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Abstrakt 

Mikrobiom zahrnuje všechny mikroorganismy (houby, bakterie, archea, prvoky, viry) žijící 

ve stejném prostoru ve stejném čase. Jeho součástí je virom skládající se nejenom z virů infi-

kující jejich hostitele, ale i virů dalších organismů v hostiteli žijících a od virů odvozených 

genetických elementů. Mikrobiom je důležitou součástí daného organismu a hraje řadu rolí 

ve vývoji a životě hostitele. Virom může mít nejenom vliv na hostitele přímo, ale i přes jiné 

složky mikrobiomu. 

Tato práce se věnuje viromu Apis mellifera, celosvětově chovanému opylovači. Viry jsou 

jedním z faktorů zodpovědných za vysoké ztráty včelstev, a proto je tato práce zaměřena hlavně 

na viry s prokazatelnou patologií a jejich interakce s jinými patogeny včel, které způsobují 

značné škody na těchto opylovačích. 

Klíčová slova: virom, včela medonosná, Apis mellifera, včelí viry, ztráty včelstev 

 

Abstract 

Microbiome is composed of all microorganism (fungi, bacteria, archea, protozoa, virus) 

sharing the same space at the same time. Virome which consists of viruses either of the host or 

viruses of other microorganisms and of genetic elements derived from viruses, is part of the mi-

crobiome. Microbiome plays a role in a number of processes which are vital for development 

and survival of the host. Virome can affect host either directly or indirectly by interaction with 

other parts of microbiome. 

This thesis is focused on virome of Apis mellifera, globally managed pollinator. Viral dis-

eases are one of the factors responsible for high colony losses of this pollinator and therefore 

this work is mostly dedicated to those viruses which were confirmed as pathogens of Apis mel-

lifera. Also, their interaction with other pathogens of Apis mellifera, which leads to great losses 

of these pollinators will be discussed. 

Key words: virome, honey bee, Apis mellifera, honey bee viruses, colony losses  
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Seznam použitých zkratek 

Zkratka Anglický termín Český termín 

ABPV Acute bee paralysis virus Virus akutní paralýzy včel 

ABV Apis mellifera bunyavirus Bunyavirus Apis mellifera 

AFV Apis mellifera flavivirus Flavivirus Apis mellifera 

ALPV Aphid lethal paralysis virus Virus letální paralýzy mšice 

AmFV Apis mellifera filamentous virus Filamentární virus Apis mellifera 

AMR Apis mellifera rhabdovirus Rhabdovirus Apis mellifera 

BeeMLV Bee macula- like virus -  

BQCV Black queen cell virus Virus černání matečníků 

CBPSV Chronic bee paralysis satellite virus Satelitní virus chronické paralýzy včel 

CBPV Chronic bee paralysis virus Virus chronické paralýzy včel 

CCD Colony collapse disorder Syndrom zhroucení včelstev 

CWV Cloudy wing virus Virus zakalených křídel 

DWV Deformed wing virus Virus deformovaných křídel 

EBV Egypt bee virus Egyptský včelí virus 

eIF4G Eukaryotic initiation factor 4G Eukaryotický iniciační faktor 4G 

FMDV Foot and mouth disease virus  Virus slintavky a kulhavky 

HIV Human immunodeficiency virus Virus lidské imunitní nedostatečnosti 

HPG Hypopharyngeal glands  Hltanové žlázy 

IAPV Israeli acute paralysis virus Izraelský virus akutní paralýzy 

IGR Intergenic region Mezigenová oblast 

IIV Invertebrate iridescent virus  Iridescentní virus bezobratlých 

IRES Internal ribosomal entry site Vnitřní místo pro nasednutí ribozomu 

KBV Kashmir bee virus Kašmírský včelí virus 

KV Kakugo virus Kakugo virus 

L protein Leader protein - 

LSV Lake Sinai virus Virus jezera Sinai 

MK Moku virus Moku virus 

NGS Next generation sequencing Sekvenování nové generace 

NK Nucleic acid Nukleová kyselina 

ORF Open reading frame Otevřený čtecí rámec 

PCR Polymerase chain reaction Polymerázová řetězová reakce 

RdRp RNA – dependent RNA – polymerase RNA – dependentní RNA – polymeráza 

RISC RNA – induced silencing complex - 

RNAi RNA interference RNA interference 

RT Reverse transcription Reverzní transkripce 

SBPV Slow bee paralysis virus Virus pomalé paralýzy včel 

SBV Sacbrood virus Virus pytlíčkovitého plodu 

siRNA Small- interfering RNA - 

UTR Untranslated region Nepřekládaná oblast 

VdMLV Varroa destructor macula- like virus - 

VDV Varroa destructor virus Virus Varroa destructor 

VTLV Varroa Thymo – like virus  - 

VTP Varroa saliva toxic protein  Toxický protein slin Varroa 

WL Wintering losses Ztráty zazimovaných včelstev 
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1 Úvod 

V posledních letech dochází nejenom k úbytku opylovačů, ale i vysokým ztrátám včelstev. 

To je závažné vzhledem k jejich významu, jak pro potravinářskou produkci, tak udržení di-

versity rostlin. Tyto úbytky a ztráty jsou dány množstvím faktorů a patogenní organismy a in-

terakce mezi nimi jsou jedním z nich. Také patogeni nově zanesení do dosud naivní populace 

mohou vyvolat závažnější projevy a větší ztráty než u původního hostitelského druhu.  

Většina virů identifikovaných v Apis mellifera byla studována ve vztahu k onemocněním, 

která způsobují a kvůli studiu jejich podílu na ztrátách včelstev. Některé viry se vyskytují v růz-

ných druzích opylovačů a je důležité zjistit, kdo je primárním hostitelem. Studium těchto virů 

je tedy důležité nejenom pro ochranu chovaných včel, ale i volně se vyskytujících opylovačů. 

Recentně bylo objeveno několik nových virů, ale zatím není mnoho známo o jejich biologii, 

včetně toho, jaký vliv mají na svého hostitele. Avšak řada včelích virů objevených již dříve 

není dosud asociována s žádným onemocněním hostitele.  

Vzhledem k tomu že koinfekce více virů, tak případně koinfekce virů s jinými patogeny jsou 

u včel spíše pravidlem než výjimkou, je důležité studovat jejich vztahy. Zatímco některé inter-

akce mohou být velmi škodlivé a vést k velkým ztrátám včelstev, u jiných není známa interakce 

nebo mohou dokonce poskytovat i ochranný efekt.  

 

Cíle práce: 

Cílem této práce je podat přehled o známých virech včely medonosné včetně cest šíření, 

onemocnění, které způsobují, taxonomicky je zařadit a porovnat jejich geografické rozšíření. 

Zaměřit se i na známé interakce virů navzájem nebo s různými dalšími patogeny včel a vliv 

těchto interakcí na hostitele. Stručně bude uveden i princip metod detekce virů u včel. 
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2 Virom 

Mikrobiom můžeme definovat jako veškeré mikroorganismy (bakterie, archea, jednobu-

něčná eukaryota, viry, houby) nacházející se ve stejném čase na stejném místě. U hmyzu se vý-

raz mikrobiom někdy používá nesprávně pro označení komunity bakterií. Virová složka mikro-

biomu, také nazývaná virom, se skládá z virů, které mohou infikovat jak hostitelovy buňky, tak 

ostatní složky mikrobiomu (bakteriální virom, archeální virom) a od virů odvozených genetic-

kých elementů přítomných v hostitelském genomu. Poznání obrovského významu mikrobiomu 

přineslo zavedení nových pojmů. Na organismus se nyní nepohlíží jako na samostatnou entitu, 

ale byl zavedený pojem holobiont, který označuje soubor interagujících organismů fungující 

a podléhající evoluci jako celek, zahrnující jak hostitele, tak mikrobiom. Pojem hologenom pak 

označuje genetickou informaci holobionta (Bordenstein & Theis, 2015). 

Mikrobiom má vliv na značné množství procesů v organismu. U některých organismů může 

být vitální pro vývoj orgánu nebo rozmnožení daného organismu (Koropatnick et al., 2004; 

Pannebakker et al., 2007). Mikrobiom se podílí na vývoji střeva a ovlivňuje hematopoézu 

(Khosravi et al., 2014; Stappenbeck et al., 2002), také hraje důležitou roli při vývoji a regulaci 

imunitního systému (Lee & Mazmanian, 2010). Mikroorganismy také ovlivňují chování hosti-

tele, buď přímým propojením s nervovým systémem, nebo přes imunitní systém, ale jsou důle-

žité i pro vývoj nervového systému a sociálního chování (Sampson & Mazmanian, 2015). Podílí 

se na obraně hostitele proti patogenním mikroorganismům produkcí antimikrobiálních látek, 

kompeticí o zdroje a zabráněním adheze na povrch (Buffie & Pamer, 2013). Mikroorganismy 

ve střevě produkují množství látek, které mohou přestupovat do oběhu, ale podílí se i na trávení 

a u některých živočichů umožnují dostatečný nutriční příjem z jinak chudé diety (Gündüz 

& Douglas, 2009). 

Všechny složky mikrobiomu jsou důležité a jsou propojeny komplexní sítí interakcí. Celý 

systém je dynamický a složení mikrobiomu se mění s řadou faktorů. Nejenom, že mikrobiom 

ovlivňuje hostitele, ale i hostitel je schopný, do určité míry, ovlivnit složení svého mikrobiomu. 

Na viry bylo po dlouhou dobu pohlíženo převážně jako na patogeny, i když některé mutualis-

tické vztahy s hostitelem byly známy. Dnes se ukazuje, že virom hraje nezbytnou roli v životě 

holobionta. Jeden z nejznámějších příkladů jsou integrované polydnaviry u některých parazi-

tických vosiček, které jim umožnují potlačit imunitu larvy, do které kladou svoje vajíčka a jsou 

tak nezbytné pro jejich rozmnožení a vývoj. Někteří hostitelé vosiček však žijí v symbióze 

s bakterií obsahující bakteriofága, jehož toxin poskytuje ochranný efekt larvám před vývojem 

vosiček (Oliver et al., 2009).  
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Chronické virové infekce stimulují imunitní systém živočicha, ale jsou též schopné ovlivnit 

transkripci v infikovaných i neinfikovaných buňkách (Canny et al., 2014). Některé viry jsou 

schopné chránit hostitele proti jinému viru. Například GB – virus C (také znám jako hepatitis 

G virus), běžná bezpříznaková infekce člověka, zmírňuje progres onemocnění HIV- 1 (z angl. 

Human immunodeficiency virus) nejspíše tím, že ovlivňuje aktivaci T – lymfocytů (Bhattarai 

& Stapleton, 2012). Virom je schopen bránit hostitele i proti nevirovým onemocněním a ovliv-

ňuje multifaktoriální onemocnění jako je alergie, Crohnova nemoc nebo diabetes 1 typu (Fox-

man & Iwasaki, 2011). Virom často nemá vliv přímo na hostitele, ale na jinou část mikrobiomu. 

Důležitou částí viromu jsou bakteriofágy schopné řídit složení a fungování bakteriomu, také 

tvoří na sliznici obranu proti invazi patogenních bakterií (Barr et al., 2013).  

