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Herpesvirové infekce u Selem
Souhrn

Viry predstavuji velmi riznorodou skupinu mikroorganismt, ktera se v mnoha
vlastnostech lisi od bakterii. Jiz v roce 1957 André M. Lwoff formuloval obecnou definici
Podle charakteru genomu Ize viry délit na dvé skupiny — DNA viry a RNA viry.
Obecna strategie replikace virti je velmi podobna a sklada se z nékolika fazi, které se mohou
lisit poradim a délkou trvani. V roce 1973 byl ustanoven Mezinarodni vybor pro taxonomii
vird, ktery funguje dodnes jako hlavni zdroj informaci tykajicich se nejnovéjsi taxonomie
virt. Oznaceni herpesvirus pochazi od slova plizivy (herpes). Jedna se o velké obalené
DNA viry s dvémi komplementarnimi vlakny. Replikace viru probiha vzdy v bunééném jadre.
Charakteristickym znakem herpesvirovych onemocnéni je celozivotni latentni faze infekce.
Vazna stadia infekci jsou zaznamenavana pievazné u mladat, fétd, jedinct s oslabenou
imunitou, ¢i jako pfidruzené onemocnéni v prub&hu jinych infekci. Canid herpesvirus 1
i Felid herpesvirus 1 jsou zatazeni v rodé Varicellovirus, v podceledi Alphaherpesviridae,

v ¢eledi Herpesviridae.

Canid herpesvirus 1 (CaHV1) je virus napadajici piedev§im genitalni
a respiratorni aparat, v mensi mife zptsobuje i onemocnéni o¢i. U novorozenych S$ténat
Casto zpusobuje umrti. CaHV1 je velmi naroény na podminky teploty a lze jej usmrtit
I béznymi dezinfekénimi prosttedky. Muze byt pienasen nékolika zpisoby, mezi néz patii
| transplacentarni prenos z matky na plod. Virus je vSudypfitomny a ma celosveétové rozsiteni.
Od roku 2003 je dostupné ockovani pro biezi feny. Hostitelsky rozsah je obecné¢ omezen

jen na Celed’ Canidae.

Felid herpesvirus 1 (FHV1) infikuje jak doméci, tak i divoké kockovité Selmy z Celedi
Felidae. Ve vné&jsim prostiedi je pomérné nestabilni, velmi citlivy vaci béznym dezinfekénim
prostiedkiim a vysokym teplotam. Transplacentarni pienos z matky na plod neni potvrzen.
FHV1 je nejCastéji vyluCovan v ocnich, nosnich nebo ustnich sekretech. Virus napada

predevs§im dychaci ustroji, sliznici spojivek a epitel rohovky. FHV1 je jednim z nej¢astéjsich

wewvr



onemocnéni mizeme sledovat u kotat nebo oslabenych jedinc. Na trhu je dostupnych

nékolik typt komercnich vakein proti Felid herpesviru 1.

Kli¢ova slova: Viry, Herpesviridae, Herpesvirus, Canid herpesvirus 1, Felid herpesvirus 1



Beast of prey herpesvirus infections
Summary

Viruses are a  very  heterogeneous  group  of microorganisms,
which in many characteristics is different from bacteria. In 1957 André M. Lwoff formulated
a general virus definition. Virus’s genome is the most important part of the virus
from a biological point of view. Virus's genomes can be divided in two groups according to
their properties — DNA viruses and RNA viruses. General strategies of viral replication
are very similar and they consist of several stages, which may be different in an order
and duration. In 1973 International Committee on Taxonomy of Viruses was established,
it has been still working as a primary source of information regarding the latest taxonomy
of viruses. The name ,herpesvirus is derived from the word creeping (lat. herpes).
Herpesviruses are large enveloped DNA viruses with two complementary strands.
Replication of the virus takes place in a cell’s nucleus. A characteristic feature
of the herpesvirus disease is a lifelong latent phase of the infection. Serious infection stages
are observed primarily at young animals, fetuses, immunocompromised patients
or as an associated disease in the course of other infections. Canid herpesvirus 1
and Felid herpesvirus 1 are classified in the genus Varicellovirus, in the subfamily

Alphaherpesviridae and the family Herpesviridae.

Canid herpesvirus 1 (CaHV1) is a virus infecting mainly genital and respiratory parts;
in a lesser extent it also causes eye diseases. It causes death mainly to newborn puppies.
CaHV1 is a very demanding in terms of temperature and it can be killed by common
disinfectants. It may be transmitted in several ways, including transplacental transmission
from mother to fetus. The virus is ubiquitous with worldwide distribution.
Since 2003 a vaccine for pregnant females has been available. The host range is generally

limited to the family Canidae.

Felid herpesvirus 1 (FHV1) infects domestic and wild felines from the family Felidae.
It is relatively unstable in the external environment, very sensitive to common disinfectants
and high temperatures. Placental transmission from mother to fetus has not been confirmed.
FHV1 is mostly excreted in the eye, nasal or oral secretions. The virus mainly infects

the respiratory tract, conjunctiva and corneal epithelium. FHV1 is one of the most frequent



and important viral pathogens of domestic cats throughout the world. Serious infection stages
are observed primarily at kittens or debilitated animals. Several types of commercial vaccines

against Felid herpesvirus 1 are available on the market.

Keywords: Viruses, Herpesviridae, Herpesvirus, Canid herpesvirus 1, Felid herpesvirus 1
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1. Uvod

Herpesvirovd onemocnéni jsou jedny znejcastéji se vyskytujicich virovych nakaz.
Prevalence psiho Canid herpesvirus 1 a koci¢iho Felid herpesvirus 1 v nékterych oblastech
dosahuje az 90%. Vyznamna je zde latentni forma infekce kdy se nakazeny jedinec stane
pfenaseCem nakazy, tj. bez zjevnych klinickych projevii infekce pfenaSi virus na ostatni

jedince.

Canid herpesvirus 1 a Felid herpesvirus 1 jsou obalené DNA viry z fadu Herpesvirales,
Celedi Herpesviridae, podceledi Alphaherpesvirinae a rodu Varicellovirus. Genom celé
podceledi se sklada z nesegmentované linearni dvoutetézcové DNA, proto jsou oznacovany

jako tzv. dsDNA viry (,,double-stranded DNA viruses*).

Canid herpesvirus 1 (CaHV1) a Felid hepresvirus 1 (FHV1) jsou nebezpe¢nymi viry
zejména pro mladd ¢i novorozena zvifata. U novorozenych §téhiat muze nakazeni psim
pro tuto rizikovou skupinu fatalni. Zatimco u CaHV1 byl potvrzen i pfenos transplacentarné,
u FHV1 zatim neni evidovan. U dospélych zvifat ma nékaza Casto pouze slaby pribéh,
nékdy i bez jakychkoliv klinickych pfiznakti. Tito jedinci se pak stavaji dlouhodobymi

prenaseci infekce.

I pfes to, Ze je mozné proti obéma druhiim viru psy a kocky ockovat, patii stale infekce
Canid herpesvirus 1 i Felid herpesvirus 1 mezi zavazna virova onemocnéni, ktera zpusobuji
nejen velké ztraty na zivotech pfevazné mladych zvifat, ale i rozsahlé ekonomické ztraty
pro chovatele. Je proto nutné dodrzovat piisnd pravidla hygieny, predevSim v dobé

pfipousténi, porodu a odchovu mlad’at, aby se nakaza mezi zvitraty nesifila.



2. Cil prace

Uvést do dané problematiky - priblizit obecnou specifikaci DNA  virt,
systematicke zafazeni Herpesvird a stru¢nou charakteristiku podéeledi Alphaherpesvirinae

a rodu Varicellovirus.

Vlastnim cilem prace je podat uceleny souhrn poznatkl tykajicich se herpesvirovych
infekci u Selem zpusobenych zejména psim Canid herpesvirus 1 a koci¢im
Felid herpesvirus 1. Piechledné pojednat o taxonomickém zafazeni dvou vybranych druhti virt
a dale o prevalenci, zpusobu pienosu, klinickych ptiznacich, diagnostice, prevenci a 1é¢bé

jimi zpisobenych onemocnéni.



3. Viry
3. 1. Definice viru

Slovo virus pochazi z latinského slova ,,venom®, znamenajici jed, ¢i jedovata kapalina.
S touto myslenkou piisel jiz Aristoteles, ktery si povsiml, Ze vzteklina se prendsi kousnutim
od infekéniho psa. Jeho teorii dale rozvinul Hebrews, ktery pfirovnal toto kousnuti k uStknuti

jedovatym hadem (Lwoff, 1957).

Viry ptedstavuji velmi riznorodou skupinu mikroorganismu, ktera se v mnoha
vlastnostech 1isi od bakterii. Hlavnimi vlastnostmi virll jsou Uplné zavislost na hostitelské
buiice, na jeji energii, na vzniku makromolekul a absence funkcénich organel

(Celer a Celer ml., 2010).

V roce 1957 francouzsky mikrobiolog André Michel Lwoff, jako jeden z prvnich,
formuloval obecnou definici viri: ,,Viry jsou striktné€ intracelularni a potencionalné patogenni
mikroorganismy, které maji pouze jeden typ nukleové kyseliny, nejsou schopny ristu

a binarniho déleni a jejich replikace probiha na urovni genetického materidlu.* (Lwoff, 1957).

Mezinarodni komise pro taxonomii vird (ICTV, International Committee
hierarchie virovych taxond. Definuje je jako polythenickou tfidu, ktera tvofi replikacni linii
a zaujima zvlastni ekologickou niku. Clenové polythenické skupiny maji nékolik spolenych
vlastnosti, i kdyZz ne nutné vSichni sdileji jednu spole¢nou definujici vlastnost, jinymi slovy
je miizeme popsat pouze souhrnnou skupinou vlastnosti. Tim se li$i od vysSich virovych
taxond, kde muZeme nalézt pfedem piesné uréené vlastnosti, které jsou nezbytné

pro ,.Clenstvi‘ v dané skupiné (Murphy et al., 1995).

Viry vykazuji nékteré vlastnosti Zivych systému, napft. pfitomnost genomu a schopnost
piizplsobit se zméné prostfedi. Podminkou je vSak zaclenéni virového genomu do hostitelské

bunky, jelikoZ mimo hostitelskou buiiku nejsou funkéné aktivni (Vokurka a Hugo, 2005).



3. 2. Teorie o pivodu vzniku viri

V dnesni dobé stile mizeme nalézt dvé teorie vysvétlujici ptivod vzniku virt,
které byly po mnoho let diskutovany. Prvni z teorii piedpoklada, Ze viry jsou pozménéné
bakterie, které v priab&hu let ztratily vétSinu bunéénych funkci. Oproti tomu druha z teorii
se ptiklani k tomu, Ze jsou to uniklé nukleové kyseliny, které se adaptovaly Kk zivotu

mimo prostiedi bunky (Luria, 1962).

3. 3. Morfologie a struktura viri

Vétsina virovych partikuli ma typické rozméry mezi 18 az 300 nm
(Celer a Celer ml., 2010). Nekteré zdroje uvadi velikost od 20 do 200 nm (Aldigs, 2014).
Toto velké rozmezi je dano rozmanitosti skupiny, kdy velikost i morfologie vird se velmi 1isi

jiz na urovni ¢eledi (Celer a Celer ml., 2010).

Nepostradatelnymi objevy, které umoznily pozorovat stavbu i strukturu virt,
byly elektronovy mikroskop a metoda negativniho barveni. Prvni transmisivni elektronovy
mikroskop byl zkonstruovan v roce 1933 kolektivem pod vedenim E. Rusky a M. Knolla
na Vysoké Skole technické v Berliné. V Sedesatych letech se podafilo pfipojit
k elektronovému mikroskopu i metodu negativniho kontrastu. Nasledkem ¢ehoz se mohlo
dale rozvijet studium struktury virti a nasledna diagnostika virovych infekci. Poznatky byly
nadale vyuzity i jako kritéria pro klasifikaci vird (Murphy, 2015). V poslednich letech
jsou ¢asto vyuzivany také pocitacové analyzy a rentgenova krystalografie, které dale

napomahaji ke studiu vira (Celer a Celer ml., 2010).

3. 3. 1. Genom viru

Pojmem ,,genom viru“ oznacujeme nukleové kyseliny s genetickymi informacemi,
bez nichz by vir nebyl schopen realizovat svou reprodukci. Z biologického hlediska se jedna
virové genomy haploidni, tzn. obsahuji pouze jednu kopii kazdého genu
(Celer a Celer ml., 2010).



Poprvé byl pojem pouzit vroce 1920 némeckym profesorem botaniky Hansem
Winklerem. Oznacoval haploidni pocet chromozomu, které piedstavuji materidlni zakladnu
systematické jednotky s ptisluSnou protoplazmou. H. Winkler tvrdil, ze se genom nachazi
pouze vV jadfe, avSak nesouhlasil s ndzorem, ze jddro ma hlavni podil na dédi¢nosti

(Noguera — Solano et al., 2013).

