VIRY - PUVODCI NEMOCI CLOVEKA, ZVIRAT A ROSTLIN
Ruzi¢kova Vladislava

Uvod

Tento c¢lanek je urcen k rozsireni vyuky biologie na urovni zakladnich, ale zejména strednich
skol v problematice virii a virologie. Je v souladu s nejnovéjsimi poznatky v celosvétovém
méritku. Vzhledem k tomu, Ze v soucasné dobé dynamicky vzriista vyznam molekularni
biologie v biologickych disciplindch viibec, je v tomto ¢lanku zohlednéna pravé molekularne-
biologicka problematika velmi sloZitého a rozmanitého Zivota a vlastnosti viru. Text je urcen
pedagogickym pracovnikiim, kteri mohou sami ucinit vybér téch informaci, které povazuji za
nejvhodnéjsi.

Viry - definice - charakteristika

Viry piredstavuji zvlastni kategorii zivych soustav. Jsou to velmi malé (submikroskopické)
Castice, slozené z nukleové kyseliny a bilkovin, které jsou schopny infikovat bunku a v ni se
reprodukovat. Vn¢ hostitelské bunky viry neprojevuji zndmky Zivota, které jsou typické pro
vSechny organizmy. Teprve az virus infikuje buiikku, mnozi se v ni, coz je jedna ze zékladnich
vlastnosti Zivota. Je nutno zdiraznit, Ze reprodukce virt je plné zavisla na hostitelské burce.
Rovnéz viry nejsou schopny mimo buiiku samostatné tvofit bilkoviny, nebot’ neobsahuji
translacni systém, tvofeny z ribozému a z transferovych RNA, ktery je pro syntézu proteini
nezbytny. Proto syntéza virovych proteinti miize probéhnout jen s pouzitim translacniho
systému hostitelskych bunck organizmi, jako jsou bakterie, zivo€ichové a rostliny. Nékteré
viry, napf. poxviry, herpesviry nebo rabdoviry obsahuji enzymy uvnitf svych viriond. Tyto
enzymy se uplatiiuji hlavné pfi vlastni reprodukci a pii sestavovani virionti uvniti hostitele.

Virion je kompletni zrald virova Castice schopna infikovat buriku.

Vlastnosti virovych nukleovych kyselin

Z biologického hlediska je nejdilezitéjsi slozkou viru nukleova kyselina. Nukleova kyselina
plni funkci chromozomu, neni to vSak chromozom v pravém slova smyslu, jak je definovan
pro zivocisnou a rostlinnou bunku. Tato funkce spociva v tom, Ze obsahuje geny, které nesou
informaci o primarni struktuie virovych proteini. Nukleova kyselina, plnici v tomto smyslu
funkci chromozomu se oznacuje jako virovy genofor (genofor je nosi¢ genil), nebo virovy
genom, (coz znamend soubor virovych genl). Genofor viru je tvofen bud’ jen kyselinou
deoxyribonukleovou (DNA), nebo kyselinou ribonukleovou (RNA), nikoliv obéma soucasné.
Podle typu nukleové kyseliny se viry déli na DNA-viry a RNA-viry. Nukleové kyseliny se
mohou vyskytovat ve formé jednofetézcového nebo dvoutetézcového vldkna, které ma bud’

volné konce, nebo je uzavieno do kruznice.



Velikost a tvar viri

Viry jsou cCastice velmi malych rozméri (10 nm - 450 nm). Tvar vétSiny ZivociSnych a
rostlinnych vird je sféricky, ovalny nebo vlaknity. Bakteridlni viry (nazyvané také
bakteriofagy) maji polyedrickou hlavu (nejcastéji dvacetistén) a bicik. Pii zjistovani rozméru,
tvaru a vnitini struktury virti méla a do znacné miry stile mé vyznam elektronova

mikroskopie.

