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Sammandrag  

Stickmyggsspecifika virus uppmärksammades särskilt efter Zikas utbrott 2015. I rapporten 
sammanställs de viktigaste humanpatogena stickmyggsvirusen inom Flaviviridae, 
Togaviridae och Bunyaviridae varav utbredning, vektorer samt virulens diskuteras. Inget 
samband mellan vektor och virusfamilj kunde påvisas, dock ses en viss korrelation mellan 
stickmyggan Culex och virusfamiljen Flaviviridae. För att minska epidemisk spridning krävs 
vidare studier av fåglars spridningsvägar då många Culexarter suger blod från fåglar. Detta 
skapar en co-cirkulering mellan fåglar, Culex och värdar, detta gör att vissa virus inom 
Flaviviridae får en mer epidemisk spridning över fåglars flyttsträckor, virusen bevaras i fåglar 
under längre perioder. Genom att öka medvetenheten för infektioner hos turister, minska 
översvämningar samt drastiskt minska stickmyggors populationsstorlek kan virusens 
genetiska variation och därmed virulens sänkas.  
 

 

Inledning  

Värdar och vektorer 
Både värdar och vektorer kan bära virus men vektorer har en större förmåga att sprida viruset. 
När viruset infekterar celler i en organism är organismen en värd. Stickmyggor och fåglar är 
vektorer eftersom de transporterar viruset långa sträckor. Om en population värdar klarar av 
att leva med viruset en längre tid och upprätthåller virusets existens i ett område och viruset 
senare kan spridas fungerar populationen som en reservoar. Fåglar kan också vara 
amplifierade vektorer ifall de blir infekterade av viruset.  
 
Stickmyggor som vektor 

Termen myggor innefattar många olika familjer harkrankar, knott och myggor, men används 
vanligen för artbegreppet stickmyggor ( ​Culicidae​ ). Eftersom honliga stickmyggor lever på att 
suga blod så är de en utmärkt vektor för virus och parasiter som har som strategi att infektera 
blod. Hittills har flera hundra humanpatogena virus med stickmyggor som essentiell vektor 
kartlagts. Antalet funna virus har ökat kraftigt det senaste årtiondet (Bolling ​et al.,​  2015). 
 

Genom stickmyggans proboscis (sugsnabel) kan stickmyggsvirus (mobovirus, “mosquitoe 
born viruses” eller arbovirus “arthopod born viruses”) överföras. Virus överförs från värd till 
vektor, men även stickmyggan (vektorn) kan suga upp virus från däggdjur, amfibier eller 
fåglar och således bli infekterad (Rodhain ​et al.​ , 1985; Klenk ​et al.​ , 2004; Ejiri ​et al.​ , 2014). 
För att en värd ska bli infekterad från en stickmygga måste viruset överföras via myggans 
proboscis, om viruset befinner sig i andra delar av myggan kan inte viruset överföras när 
myggan suger blod ( ​Ejiri ​et al.​ , 2014​). ​Arbovirus kallas de virus som utvecklats i leddjur 
( ​Arthropoda​ ) och klarar av att befinna sig i celler hos leddjur och vertebrater, dessa är de 
enda som kan replikera sig i både vertebrata och evertebrata celler. Alfavirus, ett släkte virus 
inom familjen Togaviridae, har visats överföras från salivet när vektorer (insekter) suger blod 
från värden (Fros & Gorben 2016), alfavirus har även visats ha en brett spektra för i vilka 
celler den kan replikera sig i vertebrata och evertebrata celler (Hubálek ​et al​ ., 2014). Därmed 

1 



är Alfavirus ett exempel på ett mobo-arbovirus, eftersom det är ett virus som kan infektera 
både stickmyggor och vertebrater.  
 

Mobo-arbovirus kan replikera sig i stickmyggor och människor  
Klassificeringen av mobo-arbovirus är inte fullständigt kartlagd då det upptäckts många nya 
de senaste åren, speciellt de senaste sex åren har stickmyggspecifika virus uppmärksammats 
(Bollin ​et al​ ., 2015). De fram till nu mest kända och studerade mobo-arbovirusen tillhör 
följande familjer: ​Flaviviridaevirus​ , som Zikavirus (ZIKV, Mussoa & Gubler 2016), Yellow 
fever virus (YFV, Ponnusamy ​et al.,​  2011), Denguevirus (DENV, Gloria-Soria ​et al.,​  2014) 
och West Nile virus (WNV, Hubálek & Halouzka 1999). ​Togavriridaevirus​  som Sindbisvirus 
(SINV) och Chikungunya virus (CHIKV, Fros & Gorben 2016). ​Bunyaviridaevirus​  som Rift 
Valley Fever virus (RVFV, Le Coupanec ​et al.,​  2013). ​Reoviridaevirus​ , såsom Bluetongue 
virus (BTV, Stewarta ​et al.,​  2012).  
 

Humanpatogena virus 
Patogena arbovirus skapar i hög utsträckning viral hemorragisk feber (blödarfeber, 
endotelceller i blodkärl skadas vilket orsakar koagulationsdefekter) och encefalit 
(hjärnhinneinflammation) hos däggdjur inklusive människor, och härstammar från Afrikanska 
och Sydasiatiska länder. Den första isoleringen av Zikaviruset skedde i skogen Zika, Uganda, 
i en Rhesusapa ( ​Macaca mulatta​ , Dick ​et al​ ., 1952). Det är påvisat att antalet medicinska fall 
av ZIKV- infektioner i USA och Sydamerika stadigt ökar i takt med att stickmyggsvektorn 
Aedes​  utbredningsområde expanderar (Chouin-Carnerio ​et al,​ . 2016). I och med den 
epidemiska och pandemiska spridningen håller Zika på att bli ett världshälsoproblem, detta 
har skapat ett stort intresse för forskning av och på stickmyggsspecifika virus.  
 

Syfte 

Stickmyggors virulenta virus innefattar virus som ingår i ett större ekosystem med flera 
värdar. Ur ett perspektiv är dessa virus säreget intressanta, då det är essentiellt att de kan 
undvika vertebrata och evertebrata cellers immunförsvar, de är även mer bundna till värdens 
och vektorns ekologi och interaktion än andra virus. Vad finns det för humanpatogena 
stickmyggspecifika virus? Vilka vektorer sprids de med och hur ser utbredningen av vektorer 
och virus ut idag i stora drag? I detta arbete redovisas för allmänheten kända och mindre 
utforskade humanpatogena stickmyggsvirus. Mindre allmänt kända virus är likvärdigt 
virulenta virus, som forskare men ej media uppmärksammat. Vad kan göras för att förhindra 
vidare epidemisk spridning? Diskussionen reflekterar över hur epidemier kan förhindras samt 
diskuterar en del metoder inom forskningsområdet. Syftet med arbetet är att öka 
medvetenheten om virulenta humanpatogena stickmyggsvirus som kan spridas till Europa, 
hur spridning kan förhindras och i vilka områden extra uppmärksamhet för stickmyggsstick 
krävs. Hypotesen är att humanpatogena virus utbredning är synkroniserad med deras 
myggspecifika värdar.  
 