Viry muzeme rozdélit podle charakteru genomu na dvé skupiny — DNA viry
a RNA viry. Pouze viry dokazi uchovavat genetickou informaci i v podobé RNA molekul
(Celer aCeler ml., 2010). DNA viry jsou ve vétsin¢ pfipadi tvofeny molekulou DNA
se dvémi komplementarnimi vlakny, neboli tzv. dSDNA viry — double-stranded DNA viruses.
Oproti tomu genom RNA virt je zpravidla tvofen pouze jednovldknitou molekulou RNA
a oznacuji se jako ssSRNA viry — single-stranded RNA viruses (Aldigs, 2014). Avsak mizeme
najit vyjimky v podobé¢ jednovlaknitych molekul DNA (ssDNA) ¢i dvouvlaknitych molekul
RNA (dsRNA) (Celer a Celer ml., 2010).

Nukleovd Kyselina virt se muze vyskytovat ve dvou uspofadanich — linearni
a cirkularni. U vétSiny virh mizeme nalézt linearni uspotradani, avSak i zde se nachazeji
vyjimky (Aldigs, 2014). Pro replikaci urcitych druhti vird je dulezité, aby se linearni

konformace dokazala docasné pteménit na uspofadani cirkularni (Celer a Celer ml., 2010).

3. 3. 2. Kapsida viru

Kapsida viru je proteinova ochranna vrstva genomu skladajici se z jednoho
¢i jen z neékolika malo proteinid (Vokurka a Hugo, 2005). Ty se k sobé stereotypné¢ fadi,
vytvareji kolem genomu proteinovy plast a urCuji tim 1 symetrii virové Castice
(Celer a Celer ml., 2010). Kapsida je slozena =z kapsomer, ty se skladaji z jedné
nebo z n¢kolika bilkovinnych molekul (Aldigs, 2014). Pocet kapsomer je staly
a charakterizujici pro danou ¢eled’ vird. Nukleovou kyselinu, ktera je obalena kapsidou,
oznacujeme jako nukleokapsidu. Existuji i tzv. neobalené viry, kdy kompletni virion je tvofen

pouze nukleokapsidou (Vokurka a Hugo, 2005).



3. 3. 3. Povrchové obaly viru

Na povrchu viri muZeme nalézt dal$i struktury, které obaluji nukleokapsidu.
Jednd se o membranové obaly, piesnéji o modifikovanou cytoplazmatickou membranu
hostitelské buiiky (Aldigs, 2014). Tento obal virus ziskava pii priniku do buiiky. Povrchové
obaly mohou viry ziskdvat tfemi moznymi zpusoby — prostupem jadernou membrénou
(Herpesviridae), endoplazmatickym retikulem (Arenaviridae, Coronaviridae a dalsi)
nebo cytoplazmatickou membranou (Paramyxoviridae, Orthomyxoviridae a dalsi). Cast virti

obsahuje 1 dalsi specializované struktury, napt. lateradlni téliska ¢i tegumentum
(Celer a Celer ml., 2010).

3. 4. Replikace viri

Bunka, vniz dochdzi k namnoZeni viru, se oznacuje jako tzv. permisivni burka.
Permisivita je vlastnost buiky, ktera je dana pritomnosti receptori na membrang,
Které jsou schopny umoznit spojeni mezi virem a bunéénym povrchem butiky a pfijmout vir
nebo jeho genom. Dilezitd je zde také pritomnost potfebného enzymatického aparatu

nezbytného pro replikaci viru (Vokurka a Hugo, 2005).

Obecna strategie replikace vsech virt je velmi podobna. Muze se vsak liSit potadi
a délka jednotlivych fazi. Cely proces muZeme rozdé€lit na osm fazi - fadze adsorpéni,
penetracni, svlékaci, ¢asna, replikacni, pozdni, kompleta¢ni a uvoliovaci (Aldigs, 2014).
Nekteti autoti uvadeji fazi pouze Sest — faze adsorpce, penetrace, obnazeni genomu, replikace
virového genomu, exprese virovych gent a produkce novotvofenych viriond

(Celer a Celer ml., 2010).

Prvni fazi v replikacni strategii je faze adsorpce. Pfi této fazi je dilezité, aby virova
partikule pfilnula k bunéénému povrchu. Na povrchu virionu se nachazeji struktury,
Které interaguji s receptory na povrchu hostitelské bufiky. Tento mechanismus definuje
a omezuje hostitelské druhy a typy bunék, které mohou byt konkrétnim virem napadeny.
PoSkozenim vazebnych mist na virionu mize dojit k tomu, Ze se vir stane neinfekénim

(Aldigs, 2014).



Faze penetrace zahrnuje prostup virionu do hostitelské buiiky. Vstup do hostitelské
buniky lze uskuteénit za pomoci ¢tyf riznych mechanizmi — prinik translokaci celé virové
partikule, endocytozou (¢i invaginaci) virionu, endocytdzou, pii niz obal viru podstupuje fuzi
az smembranami endozomti nebo piimou fuzi virového obalu s cytoplazmatickou

membranou hostitelské buiiky (Celer a Celer ml., 2010).

Faze obnazeni genomu (faze svlékaci s fazi ¢asnou dohromady dle Aldigs, 2014)
zahrnuje déj, kdy se proteinovy plast’ virionu rozpadd a dochazi k uplnému ¢i Castecnému
odhaleni genomu (Celer a Celer ml., 2010). V ¢asné fazi pak probiha transkripce virové
MRNA a translace fady nestrukturalnich (,,brzkych®) proteint (Aldigs, 2014).

Ve fazi replikaéni dochazi k syntetizovani kopii virového genomu virovymi
polymerazami. Zpisob replikace se velmi lisi u DNA virt a RNA vird. Po fazi replikacni
nastupuje faze pozdni. Tato faze je typicka pro transkripci a translaci virové mRNA a syntézu
strukturdlnich (,,pozdnich®) proteinli, které jsou potiebné k vytvofeni novych virionli
(Aldigs, 2014). V literatuie mohou byt ob& faze spojeny v jednu — faze replikace genomu
(Celer a Celer ml., 2010).

Piedposledni fazi je faze kompletace, kdy proteiny spolu s genomem vstupuji
do kazdé nové kapsidy. Tento d&j probiha bud vjadie, v cytoplazmé nebo tésné

pod povrchem bunky (Aldigs, 2014).

Posledni faze replikace zahrnuje uvolnéni viriond, oznacované téZ jako produkce
novotvorenych virionll. Béhem této fadze dochdzi k uvolnéni novych infekénich virovych
castic (Celer a Celer ml., 2010). K opusténi hostitelské buiky muze dojit tfemi
zpusoby — pucenim z plazmatické membrany, rozpadem infikované bunky (Iyze buiky)
nebo za pouziti sekre¢nich drah hostitelské bunky (Aldigs, 2014).



3. 5. Taxonomie vira

V roce 1735 Svédsky ptirodovédec Carl Linné, nazyvany ,,Otec taxonomie“, vydal
svou prvni edici knihy s nazvem Systema Naturae. Tato kniha se stala z&kladem pro veskeré
tiidéni a pojmenovavani zivych organismi. S jistymi zménami je systém, jenz navrhl
C. Linné, pouzivan dodnes. Stézejni pro toto dilo bylo zavedeni tzv. binominalni
nomenklatury, ktera je dale rozvijena v tzv. hierarchickou klasifikaci. Principem je tiidéni
vzajemn¢ podobnych druhti Zivocichii do urcitych skupin podle spoleénych znakt, které plati

pouze pro danou skupinu (Murphy, 2015).

V roce 1939 Francis O. Holmes roztfidil podle vzoru Carla Linného viry do tii
skupin — Phaginae (bakteriofdgové), Phytophaginae (viry vyskytujici se u rostlin)
a Zoophaginae (viry vyskytujici se u zvifat). VSechny tyto tfi skupiny zatadil do fadu Virales.
Klasifikace byla zalozena na klinickych ptiznacich a patologii Zivoc¢iSnych hostitelil

nebo podle vniku 1ézi na infikovanych rostlinach (Luria, 1962).

Trojice védci — André Lwoff, Robert Horne a Paul Tournier v roce 1962 vyvinula
prvni komplexni klasifikani systém zaloZeny na vlastnostech virionu. Tento systém se stal
zakladem pro stavajici systém klasifikace spravovany Mezinarodnim vyborem pro taxonomii
virt (Murphy, 2015).

V roce 1973 byl ustanoven vybor pro taxonomii vira (International Commitee
on Taxonomy of Viruses, ICTV), ktery dodnes funguje jako hlavni zdroj informaci tykajici
se nejnovej$i taxonomie vird. V soucasné dobé ma ICTV Sest podvybort, které maji
na starosti — viry hub (a fas), rostlinné viry, viry bezobratlych, prokaryotické viry
(véetn& Archaea) a viry obratlovci. Sesty podvybor je zodpovédny za spravu dat ICTV,
udrzovani databaze a vedeni webovych stranek ICTV (Murphy et al., 1995).

Podle Celera a Celera ml. (2010) v dnesni dobé mezi hlavni kritéria k urCovani
zafazeni jednotlivych druhti virt slouzi pfedev§im typ a charakter virového genomu
(zda se jedna napt. o DNA vir nebo RNA vir, jednovlaknité nebo dvouvlaknité molekuly viru,
s linearnim ¢i s cirkularnim uspofadanim), struktura virionu a strategie virové replikace.
E. K. Aldigs (2014) dale k hlavnim kritériim fadi také morfologii viru, typ hostitelského

organismu a nemoc, kterou dané viry zpusobuji.



Podle oficialni stranek ICTV mizeme viry rozdé¢lit do osmi fadi — Caudovirales,
Herpesvirales, Ligamenvirales, Mononegavirales, Nidovirales, Picornavirales a Tymovirales.
Posledni osmy ftad zahrnuje viry, které nelze zatfadit do sedmi zbyvajicich ftadu

(Murphy et al., 1995).

Rad Herpesvirales se dale déli na tfi ¢eledi — Alloherpesviviridae, Herpesviridae
a Malacoherpesviridae. Pro mou bakalaiskou praci bude stézejni Celed” Herpesviridae,
kterase sklada ze tfi podceledi —  Alphaherpesvirinae, Betaherpesvirinae
a Gammaherpesvirinae. V podceledi Alphaherpesivirnae nalezneme celkem pét roda
a jeden neptifazeny — lltovirus, Mardivirus, Scutavirus, Simplexvirus a Varicellovirus.
Do rodu Varicellovirus pak patii ptavodci virovych onemocnéni postihujici Selmy,

ale i jiné druhy savca (Murphy et al., 1995).



4. Herpesviridae

4. 1. Obecné charakteristika

Prvnim objevenym a popsanym herpesvirem z ¢eledi Herpesviridae byl v roce 1902
virus Aujezskyho choroby. Onemocnéni bylo pojmenovano po svém objeviteli Aladaru
Aujeszkym. Tato choroba, oznacovana také jako pseudovzteklina, je povazovana
za hospodarsky nejvyznamnéjsi onemocnéni prasat v oblastech, kde byl jiz klasicky

mor prasat vymycen (Murphy, 2015).

Oznaceni herpesvirus pochazi od slova plizivy (herpes). Jedna se o velké obalené
DNA viry se dvémi komplementarnimi vlakny, tzv. dsDNA viry (Celer a Celer ml., 2010).
Kapsida je sestavena do tvaru dvacetisténu s pfibliznou velikosti 100 nm v priméru
(Nermutand Steven, 1987). McGeoch (2006) uvadi jeji velikost dokonce
az 130 nm v priméru. Virion je obvykle velky 150-200 nm v priméru. Mohou se vsak jevit
mnohem vétsi v zavislosti na viru a jeho zpusobu piipravy pro elektronovy mikroskop

(Nermut and Steven, 1987).

4. 1. 1. Struktura herpesviru

Obal viru je typicky trojvrstevny a na svém povrchu ma malé 10 nm dlouhé ostny,
které jsou od sebe vzdaleny 5 nm. Tyto ostny jsou pomérné kiehké a mohou byt snadno
poskozeny chemickym plsobenim. Struktury kapsidy se od sebe morfologicky skoro nelisi,
avSak existuje variabilita v molekularni hmotnosti u hlavnich proteinii tvoficich kapsidu.
Primé&rna molekularni hmotnost se pohybuje v rozsahu 140-160 x 10°. Pomémnég $patnd
definovatelnou strukturou leZici mezi kapsidou a virovym obalem je tegument. M4 vlaknitou
strukturu a jeho velikost je u kazdého viru jind. Je mozné, ze tegument mize hrat stejnou
zékladni roli jako tzv. matrix u nékterych RNA vird, tj. spojuje kapsidu s virovym obalem

dohromady (Nermut and Steven, 1987).
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4. 1. 2. Replikace herpesviri

Replikacni strategie vSech herpesvirii je velmi podobnd i pfes jejich genetickou
rozmanitost. Replikace probihd vzdy v bunéném jadie. V posledni fazi replikace opousti
herpesviry buitku za pomoci puceni z plazmatické membrany. P¥i tomto procesu ziskavaji

sve povrchové obaly (Celer a Celer ml., 2010).

