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Modern treatment of scabies
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STRESZCZENIE
Świerzb (Scabies) to częsta zakaźna choroba skóry wywoływana przez świerzbowca ludzkiego, która dotyka wszystkich ludzi, niezależnie 
od wieku czy statusu społeczno-ekonomicznego. Do transmisji świerzbowca zwykle dochodzi przez bezpośredni i przedłużony kontakt 
skórny, co najczęściej ma miejsce wśród członków rodziny oraz partnerów seksualnych. Najczęściej występującą odmianą świerzbu jest 
świerzb klasyczny, którego głównym objawem jest silny świąd potęgujący się w nocy. Typowymi wykwitami na ciele pacjenta są wydrążone 
przez samice świerzbowca tunele. Zmiany te lokalizują się przede wszystkim w przestrzeniach międzypalcowych, na paliczkach bliższych 
oraz zgięciowych powierzchniach nadgarstków. Świerzb rozpoznaje się głównie na podstawie obrazu klinicznego, lecz do potwierdzenia 
infestacji niezbędne jest znalezienie dorosłego świerzbowca, jego jaj lub odchodów w badaniu mikroskopowym. Leczenie świerzbu ma 
na celu przede wszystkim eradykację roztoczy, a także opanowanie objawów subiektywnych i zminimalizowanie ryzyka transmisji. Poza 
stosowaniem preparatów leczniczych u wszystkich domowników, ważne jest także wypranie i wyprasowanie wszystkich ubrań i pościeli. 
Według wytycznych europejskich z 2017 roku leczenie świerzbu opiera się przede wszystkim na stosowaniu miejscowych preparatów 
5-procentowej permetryny (występującej w Polsce w postaci kremu oraz żelu) lub iwermektyny stosowanej doustnie w dawce 200 μg/kg 
masy ciała. Oba preparaty stosowane są dwukrotnie z tygodniową przerwą między dawkami. Zarówno miejscowa permetryna, jak 
i iwermektyna wykazują podobną, bardzo wysoką skuteczność wyleczenia (ponad 90%).
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ABSTRACT
Scabies is a common contagious skin disease caused by the mite Sarcoptes scabiei that affects all people, regardless of age or so-
cioeconomic status. Transmission of scabies most often occurs through direct and prolonged skin contact, which usually happens 
between family members and sexual partners. The most common form of scabies is classic scabies, the main symptom of which is 
severe itching that intensifies at night. Tunnels hollowed out by female scabies are typical lesions on the patient’s skin. These changes 
are mainly located in the interdigital spaces, the proximal phalanges and the flexural surfaces of the wrists. The diagnosis of scabies 
is mainly based on the clinical picture, but in order to confirm the infestation, adult scabies, their eggs or faeces, must be found by 
microscopic examination. Treatment of scabies is primarily aimed at eradicating mites as well as managing subjective symptoms and 
minimizing the risk of transmission. In addition to the use of medicinal preparations for all household members, it is also important 
to wash and iron all clothes and bedding. According to the European guidelines of 2017, the treatment of scabies is based primarily 
on the use of topical preparations of permethrin 5% (present in Poland in the form of a cream and gel) or ivermectin used orally at 
a dose of 200 μg/kg body weight. Both preparations are used twice with a weekly break between doses. Both topical permethrin and 
ivermectin show a similar, very high cure (over 90%).
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WPROWADZENIE
Świerzb (Scabies) to zakaźna choroba skóry wywoływana 

przez roztocza z gatunku świerzbowca ludzkiego (Sarcoptes 

scabiei var. hominis). Jest to jedna z najczęstszych dermatoz pa-

sożytniczych, a przez wysoką częstość występowania stanowi 

poważny problem medyczny i społeczny. Odpowiedzialnego 

za zakażenie świerzbowca ludzkiego po raz pierwszy zidenty-

fikowali badacze Bonomo i Cestoni w roku 1687 [1]. Już wtedy 

uważano, że jest to choroba zakaźna, w leczeniu której można 

skutecznie używać preparatów zewnętrznych [1].
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EPIDEMIOLOGIA
Świerzb jest częstą dermatozą pasożytniczą, która doty-

