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Uvod

Téma své diplomové prace Zdravotnickd problematika v
zahrani¢i jsem si vybrala na zakladé svého zajmu o tuto
problematiku. Pro svou praci jsem zvolila Egypt, a to hlavné kvdli
tomu, Ze jsem v této zemi delSi dobu pobyvala.

Egypt je poust rozdélena udolim Nilu, jeho Gzemi je 1.001.450
km2, znichz pouze 6% je obydlend s poctem obyvatel
74 166 000. Hlavnim méstem je Kahira. DalSimi vyznamnymi
meésty jsou Alexandrie, Sharm al Shayk, Assiut, Al Fayoum,
Gena, El Minia, Asuan, Port Said. Kahira, Alexandrie, turisticka
Hurghada, sinajsky Sharm a v posledni dobé i Taba jsou mésty,
kde je kvalita zdravotnictvi na nejlepsi Urovni.

Egypt méa rozsahlou sit zdravotnich zafizeni, kterd obyvatelim
zajistuje snadny pfistup k zakladni zdravotni péci. Sprava
zdravotniho systému je velmi centralizovana v byrokratickém
systému Ministerstva zdravotnictvi a populace. Statni
zdravotnickd péce pokryva 50% obyvatelstva a vzrlstd pocet
neregulovaného soukromého sektoru. Kvalita statni a soukromé
zdravotni péce se liSi. LiSi se méstské oblasti od vesnickych,
stejné tak kvalita jednotlivych Iékafd. Na 10 000 obyvatel
pripadd 24 lékard. (V porovnani s CR je to o 12 méné)

Zivotni prostiedi je vyznamnou determinantou  zdravi.
V poslednich letech byla vénovana pozornost znecisténému
ovzduSi zejména v méstskych oblastech. Drobné prachové
Castecky a olovo jsou nejvyznamnéjsi znecistovatelé, zodpovédni
ve velké mire za respiracni patologie. Benzin byl zbaven olova
v Kahire, Alexandrii a ve vétSiné meést dolniho Egypta v roce

1997, coz vedlo k snizeni koncentrace olova v atmosfére.



Ekonomické problémy pokracuji. Egypt je ekonomicky zavisly na
turismu a na Egyptanech pracujicich v zahranici, ropé a pfijmech
ze Suezského pruUplavu. Zemédélstvi mad 14% podil na HDP,
primysl| 30% a sluzby 56%. Nezamé&stnanost a chudoba vzrostly
od roku 1986 v disledku poklesu cen ropy.

Rychly rlst populace omezuje schopnost zemé& dosahnout

stalého rozvoje.

Jakych onemocnéni v této oblasti pribyva a
kterych ubyva? .

A jaky je jejich vyskyt v porovnani s Ceskou
republikou?



1. Vyznamné a pro tuto oblast specifické
parazitarni infekce

Helmitdzy- infekce parazitickymi cervy patfi k nejcastéjsim
lidskym onemocnénim. Jedna se vétsSinou o chronické infekce,
jez se bez specifické chemoterapie mohou rozvijet radu let
i desetileti. Nemocny clovék je vétSinou zdrojem infekce, k niz

O v Y4 7 v -
muze dojit peroralne kontaminovanou potravou a vodou,
perkutdnn&, neporudenou kizi (schistozomézy, ankylostomozy)

¢i po sani specifického prenasece (filaridzy).

Studie z roku 2009:

U skupiny 2292 osob z jedné egyptské vesnice byl odebran
kazdému vzorek stolice. 48% vzork( byla pozitivnich na mono
infekci, multi infekce se objevila u 15 %.

Entaboeba histolytica byla pfitomna u 20%, E. coli u 10 %,
Giardia lambda u 10%, Ascaries Ilumbricoides u 28%,
Hymenolepis nana u 3% (zretelné vice postihovala mladsi
osoby), Schistosoma mansoni u 2,5% a Ancylostoma duodenale
u 2,5%. Osoby pracujici v zemédélstvi vykazovali zretelné vyssi
vyskyt S.mansoni a A. duodenale.(1)

U druhé studie (z roku 2006) byly odebrany vzorky stolice
a modi a perianalni stéry od skupiny osob Zijicich ve mésté a od
skupiny Zijici na vesnici.(2)

Vysledky u osob Zjicich ve mésté: Heterophyes
heterophyes 6,4%, Enterobius vermicularis 3,9%, Hymenolepis
nana 2,2%. Schistosoma mansoni 0,5%. Trichostrongylus

colubriftormis, Strongyloides stercoralis a Fasciola sp. byli



zaznamenany kazda v 0,2%. Taenia saginata, Ascaris
lumbrioides a Trichocephalus trichiuris byli zaznamenany
v 0,1%. Ancylostoma duodenale ani Hymenolepis diminuta nebyli
nalezeny.

Vysledky osob zijicich na vesnici: H.hetephyes 4,5%,
E.vermicularis 4,1%, H.nana 3,3%, S.mansoni 1,6% ,
T.columbriformis 0,9%, S. stercoralis 0,5%, Fasciola 0,4%.
T.saginata, A. Ilumbricoides, H.diminuta, A.duodenale a
T.trichiuris byly kazda zaznamenany v 0,1%.

V obou skupinach nebyla detekovana zadna S. haematobium.(2)

1.1 Schistosomoéza

Onemocnéni, které pred vyvinutim I|éku bylo obrovskym
problémem této oblasti. Na vyhubeni hostitelskych mlzi bylo
pouzito chemikalie, ktera vedla k dhynu ryb v Nilu, a to vedlo

k ekologickému problému.

RozliSuje se forma modova, zplsobend Schistosomou
haematobium a forma strevni, kterd v této oblasti neni tak

roz&ifend a kterd je zplsobena Schistosomou mansoni.

1.1.1 Mocova forma

Schistosoméza mocového traktu je helmitdza, zplsobena
druhem Schistosoma haematobium, patficim do kmene
plodténcl a tfidy motolic (Trematoda). Parazité jsou az 2 cm
dlouzi cCervi. S.haematobium byla objevena v Kahife roku 1851
némeckym internistou Theodorem Bilharzem, ale vyskyt tzv.

egyptské blednicky je popisovan uz ve starovékém Egypté a



zkamenéla vajicka schistosom byla objevena v nékterych
nalezenych mumiich.

Vyvojovy cyklus parazita

Schéma vyvojového cyklu je u vdech druhl schistosom
stejny. Vajicka se dostavaji do vnéjsiho prostredi moci hostitele.
Ve vodé nebo vihkém prostredi se z nich vylihnou obrvené larvy
tzv.miracidia, které aktivné pronikaji do téla svych mezihostiteld,
kterymi jsou vodni plzi. V nich probiha slozity larvalni vyvoj,
ktery je ukoncen vyluCovanim cerkarii. Ty se ve vodé aktivné
pohybuji a vyhledavaji svého definitivniho hostitele.

Cerkarie je 0,5 mm dlouhd, neprijima potravu a pfriblizné
do tfi dnd hyne. Pokud najde vhodného hostitele, penetruje kizi
béhem nékolika minut a béhem tohoto procesu se transformuje
v nedospélou motolici tzv. schistosomulum. Ta migruje a dostava
se krevnim nebo lymfatickym recistém do srdce a do plic (parazit
zde muze byt detekovan jiz za 6 dnl po infekci). N&jakou dobu
tu zUstdvd a pak pokracuje do mista svého trvalého pobytu,
kterym jsou terminalni venuly mocového méchyre. Zde se zivi
erytrocyty hostitele, jejich spotifeba se odhaduje na 40-300 tisic
béhem jedné hodiny jednou dospélou motolici.

K pohlavnimu dozrani a kladeni vajiCek dochazi za 6-12
tydnl po nakaze. Do této doby neni moZné prokazat vajicka
v mocéi nakazeného. Od pocatku svého vyvoje se schistosomy
Zivi erytrocyty hostitele. Samelek se samickou ziji v trvalé

kopule.

Patogeneze onemocnéni

Cést vaji¢ek neodchdzi do vnéjsiho prostiedi a hromadi se
ve tkanich blizkych mistu, kde cizopasi nebo se krevnim recistém
dostavaji do ostatnich organl. Vajicka predstavuji hlavni

patogenni agens- stimuluji imunitni systém, dochazi k zanétlivé



reakci a tvori se granulomy. Zavaznost infekce je primo Uumérna
poCtu parazitd v téle. Vajitka za nékolik tydnd umiraji a
kalcifikuji, ale dlouhovékost motolic zajistuje jejich neustaly

prisun.

Klinicky obraz

Prinik cerkarii mUZe vést ke vzniku makulopapuldzniho
exantému tzv. cerkariové dermatitidy, ktera se projevi par hodin
po penetraci (12-24 hodin). MUZe pretrvavat aZ dva tydny.
Pozn. Cerkariovou dermatitidu vSak mohou vyvolavat i zvireci
druhy schistosom, které ale svlij cyklus v ¢lovéku ukonéit
nemohou.

Akutni faze mocové schistosomdzy se projevuje hematurii,
dysurii, polakisurii. Nékdy mohou byt prfitomny bolesti hlavy,
Unava, bolest bficha, otoky alergického charakteru a horecka-
pfiznaky jsou projevem hypersenzitivni reakce viéi vyvijejicim se
schistosomam a oznacuji se jako horecka Katayama. Hematurie
je nasledkem pasaze vajiCek ve sliznici mocového méchyre.
Nasledkem ukladani vajicek je zanét s reaktivnim jizvenim a
tvorbou 1ézi. V dlsledku toho se hematurie prohlubuje.
V méchyri se tvori bélavé vyvysSeniny az polypy. Svalovina
mocového méchyre hypertrofuje. Je pritomna také pyurie.

Soulasné s té&mito zmé&nami se mize vyvijet postizeni
uretert, obvykle oboustranné, které mdlze vést ke sten6zdm a
sekundarni dilataci mocovodd i panvicky. Mize dojit aZ
k hydronefroze.

Projevem chronické schistosomdzy je tvorba konkrementd
v moCovém méchyfi. Je zde riziko vzniku dlazdicobunécného

karcinomu, postizeni genitalu, hnisavych abscesd na perineu.
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Diagndza je stanovena na zakladé anamnézy a mikroskopického
prikazu vaji¢ek v modi. Vajicka se objevuji az v poslednich

kapkach modi.

Vyskyt a prevence

Chudé obyvatelstvo postizenych oblasti se kontaktu
s nakazenou vodou vyhne velice nesnadno, tomu odpovida
vysokd promofenost egyptské populace. Turistim Ize jen
doporucit, aby vénovali pozornost informacim o vyskytu parazita
a aby se vyhybali kontaktu s vodou z rek a jezer. Monitorace
vyskytu parazitd se provadi pomoci detekce piitomnosti
specifickych druhl plzd. Ty jsou pfitomni prevazné ve vodach
s hojnou vegetaci. Zvlasté nebezpecné jsou oblasti zavlazované
vodou, do které Usti kanalizace.