Díky schopnosti integrace do hostitelského genomu mají viry velmi těsný vztah k hostiteli. 

Endogenní virové elementy, většinou retrovirového původu, mohou být zdrojem regulačních 

elementů, nebo jsou jejich proteiny využívány hostitelem (Feschotte & Gilbert, 2012), 

např. tvorba placenty u savců je umožněna díky syncytinu původně env genu retroviru (Dupres-

soir et al., 2009). Endogenní retrovirové elementy mohou navodit rezistenci proti infekci ob-

dobným virem. Myší produkt FV1 genu odvozený od gag genu, dnes již se nevyskytujícího 

viru, účinně brání infekci vzdáleně příbuzným myším lymfotropním virem nejspíše interakcí 

s jeho kapsidovým proteinem (Hilditch et al., 2011). 

Včely mají poměrně jednoduchý bakteriom, s 8-10 symbiotických druhů tvořících až 95 % 

veškeré bakteriální populace v jedinci (Sabree et al., 2012). Řada těchto bakterií je důležitá pro 

výživu, zpracovávají řadu substrátů z pylu včetně těžko degradovatelných složek, jako je bu-

něčná stěna (Kešnerová et al., 2017). Také stimulují produkci hormonů, které poté ovlivní vý-

voj včely (Zheng et al., 2017). Jsou důležité pro vývoj a stimulaci imunitního systému (Emery 

et al., 2017) a mohou poskytovat ochranný efekt proti některým patogenům (Kwong et al., 

2017; Schwarz et al., 2016). Složení bakteriomu může být ovlivněno řadou faktorů jako jsou 

patogeni, pesticidy aj. (Hubert et al., 2017; Kakumanu et al., 2016). Kromě bakterií přítomných 

v jedinci jsou bakterie které se nacházejí často v úlu, které by se mohly podílet na zachování 

skladované potravy (Anderson et al., 2014). 
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3 Včela medonosná a jiní opylovači  

Včely (Apis spp.) a čmeláci (Bombus spp.) (Arthropoda: Insecta: Hymenoptera: Apidae) 

spolu s dalšími hmyzími opylovači hrají nezbytnou roli v ekosystému. Zhruba 75 % druhů plo-

din těží z interakcí s opylovači a tyto plodiny tvoří okolo 35 % z celkové potravinářské produkce 

(Klein et al., 2007). Tyto plodiny jsou významné díky tomu, že jsou hlavním zdrojem některých 

vitaminů, antioxidantů a jiných důležitých látek (Eilers et al., 2011). Kromě produkce včelích 

produktů jako je med, pyl, jed aj., jsou velmi důležití pro udržení biodiverzity rostlin (Biesmei-

jer et al., 2006; Klein et al., 2018).  

Počet včelstev se sice za posledních 50 let celosvětově zvýšil o 45 %, ale intenzifikace ze-

mědělství vede k větším nárokům na počet opylovačů neboť došlo k zvýšení nároků o více než 

300 % (Aizen & Harder, 2009). I když volně se vyskytující opylovači nejsou tak dobře moni-

torováni, byl zaznamenán jejich úbytek. Úbytky volně se vyskytujících opylovačů jsou též vý-

znamné, neboť se ukazuje jejich důležitost. Právě oni mohou být efektivnějšími opylovači pro 

určité druhy rostlin (Garibaldi et al., 2013; Mallinger & Gratton, 2015).V některých oblastech 

Severní Ameriky se udává úbytek hojnosti čmeláků během posledních 20 let až o 96% (Cam-

eron et al., 2011) a u volně se vyskytujících včel za posledních 120 let až o 50 % (Burkle et al., 

2013). V Evropě je až 80 % druhů čmeláků ohrožených alespoň v jedné ze sledovaných zemí 

a 30 % druhů ve všech sledovaných zemích (Kosior et al., 2007). Obecně se soudí, že tyto 

úbytky jsou způsobeny řadou faktorů a jejich synergickými a aditivními interakcemi (Goulson 

et al., 2015). Jedním z těchto faktorů je zavedení chovného druhu opylovače, které může nega-

tivně ovlivnit stávající populaci kompeticí o zdroje nebo představením nového patogenu (Goul-

son, 2003; Santamaria et al., 2018). 

K velkým ztrátám včelstev docházelo již v minulosti, některé z nich byly podobné ztrátám, 

které vidíme dnes. Velké ztráty včelstev v Coloradu v letech 1891 a 1896 byly nazvány Květ-

nová nemoc (z angl. May disease) a v průběhu dalších let byly ztráty popsány i v jiných zemích 

a nazvány různě např. „disappearing syndrome“ v Austrálii nebo „Isle of Wight disease“ 

ve Velké Británii (Underwood & vanEngelsdorp, 2007). V roce 2006 byl poprvé v USA popsán 

syndrom zhroucení včelstev (z angl. Colony colapse disorder (CCD)). Typickou charakteristi-

kou CCD je náhlé zmizení dělnic z kolonie, zatímco královna a vývojová stádia přežívají. Mrtví 

jedinci pak nejsou k nalezení v okolí ani uvnitř úlu (vanEngelsdorp et al., 2009). Kritickým 

obdobím pro včelstva je zima, kdy se spoléhají na zásoby a musí udržet dostatek jedinců pro 

pokračování kolonie v dalším období. V některých zemích byly zaznamenány zvýšené ztráty 
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během tohoto období, které zčásti závisí na kompetenci včelaře. Pokud tedy zazimovaná včel-

stva z různých příčin nepřežijí zimu, je tento jev nazýván ztráty zazimovaných včelstev (z angl. 

wintering losses (WL)) (Genersch et al., 2010; van der Zee et al., 2012). Mezi lety 2012-2014 

se zimní úmrtnost ve sledovaných evropských zemích pohybovala od 2 % do 32 % (Jacques et 

al., 2017). Ve Spojených státech amerických jsou průměrné zimní ztráty za posledních 10 let 

24,6 % (Kulhanek et al., 2017). Ztráty včelstev jsou multifaktoriální a bylo identifikováno přes 

60 různých faktorů které na nich mají podíl, včetně virových infekcí, výživy a vlivu pesticidů 

(vanEngelsdorp et al., 2009, 2010). Zdá se však, že Varroa destructor (Arthropoda: Arachnida: 

Mesostigmata: Varroidae) je jedním z nejdůležitějších faktorů zodpovědných za ztráty 

(Kielmanowicz et al., 2015). 

3.1 Stručná anatomie a fyziologie včely medonosné 

Včely jsou sociální hmyz žijící v koloniích skládající se obvykle z více než 20 000 jedinců. 

Jsou haplodiploidními organismy, kdy se oplozená (diploidní) vajíčka vyvíjejí v královnu nebo 

dělnice, zatímco z neoplozených (haploidní) vznikají trubci. V kolonii jsou tedy tři kasty, 

z nichž dělnice jsou nejpočetnější. Vylíhnutí dospělého jedince předchází vývojové stádium 

vajíčka, larvy a kukly a procházejí tedy proměnou dokonalou. Diploidní vajíčka jsou zpočátku 

schopné dát vznik jak královně, tak dělnici, což záleží hlavně na kvalitě potravy, kterou jsou 

krmeny. Pokud jsou larvy krmeny po celou dobu mateří kašičkou, dají vznik královně, která 

má rychlejší vývoj, dorůstá větších rozměrů a žije déle. Pokud jsou larvy krmeny mateří kašič-

kou pouze zpočátku svého vývoje, vyvíjejí se z nich dělnice (Haydak, 1970). 

Několik dní poté, co se královna prokouše z buňky, opouští úl a je oplodněna, sperma poté 

uchovává ve spermatéce. Zbytek jejího života klade vajíčka a dělnice se o ní starají. Dělnice 

během roku žijí okolo 30 dní a procházejí behaviorálním vývojem. Znamená to, že se s věkem 

mění jejich úloha v kolonii a ta je doprovázen i změnou v anatomii a fyziologii jedince. Nejprve 

čistí a uzavírají komůrky (uklízečka), poté se starají o larvy a matku (krmička a kojička), poz-

ději se podílí na stavbě a udržování včelího úlu (stavitelka). Okolo 3 týdne života začnou plnit 

úlohy, které vyžadují opuštění úlu, jako je ventilace, střežení vchodu a sběr potravy (strážkyně 

a létavka). Tento behaviorální vývoj je velmi plastický, včely tak mohou měnit svoje úlohy 

podle potřeb kolonie, bez ohledu na jejich věk (Page & Peng, 2001). Pokud včely v dané oblasti 

zimují vyvíjejí se dělnice žijící až 8 měsíců (zimní včely), jejichž fyziologie je v některých 

aspektech podobná té královny (Erban et al., 2013). Mají však sníženou expresi některých slo-

žek energeticky náročného imunitního systému, což by mohlo být příčinou zvýšené náchylnosti 

k virovým a dalším infekcím (Steinmann et al., 2015).  
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Tělo včely podporované exoskeletem (kutikula) lze rozdělit na několik částí: hlava, hruď, 

zadeček a tělní přívěšky. Včely mají otevřenou cévní soustavu, kde hřbetní céva pumpuje he-

molymfu, která se rozlévá do hemocoelu a volně omývá tkáně. K dýchání včely využívají sys-

tém vzdušnic. První část trávicí soustavy včely se skládá z hltanu, jícnu a medového váčku, 

jehož obsah může být regurgitován. Druhá část trávicí soustavy je v kontaktu s množstvím pa-

togenů a její epitel je důležitou anatomickou bariérou proti jejich průniku. Do poslední části 

ústí malpighické trubice zodpovědné za vylučování odpadních látek a osmoregulaci. Včela má 

množství žláz, které jsou důležité jak pro fyziologii jedince, tak pro fungování kolonie (vylu-

čování feromonů nebo zpracování např. vosku, medu). Tyto žlázy se liší nejenom dle kast ale 

i stáří jedinců. Např. hltanová žláza (z angl. hypopharyngeal glands (HPG)) velmi vyvinutá 

u dělnic, produkuje nejdříve množství proteinů do mateří kašičky, ale později v jejich životě 

se zmenší a produkuje enzymy metabolismu cukrů. Mandibulární žlázy královny produkují fe-

romon, který je zodpovědný za zabránění vývoje ovarií dělnic, zato u dělnic mandibulární žláza 

produkuje lipidovou složku mateří kašičky (Fujita et al., 2013).  

Tukové tělísko je unikátní orgán hmyzu, do kterého je skladována energie a probíhají v něm 

nejrůznější metabolické dráhy. Také zde probíhá syntéza a sekrece proteinů do hemolymfy 

např. lipophorinů zodpovědných za transport lipidů. U včely se v tukovém tělísku kromě adi-

pocytů nachází eonocyty, které jsou důležité pro syntézu některých proteinů a lipidů kutikuly, 

ale hrají roli i v metabolismu lipidů (Arrese & Soulages, 2010). 

