blizkém Vychodé.
V Severni Africe se vyzkum soustiedi do zemi, jako jsou naptiklad Egypt, kde EI-Ghareid
& Amer (2009) zdokumentoval ptipady enterotoxemie a Etiopie, kde probéhl vyzkum
Bekeleho & Molla (2001) na mastitidu. V Asii, co se vyzkumu tyce, je vyznamna oblast
Saudské Arabie, kde svij vyzkum provedl Hussein & Gar El Nabi (2009) na leptospirdzu,
Mongolska, kde naptiklad prob¢hl vyzkum Ananaina, et al., 2011 na leptospirozu, Indie,
kde probéhl vyzkum Bera, et al. (2011) na velbloudi nestovice a franu, kde vytvofil studii

Hussain, et al. (2012) na papilomatozu.

Po uceleni dosazenych informaci jsem usoudila, Ze se ve vétSiné ptipadd vyzkum
zamétuje na onemocnéni, kterd s sebou nesou dermatologické zmeény, jako jsou napiiklad
velbloudi nesStovice, kontagiézni ekthyma a papilomatéza. Tyto nemoci jsou podrobné
popsany mnoha autory, jako jsou napiiklad Bhanuprakash, et al. (2010) a Bera, et al.
(2011), kteti popsali ptipady velbloudich nestovic, Elzein, et al. (1998) a El Hassan, et al.
(2004), kteti zkoumali kontagiozni ekthymu velbloudut, a Ure, et al. (2011) a Hussain, et

al. (2012), kteti se zaméfili na papilomatozu u velbloudd.

Naproti tomu nemoci, které s sebou nesou mirné fyziologické zmény, nebo naopak
nahlou smrt jsou, podle mého, nedostatecné prozkoumany a nastavaji tak situace, kdy se
autofi ve svych zavérech rozchdzeji. Mezi mén€ probadané nemoci patii choroby
zpiisobené klostridiemi, jako je botulismus, tetanus, snét Selestivd a enterotoxemie.
Naptiklad u botulismu nastavaji nesrovnalosti v prevenci, kde Fowler (2010) a Quinn, et
al. (2007) uvadi, ze ockovani neexistuje, ale Abd EI-Moezi, et al. (2013) a Wernery &
Kaadena (2002) tvrdi, Ze existuje a zaroven je velmi u¢inné. Dalsi nesrovnalosti jsou u
SLAK v ramci moznosti vyskytu a projevu klinickych pfiznakt, kde Fowler (2010) a
Yousef, et al. (2012) tvrdi, ze vyskyt i projev symptomu je mozny, ale naproti tomu
Werneryho & Kaadena (2004) je k tomuto tvrzeni velmi skepticky.

Z vyse uvedeného vyplyvda, Ze dand problematika neni u velbloudi dostatecné
probadana. Zejména je tomu tak u nepatogennich nemoci, jako jsou naptiklad kataralni

horecka, bovinni virova diarea, rift valley horecka, leptospirdza, bruceldza a jiné, nebo u
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nemoci, které s sebou nenesou vyrazné klinické pfiznaky, nebo nastdva nahla smrt, jako je
tomu u antraxu, tetanusu, botulismusu, enterotoxemie, onemocnéni akabane virem,
lymfadenitidy a jinych. O virové a bakterialni onemocnéni velbloudi by se v budoucnu
mél vyzkum zajimat vice, a to hlavné v rdmci prozkoumani pienosu choroby na ¢loveka,

1é¢by a hlavné prevence.
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6. Zaver

Tato prace predstavuje sjednocené, dostupné informace ohledné virovych a
bakterialnich onemocnéni velbloudd. Tyto nemoci jsem rozdélila do tii kapitol, a to do
virovych, kam jsem zaradila 11 chorob, bakteridlnich, kde je zafazeno 14 chorob, a

bakterialnich onemocnéni zptisobenych riznymi ptivodci, kam patii pouze dvé choroby.