Existuji dva zékladni typy symetrie kapsidu.

a) helikalni (Sroubovicovd) - napf. u viru tabakové mozaiky (avSak vysledny vzhled virionu
je tyCinkovy).

b) kubicka (ikozaedrova) - nejcastéji jsou to dvacetistény, napt. adenoviry, pikornaviry apod.
U nékterych zastupcii bakteridlnich virtt maji kompletni virionové ¢astice ikozaedrickou hlavu
a bicik s helikalni symetrii.

c) komplexni symetrie, pii které virové ¢astice nemaji ani helikalni, ani kubickou symetrii.
Naptiklad poxviry maji tvar ovalny, rabdoviry zase tvar patrony apod.

Lze tedy shrnout, ze vysledny vzhled a tvar virionu mize byt ovlivnén tvarem kapsidu a

usporadanim vnéjsich obalovych vrstev.

Stavba a sloZeni kapsidu

Bilkovinné makromolekuly vytvareji zakladni morfologické jednotky - protomery. Ty se
obvykle spojuji za vzniku struktur vyssiho typu, tzv. kapsomery, které tvoti stavebni jednotky
kapsidu a jsou viditelné elekronovym mikroskopem. Bilkovinny obal, ktery se spojuje pitimo
s nukleovou kyselinou a vytvaii s ni strukturalni komplex, se nazyva nukleokapsid. Viry,
jejichz ¢astice maji na povrchu pouze kapsid (napf. adenoviry, reoviry, pikornaviry) se fadi do
skupiny neobalenych vird. Naproti tomu u obalenych virti je kapsid obklopen lipidovou
dvojvrstvou a glykoproteiny, které casto tvofi na povrchu vycnélky. Ty se uplatiiuji
predevsim pfi adsorpci virionll na povrchu bunék a jsou cilovym mistem protilatek. Interakce
a vzajemné seskupeni makromolekul stavebnich bilkovin urcuji symetrii a vysledny tvar
virové castice. Proces sestavovani kapsidu je koédovan geny nachazejicimi se vylucné ve

virové nukleové kyseling.



Zivotni cyklus virii

Uvodnim procesem v Zivotnim cyklu bakterialnich a Zivo&ignych virt je adsorpce virionu na
povrch hostitelské buiiky. Uéinnost prichyceni zavisi na interakcich uréitych povrchovych
slozek virionu (nejCastéji proteinid) a specifickou bilkovinou (receptorem), obsaZenou
v bunééné membrang hostitelské bunky.

Pti infekei zivocisné bunky (Obr. 1) se virova Castice dostava dovnitt buiikky bud’ cela, nebo

Obr. 1. Zivotni cyklus retroviru HIV
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ve form¢ nukleokapsidu, procesem nazyvanym endocytdza, tzn., vchlipenim plazmatické
membrany a vytvorenim endocytické vakuoly (zvané endozém). U bakteridlnich virti dochézi
mnohdy k injekci samotné nukleové kyseliny dovnitt buiiky prostfednictvim stazitelného
(kontraktilniho) bic¢iku. U rostlinnych bunék probiha infekce nejCastéji mechanicky
poruSenim kutikuly, at’ jiz cestou experimentalni nebo v pfirozenych podminkdch hmyzem,
nebo had’atky, houbami apod.

Transport virového genoforu

Po uvolnéni z endozému se uskute¢ni transport virového genoforu podél cytoplazmatického
cytoskeletu (ten je tvoten mikrotubuly a mikrofilamenty) do mista replikace. DNA-viry se
replikuji v jadie builky, tzn., Ze vytvafeji nové kopie svého genoforu, které se pak stanou
soucasti virionovych ¢astic potomstva. Vyjimku tvoii zastupci celedi Poxviridae, kteti se
pomnozuji v cytoplazme. RNA-viry se replikuji v cytoplazmé s vyjimkou zastupct celedi
Orthomyxoviridae (virus chiipky A), které se naopak pomnozuji v jadie. Genofor, ktery je

transportovan do jadra, pronika pies pory jaderné membrany.

MnoZeni viri
Reprodukce virti v butice zahrnuje dva zakladni procesy, které jsou spole¢né v§em virim:
1) replikace virové nukleové kyseliny

2) syntéza virovych bilkovin (tj. bilkovin kapsidu, piipadné enzymii).

