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MOZNE PRICINY ZVYSUJICI SE INCIDENCE SVRABU

Podplukovnik RNDr. PhMr. Vladimir MERKA, CSc.
Vojensky lékarsky vyzkumny a doSkolovaci tstav JEP, Hradec Kralové

Po velké epidemii svrabu v prabéhu druhé
svétové valky a tésné po ni klesla v padesatycih
letech incidence svrabu v Evropé a ve svété vi-
bec na minimum a svrab prakticky vymizel {6,
10, 11, 14). JestliZe v 30. letech byl vyskyt svrabu
v Evropé a USA reprezentovan 3—5 % vSech der-
matologicky nemocnych, bylo to v dobé& 1944 aZ
1946 aZ 15 %. V r. 1955 v3ak ¢inil po&et nemoc-
nych svrabem méné neZ 1 % (10), takZe Marples
(28] véril v moZnost iplného medikament6zniho
vymyceni svrabu. UZ tehdy v3ak Epstein spréav-
né predpovédél névrat svrabu. V 60. letech je
zaznamenan zprvu pozvolny a pak prudky vze-
stup vyskytu svrabu prakticky ve vSech evrop-
skych zemich od Portugalska a Velké Britdnie
aZ po Sovétsky svaz. Angli¢ti autofi (38) kon-
statuji, Ze do roku 1961 bylo mezi dermatologic-
kymi pacienty méné& nez 1 % nemocnych svra-
bem, v r. 1965 2,1 % a v r. 1966 jiz 2,4 %. To
signalizuje novou povéaleCnou epidemii svrabu
v Londyné a v celé Anglii (7, 17, 46). ZvySeny
vyskyt svrabu byl zaznamenén nap¥. v Portugal-
sku (13), v Italii (32), v zdpadnim Némecku (20,
21, 30, 37), v NDR (15), v Polsku (16) a v SSSR
(34, 39). ;

Vzestup vyskytu svrabu je vyznamny z praktic-
kych a zajimavy z v&deckych, tj. epidemiologic-
kych davodu. !

ZakoZka svrabova (Sarcoptes scabiei) se pre-
nési nejCastéji pfimym, a to intenzivnim téles-
nym kontaktem. Heilesen (19) ve své studii
z r. 1946 zplsob prenosu svrabu charakterizuje
takto:

Spani v posteli se skabietickou osobou

(véetn& pohl. styku) 84,4 %
Tanec 5,9 %
PouZiti odé&vu patficiho skabietické osob& 2,8 %
Kontakt se skabietickymi d&tmi 2,5 %
Pobyt v posteli, v niZ byl méné& neZ pred

24 hod. nemocny svrabem 1,8 %
Dé&ti infikované o3etfovatelkou 0,7 %
Dospéli infikovani pf¥i provadéni sportu 0,7 %
Stlani posteli 0,4 %%
Dé&ti infikované druhem ze hry 0,4 %
Intimni, ale ne sexudlni styk dospélych 0,4 %

Na podkladé literdrni reSerSe i na podkladé
vlastnich zkuSenosti miZeme shrnout moZné pii-
¢iny stoupajici incidence svrabu takto:

1. Lékaiské p¥iciny

Mladsi generace 1ékairdl svrab dostateéné& ne-
znd, proto Casto svrab neni véas sprdvné diag-
nostikovéan. V praci Rachmanova a spol. (34) se
docitdme, Ze 20 % nemocnych svrabem &ekalo

na spravnou diagnézu 3—12 mésici; u 40 % ne-
mocnych svrabem byla prvotni diagnéza ne-
sprdvnd, napf. svrab byl léfen antihistaminiky,
lihovymi roztoky mentolu, mastmi s kortikoste-
roidy pod diagnézami jako pruritus, prurigo,

ekzém, urticaria, dermatitis, 1ékové alergie apod.

Podobné tidaje najdeme i v pracich anglickych
(7). Lihové roztoky a masti s kortikosteroidy
Castecné tlumi svédéni, ale pfiinu svrabu ne-
odstraiiuji (15, 35, 38, 39). Neléceni nebo ne-
sprdvné léCeni nemocni svrabem jsou dlouho
zdrojem dalSiho Sifeni svrabu. Nemocni se sca-
bies norvegica se stdvaji zdrojem pro epidemic-
ké §ifeni svrabu v tGstavech, a dokonce i v 1é¢eb-
nych zafizenich (5, 17, 25, 26, 33). Z naSich auto-
rd na opoZdénou diagnostiku svrabu upozoriiuje
Obrtel (31), Voldanova (43) pak na nespravnosti