Z téchto onemocnéni jsou pro velbloudy typické pouze velbloudi nestovice, které
zpusobuje vir Orthopoxvirus cameli a kontagiézni ekthyma velbloudu, kterou zptsobuje
virus Parapoxvirus cameli, z ¢ehoz vyplynulo, ze onemocnéni typickd pouze pro
velbloudy jsou velmi vzacna. Ostatni nemoci mohou postihovat i jina zvifata a nékteré,

jako jsou naptiklad SLAK, bruceldza a vzteklina mohou byt patogenni i pro ¢lovéka.

U vétSiny nemoci se mi podafilo nalézt plvodce, vyskyt, zpiisob pfenosu,
symptomy, lé€bu a prevenci. Bohuzel se mi tento podrobny popis nepodatil vytvofit u

vSech nemoci, kterym jsem se v praci vénovala, a to kviili nedostupnym informacim.

Mezi chorobami postihujicimi velbloudy je velky pocet zastupci, které fadime
mezi zoondzy. Je potieba zejména na tyto nemoce zaméfit vyzkum a dohledat odpovédi na

moznosti pfenosu viru nebo bakterie na ¢loveéka.

Do budoucna bych jednozna¢né doporucila provést podrobnéjsi vyzkumy, které by
se zabyvaly touto problematikou. Jednak kviili dilezitosti velbloudi, jakoZto vyznamnych
hospodarskych zvifat zemi Severni Afriky a Asie, kde ma nakaza pro tamngjsi chovy
mnohdy devastujici charakter, ale predev§im kvili jejich moznému figurovéani v pfenosu

chorob na ¢lovéka, a tim nepfimému ohroZeni lidskych Zivott.

-54 -



7. Pouzita literatura

Abbas B & Agab H. 2002. A review of camel brucellosis. Prev Vet Med, 55 (1): 47-56.

Abbas B & Omer OH. 2005. Review of infectious diseases of the camel. Veterinary
Bulletin, 75 (8): 1-16.

Abd EI-Moez SI, Ata NS & Zaki MS. 2013. Bacterial Causes of Sudden Death in Farm
Animals. Life Science Journal, 10 (1): 1188-1201.

Acha PN & Szyfres B. 2001. Zoonoses and communicable diseases common to man and
animals (3" ed.): Bacterioses and Mycoses.World health organization, 361 s.

Aikimbajev A, Meka-Mechenko T, Temiralieva G, Bekenov J, Sagiyev Z, Kaljan K &
Mukhambetova AK. 2003. Plague Peculiarities in Kazakhstan at the Present
time. Przegl Epidemiol, 57: 593-598.

Alharbi KB, Al-Swailem A, Al-Dubaib MA, Al-Yamami E, Al-Naeem A, Shehata M,
Hashad ME, Albusadah KA & Mahmoud UM. 2012. Pathology and
molecular diagnosis of paratuberculosis of camels. Tropical Animal Health an
Production, 44 (1): 173-177.

Alhebabi AM & Alluwaimi AM. 2010. Paratuberculosis in Camel (Camelus
dromedarius): The Diagnostic Efficiency of ELISA and PCR. The Open
Veterinary Science Journal, 4: 41-44.

Ali OA, Kheir SA, Abu Dahir H & Barri ME. 1991. Camel (Camelus dromedarius)
contagious ekthyma in the Sudan. A case report. Rev Elev Med Vet pays Trop,
44 (2): 143-145.

Al-Khalaf S & EI-Khalaf A. 1989. Comparative Immunology, Microbiology and
Infectiuos Diseases: Brucellosis of camels in Kuwait. Agriculture Affairs and
Fish resources Authority, 12 (1-2): 1-4.

Al-Majali AM, Al-Qudah KM, Al-Tarazi YH & Rawashdeh OF. 2008. Risk factors
associated with camel brucellosis in Jordan. Tropical Animal Health Production,
40: 193-200.

Ammar KM, Shafiek NG & Wassel MS. 2005. Immunogenicity of the live attenuated
(Smithburn) Rift Valley fever vaccine in sheep, goats, cattle, buffaloes and
camels. Beni-Suef Vet Med J, 15 (2): 262-267.

Ananina LV, Korenberg EIl, Tserennorov D, Saveleva OV, Batjav D, Otgonbaatar D,
Enkhbold N, Tsend E & Erdenechimeq B. 2011. Detection of leptospirosis

-55-



infection in certain wild and domestic animals in Mongolia. Zh Microbiol
Epidemiol Immunobiol, 5: 36-39.