 

Humanpatogena stickmyggsspecifika virus  

Förståelsen kring humanpatogena virus ökar snabbt och är ett forskningsfält som växt främst 
de senaste tio åren ( ​Smith 2016) ​. Varje år upptäcks nya virus som visat sig bidra till många 
allmänna sjukdomstillstånd såsom förkylningar, magont eller huvudvärk. Det finns även virus 
som ger livshotande symptom men dessa är inte lika utforskade. ​Antalet virusarter som har en 
stickmyggsvektor och dessutom orsakar olika grader av sjukdom hos människa är stort, därför 
är det inte möjligt att nämna alla här. Det enklaste sättet att få en överblick över 
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stickmyggsvirus är att titta på och jämföra olika virusfamiljer då virus inom samma familj 
delar en del egenskaper, som exempelvis vilka myggfamiljer som kan bära dem.  
 

De tre virusfamiljer som ger symptom hos människa och sprids med stickmyggor är 
Flaviviridae, Togaviridae och Bunyaviridae (Tabell 1). ​Mer virulenta virus (West Nile virus 
och yellow fever virus) får mer fokus både inom akademin och i media, dock finns det fall där 
media skildrar vissa virus som mer virulenta än vad forskningen visar (Zika), eller fall där 
virusforskning inte blir lika åhörd (Usutu virus och Tahynavirus). Därför görs en 
sammanställning av några av de mer kända och några av de, även inom akademin, mer 
mindre utforskade virusen.  
 

Tabell 1.​ Stickmyggsspridda humanpatogena virus, grupperade utifrån familj (fetstil). Deras vektorer och 
primära utbredning. Nyligen hittade eller mindre utforskade virus (kursivt).  
Virus  Vektorer (myggor om annat ej anges) Utbredning 

Flaviviridae   

Zika (ZIKV) Aedes aegypti​ , ​Aedes Albopictus Afrika, Amerika 

Dengue virus (DENV1-4) Aedes aegypti​ , ​Aedes Albopictus 

Alla kontinenter förutom Antarktis. 
Stor urbredning, 40% av jordens 
befolkning bor i drabbade områden, 
främst Asien och Amerika 

West Nile virus (WNV) 
Fåglar, ​Culex pipiens​ , ​Coquillettidia richiardii 
Uranotaenia Unguiculata​ , ​Aedes vexans​ . Alla kontinenter förutom Antarktis. 

Yellow fever virus (YFV) Aedes​  och ​Haemagogus  
Central- och Sydamerika och Afrika, 
men vaccin finns. 

Japanese encephalitis virus (JEV) Fåglar, ​Culex tritaeniorrhynchus Asien, vaccin finns 

St. Louis encephalitis virus (SLEV) 
Fåglar, ​Culex pipiens​ , ​Culex quinquefasciatus​ , 
Culex nigripalpus​  och ​Culex tarsalis Amerika 

Usutuvirus (USUV) 

Fåglar: ​Turdus merula​ , ​Gallus gallus 
domesticus​  och ​Spheniscus humboldti​ . 
Mansonia aurites​ , ​Culex pipiens​ , ​Aedes 
albopictus​ , ​Aedes caspius​ , ​Aedes vexans​  och 
Anopheles maculipennis Sydafrika, Europa 

Togaviridae   

Chikungunya virus (CHIKV) Aedes aegypti​ , ​Aedes albopictus 
Amerika, Afrika, Asien, Italien och 
Frankrike 

Ross river virus (RRV) 
Aedes vigilax​ , ​Aedes camptorhynchus​ , ​Culex 
annulirostris​ , ​Aedes tremulus Australien 

Sindbisvirus (SINV) 

Culex torrentium​ , ​Culex pipiens​ , ​Culiseta​ , 
Coquillettidia richiardii​ , ​Ochloerotatus​ ,​ Aedes​ , 
Anopheles​ .​ Hyalomma marginatum​ ,​ Hyalomma 
anatolicum​ ,​ Acrocephalus scirpaceus 

Afrika, Asien Australien, och 
Europa 

Barmah forest virus (BFV) 
Ochlerotatus ​ (tidigare ​Aedes​ ) ​ vigilax, Culex 
annulirostris  Australien 

Bunyaviridae   

Rift valley fever (RVFv) 

Aedes ​ spp (även via ägg hos vissa), 
Coquillettidia​  spp,​ Culex ​ ssp, ​Eretmapodites 
quinquevittatus​ ,​ Mansonia mansonides 
africana​ ,​ Mansonia mansonides uniformis Afrika,  Saudiarabien och Jemen 

Tahynavirus 
Culex pipiens​ ,​ Coquillettidia richiardii​ ,​ Aedes 
vexans​ ,​ Ochloerotatus sticticus Europa, Asien, och Afrika 

Inkoovirus (INKV) Okänd Norra Sverige 
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Flaviviridae 

Flaviviridae och speciellt släktet ​Flavivirus​  är en väldigt omtalad och mest forskning bedrivs 
på denna virusgrupp (Figur 1). Inom hela gruppen Flaviviridae finns det fyra stora 
fylogenetiska klader där virus inom den första kladen kan bäras av myggarterna ​Culex​  spp, 
den andra kladen kan ha ​Aedes​  spp som vektor, den tredje sprids av fästingar och den fjärde 
kladen har ingen känd vektor (Gaunt ​et al.,​  2001). Alla Flaviviridaevirus som kan infektera 
människor finns inom den andra kladen och sprids således av ​Aedes​  spp.  
 
Spondweniviruskomplexet (ZIKV, SPOV) och Dengueviruskomplexet (DENV1-4, 
KEDV) 
De första två komplexen inom Flaviviridae består av flera av de mer världskända virusen 
såsom Zika (ZIKV) och och de fyra linjerna Denguevirus (DENV1, DENV2, DENV3, 
DENV4, Biernat ​et al.,​  2015,). Utöver ZIKV finns Spondwenivirus (SPOV) i 
Spondweniviruskomplexet, och SPOV sprids av ett flertal olika stickmyggor ( ​Masonia 
mansoides uniformis​ , ​Aedes circumluteolus​ , ​Mn. africana​ , ​Culex neavei​ , och ​Aedes fryeri 
och/eller ​fowleri​ ) och har enligt Smith (2016) ett historiskt sett så lågt antal infektioner samt 
geograftiskt utbredning att dagens sannolikhet att SPOV skulle få en viral spridning är väldigt 
låg. I Dengueviruskomplexet finns också ett annat virus, Kedougouviruset, (KEDV) som 
fylogenetiskt skiljer sig från de övriga, men det finns ingenting som pekar på att detta är 
humanpatogent.  
 

Spridning av Zika (ZIKV) och Dengue (DENV-1-4) 
ZIKV och DENV sprids primärt av gulafebermyggan ​Aedes aegypti​  men kan även spridas av 
asiatisk tigermygga ( ​Aedes albopictus​ , Chouin-Carneiro ​et al.,​  2016; Gloria-Soria ​et al., 
2014). Dessa myggarters geografiska utbredning vidgas som en följd av klimatförändringar, 
vilket stärker deras populationstillväxt. ​Aedes​  spp har trots detta inte tillräckligt hög 
geografisk spridning för att ge epidemier där populationen inte naturligt förekommer idag: 
Europa, Nordamerika och Australien. För att dessa områden skulle bli mer än lokalt (ofta 
orsakat av turism) drabbade av ZIKV skulle ett stort överlapp av människo-och 
myggpopulationer krävas (Gyawali ​et al.,​  2016). Trots att spridningen av DENV idag är 
geografiskt begränsad ses sjukdomen som väldigt allvarlig, varje år drabbar den 400 miljoner 
människor varav endast 96 miljoner får sjukdomssymptom och de lindriga infektionerna har 
gjort att antalet infekterade tidigare underskattats (Bhatt ​et al.,​  2013). 
 