Ochranou pred schistosomodsou je hygienické odstrafovani
vykald a ochrana povrchovych vod, v kterych jsou ptitomni
mezihostitelé-plzi. Obyvatelstvo by se mélo vyhybat koupani,

prani a kontaktu s povrchovou vodou.

K terapii se pouziva vyhradné praziquantel.
V Egypté se praziqvantel uziva pres 20 let a diky nému se
schistosomidza dostala pod kontrolu. Snaha o terapii pred jeho
zavedenim byla injekéni a vedla k masivnimu rozsifeni hepatitidy
C. Vzniku chronické schistozomézy se predchazi preventivnim
podavanim praziquantelu nejméné trikrat béhem détstvi u déti
z ohrozenych oblasti, tj. oblasti kolem Nilu. V dospélosti by se
mel provadét screening rizikovych osob jedenkrat rocné. Tato

prevence v dospélém véku neni v Egypté zavedena.
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1.1.2 Strevni forma schistosomozy

Neni v Egypté pfili§ rozdifena. Je zplsobena S. mansoni.
Onemocnéni provazi prijmy a bolest bficha. Parazit pronika do
jater a do sleziny. Dochazi k jejich poskozeni, rozviji se portalni

hypertenze.

1.2 Améboza

Etiologie a patogeneze

Nakaza prvokem Entamoeba histolytica. Prvok pronika do
stfevni stény a organd. RozliSujeme formu intestinalni (amébova
dyzenterie) a extraintestinalni. Inkubaéni doba je rizna, obvykle
2-4 tydny. Prvok, ménavka, zije v tlustém strevé, kde se Zivi
bakteriemi. Béhem vyvoje se ve stfevé meéni v nepohyblivé
stddium -cystu, odolnou vG¢& vné&j$im vlivim. Cysty jsou
vyluovany stolici. Tato forma, pokud neplsobi potize, se nazyva
formou minuta. Za urcitych okolnosti (stres, zména strevni
mikroflory) se tato forma méni na formu invazivni - magna,
kterd je schopna napadat buniky stfevniho epitelu, které
cytolyticky destruuje. Strevni amébdza je charakterizovana
tvorbou do submukdzy zasahujicich viedd v tlustém stievé.
Vredy maji typicky tvar, je to tvar Siroké lahve s Uzkym hrdlem.
Ménavky se Zivi tkanovou drti a erytrocyty. Hematogenné nebo
per continuatem mohou byt entaméby zaneseny do dalSich
organl. Dé&je se to obvykle cestou portalni vény do jater, ale i do
plic (pleuralni amébdza), sleziny, mozku atd., kde se tvori
druhotné léze a lokalnim Sifenim (kozni amébdza) se tvori viedy
v anogenitalni krajiné. V infikovanych tkanich se nachazeji pouze

trofozoity, nikdy ne cysty.
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Klinicky obraz

Manifestni onemocnéni probiha s mirnou horeckou,
tfesavkou a prijmy. Ve stolici je ptitomna krev a hnis. Mohou se
stiidat obdobi zacpy a prdjmu. Ve stfevé se mize objevit naddoru
podobny amébom. Pokud neni zahajena Ié¢ba, mize se plvodce
rozsifit do orgdni uvedenych vyde. Jaterni absces je pak
provazen hepatomegalii, hubnutim, bolestmi v pravém podzebri.
Komplikaci je perforace stfeva a vznik peritonitidy. Nakaza mdze
byt i smrtelnd. Diagnéza se provadi prikazem prvoka- trofozoitd
i cyst ve stolici. Nalezeny mohou byt odolné cysty, které
neplsobi u postizeného pfiznaky. Jaterni absces prokazujeme
sérologicky a rtg metodami. Pozitivnich na E.histolytica je vice
nez 21% asymptomatickych obyvatel. Asymptomatické nosicstvi
je pFiblizné stejné u muzl i u Zen. Amébova dyzenterie je
dvakrat ¢ast&j&i u muzQ a jaterni absces je az sedmkrat ¢ast&jsi
taktéZ u muzd. Nutri¢ni deficit vede k atrofii mukdzy a ke zvyseni
nachylnosti k infekci. U 10% asymptomatickych nosi¢t se vyvine
onemocnéni.

Existuje také Entaboeba dispar, ktera neni patogenni a
pozitivni nalez ve stolici neni divodem k 1é¢bé&. Odligeni t&chto
dvou druhl je u asymptomatické amébdzy mozné
monoklonalnimi protildatkami, enzymovym vzorcem a technikami
molekuldrni biologie. Vyskytnout se miZe také Entamoeba coli,
ktera taktéz neni patogenni.

Je to treti nejvyznamnéjsi parazitarni onemocnéni, po
malarii a schistosomodze.

Vysetteni stolice na améby je dllezité po navratu z této oblasti.
NejCastéjsi zdroj nakazy jsou potraviny, zejména listova

zelenina, kde jsou prvoci dobre uchyceny.
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KLINICKE FORMY STREVNI AMEBOZY

Klinicka forma

Stolice

Parazitologicky nalez

Asymptomaticka kolonizace
tlustého stieva

Stolice formovana

Cysty

Nedysentericka kolitida

Stolice fidka

Trofozoity ,minuta”

Ameébova kolitida = dysenterie

Stolice fidka — tekuta
s krvi a hlenem

Trofozoity ,magna”

Chronicka amébova kolitida

Stolice formovana
nebo ridka

Cysty
Trofozoity  minuta”

«  Entamoeba coli

+  Entamoeba hartmanni
+  Entamoeba polecki

«  Endolimax nana

+ lodamoeba butschiii

«  Dientamoeba fragilis

+  Chilomastix mesnilf

«  Enteromonas hominis

« Blastocystis hominis

neni indikaci k |1éébé

NEPATOGENNI STREVNI AMEBY A BICIKOVCI

« Pentatrichomonas hominis

Nezpulsobuji invazivni onemocnéni a jejich nalez ve stolici
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1.3 Askarioza

Onemocnéni kosmopolitné rozsireno. K nakaze dochazi pfi
konzumaci potravin a piti ndpojd kontaminovanych infek&énimi
vajicky, které si zachovavaji infekénost po dobu né&kolika mésicu.
Po polknuti dochazi k preméné vajicka v larvu, kterd se dostava
do krevniho ob&hu a migruje do plic. Tam mdzZe pUsobit prvotni
priznaky v podobé hemoptyzy, kasle, bolesti na hrudi. Larva je
vykaslana a polknuta a ve stfevé se vyviji v dospélce.
Onemocnéni se projevuje hubnutim, bolestmi bricha. Masivni
ndkaza mdze zplsobit ileus. Cervi maji tendenci pronikat do
ZluCovych cest a slepého streva, se znamkami ikteru respektive
apendicitidy. Silné infekce vedou k pronikani ¢ervd do Ust nebo
do analniho otvoru. MiZe dochazet k poskozeni sté&ny stifevni
s prinikem &erva a vznikem peritonitidy. Diagnéza se stanovi

prikazem vaji¢ek ve stolici.

1.4 Ankylostomodza

Onemocnéni zplsobené hlistem Ancylostoma duodenale.
K ndkaze dochazi penetraci volné zijici larvy z vnitfniho
prostredi. Migruji plicemi, tracheou, hrtanem do zazivaciho
traktu. Pro vyvojové stadium vajicko-larva jsou pfiznivé vihké
oblasti. Neni vylouCena nakaza peroralni cestou. Dospéli Cervi
jsou velci 1 cm a Ziji v duodenu az jejunu. Maji ustni kapsuli,
vybavenou sklerotizovanymi zuby, kterymi ¢erv poskozuje sténu
stfevni, to mu umoZfiuje pfijem krve ze stfevnich cév. Pribéh
onemocnéni souvisi s pranikem larev kuUZi, kde se objevuje
makulopapularni enantém, naslednou migraci do plic, kde vznika

zanét. Po dosaZeni stfeva vznikaji prdjmy, symptomy spojené
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s krvacenim do stfevniho lumen, anémie, hypoproteinémie,

kachexie. Diagnostika spociva v nalezu specifickych vajicek.

1.5 Fascioloza

Etiologie a patogeneze

Pdvodcem onemocnéni je motolice F. hepatica a F.
gigantica patfi mezi plosténce a jejich vyvojovy cyklus zahrnuje
vodniho plze. Dospélé motolice jsou 2-3 cm dlouhé a Zivi se krvi
definitivniho hostitele. Dospélé motolice kladou vajicka ve
ZluCovych cestach, kde se pak vylucuji zluc¢i do streva. Z vajicek
se ve vnéjsSim prostredi vyvijeji miracidia. Miracidium se vyvine
b&hem 10-20 dni. Jakmile dokoné&i sv(j vyvoj, opousti vaji¢ko.
Vylihla miracidia ihned aktivné plavou a vyhledavaji vhodného
plZze. Miracidia nepfijimaji potravu. Miracidia jsou schopna plavat
ve vodé pouze po dobu 12-24 hodin, vzhledem k tomu, ze
vyuzivaji jen zasobniho glykogenu. Larvy, které v tomto cCase
nestac¢i proniknout do vhodného mezihostitele, rychle hynou.
UvnitF plze probiha vyvoj sporocysta- redie- cerkarie. Vyvoj trva
1-2 meésice a cerkarie poté opoustéji télo plze. Po poziti
definitivnim hostitelem je obal metacerkarie pfi prichodu
Zzaludkem rozrusen travicimi enzymy a zacne proces excitace,
ktery je dokoncen v tenkém stfevu. Vznika motolice, ktera ihned
migruje pfes sténu stfevni do bfidni dutiny a pak do jater. MGze
se ale uchytit v jinych organech napf. plicich, ledvinach. Ty,
které se uchyti jinde nez v jatrech, nedosahuji pohlavni
dospélosti a hynou. Motolice usidlené v jatrech dosahuji pohlavni

dospélosti a zacinaji produkovat vajicka.
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Doba od prdniku metacerkdrie do téla hostitele do
pritomnosti prvnich vajiCek ve stolici (tzv. prepatentni perioda)
se pohybuje od 8 do 10 tydnQ. Motolice jsou schopny Zit ve

ZluCovodech a produkovat vajicka az nékolik let.

Zatimco F. hepatica se vyskytuje po celém svété, vyskyt
pribuzného a rozmérové mohutnéjsiho druhu F. gigantica je
endemicky v teplych a vlhkych oblastech. V nékterych oblastech
se mohou vyskytovat oba druhy spolecné. Rozsireni fasciolézy u

lidi souvisi s intenzivnim chovem skotu a ovci a vyskytem

vhodnych mezihostiteld (plovatkovitych plzi). Vyskyt se
odhaduje u 0,3% obyvatel.