Nervová soustava včel se skládá z několika propojených ganglií. Nervový systém vykazuje 

jistou decentralizaci, tj. některé chování (např. lokomoce) je do určité míry řízeno tělními gan-

glii. Mozek je poté tvořen nadjícnovým a podjícnovým ganglionem. Nadjícnový ganglion 

je možné rozdělit na tři části: proto–, deuto– a tritocerebrum. Protocerebrum je důležité 

pro funkci zraku a obsahuje houbovitá tělíska a centrální komplex. Houbovitá tělíska, velké 

u sociálního hmyzu, se podílí na paměti (hlavně čichové, ale ne výhradně), rozhodování a inte-

graci senzorických / motorických signálů. Mnohem větší kontrolu nad řízením chování má cen-

trální komplex, který je zodpovědný i za lokomoci, orientaci a je pokládán za důležité integrační 

centrum zrakových a motorických drah (Wessnitzer & Webb, 2006).  

Imunitní systém včely se skládá z buněčné a humorální složky. Buněčná imunita je zpro-

středkovávána buňkami hemolymfy, hlavně hemocyty a zahrnuje fagocytózu, nodulaci a en-

kapsidaci. Důležitou složkou humorální imunity je fenoloxidázová kaskáda a koagulace. 

Kromě melaninu s jeho toxickými meziprodukty, jsou další složky humorální imunity lyso-

zymy, antimikrobiální peptidy a cytokiny, sekretovány hemocyty a tukovým tělískem. Včely 
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nemají pouze imunitu na úrovni jedince, ale i sociální imunitu, kdy chování jedinců v kolonii 

omezuje šíření patogena. Příkladem je odstraňování mrtvých dospělců nebo larev / kukel para-

zitovaných či vykazujících příznaky onemocnění (DeGrandi-Hoffman & Chen, 2015). 

Byla identifikována řada drah, které hrají roli v antivirové obraně (Brutscher et al., 2015). 

Zatímco některé dráhy jsou aktivovány při obraně proti řadě patogenů, jiné jsou specificky ini-

ciované pouze určitým patogenem, avšak iniciace závisí i na dalších faktorech (např. vývojové 

stádium) (Doublet et al., 2017). Nejdůležitější mechanismus obrany proti virovým infekcím 

u včely je RNA interference (RNAi) (obrázek 1). Pokud se v buňce vyskytne dvouřetezcová 

DNA je rozpoznána RNasou III (u včely Dicer – like), která ji rozstříhá na 21-22 bp dlouhé 

duplexy které se nazývají siRNA (z angl. small – interfering RNA). Ty jsou poté vázány Ar-

gonautem (AGO2), endoribonukleázou a katalytickou složkou RISC (z angl. RNA – induced 

silencing complex). V komplexu poté zůstává pouze jedno vlákno siRNA, které navede celý 

komplex ke komplementární virové sekvenci, která je poté rozštěpena (Brutscher et al., 2015). 

Kromě RNAi, dvouřetězcová RNA aktivuje další dráhy, které jsou pravděpodobně důležité pro 

obranu proti virové infekci, neboť Dicer – like by mohl fungovat jako receptor dvouřetězcové 

RNA a vyvolat obdobnou obranu, jako je produkce interferonu u savců, tedy zvýšení exprese 

genů některých drah, ale i RNA helikáz a proteinů důležitých pro transport dvouřetězcové RNA 

(Brutscher et al., 2017).  

 

Obrázek 1. RNA interference (RNAi). Dvouřetězcová RNA (dsRNA) viru je zpracovávána Dicer – like a vznikají siRNA 

(small – interfering RNA). Ty jsou vázány Argonautem (AGO2), složkou RISC (RNA – induced silencing complex), který je 

zodpovědný za degradaci virové RNA. Kromě vyvolání RNAi má dsRNA vliv in a jiné dráhy. Například zvyšuje expresi antimi-

krobiálních peptidů (AMP) nebo zahajuje expresi Vago, který ovlivňuje virovou replikaci. Převzato z (Brutscher et al., 2015). 
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4 Neviroví patogeni včely medonosné 

Varroa je nejvýznamnější ektoparazit včely medonosné vyskytující se dnes téměř celosvě-

tově. Tento ektoparazit přešel na populace včely medonosné během minulého století (do Ev-

ropy v 70. letech) z asijské včely Apis cerana, u které nezpůsobuje velké škody (Boecking 

& Genersch, 2008; Wilfert et al., 2016). Výskyt a přibližný čas rozšíření znázorňuje obrázek 2. 

Samice Varroa střídá během životního cyklu dvě fáze: foretická, kdy sají hemolymfu na do-

spělých jedincích, a reprodukční fáze probíhající při vývoji včely v komůrce. Pro reprodukční 

fázi je do včelí komůrky samice Varroa přenesena z dospělé včely před zavíčkováním (Boot et 

al., 1994). Samice poté klade nejprve haploidní vajíčko, ze které se vyvine samec a poté několik 

diploidních samičích vajíček (Martin, 1994). Z komůrky se poté vynoří dospělá včela s oploze-

nými samicemi Varroa. V foretickém stádiu ale Varroa preferuje infekci dělnic, které se starají 

o larvy než starších nebo velmi mladých včel (Piccolo et al., 2010). Infekce Varroa má závažný 

dopad jak na jedince, tak na celou kolonii (pro přehled Rosenkranz et al., 2010).  

 

Obrázek 2. Rozšíření Varroa destructor. Převzato z (Wilfert et al., 2016). 

Dvě mikrosporidie (Houby: Microsporidia: Nosema), Nosema apis a Nosema ceranae, jsou 

globálně rozšířené a infikují dospělé jedince. N. ceranae, původně parazit asijské včely A. ce-

rana, byl přenes na Apis mellifera (Klee et al., 2007). Mezi oběma mikrosporidiemi probíhá 

kompetice, nejspíše díky stejnému tropismu nebo v důsledku aktivace imunitního systému, 

a infekce jedné má negativní efekt na průběh infekce druhou mikrosporidií. Tento efekt je ale 

asymetrický a infekce N. ceranae má větší vliv na N. apis než N. apis na N. ceranae. To by 

mohlo vysvětlit, proč na některých územích převažuje N. ceranae (Natsopoulou et al., 2015). 

Recentně byla také popsána nová mikrosporidie, N. neumanni, která byla v Ugandě mnohem 



 

9 

častější než N. ceranae nebo N. apis (Chemurot et al., 2017). Pozřené spory těchto patogenů 

napadají buňky střevního epitelu a destruují je (Higes et al., 2007; Huang & Solter, 2013). 

N. ceranae i N. apis jsou pro A. mellifera nejspíše stejně virulentní, i když některé studie na-

značují, že N. ceranae může být virulentnější než N. apis (Huang et al., 2015; Natsopoulou et 

al., 2016).  

Houby rodu Aspergillus jsou oportunní patogeni, kteří jsou schopni způsobovat chorobu 

zkamenění včelího plodu. U larev včel bylo identifikováno několik patogenních zástupců 

(Aspergillus flavus, A. nomius, A. phoenicis), A. flavus byl nalezený u dospělců (Foley et al., 

2014). Známější je ale choroba zvápenatění včelího plodu, způsobována houbou Ascosphaera 

apis. Projevuje se u larev. A. apis, je globálně rozšířená a propuknutí infekce je spojováno 

s různými stresory (Evison, 2015).  

Bakterie u včelích larev vyvolávají dvě závažná bakteriální onemocnění. Původce jsou 

gram – pozitivní bakterie Melissocccus plutonius a Paenibacillus larvae které způsobují hni-

lobu a mor včelího plodu (Forsgren, 2010; Genersch, 2010). 

Crithidia mellificae a Lotmaria passim jsou globálně rozšířené zástupci skupiny Kinetoplas-

tida, ale nově popsaná L. passim, dříve zaměňována za C. mellificae, má vyšší prevalenci 

(Schwarz et al., 2015). I když není mnoho známo o jejich patologii, mohli by mít podíl na CCD 

a WL (Cornman et al., 2012; Ravoet et al., 2013).  
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5 Typy virových infekcí u včel 

Virové infekce u včel jsou několika typů. Otevřená infekce je charakterizována produkcí 

viru a viditelnými příznaky onemocnění. Otevřená infekce může být dále členěna na akutní 

nebo chronickou. Akutní infekce je typicky krátkodobá, s produkcí vysokého počtu virových 

částic a přítomností jasně patrných příznaků onemocnění. Zvláštním typem akutní infekce je in-

fekce inaparentní, kdy také dochází ke krátkodobé vysoké produkci virových částic, ale pří-

znaky onemocnění nejsou přítomné. Při chronické infekci dochází k dlouhodobé produkci vi-

rových částic, a to buď po celý život hostitele nebo, častěji, během určitého vývojového stádia, 

a zároveň jsou i patrné příznaky onemocnění (de Miranda & Genersch, 2010).  

Při skryté infekci detekujeme virus, ale příznaky onemocnění nejsou patrné. Ale i tento druh 

infekce může mít negativní dopad na hostitele. Virus přetrvá v hostiteli skrz různá vývojová 

stádia a je posléze schopen přejít do otevřené infekce. Při latentní skryté infekci nedochází 

k produkci virových částic, virus je integrován do hostitelského genomu nebo je udržován 

v buňkách jako epizom, avšak tento druh infekce zatím nebyl u včelích virů popsán. U perzis-

tentní infekce dojde k ustanovení rovnováhy mezi virem a hostitelem, produkuje se jen malé 

množství virových částic (de Miranda & Genersch, 2010). Zatím není přesně objasněn mecha-

nismus a zřejmě ani všechny faktory, díky kterým dojde k přechodu ze skryté do otevřené in-

fekce, ale byly identifikovány některé faktory jako dieta, pesticidy a jiní patogeni, které mají 

vliv na replikaci a virulenci virů včel (McMenamin et al., 2016). 
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6 Přenos virů 

Přenos viru může probíhat dvěma způsoby: horizontálně a vertikálně (shrnuto na obrázku 

3). Horizontální přenos lze rozdělit na přímý a nepřímý. Při přímém dochází k šíření viru mezi 

infikovaným a zdravým jedincem jedné generace. Díky sociálnímu uspořádání včelstva a na-

hloučení mnoha jedinců dochází mezi jedinci v kolonii, ale i mezi různými koloniemi a dalšími 

opylovači k intenzivním kontaktům, díky kterým se viry rychle šíří a to orálně, vzduchem 

a i přímým kontaktem. Orální cesta je nejčastější a potrava je důležitým zdrojem viru pro je-

dince v kolonii. Larvy jsou krmeny dospělými jedinci, kteří ale potravu sdílí i mezi sebou. Ně-

které viry jsou schopné se replikovat ve žlázách důležitých pro zpracování potravy (hlavně 

HPG) a sekrety těchto žláz mohou být zdrojem virů v potravě. Další způsob přímého horizon-

tálního přenosu je venereální (sexuální). Některé viry byly detekovány ve spermatu trubců, ale 

není známo, jak velký podíl má tento přenos na šíření infekce v kolonii (Amiri et al., 2016; 

Chen et al., 2006b). Pokud se na přenosu podílí vektor, který přenáší virus mezi jedinci, jedná 

se o horizontální přenos nepřímý. Nejvýznamnější vektor včelích virů je Varroa, který saje na 

hemolymfě včel. Virus může zůstat na sacím ústrojí Varroa po sání na nakažené včele nebo je 

regurgitován ze střeva a může tak nakazit zdravého jedince. Při vertikálním přenosu je virus 

přenesen na potomky jedince, virus se nachází buď na povrchu (transovum) nebo uvnitř (transo-

varian) vajíčka. Je často obtížné prokázat tento způsob přenosu, právě i z důvodu sociálního 

chování včel, které poskytuje množství cest, jak vývojová stádia nakazit. Způsob přenosu viru 

ovlivňuje jeho virulenci. Zatímco důsledkem horizontálního přenosu je otevřená infekce s vy-

sokou produkcí viru, vertikální přenos obvykle vyústí v perzistentní infekci charakterizovanou 

nižší virulencí (Chen et al., 2006a). 