Yellow fever viruskomplexet  
Inom Yellow fever viruskomplexet finns virus som är humanpatogena (Banzivirus, Edge Hill 
virus, Sepikvirus, Uganda S virus, Wesselsbronvirus och Yellow fever virus) men det finns 
också virus som inte smittar människor (Boubouivirus, Jugravirus och Saboyavirus). Utav de 
humanpatogena virusen anses Banzivirus, Edge Hill virus och Sepikvirus inte utgöra något 
större hot (Bhatt ​et al.,​  2013). Det är ej troligt att det kommer ske något viralt utbrott i och 
med att det endast har skett enstaka fall av humana virusinfektioner (Aaskov ​et al.,​  1993; 
Smith 2016).  
 
Uganda S virus sprids av tre stickmyggor ( ​Aedes longipalpis, ingrami ​ och ​ natronius​ ) i delar 
av Afrika och Asien (Borneo, Nigeria, Indien, Indonesien och Malaysia) och är därför ett 
ganska välkänt virus. Låg seroprevalens (nivå av Uganda S virus i blodprover) gör att 
spridningsrisken också anses vara relativt låg (Smith 2016).  
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Yellow fever virus (YFV) 
Det mest välkända viruset inom den här gruppen är Yellow fever virus (YFV) och namnet är 
grundat på att ett av symptomen är gulsot, där huden och ögonvitor får en gulaktig ton. Andra 
symptom är feber, huvud- och muskelvärk, illamående och kräkningar. Idag finns effektivt 
vaccin mot YFV, men störst risk för att bli smittad är för de som bor i ovaccinerade 
tätbefolkade städer i antingen Central- och Sydamerika eller Afrika. En stort 
vaccinationsprogram påbörjades år 2006 i västafrika och där har inga fall fåtts in under år 
2015 enligt WHO (WHO | Yellow fever).  
 
Japanese encephalitis-komplexet 
Japanese encephalitis virus (JEV) är ett av flera virus inom en grupp som fått namnet 
“Japanese encephalitis complex”. Inom gruppen, utöver JEV, är det framförallt West Nile 
viruset (WNV), Cacipacoreviruset (CPCV), Murray Valley encephalitis viruset (MVEV), St 
Louis encephalitis virus (SLEV) och Usutuvirus (USUV) som visat sig virulenta gentemot 
människor och där flera fall av insjuknanden bekräftats. JEV och WNV är välstuderade virus 
och dessa presenteras därför i kommande stycken, SLEV och USUV presenteras i “Mindre 
utforskade virus”.  
 

Japanese encephalitisvirus (JEV) 
Japanese encephalitisvirus (JEV) är ett virus som det finns vaccin för idag, men det är 
fortfarande ett stort problem i Asien då det är främst barn under 15 år som avlider (Erlanger ​et 
al.,​  2009). Ett uppskattad antal på 68 tusen insjuknande fall av Japansk encefalit sker varje år, 
varav 30 % har dödlig utgång (WHO | Japanese encephalitis). JEV sprids av stickmyggor 
( ​Culex tritaeniorrhynchus​ ) och fåglar men smittar även grisar, detta har lett till att både grisar 
och människor rutinmässigt vaccineras. Med tanke på att utbredningsområdet sträcker sig 
över hela Kina och Indien beräknas 3 miljarder människor bo i de områden där JEV är 
endemiskt. Siffran smittade tros sjunka de kommande åren tack vare de stora 
vaccinationsprogrammen som gjorts och fortfarande pågår i framförallt Kina och Indien 
(Erlanger ​et al.,​  2009).  
 

West Nile virus (WNV)  
Virus från den första kladen ​Flaviviridae​ , buren av ​Culex​ , infekterar ofta fåglar för vilka det 
ofta är dödligt (Gaunt ​et al.,​  2001; Blázquez ​et al.,​  2015). ​Culex-​ fågelspridda virus, som West 
Nile virus (WNV) smittar ibland av misstag även människor och hästar och ger då upphov till 
allt från mild feber och illamående till dödliga neurologiska sjukdomar. För virus inom denna 
klad är detta en återvändsgräns eftersom den inte kan ta sig vidare till nästa värd. Förutom 
fåglar, sprids viruset av sydlig husmygga ( ​Culex pipiens), ​ sumpmygga​ (Coquillettidia 
richiardii) ​ och sommarsvämmygga ( ​Aedes vexans)​ . WNV har en ovanligt heltäckande 
geografisk spridning och finns på världens alla kontinenter förutom antarktis, men har inte 
funnits i Europa i kliniskt relevant utsträckning tidigare men utbrott har skett i Rumänien 
(1996), Tjeckien (1997), Frankrike (2003) och Grekland (2010, West Nile fever - 
Folkhälsomyndigheten). På senare år finns WNV även i Ungern (Nagy ​et al.,​  2016).  
 

Den största anledningen till denna utbredning och spridning misstänktes först vara på grund 
av flyttfåglar som förde med sig virus (Fields ​et al.,​  2007), men i och med WNV:ets snabba 
spridning upp över Nordamerika i takt med ​Culex​  utbredning stärktes ​Culex​  som misstänkt 
essentiell vektor (Benjelloun ​et al.,​  2016). Vissa fåglar, som sothöna, har dock sedan dess 
visat sig vara till användning vid kontroller av spridningen, då viruset stannar kvar i fåglarna 
en längre tid (Straková ​et al.,​  2015). Klimat och temperaturer som är associerade till 
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WNF-epidemier kan fungera som indikatorer som kan användas för att förutspå utbrotten i tid 
eftersom ökad fuktighet och högre temperaturer ger större stickmyggspopulationer 
(Marcantonio ​et al.,​  2015).  
 

Nu råder en konsensus om att WNV och Usutuvirus (USUV, se sida 9) bibehålls genom att 
cirkulera mellan fågelvärdar och ​Culex​  ssp som vektor (Rudolf ​et al.,​  2015a). Som tidigare 
nämnt har WNV inte sin naturliga utbredning i Europa, men för ett par år sedan hittades 
någonting som liknar detta virus och något som misstänks vara en ny linje av viruset hittades i 
en annan art stickmyggor: ​Uranotaenia unguiculata​  i Ungern (Kemenesi ​et al.,​  2014). Vidare 
studier har bekräftat detta, och det genomsnittliga antalet människor i Ungern där WNV 
upptäckts är mellan 10 och 20 per år (Nagy ​et al.,​  2016). Honorna av ​U. unguiculata​  har visat 
sig övervintra utifrån ytterligare en studie som är gjord i Ungern och de kan därför vara en 
möjlig vektor i Centraleuropa (Rudolf ​et al.,​  2015b). Introduceringen av WNV till Nord- och 
Sydamerika historiskt sett verkar ha uppstått via ett enda virus, samtidigt är det känt att WNV 
migrerar med många olika värdar till Europa.  
 