K infekci dochazi pouze alimentarni cestou - pozrenim

metacerkarii na vegetaci nebo pitim kontaminované vody.

Metacerkdrie jsou ve vihkém prostfedi velmi odolné a zlstavaji
infekéni po dobu né&kolika tydnl aZ mésicl. Zvifata se nakazi na
pastvé pozrfenim vegetace s metecerkariemi nebo napiti

kontaminovanou vodou.

Klinicky obraz

Inkubacni doba se pohybuje obvykle od nékolika dni az po

3 mésice.

Akutni faze cCasové odpovida stadiu migrace juvenilnich
motolic v jatrech a dalSich organech. Priznaky tedy souvisi s
mechanickym poskozenim jaterni tkan& v dUsledku migrace

juvenilnich motolic nebo se vznikem alergické reakce vd¢i

parazitu. Doba trvani této faze se pohybuje okolo 2-3 mésicd.
Hore¢ka cca 40 °C, v tézkych ptipadech aZ 42 °C, muiZe byt

navratnd a kolisava, ¢asto jde o prvni z ptiznakl; bolest bficha
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muZe byt celkovd, nelokalizovatelnd, ale ¢ast&ji v oblasti jater.
Déale nechutenstvi, nevolnost, flatulence, prijem, ojedinélé je
zvraceni. Objevuje se kopfivka jako vysledek alergické reakce.
Kasel, dusnost, bolest na hrudi. Hepatosplenomegalie, ascites,

?loutenka, mUZe byt anémie.

Chronicka faze (neboli obstrukcni) se vyviji béhem nékolika
pohlavné dospélé. Dochdzi k hypertrofii (zbytnéni) Zlucovodd,
jejich zanétu a naslednému ucpani s nasledkem cholestazy. To
se projevi svédénim, zloutenkou, nesnasenlivosti tucnych jidel,
steatoreou. Casté jsou Zluénikové zachvaty a tvorba Zlucovych

kamend.
1.6 Strongyloidéza

Pdvodcem onemocnéni je hlistice, Strongyloides stercoralis
(hadatko strevni). Je to Cerv se slozitym vyvojem, Zijici zavrtan
do sliznice duodena a jejuna. MUZe Zit i mimo té&lo hostitele.
Samicky produkuji vajicka, ze kterych se jesté ve strevé lihnou
larvy, ty pak odchazeji do vnéjsiho prostredi stolici. K prenosu
dochazi kontaktem s larvami, které aktivné pronikaji pokozkou.
Krevnim obéhem se dostavaji do plic a pak jsou vykaslany a
polknuty. MUZe dochazet i k autoinfekci, kdy larvy pfi defekaci

znovu pronikaji pokozkou perianalni krajiny.

Klinicky obraz

Pfi priniku dochdzi ke kozni symptomatologii. Vznika
makulopapulézni exantém. Pfi praniku do plic mdZe byt pfitomny
kasel, bronchopneumonie apod. Z gastrointestinalnich pFiznak{

dominuje prijem a bolesti v epigastriu.
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Diagnostika sérologicky imunofluorescenci nebo metodou

ELISA. Mozny prikaz larev ve stolici.

Prevalence je v Egypté kolem 2 %. Onemocnéni prevlada v

zemédélskych oblastech.
V Egypté se objevil i pripad urogenitalni strongyloiddzy

1.7 Malarie

Tropicka malarie byla v Egypté témér eradikovana a ostatni
formy se vyskytuji zfidka. Souvisi to s regulaci Nilu (po postaveni
Asuanské prehrady), v jehoz povodi se kazdoro¢né vyskytovaly
zdplavy a s tim spojené rapidni pomnoZeni komarQ,
systematickou snahou v hubeni komard rodu Anopheles
insekticidy a také uUspésnou lécbou nakazenych. Onemocnéni
zpUsobuji prvoci rodu Plasmodium.

Tridenni malarie:vyvolana Plasmodium vivax a Plasmodium
ovale; Plasmodium malariae vyvolava ctyrdenni malarii,
Plasmodium falciparum tropickou malarii.

Plasmodium falciparum se vyskytuje pouze v oblasti Al
Fayoum, riziko nakazy tropickou malarii je zde ale velmi malé.
Od roku 1998 nebyl hlasen Zzadny pripad tropické malarie.
Ostatni druhy Plasmodii se vyskytuji sporadicky, v oblastech

kolem Nilu.

RozliSeni se provadi vySetfrenim tlusté kapky a krevniho
natéru. Odlideni jednotlivych druhl je moZné pouze odbé&rem
v akutnim zachvatu.

Onemocnéni je prenaseno komary rodu Anopheles. Parazit
se mnoZi a preziva ve slinnych zlazach komard. Clovék se nakazi

pfi sani komara (nakaza je mozna i krevnimi transfuzemi)
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sporozoity, ty se vyviji v jaternich bunkach, kde se vyvijeji
schizonty obsahujici znacny pocet merozoitd tzv.
proerytrocytarni  stadium. Vyplavuji se zjater a napadaji
cervené krvinky. V nich se dale vyvijeji v prstenovité trofozoity
a schizonty. ZpUsobuji jejich zvétSeni a prasknuti s uvoln&nim
velkého mnozZstvi merozoitt, ktefi napadaji dal&i krvinky. Pfitom
do krve uvolnuji toxiny, které jsou odpovédné za charakteristické
projevy malarie. Inkubacni doba je u kvartény 1 mésic, u
terciany 14 dni a u tropické malarie 12 dnd.

Hlavnimi priznaky jsou opakujici se zachvaty. Zvyseni
teploty predchazi tresavka, nasleduje poceni a pokles teploty. Po
prvni atace trvajici tyden, mésic i déle nasleduje obdobi bez
priznakl a po né&jakém obdobi se zachvaty opakuji. Pokud neni
malarie 1é¢ena, mizZe pretrvavat pfi terciané 3 roky, pfi kvarténé
az 50 let.

U tropické malarie dominuje Zzloutenka, Sok se selhanim
ledvin, jater, ARDS, otok mozku s projevy jeho poruchy

(mozkova forma).
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2. Virova onemocnéni se zvysenym
vyskytem v této oblasti nebo pro tuto

oblast specificka

2.1 Vzteklina (Rabies)

Rabies je zavaznym epidemiologickym problémem této
oblasti. Pdvodcem onemocnéni je virus vztekliny, rhabdovirus
z rodu Lyssavirl. Viry tohoto rodu jsou antigenné pFibuzné, ale

.7 o . . o Vi v s o o 4
maji  ruznou afinitu k ruznym zvifecim druhum a ruzné
geografické rozloZzeni. Rezervodrem vztekliny jsou rtzné druhy
zvirat jak divokych, tak domestikovanych.

Nejdllezitéjsim rezervoarem v Egypté jsou volné Zijici psi.

2.1.1 Pribéh onemocnéni u zvirat

Zvirata jsou infek¢ni nékolik dni pred tim, nez u nich
samotnych probéhne ndkaza. Virus je pritomen ve slinach.
MGzeme rozlisit klidovou a zufivou formu. V ptipadé zufivé formy
rozeznavame tri stadia. Zacatecni stadium trva 1 az 3 dny. Zvire
byva posmutnélé az apatické, prestava poslouchat, schovava se
na tmava mista, nereaguje na povely, prestdava rozeznavat
znamé lidi, neadekvatné reaguje na vnéjsi podnéty, casto vstava
a znovu uléha, chodi dokola, vrci, vyje, vrha se vpred. Je mozné
pozorovat svrbéni kousnutého mista, které si pes lize, mnohdy
hryZe. Typickym pfiznakem je pozirdni rlznych predmétd.

Pozd&ji se v dusledku obrny hltanu dostavuji téZkosti pfi
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polykdni, zvife nemuZe pit a pfijimat potravu a nastava
vylucovani slin. Je zvySena télesna teplota.

Druhé stadium, stadium zurivosti, trva 3 az 4 dny. Priznaky
onemocnéni jsou ponékud vyraznéjsi nez ve stadiu pocatecnim.
Pes ma snahu utéct, kouse do vSeho zivého i nezivého, je
utocny, zurivé stéka, bez vystrahy napada clovéka i zvirata, ma
vytrestény pohled, ¢asto byva zornice na jednom oku rozsirena,
na druhém zizena.

Ve tretim stadiu - paralytickém, se pes uklidni, ochrne na
zadni koncletiny, nemize polykat, ma vyplazeny jazyk, v
dusledku obrny hlasivek nemdze $tékat. Plvodné vysokd télesna
teplota klesd nad normal a pes hyne. Treti stadium trva 4 az 5
dni.

Pri tiché formé zornice nereaguji na osvit-jsou trvale
rozSirené, nebo je na jednom oku mydridza a na druhém
mydza,zvite ma fotofobii, z plvodné plachého se méni na
pritulné, nalada ale neni stabilni-zvife ma sklony k GtocCnosti,
muUzZe ¢lovéka pokousat & podkrabat, pfipadné k pifenosu dojde
oliznutim poranéné kize. Nemoc prechdzi do posledniho stadia
s ochrnutim konéetin, zvife prestava ptijimat potravu kvili obrné
polykaciho aparatu a do nékolika dni umira. Tato forma se u psi

vyskytuje v 15 aZ 20 % ptipadd.

2.1.2 Prubéh vztekliny u clovéka

s

Inkubaéni doba od poranéni je nékolik tydnd aZz mésicd,
miZe byt aZ nékolik let. ZaleZzi na lokalizaci poranéni a na
rychlosti postupu viru. Ve svaloviné se virus pomnozi a Sifi po

nervu do CNS, kde pusobi nehnisavou encefalitidu. Z CNS se
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virus Sifi do slinnych Zlaz a rohovky a parenchymatoéznich
organd.

PocateCnimi priznaky jsou bolest a parestezie v misté rany.
Psychomotoricky neklid, horecka, bolest hlavy, nadmérné slinéni.
Onemocnéni rychle progreduje parézami svall, kife¢emi. Typicka
je hydrofobie, kdy pri zvuku tekouci vody dochazi k bolestivym
spazmim polykacich svall. Rozliduje se zufivd forma
s agresivnim chovanim pacienta a s halucinacemi a forma
paralytickd. Udinnd 1é¢ba neexistuje, jedinou $anci je
profylaktické podani antirabického séra.

V Egypté je pokousani psy ddvodem postexpozi¢niho
oSetfovani antirabickym sérem az v 90%. Populace divoce
Zijicich psd je odhadovdna na 3 miliony. Souéasny systém
kontroly populace toulavych pst je provadén jejich travenim
strychninem a stfilenim. Plodna vakcinace pst neni zavedena, ale

na programu se pracuje.