4. 1. 3. Infekce herpesviry

Jednim z charakteristickych znakd herpesvirovych onemocnéni je celozivotni latentni
faze infekce (Celer a Celer ml., 2010). Latentni faze infekce je bezptiznakova
nebo tzv. skrytd. Jedna se o bezsymptomni existenci virovych agens Vv hostitelském
organismu. Tato faze mize kdykoliv ptejit do faze manifestace (Vokurka a Hugo, 2005).
Kazda podceled’ obsazuje béhem latentni faze jinou ¢ast organismu. U Alphaherpesvirinae
jsou to neurony a lymfocyty, u podceledi Betaherpesvirinae pak buniky monocytarni fady
a zastupci podceledi Gammaherpesvirinae se soustiedi v lymfocytech
(Celer a Celer ml., 2010).

I ptes omezeny hostitelsky okruh jednotlivych viri (vétSina virl je spojovana
pouze s jednim druhem hostitele), mohou byt prakticky vSichni obratlovei infikovani
herpesviry. Neékteré druhy dokonce infikuji i bezobratlé Zivodichy. V experimentalnich
podminkach se prokazalo, Ze pouze zastupci podéeledi Alphaherpesvirinae dokazi infikovat
fadu bun¢k riznych hostitelskych druhti. Zbyvajici dvé podceledi, Betaherpesvirinae
a Gammaherpesvirinae, maji schopnost infikovat rdzné hostitele velmi omezenou
(Celer a Celer ml., 2010).

Vazny prubeh infekce je zaznamenavan pievazné u mladat, féti, jedinca s oslabenou
imunitou, ¢i jako pfidruZzené onemocnéni v pribéhu jinych infekci. U féth a novorozenych
jedinci ma onemocnéni cCasto fatalni nasledky (Smith, 1997). V podceledi
Gammabherpesvirinae jsou nékteré viry schopny vyvolat tvorbu tumoru. Infikovany jedinec
vyluCuje virus ve slinach nebo v genitalnich sekretech, a to po celou dobu
(i v latentni fazi infekce) nebo pouze vobdobi rekurentnich klinickych — pfiznakt
(Celer a Celer ml., 2010).
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4. 2. Taxonomie

V prvni zpravé ICTV byl zalozen rod Hepresvirus skladajici se z 23 vira a ¢tyi skupin
viri pojmenovanych dle zvyklosti. V druhém prohlaseni ICTV byl tento rod povySen
do Celedi Herpetoviridae, coz bylo pravdépodobné disledkem zavadé¢jiciho sdruzeni
této Celedi s plazy a obojzivelniky. Jiz ve tieti zpravé ICTV byla Celed’ pifejmenovana
na Herpesviridae a rozdélena do tfi podceledi — Alphaherpesvirinae, Betaherpesvirinae,
Gammabherpesvirinae a péti nepojmenovanych rodt. Byl také zaveden jednotny uceleny
formalni systém pro pojmenovavani jednotlivych druht vird, ktery mél poslouzit ke snazsi
orientaci. Ale c¢ast historickych nazvi byla natolik vzita v podvédomi spolecnosti,

Ze bylo nutné ptistoupit u nékterych vir k pouziti dualni nomenklatury (Davison, 2010).

Druhy virdi se podle nového systému pojmenovavaji dle taxonu hostitele,
Ktery je pro virus primarni, pfirozeny. Druhové jméno viru, které pochazi z latinského
pojmenovani hostitele, kromé ptezvykavci a primatt, vzdy konéi na ,,-id“ (napf. Canid,
Cervid, Equid, Felid, atd.). U vira napadajicich ptezvykavce nebo primaty byla vytvotena
vyjimka. Tyto herpesviry se pojmenovavaji podle jednotlivych latinskych nazvi podceledi
(u pfezvykavci) aroda (u primatt). Latinské nazvy jsou zakonéeny koncovkou ,,-ine®,
napi. Bovine, Caprine a dalsi (Davison et al., 2008). Po jménu, odvozeném po hostiteli,
nasleduje slovo ,herpesvirus“. Jako posledni nasleduje arabska C¢islice, ktera podava

informace o taxonomické nebo biologické vlastnosti viru. Cely ndzev viru muze byt

napt. Canid herpesvirus 1 (Davison, 2010).

Podle Celera a Celera ml. (2010) byli v minulosti herpesviry fazeny do jednotlivych
skupin v podceledich na zaklad¢ Sirokych biologickych kritérii. Rychly cytologicky rlst
in vitro spolu s latenci v nervovém systému byl typicky pro podceled” Alphaherpesvirinae.
Oproti  tomu dlouhy  produktivni  cyklus, tvorba cytomegalytickych  bunék
a omezené hostitelské  spektrum  bylo  charakteristické  pro  Betaherpesvirinae.
Podc¢eled” Gammaherpesvirinae se vyznacovala latenci viru v lymfocytech a stim spojené
lymfoproduktivni choroby (Celer a Celer ml.,, 2010; Nermut and Steven, 1987).
Nésledné déleni podceledi na rody zaviselo primarné na velikosti a struktufe genomu,

tedy na molekularnich kritériich (Celer a Celer ml., 2010).
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Dalsi zménou bylo rozdéleni ptedchozi celedi Herpesviridae na tfi celedi,
které byly zatazeny do nové vzniklého fadu Herpesvirales. V nové ¢&eledi Herpesviridae
byly ponechany viry savci, ptaki a plazi. Do ¢eledi Alloherpesviridae byly vyélenény viry
7ab a ryb. V posledni ¢eledi Malacoherpesviridae byly soustfedény viry napadajici Skeble.
Zaroven byly vytvofeny také tfi nové rody — Proboscivirus v podceledi Betaherpesvirinae,

Macavirus a Percavirus v pod¢eledi Gammaherpesvirinae (Davison et al., 2008).

Dle nejnoveEjsi taxonomie se Celed Herpesviridae deéli
do tii pod¢eledi — Alphaherpesvirinae (skladajici se zeSesti rodu), Betaherpesvirinae
a Gammaherpesvirinae (oba obsahuji pét roda) (Tab. 1). V podceledi Alphaherpesvirinae
vrodé Varicellovirus mizeme najit viry, které jsou hlavnimi ptvodci herpesvirovych
onemocnéni u domécich, hospodaiskych, 1 volné zijicich savcii. Prehled vybranych nejcastéji

se vyskytujicich herpesvirovych onemocnéni u hospodaiskych zvitat je uveden v tabulce 2.
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Celed’ Podéeled’ Rod
Iltovirus
Mardivirus
Alphaherpesvirinae Scutavirus
Simplexvirus

Herpesviridae

Varicellovirus

Betaherpesvirinae

Cytomegalovirus

Muromegalovirus

Proboscivirus

Roseolovirus

Gammabherpesvirinae

Lymphocryptovirus

Macavirus

Percavirus

Rhadinovirus

Tab. 1 Taxonomicky piehled ¢eledi Herpesviridae.
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Nazev Zkratka Onemocnéni
) ) Infek¢ni bovinni rinotracheitida (IBR)/Infek¢ni rinotracheitida
Bovine herpesvirus 1 BoHV1 . . . - .
skotu, vaginitida, balanopostitida, aborty, konjunktivitida, enteritida
) ) meningoencefalitida a respiratni onemocnéni skotu a ovci
Bovine herpesvirus 5 BoHVS5
. ) akutni neonatalni virémie, infekce sliznic, nekrotické a hemoragické
Canid herpesvirus 1 CaHV1
choroby u novorozenat
) i aborty a ulcerativni postitida u koz
Caprine herpesvirus 1 CpHV1
. ) aborty, respiracni onemocnéni (rinopneumonitidy — zanét hornich
Equid herpesvirus 1 EHV1 . o .
cest dychacich a plic) a ojedinéle neonatdlni mortalita u koni
) ) koitalni exantém u koni
Equid herpesvirus 3 EHV3
. . respiraéni onemocnéni hiibat (rinopneumonitidy — zanét hornich
Equid herpesvirus 4 EHV4 . ) .
cest dychacich a plic)
] ] akutni respiratorni infekce hornich cest dychacich u kocek,
Felid herpesvirus 1 FHV1 ' '
kocici chiipka
_ ) Aujeszkyho choroba/Pseudomor prasat
Suid herpesvirus 1 SuHV1

Tab. 2 Piehled vybranych druhi herpesviri z rodu Varicellovirus a vyéet onemocnéni, kterd zptsobuji.
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5. Canid herpesvirus 1

Canid herpesvirus 1 je psi virus napadajici pfedevsim respiratorni a genitalni aparéat
upst. U novorozenych S$ténat Casto zpusobuje tmrti (Smith, 1997). Velmi nebezpecna

Z hlediska pienosu je jeho latentni forma (Buonavoglia and Martella, 2007).

5. 1. Historie

Canid hepresvirus 1 byl poprvé popsan vroce 1965 skupinou védci pracujicich
pod vedenim L. E. Carmichaela, ktefi se zabyvali pfi¢inou umrti novorozenych S§ténat
(Percyetal., 1968). Vyznamnym pokrokem, pii hledani pfi¢iny, byla izolace
Canid herpesviru 1 a nasledna spontanni degenerace bunéénych kultur ptipravenych
Z ledvinovych tkani S§ténat. Kratce poté doSly ke stejnym zavérim dalsi laboratoie
ve Spojenych statech americkych (Kaplan, 1973). Neékteré zdroje uvadi, Ze virus
Canid herpesvirus 1 byl ve stejny cCas objeven také tymem védci J. Sperzela
a fadi je mezi spoluobjevitele (Manning, 1988).

L. E. Carmichael popsal klinické a patologické rysy nemoci u experimentalné
infikovanych S§ténat psim Canid herpesvirem 1 (Larsen et al., 2015). Onemocnéni
charakterizoval akutnim nastupem piiznaki, zahrnujicich napf. vytok z o¢i, prajem, dusnost
a abdomindlni citlivost. Smrt u infikovanych jedincti nasledovala 1 - 3 dny po zacatku
klinickych pfiznakii a zhruba po 6 — 9 dnech od experimentalniho naockovani patogenem
(Percy et al., 1968). L. E. Carmichael popsal Canid herpesvirus 1 jako patogen zodpovédny
za  fatalni  generalizovanou hemoragickou nékazu novorozenych  mladat
(Kawakami et al., 2010).

16



5. 2. Etiologie

Canid herpesvirus 1 mé& morfologické i biologicke vlastnosti shodné s ostatnimi ¢leny
skupiny herpesvirtt (Kaplan, 1973). Je velmi tzce antigenné i geneticky spjat s koci¢im

Felid herpesvirus 1 a Phocine herpesvirus 1 (Gaskell et al., 2007).

Virové Castice umisténé v psich ledvinach maji pramér okolo 142 nm.
Castice obsahuje DNA jadro, které je obklopeno dvémi membranami. Proteinovy obal
se sklada ze 162 podjednotek — jednd se o charakteristicky znak vsSech herpesvira
(Timoney et al, 1988).

Pokud CaHV1 kultivujeme na agaru, nebo methylceluldze, virus vytvoti malé plaky
s ostie definovanymi, nepravidelnymi hranicemi. Typicka herpetickd inkluzni téliska
se nachazeji jen zfidka (Kaplan, 1973). Kultivace v psich ledvinovych bunéénych kulturach
zpusobi rychly rast Canid herpesviru 1. Po 12 — 16 hodinach po vpraveni viru do bunécné
kultury, se zacinaji ohniskové¢ projevovat charakteristické zaoblené a degenerujici buiky.
PtileZitostné se mohou projevit slabé acidofilni intranukledrni zmény — rozpusténi chromatinu
a formovani bazofilnich nukleoproteinovych télisek, které se nejéastéji vyskytuji ptilehlé

k jaderné membrané (Timoney et al, 1988).