Avslutningsvis att tillägga om Flavivirus är att den innehåller många välstuderade och högt 
humanpatogena virus: Zika, Dengue, Yellow fever, Japanese encephalitis och West Nile 
virus. Familjen innehåller också några mindre utforskade virus såsom Wesselsbronvirus, St. 
Louis encephalitis virus and Usutuvirus vilka har störst risk av de mindre utforskade virusen 
att bryta ut i en epidemi (Smith 2016). Den näst största familjen av virulenta stickmyggsvirus 
är virusfamiljen Togaviridae.  
 

Mindre utforskade virus inom Flaviviridae 
Det finns anledning till att mycket forskning görs för att förstå den här virusfamiljen. Figur 1 
från Smith (2010) visar på platser där nya Flavivirus först hittades, där röda pilar visar de som 
är humanpatogena. Ett virus som har börjat fått mer uppmärksamhet, men som fortfarande är 
relativt okänd är Usutuvirus (USUV).  
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Figur 1. En illustrativ världskarta över platser där stickmyggspridda flavivirus initialt påträffats.​ Röda 
pilar: humanpatogena, gröna pilar: ej humanpatogena, lila pil: rapporterat laborativt humanpatogen. Inringade 
namn är nyligen upptäckta Flaviviridaevirus som presenterats i denna rapport. ALFY (Alfuyvirus), AROV 
(Aroavirus), BAGV (Bagazavirus), BANV (Banzivirus), BOUV (Boubouivirus), BSQV (Bussuquaravirus), 
CPCV (Cacipacorevirus), EHV (Edge Hill virus), IGUV (Iguapevirus), ILHV (Ilheusvirus), ITV (Israel turkey 
menin- goencephalomyelitisvirus), JUGV (Jugravirus), KEDV (Kedougouvirus), KOKV (Kokoberavirus), 
KOUV (Koutangovirus), MVEV (Murray Valley encephalitis virus), NJLV (Naranjalvirus), NTAV 
(Ntayavirus), ROCV (Rociovirus), SABV (Saboyavirus), SEPV (Sepikvirus), SLEV (St. Louis encephalitis 
virus), SPOV (Spondwenivirus), STRV (Stratfordvirus), UGSV (Uganda S virus), USUV (Usutuvirus), WESSV 
(Wesselsbronvirus), YAOV (Yaoundevirus) och ZIKV (Zikavirus). Omgjord från Critical Reviews in 
Microbiology (Smith 2016).  
 

Usutuvirus (USUV)  
Det enda Flaviviruset som finns i Europa i större utsträckning (Blázquez ​et al.,​  2015) är inte 
så välstuderat. USUV har bara nämnts ett fåtal gånger de senaste åren, trots att viruset för 
första gången hittades 1959 i ​Cu. neavei. ​ Samma år hittade Kunos forskarteam WNV i 
närheten av floden Usutu i Sydafrika. USUV är ett virus inom Japanese encephalitis virus 
(Kuno ​et al.,​  1998). Viruset publicerades några år senare, denna gång isolerades viruset ifrån 
Mansonia aurites​ , vilket är en art i ytterligare ett genus inom ​Culicidae​  (stickmyggor). I 
senare studier har viruset isolerats från fler arter stickmyggor, såsom sydlig husmygga ( ​Cu. 
pipiens), ​ asiatisk tigermygga ​(Ae. albopictus), ​ fläckfrossmygga​ (Anopheles maculipennis)​  och 
ljusbandad kustmygga​ (Aedes caspius)​ . USUV har visat sig cirkulera mellan arter på samma 
sätt som WNV (se West Nile virus): fåglar och stickmyggor som suger blod av fåglar och 
således överför viruset (Rudolf ​et al.,​  2015a). Utbredningen av USUV innefattar delar av 
Sydafrika (Natal, Uganda, Nigeria, Senegal, Kamerun, Centralafrikanska republiken och 
Tunisien; Williams ​et al.,​  1964; Ben Hassine ​et al.,​  2014). Under början av tvåtusentalet 
upptäcktes viruset i Europeiska koltrastar ( ​Turdus merula​ ) och fram till 2016 har USUV 
upptäckts i trettio olika fågelarter i över 14 europeiska länder. Viruset infekterar dock inte 
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enbart vilda fåglar, såsom koltrasten som bär på viruset, det har visat sig att domesticerade 
fåglar som exempelvis tamhöna ( ​Gallus gallus domesticus​ ) samt vissa stannfåglar, som 
humboldtpingvinen ( ​Spheniscus humboldti​ ), är bärare av viruset (Buchebner ​et al.,​  2013).  
 

USUV bevaras genom cirkulation mellan fåglar och stickmyggor 
Även om USUV har en väldigt stor geografisk spridning och skulle kunna tänkas ge ökade 
risker för smitta i och med nära kontakt med tamhöns finns ännu endast fyra dokumenterade 
fall där människor blivit smittade av USUV, två i Italien och två i Afrika (Gaibani ​et al., 
2012). Bara två år senare bekräftades dessa förutsägelser då viruset haft en epidemisk 
spridning mellan åren 2011 och 2013 i södra Tyskland (Ziegler ​et al​ ., 2015). Detta gjorde att 
studien av Gaibani och medförfattare (2012) som visar på humanpatogenicitet, blev extra 
uppmärksammad när spridningsvägen redan bevisats vara densamma som WNV; nämligen att 
viruset cirkulerar mellan olika fåglar och stickmyggor (Tamba ​et al., ​ 2010), men även att 
hästar kan bli infekterade (Savini ​et al.,​  2011).  
 

USUV har spridits från Afrika till Europa 
Tidskaliga fylogenetiska träd över USUV i relation till fåglars flyttsträckor ger en förklaring 
till hur USUV spridit sig från Afrikas till Europas kontinent (Engel ​et al.,​  2016). Med en 
MRCA (most recent common ancestor) för omkring 500 år sedan och en introducering till 
Europa bara för 50 år sedan är det väntat att USUV ännu är under adaptiv selektion, vilket en 
aminosyra i genen NS5 har visats vara. Det har också konstaterats att Europeiska linjer är 
under ett signifikant högre selektionstryck än de afrikanska linjerna av USUV (Engel ​et al., 
2016). Detta betyder att USUV har många sämre mutationer som nu selekteras bort i 
populationen via “purifying selection” (sämre alleler selekteras bort via naturligt urval). 
Särskilt några gener, exempelvis den ickestrukturella genen NS5 har evolverat under 
“directional selection” (extrema fenotyper gynnas).  
 

Få mutationer har gett USUV ett brett spektra av värdar 
Kontroller genom prov på sothöns utförs på USUV precis på samma sätt som med WNV då 
dessa har samma spridningsvägar (Straková ​et al.,​  2015) ​. ​ Studien från Engel och 
medförfattare (2016) visade också på att det idag finns tre immigrerade linjer i Europa som 
vid flera tillfällen spridits med fåglar från Afrika. Det finns också tre linjer i Afrika vilka har 
visat sig historiskt sett ha ett större genflöde med varandra. Virushöljet är det som kommer i 
kontakt med en värds immunförsvar och receptorerna (glykoprotein) i USUV är det som 
verkar skydda viruset mest i och med att det utvecklats olika ytor som är relaterade till olika 
värdar. Trots att det är ett väldigt lågt antal människor smittade och då endast av en gammal 
USUV linje (som sannolikt är utdöd), värderar Smith (2016) USUV att vara ett virus som 
med hög risk kan spridas och utveckla epidemier. Mycket av detta antagande grundas i att den 
har en stor geografisk area, spridning genom ett brett spektra av vektorer och fåglar, men 
framförallt då den visat att den klarar av ett brett spektrum av värdar genom få mutationer. 
Fladdermöss har visat sig bli infekterade och troligtvis kan USUV även replikera sig i dessa 
(Engel ​et al.,​  2016). Att viruset även utsätts av flera olika miljöer gör också att variabla 
genpooler kan utvecklas i snabbare takt (Smith 2016).  
 