Prevence

Prevenci je vyhybani se toulavym zvitatim, pfi¢inou
pokousani mize byt nékdy panicky strach ze zvitat, ktery vyvola
neadekvatni chovani a zvire pak na Clovéka zautodi, ve snaze se
pred nim branit.

Ochranou pred nakazou je vakcinace, ktera se aplikuje ve
trech davkach (0,7.28) a pak po roce po treti davce jako

booster.

Terapie
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Indikace postexpozicni profylaxe podle typu kontaktu [1-3]

Stupen T kontaktu se .. . . . . Doporucena
per yp Klinické projevy P

expozice zviretem profylaxe

I. dotek &i krmeni zvirete; oliznuti neporuend kize >adna

v ya O v
neporusené kuze

kousnuti bez zietelného <d kzé hni
porudeni klze; malé $krabnuti Eig‘?by’ eroze, ke zem, povrc bm ,
II. bez krvaceni; oliznuti porugené > goance: PO PO EE‘?”' o’cljcem nebo vakcina
Kise citronovou stavou kuze pali
krvavé poranéni (kousnuti nebo krvavé poranéni kize; jde-li o vakcina a
III. $krabnuti); kontaminace expozici sliznice, mdze byt sliznice . .
sliznice slinou zcela intaktni imunoglobulin

Pozn.: Kontakt s krvi, moci nebo trusem zvifete neznamena expozici [4-6].
www.vakciny.net

Postexpozi¢ni profylaxe se zahajuje do tfech dnl po
poranéni. Zahrnuje aktivni a pasivni imunizaci. Ativni imunizace
schéma 0,3,7,14,30. Pokud se jedna o clovéka, ktery byl
oCkovan preexpozi¢né, podava se podle schématu 0,3, pokud
neni oCkovani starsi nez jeden rok, pokud je vice nez rok, ale
méné nez 5 let podavd se schéma 0,3,7. Pokud uplynulo od
vakcinace vice nez 5 let, postupuje se jako u neoc¢kovaného.

Pasivni imunizace zahrnuje podani imunoglobulinu.
Postupuje se podle rlznych schémat. Vzdy se poda

imunoglobulin celkové i.m. a do okoli rany.

2.2 Arbovirézy

Virova onemocnéni prenasena clenovci. V této oblasti se
vyskytuje virus Zapadonilské horec¢ky a vzacné virus horecky

dengue.

2.2.1 Zapadonilska horecka
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Plvodcem je virus zdpadonilské hore¢ky patfici do Celedi
flaviviry a je zflavivird nejrozsitendjsi. Je to RNA virus.
K prenosu infekce na cClovéka dochazi pfi sani krve samickami
komard, nejéastdji rodu Culex. Zdrojem infekce jsou rdzna

zvirata a ptaci.

Klinicky obraz

Pfevazna vétsSina infekci probéhne asymptomaticky. Asi u
20% se objevi horecka a u méné nez 1% postizenych se vyvine
meningoencefalitida a akutni chabé parézy (tzv. zapadonilska
encefalitida). Inkubacni doba je 3-6 dni.

Diagnostika je mozna metodou ELISA. V likvoru je vyrazny
pocet plazmocytd, co? je typické.

Rekonvalescence je pomérné rychld u déti, u dospélych
muUZe deldi dobu pretrvavat Unava, svalovd slabost a svalové
bolesti, poruchy paméti atd.

Prevenci je ochrana pred komary, vakcina neni k dispozici.
V endemickych oblastech je mozno pouzit vakcinu proti japonské
encefalitidé B. Rizikovymi oblastmi jsou ty, kde je velky pocet
ptadkl, komarl a teplota alespot 30 °C, pfi které probiha

replikace viru v komarech.

2.2.2 Horecka dengue

Patfi do tropickych chorob, které se mohou v Egypté
objevit. Vyskyt je vsSak vice nez ojedinély. Onemocnéni je
vyvoldno viry z &eledi flaviviry. Inkubaéni doba je 3-15 dnd.
Nakaza zadind hore¢kou trvajici nékolik dnd a jejim nasledujicim

poklesem a vzestupem. Znacné jsou bolesti hlavy, ve svalech a
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kloubech a za oc¢ima. Typicka je vyrazka objevujici se po poklesu
teploty, nékdy je pritomno krvaceni z nosu a lymfadenopatiie.
Prenasecem jsou komari rodu Aedes sp., u méstské formy Aedes
aegypti. Rezervodrem je ¢&lovék a opice. Onemocnéni mize
probéhnout jako hemoragické, zde hrozi Sokovy stav. Diagnoza
serologicka. Vzestup IgM protilatek, IgG protilatky jsou pozitivni
u o¢kovanych proti Zluté zimnici, jejiz plvodce patfi také mezi
flaviviry.

Prevenci je hubeni komari vhodnymi insekticidy.

2.3 Virové hepatitidy

Hepatitidy jsou infekéni choroby postihujici jatra. V Egypté
se vyskytuji velmi Casto a jsou obrovskym problémem. Nasledky
onemocnéni zahrnuji jaterni cirhdézu a karcinom jater, coz je 5.

NejCastéjsi pricina umrti v této zemi.

2.3.1 Hepatitida C

Hepatitida C je prenosna predevsim krvi a télnimi sekrety.
K epidemickému rozsSireni hepatitidy C doslo v Egypté, kde se
nakazilo obrovské mnozstvi lidi (az 20 % populace) pri plosné
terapii postizenych schistosomdzou nesterilnimi jehlami pred
rokem 1986. V té dobé nebyl Iék k peroralnimu uziti k dispozici.
K rozsSireni také prispély transfuze pred rokem 1994, které
nebyly vySetfovany. Egypt ma nejvétsi prevalenci vyskytu na
celém svété, az 13%. Hepatitida C je zde hlavni pricinou jaterni

cirhdzy a karcinomu a patou nejcastéjsi pricinou smrti.
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Onemocnéni mlze probihat pod obrazem akutni hepatitidy,
Castéji vSak akutni faze chybi a onemocnéni prechazi pfimo do

chronicity.

Hepatitida C se v 70 - 85 % pfipadd stdva chronickou.
Virus pat¥i do skupiny RNA vir( Flaviviridae a obecné se oznacuje
jako virus hepatitidy C (HCV).

2.3.2 Hepatitida A

Hepatitida A je akutni infekéni onemocnéni, které postihuje
jatra a jeho prdvodnim jevem je &asto Zloutenka. Je zplsobeno
RNA virem hepatitidy A (HAV) z rodiny Picornaviridae. Prenasi se
zejména fekalné-ordlni cestou, ostatni druhy prenosu jsou
vzacné. U hepatitidy A nebyl prokdzan prechod do chronického
stadia. Inkubaéni doba je 15-45 dnU. Pfiznaky hepatitidy mohou
byt tmavd mo¢ a svétld stolice,ikterické zbarveni kdZe a sliznic,
Unava a daldi. Tyto symptomy vsak nemuseji byt vibec
pritomny. Pro dobrou regeneraci jater je nutné po dobu zanétu

striktné dodrzovat alkoholovou abstinenci a dietni rezim.

Protilatky proti hepatitidé A ma vice nez 90% populace Egypta.

Proti hepatitidé A existuje ockovani.

2.3.3 Hepatitida B

Je zplsobena DNA virem hepatitidy B (HBV) z rodiny
Hepadnaviridae. Onemocnéni prechazi v 60% do chronicity.
K ndkaze muUZe dojit kontaminovanou krvi, spermatem,
poSevnim sekretem a transplacentarné). Protildatky proti

hepatitidé B ma vice nez 80% obyvatel Egypta a prevalence
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HBsAg pozitivhich se odhaduje na 19 %. Podle studie z roku
1997. Proti hepatitidé B Ize oCkovat.

2.3.4 Hepatitida D

Hepatitida D je zpUsobena RNA virem hepatitidy Hepatitis
delta (D) virus (HDV) Vzidy je vazan na pfritomnost viru

hepatitidy B. Ockovanim je tedy ockovani proti hepatitidé B.

2.3.5 Hepatitida E

Hepatitida E je zplsobena RNA virem hepatitidy E (HEV) ze
skupiny Hepeviridae a ma podobné priznaky jako hepatitida A i
stejny prenos. Jeji prib&h mize byt bouflivy, napfiklad u
té&hotnych Zen (v pribé&hu t&hotenstvi ma mortalitu az 20%).
V Egypté se vyskytuje o néco méné nez hepatitida A. Vyskyt je
Casty zejména u déti. Protilatky proti hepatitidé E ma vice nez 80

% populace.

3. Bakterialni onemocnéni se zvysenym
vyskytem v této oblasti nebo pro tuto

oblast specificka

3.1 BFisni tyfus
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Vyskyt tohoto onemocnéni je v Egypté sporadicky.
Incidence choroby je odhadovana na 13 na 100 000 Tyfus
abdominalis je hore¢naté onemocnéni zplsobené bakterii
Salmonella typhi. Inkubac¢ni doba je 1-3 tydny. Vstupni branou
infekce je travici trakt. V klinickém obraze dominuji horecky,
bolest hlavy, nevolnost, nechutenstvi, zacpa poptipadé prdjem,
zvétSovani sleziny. Zvlast mohutna reakce je na tzv. Payerskych
placich, plosSnych nakupeninach lymfatické tkané v blizkosti
uponu okruzi na strevo. Nebezpecnou komplikaci je perforace
stfev. Zdrojem nakazy je nemocny clovék nebo bacilonosi¢, ktery
salmonely vyluCuje stolici. Nemoc prechazi do chronicity v cca
5% a rezervoarem bakterii se stava zlu¢nik. Diagndza se stanovi
kultivaci a sérotypizaci. Zdrojem nakazy jsou kontaminované
potraviny a voda. Proti nakaze existuje ockovani zivou ockovaci

latkou.

3.2 Enterotoxigenni Escherichia coli

Onemocnéni se nazyvd také cestovatelsky prajem.
Postihuje vSak i mistni obyvatele. Bakterie kolonizuje tenké
stfevo, pomoci proteinovych fimbrii. Jsou neinvazivni. Vyskytuje
se zde endemicky. Bakterie produkuji termolabilni toxin,
podobny cholerovému, a termostabilni toxin. Onemocnéni se

projevuje vodnatym prijmem s piimési hlenu, bFignimi kifec¢emi.