Antoine-Moussiaux N, Faye B & Vias GF. 2007. Tuareg ethnoveterinary treatments of
camel diseases in Agadez area (Niger). Trop Anim Health Prod, 39: 83-89.

Azwai SM, Carter SD & Woldehiwet Z. 1995. Immune responses of the camel (Camelus
dromedarius) to contagious ekthyma (ORF) virus infection. Veterinary
Mikrobiology, 47 (1-2): 119-131.

Baba SS, Bwala JP, El-Yaguda AD & Baba MM. 2005. Serological Evidence of Rabies
Virus Infection of Slaughter Camels (Camelus Dromedarus) Imported To
Nigeria Tropical Veterinarian, 23 (3-4): 78-82.

Barbour EK, Nabbut NH, Frerichs WM, Al-Nakhli HM & Al-Mukayel AA. 1985.
Mastitis in Camelus dromedarius in Saudi Arabia. Tropical Animal Health and
Production, 17 (4): 173-179.

Bekele T & Molla B. 2001. Mastitis in lactating camels (Camelus dromedarius) in Afar
Region, north-eastern Ethiopia, Berl Munch Tierarztl Wochenschr. 114 (5-6):
169-172 s.

Baker TS & Rayment 1. 1987. Chapter 20 Papoviridae, In: Nermut MV & Steven AC
(Ed.). Perspectives in Medical Virology, Elsevier, 3: 335-348 s.

Batten CA, Harif B, Henstock MR, Ghizlane S, Edwards L, Loutfi C, Oura CAL &
El Harrak M. 2011. Experimental infection of camels with bluetongue virus.
Research in Veterinary Science, 90 (3): 533-536.

Bera BC. Shanmugasundaram K, Barua S, Venkatesan G, Virmani N, Riyesh T,
Gulati BR, Bhanuprakash V, Vaid RK, Kakker NK, Malik P, Bansal M,
Gadvi S, Singh RV, Yadav V, Nagarajan G, Balamurugan V, Hosamani M,
Pathak KML, Singh RK. 2011. Zoonotic cases of camelpox infection in India.
Veterinary Microbiology, 152 (1-2): 29-38.

Berrada J, Bengoumi M & Hidane K. 2000. Diarrhoea in newborn camel calves in
Saharan provinces of South Morocco: bacteriological study. Revue d'Elevage et
de Médecine Vétérinaire des Pays Tropicaux, 53 (2): 153-156.

Bhanuprakash V, Balamurugan V, Hosamami M, Venkatesan G, Chauhan B,
Srinivasan VA, Chauhan RS, Pathak KML & Singh RK. 2010. Isolation and
characterization of Indian isolated of camel pox virus. Trop Anim Health Prod,
42:1271-1275.

-56 -



Bird BH, Ksiazek TG, Nichol ST & MacLachlan NJ. 2009. Zoonosis Update: Rift
Valley fever virus. JAVMA, 234 (7): 883-893 s.

Bloch N & Diallo I. 1995. A probable outbreak of rabies in a group of camels in Niger.
Veterinary Microbiology, 46 (1-3): 281-283.

Busharah 1A & Tibin MM. 2012. Botulism in Livestock in North Darfur state [online]
Tropentag, 21. Dostupné z
http://www.tropentag.de/2012/abstracts/links/Busharah_jvPzrM4y.php
(ptistup 10. 4. 2013)

Cybinski DH, George TD & Pauli NI. 1978. Antibodies to Akabane virus in Australia.
Australian Veterinary Journal, 54 (1): 1-3.

Crockrill WR. 1979. The Camelid — An all-purpose Animal, Proceeding of the Khartoum.
Motala. Motala Grafiska AB. 532 s.

Dashtseren T, Solovyev BV, Varejka F & Khokhoo A. 1984. Camel contaious ekthyma
(pustular dermatitis) [online]. Acta virologica, 28: 122-127.

Dawood HA. 2008. Brucellosis in Camels (Camelus dromedorius) in the south province of
Jordan. American Journal of Agricultural and Biological Sciences, 3 (3): 623-
626.