Procesy replikace a syntéza proteinti maji u vira rtizny prabeh, ktery zavisi na vlastnostech

nukleové kyseliny. Virové genofory se 1isi typem nukleové kyseliny a jeji formou. Podle typu

genoforu je mozné rozlisit 7 ndsledujicich skupin virt. Jsou to viry s genoforem tvofenym:

1) dvoutetézcovou (dvouvldknovou) DNA (dsDNA-viry)

2) jednotetézcovou (jednovlaknovou) DNA (ssDNA-viry)

3) dvoutetézcovou (dvouvldknovou) RNA (dsRNA-viry)

4) jednofetézcovou (jednovlaknovou) pozitivni RNA (+ssRNA)

5) jednotetézcovou (jednovlaknovou) negativni RNA (-ssRNA)

6) jednotetézcovou (jednovlaknovou) pozitivni RNA podrobujici se zpétné transkripci
(+ssRNA s RT)

7) dvoutetézcovou (dvouvlaknovou) DNA podrobujici se zpétné transkripci (dsDNA s RT)

* Vysvétlivky

DNA a RNA jsou ptevzaty z anglického origindlu deoxyribonucleic acid a ribonucleic acid =
deoxyribonukleova kyselina a ribonukleova kyselina

ds = double stranded (dvouvladknovd); ss = single stranded (jednovlaknova)

+ssRNA = tetézec RNA, ktery se mtize prekladat na ribozémech



-ssSRNA = tetézec RNA, ktery se nepieklada na ribozomech, slouzi jako matrice pro syntézu
komplementarniho +RNA fetézce
RT = reverse transcriptase (zpétna transkriptaza)

Strucny piehled zastupcii jednotlivych skupin viri

dsDNA-viry

Do skupiny dsDNA-virG patii napt. zastupci celedi Adenoviridae (virus respiracnich
onemocnéni), Papovaviridae (papilomavirus - virus bradavic), Myoviridae (T4-fag),
Siphoviridae (bakteriofag lambda), Herpesviridae (virus oparu, plané nestovice), Poxviridae

(virus vakcinie).

ssDNA-viry
Zastupci jsou napt. ¢eled’ Parvoviridae (panleukopenie kocek), ¢eled Circoviridae (virus
anemie kurat), ¢eled Geminiviridae (choroby rostlin: zakrslost pSenice, zlatd mozaika

rajcete). Virové Castice jsou neobalené. Exprese virovych gent této skupiny je nejednotna.

dsRNA-viry

Do této skupiny patii viry ¢eledi Reoviridae (napt. rotaviry zptisobujici onemocnéni traviciho
systému u zvifat a ¢loveka). Genofor této skupiny vird je ¢lenén do 10 — 12 samostatnych
segmentl. Kazdy segment zpravidla obsahuje jeden gen, ktery koduje funkéni nebo stavebni

proteiny.

+ssRNA-viry

V této skuping virt je zastoupeno velké mnozstvi vird, napt. Celedi Picornaviridae (napft.
puvodci slintavky a kulhavky, hepatitida A = zanét jater, virus détské obrny), dale celedi
Togaviridae (virus zardének, zanét mozkovych blan), Flaviviridae (klistova encefalitida, mor

prasat). Zastupcem obalenych virti z ¢eledi Coronaviridae je 1 virus SARS.

-sSRNA-viry

V této skuping se rozliSuji viry s nesegmentovanym genomem napt. ¢eled’ Paramyxoviridae
(ptiusnice, spalnicky), celed’ Filoviridae (virus Ebola — ptivodce haemorrhagické horecky,
dale virus marburgské horecky), celed Rhabdoviridae (virus vztekliny). Zastupci
se segmentovanym genomem jsou napi. viry Celedi Orthomyxoviridae (chiipka A) s 8
segmenty a viry ¢eledi Bunyaviridae (napt. virus nairobské horecky, virus rodu Hantavirus)

se 3 segmenty.