3.3 Cholera
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Onemocnéni zplsobené enterobakterii Vibrio cholerae.
M0ze se zde sporadicky objevit. Bakterie se vyskytuje ve vodé a
onemocnéni je prenaseno tedy vodou nebo kontaminovanymi
potravinami, na nichz je voda jako vehikulum. Je to neinvazivni,
toxigenni patogen. Faktorem patogenity je enterotoxin
oznacovany jako choleragen, ktery aktivuje adenylatcyklazu a
kumuluje cAMP. To ma za nasledek, Ze chloridové ionty jsou
transportovany do lumina a je zabranéno vstrebavani sodiku
v tenkém strevé. Tim se ztraci tekutina a vznikaji vodnaté
prijmy, které vedou k dehydrataci a acidéze a tim ke smrti.
Prdjem, ktery ma vzhled ryZzového odvaru, je tedy typicky
priznak cholery. Nékteri infikovani vSak nemusi mit potize zadné
nebo jen nevelky prijem. Inkubaéni doba je 18 hodin aZ 5 dnd.
Diagno6za se stanovi z kultivace. Proti chorobé existuje ockovani
peroralni inaktivovanou vakcinou.

Lécbou je dostateCna rehydratace a podani antibiotik. K
péci o té&Zce nemocné osoby slouZi ,cholerova IGzka". Mohou to
byt jednoducha lehatka, pokryta plastickou félii, s otvorem
uprostfed, ktery Usti do kyblu z plastu pod IGZkem. Na 10Zku
mizZe pacient leZet i pfi prljmu, podle obsahu kbeliku Ize
jednoduse zjistit velikost ztraty tekutin, tedy i velikost potrebné

nahrady.

Casté jsou také prljmy zplsobené Campylobaktrerem,
salmonelou, shigellou, giardii, rotaviry, které se vyskytuji
zejména u déti. Jejich vyskyt je celosvétovy a neni tedy

specificky pro tuto oblast.
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3.4 Tuberkuloza

Onemocnéni zplsobené acidorezistentni Mykobacterium
tuberculosis. Rozdé&lujeme na TBC plicni a na TBC jinych organd.

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) odhaduje, ze 17
procent pfipadl plicni tuberkuldzy lze z &asti pripsat koufeni
vodnich dymek. Sdilenim a manualni pripravou dymky pak
dochazi k ¢astému prenosu.

Podle WHO statistiky z roku 2005 trpi tuberkulézou 31 z
100 000 obyvatel Egypta.

Zejména ve vesnickych oblastech se vyskytuje i
tuberkuldéza strevni, spojenda s chovem dobytka a pozivanim

tepelné neupraveného miéka.

3.5 Trachom

V Egypté se toto onemocnéni vyskytuje endemicky. Je
zpUsobeno bakterii Chlamydia trachomatis. Projevem
onemocnéni je vyskyt lymfoidnich folikuld na spodni strané
vicka. Mohou se také objevit na prechodu rohovky a skléry.

Neléené onemocnéni konéi slepotou, ocni vicko je
prevraceno a fasy tak plsobi afekce na rohovce. Onemocnéni se
vyskytuje v oblastech se Spatnou hygienickou situaci a
omezenym pristupem k pitné vodé. Vysoky prenos je mezi détmi
a v rodinach. Prendsi se sekretem =z oka, nosu a krku a
neprimym kontaktem napr. rucniky.

WHO se snazi tuto chorobu eradikovat nasledujicimi
opatrenimi: pristupem k chirurgickému oSetreni jiz rozvinutého
onemocnéni, dostatkem antibiotika (azithromycin), erudici
obyvatel, zvySenim dostupnosti pitné vody a hygienickych

slozek.
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4. Nebezpeci ustknuti jedovatymi hady

4.1 Epidemiologie hadiho kousnuti

~Informace o epidemiologickych ukazatelich, incidenci, mortalité
a morbidité hadiho ustknuti nejsou v rdmci jednotlivych statd ani
svéta ucelené. DUvodl je nékolik. V zemich s malym vyskytem
jedovatych hadi je incidence kousnuti a naslednd morbidita tak
nizka, ze si nevynucuje ani statistickou pozornost ani zajem o
problematiku v medicinskych kruzich. Informace o celkovém
pocCtu ustknutych nelze ziskat, dohledani vsech postizenych
v ramci zdravotnickych zafizeni je prakticky nemozné. Z{stavaji
udaje o pacientech, jejichz stav je konzultovan s toxinologickymi
centry nebo jsou hospitalizovani v jednotlivych nemocnicich.
Oficialné ziskana Cisla incidenci a morbidit jsou tak velmi
pravdépodobné znacné podhodnocena. Jiny charakter ma situace
v rozvojovych zemédélskych zemich Asie a Afriky s Castym
vyskytem nebezpené jedovatych hadl. Nasledky hadiho
ustknuti jsou zde sice epidemiologicky vyznamné, nicméné
systém hlaseni a depistaze neni jednotny, nedodrzuje se nebo
neexistuje vibec. Navic fada postizenych neni lé¢ena ve
zdravotnickém zafizeni. Bud podstoupi , [é¢bu™ u tradi¢niho
domorodého lé¢itele, coz mlze byt aZz v 80% piipadl nebo pro
zavaznost intoxikace a rychlost fatalniho prub&hu vzdalenou
nemocnici ani navstivit nestaci. Odhaduje se, Zze v rozvojovych
statech a zemich s velkymi vzdalenostmi od zdravotnickych
zatizeni se dostane do péce IékaFd pouze 50% z celkového poctu

intoxikovanych. Proto i v téchto oblastech jsou ziskané Cciselné
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hodnoty incidence, morbidity a mortality podstatné nizsi nez
odhady a skutecna realita.

VétsSina ustknuti jedovatym hadem je spojena se zemédélskymi
aktivitami, méné jiz s prostym pohybem v prirodé. Nejcastéjsi
lokalizaci vkusu jsou v téchto pripadech dolni koncetiny, méné

horni. Pocty napadenych jsou zavislé sezonné." (Valenta 2008)

Na vysokych hodnotach morbidity a mortality se v této
oblasti podili vyskyt toxinologicky nebezpe&nych hadl, dlouhd
doba prodlevy pro Spatnou dostupnost a nedostatky
zdravotnickych zafizeni tj. chybéjici léky a antiséra, Spatna

erudice zdravotnikd.

V prdmyslové rozvinutych zemich je riziko udtknuti spojeno
s chovem exotickych druhd hadd v priméru az 40% z celkového
poCtu usStknuti. Mistem vkusu jsou pak horni koncetiny pfi

neadekvatni manipulaci nebo pfi krmeni hada.

4.2 Fyzikalni viastnosti a slozeni hadich jedd

Hadi jed, uchovavany v jedovych Zzlazach je viskézni
tekutina bélavé, zlutavé az temné oranzové barvy podle druhu a
stafi hada. Cerstvy jed mimo jedové Zlazy je ¢&iry a znecistén
epiteliemi vyvodnych cest a vlo¢kami mucinu. U&innost jedu je
vné jedového aparatu casové omezena. K destrukci toxinu
dochazi obsahem vlastnich proteolytickych enzymd a &innosti
bakterii. Né&které komponenty jedu vsak zlstavaji funkéni i
v uritém stadiu destrukce. Jsou zndmy intoxikace pfi pitvé hadd

nebo pfi jiné manipulaci s mrtvymi hady.
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Jedovati hadi tvofi 10-20 % hadl. Ne vsichni jsou viak pro
Clovéka nebezpecni. Nékteri z nich nemohou obrannym
kousnutim aplikovat jed kvdli nevhodnému umisténi zubd, jini
diky mnoZstvi a vlastnostem jedu zplsobuji pouze nevolnost ¢&i
mirné priznaky intoxikace.

Vlastni ucinné latky jedu je mozno délit na toxiny a
enzymy. Toxiny jsou sloZzeny z peptidl, polypeptidl a proteint
bez enzymové aktivity. Atakuji nejastéji membranové receptory
cilovych bunék jednotlivych systémul. U&inek zavisi na mnoZstvi
cilovych receptorl a je plné zavisly na davce. Na toxiny jsou
bohaté jedy kordlovcovitych hadl Elapidae.

Enzymy jsou latky bilkovinné povahy o vysSsi molekulové
hmotnosti. U¢inek je ovlivnén koncentraci a ¢asem pUlsobeni.
Enzymy jsou hlavnimi slozkami jedd zmijovitych hadd Viperidae
(napr.fosfolipaza A2).

Zavaznost ustknuti je dana toxicitou jedd, typem systémového
postizeni, mnozstvim jedu a rychlosti jeho uvolfiovani do tkani a
systémd.

Funkci jedu je jak spolehlivé a rychlé ochromeni nebo
usmrceni obéti, tak i enzymatickd destrukce tkané

proteolytickymi slozkami, usnadniujicimi jeji natraveni.

4.3 Klasifikace hadich jed( a jejich ucinku

U¢inek toxinu lze charakterizovat podle lokalizace ¢&i
generalizace projevd a jejich zavaZznosti.

Destrukéni plsobeni enzymid a toxinl se projevi lokalni
nekréozou nebo generalizovanou myonekrdozou, poskozenim
kapilarni sité s extravazaci, hypotenzi a Sokem. Systémové

specifické miZeme rozdélit na pogkozeni nervové tkang,
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nervosvalového spojeni, prevodniho aparatu srdecniho,

hemokoagulacniho systému, postizeni ledvinnych struktur apod.
Lze charakterizovat tyto typy intoxikace:

Typ enzymovy- lokalni projevy s poskozenim tkané, presunem

vody extraceluldrn&, tvorbou otokl, hypotenzi az gokem.

Typ toxinovy- systémovy efekt, pfi malém nalezu lokalnim

Typ smiseny- sytémovy i lokalni efekt jedu.

4.3.1 Rozdéleni jed{ podle systémového ucinku

4.3.1.1 Slozky jedG s lokalnim Gé¢inkem

Lokaln& pdsobici latky v hadich jedech jsou pFevazné
enzymatického charakteru. Enzymy degradujici proteiny-
proteolytické enzymy se déli do skupin podle aktivniho centra
enzymu na aspartatové, cysteinové, serinové proteindzy a na
metaloproteinazy. DalSimi zastupci jsou lipazy, fosfolipazy,
sachyridazy, polysacharidazy, nukleazy a hyaluronidazy.

ZpuUsobuji pfedevséim lokalni poskozeni tkdné& nekrézou,
jejich U¢inek muize zplsobovat i myodestrukci, myoglobinurii,
selhani ledvin, extravazaci a krvaceni. Lokalni poskozeni pUsobi
také cytotoxické plypeptidy bez enzymové aktivity.

Pfiklady enzymU lokdlné  plsobicich:  fosfolipazy,
acetylcholinesteraza, alkalicka a kysela fosfataza,

deoxiribonukleaza, hyaluronidaza, elastaza, kolagenaza.