St. Luois encephalitis virus ​ ( ​SLEV​ ) 
SLEV är ett virus som sedan första gången det hittades 1933 (Muckenfuss 1941) har haft mer 
än 50 utbrott i Nordamerika (Smith 2016). Som tidigare beskrivits för WNV och USUV, har 
även SLEV visats befinna sig i en återkommande cirkulation mellan fåglar och stickmyggor. 
Precis som för USUV och WNV är huvudvärden för viruset fåglar, och människor blir ibland 
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infekterade antingen av Culexmyggor som sugit blodet från infekterade fåglar eller direkt av 
fåglar. Hittills har sydlig husmygga ( ​Cu. pipiens) ​ och andra inom samma genus, ​Culex 
quinquefasciatus​ , ​Culex nigripalpus​  och ​Culex tarsalis,​  visats kunna överföra SLEV (Saint 
Louis encephalitis | CDC). SLEV ger oftast inte symptom, men om symptom ges så ger det 
uttryck i yrsel och huvudvärk. Enligt Meehan och kollegor (2000) är det omkring 10 till 20 % 
dödlighet vid infektion och risken för smitta ökar vid högre åldrar och vid utomhusvistelse.  

 

 

Togaviridae 

Alfavirus, ett släkte i ​Togaviridae​  är ett av totalt två släkten som är humanpatogena. I det 
andra släktet, Rubivirus, finns endast ett humanpatogent stickmyggsvirus, Rubellavirus (RuV; 
se mindre utforskade virus; Harley ​et al.,​  2001). Alfavirus är en grupp om 31 virus som hittats 
på alla kontinenter borsett från Antarktis (Mota ​et al., ​ 2016). Antalet virus inom släktet som 
ger upphov till sjukdom i människa är idag enligt Forrester och kollegor (2012) totalt 10 
stycken: Baramah forest virus, Middelburg virus, Ndumuvirus, Ross river virus, Mayarovirus, 
Chikungunyavirus, O’Nyong-Nyongvirus, Venezuelan equine encephalitis virus, Eastern 
equine encephalitis virus och Western equine encephalitis virus (Tabell 1). Sindbisvirus och 
Semliki forest virus kan infektera människor, men de ger inte upphov till sjukdom i samma 
utsträckning, utan räknas mer som ett förkylningsvirus. Rent kliniskt ansamlas 
Togaviridaevirusen i leder och muskelfästen vilket leder till inflammationer och ledvärk.  
 

Semliki forest viruskomplexet (SF)  
Av ovan nämnda virus är Ross river virus, Mayarovirus, Chikungunyavirus och 
O’Nyong-Nyongvirus rent fylogenetiskt mer besläktade och finns inom Semliki forest virus 
komplexet (SF), medan BFV, Middelburg virus, Venezuelan equine encephalitis virus, 
Eastern equine encephalitis virus och SINV tillhör egna komplex och är de enda i sina egna 
klader som ger upphov till sjukdom hos människa.  
 

Chikungunyavirus (CHIKV)  
CHIKV sprids av gulafebermyggan ( ​Ae. aegypti​ ) och den asiatisk tigermyggan ​ (Ae. 
albopictus​ ) ​ ​ och viruset upptäcktes 1952. De första globala utbrotten skedde 2005 och nio år 
senare skedde ett utbrott i Frankrike (Delisle ​et al.,​  2015; Grandadam ​et al.,​  2011; Rougeron 
et al.,​  2015). Viruset har idag stor spridning och det är ett av de mest forskning bedrivs på 
CHIKV tillsammans med Dengue, Zika och West Nile virus. CHIKV ger som flera andra 
virus i ​Togaviridae​ familjen upphov till feber och ledvärk. Viruset hittas i många delar av 
världen; större delen av Syd, Mellan- och Nordamerika, delar av Afrika och stora delar av 
Asien, i Europa har det hittats i Italien och Frankrike (Chikungunya virus | CDC.). Genom att 
se till namnen på de olika linjerna av viruset (Västafrikansk, Central/Östafrikansk och 
Asiatisk linje) kan virusets faktiska spridningsväg tolkas.  
 

Ross river virus (RRV) 
Det spekulerades tidigt om att pungdjur var ett mer centralt värddjur för RRV men viruset har 
visat sig kunna överföras och spridas av en mängd olika stickmyggor och däribland är ​Ae. 
vigilax, Ae. camptorhynchus, ​ och ​ Cu. annulirostris​  ​de arter genom vilka viruset horisontellt 
överförs till människa (se Figur 7 i Harley ​et al.,​  2001). Harley föreslår även att RRV kan bli 
vertikalt överförd (från adult till avkomma) genom ​Ae. vigilax, Ae. tremulus,​  och ​Ae. 
camptorhynchus​ .  
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Barmah forest virus (BFV) 
Barmah forest virus (BFV) skiljer sig genetiskt från SF-komplexet och tillhör Barmah forest 
virus komplexet, men en del likheter med RRV finns i vektorer och habitatkrav. En människa 
eller ett djur smittad med BFV får ofta ont i muskler och leder, men lederna blir mer lindrigt 
inflammerade än hos en RRV-infekterad, istället visar sig infektionen i form av utslag och 
feber (Flexman ​et al.,​  1998). BFV isolerades för första gången 1974 (Marshall ​et al.,​  1982). 
Ochlerotatus​  (tidigare ​Aedes​ ) ​vigilax​  i är den främsta vektorn i Australiens kustområden och 
inne i landet bär ibland ​Cu. annulirostris​  viruset. Det är misstänkt att pungrävar ​( ​Trichosurus​ ) 
och hästar kan fungera som en reservoar för RRV men möjligen även för BFV i Australien 
och därför ger detta värdar en förhöjd potentiell spridningsmöjlighet (Kay ​et al.​  2007). 
 

Inga dokumenterade fall av smitta hos fåglar finns hos BFV men det finns en påtagande risk 
att viruset utvecklar egenskaper för att infektera fåglar. Anledningen till att den kan utvecklas 
till att kunna infektera fåglar är då den redan har en bred värd- och vektorbas. Smittorisken är 
säsongsberoende (februari-april), påverkas av ökat nedfall, högre luftfuktighet och temperatur 
samt översvämningar (Knope ​et al.,​  2013). 
 

Sindbisviruskomplexet  
Sinbidviruset (SINV) är ett av få humanpatogena virus som finns i Sverige, men det har en 
bred utbredning: Afrika, Asien Australien, och Europa. Mobovirusen BATV och SINV 
påvisades 2008 i Sverige (Hubálek 2008). Möjligtvis är SINV mer välkänd i Sverige under 
namnet “Ockelbosjukan” (Jaenson & Niklasson 1986) som orsakas av ett SINV-liknande 
humanpatogent virus, i Finland och Ryssland finns andra linjer och där har sjukdomen fått 
andra namn: Pogosta disease och Karelian fever (även Babanki och Kyzylagach finns och är 
ytterligare linjer av viruset). I Finland har större virusepidemier dokumenterats var sjunde år 
och där skedde ett sådant utbrott exempelvis 2002 (Kunnamo 2005).  
 