Canid herpesvirus 1 je velmi naro¢ny na podminky teploty (optimum — teploty nizsi
nez 37°C) (Kumar et al., 2014). Podle A.S. Kaplana (1973) Se viry mnozi v rozmezi
33,5 — 37°C, pticemz optimalni teplota je 35 — 36°C. Pti teploté 39°C, coz je normalni télesna
teplota psii po dvou tydnech Zivota, je mnozeni viri téméf minimalni. Velmi ohroZenou
skupinou pst jsou tudiz novorozena $ténata, ktera maji vzhledem k rozvoji termoregula¢nich
schopnosti Casto nizsi teplotu, ktera je idealni pro mnozeni CaHV1 (Kaplan, 1973).
Bylo prokazano, ze pokud na vir pusobi teploty 56°C po dobu 4 minut, dochazi ke zni¢eni
viru. Infek¢nost se snizi o 50%, jestlize vystavime vir teplot¢ 37°C nadobu 5 hodin
(Timoney et al, 1988). Canid herpesvirus 1 lze usmrtit i béZznymi dezinfekénimi prostiedky
(Kumar et al., 2014). Vir je mozno inaktivovat za pomoci chloroformu a etheru. Infekénost
je ztracena jiz po 30 minutach pifi pH niz§im nez 4,5 (Timoney et al, 1988).
Mimo hostitelskou buiiku je vir velmi nestabilni, pfesto je vSudypfitomny a ma celosvétové

rozsiteni (Kumar et al., 2014).
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5. 3. Epidemiologie a patogenita

Piirozené¢ se vyskytujici Canid herpesvirus 1 se muze pienaset nékolika
zpusoby — inhalaci a pozitim oronasalnich sekrett, nebo vaginalnim kontaktem
(Timoney et al, 1988). Mezi nejbéznéjsi zplsob pienosu patii poziti nebo vdechnuti
infekénich sekretd v pribéhu porodu, kdy $téné prochazi poSevnim kanalem (Kaplan, 1973).

Prokazan byl i transplacentarni ptenos z matky na plod (Kumar et al., 2014).

Vir se nejéastéji lokalizuje v genitdlnim traktu a hornich cestach dychacich,
kde se bud’ aktivné mnozi, nebo pfetrvava v latentni form¢ (Smith, 1997). Virus v latentni
form¢ muze byt aktivovan napt. nadmérnym stresem, nebo jinym stavem oslabujicim imunitu
jedince (Verstegen et al., 2008). Bylo prokazano, ze patogenni potencial Canid herpesviru 1
je velmi ovlivnén vékem hostitele (Kawakami et al., 2010). Inkubaéni doba je 6 — 10 dni,
pokud se u Sténat objevi klinické ptiznaky, obvykle umiraji béhem 24 aZz 48 hodin

(Kumar et al., 2014).

Primarni replikace viru probihd ve sliznici mandli, nosnich skofep a hltanu.
Poté je transportovan krvi, kde se spojuje s leukocyty. Nasleduje sekundarni replikace viru
v krevnich cévach, retikuloendotelialnich burikach sleziny, jater a lymfatickych uzlin,
dale v parenchymu jater, plic, ledvin, sleziny a nadledvinek. Také ve sliznici traviciho traktu,

v mozkovych plenach a v mozku (Timoney et al., 1988).

Pokud jsou infikovany plody béhem t€hotenstvi (podle S. Kumara et al. (2014)
je nejrizikovejsi 2. a 3. trimestr; K. C. Smith (1997) uvadi 47. — 53. den biezosti), velmi ¢asto
dochédzi kresorpci plodu (jeho vstfebani; muze dojit ke ztraté plodu bez vnéjsich
abnormalnich projevil na matce), potratu (pfed¢asnému ukonceni té¢hotenstvi zdnikem plodu
nebo embrya pied jeho porodem) nebo narozenim jiz ~mrtvého jedince
(Verstegen et al., 2008). Pii mikroskopickém vySetieni uhynulych pfedCasné narozenych,
nebo mrtvé narozenych zvirat, byly zjistény loziska postupujici nekrozy v jatrech, slezing,

ledvinach a srdci (Smith, 1997).

Velmi nédchylnd na onemocnéni jsou Sténata, kterd jeS$t€ nemaji pln€é vyvinutou
schopnost termoregulace (Gaskell and Willoughly, 1999) a nedostatecné mnozstvi protilatek,
které jsou zatim =zajiStovadny pouze pasivni imunitou od matky (Sykes, 2013).

Canid herpesvirus 1 muze u takto postizenych Stéhat vyvolat rizna nekrotizujici
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a hemoragicka onemocnéni. U mladych jedincti ma onemocnéni povétsSinou fatélni nésledky

ey

Canid herpesviru 1 (Kumar et al., 2014).

U mlad’at starSich tfi az Ctyf tydni Casto dohazi k infekci hornich cest dychacich
(napf. tracheitida, bronchitida). Tento stav muze vyustit aZz v systémovou infekci
(Kumar et al., 2014). Mohou se vyskytnout i poruchy o¢i — napf. zanéty spojivek
(konjuktivitidy) a zanéty o¢ni rohovky (keratitidy) (Kawakami et al., 2010).

Pokud jsou Canid herpesviru 1 vystaveni jedinci pfi odstavu, mohou se u nich jevit
pfiznaky mirné rymy nebo zanétu nosohltanu (Kaplan, 1973). Velmi casto ale nevykazuji

zadné klinické ptiznaky (Buonavoglia and Martella, 2007).

Patogenni potencial u dospélych pst je velmi nizky a ve vétSiné piipadi nakazend
zvitata nevykazuji zddné klinické ptfiznaky (Kawakami et al., 2010). Infekce u starSich psii
je povétsSinou omezena na horni cesty dychaci (Buonavoglia and Martella, 2007)
a genitalni trakt (Kaplan, 1973). Fatalni nasledky u dospélych pst jsou vzacné
(Kumar et al., 2014). Dospéla nakazena zvifata se Casto stavaji prenaSeCi onemocnéni
(Verstegen et al., 2008). Latentni viry mohou byt aktivovany pti zméné imunity zvifete,
napf. pii stresu, imunosupresivni 16€b€, nebo téhotenstvi. Tato zména stavu ma za nasledek
vyluCovani infekce schopnych vira (Kawakami et al., 2010). Bylo prokazéno,
ze latentni forma viru pfetrvava v neuronech trojklaného, lumbosakralniho a vestibularniho
ganglia (Kumar, 2014), mandlich a ptiusnich slinnych zlazach
(Buonavoglia and Martella, 2007). Casty je vyskyt 1ézi v genitalni oblasti — u samic pievazné
v oblasti pochvy a posevni piedsiné, u samci na ptedkozce penisu (Verstegen et al., 2008)
a reproduk¢ni poruchy — embryonalni resorpce, potrat, narozeni mrtvého jedince (Kawakami,
2010). V infikovanych chovech se mortalita mladat blizi az k 100% (Smith, 1997).
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5. 4. Klinické priznaky

Vazny prubéh nemoci je zaznamendn povétSinou pouze u mlad’at mladsich
mén¢ jak 1 mésic. Smrtelny pribéh se nejcastéji vyskytuje u Sténat mladSich 2 tydnd,
kdy je nedokonale  vyvinuta  schopnost  termoregulace a imunitniho  systému
(Timoney et al., 1988). Klinické piiznaky jsou nespecifické (Sykes, 2013) a objevuji
se mezi 5. — 14. dnem po narozeni. Hlavnimi pfiznaky jsou — mékka, zelenozluta stolice
bez zapachu, anorexie, obtizné dychani, bolesti bficha a nafek. Dle J. E. Sykes (2013)
navic nekoordinovanost pohybid a krvacivy vytok z nosu. Muze dochazet k fatalnim
systémovym nekrotickym a hemoragickym onemocnénim (Buonavoglia and Martella, 2007).
U sténat je pribéh nemoci velmi kratky, k thynu dochédzi béhem 24 az 48 hodin po néstupu
klinickych piiznakl (Timoney et al., 1988). Umrtnost jedincii infikovanych jiz v déloze

se blizi k 100% (Sykes, 2013).

U sténat v rozmezi 3 — 5 tydni véku je projev nemoci ve vétsing piipadu subklinicky.
Muze se vSak projevit vpozdnim vyvoji srdeénimi (Verstegen et al., 2008),
nebo neurologickymi ptiznaky — slepotou, ataxii nebo ztratou sluchu. Byly zaznamenany

I piipady kompletniho uzdraveni (Sykes, 2013).

Projevy nemoci u starSich pst jsou v nejvétsi mife omezeny na reprodukéni systém.
Klinické ptiznaky se obvykle neprojevuji (Timoney et al., 1988). Pokud se projevi, nejcasteji
to byva u jedincu hypotermickych, nebo s oslabenou imunitou (Sykes, 2013). U samic
miZeme nalézt 1éze Vv poSevni oblasti, u samcti na predkozce. Castym projevem nikazy
je neplodnost (Verstegen et al., 2008). PrileZitostné se infekce §ifi do o¢i — zanéty rohovky
a spojivek. Hojné se vyskytuje onemocnéni hornich cest dychacich s ptiznaky mirné rymy,
nebo z&nétu nosohltanu (Kaplan, 1973). Dale zpisobuje zanéty pradusSek a prudusnice
(Kumar et al., 2014). Smrtelné pfipady jsou ojediné€lé. Patologické zmény u uhynulych
jedinci miizeme pozorovat napt. na ledvinach, kde se objevuji jasné Cervené skvrny na Sedém
pozadi nekrotické tkan¢. Pfevazné ve vSech organech mlzeme nalézt stopy diseminované

fokalni nekrozy (Timoney et al., 1988).
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5. 5. RozSifeni a prevalence

Obecné se nakaza CaHV1 povazovala za relativné neobvyklé onemocnéni u psi,
vyskytujici se pouze v nékterych chovnych koloniich. Nicméné, nedavna studie s vyuzitim
citlivéjsi  sérologické techniky naznacCuje, ze nakaza je mnohem vice rozSifena,
nez se puvodné predpokladalo. Mtuzeme tedy usuzovat, ze Canid herpesvirus 1 je velmi dobie
adaptovan k zivotu ve svém hostiteli, $ifi se velmi efektivné a vyvolava velmi malo

klinickych symptomii (Gaskell and Willoughly, 1999).

Nékaza byla pozorovéna ve Spojenych statech americkych, Velké Britanii, Evropé
(Timoney et al., 1988), dale v Japonsku, a Vv neposledni fadé v Australii (Sykes, 2013).
Predpoklada se, Ze se jedna o pomérné Casté infekéni onemocnéni, vyskytujici se po celém

svéte (Ledbetter, 2013; Vertegen et al., 2008).

Prevalence onemocnéni se pohybuje vrozmezi 6 — 100% (Ledbetter, 2013).
Dle Verstegen et al. (2008) je prevalence mezi 60 — 80% v zavislosti na zemi, kde byli
sérologické testy provedeny. Larsen et al. (2015) uvadi prevalenci mezi 40 — 88%.
Konkrétnéjsi studie — Anglie 88%, Belgie 45,8%, Nizozemsko 39,3%
(Buonavoglia and Martella, 2007).

Obecné jsou vysledky sérologickych testli, a tudiz i prevalence, podcenovany.
Jelikoz protilatky se neudrzuji na zjistitelné hladiné po delsi dobu (Ledbetter, 2013;
Verstegen et al., 2008). Pii sérologickych testech je ndkaza prokazana pouze u nové
nakazenych jedincd, nebo pokud je u daného jedince vir aktivni. Protilatky proti CaHV1
je mozné detekovat pouze 100 dni po vpraveni viru do organismu, nebo po jeho reaktivaci
(Verstegen et al., 2008). Nicméné se predpoklada, Ze pouze mald ¢ast umrti, vyskytujicich

se u Sténat, je zpusobena Canid herpesvirem 1 (Kaplan, 1973; Larsen et al., 2015).

Hostitelsky rozsah je obecné omezen pouze na domaci a divoké psovité Selmy
(¢eled’ Canidae) (Kaplan, 1973; Timoney et al., 1988; Buonavoglia and Martella, 2007
Kawakami et al., 2010; Sykes, 2013). Neni dokazana zvySena citlivost ur¢itého plemene
k nakaze (Kaplan, 1973). Obecné lze fici, ze Canid herpesvirus 1 neni pienosny na ¢lovéka
(Timoney et al., 1988; Sykes, 2013). Nicméné, byly zjiStény vzacné ptipady, kdy se u lidi
vyskytly protilatky proti Canid herpesviru 1, které naznacuji existenci latentni infekce

herpesvirem (Kaplan, 1973). Protilatky byly detekovany také v séru evropské lisky obecné
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(Vulpes vulpes) v Australii a v Némecku a v séru vydry severoamerické (Lontra canadensis)

ve stat¢ New York (Buonavoglia and Martella, 2007).
5. 6. Stanoveni diagndzy

Vzhledem k vysoké wvariabilité piiznaki je stanoveni diagnézy velmi obtizné.
U novorozenych §ténat mohou byt klinické piiznaky CaHV1 c¢asto spojovany s jinym
onemocnénim, napf. Streptokokovou septikémii, nebo infek¢éni psi hepatitidou (ICH),
u kterych je casty vyskyt podobnych klinickych ptiznakt (Kaplan, 1973). Podle autora
Sykese (2013) je stanoveni diagnézy u zivych novorozenci velmi naro¢né.