De Clercq A. 2002. Cidofovir in the treatment of poxvirus infections. Antiviral Research,
55 (1): 1-13.

Dorman AE. 1984. 2. Aspects of the husbandry and management of the genus Camelus.
British Veterinary Journal, 140 (6): 616-633.

Duraffour S, Meyer H, Andrei G & Snoeck R. 2011. Camelpox virus. Antiviral
Research, 92 (2): 167-186.

El-Ghareid HH & Amer HAM. 2009. Pathological and bacteriological studies on
Clostridium perfringens infection in kidney of cattle, camel and sheep. Egypt. J.
Comp. Path. & Clinic. Path., 22 (2): 88-108.

El Hassan OM, Khalafalla Al & El Hassan SM. 2004. Detection of Antibodies Against
Camel Contagious Ecthyma in Sudan Using Passive Hemagglutination Test
(PHT). Journal of Animal and Veterinary Advances, 3 (6): 384-387.

Elzein EMEA, Coloyan ER, Gameel AA, Ramadan RO & Al-Afaleg A. 1998. Camel
contagious ecthyma in Saudi Arabia. Journal of Camel Practice and Research, 5
(2): 225-228.

-57-



Fedorov VN. 1960. Plague in Camels and its Prevention in the USSR. Bull. Org. mond.
Santé, 23: 275-281.

Fowler ME. 2010. Medicine and Surgery od Camelids. Ames. Wiley-Blackwell, 636 s.

Gitao CG. 1994. Outbreaks of contagious ecthyma in camels (Camelus dromedarius) in
the Turkana district of Kenya [online]. Veteriny Pathology and Microbiology, 13
(3): 939-945.

Glin'ski Z & Kostro K. 2009. Rift Valley fever. Zicie Weterynaryjne, 84 (11): 885-888 s.

Guliye AY, Van Creveld C & Yagil R. 2002. Detection of Subclinical Mastitis in
Dromedary Camels (Camelus dromedarius) using Somatic Cell Counts and the
N-Acetyl-B-D-glucosaminidase Test. Tropical Animal Health and Production, 34
(2): 95-104.

Hall HTB. 1977. Diseases and Parasite sof Livestock in the Tropics. Intermediate Tropical
Agriculture Series, London. Longman, 278 s.

Hanson EH. 1981. Leptospirosis diseases of Cattle in the Tropics. In: Ristic M &
Mclintyre I. Diseases of Cattle in the Tropics, Current Tropics in Veterinary
Medicine and Animal Science, 6: 652 s.

Hoogstraal H, Meegan JM & Khalil GM. 1979. The Rift Valley fever epizootic in Egypt
1977-1978 2. Ecological and entomological studies. Transactions of the Royal
Society of Tropical Medicine and Hygiene, 73 (6): 624-629.

Hossein E, Ghasemi E & Hamid E. 2012. An outbreak of camel rabies in Iran. Journal of
Camel Practice and Research, 19 (1): 19-20.

Hubalek Z & Rudolf I. 2011. Microbial Zoonoses and Sapronoses. Springer, 405 s.

Hussain MH, Habasha FG & Hasso SA. 2012. Papillomatosis in Iragi camels. Journal of
Veterinary Medicine Science, 11 (1): 1-5.

Hussein MF & Gar EI Nabi AR. 2009. Serological Evidence of Leptospirosis in Camels
in Saudi Arabia. Journal of Animal and Veterinary Advances, 8 (5): 1010-1012.

Chartier F, Chartier C, Thorel MF & Crespeau F. 1991. A new case of Mycobacterium
bovis pulmonary tuberculosis in the dromedary (Camelus dromedarius) in
Mauritania. Rev Elev Med Vet Pays Trop, 44 (1): 43-47.

Chauhan HC, Chandel BS, Kher HN, Dadawala Al & Parsani HR. 2009. An overview
of Blue tongue in camels. Journal of Camel Practice and Research, 16 (1): 89-
92.

- 58 -



Cheyne 1A, Pegram RG & Cartwright CF. 1977. An outbreak of salmonellosis in
camels in The North- East of the Somali Democratic Republic. Trop. Anim.
HIth. Prod., 9: 238-240.