v terapii.
2. Zménény Kklinicky priibéh svrabu

V soucasné dobé& piibyva atypickych pripadu
svrabu (2, 11, 41), chybi ¢asto pro svrab typické
chodbic¢ky, urtikaridlni papulky se vyskytuji
i mimo predilekéni mista. Prikaz roztoca se
nedafi. Gumarov se spolupracovniky (18) kon-
statuje, Ze jen u 26,5 % nemocnych byl typicky
klinicky obraz svrabu. Typické eflorescence chy-
b&ji Casto na rukou (voldrni strana zapésti a
interdigitdlni prostory); typické sv&déni bylo
zaznamendno jen u 29 % nemocnych; u 14,5 %
svédéni zcela chybé&lo. Komplikace (pyodermie,
folliculitis, impetigo) se vyskytovaly jen ojedi-
néle. Leh¢i klinicky priib&h svrabu je vysvétli-
telny lep$im dodrZovédnim hygienickych zédsad
(2, 8, 25). Pievaha leh¢ich forem onemocnéni,
i kdyZ to zni na prvni pohled paradoxné, je jed-
nou z podstatnych prekdZek bréanicich rychlé
likvidaci svrabu. Diagnostika atypickych forem
svrabu je obtiZn4 i pro zkuSeného dermatologa.
Lehké formy svrabu nepfivedou postiZeného
k 1ékafi viibec, nebo s velkym opoZdénim. Podle
zdpadon&meckych tddaji (37) typické formy
svrabu predstavuji jen 35 % vSech onemocné&ni
svrabem. .

V patogenezi svrabu mé vyznam také sekun-
darni infekce. Skrabdnim vzniklé exkoriace ote-
vrou cestu sekundérni infekci, kterd miZe obraz
nemoci maskovat aZ k nepoznédni. Zd4 se, Ze
existuje antagonismus mezi rozto¢i a bakterie-
mi, protoZe rozto&i se vyhg§baji vyvodiim tuko-
vych Zlaz, které jsou na bakterie bohaté. Da-
vaji pfednost takovym koZnim partiim, v nichZ
je tukovych Zlaz maélo, nebo zcela chybé&ji. Ve
zhnisanych chodbickdch rozto€ hyne nebo je
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pFinucen k piestéhovdni. Zda je to zpilisobeno
¢innosti samotnych bakterii nebo zaplavenim
chodbi¢ek zang&tlivym transsuddtem, neni do-
sud objasnéno. Jisto je, Ze impetiginizované
chodbi¢ky neobsahuji Zddné Zivé roztoce (21).

3. ZvySujici se pohlavni promiskuita

Nejvyssi zvySeni incidence svrabu bylo zjiSté-
no u lidi ve véku s nejvySsi pohlavni aktivitou.
Asi polovina nemocnych byla podle anglickych
tidajti ve véku 16—29 let. ZvySujici se pohlavni
promiskuita miZe byt jednim z faktorti podpo-
rujicich Sifeni svrabu. Ov3em nebude asi fakto-
rem primdrnim, nebot napf. v Anglii povdlecny
vzestup vyskytu pohlavnich nemoci (syphilis,
gonorrhoea) nastal daleko dfive neZ u svrabu
(38). Yarrow dokonce zjiStuje SiFeni svrabu pfFe-
vdzZné uvnitf rodin a mezi détmi do 16 let (46),
coZ potvrzuji i naSe vysledky.

4. Imunobiologicky faktor

JiZ r. 1943 Mellanby (29) upozornil na to, Ze
pro Sifeni svrabu miiZe mit v§yznam proces vzni-
ku protildtek. Podarilo se mu ve vysokém pro-
centu pripadd ziskat u lidi prodélavSich svrab
pozitivni reakce intradermélnim testem, pfi kte-
rém byly podavéany extrakty z roztocti. Po infes-
tacich zdkoZkou svrabovou vznika na ni hyper-
senzitivita.

Experimentdlni prFenos zé&koZek svrabovych
provedeny Mellanbym uké4zal, Ze p¥i prvotni in-
fekci, nejdrive asi za 4 tydny, doch4dzi ke svédé-
ni a k papulovesikuléznim koZnim zménam,
i kdyZ chodbicky jsou vidét jiZ na zacatku, ovSem
obvykle jsou prehlédnuty. PostiZeny je bez pfi-
znak@i a v této dob& je pravdépodobné& svrab
nejvice prendSen ddle. Polet roztocli vzrista,
dosahuje mezi 80.—115. dnem post infectionem
svého vrcholu, a pak klesd i bez lécby vlivem
Skrabani (7, 21, 25). :

Pfi reinfekci naproti tomu, pokud k ni dojde,
je klinicky pribéh odlisny: svédéni a koZni pro-
jevy se objevujl jiZ po 24—48 hodindch a pocet
roztocl zlstdva od pocdtku mnohem niZsi (21).