Obvykle se tudiz ptistupuje k pitvé zemielého jedince ze stejného vrhu (Sykes, 2013).

Podle kolektivu Timoney et al. (1988) mohou byt nekrotické a hemoragické léze
na jatrech, plicich a ledvinach pfedbéznym voditkem ke stanoveni diagndzy. Oproti tomu
Kaplan (1973) uvadi, ze zjisténi makroskopickych lézi, ledvinové nekrozy, ohniskového
krvaceni a zvétSeni sleziny, ma velky diagnosticky vyznam. U Sykes (2013) nalezneme,
ze léze se mohou podobat 1ézim bakteridlni sepse. Virem CaHV1 napadené pohrudni¢ni
povrchy mohou mit strakaté rizovou nebo ¢ervenou barvu (Sykes, 2013). U fen je mozné

nalézt vice loziskové nekrozy v labyrintu placenty (Smith, 1997).

Pii mikroskopickém vySetfeni jsou casto k vidéni intranuklearni inkluze v bunkach
odumielych tkani. Je vSak velmi dilezité odlisit je od inkluzi psi hepatitidy
(Timoney et al., 1988). Intranuklearni téliska mohou byt obtizné k nalezeni, pokud nebudou

v dostate¢ném mnozstvi (Kaplan, 1973) nebo v akutni fazi infekce (Sykes, 2013).

Pii vyuziti metody fluorescen¢niho barveni protilatek nalezneme velké mnozstvi
virového antigenu v nekrotickych loZiscich. Tuto metodu lze tedy Gspé$né vyuzit pro rychlou
diagndzu (Kaplan, 1973).

K rozpoznani choroby je mozné vyuzit i neutralizatniho testu (Kaplan, 1973;
Timoney et al., 1988; Schaer, 2009) nebo reakce vazby komplementu. Komplement vazajici
protilatky ale nejsou pfitomny u vSech nakaZenych jedincti, ¢asto mizi po 1 — 2 meésicich
(podle Verstegen et al. (1988) az po piiblizn¢ 100 dnech) po prodé€lani akutni faze infekce
(Timoney et al., 1988), nebo u nove¢ infikovanych jedinci (Verstegen et al., 1988).
Pfi neutralizacnim testu se vyuziva pfidani komplementu morcat, kdy dochézi

k mnohonasobnému zvyseni titru protilatek (Kaplan, 1973; Timoney et al., 1988).
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Dalsim ze spolehlivych diagnostickych postupt je metoda izolace viru z tk&ni mrtvych
nakazenych jedincti. Odebrand tkan se kultivuje nejCastéji na bunéénych kulturdch psich
ledvin (Kaplan, 1973; Timoney et al., 1988). Stanoveni diagn6zy izolaci viru trva nékolik dni
(Sykes, 2013). Pro udrzeni zivotaschopnosti a ke spravnému ristu viru se vyuziva ptidavku

teleciho séra (Levy et al., 1974).

Posledni metodou vyuzivanou k zjisténi vyskytu onemocnéni Canid herpesvirus 1
jsou testy polymerazové fetézové reakce (PCR). Tato metoda se vyuziva Castéji nezli metoda

izolace vird, jelikoz je mnohem citlivejsi (Gaskell et al., 2007).

5.7. Lécba a prevence
5.7.1. Lécba

Lécba nakazenych $ténat je povétSinou malo efektivni a s vysokou pravdépodobnosti
trvalého srde¢niho nebo neurologického poskozeni. Lécba sérem ziskanym z sérokonverze,
i umélé zvySovani teploty mladéte ma pouze maly ucinek na plisobeni viru (Sykes, 2013).
Virem postiZzena Sténata je vhodné 1€€it podpirnou oSetfovatelskou péci — napt. klidovy
rezim, zvySeni okolni teploty, dostateCny pfijem piti a krmiva. Nakazend dospcla zvirata
je vhodné oddélit od smecky, aby nemohlo dojit k pfenosu CaHV1 na ostatni jedince.
U feny s pozitivnim sérologickym vySetfenim by mél byt proveden cisaisky fez a mladata
by méla byt odebrana piimo z dé€lohy matky. Druhou moznosti je oddéleni Sténat

ihned po porodu (Schaer, 2009).

Lécba za pomoci antivirotika acyklovir, které je uU¢inné zejména proti viru
Herpes simplex, jesté neni ve veterinarni mediciné dobfe zavedena. Proto by se méla 1écba
provadét s velkou opatrnosti. Davka je odvozena zejména ucinnosti 1é¢ivé latky u cloveka.
Dévkovani proto muze byt jiné nez u lidi (Sykes, 2013). Oproti tomu Schaer (2009)
uvadi 1é¢bu antivirotikem acyklovir spole¢né s podptrnou 1éébou jako jedinou moznost 1é€by

Canid herpesviru 1.

U onemocnéni postihujiciho o¢i je zadouci nasadit jedinci tzv. alzbétinsky limec,
aby se zabranilo druhotné bakterialni infekci, ktera by mohla zkomplikovat 1é¢bu. Doporucuje

se podani lokélnich antimikrobialnich ptipravkii. Vhodné je pouziti antivirotickych ptipravki
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idoxuridin a trifluridin, které v 1é¢b¢ vykazuji pozitivni vysledky a jsou psy dobie snaseny.
Ob¢ antivirotika jsou podavana 6 - 8 krat denné po dobu prvnich 48 hodin terapie
a pak 4 krat denn¢ az do odeznéni klinickych piiznaku (Ledbetter, 2013).

5.7.2. Prevence

Od roku 2003 je dostupné o¢kovani pro biezi feny proti viru Canid herpesvirus 1
(Buonavoglia and Martella, 2007; Sykes, 2013). Jedna se o vakcinu Eurican Herpes 205,
kterdse podava ve dvou davkach. Prvni je aplikovana jiz béhem fije (harani)
nebo v casné fazi biezosti. Druha davka pak 1 az 2 tydny pfed ocekavanym porodem.
Béhem kazdé biezosti je nutné aplikaci obou davek opakovat. Fena nemusi byt pied aplikaci
sérologicky testovana na ptitomnost viru (Sykes, 2013). Mozné je i o¢kovani novorozenci
za pomoci séra infikovanych fen. Vyuziva se pii zavaznych akutnich onemocnénich CaHV1.
Vyroba séra je vSak velmi obtiznad a nakladné na pfipravu, proto je mnohem vice vyuzivano

oc¢kovani chovnych fen, které pak protilatky predaji sténatim v kolostru (Kaplan, 1973).

Alternativnim piistupem je pouziti protilatek globulint, které napomahaji k udrZeni
imunity novorozenct pii vyskytu epidemii v chovnych stanicich (Kaplan, 1973). Virus
je velmi nachylny na dezinfekéni prostiedky, proto je dualezita dtsledna dezinfekce Kleci
akotc se Sténaty (Kaplan, 1973; Sykes, 2013). Infikované jedince virem CaHV1
je nutné oddélit, aby se =zabranilo Sifeni viru. Také umélé zvySeni teploty v okoli
muze pomoci novorozencim do 3 tydnd veku, ktefi nemaji jesté zcela vyvinutou schopnost
termoregulace (Kaplan, 1973). Jelikoz je pfenos protilatek pies placentu u psii omezen,
je nezbytné, aby se Sténata co nejdiive po narozeni napila mleziva (kolostra)
a ziskala tak dostate¢né mnozstvi pasivni imunity. Mira pasivni imunity je pfimo zavisla
na existenci protilatek v mlezivu matky (Sykes, 2013). Pokud biezi fena potrati v disledku
nékazy virem CaHV1, budouci biezost mizZe byt jiz bezproblémova. Na druhou stranu
to neznamend definitivni ochranu, jak je obecné pozorovano po imunizaci nebo prodélani

infekce u jinych skupin virta (Verstegen et al., 2008).

Psi a feny, ktefi jsou vystaveni v mladi ptisobeni viru CaHV1 maji vétsi schopnost

sérokonverze a dokazi lépe vytvafet ochranné protilatky. Tento zplisob vytvafeni imunity
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se ¢asto rozviji tam, kde je vysokd koncentrace psu na malé plose — v chovatelskych

stanicich, na psich akcich a vystavach (Sykes, 2003).
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6. Felid herpesvirus 1
6. 1. Historie

Virus byl poprvé izolovan v roce 1958 dvéma védci, Crandellem a Maurerem, z kotéte
trpiciho respiratornim onemocnénim (Ditchfield and Grinyer, 1965; Timoney et al., 1988).
Nasledn¢ bylo zjiSténo, Ze virus je citlivy na kyseliny a ethery, diky témto vlastnostem,
spolecné s tvorbou intranukledrnich inkluzi, byl virus pfedbézn¢ identifikovan jako koci¢i typ
viru herpesvirus (Ditchfield and Grinyer, 1965). Prvni izolace viru v Evropé byla provedena
v roce 1963 Burkim (Timoney et al., 1988).

Za Ucelem rozsiteni vysledkll ptedchozich pozorovani a bliz§i charakteristiky viru
byly uskute¢nény studie snékolika kmeny tohoto viru, vcéetné puvodniho kmene,
snimz pracoval Crandell a Maurer. Ostatni kmeny byly izolovany z kocek
v kanadské provincii Ontario, které trpély téZkym onemocnénim hornich cest dychacich.
Tyto izolaty byly nasledné kultivovany na ledvinovych kulturach kotat. Studie zaroven

probihaly na krali¢ich ledvinovych kulturach (Ditchfield and Grinyer, 1965).

6. 2. Etiologie

Felid herpesvirus 1 (FHV1) infikuje jak domaci, tak i divoké Selmy z ¢eledi kockoviti
(Felidae) (Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). Virus je velmi Gzce geneticky
i antigenné spjat s psim (Canid herpesvirus 1) a tulenim (Phocid herpesvirus 1, PhV1)
herpesvirem (Gaskell et al., 2007; Chandler et al., 2008). U psu byl potvrzen nélez viru,
ktery byl podobny FHV1 a odlisny od CaHV1, vyznam tohoto objevu v$ak neni prozatim
zcela jasny (Gaskell et al, 2007).

FHVI je pomérné nestabilni ve vnéjSim prostiedi a velmi citlivy vici béznym
dezinfekénim prosttedkim (Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013),
kyselinam a vysokym teplotam (Chandler et al., 2008). Ve vlhkém prostiedi je jeho schopnost
piezivat zhruba 18 hodin, v sussSich podminkach se doba pteziti zkracuje (Gaskell et al., 2007;
Sykes, 2013), podle Chandler et al. (2008) az na 12 hodin. Relativné nestabilni je vir

vV podobé aerosolu (Gaskell et al., 2007). Aerosoly vzniklé kychanim se mohou S§ifit
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na vzdalenost mensi jak 4 — 5 stop (pozn. zhruba 120 — 150 cm) (Sykes, 2013);
Vv jinych zdrojich uvadéno 1 — 2 m (Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009).
Z téchto duvoda je vir pfenasen piedevS§im prostiednictvim tésného kontaktu. Pfenos
zapomoci kontaminovanych pfedméti je vyznamnym zplsobem pienosu v prostiedi
s vysokou koncentraci zvifat (Sykes, 2013). V oc¢nich roztocich pouzivajicich se pro rutinni
diagnostickd vySetfeni, napt. fluorescein a lokdlni antibiotika (proparakain), se ptezitelnost
viru pohybuje do 1 hodiny. Oproti tomu v o¢nich promyvacich roztocich se doba piezitelnosti

prodluzuje az na 5 dni (Maggs, 2005).

Vzhledem k vysoké hostitelské specifité se FHV1 kultivuje pfedevsim na koci¢ich
ledvinovych kulturach (Kaplan, 1973; Timoney et al., 1988). Existuji zd&znamy o kultivaci
viru i na opicich, psich a krali¢ich ledvinovych kulturach. Po 24 — 30 hodinéach po vpraveni
viru na jednovrstvou kulturu se zaclinaji objevovat neprihledné, kulovité bunky.
Nasledn¢ dochazi  ktvorbé  velkych  mnohojadernych  bunék  (Kaplan,  1973).
Podle Timoney etal. (1988) na kulturdch dochazi k projevu tzv. cytopatického efektu
(morfologicky patrné dusledky infekce bunky virem). Charakteristickym rysem je tvorba
intranuklearnich inkluznich télisek. Mnoho kment vytvaii makroskopické plaky,
které se mohou velikostné lisit podle druhu bunééné linie. Doba, za kterou je mozné
pozorovat projevy cytopatického efektu, je zavislA na davce vpraveného Vviru,

obvykle vsak 24 — 72 hodin od vpraveni viru do kultury (Timoney et al., 1988).