Imam ZE, El- Karamany R & Darwish MA. 1979. An epidemic of Rift Valley fever in
Egypt: 2. Isolation of the virus from animals. Bull World Health Organ, 57 (3):
441-443,

Jezek Z, Kriz B & Rothbauer V. 1983. Camelpox and its risk to the human population.
Journal of Hygiene Epidemiology Microbiology and Immunology, 27 (1): 29-42.

Ji R, Cui P, Ding F, Geng J, Gao H, Zhang H, Yu J, Hu S, Meng H. 2009.
Monophyletic origin of domestic bactrian camel (Camelus bactrianus) and its
evolutionary relationship with the extant wild camel (Camelus bactrianus ferus).
Journal Society for Animal Genetics, 40 (4): 377-382.

Khalafalla Al. 1998. Epizootiology of Camel Pox, Camel Contagious Ecthyma and Camel
Papillomatosis in the Sudan. In: Proceedings of the Third Annual Meeting for
Animal Production Under Arid Conditions, United Arab Emirates University, 2:
115-131.

Khalafalla Al, Ali YH & Gaffar ME. 2005. Rotavirus-Associated Camel Calf Diarrhoea
in Sudan. 4 (3): 401-406.

Khéller-Rollefson I, Mathias E & Mundy P. 2001. A Field Manual of Camel Diseases:
Traditional and Modrn Health Care for the Dromedary. ITDG Publishing, 272 s.

Kilic N, Toplu N, Aydogan A, Yaygingiil R & Ozsoy SY. 2010. Corneal papilloma
associated with papillomavirus in a one-humped camel (Camelus dromedarius).
Veterinary Ophtalmology, 13, (s1): 100-102.

Kinne J, Johnson B, Jahans KL, Smith NH, Ul-Hag A & Wernery U. 2006. Camel
tuberculosis — a case report. Trop Anim Health Prod, 38: 207-201.

King AMQ, Lefkowitz E, Adams MJ & Carstens EB. 2012. Virus Taxonomy: Family —
Orthomyxoviridae. In: Ninth Report of the International Committee on
Taxonomy of Viruses, Elsevier, 749-761 s.

K¥iz B. 1982. A study of camelpox in Somalia [online]. Journal of Comparative patologie,
92 (1): 1-8.

Lamb RA & Parks GD. 2007. Paramyxoviridae: The viruses and Their Replication
[online]. In: Knipe DM, Howley PM., Griffin DE & Lamb RA (Ed.). Fields
Virology (5™ ed.), Philadelphia. Lippincott Williams & Wilkins, 1: 3059 s.

-59 -



Losos GJ. 1986. Infectious Tropical Diseases of Domestici Animals. Longman Scientific
& Technical, USA, 903 s.

Maclachlan NJ & Dubovi EJ. 2011. Chapter 7 — Poxviridae. In: Fenner's Veterinary
Virology (Fourth Edition), Academic Press, San Diego, 151-165 s.

Madani H, Casal J, Alba A, Allepuz A, Cetre-Sossah C, Leila H, Chareb H, Saadaoui
H & Napp S. 2011. Animal Diseases Caused by Orbiviruses, Algeria, Emerg
Infect Dis., 17 (12): 2325-2327.

Mamo G, Kassaye A, Sanni M & Ameni G. 2009. A Cross Sectional Study of Camel
Tuberculosis in Ethiopia. Bull. Anim. HIth. Prod. Afr., 57 (1): 13-20.

Martynchenko VA. 1967. Clinical picture of plague in camels infected by means of
ectoparasite carriers, 191-196.

Mason IL. 1979. Origin, Evolution and Distribution of Domestic Camels [online]. In:
Cockrill WR, The Camelid — An all-purpose Animal, Proceeding of the
Khartoum, 228 s.

Megersa B. 2010. An epidemiological study of major camel diseases in the Borana
lowland, Southern Ethiopia. DCG Report, 58: 51.

Mohamed MEM & Suelam I1A. 2010. Isolation of Non-Typhoid Salmonella from
Humans and Camels with Reference to its Survival in Abattoir Effluents. Global
Veterinaria, 5 (6): 356-361.