V obou pfipadech vznikd mnohem vice papuli
a vesikul, neZ je rozto¢ii a chodbicek. Z toho
plyne, Ze klinicky obraz svrabu spoé¢iva jen zd4s-
ti na bezprostfednim pilisobeni plivodce. Vétsi
€ast koZnich zmén je stranou od mista pobytu
pivodce a je vyrazem imunobiologickych rozpo-
rd mezi hostitelskym organismem a parazity.

Shrank a Alexanderova (38) si vSimli toho, Ze
mezi jednotlivymi epidemiemi svrabu, tj. od kon-
ce jedné k zacatku nésledujici epidemie, je Ca-
sova mezera asi 15 let. Pii porovndni incidence
svrabu v Londyné& r. 1961 a r. 1965 zjistili nejvét-
81 vzestup u vékové skupiny 16—29letych; u mu-
Zd to bylo 6ndsobné a u Zen 4ndsobné zvyseni.
Na konci epidemie prakticky vSichni v této vé-
kové skupiné jsou hypersenzibilizovédni. JestliZe
hypersenzitivita s sebou pf¥indsi i mirnou re-
zistenci vi{i¢i infestaci nebo snad niZ$i stupeii

kontagiozity, dalsi epidemie miiZe vzniknout te-
prve tehdy, aZ je skupina hypersenzitivnich mla-
dych lidi nahrazena populaci nesenzibilizova-
nou, tj. asi po 15 letech. To je podstata hypotézy
sherd hypersensitivity“. Epidemie svrabu po
prvni svétové valce kon¢i v Anglii r. 1920. AZ do
r. 1933 zlistdva pocet nemocnych svrabem velmi
nizky. V néasledujicich letech je zprvu zazname-
nan jen mirny vzestup, 15 let po pfedchozi epi-
demii vyrazny vzestup, ktery pak vyustil v roz-
sdhlou epidemii za druhé svétové valky, jeZ kon-
¢i v letech 1949—1950 (10, 21). Asi 15 let po
ukonceni epidemie po druhé svétové vilce je
pozorovan vzrist incidence svrabu nejen v Ang-
lii, ale i jinde, coZ podporuje spravnost hypotézy
»herd hypersensitivity“ (21, 46). Proti této hypo-
téze jsou vSak i jisté vyhrady (17).

Schaab a Herrmann (37) se domnivaji, Ze né-
které recidivy svrabu, vyznacujici se ndvratem
silného svédéni doprovdzeného koZnimi exacer-
bacemi, které neustupuji po antiskabiézni 1é¢-
b&, zatimco antihistaminika p¥inadSeji zlep3eni,
mohou byt alergického pivodu.

Etiopatogeneze persistujicich svédivych hrbo-
14 po svrabu je pravdépodobné& také alergického
ptvodu (4, 27).

Zajimavé jsou préace prokazujici, Ze roztoCi
rodu Dermatophagoides pfedstavuji hlavni aler-
gen v doméacim prachu u astmatik@ a nemocnych
trpicich rhinitis allergica (1, 44, 45, 47).

5. Hygienicka iroveii

Nejen klinicky priibéh, ale také Sifeni svrabu
je ovlivnéno imunobiologickymi pochody. VIno-
vity vyskyt, charakteristicky pfiznak kaZdé in-
fekce, svédéi o tom, Ze jeho S$iFeni z4visi na
imunitnim stavu obyvatelstva, a jak pravé v sou-
¢asné dobé vidime, neni vdz4no jen na védlecnou
nebo Kkrizovou dobu nebo Spatné socidlni pro-
stfedi (35). Tim ov8em nepopirdme, Ze takové
nouzové situace Sifeni svrabu ve velké mife
podporuji. Pfibyva praci, které konstatuji zvy-
Seny vyskyt svrabu p¥es zlepSené socidlni pod-
81 dodrZovani osobni hygieny atd. (46). ZvySeny
vyskyt svrabu je zjiStovdn ve v3ech socidlnich
vrstvdch (34, 39). V rozporu s predstavou né-
kterych laiki napadd svrab nejen.Spinavé lidi.
Je mnohem vice infekéni parazitdrni nemoci,
k jejimuZ pfenosu je zapotfebi intenzivniho té-
lesného kontaktu.