 

Obrázek 3. Možné cesty přenosu virů u A. mellifera. 

Mezi dospělými jedinci může být virus přenesen kontaktem, sdílením potravy nebo vektorem. Mohou se také nakazit čištěním 

komůrek. Mladé včely jsou nakaženy krmením nebo díky vektoru. Možná je také vertikální cesta přenosu. Královna kromě 

jiných může být nakažena při sexuálním styku. Upraveno dle (de Miranda et al., 2011).  



 

12 

7 Viry včely medonosné 

Velká většina virů objevená u včel jsou RNA viry, které díky vyšší chybovosti svých RNA 

polymeráz mají vyšší mutační rychlost a jejich populace jsou proto polymorfní, označované 

jako quasi druhy. To znamená, že populace sestává z velkého množství geneticky odlišných 

variant. Díky tomu může docházet k častým změnám vlastností virů, jako je jejich tropismus 

a hostitelská specifita (Domingo et al., 2012). Chov A. mellifera vytváří dobré podmínky pro 

pomnožení virů. Takové infikované chovy pak mohou být zdrojem infekce pro další chovy i pro 

volně se vyskytující opylovače, kteří s nimi přichází do kontaktu a sdílí zdroje potravy 

(„spill – over“). Přenos virů je však možný i v opačném směru, tedy od volně žijících druhů do 

chovných včelstev. Často tedy mají tyto viry široké hostitelské spektrum což znemožňuje jed-

noduché určení původního hostitele a jsou nebezpečím pro volně se vyskytující opylovače 

(McMahon et al., 2015; Santamaria et al., 2018; Singh et al., 2010).  

Další skupina virů, která by mohla mít vztah s A. mellifera jsou viry rostlin. Často je možné 

najít jejich sekvence ve včelách, ty ale mohou pocházet pouze z pylu (Galbraith et al., 2018; 

Granberg et al., 2013). Ale jeden z těchto rostlinných virů je schopen replikace v A. mellifera 

(Li et al., 2014). A i když A. mellifera nemusí být hostitelem, ale alespoň pro některé z těchto 

virů může fungovat jako vektor a šířit viry mezi rostlinami při opylování (Darzi et al., 2018).  

7.1 Taxonomie 

Do současné doby bylo v A. mellifera identifikováno nejméně 31 virů. S nástupem nových 

technologií bylo objeveno a stále je objevována řada virů nových. Nedávno byly nalezeny 

v A. mellifera, kromě jiných, viry patřící do čeledi Rhabdoviridae (Apis mellifera rhabdovirus 

1,2 (AMR- 1,2)), Bunyaviridae (Apis mellifera bunyavirus 1 (ABV- 1)) a Flaviviridae (Apis 

mellifera flavivirus (AFV)) (Remnant et al., 2017). Taxonomické zařazení dále zmiňovaných 

virů je shrnuto v tabulce 1. 

Množství virů patří do řádu Picornavirales, který má šest čeledí. V A. mellifera byly nale-

zeny viry patřící do čeledi Dicistroviridae a Iflaviridae. Kromě nich do tohoto řádu patří čeledi 

Marnaviridae, Picornaviridae, Polycipiviridae, Secoviridae a dva nezařazené rody Bacillar-

navirus a Labyrnavirus. Čeleď Dicistroviridae má tři rody a 15 druhů. Do rodu Aparavirus 

se řadí příbuzné viry Acute bee paralysis virus (ABPV), Kashmir bee virus (KBV) a Israeli 

acute paralysis virus (IAPV). Black queen cell virus (BQCV), původně člen rodu Cripavirus, 

je řazen do rodu Triatovirus. Do rodu Cripavirus spadá Aphid lethal paralysis virus (ALPV) 

(Runckel et al., 2011; Valles et al., 2017a). Čeleď Iflaviridae má jediný rod Iflavirus a 15 druhů. 
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Jsou do něj řazeny Slow bee paralysis virus (SBPV), Sacbrood virus (SBV) a Moku virus (MK). 

Do tohoto rodu patří také Deformed wing virus komplex skládající se z několika kmenů jako 

Kakugo virus (KV), Egypt bee paralysis virus (EBV), Varroa destructor virus 1 (VDV-1) a De-

formed wing virus (DWV) (Valles et al., 2017b).  

Řád Tymovirales má pět čeledí, z nichž ve včelách byl nalezen virus řazený do čeleďi Ty-

moviridae. Dosud ale Bee macula – like virus (BeeMLV) není řazen do žádného z popsaných 

rodů v této čeledi (de Miranda et al., 2011, 2015). 

Čeleď Iridoviridae, nezařazená do žádného známého řádu, obsahuje dvě podčeleďi AlphaIri-

dovinae se třemi rody a podčeleď Betavirinae se dvěmi rody: Chloriridovirus a Iridovirus. In-

vertebrate iridescent virus 6 (IIV- 6) je řazen do rodu Iridovirus zatímco IIV- 24 není dosud 

řazen do žádného rodu (Chinchar et al., 2017). Apis mellifera filamentous virus (AmFV) je další 

dosud nezařazený virus. Některé jeho proteiny jsou podobné proteinům zástupců čeledi Bacu-

laviridae a proteinům jiných velkých DNA virů jako Poxviridae / Herpesviridae a je možné 

že některé geny získal tento virus horizontálním genovým přenosem (Gauthier et al., 2015). 

Chronic bee paralysis virus (CBPV), díky sdíleným charakteristikám v organizaci genomu 

s Alphanodaviridae a podobností polymerázy s Tombusviridae, by mohl tvořit novou skupinu 

blízkou oběma čeleďím (Olivier et al., 2008a). Také viry Lake Sinai virus (LSV) komplexu 

jsou dosud nezařazené. Díky příbuznosti nestrukturních proteinů s CBPV by s ním mohli tvořit 

novou skupinu, i když jsou v některých aspektech výrazně odlišné (Runckel et al., 2011).  

Tabulka 1. Taxonomický přehled vybraných virů Apis mellifera. 

Řád Čeleď Rod Název Zkratka 

Picornavirales 

Dicistroviridae 

Aparavirus 

Acute bee paralysis virus ABPV 

Israeli acute paralysis virus IAPV 

Kashmir bee virus KBV 

Triatovirus Black queen cell virus BQCV 

Cripavirus Aphid lethal paralysis virus ALPV 

Iflaviridae Iflavirus 

Deformed wing virus komplex 

DWV kom-

plex 

Sacbrood virus SBV 

Slow bee paralysis virus SBPV 

Moku virus MK 

Tymovirales Tymoviridae Nezařazené Bee macula – like virus BeeMLV 

Nezařazené 

Iridoviridae 
Iridovirus Invertebrate iridescent virus 6 IIV-6 

Nezařazené Invertebrate iridescent virus 24 IIV-24 

Nezařazené Nezařazené 

Apis mellifera filamentous virus AmFV 

Chronic bee paralysis virus CBPV 

Lake Sinai virus  LSV  

Cloudy wing virus CWV 
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7.2 Picornavirales 

7.2.1 Dicistroviridae 

Genom Dicistroviridae je tvořen jednořetězcovou RNA pozitivní polarity o velikosti 

8-10 kb, se dvěmi otevřenými čtecími rámci (z angl. open reading frame (ORF)), čímž se liší 

od většiny zástupců Picornavirales, které mají pouze jeden ORF. Neobalený virion, o velikosti 

30 nm, má icosahedrální pseudo T=3 symetrii (obrázek 5). Genom (obrázek 4) má na 5´ konci 

kovalentně připojený protein VPg, důležitý pro stabilitu genomu, replikaci a translaci, a na 

3´ konci polyA. 5´ nepřekládaná oblast (z angl. untranslated region (UTR)) obsahuje vnitřní 

místo pro nasednutí ribozomu (z angl. internal ribosomal entry site (IRES)), zodpovědné za 

translaci nestrukturních proteinů (helikáza, proteáza, RNA – dependentní RNA – polymeráza 

(RdRp)). Druhý ORF je od něj oddělen mezigenovou oblastí (z angl. intergenic region (IGR)), 

také obsahující IRES. Tento ORF kóduje strukturní proteiny (VP1-VP4). Oba ORF jsou transla-

továny jako polyprotein a štěpeny virovou proteázou (Bonning & Miller, 2010; Gall et al., 

2008; Valles et al., 2017a). 

 

Obrázek 4.  Struktura genomu Cricket paralysis viru (CPV) modelového viru rodu Cripavirus. 

Hel – helikáza, Pro – proteáza, RdRp – RNA dependentní RNA polymeráza, VP1-VP4 – kapsidové proteiny, UTR – untranslated 

region, IRES – internal ribosomal entry site, IGR – intergenic region. Převzato z (Valles et al., 2017a). 

Některé viry čeleďi Dicistroviridae kódují protein (A1), který tlumí RNAi proti danému 

viru. Například protein A1 Drosophila C viru váže virovou dvouřetězcovou RNA a brání jejímu 

zpracování (van Rij et al., 2006), zatímco u příbuzného Cricket paralysis viru, A1 zabraňuje 

RNAi vazbou AGO2 (Watanabe et al., 2017). Oba tyto viry mají konzervovaný motiv před 

ORF A1 proteinu. Tento motiv byl identifikovaný i u IAPV, ABPV a KBV a předpokládá se, 

že tyto viry kódují proteiny stejné funkce (Chen et al., 2014).  

Acute bee paralysis virus (ABPV) 

ABPV přetrvává v dospělcích a vývojových stádiích jako perzistentní infekce. U dospělých 

jedinců se akutní otevřená infekce projeví třesem, paralýzou a ztrátou schopnosti letu, postup-

ným tmavnutí a ztrátou ochlupení. Příznaky je možné vidět u jednotlivých včel, avšak masivní 

výskyt postižených jedinců v úlu není obvykle zaznamenaný, neboť postižení jedinci rychle 

umírají (Bailey et al., 1963; Maori et al., 2007a). Pokud jsou larvy nakaženy větším množstvím 
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viru, často umírají před uzavřením komůrky, pokud ale jedinec infekci přežije a dokončí vývoj, 

virus ho infikuje perzistentně (Bailey & Ball, 1991). Vyšší prevalence viru v kuklách / larvách 

ve srovnání s dospělými jedinci naznačuje možnost, že jsou pro ABPV permisívnějším hostite-

lem (Sanpa & Chantawannakul, 2009). Replikace viru probíhá v různých tkáních, včetně ner-

vové a byl také nalezen v HPG (Bailey & Milne, 1969; Furgala & Lee, 1966). Virus se šíří se 

mezi jedinci potravou (Chen et al., 2006a), vertikálně (Ravoet et al., 2015a) a byl nalezen i ve 

spermatu trubců (Yue et al., 2006). Varroa také přenáší ABPV mezi jedinci a zhoršuje průběh 

infekce která se poté projeví jako otevřená ( Ball, (1989). 