Moch RW, Ebner EE, Barsoum LS & Botros BA. 1975. Leptospirosis in Ethiopia: a
serological survey in domestic and wild animals [online]. J Med Trop Hyg, 78
(2): 38-42.

Munz E, Moalin ASM, Mahnel H & Reimann M. 1990. Camel Papillomatosis in
Somalia. Journal of Veterinary Medicine, Series B, 37 (1-10): 191-196.

Musa MT, Eisa MZM, El-Sanousi EM, Abdel Wahab MB & Perrett L. 2008.
Brucellosis in Camels (Camelus dromedarius) in Darfur Western Sudan. Journal
of Comparative Pathology, 138 (2-3): 151-155.

NCBI. 2013. Camelus Taxonomy [online]. Taxonomy Browser. Dostupné z
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/Taxonomy/Browser/wwwtax.cgi?mode=Undef&id
=9836&IvI=3&lin=s&keep=1&srchmode=1&unlock (ptistup 27. 4. 2013)

Nour-Mohammadzadeh F, Seyed ZB, Hesaraki S, Yadegari Z, Alidadi N & Tabrizi
SS. 2010. Septicemic salmonellosis in a two-humped camel calf (Camelus
bactrianus). Tropical Animal Health and Production, 42 (8): 1601-1604.

- 60 -



OIE. 2008. Chapter 2.9.2. - Camelpox. In: Terrestrial Animal Health Code [online]. World
Organization for Animal Health. Dostupné z
https://docs.google.com/viewer?a=v&qg=cache:GkOWxSU5XgJ:www.oie.int/file
admin/Home/eng/Health_standards/tahm/2.0902_CAMELPOX.pdf+OIE.+2008.
+Camelpox&hl=cs&gl=cz&pid=bl&srcid=ADGEESjawdXJLFfI6Y -
7rGWvz60M6tX-FMV55XX-
0AVVNQnkpyheOwrw3XfDFstoBGK8DkNk8AXyi2AuqQOK _LiVcW2ADM-
KOEMZ-fmnSnX39G_NsyFivFsfoUiQkC70MfZsUn5dx-
70&sig=AHIEthSF_L0Gk2KDz50vSIFJ49QI5WIQA (piistup 5. 1. 2013)

OIE. 2011. Activities in 2011 — Camelpox [online]. In: OIE Reference Laboratory
Reports, World Organization for Animal Health Dostupné z
https://docs.google.com/viewer?a=v&qg=cache:A_VQkcMyZQIlJ:www.oie.int/fil
eadmin/Home/eng/Our_scientific_expertise/reflabreports2011/2011 Reports/CA
MELPOX_UAE.doc+OIE.+2011.+Activities+in+2011++Camelpox&hl=cs&gl=
cz&pid=bl&srcid=ADGEESjRU_BYG_AMI1NpuuM145 KRTx0fILbrQ9x_NQ
9FMMgdOO0RBVs5JKsFUaQLasNyYd461FbBymK3Us9XT-
FBalhpOVnQCqgngRcipbIxVMILOvmMb5UHEIiV-
HfuJOIICKKGIULeLINNn&sig=AHIEtbSwKIJrf40p-HCZ1XFHVdqLbldsdQ
(ptistup 5. 1. 2013)

Ortega J, Crossley B, Dechant CJ, Drew CP & McLachlan NJ. 2010. Fatal Bluetongue
Virus Infection in an Alpaca (Vicugna Pacos) in California. Journal of
Veterinary Diagnostic Investigation, 22: 134-136.

Pate M, Svara T, Gomba¢ M, Paller T, Zolnir-Dov¢ M, Emersi¢ I, Prodinger WM,
Barto§ M, Zdovc I, Krt B, Pavlik I, Cvetni¢ Z, Pogaénik M & Ocepek M.
2006. Outbreak of Tuberculosis Caused by Mycobacterium capraein a
Zoological Garden. Jornal of Veterinary Medicine, 53 (8): 387-392.

Pattison M, McMullin P, Bradbury JM & Alexander D. 2007. Orthomyxoviridae —
avian influenza. In: Poultry Diseases, Saunders Elsevier, 587.

Perry RD & Fetherston JD. 1997. Yersinia pestis — Etiologic Agens of Plague. Clinical
Microbiology Reviews, 10 (1): 35-66.