4.3.1.2 Slozky jedl s neurotoxickou aktivitou

ZpUsobuji vétginou postizeni nervosvalového prenosu,
projevujiciho se progresivni svalovou paralyzou. Priznaky zacinaji
v oblasti hlavovych nervi ptézou, oftalmoplegii, diplopii,

rozmazanym vidénim, dysartrii, dysfagii se zvySenou salivaci.
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V t&Z8ich pfipadech pokracuji slabosti svall koné&etin, vymizenim
hlubokych svalovych reflexd, intoxikace mdZe kon¢&it az
paralyzou dychacich svall. Tyto pfiznaky mohou byt
zaznamenany po nékolika minutach od ustknuti, ale také za 6-10
hodin. Bez pomoci nastava smrt udusenim pri plném védomi.
N&které toxiny maji diky paralyze senzitivhich nerv( anesteticky
efekt.

Rozeznavame dva hlavni typy neurotoxin(- presynaptické
a postsynaptické
Presynaptické toxiny:

Podili se na poruse vedeni nebo prevodu vzruchu na
nervosvalové ploténce. Hlavnim typem neurotoxini je PLA2.
Mechanismy v8ech G¢&inkd neurotoxind nejsou zatim objasnény.
Podileji se na nich blokddy K+, Na+, Ca+ kandll termindlniho
axonu, jeho poskozeni nebo zniCeni. Vysledkem je uvolnéni
acetylcholinu a jeho nasledna absence nebo blokada transmise.
Projevy nastupuji zfidka drive nez za 1-2 hodiny od ustknuti,
rozvinuté klinické projevy uz nejsou lécitelné antisérem. Patfi
sem fascikuliny- toxiny inhibujici acetylcholinesterazu a tim
zvysSuji mnozstvi acetylcholinu na ploténce. Projevem jsou
svalové fascikulace, tyto toxiny pravd&podobné nezpUsobuji
paralyzujici Ucinky. Jinym mechanismem Ucinkuji dendrotoxiny.
ZpUsobuji blokddu draslikovych kandld a tim prebytek
acetylcholinu, trvalou depolarizaci, vyrazeni mechanismu
nervosvalové ploténky a svalovou paralyzu. Jejich efekt je
umocnén soucasnym puUsobenim fascikuling.

Postsynaptické neurotoxiny:

Vazi se svelkou afinitou na nikotinové cholinergni
receptory nervosvalovych plotének, kde kompetitivné inhibuji
acetylcholin. Maji tedy kurareformni G¢inek zplsobujici svalovou

paralyzu. Maji malou molekulu a tim rychlou pronikavost do
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ob&hu. Udinek nastupuje do né&kolika minut, ¢asté&ji véak po 60-
120 minutdch. Ucinek je ovlivnitelny antitoxiny i kdyz
imunogenicita neni dostate¢na (je to pravdépodobné zplsobeno
velikosti jejich molekul). Terapeuticky Ucinek ma i podani latek

zvySujici mnozstvi acetylcholinu napf. neostigmin.

4.3.1.3 Slozky jedQ ovliviiujici kardiovaskuldrni systém

Patfi sem skupina toxind puUsobicich velmi rdznorodé-
mohou ménit cévni rezistenci a tak ménit tlak krve, plsobit na
srde¢ni frekvenci, kontraktilitu. Vazodilatace je zplsobena
pfimym pusobenim na cévni endotel nebo uvolnéni kinind do
obéhu. Nasledkem je hypotenze az Sok. Na poklesu tlaku se
mohou podilet i latky poskozujici cévni sténu a tim odsun
tekutiny extravaskularné. Mezi jedy ovliviujici cévni rezistenci
patfi sarafotoxiny- cévni rezistenci zvysuji a ovliviuji tak srdecni
vydej. Zplsobuji také konstrikci koronarnich arterii a vyvolavaji
zmény na EKG ve smyslu elevace ST uUseku. Mezi enzymy
snizujici cévni rezistenci patri kininy a latky zvysSujici jejich
uvolfnovani nebo zabrafujici jejich Stépeni. Ve smyslu snizeni
cévni rezistence a snizeni kontraktility plsobi tumor necrosis
factor a jiné cytokiny uvolnéné jedem. Predpoklada se ucast
dalgich peptidd plsobicich na kardiovaskuldrni systém centrdlnim

mechanismem.

4,3.1.4 Slozky jedd ovlivAujici cévni sténu

Toxiny a enzymy, které poskozuji funkci endotelu a
integritu cévni stény jsou nazyvany hemoraginy. ZpUsobuiji
extravazaci intravazalni tekutiny. Klinickymi projevy jsou otok,
ARDS, hypotenze, projevy krvaceni na sliznicich a kGzi, ale i

v organech vcietné mozku. Porucha inegrity cévni stény ma za
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nasledek uvolnéni tkanového faktoru a vznik prokoagulacniho
stavu s rozvojem DIC. Vétsina izolovanych hemoragind patii do
skupiny pomérné nespecifickych proteolytickych  enzymd

obsahujicich zinek - Zn metaloproteaz.

4.3.1.5 Slozky jedQ ovliviiujici hemokoagulaci

Funkce hemokoagulace byvaji ovlivhény jak ve smyslu
prokoagula¢nim tak antikoagulacnim. Klinicky obraz je dan
generalizovanym krvacenim nebo systémovymi trombotizacemi.
Dysregulace koagulace probiha od laboratornich abnormalit az ke
klinicky vyjadfrenému krvaceni a DIC. Toxiny ovlivAiujicimi
hemokoagulaci disponuje vétsina hadd.

Prvni podkupinou jsou jedy pusobici primarné na desti¢ky a
pUsobici inhibici agregace- napfiklad enzymy typu PLA2,
fibrinogendz, nukleotiddz. Proagregacni vliv ma pak rada
neenzymaticky pUsobicich komponent. Zmény funkce véak
mohou byt plsobeny nebo potencovany poskozenim cévni stény.
Dal$i podskupinou jedl ovliviiujicich koagulaci jsou ty, které
aktivuji protrombin: Dé&je se tak primou aktivaci protrombinu
nebo aktivaci faktord Va X. Patfi sem napfiklad
metaloproteinaza ekarin, ktera méni protrombin na fyziologicky
neinhibovatelny meizotrombin. Dal$im typem enzymQ jsou
serinové proteazy oscutatin a notekarin. Trombinova aktivita
vznikld na zdkladé obou typl serinovych protedz je inhibovatelna
heparin-AT komplexem.

Slozky jedl, které konvertuji fibrinogen na fibrin, jsou
oznacovany jako trombinu podobné. Odstépuji fibrinopeptidy
z fibrinogenu a méni ho tak na fibrin. Na rozdil od trombinu
nemaji jeho ostatni vlastnosti jako je aktivace krevnich desticek,
stimulace endotelu, aktivace FV, FVIII a FXIII. Systémova

konverze fibrinogenu vede k aktivaci plazminu a reaktivni
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hyperfibrinolyze. Afibrinogenémie je spojena s krvacenim i
z drobnych erozi. Z ptikladd je mozno uvést acutin, cerastobin,
crotalazu.

Do skupiny jedl ovliviujicich hemokoagulaci dale patfi
enzymy degradujici fibrinogen na fibrin. Na rozdil od naposledy
zminénych jsou to nespecifické proteazy. Patfi sem atroxaza,

lebetaza.

Nékteré enzymy jsou schopné Stépit antitrombin nebo jiné
inhibitory serinovych proteaz- serpinaza. Destrukci trombinového
inhibitoru plsobi prokoagulaéné. Daldi podskupinou jsou jedy

aktivujici protein C.

4.3.1.6 Slozky jedQ ovliviiujici komplement

Systémova aktivace komplementu alternativni cestou vede
k hemolyze, poskozeni endotelu a aktivaci dalSich zanétlivych
procesl. Zvy$uje se vaskuldrni permeabilita, coz vede k otokim,
hypotenzi a §oku. Zvy$eni permeability usnadfiuje dal&i pdsobeni
jedu. Aktivaci slozky C3 a C5 zpusobuje tzv.cobra venom factor.

Naopak existuji enzymy, které slozky komplementu inhibuji.

4.3.1.7 Slozky jedd s myotoxickou aktivitou

Myotoxiny jsou zastoupeny dvéma typy proteind. Prvnim
typem jsou bazické proteiny o nizsi molekulové hmotnosti, které
nevykazuji enzymatickou aktivitu. Druhym jsou vétsSi proteiny
typu PLA,, které mohou mit i dal&i aktivity. Oba typy zpUlsobuji
poskozeni svalu az nekrdézy. Uvolnéné mnozstvi myoglobinu
zplUsobuje nebo potencuje vznik postizeni ledvin. Uvolfiuje se
také znacné mnozstvi drasliku, nebezpecné pro cinnost

myokardu. Patfi sem notexin, crotamin, BAM, CAM, taipoxin.
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4.3.1.8 Slozky jedl ovliviiujici ledviny

Specifickd nefrotoxicita nebyla u hadich jedd jednoznaéné
prokazana. Ledviny jsou poskozeny vétSinou sekundarné
plsobenim Fady latek enzymatického charakteru, ddle vzniklou
hypotenzi a s tim souvisejici hypoperfuzi a také uvolnénim

myoglobinu a hemoglobinu

4.3.1.9 Slozky jedu alergizujici

Nasledkem pusobeni jedu vznikaji kozni zmény,
angioneuroticky edém, bronchospazmus az anafylakticky Sok.
Reakce vznika nasledkem vstupu cizorodych
vysokomolekularnich latek, prevazné  glykoproteinl a
polysacharidd, do ob&hu. Reakce pfitom miZze byt zk¥izend a to

zejména u pacientt alergickych na bodnuti v&el a vos.

4.3.1.10 Slozky jedl s rliznou aktivitou

Symptomy jako bolest hlavy, tocCeni hlavy, nauzea,
vomitus prdjmy apod. mohou byt zplsobeny dosud

neidentifikovatelnymi komponenty.

4.4 Antiséra proti hadim jediim

Komponenty hadich jedG vykazuji uréity stupef
imunogenity pri indukci tvorby protilatek, toho se vyuziva pro
vyrobu antisér. Opakovand aplikace hadiho jedu mdze do ur¢ité
miry aktivovat malé mnozstvi protilatek, ale jen na dobu radové
mé&sicl, neni to ale pravidlem. Ve vét&iné ptipadl se spie vyvine
alergie.

Hadi pro laboratorni Ucely se chovaji na farmach, kde je

jim jed pravidelné odebiran. Had drzeny za hlavou se necha
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zakousnout do celofanového krytu kadinky, do které pak
vkapava jed. Odbér urychluje stlaceni jedové Zlazy. Jed je po
odbéru nutno rychle upravit. Nejcastéji se provadi centrifugace a
nasledné vysuseni, lyofilizovany jed je pak mozno uchovavat

radové roky.