I Sverige skedde ett cykliskt utbrott av SINV under 2013 (Bergqvist ​et al.,​  2015; Hubálek 
2008), och i Sverige hittades viruset i nordlig husmygga ( ​Cu. torrentium​ ), men i andra länder 
har den upptäckts i många olika stickmyggor: ​Culex, Culiseta, Conuillettidia, Ochloerotatus, 
Aedes ​ och ​ Anopheles.​  SINV är även funnen i fästingar ( ​Hyalomma marginatum, H. 
anatolicum​ ) och i rörsångare ( ​Acrocephalus scirpaceus​ ; Hubálek 2008).  
 
 

Bunyaviridae 

Bunyaviridae är den minsta och minst uppmärksammade virusfamiljen där Rift valley fever 
och Tahynavirus är de två enda bekräftade humanpatogena stickmyggsvirusen.  
 
Rift valley fever (RVFV) 
Inom familjen Bynyaviridae och släktet Phlebovirus finns Rift valley fever (RVFV), vilket är 
ett virus som varit känt en längre tid än SINV (Linthicum ​et al.,​  1985), trots detta har det inte 
uppmärksammats lika mycket som många ​Flavivirus ​ uppmärksammats, även om virusets 
utbredning idag täcker stora delar av Afrika, Saudiarabien och Jemen. Enligt CDC (Centers 
for Disease Control and Prevention) 2015 fanns viruset i 11 länder i framförallt Syd- och 
Östafrika och ses som ett av de mest virulenta virusen som kan komma att bli epidemiska 
(Mansfield ​et al.,​  2015). På ett år har viruset spridits och nu har länder som Nigeria, Egypten, 
Saudiarabien, Jemen, Somalia och Botswana tillkommit till listan länder där RVFV finns 
(RVF Distribution Map | CDC).  
 

10 



Mindre utforskade virus inom Bunyaviridae  
Tahynavirus ​ ( ​TAHV​ ) 
Tahynaviruset (TAHV) sprids av sydlig husmygga ( ​Cu. pipiens), ​ sumpmygga​ ​ ( ​Cq. 
richiardii​ ), ​ ​ sommarsvämmygga​ (Ae. vexans), ​ och ​ Ochloerotatus sticticus​  i Europa, Asien och 
Afrika (Lebl ​et al​ ., 2014). Vid en infektion av TAHV ges influensaliknande symptom, och 
därför ses inte detta virus som ett lika allvarligt problem som många andra tidigare nämnda 
virus (Húbalek 2008). 

 

Inkoovirus ​ ( ​INKV​ )  
Inkoovirus (INKV) är ett nyligen hittat virus i Sverige och tillhör Sindbis virus komplexet 
(Evander ​et al.,​  2016). I April kunde Inkoo virus (INKV) antikroppar påvisas i Sveriges 
nordliga population, vilket antyder på en tidigare närvaro av INKV. Viruset är ett nyligen 
identifierat humanpatogent stickmyggsspecifikt virus. I övriga delar av befolkningen har 
frekvensen av INKV inte undersökts då viruset inte bevisats vara sjukdom associerat, men 
antikropparna är förväntad att finnas i stor utsträckning även i sydligare delar av Sverige 
(Evander ​et al.,​  2016).  
 

 

Virus i Europa  

 

Under 2016 har Zika påträffats i Europa ett flertal gånger och Rocklöv med kollegor (2016) 
förutspådde epidemin likna Dengue och Chikungunya. Det finns också andra patogena 
arbovirus i Europa som rapporterats under de senaste femton åren, Flaviviridaevirus; WNV, 
DENV, Togaviridaevirus; SINV, CHIKV och Usuntuvirus (USUV), och Bunyaviridaevirus; 
Bataivirus (BATV), Tahynavirus (TAHV), Snowshoe hare virus. (SSHV) och Lednicevirus 
(Hubálek 2008).  
 

Varmare temperaturer är nödvändigt för virusspridning 
I Storbritannien finns en potentiell spridningsväg för JEV genom en stickmygga, 
Ochlerotatus ​ ( ​O.​ ) ​ detritus​ . När Mackenzie-Impoinvil med kollegor (2015) testade detta 
överfördes JEV till värd av en femtedel av de smittade ​O. detritus​ . Men det krävde en varm 
temperatur på ett spann mellan 23-28°C. Genom att förstå varför denna värmeskillnad är 
avgörande kan en förklaring ges till varför många av de mest virulenta virusen inte finns i 
Sverige. Virus kan ibland vara lokalt bundna, men det finns riskfaktorer som gör att de kan 
spridas till andra delar. Några av dessa riskfaktorer presenteras i kommande stycke.  
 

Många importerade virus etableras inte i Svenska stickmyggspopulationer 

I Sverige finns ett långt antal virus, det vill säga en svag virusprevalens. Det finns flera 
riskfaktorer som kan öka lokala stickmyggrelaterade virusepidemier i Sverige; en av dem är 
människors resande, särskilt från tropiska och subtropiska områden. I de varmare områdena 
där humiditeten är högre finns, som tidigare nämnts, fler humanpatogena virus än i kallare 
områden, men även fler arter stickmyggor; vilket ökar riskerna för att bli infekterad, och föra 
viruset till nya områden. Importerade arbovirala infektioner (infektioner orsakade av 
arbovirus) hos resenärer har i ett fåtal fall påträffats och det kan ge en lokal utbredning i 
svenska stickmyggspopulationer men virusen etableras inte. Varför de inte etableras och 
varför de inte förekommer på norra halvklotet i lika stor utsträckning är för att stickmyggorna 
har svårare att överleva länge under starkt skiftande säsonger, då stickmyggspopulationen 
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minskar drastiskt i storlek under vintern. Om populationstorleken minskar ökar sannolikheten 
att ett virus lokalt försvinner.  
 
Under den svenska sommaren uppnår stickmyggspopulationer sin maximala 
generationshastighet, men denna avtar under vintern (Meuti ​et al.,​  2015). 
Mutationshastigheten per generation kan antas vara lika oberoende av miljö, men om fler 
generationer föds per år i en miljö (tropikerna) jämfört med an annan miljö (kalla klimat) kan 
fler mutationer ackumuleras per tidsenhet i tropiska klimat vilket potentiellt leder till ökad 
evolutionshastighet.  
 
Två saker kan förklara varför humanpatogena virus inte förekommer i lika stor utsträckning i 
Sverige. En primär förklaring är att en minskad populationsstorlek av stickmyggor i vuxet 
stadium eliminerar en stor del av virusen under vintern via en flaskhalseffekt eftersom virus 
inte kan överleva utanför vektor. En sekundär förklaring till varför vi ser mindre patogena 
virus i Sverige skulle vara om viruset enbart har ett horisontellt spridningssätt (vektor till värd 
eller värd till vektor). Om viruset endast bevaras i en population stickmyggor, kommer viruset 
få en lägre fitness och inte överleva vintern (Forrester ​et al.,​  2014; Meuti ​et al.,​  2015). Ett av 
huvudskälet till varför malaria på sjuttonhundratalet kunde utrotas från Skandinavien var för 
att populationsstorleken av vektorer drastiskt sjönk under vinterhalvåret (Hulden & Hulden 
2009).  
 