 

Obrázek 5. Snímek kapsidy Acute bee paralysis viru v elektronovém mikroskopu. Převzato z (Bailey et al., 1963). 

Israeli acute paralysis virus (IAPV) 

Včely infikované IAPV vykazují, kromě příznaků podobné těm, které vyvolává ABPV, 

i změny chování u chronicky infikovaných včel. Virus má negativní vliv na orientaci, navigaci 

a prostorovou paměť včel. To se projevuje jejich vylétáváním z úlu i v době nepříznivých po-

větrnostních podmínek a také neschopností se do úlu vrátit (Li et al., 2013). U dospělých je-

dinců vyvolává virus jak otevřenou, tak skrytou infekci. Virus je možné najít i v larvách a ku-

klách. Vzhledem k charakteru příznaků není překvapivý nervový tropismus viru (Chen et al., 

2014). Mezi jedinci je přenášen skrz potravu včetně sekretů HPG, ve kterých se virus vyskytuje 

ve vysokých koncentracích. Kromě potravy je šířen i transovariálně (Chen et al., 2014) a je 

efektivně přenášen díky Varroa, což často vyústí v otevřenou infekci (Di Prisco et al., 2011). 

Část IAPV genomu byla nalezena v genomu některých jedinců a bylo zjištěno, že části ge-

nomu hostitele, spolu s jinými defektními formami IAPV genomu, mohou být enkapsidovány 

(Maori et al., 2007a). Přesný způsob vzniku těchto defektních forem a jejich přítomnosti v hos-

titelském genomu není jasný, ale předpokládá se, že příčinou je změna templátu v průběhu 

virové replikace. Jedná se tedy o rekombinace mezi virovou RNA a RNA hostitele, nebo RNA 

retrotranspozonu. Rekombinace s retrotraspozonem umožní integraci do genomu včely v DNA 
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formě, a je možné nalézt ve včele od IAPV odvozené sekvence a proteiny. Tato integrovaná 

forma omezuje replikaci IAPV, nejspíše díky RNAi, a poskytuje tak jedinci rezistenci proti 

další infekci tímto virem (Maori et al., 2007b). 

Kashmir bee virus (KBV) 

KBV přetrvává v populaci jako skrytá infekce ve všech vývojových stádiích. Tato infekce 

však může přejít do akutní infekce bez specifických příznaků, včely však umírají během něko-

lika dní (Bailey & Woods, 1977; Dall, 1985). Virus se replikuje v tkáni střeva, epidermis, tra-

cheálním epitelu, hemocytech a oenocytech, ale na rozdíl od příbuzného IAPV a ABPV nebyl 

nalezen v nervové tkáni (Dall, 1987). Tento virus je přenášen potravou (Shen et al., 2005a). 

Varroa také slouží jako vektor pro KBV a po přenosu viru parazitem dochází k projevům ote-

vřené infekce (Chen et al., 2004; Todd et al., 2007).  

Black queen cell virus (BQCV) 

Otevřená infekce BQCV probíhá u larev a kukel královny, larvy mění barvu z přirozené bílé 

na světle žlutou, jejich pokožka tuhne a po smrti larvy tmavnou (obrázek 10). Název získal 

virus podle zčernání komůrky, ve které se nachází nakažená larva (Bailey & Woods, 1977). 

Virus může způsobovat inaparentní infekci u vývojových stádiích dělnic a trubců (Leat et al., 

2000) a častěji než u larev, se vyskytuje u dospělců, kde vyvolává perzistentní infekci, která je 

důležitá pro koloběh viru (Tentcheva et al., 2004). BQCV je přenášen potravou a transovari-

álně, ale byl nalezen i ve Varroa (Chen et al., 2006b; Mondet et al., 2014).  

Aphid Lethal Paralysis virus (ALPV) strain Brookings  

ALPV je virus mšic, způsobující u nich nekontrolovatelné pohyby a paralýzu. Různé kmeny 

byly nalezeny i v jiných hostitelích, jako např. kmen Brooking u včely (Liu et al., 2014; Runckel 

et al., 2011). Virus je schopný se ve včelách replikovat, ale není u nich dosud známý žádný 

klinický projev infekce tímto virem (Ravoet et al., 2013). Mezi jedinci je přenášen orální cestou 

a vertikálně (Ravoet et al., 2013, 2015a). 

7.2.2 Iflaviridae 

Genom virů čeleďi Iflaviridae je tvořen jednořetězcovou RNA pozitivní polarity o velikosti 

9-11 kb. Neobalené viry mají velikost kapsidy 22-30 nm a icosahedrální pseudo T=3 symetrii 

(obrázek 7). Genom (obrázek 6) má 3´ polyA a na 5´ konci kovalentně připojený VPg. 

Translace polyproteinu je zahájena z IRES na 5´ UTR (Gall et al., 2008; Valles et al., 2017b). 

Před geny pro kapsidové proteiny se nachází Leader (L) protein, který je velmi variabilní i v ji-

nak blízce příbuzných virech (DWV komplex). Analýza DWV L proteinu odhalila podobnost 
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katalytického místa s L proteiny Aphtopicornavirů (známý zástupce virus slintavky a kulhavky; 

z angl. Foot and mouth disease virus (FMDV)) (Lanzi et al., 2006). V nich je L protein zodpo-

vědný za štěpení hostitelského iniciačního faktoru elF4G (z angl. eukaryotic initiation factor 

4G) a brání tak translaci hostitelských mRNA, zatímco translace virových proteinů pokračuje 

díky přítomnosti IRES. U FMDV se zdá, že je L protein důležitý i pro patogenitu viru, působí 

proti interferonové obraně hostitele a zvyšuje translaci z IRES (Hinton et al., 2002). 

 

Obrázek 6. Struktura genomu Infectious flacherie virus (IFV) modelového viru rodu Iflavirus. 

Hel – helikáza, Pro – proteáza, RdRp – RNA dependentní RNA polymeráza, L – leader protein, VP1-VP4 – kapsidové proteiny, 

UTR – untranslated region, IRES – internal ribosomal entry site. Převzato z (Valles et al., 2017b). 

Deformed wing virus (DWV) komplex 

Pro DWV komplex jsou zatím popsány tři hlavní skupiny variant, mezi nimiž může probíhat 

rekombinace. Původně popsaný virus pojmenovaný DWV tvoří spolu s EBV (Bailey et al., 

1979) a KV (Rortais et al., 2006) jeden genotyp (DWV- A). Druhý genotyp (DWV- B) se dříve 

nazýval VDV-1 (Ongus et al., 2004) a byl popsán i třetí genotyp (DWV- C) (Mordecai et al., 

2016a).  

DWV- A způsobuje akutní infekci u larválních stádií, pro něž může být smrtelná nebo se vy-

víjejí s deformovanými křídly (obrázek 10), rozšířeným zadečkem až na hruď a změněnou bar-

vou (Lanzi et al., 2006). Virus často vyvolává inaparentní infekci charakterizovanou vysokými 

koncentracemi viru či infekci chronickou. V kuklách dělnic je možné najít větší koncentraci 

viru než v dospělých jedincích s deformitami křídel, zatímco v trubcích se nachází jen nízké 

koncentrace. Různá vývojová stádia a kasty jsou tedy schopné bránit se infekci s odlišnou účin-

ností (Chen et al., 2005). Chronická infekce ovlivňuje chování a některé formy učení (Iqbal 

& Mueller, 2007). Infekce DWV- A také zkracuje délku života zimních včel, které jsou vitální 

pro přezimování kolonie (Dainat et al., 2012).  

Některé příznaky by se daly vysvětlit schopností viru se replikovat v nervové tkáni, jako 

jsou např. houbovitá tělíska (Shah et al., 2009). Jak infekce způsobuje poruchy ve vývoji není 

objasněno, ale v jedincích, kteří se vyvinuly s deformovanými křídly, byla pozorována změna 

exprese orthologů Drosophila homeobox genů, které kódují transkripční faktory důležité pro 

vývoj (Ryabov et al., 2014). Mezi jedinci se virus šíří potravou, venereálně a transovariálně 
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(Amiri et al., 2016; Chen et al., 2006b; Yue et al., 2007). Virus je také přenášen díky Varroa 

a může vyústit v projevy otevřené infekce (Bowen-Walker et al., 1999; Shen et al., 2005b). 

I když byl zpočátku DWV- A považován za nejvíce virulentní z této skupiny virů a zodpo-

vědný za ztráty včelstev (Martin et al., 2012), v laboratorních podmínkách infekce DWV- B 

zkracovala život jedinců více než DWV- A (McMahon et al., 2016). Recentně Brettell a kol. 

(2017) ukázali, že genotypy DWV- B a DWV- C jsou také schopny způsobovat poruchy ve vý-

voji včel a to stejně často jako DWV- A a mohou se podílet i na ztrátách včelstev (Kevill et al., 

2017; Natsopoulou et al., 2017). 

Genom DWV virů lze rozdělit na několik funkčních jednotek: 5´ UTR, oblast kódující L 

protein a strukturní proteiny a třetí obsahující geny pro nestrukturní proteiny. Mezi těmito ob-

lastmi probíhá rekombinace a vzniklé kmeny je možné najít v populaci (minimální prevalence 

85 %). Rekombinanti by pak mohli mít výhodu oproti původním kmenům (Dalmon et al., 

2017). Nestrukturní proteiny DWV- A umožní lepší replikaci v A. mellifera zatímco kmeny 

nesoucí strukturní DWV- B by mohli být lépe přenášeni roztočem Varroa (Moore et al., 2011; 

Zioni et al., 2011). Mohli by také získat výhodu oproti původním kmenům, pokud by rekombi-

nace proběhla v místě, na něž je mířena RNAi. Rekombinantní kmen s nízkou virulencí by mohl 

být selektován díky Varroa který vyžaduje, aby živá včela opustila komůrku pro dokončení 

svého životního cyklu. Pokud by takovýto kmen převládl v kolonii, poskytoval by jí pak 

ochranný efekt zabráněním superinfekce (z angl. superinfection exclusion) virulentnější for-

mou viru (Dalmon et al., 2017; Mordecai et al., 2016b).  

Sacbrood virus (SBV) 

SBV způsobuje u larev akutní otevřenou infekci, zatímco u dospělých jedinců způsobuje 

infekci perzistentní. Nakažené larvy se nesvléknou a hromadí tak mezi novou a původní larvální 

pokožkou ekdysoidální tekutinu s množstvím virových částic. Larvy v důsledku infekce 

nejdříve změní barvu na bledě žlutou, po smrti zhnědnou a vyschnou (Bailey et al., 1964) (ob-

rázek 10). Dospělci jsou nejspíše nakaženi při odstraňování mrtvých larev z úlu, ale k infekci 

je nutná vysoká dávka a virus po smrti hostitele nezůstává dlouho infekční (Bailey, 1969) a to je 

zřejmě důvodem perzistentní infekce dospělců, která je důležitá pro přenos viru na larvy. 