4.4.1 Vyroba a typy antisér

Principem vyroby je imunizace daného zvirete (pouzivaji se
mysSi, kralici, kozy, osli, kravy pro laboratorni ucely, pro
komercéni Ucely vyhradné koné a ovce). Opakované se aplikuji
stoupajici davky jedu s naslednym odbérem hyperimunniho séra
a jeho Upravou. Sérum milZe byt monovalentni nebo
polyvalentni, podle toho kolik druhlG hadd bylo pouzito
k imunizaci. Obyé&ejné je to skupina hadl, ktefi se vyskytuji

v dané oblasti, pro kterou je sérum urceno.

Vo

4.4.1.1 Uéinnost a vedlejsi Gtéinky antiséra

Ucinné slozky séra jsou Ig G protildtky a jeho frakce.
Antiséra mohou byt ve formé roztoku nebo lyofilizovana.
U¢innost sér obsahujici celé protildtky a ucinnost téch obsahujici
pouze fragmenty je srovnatelné. LiSi se tim, Zze frakce
neobsahuje Fc fragment a je snizena pravdépodobnost vyskytu
vedlejsich G&inkd a také tim, Ze frakce maji lep&i pronikavost a
rychlost ucinku.

Antisérdm nemduze byt ucinné, pokud uz doslo k poskozeni
tkané jedem a také, kdyz se vyskytne urdita variabilita slozek
jedu hada, ktery se vyskytuje v dané oblasti nez v té, kde bylo

sérum vyrobeno. Zarover ale mUZe byt sérum jednoho hada
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pouzito k lécbé ustknuti jinym hadem stejného druhu, existuje
zde urcita zkrizena reakce.

Vedlejsi Ucinky antisér jsou spojeny s pritomnosti
cizorodych bilkovin a jinych antigen( v preparatech. Koriska séra
vykazuji vysSsSi vyskyt anafylaktickych reakci nez séra ovdi.
Odstranéni Fc fragmentu redukuje vyskyt alergickych reakci.

Anafylaxe vznikd po opakovaném podani séra, ale mize ji
vyvolat uz i prvni podani. Vznika do 3 hodin. Pozdni anafylakticka
reakce- sérova nemoc- vznikd za nékolik dni aZ tydnd u 75%
lé¢enych. Projevuje se bolestmi kloubl, jejich otokem,

subfebriliemi, kozni reakci, nefropatii.

4.5 Prevence hadiho ustknuti

,Dvé zasadni ¢innosti, kdy se Clovék setkava s jedovatym hadem
a moznosti ustknuti, jsou chov hadd a pobyt v terénu s jejich
vyskytem. Stejné jako u jinych postizeni a chorob, i pri hadim
ustknuti plati, ze nejlepsi terapii je prevence." (Valenta 2008)

,Pobyt v pfirodé se zvySenym vyskytem nebezpecnych
jedovatych hadi prinaéi jista pravidla, jejichZz dodrzovani je velmi
dilezité. Soucasti obleCeni by mély byt pevné boty, dlouhé
kalhoty a rovnéz kosile je vhodnéjsi s dlouhym rukavem. V misté
pobytu nebo tdboreni je chybou odhazovani odpadu, ktery
prildka hlodavce a nasledné pak hady. V terénu je vhodné vidét
predem cilové misto pri pohybu, ktery jiz nelze zastavit, jako
preskocCeni prekazky. Nevhodné je strkani rukou do dér, pod
kdru strom@ a do jinych mist, jejichz obsah je nejisty. Je-li had

vidét, je treba pri jeho pozorovani nebo fotografovani zachovat
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bezpe¢nou vzdalenost, co? u velkych hadl znamend i nékolik
metrd." (Valenta, 2008)

Hadi neslysi, takZze hlu¢né chovani nema preventivni
charakter. Had reaguje jen na vibrace podlozky. Prevenci je
pouze dupdni, které zplsobi otfesy pudy, které jsou hadem

registrovatelné.

4.6 Priklady jedovatych hadi vyskytujici se na
uzemi Egypta

Ro¢né je v Egypté hlddeno cca 35 piipadd Umrti po

ustknuti hadem.

4.6.1 Rod Naja
Druhy: kobra egyptska Naja haje, Naja nubiae, Naja pallida,

Naja nigricollis

Kobry Naja jsou hadi stfedni velikosti okolo 1,5 m. Jsou
charakteristické zastrasovacim nebo U(tocnym postojem se
zdvizenou predni Casti téla a rozSirenim krcnich zeber do tzv.
kapé, coz je cCini opticky mohutnéjsi. Pri pocitu ohrozeni utoci
rychle. Lovi predevsSim v noci. Neuzavreny kanalek v predni Casti
jedovych zubl umozZfiuje nékterym druhdm plivani jedu. Jed je
pritom vypuzen pod tlakem, nejedna se proto o pravé plivani.
Kapénky jedu mohou byt rozstfiknuty az na vzdalenost 2-4
metrd. Z egyptskych kober vyuzivad této schopnosti Naja palida,
Naja nigricollis. V Egypté je vyskyt kober vazan zejména na
plantadze a zemédélska pole, zvlasté pobliz Nilu. Slozky jedu maji

prevazné neurotoxickou aktivitu.
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Misto vkusu vykazuje vétSinou jen drobnou afekci, pfri
kousnuti mladdétem nemusi byt vibec patrné. Ustknuti je
provazeno velkou bolestivosti, tvofi se lokalni otok, vétSinou je
omezen jen na postizenou kon&etinu. MUlZe byt pfitomen i urcity

stupeni tkarové destrukce, mdZze byt nutnd az amputace.

4.6.2 Rod Walterinnesia

Druh Walterinnesia aegyptia.

Cerny nebo tmavohnédy had velikosti do jednoho metru.
Obyva skalnatd a pisecna mista, ale i zahrady a zemédélska
pole. Ustknuti timto hadem nezplsobuje vazné postizeni. Projevi
se jen teplotou, bolesti hlavy, zvracenim, mohou byt

extrasystoly, tachykardie.

4.6.3 Rod Cerastes, zmije poustni

Cerastes cerastes - zmije rohatd, Cerastes vipera- zmije
saharska

Délka zmiji nepresahuje 70 cm, Sedohnédé zbarveni,
ukryvaji se v pisku. Na sypkém pisku zanechavaji
charakteristické stopy stranového pohybu. Jed zmiji obsahuje
predevSim enzymatické slozky, ovliviuji hemokoagulacni
systém. Lokalni projevy se omezuji na vznik bolestivého otoku,
mUZe byt i hemoragicky, vkusové ranky drobné& krvaceiji.
Intoxikace nebyva zavazna. Projevi se jako lehCi dyskomfort,

nauzea, zvraceni. Mize v&ak dojit az k DIC
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4.6.4 Rod Antractaspis, zemeézmij

Druhy obyvajici Egypt: Antractaspis microlepidota, A.
engadensis

Jsou to mali hadi, jejich zvlastnosti je schopnost vystrcit
relativné dlouhé jedové zuby do boku a ustknout tak bocnim
Uderem. Jejich toxinem je sarafotoxin, ktery je kardiotoxicky.

Jed obsahuje i enzymy proteolytické a hemoragické.
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5. Mortalita na néktera infekéni onemocnéni a na
onemocnéni neinfekéni v porovnani s Ceskou

republikou
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Egypt

Ceska

Pri¢ina PFiCina umrti republika
71 10
Populace (000) | 550 195
VSechny priciny 1
698.,9 045,3
Pienosné, mateiské,
perinatdlni a nutri¢ni
piiciny 120,6 30,5
A. Infekéni a parazitirni onemocnéni - ._
l. Tuberculéza
3,1 0,7
2. STD kromé HIV
3,4 0,0
a. Syphilis
1,3 0,0
b. Chlamydia
0,3 -
c. Gonorrhoea
0,3 -
3. HIV/AIDS
0,5 0,0
4. Prijmova onemocnéni - ._
5. Détské choroby
1,6 -
a. Pertussis
0,9 -
b. Poliomyelitis
0,0 -
c. Diphtheria
0,0 -
d. Spalnicky
0,3 -
e. Tetanus
0,4 -
6. Meningitis
4,0 0,5
7. Hepatitis B . l
Hepatitis C . ._
8. Malarie .
9. Tropické choroby
0,3 -
a. Trypanosomiasis - -
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b. Chagasova
choroba - -
C. Schistosomiasis
0,0 -
d. Leishmani6za
0,3 -
e. Lymphatic ka
filarioza 0,0 -
f. Onchocerciasis - -
10. Lepra
0,0 -
1. Dengue
0,0 -
12. Japonska encephalitida - -
13. Trachom - -
14. Sti‘evni parazitarni infekce
0,0 -
a. Ascariasis
0,0 -
b. Trichuriasis - -
C. Hookworm
disease 0,0 -
Respiracni infekce - .
l. Onemocnéni dolnich dychacich cest
31,2 24,2
2. Onemocnéni hornich dychacich cest
0,8 0,1
3. Otitis media
0,0 -
Priciny ze strany matky
3,3 0,1
Perinatalni pri¢iny
36,3 2,3
1. Prematurita a nizka porodni hmotnost
13,4 1,1
2. Porodni asfyxie a porodni trauma
9,7 0,4
Neonatélni infekce a jiné 13.2 0.8
Nutri¢ni deficience
5,4 0,2
1. Proteino-energeticka malnutrice
0,7 0,1
2. Deficit jodu
0,1 -
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3. Vitamin A deficit
0,1 -
4. Zelezo-deficietni anémie
4,2 0,1
11. | NepiFenosnda onemocnéni
546,5 946,8
A. Malignity
55,6 287,3
1. Nédory Ust a oropharyngu
0,6 6,8
2. Nadory jicnu
1,0 4,6
3. Nadory zaludku
2.4 14,5
4. Nédory tlustého stfeva a kone¢niku
2,5 47,0
5. Nédory jater
3,7 9,4
6. Nédory pankreatu
1,2 16,8
7. Néadory trachey, bronchi a plic
6,0 56,1
8. Melanom a jiné kozni nadory
0,1 4,9
9. Rakovina prsu
6,2 20,8
10. Nédory ¢ipku délozniho
2,2 5,0
11. Nédory téla d€lozniho
0,4 4,6
12. Ovarialni karcinomy
0,3 7,3
13. Nédory prostaty
1,2 15,6
14. Bladder cancer
11,9 8,1
15. Lymfomy, mnohocetny myelom
2,5 10,8
16. Leukémie
4,4 9,4
B. Jiné nadory
8,0 1,3
C. Diabetes mellitus
12,7 13,3
D. Endokrinni onemocnéni
13,1 1,0
E. Neuropsychiatricka onemocnéni
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21,5 21,2
1. Unipolarni porucha
0,0 0,0
2. Bipoléarni porucha - -
3. Schizofrenie
0,0 0,1
4. Epilepsie
1,3 1,3
5. Alkoholismus
0,3 1,7
6. Alzheimer a jiné demence
0,8 7,7
7. Parkinsonova choroba
0,1 2,5
8. Roztrousena skleroza
0,2 0,9
9. Drogova zavislost
11,3 0,4
Onemocnéni smyslovych
organi 0,8 -
1. Glaukom - -
2. Katarakta - -
3. Refrakterni vady - -
4. Ztrata sluchu, zacatek v dospélosti - -
> Makulérni degenerace a jiné 0.8 i
Kardiovaskularni onemocnéni
299,3 539,6
1. Revmatické choroba srdec¢ni
4,9 2,0
2. Hypertenzni choroba
40,2 11,7
3. Ischemicka choroba srde¢ni
148,1 258,3
4. Cerebrovaskularni onemocnéni
50,1 143,1
5. Zanétliva onemocnéni srdce
10,7 3,0
Respiraéni onemocnéni
36,3 22,4
1. Chronické obstruktivni plicni choroba
18,7 16,1
2. Astma
4,5 0,9
Choroby zazivaciho traktu
57,4 44,8
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Pepticky vied