Vertikal överföring - virus som överlever i larver och ägg av stickmyggor 

Virusprevalens i stickmyggslarver kan vara en förklaring till att vissa virus överlever i 
Sverige. Generellt för att ett virus skall förekomma i ett område krävs en stadig population av 
stickmyggor som bär viruset, alternativt en aktiv migrering av infekterade värdar och 
vektorer. En lokal etablering av virus är endast möjlig då det finns nya värdar att infektera, 
detta för att ett virus utanför en värd snabbt degraderar sitt genom. Men även då tillgången 
eller interaktionen av värdar och vektorer är låg finns en del strategier som vissa virus 
utvecklat för att ändå överleva vintern. Stickmyggor kan inte överleva vintern i sitt 
larvstadium men de som befinner sig i äggstadium kan överleva. Relativt liten forskning har 
bedrivits om virus i larver och ägg och den första upptäckten gjordes av ​Khin & Than 1983 
då de gjorde en lyckad DENV-infektion i ​Ae.​  ​aegypti​ -ägg.  
 
I svenska populationer har ​virus påträffats ​in vivo ​ i ägg av stickmyggan ​Ochlerotatus 
(Tingström ​et al​ ,. 2016). Länge har virus endast kunnat påvisats förekomma i vuxna individer 
av stickmyggor. Innan 1983 var det endast känt att viruset kunde överföras genom 
mygghonor som går i dvala under vintern, och lägger sina ägg på våren därpå. Hur 
överföringen skedde på annat sätt var okänt fram tills att INKV påträffades i larver av ​Oc. 
communis​ . I denna och ytterligare två andra andra arter, ​Oc. punctor​ , och ​Oc. diantaeus​  har 
SINV påträffats (Tingström ​et al​ ,. 2016). Utöver det visades tidigare att Rift Valley fever 
virus överlever i ägg av ​Aedes​  (Linthicum ​et al.,​  1985; Balkhy & Memish 2003). Genom att 
en del virus bevisats överleva och reproducerar sig inte enbart i vuxna indivder, utan även i 
ägg och i stickmyggslarver (Tingström ​et al​ ,. 2016; ​Khin & Than 1983) kan den horisontella 
virusöverföringen öka risken att viruset bevaras i populationen, trots stickmyggors höga 
mortalitet under vintersäsonger (flaskhalseffekt). Överföringen av virus på en vertikal nivå, 
från adult till avkomma (figur 2), kan höja virusets virulens i och med en ökad 
mutationsackumulering.  
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Figur 2. Spridningsvägar för humanpatogena stickmyggsvirus. ​Figuren illustrerar ett exempel på hur virus 
kan överföras mellan värdar och vektorer. Samtliga spridningsvägarna gäller inte för alla virus.  
 

 

Diskussion  

I denna rapport sammanställs de viktigaste humanpatogena stickmyggsvirusen inom 
familjerna Flaviviridae, Togaviridae och Bunyaviridae (Tabell 1). Utbredning och vektorer 
för varje virus utreds och det kan konstateras att det inte finns något uppenbart samband 
mellan vilka stickmyggor de kan infektera och vilken klad de tillhör. Även en indelning av 
“Mer utforskade virus” och “Mindre utforskade virus” presenteras. Vad som kan göras för att 
begränsa en epidemisk spridning av virus diskuteras nedan, samt en del metoder forskningen 
använder eller har använt sig av.  
 

Kritik kring tidiga metoder 
Antikroppar för detektion av virus 
Kritik har riktats mot tidigare studier och det har visat sig att det i vissa fall är opålitligt att 
stödja sig helt på tidigare studier då de använde sig av antikroppar mot flavivirusen i 
humanserum. Då ytstrukturen av flavivirus kan vara liknande kan immunsystemet reagera på 
ett annat virus än det virus immunsystemet testas för, äldre studier kan av denna anledning 
ibland givit ett falskt positivt resultat när ett virus testas mot antikroppar (Kuno 2003). 
Genom så kallade korsreaktiva antikroppar kan värdens immunförsvar redan varit utsatt av ett 
annat flavivirus och därigenom ge en mildare sjukdom. Att endast titta på produktionen 
antikroppar i ett prov kan vara missvisande då det är okänt vilken/vilka ytstrukturer det bildas 
antikroppar för. Om individen har haft kontakt med ett annat flavivirus tidigare skulle inte 
testet vara neutralt då antikroppar redan kan ha bildats (Engel ​et al.,​  2016; Gubler 2007; 
Rubel ​et al.,​  2008). 
 

För hög CPE kan resultera i ett högre uppskattat antal vektorer 
Vid studier isoleras först viruset från myggan och sedan görs en direkt isolering av virusen 
från patient vid möjlighet, från de sjukdomsfall som uppmärksammats och diagnostiserats. I 
många fall (exempelvis WNV) är virusen mer virulenta i fråga om sjukdomseffekt men inte 
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när det gäller vidare spridning från den icke samevolverade värden. Det är möjligt att det går 
att säga detsamma om olika stickmyggsfamiljer, alltså att WNV skulle vara dödligt virulent i 
exempelvis ​Aedes​ , men deras huvudsakliga vektor är ​Culex​ . I detta exempel skulle en 
laborativ infektion ge en högre CPE (cytopathogenic effect) i ​Aedes​ cellerna (exempelvis 
cellinjen C6/36), vilket skulle indikera att ​Aedes​  är en möjlig vektor, men detta behöver inte 
vara sant. Det finns en risk att en högre uppskattning av virusets tillgång till vektorer antas 
under denna metod. Vid för hög CPE skulle en mygga inte överleva länge nog för att sprida 
viruset, en levande mygga av ​Aedes​  skulle egentligen inte då klarar av att leva med viruset 
tillräckligt länge för att överföra viruset till en värd. Laborativt skulle resultatet visa på att det 
är en möjlig vektor, i verkligenheten är det svårt att avgöra om viruset skulle spridas via 
vektorn. 
 
Vaccin saknas och diagnos av Rift valley fever- infektion är svårställd 
Idag saknas vaccination för RVFV till människa helt och vaccinationen är komplicerad att 
utföra på djur. Varmare och fuktigare klimat ökar risken för att RVFV skulle sprida sig till 
Europa och i och med den klimatutveckling vi idag är det därmed troligt att viruset mycket 
väl kan sprida sig till Europa. Detta antagande bygger på att stickmyggspopulationerna som 
bär på RVFV skulle expandera samt att de skulle vara bättre anpassade till Europas framtida 
klimat. För att förebygga denna utveckling menar Mansfield och kollegor (2015) att det är 
nödvändigt att arbeta mot ett godkänt humanvaccin, större vaccinationskampanjer samt en 
större finansiell försäkring hos bönder, som annars undviker att gå ut med en epidemi i deras 
område. Utöver detta behövs ett mer tillförlitlig sätt att ge veterinärmedicinska vaccin till 
boskapsdjur. Hos djur görs ingen större diagnos, vilket gjort att sjukdomar som exempelvis 
mjältbrand eller brucellios (infektion orsakad av Brucellabakterier) leder till samma diagnos, 
det blir därför lätt fel när behandling ska väljas. Allt detta har lett till att RVFV anses vara ett 
av dagens mest allvarliga arbovirus för människa och djur.  
 