ka wszystkich ludzi, niezależnie od wieku czy statusu spo-

łeczno-ekonomicznego. Częstość występowania świerzbu 

na świecie ocenia się na około 100 milionów przypadków, 

z istotnymi różnicami (od 0,2% do 71%) w zależności od 

obszaru geograficznego [2, 3]. Szczególnie częste występo-

wanie odnotowano w krajach rozwijających się [4]. Dodatko-

wo wpływ na zwiększenie częstotliwości zachorowań mają 

duże skupiska ludzi, przez co zwiększoną częstość świerzbu 

obserwuje się w więzieniach, domach opieki społecznej oraz 

schroniskach dla bezdomnych [5]. Ponadto do zakażenia 

świerzbowcem dość łatwo dochodzi wśród dzieci — szerzy 

się szybko w żłobkach, przedszkolach i szkołach — przez co 

często zakażeniu ulegają także inni członkowie rodziny [2].

ETIOLOGIA I PATOGENEZA
Świerzbowiec ludzki jest brązowo-białym, ośmionożnym 

roztoczem. Samice są w przybliżeniu dwukrotnie większe od 

samców i mierzą około 0,4 × 0,3 mm [5]. Po kopulacji samce 

giną, a samice, dzięki wydzielaniu enzymów keratolitycz-

nych, zakopują się w warstwie rogowej naskórka, tworząc 

charakterystyczne tunele [6]. Na końcu wydrążonego tunelu, 

każda z zapłodnionych samic składa 10–20 jaj i ginie po 

około pięciu tygodniach. Larwy wylęgają się w ciągu 3–4 dni, 

a po trzech tygodniach osiągają dorosłość. Jednoczasowo, 

w przypadku świerzbu klasycznego, w skórze człowieka 

znajduje się średnio 20 dorosłych roztoczy. W przypadku 

ponownego zakażenia ich liczba może być nawet dwukrot-

nie niższa. Drastycznie inna sytuacja występuje u pacjen-

tów ze świerzbem norweskim. W ich przypadku w skórze 

mogą znajdować się nawet miliony dorosłych osobników 

[7, 8]. Poza organizmem człowieka, w typowych warunkach 

(temperatura pokojowa oraz średnia wilgotność powietrza) 

roztocza te mogą przetrwać przez 2–3 dni. Okres ten może 

się wydłużyć przy niższej temperaturze i/lub wyższej wil-

gotności powietrza [9].

Do transmisji świerzbowca zwykle dochodzi przez bez-

pośredni i przedłużony kontakt skórny, co najczęściej ma 

miejsce wśród członków rodziny oraz partnerów seksual-

nych [2]. Mało prawdopodobne jest zakażenie się przez 

przypadkowy kontakt ze skórą chorego, a rzadkością jest 

rozwój klasycznej infestacji przez roztocza znajdujące się na 

pościeli oraz odzieży [5, 10]. W przypadku świerzbu norwe-

skiego transmisja roztoczy przez przedmioty jest bardziej 

prawdopodobna ze względu na  ogromną liczbę pasożytów 

na skórze pacjenta [10]. Świerzb nie jest przenoszony ze 

zwierząt na ludzi, a gatunki odpowiedzialne za zakażenie 

u zwierząt nie mogą rozmnażać się w ludzkiej skórze. Z tego 

powodu tego typu zakażenia są samoograniczające i ustę-

pują po ustaniu kontaktu z chorym zwierzęciem [5].

OBJAWY KLINICZNE
Występują dwie główne odmiany kliniczne świerzbu: 

świerzb klasyczny oraz świerzb norweski.