Vsechny izolaty FHV1 se jevi jako relativné podobné (Kaplan, 1973;
Gaskell et al., 2007; Sykes, 2013). Vétsina z nich zptisobuje stejna onemocnéni, 1isi se v mite
virulence. Antigenné patii k jednomu sérotypu a jsou pomérné homogenni pii restrikéni
analyze (Gaskell et al., 2007; Chandler et al., 2008). U n¢kterych kment byly zjistény
apopsany mensi genetické odliSnosti (Gaskell et al., 2007; Chandler et al., 2008;
Sykes, 2013).
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6. 3. Epidemiologie a patogeneze

V ptirozenych podminkach nalezneme Ctyfi mozné zpiisoby prenosu. Nejéastéji se vir
§iti blizkym kontaktem zdravého jedince s nakazenym (Kaplan, 1973; Timoney et al., 1988;
Lappin, 2001; Ettinger and Feldman, 2009; Esson, 2015). Dale pfes kontaminovany piedmét
(Lappin,  2001; Esson,  2015), za  pomoci  aerosolu  (Lappin, 2001,
Ettinger and Feldman, 2009), nebo z kojici matky na kotata (Gaskell et al., 2007).
Pienos aerosolem nema zasadni vyznam z davodu omezené Sifitelnosti vzduchem
(Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013). Podle Gaskell et al. (2007) se vir §ifi pouze
pti kychani, nikoliv béhem normadlni respirace (Gaskel et al., 2007). Pfenos za pomoci
kontaminovaného predmétu se nejvice uplatiiuje v mistech s vys$i koncentraci zvirat
(Sykes, 2013), nejéastéji v chovatelskych stanicich, napf. kontaminaci kotce nebo krmeni,
pfi nedodrzeni standardnich hygienickych opatieni nebo za nedostatecné hygieny personalu.
Kontaminované pfedméty nebyvaji Casto zdrojem dlouhodobé infekce z duvodu kratké
ptezitelnosti viru mimo organismus hostitele. Pfenos in utero, tj. ptenos z matky na kot'ata
v pribéhu nitrod€lozniho vyvoje, nebyl dosud evidovan. Oproti tomu je mozny pienos
z kojici matky na kot'ata. Zda kotata onemocni, zavisi na hladiné mateiskych protilatek
obsazenych v mlezivu matky. Byly zaznamenany i piipady subklinicky infikovanych kot’at,
které se staly latentnimi pfenaSe€i, 1 pies poZiti dostateného mnozstvi protilatek

(Gaskell et al., 2007; Chandler et al, 2008).

aleilatentn¢ infikovani nosi¢i mohou nakazu Sifit a infikovat vnimavé kocky
(Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). Vétsina kocek je nositeli viru,
ale jen méné nez polovina z nich jsou epidemiologicky zavazné, tj. vyluCuji virus
Vv pfirozenych podminkach (Gaskell et al., 2007). Prakticky skoro vSechny infikované kocky

se stavaji latentnimi prenaseci (Sykes, 2013; Esson 2015).

Reaktivace viru v latentni formé& c¢asto probiha v podminkdch fyziologicke
nebo farmakologické imunosuprese (Gaskell et al., 2007; Esson, 2015) - v krizovych
obdobich (porod, odchov kot’at), pfi vystaveni jedince stresu (pobyt na veterinarni klinice,
zména stravy, nevhodné chovatelské =zafizeni, vystavy), pokud je jedinec oslaben
jinym onemocnénim, pri podavani imunosupresiv (glukokortikoidy)

(Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013), muze se vSak projevit 1 spontanné
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(Gaskel et al., 2007;  Sykes, 2013). Vyluovani viru do okoli se vyskytuje
u méné nez poloviny latentné infikovanych kocek pfiblizné¢ 4 — 12 dni po oslabeni jedince.
Doba, po kterou je vir vyluCovan, se pohybuje od 1 do 13 dni (obvykle 7 dni)
(Gaskell et al., 2007; Sykes, 2013). Bé&hem reaktivace je infekéni virus piitomen
v oronazalnich a spojivkovych sekretech, kde ptsobi jako zdroj infekce pro ostatni kocky.
Experimentalné byla zkoumana mira reaktivace u nakazenych jedinci- spontanni reaktivace
1%, 1écba kortikosteroidy 70%, zména bydleni 18%, laktace 40%. K reaktivaci

pravdépodobné dochazi ve sliznici nosnich skotfep (Gaskell et al., 2007).

Felid herpesvirus 1 je nejcastéji vyluGovan o¢nimi, nosnimi nebo ustnimi sekrety
(Kaplan, 1973; Gaskell et al., 2007). Pfirozené brany infekce jsou pies sliznici nosni, ustni
asliznici spojivek. Experimentalné byly testovany i jiné cesty (Gaskell et al., 2007).
Nejpravdépodobnéjsi zpiisob priniku patogenu do organismu je pies dychaci cesty

(Timoney et al., 1988).

Rozvoj FHV1 infekce se velmi shoduje s rozvojem herpesvirovych respiratornich
onemocnénich u jinych druhii zvifat. Virus vstupuje do dychacich cest v kapickach slin
nebo o¢nich a tstnich sekretech. Lokalizuje se v bunikach hornich cest dychacich
(Kaplan, 1973). V akutni fazi probiha replikace pifevazné ve sliznici nosni pfepazky, nosnich
skofep, nosohltanu a mandli. Mnozeni viru mutze probihat i na jinych tkanich,
napt. spojivkach, krénich lymfatickych wuzlinich a v horni ¢asti  pridusnice
(Gaskell et al., 2007). Replikace probiha velmi rychle, coz zpusobuje nastup klinickych
ptiznaki zhruba 48 hodin po expozici. Klinické ptiznaky odezni zhruba po 1 tydnu
(Kaplan, 1973). Dale virus piechazi do latentniho stadia infekce a zpravidla je pfitomen
v gangliich trojklanného nervu. DNA viru miize byt detekovana i v jinych tkdnich hlavy
(napt. rohovka, dutina nosni), ale nelze urcit, zda se jedna o latentni nebo chronickou fazi
infekce (Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013). Infek¢éni virus
muze byt zjistén vytéry jiz za 24 hodin po infekci (Gaskell et al., 2007).

Infekce respiratorniho epitelu vede k multifokalnim nekr6zam epitelu s infiltraci
neutrofild a exsudaci fibrinu. Pfiblizné po 2 — 5 dnech od priiniku infekce mohou byt vidény
zmény na bunkach tkani hornich cest dychacich (Kaplan, 1973) a pfitomnost intranuklearnich
inkluznich télisek (Kaplan, 1973; Murphy et al., 1999; Gaskell et al., 2007). Tyto inkluzni
téliska jsou nejpocetnéji zastoupeny ve slizni¢nich buiikach nosni pfepazky, nosnich skotep,
mandli a tfetiho vicka. Méné& jsou piitomny ve slizni¢nich bunikach epiglottis a priiduSnice
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(Kaplan, 1973). Podle Timoney et al. (1988) se mohou objevit i fokalni nekrézy epitelu
spojivek, mandli, epiglottis, hrtanu, pradusnice, vyjimecn¢ i epitelu pridusek a bronchiolti
(Timoney et al., 1988, Murphy et al., 1999). Sliznice nosnich dutin a nosnich skofep
je lokélné piekrvena, nasleduji zanétlivé zmény v hrtanu a pradusnici. Dochazi ke zvétSeni
mandli a krénich lymfatickych uzlin, doprovazené petechialnim  krvacenim.
Piilezitostné se mohou objevit mirné az zavazné zanéty jazyka. U chronicky infikovanych
jedinci je mozno pii pitvé nalézt zanét vedlejSich nosnich dutin (Kaplan, 1973).
Neobvyklou patologickou zménou je resorpce nosnich skofep (Kaplan, 1973;
Timoney et al., 1988; Gaskell et al., 2007). Vznik lézi je omezen pouze na dychaci Ustroji
(Kaplan, 1973). Léze zmizi zhruba po 2 — 3 tydnech, ale poskozeni kosti nosnich skofep
muze byt trvalé (Gaskell et al., 2007; Chandler et al., 2008). Laryngotrachealni léze
maji obvykle mirny pribéh, vyskyt plicnich 1ézi je ojedinély (Timoney et al., 1988).

v v

(jako napt. dychaci cesty), je virémie, tj. pfitomnost viri v krvi, velmi vzacnd. Nejcastéji
se vyskytuje u novorozenych kotat nebo jedinci s vyrazné oslabenou imunitou
(Gaskell et al., 2007; Chandler et al., 2008).

Vaginalni inokulace tzv. germ-free (bez pfitomnosti zarodkd, mikroorganismit) koéek
virem FHV1 zplsobuje zanéty pochvy, v ptipadé biezich samic pak v nékterych ptipadech
prenatalni infekci plodd. Oproti tomu parenterdlni podani viru zapficinilo transplacentarni
infekci, potraty, porody mrtvé narozenych kotat a vznik placentarnich 1ézi (Kaplan, 1973;
Gaskell et al., 2007). Experimentalné intravendzné infikované kocky v pozdnich fézich

biezosti (7. nebo 8. tyden) porodily mrtvé narozené jedince (Timoney et al., 1988).

Podle Timoney et al. (1988) a Vestegen et al. (2008) porody mrtvé narozenych kotat
zpusobené FHV1, byly pozorovany i v pfirozenych podminkach (Timoney et al., 1988;
Verstegen et al., 2008). Oproti tomu Gaskell et al. (2007) a Murphy et al. (1977) uvadi,
ze V ptirozenych podminkach obecné k potratim zpisobenych primarn€ infekci FHV1
nedochdzi. Obecné se nezdd, ze by poruchy reprodukce byli rysem nakazeni FHV1
(Gaskell et al., 2007). Neni zadny dikaz, Ze by virus dokazal prochazet placentou a smrtelné
infikovat plod. Zda se, Ze potrat je zpusoben spiSe sekundarné¢ horeCkou a toxémii

(Murphy et al., 1977).
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Experimentalné bylo zjisténo, Ze onemocnéni neni zéavislé na piitomnosti
jiné mikrobialni flory. Nicméné sekundarni bakterialni infekce muze zvysit G¢inek viru.
Je zde vétsi riziko zapalu plic (Timoney et al., 1988; Gaskell et al., 2007), chronickych rym,

zanétu vedlejsich nosnich dutin nebo zénétu spojivek (Gaskell et al., 2007).

6. 4. Klinické priznaky

(Gaskell et al.,, 2007) a rohovky (Sykes, 2013). Je charakteristickd rychlym néstupem
klinickych ptiznakii (Timoney et al., 1988). Inkubacni doba se pohybuje kolem 2 az 6 dna,
ale mize byt i mnohem delsi (Gaskel et al., 2007). Murphy et al. (1999) uvadi délku
inkubacni periody 24 — 48 hodin (Murphy et al., 1999). U vétSiny nakazenych zvitat klinické
ptiznaky zmizi za 7 — 14 dni (Smith, 1997). Podle Chandler et al. (2008) za 10 — 20 dni.

Mezi obecné klinické ptiznaky pozorované u kocek nakazenych Felid herpesvirus 1
patii napft.: horecka (Murphy et al., 1999), deprese (Gaskell et al., 2007), nechutenstvi
S naslednym ubytkem hmotnosti az anorexii (Murphy et al., 1999; Gaskell et al., 2007),
nadmérné slinéni (Murphy et al., 1999; Ettinger and Feldman, 2009), obtizné dychani, slzeni
(Gaskell et al., 2007) a letargie. Pfiznaky v akutni fazi jsou velmi podobné tém,
které vyvolava Feline calicivirus (Murphy et al., 1999).

Respiracni onemocnéni se velmi li§i u kazdého jedince od inaparentnich projevil
po velmi rozvinuté respiratorni obtize, které mohou mit za nésledek dokonce i smrt jedince
(Timoney et al., 1988). Mezi klinické ptiznaky patii zachvatovité kasSlani a kychani
(Timoney et al.,, 1988; Murphy et al., 1999; Rampazzo et al., 2003;
Ettinger and Feldman, 2009), vznik exsudatu v nosnich skofepach (Timoney et al., 1988),
zanéty vedlejSich nosnich dutin, vytok z nosnich dutin (Levy et al., 1974; Murphy et al., 1999;
Rampazzo et al., 2003; Field at al., 2006), dusnost (Gaskell et al., 2007), nekrozy epitelu
v nosnich dutinach a hrtanu (Murphy et al., 1999). V extrémnich ptipadech je mozny vyskyt
bronchopneumonie a rhinotracheitidy (Murphy et al., 1999). Klinicky prib¢h

u nekomplikovanych onemocnéni trva pfiblizné 10 az 21 dni (Maggs, 2005).