SSRNA-viry se zpétnou transkriptazou

Do této skupiny patti viry ¢eledi Retroviridae (napt. virus HIV-ptivodce AIDS, viry leukémie
aj.). Od predchézejicich skupin virt se lisi atypickym prenosem genetické informace. Vychozi
ssRNA, nachazejici se ve virionou ve dvou identickych kopiich, se za katalytického ucinku
zpétné transkriptazy (tento enzym je soucasti virionu) piepisuje do dsDNA. Ta se pak zacleni
do chromozomu hostitelské buiiky. Poté se uskutecni transkripce provirové DNA, ktera se
prepisuje do molekul RNA. Nasleduje translace, jejiz vysledkem jsou polypeptidy, které se
Stépi do funkénich (1. zpétna transkriptdza, polymeraza, protedza aj.) a stavebnich proteind.

Nékteré molekuly RNA se (opét ve dvou kopiich) zabali do virionu (Obr. 1).

dsDNA-viry se zpétnou transkriptizou

Predstaviteli této skupiny virti jsou zastupci napt. ¢eledi Hepadnaviridae (virus hepatitidy B,
virus ptaci hepatitidy). Exprese genomu zalind ptfepisem vychozi DNA za katalytického
pusobeni RNA-polymerazy hostitelské buitkky do molekul RNA, které pisobi jednak ve funkci
mRNA tj., prekladaji se do funk¢nich a stavebnich proteind a jednak slouZzi jako matrice pro
syntézu novych fetézci DNA, které se vytvori zpétnou transkripci za katalytického ucinku
virové zpétné transkriptazy. Ty se pak stanou soucasti virovych c¢astic potomstva. Podobny
mechanizmus reprodukce maé rostlinny virus kaulimovirus (virus mozaiky kvétdku) z celedi

Caulimoviridae.

Zrani (maturace) virovych Cdstic

Tento proces zahrnuje zavéreénou fazi Zivotniho cyklu vird, tzn., vytvofeni nového
potomstva virionll. Pocet nov€ vytvofenych virionll zavisi na genetické vybavenosti viru a na
fyziologickych podminkach uvnitt hostitelské¢ bunky. Zral¢ viriony se uvoliiuji z bunky
procesem nazyvanym exocytoza. Cely proces je zalozeny na Cetnych flazich transportnich
vezikul a na spolutcasti bunéénych struktur jako je hladké a drsné¢ endoplazmatické
retikulum, Golgiho aparat apod. Vlastni uvolnéni do extracelularniho prostoru se dé&je
rozrusenim bunééné membrany lytickymi enzymy napf. lysozymem (kodovanymi virovymi

geny u vetSiny bakterialnich viri), anebo tzv. pucenim.

Interakce virui a buiiky (infekce hostitelské buiiky)
Zakladnim pozadavkem pro vznik virové infekce je vnimava hostitelska bunka. Interakce se

muze uskute¢nit v nékolika nasledujicich formach.



a) cytocidni produktivni infekce — pti této infekci probéhne zivotni cyklus viru uvnitf bunky,
ktera je siln€ poskozena a hyne.

b) produktivni infekce bez cytocidnich zmén, kdy se virus uvnitt builkky pomnozi, av§ak po
jeho uvolnéni se builka zotavi a nehyne.

c) perzistentni infekce, pti které se uvnitt builky tvoii nové viriony, avsak v malém mnozstvi.
Ty pak prechazeji béhem bunécného déleni do dcefinnych bunék.

d) latentni infekce, pii které je virovy genofor, tvofeny dsDNA, zaclenén do chromozomu
buiiky (oznacuje se jako provirus). Pod vlivem provirového stavu nukleové kyseliny
dochazi bud’ k slabé reprodukci, nebo k zadné. Teprve po uvolnéni proviru z chromozomu
hostitelské bunky, dochazi k silnému projevu jeho genti a tim k intenzivni reprodukei.

e) abortivni infekce - pti této infekci nejsou uvniti buiikky vhodné podminky pro pomnozeni
viru, coZz znamend, ze infikujici virus neprojde celym Zivotnim cyklem, nebo vznikne

defektni virové potomstvo. To pak bunéénym délenim postupné vymizi.