Świerzb klasyczny
Głównym, a zarazem najbardziej nasilonym objawem 

świerzbu klasycznego jest świąd. Bardzo często jego na-

silenie jest duże, intensyfikuje się w nocy. Świąd ten jest 

wynikiem reakcji nadwrażliwości typu opóźnionego na 

roztocza, ich odchody oraz jaja [7]. W przypadku pierwszej 

infestacji objawy pojawiają się zwykle w ciągu 3–6 tygodni, 

jednak u pacjentów już wcześniej zakażonych objawy mogą 

wystąpić nawet dzień po zakażeniu [11, 12]. Typowe zmia-

ny skórne w przebiegu zakażenia świerzbowcem to liczne 

małe obrzękowe grudki, często z nadżerkami. Dodatkowo 

widoczne mogą być cienkie, szare, czerwone lub brązowe 

wężowate linie, które są tunelami drążonymi przez samice 

świerzbowca. Mimo że tunele są bardzo charakterystyczną 

cechą świerzbu, ze względu na nasilony świąd i liczne prze-

czosy mogą nie być widoczne. Innymi skórnymi objawami 

świerzbu mogą być małe bąble pokrzywkowe, pęcherzyki 

oraz krosty [8, 13]. Zmiany skórne najczęściej lokalizują się 

w przestrzeniach międzypalcowych, paliczkach bliższych 

i zgięciowych powierzchniach nadgarstków [13]. Rzadziej 

zajęte są fałdy pachowe, okolica brodawki sutkowej, skó-

ra wokół pępka, żołądź i moszna. Bardzo rzadko zmiany 

umiejscowione są na plecach, a okolica międzyłopatkowa 

i owłosiona skóra głowy u dorosłych osób praktycznie za-

wsze pozostają bez zmian. 

Świerzb dziecięcy
W przypadku dzieci wyżej wymienione okolice mogą 

być zajęte przez świerzb, a zmiany pojawiają się także na 

dłoniach, podeszwach stóp i na twarzy [13, 14]. Zmiany 

u młodszych pacjentów charakteryzują się zazwyczaj bar-

dziej nasiloną komponentą zapalną, a także częściej poja-

wiają się pęcherzyki [14].

Świerzb osób starszych
Infestacja osób starszych, ze względu na słabszą od-

powiedź immunologiczną, może przebiegać nietypowo. 

Charakterystycznie występuje słabo nasilona odpowiedź 

zapalna z towarzyszącym bardzo silnym świądem. Dodatko-

wo u osób unieruchomionych najczęściej zajęte są pośladki 

i plecy [15].

Świerzb guzkowy
Rzadszym obrazem klinicznym klasycznego świerzbu 

jest jego odmiana guzkowa zwana także świerzbem ziarnia-

kowym. Charakteryzują ją twarde, spoiste, rumieniowe, moc-

no swędzące guzki wielkości 5–6 mm. Zmiany skórne naj-
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częściej zajmują genitalia, pośladki oraz fałdy pachowe [16].  

Co ciekawe, często u tych chorych nie wykrywa się zakażenia 

świerzbowcem, a część autorów klasyfikuje tę odmianę jako 

przedłużoną odpowiedź alergiczną na wcześniej wyleczony 

świerzb [13]. Zmiany grudkowe w badaniu histologicznym 

mają obraz pseudolymphoma.

Świerzb norweski
Świerzb norweski (crusted scabies) po raz pierwszy został 

opisany przez Danielssena i Boecka w 1848 roku w grupie 

pacjentów chorujących na trąd. Jest to nietypowa, wysoce 

zakaźna odmiana, występująca najczęściej wśród pacjentów 

z obniżoną odpornością [17]. Autorzy wskazują na częstsze 

występowanie tej odmiany wśród osób nadużywających 

alkoholu, zainfekowanych ludzkim wirusem niedoboru 

odporności (HIV, human immunodeficiency virus), ludzkim 

wirusem białaczki z komórek T (HTLV, human T-lymphotropic 

virus), a także wśród chorujących na nowotwory hematolo-

giczne i leczonych immunosupresyjnie [18]. Uważa się, że 

obniżona odporność powoduje niekontrolowane namna-

żanie się świerzbowca i nasilenie infestacji [17]. W odróż-

nieniu od klasycznej odmiany zmiany skórne w przebiegu 

świerzbu norweskiego lokalizują się na owłosionej skórze 

głowy, na i pod paznokciami oraz w zgięciach stawowych 

[17]. Czasami może rozwinąć się erytrodermia. Początkowo 

na skórze pojawiają się słabo odgraniczone, rumieniowe 

plamy pokryte wyraźną łuską. Następnie dochodzi do pro-

liferacyjnej odpowiedzi hiperkeratotycznej z pogrubianiem 

się nawarstwionych łusek. Paznokcie są często pogrubiałe, 

przebarwione i dystroficzne [13].