Pfeffer M, Neubauer H, Wernery U, Karden OR & Meyer H. 1998. Fatal form of

camelpox virus infection. The Veterinary Journal, 155 (1): 107-1009.

-61-



Price SA, Bininda-Emonds ORP & Gittleman JL. 2005. A complete phylogeny of the
whales, dolphins and even-toed hoofed mammals (Cetartiodactyla). Biological
Reviews, 80 (3): 445-473.

Quinn PJ, Markey BK, Carter ME, Donnelly WJ & Leonard FC. 2007. Veterinary
microbiology and microbial dinase. Blackwell Science, Oxford, 928 s.

Qwida M, El-Gohary A, Melzer F, Khan I, Rosler U & Neubauer H. 2012. Brucellosis
in camels. Res Vet Sci, 92 (3): 351-355.

Radwan AL, Bekairi SI & Prasad PV. 1992. Serological and bacteriological study of
brucellosis in camels in central Saudi Arabia. Rev Sci Tech, 11 (3): 837-844.

Rahimi E, Momtaz H & Nozarpour N. 2010. Prevalence of Listeria spp., Campylobacter
spp. And Escherichia Coli O157:H7 isolated from camel carcassed during
processing. Bulgarian Journal of Veterinary Medicine, 13 (3): 179—185.

Rawat M, Sharma KN & Jaticar PR. 1990. Presumed anthrax in a camel [online].
Veterinary Record, 127 (16): 411.

Rebhun WC. 1984. Digestive Diseases. In: Hayes, J (Ed.). Animal Health: Yearbook of
Agriculture 1984. U.S.Goverment printing office, Washington, 637 s..
Renner-Miiller ICE, Meyer H & Munz E. 1995. Characterization of camelpoxvirus

isolates from Africa and Asia. Veterinary Microbiology, 45 (4): 371-381.

Ristic M & Mclintyre 1. 1981. Diseases of Cattle in the Tropics. Current Tropics in
Veterinary Medicine and Animal Science, 6: 659.

Seifu E & Tafesse B. 2010. Prevalence and etiology of mastitis in traditionally managed
camels (Camels dromedarius) in selected pastoral areas in eastern Ethiopia.
Ethiop. Vet. J., 14 (2): 103-113.

Seleim RS, Tos Amal R, Sahar RM, Nada HS & Gobran RA. 2003. ELSIA and Other
Tests in Diagnosis of Pasteurella multocida Infection in Camels in Egypt.
Deutscher Tropentag, 10 (8-10). Dostupné z
http://www.tropentag.de/2003/abstracts/links/Seleim_OIlqv82bT.php (pfistup 20.
2.2013)

Swanepoel R & Paweska JT. 2011. Chapter 36: Rift Valley fever. In: Palmer, S.R., Lord
Soulsby, Torgerson, P. & Brown, D.W.G. (eds.), Oxford Textbook of Zoonoses
(2" ed.): Biology, Clinical Practice, and Public Health Control, Oxford
University Press, 884 s.

-62 -



Sweet LE. 1965. Camel pastoralism in North Arabia [online]. In: Camels and camel milk.
Edited by Yagil R. 1982. Food and Agriculture Organization of the united
nations, Rome 1982. Dostupné z
http://www.fao.org/docrep/003/X6528E/X6528E00.HTM (piistup 15. 2. 2013)

Sebek Z, Blazek K, Valova M & Amin. 1978. Further results of serological examination
of domestic animals for leptospirosis in Afghanistan [online]. Folia
Parasitologica, 25 (1): 17-22.

Tejedor MT, Martin JL, Lupiola P & Gutierrez C. 2000. Caseous lymphadenitis caused
by Corynebacterium ulcerans in the dromedary camel. Can Vet J, 41 (2): 126-
127.

Teshome H, Molla B & Tibbo M. 2003., A Seroprevalence Study of Camel Brucellosis in
Three Camel-rearing Regions of Ethiopia [online]. Tropical Animal Health and
Production, 35 (5): 381-390.

Ure AE, Elfadl AK, Khalafala AL, Gameel AAR, Dillner J & Forslund O. 2011.
Characterization of the complete genome sof Camelus dromedarius
papillomavirus types 1 and 2. Journal of General Virology, 92 (8): 1769-1777.