1,6 5,6
2. Cirhoza jater
26,5 17,7
3. Apendicitida
0,0 0,3
J. Urogenitalni onemocnéna
31,0 14,6
1. Nephritis a nephrosis
29,8 12,9
2. Benigni prostaticka hypertrofie
0,6 0,3
K. KoZni onemocnéni
0,6 0,1
L. Kostnésvalova onemocnéni
0,6 0,2
1. Revmatoidni artritida
0,2 0,0
2. osteoartritida
0,0 -
M. Kongenitalni anomalie
9,5 0,9
N. Orélni pric¢iny
0,0 -
1. Zubni kaz - -
2. Periodontalni onemocnéni - -
111 Urazy
318 68,0
A. Netmyslné trazy
28,4 49,7
1. Dopravni nehody
12,6 9,8
2. Otravy
2,0 3,1
3. Pady
2,2 20,8
4. Pozary
0,7 0,7
5. Utonuti
4,6 1,8
6. Jiné
6,2 13,5
B. Umyslna zranéni
3,4 18,3
1. Sebevrazdy
1,6 17,0
2. Nasili
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1,3

1,3

3. Valka -

www.who.int
Tab. Odhadovand umrtnost na 100 000 obyvatel na néktera

onemocnéni (Egypt, Ceska republika, 2006)

Signifikantné vétsi podil ve srovnani s Ceskou republikou maji na
morbidité a mortalité infekéni choroby. Souvisi to s hygienickymi
podminkami, pristupem obyvatel k nezavadné vodé a podnebni
pasmo. Roli hraje i kvalita zdravotnickych pracovnikd a
informovanost obyvatelstva.

Neinfekénich onemocnéni pribyva. Souvisi to se vzestupem
zapadoevropského stylu Zivota.

Malignich nadorQ je obecn& méné, liéi se také zastoupeni. Velké
procento zaujimaji nadory jater, které na rozdil s Ceskou
republikou souvisi s infekéni etiologii a vyskytem hepatitid a
méné s konzumaci alkoholu. Dale je to karcinom mocového
meéchyre, ktery se vyskytuje v souvislosti se schistosomézou.
Naopak nadorl GIT je méné, ale ve srovnani s pfededlou dobou
straveé, pri prechodu na zapadoevropsky styl zivota. Diky tomu
stoupa také diabetes. Vyskyt diabetu je vétsi u zenského pohlavi,
k tomu také prispiva fakt, Zze cca 45% zenské populace ma
nadvahu. Obecné& zpUsobuji ¢ast&ji umrti ty choroby, které Ize
medikamentézné kompenzovat, pripadné operacné korigovat-

jako je hypertenze, diabetes.
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Zaveér

V Egypté se pocet umrti na infekéni choroby stdle snizuje,
vzristd ale pocet tzv. civilizaénich chorob. Z infekénich
onemocnéni se podarilo za poslednich 20 let rapidné snizit
zejména schistosomoézu. A to diky peroralni formé Iéku.
Pouzivani Praziquantelu dostalo toto onemocnéni pod kontrolu.
Se zacCatkem pouzivani Iéku v injekéni formé doslo k nakaze
velké &asti populace hepatitidou C kvdli uzivani jiz pouzitych
injekénich stfikadek. Z toho dlvodu je prevalence hepatitidy C
v populaci vysoka, stejné tak mortalita na karcinom jater s timto
onemocnénim spojena. Prevalence hepatitidy C jiz nestoupa.
DUvodem je pouzivani p.o. léku praziquantel, ktery dostal

schistosomdzu pod kontrolu.

Stfevnich parazitl v této oblasti signifikantn& neubyva.
Pricinou jsou vyrazné se nelepsici hygienické poméry, zejména
ve vesnickych oblastech. DalSim vyznamnym onemocnénim je
hepatitis A, E. Protilatky ma vétSina populace, ktefi ji prodélali
prevazné v détském véku. Je tomu tak diky nevyhovujicim
hygienickym podminkam. Vhodné by bylo zavedeni ockovani déti
alespon proti hepatitidé A.

Malarie je onemocnéni, které se v Egypté podafilo témér
eradikovat. Vyskytuji se ojedinélé pripady, zejména v oblasti Al
Fayoum, vétSinou se vSak jedna o malarii importovanou (Sudan).
Incidence poranéni nemocnymi psy se nesnizila, i pres snahu o
likvidaci téchto zvirat. Lyssa je stale vyznamnym problémem
v této oblasti.

Hepatitida B ma vyznamnou prevalenci. Jeji vyskyt
nestoupa. Vyskyt ma klesajici raz. Vliv maji lepsSici se podminky

ve zdravotnickych zafizenich a pfedevsim o¢kovani novorozencd.
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Prevalence HIV je velmi nizka, takze Egypt je povazovan za zemi
s nizkou epidemiologii HIV/AIDS. Dlvodem je ndabozenska
kultura obyvatel. S vzestupem turismu mzeme ale oéekavat jeji
zvySujici se raz.

TBC predstavuje stdly problém. Velkd &ast pripadQ, kterd je
zpUsobena sdilenim vodnich dymek, by byla Fesitelnd erudici
obyvatel.

Bakterialni onemocnéni postihujici strevni trakt si zachovavaji
stdle vyznamnou prevalenci. Re$enim by bylo opét o¢kovani, a to
proti tyfu a zlepSeni hygieny.

Na vysokych hodnotach morbidity a mortality po ustknuti
jedovatym hadem se v této oblasti podili vyskyt toxinologicky
nebezpeénych hadl, dlouhd doba prodlevy pro nedostatky
zdravotnickych zafizeni tj. chybéjici léky a antiséra, Spatna
erudice zdravotnikd. V neposledni fadé je to také vysoky pocet
obyvatel pracujicich v zemédélstvi a vysoky pocet déti, které se
pohybuji ve vesnickych, zemédélskych oblastech bez dozoru.
Pravé détska mortalita po ustknuti hadem tvori velkou cast vsech

piipadd.
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Souhrn

Prenosné choroby jsou obecné dobre kontrolovany. Bylo
dosazeno vysoké imunizace a jeji Uroven byla zachovana.
Prestoze prevalence schistosomdzy v poslednich letech poklesla,
[e] 7 7 7 7 V' v . 7 . Vd . v
zustava vyznamnym problémem verejneho zdravotnictvi, stejne

jako virové hepatitidy a tuberkuldza.

Materské a détské zdravi stale predstavuji problém. Vysoka je

materska a novorozenecka umrtnost.

Neprenosné nemoci jsou na vzestupu. Tyka se to prevazné
kardiovaskularnich, metabolickych, chronickych plicnich
onemocnéni a zhoubnych tumord. Nejéast&j&i malignitou jsou
nadory prsu, jater, mocového méchyre a lymfomy. Pribyva
nadorld tlustého stfeva. Vyznamnou roli v imrtnosti hraji Urazy.
Okolo 1,2% populace je slepd, zejména v disledku katarakty a
trachomu, ktery je stale obvykly v nékterych oblastech.

Vzristd vyznam chorob spojenych s Zivotnim stylem. Koufeni,
nadmérna konzumace alkoholu, tuénych a slanych jidel,
nedostatek pohybu, nepouzivani bezpe¢nostnich past ve
vozidlech a nedodrzovani pravidel silni¢éniho provozu se podileji

na celkové umrtnosti a nemocnosti.

Shrnutim predstavuji nejvétsi problém tyto skutecnosti:
Populaéni rlst

Endemické a infekéni choroby

Materska, novorozenecka a détska umrtnost

Chronické choroby, renalni selhani a nadory

Nehody a Urazy

Koureni, jiné zavislosti a jejich komplikace

Vrozené vady
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Chudoba, vzdélani

Nedostatek pitné vody

S cilem reformy téchto problémd byl v roce 1997 zaloZen The
Egyptian Health Sector Reform Program, ktery meél statisticka
data zlepsit cestou vylepseni kvality zdravotnického systému a to

jeho decentralizaci a zlepsenim dosazitelnosti.
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Summary

Transmitted diseases are generally well controlled. A high
level of immunization has been reached and preserved as well.
Despite the falling prevalence of schistosomoiasis in the last few
years, it remains together with hepatitis and tuberculosis a
significant problem of public health.

Heath of mothers and children are still a problem.
Maternity mortality and neonatal mortality are still high.

Not transmitted diseases are increasing, concerning
cardiovascular, metabolic, chest-trouble and malignant tumour.
The most often malignity is tumour of breast, liver, urinary
bladder and lymphoma. Colon tumours are increasing. An
important role in mortality plays accidents. About 1, 2% of the
whole population is blind, mainly as a consequence of a cataract
or a granular lid that is still quite common in some areas.

The importance of diseases connected with lifestyle is
increasing. Smoking, too much alcohol, fat and sweet nurture,
lack of exercise, not using safety belts in cars and not observing

traffic regulations participate in total mortality and sickness rate.

The following list includes the most important facts:

. population growth

endemic and contagious diseases

Maternity mortality, neonatal mortality and children mortality
chronic disease, chronic renal failure and tumours

. Accidents and injuries

Smoking, other addictions and their complications

congenital anomaly

® N O U A wWN e

poverty, education
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9. lack of drinking water

In 1997 was founded The Egyptian Health Sector Reform
Programme with the aim to reform all these problems. The
system of health care should be improved by decentralization

and improving of its availability.
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