Kromě vertikálního přenosu (Ravoet et al., 2015a) bylo množství viru nalezeno v HPG a larvy 

jsou pak nakaženy výměšky těchto žláz při krmení (Bailey, 1969). I mezi dospělými jedinci by 

mohl být přenášen potravou a pomocí Varroa (Shen et al., 2005a).  
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Při infekci dochází ke změně exprese některých genů: zvýšení antimikrobiálních peptidů 

a snížení, kromě jiných, některých enzymů aktivující fenoloxidázovou kaskádu, které by mohli 

vyústit v supresi melanizace. Antimikrobiálních peptidy, vedoucí k redukci v bakteriálních po-

pulacích i po smrti jedince, a inhibice melanizace by mohli být adaptací na způsob přenosu při 

odstraňování mrtvých jedinců (Ryabov et al., 2016). 

Slow bee paralysis virus (SBPV)  

SBPV vyvolává perzistentní infekci, která se může měnit na akutní při koinfekci včel 

s Varroa, který slouží jako vektor (Santillán-Galicia et al., 2010). Při akutní infekci včely po 

deseti dnech ochrnou včelám dva přední páry končetin a umírají během dalších dvou dnů (Bai-

ley & Woods, 1974). Tento virus byl detekovaný ve čmelácích častěji než ve včelách, což na-

značuje, že by mohli být původním hostitelem tohoto viru (McMahon et al., 2015). SBPV způ-

sobuje u čmeláků skrytou infekci, která se při stresu (např. hladovění) projeví jejich předčasným 

úmrtím (Manley et al., 2017). Předpokládá se šíření tohoto viru společným zdrojem potravy, 

ale nevylučuje se i možnost přenosu vzduchem (Manley et al., 2017; McMahon et al., 2015). 

 

Obrázek 7. Snímek Slow bee paralysis viru z elektronové mikroskopie. Převzato z (Bailey & Woods, 1974). 

Moku virus (MK) 

MK je virus příbuzný SBPV. Má široké hostitelské spektrum a byl detekovaný ve vysokých 

koncentracích v sociální vosičce Vespula pensylvanica, která by mohla být původní hostitelem 

a rezervoárem viru. Přenos na včely se předpokládá přes sdílení zdrojů potravy nebo krmením 

Varroa, ve kterém byl virus také nalezen. Tento virus existuje jako quasi druh lišící se hostitel-

skou specifitou a patogenitou (Mordecai et al., 2016c).  
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7.3 Tymovirales 

7.3.1 Tymoviridae 

Bee macula – like virus (BeeMLV) 

BeeMLV (také Varroa destructor macula – like virus (VdMLV) (de Miranda et al., 2011) 

má 6,5 kb dlouhý jednořetězcový RNA genom a obsahuje tři překrývající se ORF. První z nich 

kóduje velký polyprotein nestrukturních proteinů (methyl – transferáza, endo – peptidáza, 

RdRp, helikáza). Z druhého ORF vzniká kapsidový protein, který je translatován ze sub-geno-

mové RNA, a ze třetího vzniká protein neznámé funkce, který byl však identifikovaný ve všech 

dosud charakterizovaných hmyzích virů čeledi Tymoviridae. Kromě vertikálního přenosu 

(Ravoet et al., 2015a) byl virus byl nalezen ve Varroa, včetně jeho sub-genomových RNA, a je 

tedy možné, že je jím přenášen (de Miranda et al., 2015).  

7.4 Nezařazené 

Invertebrate iridescent virus (IIV)  

Viry čeledi Iroviridae mají lineární dsDNA genom o délce 103–220 kbp. Kapsida icosa-

hedrální symetrie, o rozměrech 150-200 nm na šířku, může být v některých případech obalená 

membránou, která zvyšuje infektivitu viru. Rod Iridovirus obsahuje viry členovců, které mají 

často široké hostitelské spektrum (Chinchar et al., 2017). 

IIV- 24 také znám jako Apis iridescent virus byl charakterizovaný v A. cerana, u které vy-

volává otevřenou infekci, v jejímž důsledku dochází k velkým ztrátám jedinců. V A. mellifera 

se replikuje a vyvolává inaparentní infekci (Bailey & Ball, 1978; Bailey et al., 1976). Pomocí 

proteomických technik bylo identifikováno množství fragmentů proteinu patřící viru IIV- 6 

(také znám jako Chilo iridescent virus) ve všech testovaných koloniích trpících CCD a autoři 

ho označili za možnou příčinu CCD (Bromenshenk et al., 2010). Jak se později ukázalo, tato 

studie použila při proteomickém vyhodnocení špatnou databázi a mohly tak být včelí proteiny 

identifikovány jako proteiny patogenů (Foster, 2011). Chybné závěry výše zmíněné studie pod-

poruje další práce Tokarz a kol. (2011) kteří neprokázali výskyt IIV- 24 a IIV- 6 ani ve zdravých 

koloniích, ani u jedinců z koloních se CCD. 

Apis mellifera filamentous virus (AmFV) 

AmFV má cirkulární dvouřetězcový DNA genom dlouhý 500 kbp a je podobný jiným vel-

kým DNA virům. ORF se nacházejí rovnoměrně rozložené na obou vláknech a zabírají 65 % 

genomu (Gauthier et al., 2015). Dlouhá nukleokapsida 3 000 x 40 nm se posléze skládá a vy-

tváří obalený virion o velikosti 450 x 170 nm (Sitaropoulou et al., 1989) (obrázek 8). I když je 
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tento virus považován za málo patogenní, je schopný vzácně způsobovat otevřenou akutní in-

fekci. Původně bylo onemocnění vyvolané tímto virem popsáno jako včelí riketsiósa. Onemoc-

nění se projeví celkovým oslabením kolonie, kdy lze nalézt mrtvé a lezoucí jedince a vyskytují 

se i tmavě zbarvené larvy. Charakteristickým příznakem je mléčně zbarvená hemolymfa. K je-

jímu zakalení dochází v důsledku destrukce buněk a přítomnosti vysoké virové nálože (Clark, 

1978). Během prvního týdnu po vylíhnutí včely z komůrky má včela ve svém těle vysoké kon-

centrace viru. Včely jsou nakaženy orální cestou a virus se poté dostává ze střeva do hemocoelu 

a infekce je inaparentní. Později se ustanoví rovnováha a inaparentní infekce přechází do in-

fekce perzistentní (Hartmann et al., 2015). Kromě dospělých jedinců je možné perzistentní in-

fekci nalézt i u larev nebo kukel. AmFV se přenáší potravou, venereálně a transovariálně 

(Gauthier et al., 2015).  

 

Obrázek 8. Snímky Apis mellifera filamentous viru z elektronové mikroskopie. (A) nukleokapsida (np) (B) virion (v). Převzato 

z (Gauthier et al., 2015). 

Chronic bee paralysis virus (CBPV) 

CBPV je neobalený virus se segmentovaným jednořetězcovým RNA genomem pozitivní 

polarity a asymetrickou kapsidou o šířce 20 nm a délce 30-65 nm (Bailey et al., 1968) (obrázek 

9). Původně bylo identifikováno 5 segmentů genomu, tři z nich jsou identické se segmenty 

Chronic bee paralysis satellite virus (CBPSV), prvního objeveného satelitního viru u hmyzu 

(Bailey et al., 1980). Oba segmenty specifické pro CBPV mají čepičku na 5´ konci a blokovaný 

3´ konec nejspíše formou vlásenky, jako u čeleďi Alphanodaviridae (Olivier et al., 2008a). 

První segment RNA- 1 o délce 3,7 kb kóduje nestrukturní proteiny jako RdRp, který vykazuje 

podobnost s polymerázou Tombusviridae. Má i shodné přerušení sekvence stop kodonem, v dů-

sledku čehož je polymeráza translatována pomocí změny čtecího rámce (Olivier et al., 2008a). 

Další ORF z RNA- 1 by mohl kódovat methyltransferázu – guanylyltransferázu (Kuchibhatla 

et al., 2014). Z 2,3 kb dlouhé RNA- 2 jsou přepisovány proteiny pSP a hSP tvořící kapsidu, 

jejíž přesná struktura není ale dosud známa (Chevin et al., 2015).  
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Obrázek 9. Snímek z elektronové mikroskopie kapsidy Chronic bee paralysis viru. Převzato z (Bailey et al., 1963). 

U dospělých jedinců virus přetrvává jako perzistentní infekce (Ribière et al., 2002). Při ote-

vřené akutní infekci vyvolává u dospělců dva symptomy; první zahrnuje třes těla, křídel a dále 

oteklý zadeček s rozevřenými křídly, druhým syndromem je ztráta ochlupení a tmavnutí (obrá-

zek 10), odlišnost takto napadených jedinců vyvolává útoky ostatních členů kolonie. Konečným 

příznakem je ztráta schopnosti letu, třes a úmrtí (Bailey, 1965; Rinderer & Rothenbuhler, 1976). 

Virus je možné detekovat i ve vajíčkách, larvách a kuklách, ale koncentrace jsou nízké a žádné 

změny v důsledku této infekce nebyly zjištěny (Blanchard et al., 2007). Replikace viru v ner-

vové tkáni by mohl vysvětlit původ některých příznaků. Virus byl, kromě jiných míst, nalezen 

v houbovitých tělískách a centrálním komplexu (Olivier et al., 2008b). CBPV je přenášen po-

travou, kontaktem, vertikálně a byl nalezen i ve Varroa (Bailey et al., 1983a; Blanchard et al., 

2007; Celle et al., 2008; Chen et al., 2006b; Ravoet et al., 2015a).  

Lake Sinai virus (LSV) komplex 

LSV je neobalený virus, který má jednořetězcový RNA genom pozitivní polarity o délce 

5,5 kb a kapsidu s ikosahedrální symetrií o velikosti 27 nm (Daughenbaugh et al., 2015; 

Runckel et al., 2011). Na RNA byly identifikovány tři ORF z nichž je exprimovaná RdRp, 

kapsidový protein a pravděpodobně i methyltransferáza – guanylyltransferáza (Kuchibhatla et 

al., 2014; Runckel et al., 2011). Virus vykazuje velký polymorfismus, z jednoho jedince může 

být izolováno až několik různých kmenů viru (Ravoet et al., 2015b). O jejich patogenitě není 

mnoho známo. Některé kmeny se nacházejí častěji v koloniích trpících CCD (Cornman et al., 

2012), ale je možné, že tento virus je přítomný u včel bez patologických projevů. Nalezené 

koncentrace tohoto viru u včel jsou výrazně nižší než koncentrace jiných virů (Roberts et al., 

2017). Mezi jedinci je přenášen potravou, vertikálně a možná Varroa, ve kterém byl detekován 

(Daughenbaugh et al., 2015; Ravoet et al., 2015b, 2015a). 
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Cloudy wing virus (CWV)  

CWV má malou 17 nm icosahedrální kapsidu a jednořetězcový RNA genom pozitivní pola-

rity. Virus se nejčastěji izoluje z hlavy a hrudi včel. Infekce se projevuje předčasným úmrtím 

a zakalením křídel, ale vzhledem k tomu, že tyto symptomy byly pozorované i u včel, u kterých 

virus detekovaný nebyl, není jistý vztah infekce tímto virem a daných projevů. CWV se přenáší 

kontaktem a do určité míry i vzduchem na krátké vzdálenosti (Bailey et al., 1980). Virus byl 

detekován i v muškách (Braula coeca) kradoucí včelám potravu a včelích larvách uzavřených 

v komůrce, předpokládá se tedy přenos i orální cestou (Carreck et al., 2010). 