METABOLICKE ZMENY A POSKOZENI BUNEK PRI VIROVE INFEKCI

1. Inhibice syntézy bunécénych makromolekul
inhibice syntézy bunééné RNA
blokace asociace ribozomu s bunéénou mRNA
inhibice syntézy bunécné DNA
2. Zména orientace buiiky na syntézu makromolekul, specifickych pro virus
syntéza brzkych makromolekul, specifickych pro virus (tj., mRNA, brzké proteiny)
akumulace strukturnich proteinti viru toxickych pro buiku
zaclenéni proteini a glykoproteinti specifickych pro virus do membranového systému
buiky
syntéza virové DNA, resp. RNA
3. Aktivace bunécnych lyzozomii
4. Zmény bunécnych mikrofibril a mikrotubulu
5. Prestavba membran ER, jadra a bunécné stény
zména permeability cytoplazmatické membrany pro ionty a pro vodu: Unik
makromolekul z bun¢k
6. Imunitni cytolyza
destrukce antigenné zménéné bunééné membrany

zprostifedkované protilatkami a komplementem, nebo lymfocyty



Nékdy mitize dochazet po infekei nékterymi Zivoc¢iSnymi viry jako jsou napi. zastupci celedi
Retroviridae (virus leukemie), Papillomaviridae (virus bradavic) nebo Herpesviridae (virus
mononukledzy) k vzniku zmén vlastnosti (transformaci) hostitelské bunky jako je porucha
regulace bunééného deéleni a rlstu. Nasledkem transformace jsou neziidka rizna nadorova
onemocnéni zejména u zvifat, ale i u ¢loveka. Tyto viry, které ptispivaji vzniku nadort, se

nazyvaji onkogenni viry.

Hostitelé viri

Zivotni cyklus virGi je tizce spjat s Zivotem hostitelské buiiky. Dnes se ukazuje, ze téméf
neexistuje zivy organizmus, ktery by nebyl hostitelem néjakého viru. Viry Ize najit u
zivocicht, ¢loveka, rostlin, bakterii, hub, fas, sinic, prvoka apod. Vztah virii k ZivociSnym a
bakteridlnim buiikdm je do zna¢né miry vymezen receptorem (protein, ktery se nachdzi
v povrchovych slozkach bunééné membrany nebo stény), ktery je rozeznavan specifickym
strukturnim proteinem viru. U rostlinnych bun¢k neexistuji receptory a virus se do buiky
dostava mechanicky porusenou kutikulou. NejcastéjSim zprostiedkovatelem virové infekce u
rostlin je hmyz. Dosud nebylo prokézano, Ze by rostlinny virus ptirozené infikoval zivoc¢isnou
burku.

Podle vztahu k hostiteli se rozlisuji dvé hlavni skupiny virti

1) Prokaryotické viry — infikuji a mnozi se v buiikach prokaryotického typu (napt. bakterie )
2) Eukaryotické viry — infikuji a mnozi se v eukaryotickych bunkach (napft. buiiky zivocisné,

rostlinng).

Klasifikace virii — zastoupeni Celedi

Hlavnim kriteriem pro systematické uspoiadani virt je typ virového genoforu.

Ve skupin¢ dsDNA-virit je rozliseno celkem 17 celedi: ztoho je 7 — u bakterii, 3 - u
obratlovctl, 2 — u obratlovct 1 bezobratlych, 2 — u bezobratlych, 1 —u fas, 1 — u mykoplazmat
a1l —u hub.

Ve skuping¢ ssDNA-viru je rozliSeno celkem 5 celedi: ztoho je 1- u obratloveid, 1 — u
obratlovct i bezobratlych, 1- u bakterii, 1- u bakterii a mykoplazmat, 1- u rostlin.