Świerzb osób dbających o higienę 
Ta odmiana świądu dotyczy osób, które w wyniku 

częstego mycia się usuwają z powierzchni ciała większość 

świerzbowców. Powoduje to bardzo mało nasilony obraz 

kliniczny choroby, któremu towarzyszy nieadekwatnie na-

silony świąd [13].

Świerzb zamaskowany
Odmiana występująca u pacjentów, którzy byli prze-

wlekle leczeni miejscowymi preparatami glikokortykoste-

roidowymi. W tym przypadku dochodzi do zmniejszenia 

stanu zapalnego oraz zatajenia objawów chorobowych, 

a w wyniku działań niepożądanych — do ścieńczenia skóry 

i wtórnych infekcji [15].

DIAGNOSTYKA
Diagnoza świerzbu stawiana jest na podstawie ob-

razu klinicznego oraz wykrycia dorosłych osobników, jaj 

czy odchodów świerzbowca w badaniu mikroskopowym 

[13]. Warto podkreślić, że znalezienie tych elementów, ze 

względu na małą liczbę roztoczy w skórze chorego, jest 

bardzo trudne. Badanie histologiczne, wykonywane tylko 

w przypadku bardzo nietypowego obrazu klinicznego, 

może pomóc w identyfikacji samicy pasożyta, jednak 

w przypadku jej braku uwidoczni jedynie nacieki limfo-

cytarne, bogate w komórki kwasochłonne [13, 19]. Z tego 

powodu lekarze najczęściej wysuwają podejrzenie zakaże-

nia na podstawie wywiadu oraz badania przedmiotowego. 

Pomocnym elementem tego badania jest dermoskopia 

[20, 21]. Typowym, lecz rzadkim obrazem jest mała, trój-

kątna, brązowa struktura zlokalizowana na końcu biała-

wego bezstrukturalnego obszaru o kształcie prostej lub 

zakrzywionej linii. Znalezisko to odpowiada wydrążonemu 

tunelowi ze świerzbowcem na jego dnie. Objaw ten opisy-

wano jako objaw trójkąta lub odrzutowiec delta-wing ze 

smugą kondensacyjną (delta-wing jet with contrail) [22]. 

Badania laboratoryjne nie stanowią ważnego elementu 

diagnostycznego, ponieważ jedynym znaleziskiem może 

być eozynofilia lub podwyższone całkowite IgE, głównie 

w przypadku świerzbu norweskiego [23].

W diagnostyce różnicowej należy brać pod uwagę 

wszystkie choroby przebiegające ze świądem skóry. Ze 

względu na liczne przeczosy i nadżerki zmiany skórne mogą 

nie przybierać typowego wyglądu. Wśród najmłodszych 

pacjentów powinno się różnicować świerzb z liszajcem za-

kaźnym, wszawicą odzieżową i atopowym zapaleniem skóry 

[10]. Dodatkowo trzeba pamiętać, że zakażenie świerzbow-

cem u dzieci może przyjmować postać pokrzywki. U osób 

dorosłych należy rozważyć opryszczkowate zapalenie skóry, 

wszystkie odmiany świerzbiączki oraz wszystkie postaci 

świądu, uwzględniając świąd wynikający ze schorzeń in-

ternistycznych oraz świąd psychogenny. Świerzb norweski 

ze względu na grubą, nałożoną łuskę może przypominać 

łuszczycę. Dodatkowo należy wziąć pod uwagę łojotokowe 

zapalenie skóry oraz chorobę Dariera [13].