 

Obrázek 10. Rozdílné příznaky otevřené akutní infekce různých virů.  

Vlevo nahoře včely napadené Chronic bee paralysis virem se symptomem druhého typu. Vpravo nahoře je komůrka s vývojovým 

stádiem královny napadené Black queen cell virem. Larva s otevřenou infekcí Sacbrood virem vlevo dole a vpravo dole dospělá 

včela s charakteristickým příznakem infekce Deformed wing viru. Převzato z ([URL1]; [URL2]; [URL3]). 

7.5 Známé interakce mezi viry 

Kolonie, ale i včela samotná, může být infikována několika viry zároveň. Interakce mezi 

viry mohou probíhat přímo, přímo mezi jejich geny nebo jejich genovými produkty, nebo 

na úrovni kompetice o hostitelské faktory. Nepřímá interakce probíhá vlivem prostředí, ve kte-

rém žijí (DaPalma et al., 2010).  

CBPSV je schopný množení v hostiteli pouze v přítomnosti CBPV, který mu poskytuje pro-

tein nutný pro jeho replikaci. O tento protein pak nejspíše probíhá mezi nimi kompetice a při 

koinfekci vzniká méně CBPV částic (Ball et al., 1985). Mezi viry DWV komplexu dochází po 

ustanovení jednoho kmene v kolonii zábraně další infekci příbuzným virem (Mordecai et al., 
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2016b). V tkáňové kultuře také perzistentní infekce DWV- A brání replikaci příbuzného SBV, 

ale nemá tento efekt na IAPV nebo KBV (Carrillo-Tripp et al., 2016). Také byly nalezeny pouze 

malá množství nebo žádná množství MK v jedincích, ve kterých byly vysoké koncentrace 

DWV- A / B a je možné že má podobný vztah i s jinými viry čeleďi Iflaviridae (Mordecai et 

al., 2016c). 

7.6 Rozšíření 

Zatímco některé viry včel jsou rozšířeny globálně, jiné byly detekovány jen na určitých úze-

mích. Není dosud jasné, zda tyto rozdíly odráží dosud neznámý faktor vázaný na danou lokali-

zaci, který ovlivňuje distribuci určitých druhů virů, nebo se jedná o „chybu“ danou metodou 

či časem testování výskytu virů (Allen & Ball, 1996; Ellis & Munn, 2005). Austrálie je jediná 

země, kde se Varroa nevykytuje. To umožňuje studium vlivu jeho rozšíření na distribuci a pre-

valenci virů (Roberts et al., 2017). 

ABPV – IAPV se vyskytují globálně. ABPV je nejvíce rozšířený v evropských zemích, kde 

se jeho prevalence pohybuje okolo 15-20 % (Blanchard et al., 2014; Porrini et al., 2016; Ryba 

et al., 2012). V Rakousku byla jeho prevalence až 68 % a byl zde druhým nejčastěji se vysky-

tujícím virem po DWV- A (Berényi et al., 2006), oproti tomu v Belgii je jeho prevalence velmi 

nízká (3,3 %) (Ravoet et al., 2013). ABPV je také častý v Jižní Americe (Molineri et al., 2017; 

Teixeira et al., 2008) a Spojených státech amerických (Traynor et al., 2016). IAPV se nachází 

častěji než ABPV v Kanadě (Desai et al., 2015), ale také v Číně a Austrálii (Ai et al., 2012; 

Roberts et al., 2017). V Japonsku je IAPV třetím nejčastěji se vyskytujícím virem s prevalencí 

66 % (Morimoto et al., 2012). KBV byl před rozšířením Varroa, druhým nejčastěji se vysky-

tujícím virem na Novém Zélandu a jeho výskyt byl zaznamenaný i v dalších zemích (Ellis 

& Munn, 2005; Mondet et al., 2014). Ve Spojených státech amerických byla jeho prevalence 

v roce 2010 6,5 % a v roce 2014 vzrostla na 15,5 %. V jiných zemích má ale nízkou prevalenci 

např. 1,7 % ve Španělsku (Granberg et al., 2013; Nielsen et al., 2008) a v řadě států nebyl 

nalezený vůbec např. v Rakousku, Česká republice, Argentině, Číně, Japonsku (Gajger et al., 

2014; Molineri et al., 2017; Morimoto et al., 2012; Ryba et al., 2012; Yang et al., 2013). 

BQCV je globálně rozšířený virus, často s vysokou prevalencí. Například v Severní Ame-

rice, v některých zemích Jižní Ameriky, Evropy a Japonsku prevalence dosahují 70 % a více 

procent (Antúnez et al., 2006; Morimoto et al., 2012; Porrini et al., 2016; Traynor et al., 2016). 

V Austrálii a na Novém Zélandu je BQCV nejčastěji se vyskytujícím virem s prevalencí 65 % 

a 91 % (Mondet et al., 2014; Roberts et al., 2017). Oproti tomu v některých zemích Evropy 
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a Jižní Ameriky je jeho prevalence výrazně nižší (8 % v Argentině, 13,5 % v Belgii a 11 % 

v České republice) (Molineri et al., 2017; Ravoet et al., 2013; Ryba et al., 2012). 

U A. mellifera nejčastěji nalézané viry jsou ty patřící do DWV komplexu. Ve většině sledo-

vaných zemí virus DWV- A má nejvyšší prevalenci (až 90 %) ze všech virů (Ai et al., 2012; 

Berényi et al., 2006; Desai et al., 2015; Gajger et al., 2014; Traynor et al., 2016; Yang et al., 

2013). I když je i v jiných zemích tento virus také nejprevalentnější, je jeho výskyt výrazně 

nižší např. v Argentině 35 % (Molineri et al., 2017) nebo v České republice 31 % (Ryba et al., 

2012). Oproti tomu v Itálii je nejčastěji se vyskytujícím BQCV (Porrini et al., 2016), v Belgii 

byl častěji než DWV- A nalezen BeeMLV (Ravoet et al., 2013). V Austrálii, kde není rozšířen 

Varroa, se DWV nevyskytuje vůbec nebo velmi sporadicky a jen v určitých oblastech (Roberts 

et al., 2017). To, že Varroa ovlivňuje výskyt a prevalenci virů, bylo možné sledovat při jeho 

rozšíření na Nový Zéland. V koloniích, kde se Varroa vyskytoval nejdéle, byla prevalence 

DWV- A 85-100 %, zatímco v oblastech bez výskytu tohoto parazita se DWV- A téměř nevy-

skytoval. Na Novém Zélandu též pozorovali snížení výskytu KBV jako důsledek šíření Varroa 

a DWV- A. K vytlačování KBV došlo pravděpodobně díky selekci méně virulentního viru. 

KBV, ale i ABPV a IAPV, jsou velmi virulentní při přenosu pomocí Varroa. Pokud však včela 

umírá v komůrce, ani Varroa nemůže dokončit svůj životní cyklus. Zároveň vysoká úmrtnost 

vyvíjejících se včel vede ke kolapsu celé kolonie. Dochází tak k vytlačení ABPV– IAPV– KBV 

a jejich nahrazení viry DWV komplexu (Mondet et al., 2014). 

SBV je globálně rozšířený (Ellis & Munn, 2005). Jeho asijský sérotyp je nejrozšířenější virus 

A. cerana a předpokládá se, že může být zodpovědný za její velké ztráty (Ai et al., 2012). 

V Austrálii je jeho prevalence 35 % (Roberts et al., 2017) a podobná prevalence byla zazname-

nána i v jiných zemích (Berényi et al., 2006; Gajger et al., 2014; Morimoto et al., 2012; Porrini 

et al., 2016). CBPV je globálně rozšířený, ale jeho prevalence je většinou nízká (Desai et al., 

2015; Ellis & Munn, 2005; Molineri et al., 2017; Ravoet et al., 2013). Avšak ve Spojených 

státech amerických, kde byl sledován jeho výskyt v průběhu 4 let, se jeho prevalence meziročně 

zdvojnásobovala z 0,7 % v roce 2010 na 16,4 % v roce 2014 (Traynor et al., 2016). O prevalenci 

dalších virů je jen málo informací. CBPSV se vyskytuje pouze sporadicky a CWV, AmFV 

a SBPV byly také nalezeny pouze v některých zemích (Ellis & Munn, 2005). Rozšíření těchto 

virů dokumentuje obrázek 11 a 12. 
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Obrázek 11. Geografické rozšíření Apis Mellifera filamentous virus (vlevo) a Chronic bee paralysis satellite virus (vpravo). 

Převzato z (Ellis & Munn, 2005). 

 

Obrázek 12. Geografické rozšíření Cloudy wing virus (vlevo) a Slow bee paralysis virus (vpravo). Převzato z (Ellis & Munn, 

2005). 

Pro nově charakterizované viry zatím nejsou informace o jejich rozšíření, ale například různé 

kmeny LSV komplexu, popsané poprvé ve Spojených státech amerických v roce 2011, 

(Runckel et al., 2011) byly nalezeny také v Belgii (Ravoet et al., 2013), Turecku (Tozkar et al., 

2015), Španělsku (Granberg et al., 2013) a Austrálii (Roberts et al., 2017).   
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8 Interakce virů s patogeny včely 

Spolu s virovými infekcemi může být hostitel infikován i jiným patogenem. Tito patogeni 

poté mohou mít vliv na průběh a výsledek virové infekce a také virová infekce může mít vliv 

na tohoto patogena. Interakce mohou být synergetické, kdy je jejich společný dopad větší než 

pouze jejich součet, nebo naopak antagonistický. I když je nejvíce známo o interakcích virů 

s Nosema spp. a Varroa, včely hostí množství dalších patogenů, které mohou mít s viry nějaký 

vztah. Například je možné pozorovat vyšší koncentrace AmFV, pokud nejsou jedinci infikováni 

kinetoplastidami C. mellificae nebo L. passim (Hartmann et al., 2015). Právě studium dalších 

interakcí v jejich komplexitě, které umožňuje studium viromu a mikrobiomu, může přinést 

mnoho dalších zajímavých a důležitých poznatků.  