Ve skupin€é dsRNA-virii je rozliSeno celkem 6 celedi: ztoho je 1 — u obratlovel 1
bezobratlych, 1 — u obratlovcli, bezobratlych a rostlin, 1- u bakterii, 1- u hub, 1- u hub a

prvoki, 1- u hub a rostlin.



Ve skupiné +ssRNA-viri je rozliseno celkem 17 celedi: z toho jsou 4 — u obratlovcei, 3 -
u obratlovcl 1 bezobratlych, 2-u bezobratlych, 1-u hub, 1-u bakterii, 6 — u rostlin. V této
skupinég je rovnéz zastoupeno 19 samostatnych rodd (mezi nimi virus tabdkové mozaiky).

Ve skuping -ssRNA-virit je rozliSeno celkem 7 celedi: z toho jsou 4 — u obratlovet,, 3 - u
obratlovct, bezobratlych a rostlin.

Ve skupin€é RNA-virii se zpétnou transkriptizou je 1 cCeled virt vyskytujicich se u
obratlovct.

Ve skupiné¢ DNA-virii se zpétnou transkriptazou jsou 2 celedi: z toho je 1- u obratlovctia 1 —

u rostlin.

Patogeneze virové infekce

K tomu, aby mohl virus zpisobit patologicky proces v mnohobunééném organizmu je tieba

aby se virus uchytil ve vstupni brang, §ifil se v organizmu a doséahl cilového organu.

Vstupni brany pro viry ¢lovéka:

1) sliznice respiracniho traktu (herpesviry, adenoviry, virus spalnic¢ek, virus pfiuSnic, virus
chiipky apod.)

2) sliznice gastrointestindlniho traktu (virus hepatitidy A, virus mononukleozy, rotaviry,
enteroviry)

3) porusend kiiZe a podkoZi, spojivka, mukozni membrdany (napt. pro sexualni pfenos),
kousnuti zvifetem nebo hmyzem (virus vztekliny, virus klistové encefalitidy, adenoviry,
retroviry, virus bradavic, apod.)

4) transfuze krve, injekce, transplantdty ( virus hepatitidy B, herpesviry apod.).

5) kongenitalni cesta vstupu z matky na plod (fetus) napt. herpesviry (cytomegalovirus),

virus zardének apod.)

Siteni viru v organizmu hostitele pii akutni virové infekci

Viry nejsou schopny aktivniho pohybu. Sifi se pasivné tkanovym mokem, lymfou, likvorem,
sekrety a zejména krvi. Sifeni viru Ize struéné vyjadiit nasledovné: pomnozeni viru v brané
vstupu — rychly prinik viru do lymfatického systému — mnozeni v regiondlnich
lymfatickych uzlindich — primarni virémie (tj. masivni vyskyt virovych astic v krvi) —
mnozeni viru v Gstfednich loziscich, tj. v RES, v jatrech, slezing, kostni dfeni — zdroj
sekundarni virémie — vyskyt virG v krvi volné nebo jsou sdruzené s leukocyty — mnoZzeni

v cilovém organu.



Vylucovani viru

kuzi — pti nekrdze napt. virus nestovic

sliznici dychacich cest — virus chiipky, virus rymy, adenoviry

slinami — virus piiusnic, herpes simplex, virus mononukleozy, virus spalnic¢ek a virus
nestovic

hlenem —u virovych respira¢nich onemocnéni

stolici — enteroviry, (napf. poliovirus odolava zalude¢nim $tavam), virus hepatitidy A

modi — virus nestovic, virus ptiusnic, virus spalnicek, virus rubeoly aj.

Piehled virii jako pitvodcii nejznaméjsich onemocnéni ¢lovéka

Zastupci Celedi u DNA-vira

Herpesviridae (herpesviry): opary, plané neStovice, pasovy opar, mononukledza, nador
nosohltanu.