V dutiné Gstni se muze objevit ulcerézni glositida (viedovity zanét jazyka)
(Levy et al, 1974; Murphy et al., 1999) a pénivé slinéni. Dochazi k nekrozam epitelu hltanu,
epiglottis a mandli (Murphy et al., 1999).
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FHV1 je vyznamnou pfi¢inou oc¢nich onemocnéni u kocek (Sykes, 2013).
Casto je pfi¢éinou  akutniho  nebo  chronického  viedovitého  zantu  rohovky
(Murphy et al., 1999; Rampazzo et al., 2003; Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013),
vytoku zo¢i (5. — 7. den se zméni v hnisavy (Maggs, 2005)), stromalni keratitidy
(Rampazzo et al, 2003; Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013),
eosinofilni keratitidy (Rampazzo et al., 2003; Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013),
sekvestru rohovky (Rampazzo et al., 2003; Gaskell et al., 2007; Sykes, 2013) a uveitidy
(zanéty zivnatky) (Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013). DalSimi duasledky nékazy
FHV1 muze byt srist vicka s oénim bulbem, tzv. symblefaron (Rampazzo et al., 2003;
Sykes, 2013), suchy zanét rohovky a spojivek (Rampazzo et al., 2003; Field at al., 2006;
Ettinger and Feldman, 2009; Sykes, 2013) a chemoza (otok a zdufeni spojivek)
(Gaskell et al., 2007;  Esson, 2015). Stromalni  keratitidy jsou pravdépodobné
imunopatologickou reakci na pietrvavajici pfitomnost virovych agens (Sykes, 2013).

Symptomy mohou postihovat jedno nebo ob¢ oc¢i (Esson, 2015).

Kozni projevy infekce jsou vyjimeéné (Gaskell and Wiloughby, 1999;
Gaskell et al., 2007; Chandler et al., 2008). Mezi nejcastéjsi projevy patii viedovité
dermatitidy, vznik viedi a krust voblasti nosu a na ochlupenych castech hlavy
(Chandler et al., 2008; Ettinger and Feldman, 2009). Kozni léze mohou pfetrvavat
nékolik tydnli nebo mésict (Chandler et al., 2008).

Potraty se u nakazenych bfezich kocek objevuji jen  vyjimecné
(Gaskell and Wiloughby, 1999; Murphy et al., 1999; Ettinger and Feldman, 2009).
Pravdépodobné jsou disledkem druhotnych klinickych ptiznakd, nezli plsobenim viru

samotneho (Gaskell and Wiloughby, 1999; Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009).

(Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). U kot’at do 4 tydni véku se mohou objevit
rozsahlé rhinotracheitidy s ptidruzenymi bronchopneumoniemi (Murphy et al., 1999).
Casta jsou generalizovana onemocnéni, kdy se pivodné lokalné probihajici onemocnéni
rozsiti na vétsinu téla (Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). FHV1 u kot’at zvysi
pravdépodobnost umrti az o 50% (Field et al., 2006). U kocek starSich 6 mésici se S nejvetsi

pravdépodobnosti objevi mirny nebo subklinicky pribéh infekce (Murphy et al., 1999).
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6. 5. RozSireni a prevalence

Felid herpesvirus 1 je jeden z nejcastéjSich a nejvyznamnéj$ich virovych patogent
domacich kocek po celém svété, pficemz az u 97% zvitat byl nalezen sérologicky dikaz
0 ptitomnosti protilatek (Field et al., 2006). Podle Gould (2011) je vyskyt viru u 97% zvitat
nalezen pouze v n¢kterych populacich (Gould, 2011).

Pfi pouziti odbéru kultur byl FHV1 zjistén u 0 — 39% kocek s onemocnénim hornich
cest dychacich, i kdyZz je mozné, ze v n€kterych chovnych stanicich byla prevalence
mnohem vyssi. Pii pouziti metody PCR se vyskyt viru blizil u nékterych skupin kocéek
s akutnim onemocnénim hornich cest dychacich az k hodnoté 100%. Prevalence u zvirat,
které nevykazovaly znamky nékazy, se pohybovala od 0% do 10%, nejcastéji vSak byla
niz§i nez 2% (Sykes, 2013). Murphy et al. (1999) uvadi rozdil mezi nalezem protilatek
u kocek chovanych v chovatelskych stanicich (vice nez 70%) a u kocek domécich
(méné nez 50%) (Murphy et al., 1999). Pfi studiich ve Spojenych statech americkych
a Australii byla zjisténa mira prevalence 13,7% a 21,2% u jedinci s a bez onemocnéni
hornich cest dychacich nebo zanéti spojivek. Prevalence se lisi podle detekéni techniky,
kdy za pomoci PCR byla namétena hodnota az 31% (Lappin, 2001). Maggs (2005) odhaduje
vice nez 90% séropozitivnich jedinct, kdy alespon 80% infikovanych kocek zlistava latentné
nemocnych po cely Zivot a zhruba 45% latentné infikovanych §ifi vir do okoli po cely Zivot

(Maggs, 2005).

Hostitelsky rozsah je obecné omezen pouze na doméci a divoké kockovité Selmy

(Celed” Felidae) (Murphy et al., 1999; Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009).

wvrwe

izolovan u psii, vyznam nalezu z hlediska onemocnéni a pfenosu zatim neni zcela ziejmy

(Timoney et al., 1988).
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6. 6. Stanoveni diagndzy

Zdtvodu  cast¢  podobnosti symptomd u  respiratornich  onemocnéni
muze byt jednozna¢né stanoveni diagndzy, za pomoci pouze Kklinickych piiznakd,
onemocnéni hornich cest dychacich a spojivek oproti dalsim pavodctum. Je-li nutna konkrétni
diagnéza, jsou laboratorni testy nezbytné (Gaskell et al., 2007). Esson (2015)
za nejspolehlivéjsi povazuje testy polymerazové fetézové reakce zalozené na vzorcich tkéni.
Obecné by se dalo fici, Zze pokud se jedinec nachazi v primarni fazi infekce, Sifi vir
V dostatecném mnozstvi a jsou patrné charakteristické klinické ptiznaky, je virova detekce
relativné snadnd. Naproti tomu, v prubé¢hu chronické faze, kdy dochazi k ptidruzeni

dalsich symptomi, rtznorodost a nejednoznacnost klinickych pfiznakti ¢ini stanoveni

diagndzy velice obtiznou (Maggs, 2005).

Jedna z mozZnosti stanoveni diagnozy je izolaci viru (Timoney et al., 1988;
Lappin, 2001; Maggs, 2005; Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009).
Odbeér se provadi sterilnim tampdnem (vyrobenym z baviny nebo z polyesterového vlakna
(tzv. dakron) (Maggs, 2005)) z hltanu, nosnich dutin a spojivek (Timoney et al., 1988;
Ettinger and Feldman, 2009), pfesné¢ v tomto potadi. Virus mize byt UspéSné izolovan
béhem akutni febrilni faze onemocnéni (Timoney et al., 1988). Ziskany material se kultivuje
na kocicich bunéenych kulturach. Na pozitivnim materidlu je mozné vidét cytopaticky efekt
(Timoney et al., 1988; Gaskell et al., 2007). Obvykle se ke kultivaci pouZivaji pouze vytéry
z dutiny nosni a ustni (Gaskell et al., 2007). Vyhody této metody jsou v rychlé replikaci viru
a charakteristickém  cytopatickém  efektu v bunééné kultute. Velmi  dulezitym
a kritickym bodem je odbér, shromazd’ovani a transport vzorkti do laboratofe. Po odebrani

vzorky musi byt zchlazeny a ihned odeslany do laboratote (Maggs, 2005).

Virus v tkanové  kultufe  mize byt  identifikovan  také za  pomoci
imunofluorescen¢niho testu (Timoney et al., 1988; Lappin, 2001; Maggs, 2005;
Gaskell et al., 2007;  Ettinger and Feldman, 2009). K dokumentaci pfitomnosti
FHV1 se vyuziva pievazné stéru ze spojivek (Lappin, 2001; Gaskell et al., 2007), rohovky,
nebo biopsii spojivky. Vzorek se necha reagovat s fluoresceinem, kdy dochazi
bud’ Kk pfimé nebo nepfimé detekci pfitomnosti epitoptt FHV1 na povrchu bunék.

Nevyhody imunofluorescenéniho testu je nedostatek citlivosti, nedostatek vyznamnych
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rozdili pro rozliSeni infikovanych a zdravych jedinci a subjektivni povaha stanoveni
fluorescence. Vzhledem Kk témto omezenim a dostupnosti alternativnich metod, se této metody

Vv praxi velmi nevyuziva (Maggs, 2005).

Tieti a velmi Casto vyuzivanou metodou je PCR. Oproti ostatnim metoddm
je mnohem citlivgjsi  (Lappin, 2001; Maggs, 2005; Gaskell et al, 2007
Ettinger and Feldman, 2009), a to i v ptipadé chronickych onemocnéni (Gaskell et al., 2007,
Ettinger and Feldman, 2009). Metoda PCR, ktera se zamé&fuje na specifické oblasti genomu,
signalizuje, zda je virova DNA pfitomna v odbérovém tamponu spiSe, nez piitomnost
samotné¢ho infekéniho viru (Gaskell et al., 2007). Test PCR mulze byt pouzit
na jakykoliv biologicky vzorek, nicméné protoze FHV1 je obligatni intracelularni parazit,
je vétsi pravdépodobnost detekovani piitomnosti viru, pokud je K dispozici vice bunék.
Proto se ptedpoklada, Ze vzorky =ziskané biopsii Castéji vykazuji pozitivni vysledek
oproti stérim a vytérim (Maggs, 2005). Interpretace vysledki muze byt problematicka
(Maggs, 2005; Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). Pokud jedinec vykazuje
charakteristické klinické ptiznaky FHV1 vyvolané onemocnénim, mulze pozitivni vzorek
vyrazn¢ podpofit stanoveni diagndzy, obzvlasté¢ tam, kde je moznost kontroly i v podobé&
izolace viru. Nicméng¢ jelikoz vétSina nakazenych kocek se po prodélani klinickych ptiznaka
stava latentnimi pfenaSeci, je mozné, Ze pozitivni nalez je ndhodny a s klinickymi pfiznaky
nesouvisi (Gaskell et al., 2007). Maggs (2005) uvadi 3 mozné duvody nalezu
pozitivniho vysledku u kocky bez klinickych pfiznaki FHVI1: ptitomnost nahodna
(tj. reaktivace nesouvisi s procesem primarniho onemocnéni), pfitomnost nasledna
(tj. reaktivace prob¢hla zdtvodu priméarniho onemocnéni) a piitomnost kauzalni
(tj. reaktivace  zpusobila  primarni  onemocnéni)  (Maggs, 2005). V zemich,
kde je mozné vyuziti intranazalnich vakcinac¢nich davek, muze pozitivni vysledek znadit

nedavné ockovani (Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009).

Virus neutralizacni test se k diagnostice nakazeni FHVI1 pfili§ nevyuziva
pfedevSim proto, Ze nelze rozliSit mezi imunitni odpovédi zplsobenou ockovanim
nebo ndkazou virem (Lappin, 2001; Maggs, 2005). Navic, pokud se jedna o primarni infekci,
je hodnota titru nizka, vysokou Ize nalézt u kocek s opakovanou reinfekei. Vyuziti tohoto typu
testu muze slouzit jako zaklad pro odhad aktualniho imunitniho stavu (Maggs, 2005)

nebo jako pomocny ukazatel uréujici, zda je nutné ockovani (Lappin, 2001).
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6. 7. Lécba a prevence
6.7.1. Lécba

Dosud nejsou pouzivana zadna Siroce pusobici antivirotika
(Ettinger and Feldman, 2009). Projevy  akutniho  onemocnéni  nejsou  feSeny
u vétsiny dospélych kocek specifickou 1écbou (Lappin, 2001). Nékteré nukleosidové analogy
pusobici proti lidskému herpesviru byly testovany proti FHV1, ale vétSinou nelspésné
z hlediska nedostatecné ucCinnosti nebo jejich toxicity (Gaskell et al., 2007,
Ettinger and Feldman, 2009).

Lécba za vyuziti antivirotika acyklovir se doporucuje pouze vV piipadé 1écby
o¢nich lézi, zanétu spojivek a rohovky. Pro oralni aplikaci je antivirotikum acyklovir,
nebo valacyklovir, pfili§ toxické (Field et al, 2006; Gaskell et al., 2007;
Ettinger and Feldman, 2009). Pii podani mize dojit k nezadoucim vedlejsim

hematologickym u¢inktim (Lappin, 2001).

Podle Lappin (2001), pokud je pfitomna horeCka nebo mukopurulentni vytok z nosu,
je  zapotiebi  1é¢ba  antibiotiky  z divodu  sekundarni  bakterialni  infekce.
Nejcastéji jsou vyuzivana Sirokospektra antibiotika amoxicilin, amoxicilin-klavulanat
a klindamycin (Lappin, 2001). Ko¢ky by mély byt testovany po 4 aZz 5 dnech a pokud
jeto nutné, mél by se provést bakterialni kultivacni test a testy citlivosti na antibiotika
(Gaskell et al., 2007).