Förhindra vidare spridning av virus 
Det bästa alternativet för att begränsa spridningen är att minska den genetiska variationen hos 
virus eftersom populationsstorleken minskar, och detta leder till sämre förmåga hos 
populationen att anpassa sig till förändringar. Genom att ​en minskad populationsstorlek av 
stickmyggor eliminerar en stor del av virusen via en flaskhalseffekt (då virus inte överlever 
utan vektor), kan detta användas för att få kontroll över viruspopulationer, deras genetiska 
variation sänks och således minskar även deras virulens ​(Forrester ​et al.​  2014) ​. Detta är en 
metod som kräver att stickmyggspopulationer vid upprepade tillfällen sänks avsevärt i antal, 
detta kan uppnås genom att exempelvis minska och förhindra översvämningar.  
 
Eftersom ​Aedes​  är översvämningsmygg har flera försök gjorts för att minska översvämningar 
där viruset finns för att begränsa ​Aedes​  reproduktion samt minska virusspridning (Vally ​et al., 
2012). En ytterligare ​utveckling för att begränsa virusspridningen skulle vara att separera 
boskapsdjur, vaccinera både människa och djur, men framförallt; informera allmänheten i 
högre grad för eventuella virus som finns i landet turister reser till, samt att varje enskild 
individ tänker på att inte låta myggorna bita (Tomley & Shirley 2009). På många sätt är det 
bra när vaccin tas fram, men det tar lång tid och idag saknas vaccin mot många virus. Ett 
alternativt skydd mot virus är ett ämne som avskräcker myggor från att bita. Ett exempel på 
detta är att parfymen “Bombshell” från Victoria Secret som är mer repellerande och stöter 
bort ​Ae. aegypti​  bättre än många andra ämnen som är ämnade för just detta (Rodriguez ​et al., 
2015).  
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Även om en likhet i stora drag kan ses mellan virusfamiljer (och klader inom dessa familjer) 
och de vektorer och värdar de i huvudsak infekterar verkar skillnaden mellan olika vertebrata 
värdar inte vara så skarp och därmed är svårigheten för ett virus att mutera inte så hög. En 
viss korrelation mellan Culex och Flaviviridae kan påpekas. En avgörande faktor som kan 
minska virulensen är om virusets genetiska variation skulle bli lägre, orsakat av upprepade 
flaskhalsar, detta är något som kan förklara varför det inte finns lika virulenta virus på norra 
halvklotet och varför de inte finns kvar under en längre period. Enligt Forrester med kollegor 
(2014) finns dock inget, varken experientiellt eller i naturen, som visat på att humanpatogena 
stickmyggsvirus genetiska stabilitet rubbas av flaskhalsar, även om teorin indikerar detta. Hur 
den genetiska mångfalden kan återställas efter en flaskhals så snabbt som den gör är idag 
oklart.  
 

Slutsats 
Ett stort antal patogena virus finns över hela jorden och vaccin saknas i stor utsträckning. 
Utökad forskning om olika virus spridningsvägar förväntas eftersom endast vissa virus 
prioriterats. Klimatförändringar ger mer översvämningar och förhöjda temperaturer vilka 
båda ökar virulensgraden. Att studera dessa virus kan förklara många sjukdomar som idag har 
okänd orsak. Mag, led- eller huvudvärk är troliga sjukdomssymptom som kan förklaras. Mer 
forskning inom området krävs så att människor och djur kan skyddas oss mot patogena virus.  
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Etik 

 

Genom att titta på kartan (Figur 1) och vara någorlunda insatt i ämnet förstår man att det finns 
många nya virus som hittas framförallt i Afrika (och generellt på varma breddgrader), detta 
kan förklaras av flera saker. Det rent uppenbara är att det finns mer virus där, genom att man 
vet att myggor och då även myggvirus frodas bättre i varma och fuktiga miljöer. En alternativ 
förklaring är att det inte finns tillräckligt med medel hos lokalbefolkningen, och att man 
därför inte väljer att göra forskning i dessa områden, eller det faktum att forskning för det 
mesta bedrivs och försörjs av västvärlden, det egna intresset skulle därför potentiellt kunna ta 
över.  
  
Forskning, vaccination och hjälp mot olika virus prioriteras beroende på var utbredningen är 
lokaliserad och har inte så mycket att göra med virulensgrad eller hur allvarliga symptomen 
är. Min frågeställning är om samhället och forskningsvärlden ur ett etiskt perspektiv 
egentligen bör satsa mer resurser på virussjukdomar som uppkommer i Afrika än man gör 
idag? 

  

Den största nyttan kan uppnås genom att lägga forskningspengar där den kan hjälpa störst 
antal människor. Det bor flest människor i Asien och Afrika, dessa är också de mest drabbade 
områdena och samtidigt är forskningen där låg. Det är när ett virus blir mer epidemiskt mot 
Nordamerika eller Europa som ett större intresse utvecklas och mer forskningspengar ges, 
trots att det finns flera virus som man vetat om sedan 50-talet. Om man hade lagt mer 
forskningspengar på det från början hade vi kanske inte varit där vi är idag, där vi ser en 
snabb utveckling av epidemiska virus. Sammanfattningsvis är det essentiellt att värdera 
hållbarheten och lägga pengarna på att förhindra framtida epidemisk spridning då detta ger 
störst nytta. Ur rättvisesynpunkt borde de mest drabbade områdena få tillgång till information 
och billiga vacciner. De mest behövande bör prioriteras då detta är det som är mest moraliskt 
rätt att göra: Resurser bör fördelas i högre grad till Afrika och Asien. 
  
Ett motargument till att införa en förändring där de mest drabbade områdena får mest hjälp är 
att det inte är rättvist mot de som finansierar forskningen. Detta är dock ett svagare argument 
då det inte ger bäst följdeffekter i att begränsa epidemisk spridning, dessutom skulle det ge en 
lägre nytta.  
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Forskningsetik 

För det här arbetet har jag använt mig av Web Of Science och PubMed (NCBI) för att söka 
artiklar inom forskningsområdet virus, myggor, sjukdomar med mera. Anledningen till att jag 
inte konstant sökt via databaser är för att jag hade många artiklar att utgå ifrån. Men när man 
letar efter något specifikt, eller vill ha något bekräftat är speciellt PubMed bra att använda. 
Genom att få en förståelse för ämnet och genom att tydligt veta vad man söker efter, och 
vilken slags fakta man vill ha i sin text är det ganska enkelt tillslut att veta vilka artiklar som 
är relevanta och ej. I många fall försökte jag leta upp samma information från flera 
orelaterade källor. Jag försökte verkligen granska varje artikel samt läsa vad andra forskare 
sagt om artikeln och drog sen egna slutsatser om vad som var mest rimligt och trovärdigt i 
diskussionen. Det har varit lite svårt för mig då jag använt mig av många nyare artiklar och 
därmed är det ingen som har testat eller motbevisat det som sägs. Men jag har ändå valt att ta 
med det som är mest intressant och de upptäckter som finns om jag finner dem logiska i 
förhållande till allt annat material jag läst. 
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