Poxviridae (poxviry): pravé nestovice (posledni pritkaz v roce 1977 v Somalsku)
Papovaviridae (papovaviry): bradavice

Adenoviridae (adenoviry): zanéty hornich cest dychacich a spojivky

Hepadnaviridae (hepadnaviry): zanét jater, nador jater

Zastupci Celedi u RNA-vira

Picornaviridae (pikornaviry): ryma, zanét jater (infek¢ni zloutenka), détska obrna

Flaviviridae (flaviviry): klistova encefalitida (zdnét mozkovych blan), horecka dengue,
hepatitida C, Zlutd zimnice

Togaviridae (togaviry): zardénky, horecka Sindbis

Paramyxoviridae (paramyxoviry): spalni¢ky, piiuSnice, zanét plic

Rhabdoviridae (rabdoviry): vzteklina

Filoviridae (filoviry): haemorrhagicka horecka zpisobena virem Ebola, marburgska horecka
zpuisobend virem Marburg

Orthomyxoviridae (ortomyxoviry): chiipka A, chiipka B

Reoviridae (reoviry): virové sttevni onemocnéni zptisobené rotaviry

Retroviridae (retroviry): AIDS (syndrom ziskané¢ho selhdni imunity), leukémie (nadorové

onemocnéni bunék kostni diené.

V epidemiologickych piehledech se uvadi, ze v rozvinutych zemich probihaji akutni virové

nemoci obvykle bez hospitalizace, zatimco v rozvojovych zemich mnohdy vznikaji tézka



onemocnéni s vysokou umrtnosti déti. Od roku 1972 je zaznamendno 36 nov€é a znovu

objevenych infek¢nich chorob, z nichz 26, (tj. 72 %) je virového plivodu (Tab. 1).

Tabulka 1. Pfehled nové a znovu objevenych virovych infekci

VIRUS ONEMOCNEN(
1973 Rotaviry prijmy déti
1975 Parvovirus B19 chronicka hemolytickd anemie; 5. Nemoc

1977 Ebola hemoragické horecka

1978 Hantavirus hemoragicka horecka, selhani ledvin

1980 HTLV-1 virus leukemie dospélych

1983 HIV-1; HIV-2 AIDS

1989 Virus hepatitidy C hepatitida pfenosné parenteralné

1990 Virus hepatitidy E hepatitida pfenosna enteralné

1993 Sin nombre virus plicni syndrom

1994 Herpes virus 8 Kaposiho sarkom

1995 Hendravirus meningitida; encefalitida

1996 prion (BSE) nova varianta Creutzfeld-Jakobovy nemoci

1997 Influenza virus A (H5N1)
1998 Nipahvirus
2003 SARS virus (koronavirus)

ptaci chiipka (Hong Kong)
meningitida; encefalitida
SARS — zanét plic

Viry existuji nékolik miliont let. Predpoklada se spolecny piivod Zivych soustav, které se pak
polarizovaly na elementy bunééné a virové. Zavislost vird na hostitelské buiice vede
k predpokladu, ze se viry vyvinuly azZ po bunécnych systémech. Evoluce podminéna

genetickymi zménami je u RNA-virt rychlejsi nez u DNA-virt.
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Slovo na zaver.

Doporucuji definici virtt upresnit (dle ¢lanku) tak, aby bylo jasné, Ze viry jsou nitrobunécni paraziti.
Zdk nebo student by mél vnimat rozdil mezi pojmem virus a virion. Pojem virus lze chdpat jako
infekcni agens nebo jako taxon.

Dale je treba zduraznit prioritni funkci virové nukleové kyseliny jako nositelky genetické informace,
ktera se vyjadruje ve stavbé a v zZivotnich funkcich viru. Stejné tak by mél Zak znat vyznam a princip
replikace, transkripce a translace, které jsou nejvyznamnejsimi procesy v Zivotnim cyklu viri.
Informace o velikosti a tvaru virii, obsazené v ucebnim textu lze povazovat za dostacujici. Doporucuji
pouzivat slova kapsid misto kapsida.

Dale doporucuji, aby zdci vedéli, ze ve zralém virionu je obsazena bud’ DNA nebo RNA (nikoliv obé
soucasné). Odtud se rozlisuji DNA-viry a RNA-viry.
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