Nekteré¢  studie poukazuji na pozitivni u¢inek L-lysinu  (Lappin, 2001;
Ettinger and Gaskell et al., 2007; Feldman, 2009; Esson, 2015). L-lysin je antagonista
argininu, u n€hoz byl prokazan zasadni vyznam pro replikaci viru Herpes simplex a FHV1
(Gaskell et al., 2007). U experimentaln¢ naockovanych kocek byl podavan perordlné v davce
250mg kazdych 12 hodin (Lappin, 2001). Podavani piipravku poméha snizit chronické
nebo opakujici se  klinické ptiznaky vyvolané virem FHV1 (Lappin, 2001;
Ettinger and Feldman, 2009), snizuje zavaznost zpusobenych konjuktivitid a napomahéa
ke snizovani poctu epizod vylu¢ovani viru spojenych s jeho reaktivaci (Gaskell et al., 2007;
Ettinger and Feldman, 2009).
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Esson (2015) uvadi, ze k 1écbé lze vyuzit 1 lokalni nebo systémové antivirové latky,
napi.: trifluorthymidin,  idoxuridin, cidofovir, ganciklovir  nebo  famciklovir.

Ptiznaky chronické infekce FHV1 mizZe snizit i podavani nosnich vakcin (Lappin, 2001).

Dulezita je dobra oSetrovatelska péce. U mirngjSich pripadi se doporucuje ponechat
zvife u majitele. Je nutné podporovat nemocného jedince v jidle a nabizet mu silné ochucena
aromaticka jidla. Pokud je pro koCku stravovani bolestivé, je vhodné jidlo rozmixovat
nebo podavat specialni piikrmy. Tézké piipady mohou vyzadovat hospitalizaci,
kde jsou poskytnuty infGzni piipravky, popf. pfi nechutenstvi zavedeny nasogastrické
nebo gastrické sondy (Gaskell et al., 2007).

6. 7. 2. Prevence

Mezi hlavni zpisoby prevence patii ockovani. Na trhu mizeme nalézt n¢kolik typt
komer¢né dostupnych vakcin proti Felid herpesvirus 1. PovétSinou je vakcina spojena
i sofkovanim  proti  Feline  calicivirus (FCV) (Timoney et al, 1988;
Gaskell and Willoughby, 1999; Gaskell et al., 2007). VSechny typy vakcin dokazi vyvolat
dostateCnou ochranu proti onemocnéni u dosud neinfikovanych kocek (Field, 2006;
Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). Nicméné, Zzadna z vakcin nedokaze
ochranit proti infekci jiz nakazeného jedince nebo =zabranit rozvoji latentni faze,
mize vSak zmirnit projevy nemoci. Vakciny s modifikovanym zivym virem a inaktivované
vakciny jsou podavany parenteralné a maji vyS$i dostupnost. V nékterych zemich
jsou na trhu intranazalni vakciny s modifikovanym zivym virem, ale pouziti je minimalni
(Gaskell et al., 2007; Ettinger and Feldman, 2009). Jednim z hlavnich problému
je nedostatecné pokryti koCi¢i populace ockovanim a moznost Sifeni viru za pomoci

latentnich ptenasecu (Field et al., 2006).

Intranazalni vakciny jsou vyuzivany prevazné u kot'at, v prostiedi s vyssi koncentraci
zvifat, z divodu rychlého rozvoje sekrenich IgA (Lappin, 2001). Caste¢nou ochranu
je mozné detekovat jiz 2. den, kompletni za 4 — 6 dnu (Gaskel et al., 2007).

Ockovani vsak mtize zpisobit mirné klinické ptiznaky (Lappin, 2001; Gaskell et al., 2007).

Inaktivované vakciny jsou efektivnéjsi a vyuziti pomocnych latek vede
K vys$§i imunogenicité. Nevyhodou je mnohem vyS8i reakce v misté vpichu.
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Nekteré inaktivované vakciny jsou licencovdny pro pouziti u bfezich kocek,
pfiCemz ockovani b&hem biezosti mulze pomoci ochranit kotata prodlouzenim

pasivni imunity pifedavané z matky na potomky (Gaskell et al., 2007).

Obecné lze fici, ze vSechny typy vakcin jsou bezpecné. Obcas se mohou vyskytnout
mirné prechodné klinické ptiznaky. Doposavad neni potvrzeno, zda jsou zptisobeny slozkami
FHV1, nebo FCV. Mirné Klinické pfiznaky byly zaznamenany pii experimentalnim
subkutannim ockovanim. Schopnost vyvolat onemocnéni si nejvice zachovaly
bézné pouzivané atenuované FHV1 vakciny pifi neumysiném podani pies oronazalni cestu.
Z tohoto divodu je dilezité, aby si naoCkovany jedinec neolizoval misto vpichu.
Zvysené opatrnosti by mél dbat i veterinaf pii praci s injekéni stiikackou z divodu
tvorby aerosolu (Gaskell et al., 2007). Doporucené intervaly mezi revakcinaci
jsou podle Lappin (2001) kazdé 3 roky po 1. roce zivota. Oproti tomu Gaskell et al. (2007)

uvadi, ze ockovani by se mélo provadét kazdy rok.

Podstatnou slozkou prevence je ur€ity hygienicky standard, ktery je nutny dodrzovat
na vSech mistech, kde je mozny vyskyt patogenu (Lappin, 2001). Pokud je zaznamendn
ptipad onemocnéni, nakazeni jedinci by méli byt oddéleni od skupiny. Klece v€etné vybaveni
je nutné fadn€ vydezinfikovat, aby se zabrénilo Sifeni viru ve skupiné (Kaplan, 1973).
Omezenim stresu je mozné snizit nachylnost zvifat k onemocnéni nebo k reaktivaci viru
u latentnich pienasec¢t (Lappin, 2001; Gaskell et al., 2007). U kotat je klicovy dostatek

mleziva od matky, které zajiSt'uje pasivni imunitu mladéte (Gaskell et al., 2007).
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7. Zavér

Herpesviry jsou velké obalené dsDNA viry s typicky trojvrstevnym obalem, kapsidou
do tvaru dvacetisténu a dlouhymi ostny na svém povrchu. Jejich replikace probihd vzdy
Vv bunééném jadre. DalSim charakteristickym znakem je celozivotni latentni faze infekce.
Herpesviry maji povétSinou velmi omezeny hostitelsky okruh, a i pfes to prakticky kazdy

obratlovec jimi mize byt infikovan.

Felid hepresvirus 1 byl poprvé izolovan v roce 1958. O 7 let pozdé&ji, v roce 1965,
tii rizné skupiny védctu popsaly Canid herpesvirus 1 jako jednu zpii¢in Gamrti
u novorozenych $ténat. Oba viry maji pouze omezeny hostitelsky rozsah a obecné lze fici,
ze neni mozny ptenos na ¢lovéka. Mezi nejcastéji se vyskytujici zpisoby pfenosu patii blizky
kontakt zdravého jedince s nakaZzenym. Transplacentarni pfenos je prokézan pouze u ndkazy
se vyskytuje u novorozenych mlad’at nebo jedinct s oslabenou imunitou, pravdépodobnost
umrti se nékolikanasobné zvysuje. U dospélych zvitat je pritbéh nemoci vétSinou subklinicky
a umrti je vyjimecné. Oba viry se piedevsim lokalizuji ve sliznici respiratorniho aparatu, oci
a genitalniho traktu. U CaHV1 je velmi Casty vyskyt v genitalnim traktu a napadeni o¢i

je vzacné, u FHV1 je situace zcela opacéna.

Vzhledem k vysoké variabilité¢ klinickych ptiznakli muze byt stanoveni diagnozy
najejich zakladé¢ velmi obtizné, ne-li nemozné. Lécba se skladd predevSim z podplrné
oSetrovatelské péCe — napt. zvySeni okolni teploty, dostatecny piisun piti a krmiva. Dulezité
je zamezeni kontaktu nakazeného jedince se zdravymi zvifaty. U psid je mozné vyuZiti
antivirotika acyklovir, u kocek se z divodli vysoké toxicity nedoporucuje podavat oralné.

K zamezeni vyskytu sekundarnich infekei jsou casto podavana antibiotika.

Mezi hlavni zptusoby prevence patii ockovani a urcity hygienicky standard. Na trhu
je k dostani nekolik typtd komeréné dostupnych vakcin proti FHV1 a od roku 2003 ockovani
pro biezi feny proti CaHV 1. Hygiena by méla byt dodrzovana na vSech mistech, kde je mozny
vyskyt patogenu. Vzhledem Kk vysoké citlivosti viru na bézné dezinfekéni prostiedky,

je dalezita pravidelna dezinfekce kleci véetné vybaveni, aby se zabranilo Sifeni viru
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ve skupiné. K ziskani pasivni imunity u novorozenych jedinct je dilezity dostatecny piisun

mleziva ihned po narozeni.
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9. P¥ilohy

9. 1. Transkripce a translace dsDNA viri

®

\®
5\
Strukturdlni Regulaéni

Y proteiny B proteiny

Transkripce (1) a translace (2) Beta proteint, replikace virové NK (3), transkripce (4)

a translace (5) strukturalnich proteindi, maturace viriont (6) (Celer a Celer ml.; 2010).

9. 2. Schéma herpesvirové partikule

Ervelope protesns

Na fezu obalenou virovou ¢astici je znazornéna dvacetisténna nukleokapsida, virovy genom,

tegumentum a povrchové glykoproteiny (Celer a Celer ml., 2010).
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9. 3. Aladar Aujezsky

(Murphy, 2015)

9. 4. CaHV1 - snimek virové nukleokapsidy

Dvacetisténné virové nukleokapsidy kultivované na psich ledvinovych kulturach.
Snimek pofizen za vyuziti transmisniho elektronového mikroskopu (Kumar et al., 2014).
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9. 5. CaHV1 - eozinofilni intranuklearni inkluzni téliska

Akutni tubularni nekréza v kite ledvin s viditelnymi intranuklearnimi télisky (zvétSeno)
(Larsen et al., 2015).

9. 6. CaHV1 - snimek CaHV1 s pridruzenymi lézemi v jatrech a ledvinach

SrIT

A) Akutni loziskové nekrozy v jaternim parenchymu s krvacenim. B) Akutni tubularni
nekroza vkufe ledvin, vpovrchové wvrstvé kury a serdze viditelné krvaceni
(Larsen et al., 2015).
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9. 7. CaHV1 — multifokdlni jaterni nekrozy a krvaceni

(Gadsden et al., 2012)

9. 8. CaHV1 - ledviny a jatra napadené virem CaHV1

A) ZvétSena ledvina, rozsdhlé nepravidelné krvaceni v oblasti kiry a serdzy.
B) ZvetSena jatra s petechialnim krvacenim (Larsen, 2015).
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9. 9. CaHV1 - nosni dutina napadena virem CaHV1

Tézka hemoragicka ryma s nekrozou (Kumar et al., 2014).

9. 10. CaHV 1 - plice napadené virem CaHV1

Siteni bronchointersticialniho zanétu plic. Plice jsou zrnité, rizové az ervené a kolabuji
(Kumar et al., 2014).
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9. 11. CaHV1 - blefaritida
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Ohniskovy zanét o¢niho vicka spojeny s primarni infekci CaHV1 u dospé€lého psa. Pfitomnost
epidermalniho viedovaténi, ¢erveného zbarveni ktize a alopecie (Ledbetter, 2013).

9. 12. CaHV1 - dendriticka ulcerézni keratitida

Dendritickd ulcerozni keratitida u dospélého psa s linearné vétvenym viedem
v oblasti rohovky. Povrch oka obarven fluoresceinem  (pokrocily Sedy zakal)
(Ledbetter, 2013).
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9. 13. FHV1 - fylogeneticky strom

Gammaberpeviruses

Betaherpesviruses

HEV-1
HSV-2 Human
Alphaherpesviruses VZV ) — FHV-I Cat
EHV-1
Horse
EHV-4
BHV-1 Cow
approx. [0 mallion years: H
PRV Pig
(Field et al, 2006)
9. 14. FHV1 — ulcerativni konjuktivitida
Serosangvinolentni vytok S ulcerativnim zanétem spojivek Vv prubéhu

primarni expozice FHV1 (Maggs, 2005).
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9. 15. FHV1 — dendriticka keratitida

Dendriticka keratitida zptisobena virem FHV1. Rohovka byla obarvena bengalskou ¢erveni
(Maggs, 2005).

9. 16. FHV1 — symblefaron

Srhst dorzalni strany spojivky s rohovkou. Symblefaron pietrvavd i1 po odeznéni ostatnich
klinickych pfiznakt (Maggs, 2005).
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9. 17. FHV1 — stromalni keratitida

Herpeticka stromalni keratitida (Maggs, 2005).
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