Nékteii autofi (15, 16, 20, 31) zaznamenali
vcelku pravidelné kolisdni nemocnosti svrabem
podle rocnich obdobi. V podstaté se shoduji
v tom, Ze nejvySSi incidence svrabu je na konci
léta a na podzim, tedy po sezdoné letnich dovo-
lenych. Vysvétluji to nevyhovujicimi hygienicky-
mi poméry ve stanovych tdborech, v autokem-
pincich, v podnikovych chatédch, kde se nevénuje
dostatecnéd péce cCistoté ldZkového prdadla, po-
kryvek, matraci, spacich pytld apod. Franken
a Elste (15) dotvrzuji tuto domnénku zjisténim,
Ze tfetina nemocnych svrabem v Berlin& proZila
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dovolenou ¢i prdzdniny ve stanovych zakladnach
a podobnych zafizenich. Toto zjiSté&ni jen po-
tvrzuje, Ze Spatné hygienické poméry, tfeba jen

27 Moy

6. Zménéné vlastnosti zakoZky svrabové

Néktefi autofi si kladli otdzku, zda se nezmé-
nila zdkozka svrabovd ve smyslu zvySeni viru-
lence, kontagiozity ¢i odolnosti vii¢i béZnym te-
rapeutickym zdsahdm.

Domnénka Erskineova (12) o zvySené rezisten-
ci zdkoZek na benzylbenzo4t se ukadzala nesprav-
nou. Netspéchy v 1éCbé svrabu benzoanem ben-
zylnatym lze pri¢ist nap¥. tomu, Ze 1ék nebyl
nanesen na povrch celého téla (od brady aZ
k patdm), nybrZ jen na svédici oblasti, nebo Ze
¢lenové pacientovy rodiny nebyli 1é€eni soudas-
né (2, 7, 22, 35, 38).

7. Etiologické agens

Onemocnéni nazvané klinicky svrabem nemusi
byt vZdy vyvoldno zdkoZkou svrabovou, Sarcop-
tes scabiei var. hominis. Pivodci zvifeciho svra-
bu, zejména Sarcoptes canis, S. equi, S. drome-
darii, S. rupicaprae, S. ovis mohou i u ¢lovéka
vyvolat siln&jsi ¢i slabsi koZni onemocnéni (24).
Epidemiologické péatrédni je ztiZeno nesnadnocsti
zdchytu i urceni jednotlivich zdkoZek podle
morfologickych znakd (23). Jednotlivé typy zé-
koZek, adaptované na rtizné hostitele, se totiZ
morfologicky od sebe li§i jen nepatrné, a& fy-
ziologicky jsou odlisSné.

Prdce Smitha a Claypoolea (40) z Texasu a
JiZni Karoliny, Emde (9) z Minnesoty a Becka
(3) z New Yorku ukazuji, Ze psi svrab je snadno
pfenosny na ¢lovéka a miiZe byt velmi nepfijem-
ny, a obtéZujici symptomy mohou trvat i 4 tydny,
nejsou-li 1é¢eny. Psi svrab u lidi se miiZe vysky-
tovat v malych epidemiich, pficemZ byl jasné&
prokéazéan pfenos z infestovaného psa na &lovéka,
nikoliv z ¢lovéka na ¢lov&ka. Ameriéti autofi se
domnivaji, Ze plivodci psiho svrabu se na &lové-
ku trvale neudrZi a pravdépodobné& se ani v lid-
ské pokoZce nemnoZi. Klinicky prib&h psiho
svrabu u ¢lovéka mé od typického svrabu né&-
kolik odchylek: inkubaé&ni doba je krat$i, neisou
napadédny meziprstni prostory, rozto¢e ani chod-
bi¢ky nelze u psiho svrabu na &lovéku prokézat.
Je popséno jen né&kolik ojedin&lych prinadi, kdy
u €lovéka byl prokédzdn ptlivodce psiho svrabu
(40).

Samsiiidk (36) upozoriiuie, Ze onemocné&ni na-
zvané klinicky svrabem miiZe hyt vyvolano i ji-
nymi rozto¢i. Z nich pi¥ichézi v ivahu Dermato-
phagoides scheremetewskyi, pravdépodobng b&z-
ny, ale mélo zndmy parazit ¢lovéka. Tento roz-
to€ snésf dlovhodoby pobvt mimo hostitele (na
rozdil od zdko?ky svrabové), coZ bv umoZiiovalo
Cast&jSi nepriiny pF¥enos prostfednictvim ldzko-
vin a jinych textilii a pfedm&td pouZivanych ne-
mocnvym svrabe .'; napad4 i vlasatou ¢4st hlavy
dospélych, coZ miZe ztiZit diagnozu (42).

Rada dalsich rozto¢t prileZitostng napadaji-
cich ¢lov8ka miZe vyvolat koZni onemocnéni,
které lze snadno povaZovat za svrab.
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