Paraziti samotní mají také vlastní viry. I když bylo ve Varroa nalezeno množství včelích 

virů, zatím nebyly spojené s žádným patologickým projevem u tohoto parazita. Některé viry 

však byly nalezeny výhradně u Varroa: VDV- 2, nejvíce příbuzný virům DWV komplexu z če-

leďi Iflaviridae, VDV- 3, podobný zatím nezařazeným virům s jednořetězcový RNA genomem 

pozitivní polarity, jako je Ixodes scapularis associated virus 1 a 2 (Levin et al., 2016) a Varroa 

Thymo – like virus (VTLV) patřící do řádu Tymovirales bez dalšího zařazení (de Miranda et 

al., 2015). VTLV byl ale recentně nalezen i v A. mellifera a není tedy jisté, jaká je jeho hosti-

telská specificita (Galbraith et al., 2018). V A. mellifera byl také nedávno objevený ABV- 1, 

který je podobný Leptomonas moramango leishbunyavirus 1, viru kinetoplastida, který také 

žije v hmyzím hostiteli. Předpokládá se tedy, že by ABV- 1 mohl napadat C. mellificae nebo 

L. passim (Remnant et al., 2017).  

8.1 Varroa destructor 

Ve Varroa bylo nalezeno množství včelích virů, ale jestli je virus schopný replikace ve vek-

toru je často obtížné určit. Nález replikačních intermediátů jako je vlákno negativní polarity pro 

Picornavirales nebo sub-genomové RNA pro BeeMLV ve Varroa není jednoznačným průka-

zem, že zde dochází k replikaci, neboť tyto produkty mohou pocházet z hemolymfy včely. Malé 

množství nestrukturních proteinů ABPV, BeeMLV a DWV- A / B ve srovnání s množstvím 

jejich kapsidových proteinů, také nesvědčí o probíhající replikaci v parazitovi (Erban et al., 

2015). Není tedy dosud jasné, zda jsou některé viry schopné se replikovat ve Varroa, avšak 

zcela jistě dochází tímto parazitem k jejich přenosu a tato forma přenosu často zhoršuje průběh 

virové infekce. Jaký je přesně mechanismus, kterým přenos přes Varroa iniciuje projevy ote-

vřené infekce je částečně objasněný pro viry DWV komplexu. 
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Přenos díky Varroa může vyústit ve snížení virové diversity a výběru virulentního kmene 

viru DWV komplexu (Martin et al., 2012). Je možné, že za tento výběr je zodpovědná prefe-

renční replikace jednoho kmene ve Varroa, který díky této výhodě převládne po vstříknutí 

do hemolymfy včely. Podobná ztráta diversity však byla pozorována i po vstříknutí viru injekcí, 

což by argumentovalo opět proti replikaci viru ve Varroa (Ryabov et al., 2014). Navíc byl 

ve slinách Varroa objeven protein (Varroa saliva toxic protein (VTP)), který při vstříknutí 

do dělnic A. cerana způsobí jejich rychlé úmrtí, ale nemá stejný vliv na jejich trubce. Pokud 

tedy dojde k napadení dělnice A. cerana, ta v komůrce zemře a Varroa spolu s ní („mutual 

destruction“). Dochází tedy k preferenční infekci trubců a nedojde ke kolapsu kolonie. VTP 

u dělnic i trubců A. mellifera nevyvolává úmrtí, ale bylo prokázáno, že dochází ke zvýšení kon-

centrace DWV- A, pokud je jím jedinec infikovaný, a v důsledku toho pak k projevům otevřené 

akutní infekce. Mechanismus účinku tohoto proteinu, který neobsahuje zatím žádnou známou 

doménu, není znám (Zhang & Han, 2018).  

Také vliv Varroa na imunitní systém hostitele, by mohl být možnou příčinou přechodu do 

otevřené infekce. Jaký efekt má přítomnost Varroa na imunitní systém včely, ale není jasný. 

Zatímco některé studie naznačují, že parazitace Varroa vyústí v imunosupresi (Yang & Cox-

Foster, 2005), jiné tento efekt na hostitele nepozorovali, nebo naopak našli zvýšenou expresi 

genů některých drah imunitního systému (Kuster et al., 2014). Tyto rozdílné výsledky lze vy-

světlit tím, že různá vývojová stádia využívají odlišné dráhy, které by ale mohly být závislé i na 

dalších faktorech. Změna exprese různých genů může být také reakcí na zranění nebo na pří-

tomnost jiných patogenů, které jím byly zaneseny do hemolymfy (Koleoglu et al., 2017). 

8.2 Nosema spp. 

Jaký má efekt infekce Nosemou spp. na infektivitu virů byl studovaný u BQCV a AmFV 

(Bailey et al., 1983b; Bailey L. et al., 2008). U viru AmFV prvně pozorovaný efekt N. ceranae 

na infekci nebyl později potvrzen (Hartmann et al., 2015), ale koinfekce BQCV s N. ceranae 

působí synergicky a způsobuje vysokou mortalitu včel (Doublet et al., 2015a). Podobně 

u CBPV bylo zjištěno, že se při koinfekci s N. ceranae zvyšuje koncentrace viru a efekt na 

mortalitu včel je synergický (Toplak et al., 2013). Při infekci jedince již nakaženého N. ceranae 

virem DWV- A bylo možné pozorovat nižší koncentrace viru. Pokud však byl jedinec prvotně 

infikovaný DWV- A, neměla na jeho koncentrace infekce N. ceranae vliv a opačně DWV- A 

neměl vliv na množství spor, které N. ceranae vyprodukovala, a to nezávisle na pořadí infekce. 

Je tedy možné, že jde asymetrickou antagonistickou interakci (Doublet et al., 2015b).  
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Mechanismus, jakým způsobem Nosema spp. ovlivňují průběh virové infekce není znám, 

ale jedním z možných vysvětlení je usnadnění přístupu viru ze střeva do hemolymfy díky, po-

škození střevního epitelu parazitem. Nosema spp. také ovlivňuje imunitní systém hostitele. Za-

tímco Chaimanee a kol. (2012) pozoroval, že N. ceranae způsobuje imunosupresi snížením 

exprese antimikrobiálních peptidů, Sinpoo a kol. (2018) pozoroval naopak, jejich zvýšení. An-

tagonistická interakce mezi N. ceranae a DWV- A by se mohla odehrávat díky aktivaci imunit-

ního systému nebo kompeticí o zdroje. Například změna střevního epitelu díky infekci Nosema 

spp. by mohla způsobit, že nejsou tyto buňky nadále permisivní pro danou virovou infekci 

(Doublet et al., 2015b).   
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9 Metody studia viromu 

Klinické příznaky virových infekcí u včel nejsou jednoznačné ve smyslu určení původce 

a viry mohou vyvolávat inaparentní nebo perzistentní infekce, a proto se pro detekci virů vyu-

žívají metody molekulární biologie. Nejčastěji se využívá metoda amplifikační: polymerázová 

řetězová reakce (PCR), která je pro detekci RNA virů předcházena reverzní transkripcí (RT). 

Omezením PCR metody je nutnost použití specifických primerů, jejichž pomocí je ale obtížné 

zachytit rekombinanty a varianty virů, které jsou v populaci včelích virů časté (Kevill et al., 

2017; de Miranda et al., 2013). 

Množství nových virů bylo objeveno se zavedením metod sekvenování nové generace 

(z angl. next generation sequencing (NGS)) umožňující analýzu velkého množství DNA / RNA 

fragmentů ve vzorku.  Tento metagenomický přístup, který nevyžaduje znalost cílové sekvence, 

umožnuje identifikovat jak nové, tak již charakterizované viry, bez ohledu na typ jejich genomu 

a variabilitu. Jeden z problémů je, že pouze malé množství materiálu v analyzovaném vzorku 

je virového původu. Je proto nutné odstranit nevirové NK a / nebo obohatit vzorek o virové 

NK, aby bylo možné nalézt i viry, které se ve vzorku nacházejí v malých koncentracích (Kumar 

et al., 2017). Během těchto kroků může docházet ke ztrátě některých virů nebo vnášení chyb 

ve smyslu změn v počtech různých virových sekvencí. Zcela zásadní je tedy optimalizace pří-

pravy materiálu pro NGS. Problém je obrovská jak sekvenční, tak morfologická diverzita virů. 

Není tedy možné použít konzervované sekvence pro jejich amplifikaci jako u bakterií. Metody, 

které spoléhají na fyzikální vlastnosti virionu, mohou odstranit určitou skupinu virů (velké viry 

při filtraci, nebo při použití chloroformu, kdy ztráta membrán u některých obalených virů vede 

k destabilizaci kapsidy). Často jsou také využívány nukleázy díky přítomnosti kapsidy, která 

zabrání degradaci virové NK a pomůže odstranit nevirové NK. Tato metoda obohacení ale ne-

musí být dostatečně efektivní a není možné ji použít, pro virus ještě neuzavřený do kapsidy 

(Conceição-Neto et al., 2015; Kumar et al., 2017). NGS techniky jsou také náročné na zpraco-

vání dat. Obtížné je též identifikovat nový virus, pokud jeho sekvence nemá žádnou homologii 

s již existujícími viry (Liu et al., 2011).  

Pomocí NGS bylo objeveno množství nových včelích virů (Galbraith et al., 2018; Remnant 

et al., 2017), ale i nové varianty již popsaných virů (Mordecai et al., 2016a). Metoda NGS 

studium viromů může být tedy využita pro detailnější studium interakcí patogenů, objasnění 

primárního hostitele, objasnění cest přenosu a vlivu interakcí patogenů na hostitele, jakožto 

i vlivu prostředí na složení viromu. Také krátké RNA vznikající při RNAi mohou poskytnou 
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nové informace o virových infekcích. Byly využity například pro porovnání složení virové po-

pulace v koloniích s CCD oproti zdravým koloniím (Chejanovsky et al., 2014), nebo byl ze sek-

vencí siRNA viru sestaven kompletní genom viru (Fung et al., 2018). Mohou také sloužit jako 

průkaz pro vstup a replikaci viru v hostitelských buňkách (Remnant et al., 2017) a i přesto, 

že jsou závislé na odpovědi hostitele proti infekci, mohou být citlivější než jiné používané me-

tody (Fung et al., 2018).  
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10 Závěr 

Tato práce se věnuje známým virům nacházející se v A. mellifera. Dosud byla většina těchto 

známých virů studována ve vztahu k nemocem A. mellifera. Většina z nich vyvolává skrytou 

infekci, která se ale za určitých podmínek může projevit, často při koinfekci s Varroa. Ten 

může způsobit projevy otevřené infekce, přenášet viry v kolonii, ale ovlivňuje i prevalenci a ge-

ografické rozšíření těchto virů. Na průběh virové infekce mohou mít vliv i jiní patogeni, i když 

mechanismy jakými tyto interakce probíhají nejsou plně objasněny.  

V posledních letech byla objevena řada nových virů, díky novým technologiím, ale i díky 

intenzivnějšímu výzkumu v této oblasti. Zatím ale není známo, jestli mají na svého hostitele, 

A. mellifera, nějaký vliv. Některé z těchto virů by ale mohli infikovat spíše některého patogena 

A. mellifera, než přímo včelu samotnou. Také bylo ukázáno, že se včela podílí na přenosu rost-

linných virů a rozšiřuje se tak seznam virů, které mají prokazatelný vztah se včelou.  

Kromě vlivu Varroa a Nosema, interakce virů s dalšími objevenými patogeny nebyly dosud 

studované. Důležitou složkou je bakteriom, který má řadu rolí jak v životě, tak vývoji jedince, 

ale jaký efekt má virom včel na včelí bakteriom a bakteriom na virom není známo. Tyto inter-

akce by mohly probíhat nepřímo stimulací imunitního systému nebo přímo, např. pomocí bak-

teriofágů. Interakce ve viromu samotném jsou také důležitou součástí pro pochopení komplex-

ních vztahů v mikrobiomu a jeho vlivu na hostitele. Viry dalších patogenů A. mellifera by také 

mohly být využity na biologickou kontrolu těchto infekcí. Recentně také vystupuje do popředí 

studium imunitního systému hostitele, jeho reakce na virovou infekci a způsoby úniku imunit-

nímu dohledu.  
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