Varughese S. 2012.  Adaptation in animals [online].  Dostupné =z
http://hsb.iitm.ac.in/~jm/ARCHIVES/Jan-Feb06/article_files/adaptation.html
(ptistup 22. 4. 2013)

Varejka F, Mraz O & Smola J. 1989. Specialni veterinarni mikrobiologie (1. vydani).
Statni zeméd€lské nakladatelstvi, Praha 1989, 247 s.

Vialat P, Billecocg A, Kohl A & Bouloy M. 2000. The S Segment of Rift Valley Fever
Phlebovirus (Bunyaviridae) Carries Determinants for Attenuation and Virulence
in Mice. J Virol, 74 (3): 1538-1543.

Vlachakis DP. 2008. The Flaviviridae Viral Family: Properties and Genome Bank.
University of Cardiff, Wales, 348 s.

Wardeh MF. 2004. Classification of the Dromedary Camels [online]. In: The Camel
Applied Research and Development Network, Journal of Camel Science, Syrian
Arab Republic, 1 (1): 1-7.

Wernery U & Kaaden OR. 2002. Infectious diseases in camelids (2" ed.). Berlin.

Blackwell Science, 389 s.

-63 -



Wernery U & Kaaden OR. 2004. Food-and-mouth disease in camelids: a review. The
Veterinary Journal, 168 (2): 134-142.

Wernery U, Ul-Haqg A, Joseph M & Kinne J. 2004. Tetanus in a Camel (Camelus
dromedarius) — A Case Report. Tropical Animal Health and Production, 36 (3):
217-224.

Wernery U, Kinne J, Janhans KL, Vordermeier HM, Esfandiari J, Greenwald R,
Johnson B, Ul-Haq A & Lyashchenko KP. 2007. Tuberculosis outbreak in a
dromedary racing herd and rapid serological detection of infected camels.
Veterinary Microbiology, 122: 108-115.

Woubit S, Bayleyegn M, Bonnet P & Jean-Baptiste S. 2001. Camel (Camelus
dromedarius) Mastitis in Borena Lowland Pastoral Area, Southwestern
Ethiopia. Revue Elev. Med. Vét. Pays trop., 54 (3-4): 207-212.

Yamnikova SS, Mandler J, Bekh-Ochir ZH, Dachtzener P, Ludwig S, Lvov DK &
Scholtissek C. 1993. A Reassortant HIN1 Influenza A Virus Caused Fatal
Epizootics among Camels in Mongolia. Virology, 197 (2): 558-563.

Yagil R. 1985. The desert camel - Comparative physiological adaptation. 1985 s.

Yousef MR, Mazloum KS & Al-Nakhli HM. 2012. Serological evidence of natural
exposure of camels (Camelus dromedaries) to foot and mouth dinase virus.
Veterinary World, 5 (4): 197-200.

-64 -



Prilohy

Seznam priloh:

Ptiloha 1:
Ptiloha 2:
Ptiloha 3:
Ptiloha 4:
Ptiloha 5:
Ptiloha 6:
Ptiloha 7:
Ptiloha 8:

Celosvétovy vyskyt velbloudii jednohrbych a dvouhrbych
Stavba velbloudiho chodidla

Velbloudi koncetina

Subakutni projev velbloudich nestovic v oblasti tlamy
Akutni projev velbloudich nestovic

Kontagiézni ekthyma na pyscich

Papilomatoza u Sestileté velbloudice

Mastitida



Priloha 1: Celosvétovy vyskyt velbloudu jednohrbych a dvouhrbych (Koéhler-Rollefson

etal., 2001)
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Priloha 2: Stavba velbloudiho chodidla (Podle Varughese, 2012)
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Piiloha 3: Velbloudi kon¢etina (Fowler, 2010)




Piiloha 5: Akutni projev velbloudich nestovic (Fotografie: Dr. U. Wernery In: Fowler,
2010)

Piiloha 6: Kontagiozni ekthyma na pyscich (Megersa, 2010)




Piiloha 7: Papilomatéza u Sestileté velbloudice (Hussain, 2012)