LECZENIE
Skuteczne leczenie świerzbu ma na celu przede wszyst-

kim eradykację roztoczy ze skóry pacjenta, opanowanie 

towarzyszących objawów oraz powikłań, a także wdrożenie 

skutecznych działań prowadzących do zminimalizowania 

ryzyka transmisji i ponownego zakażenia. Podstawową 

zasadą jest równoczesne leczenie wszystkich członków ro-

dziny i osób będących w bliskim kontakcie z chorym. Ma 

to za zadanie zniwelować rozprzestrzenianie się zakażenia, 

a także ponownych infekcji. Dodatkowo wszystkie ubrania 

i pościel powinny być wyprane i wyprasowane gorącym 

żelazkiem, a w razie braku możliwości pozostawione bez 

używania przez co najmniej 4 dni [13]. W doborze terapii 

trzeba przede wszystkim brać pod uwagę odmianę kliniczną 

świerzbu i jego nasilenie oraz objawy towarzyszące. Dodat-

kowo należy także pamiętać o różnicach w leczeniu dzieci 

i kobiet w ciąży. 
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Preparaty miejscowe
Permetryna

Według najnowszych wytycznych leczenia świerzbu 

według Salavastru i wsp. [24] terapię pierwszego rzutu 

stanowią preparaty miejscowe z 5-procentową permetry-

ną. Jest to miejscowy syntetyczny środek pyretroidowy, 

którego działanie polega na upośledzaniu aktywność 

kanałów sodowych u świerzbowca, co prowadzi do za-

burzenia neurotransmisji [7]. W przeprowadzonych ran-

domizowanych badaniach klinicznych potwierdzono, że 

wyleczenie chorych przy stosowaniu takiej terapii prze-

kracza 90% przypadków [25, 26]. Wyniki badań wykazały, 

że miejscowa permetryna ma podobną skuteczność do 

doustnej iwermektyny i jest skuteczniejsza niż inne te-

rapie miejscowe, takie jak benzoesan benzylu, malation, 

lindan czy krotamiton [27]. Permetryna jest dobrze tole-

rowana, potencjalnym działaniem niepożądanym może 

być podrażnienie skóry. 

U dorosłych, po uprzednim umyciu i osuszeniu skóry, 

preparat wmasowuje się od szyi do stóp. Zaleca się starannie 

aplikować lek, uwzględniając fałdy skórne, okolice nadgarst-

ków, przestrzenie międzypalcowe oraz podpaznokciowe, 

pępek i szparę międzypośladkową [15]. W przypadku osób 

starszych, a także małych dzieci preparat stosuje się również 

na skórę twarzy, okolice uszu oraz owłosionej skóry głowy. 

Lek należy zmyć po upływie minimum 8 godzin. Skutecz-

ność przeprowadzonej w ten sposób terapii ocenia się na 

około 90% [25, 26]. Jednorazowe leczenie zwykle prowadzi 

do skutecznego wyleczenia świerzbowca, jednak w przy-

padku utrzymującej się lub nawracającej infekcji stosuje się 

ponowne leczenie po 7–14-dniowej przerwie [7]. Powtórne 

użycie preparatu powoduje wzrost skuteczności terapii aż 

do 96,9% [28]. Niepowodzenie leczenia jest zwykle spowo-

dowane niestosowaniem się do wskazówek lekarskich, wy-

stępowaniem zmian hiperkeratorycznych, które ograniczają 

wchłanianie leku, a także nieleczenia osób z bliskiego oto-

czenia pacjenta [15]. Dostępne obecnie w Polsce preparaty 

miejscowej permetryny występują w formie kremu i żelu.

Inne preparaty miejscowe
Poza miejscową iwermektyną, wszystkie niżej wymie-

nione preparaty wykazały niższą skuteczność niż miejscowa 

permetryna. Mimo to w niektórych przypadkach wciąż są 

używane [27].

Miejscowa iwermektyna jest nowym preparatem, który 

wykazuje podobną skuteczność co miejscowa permetryna 

i wyższą niż pozostałe preparaty miejscowe [29–31]. Kuracja 

polega na jednorazowym wcieraniu leku. Nie jest on jednak 

dostępny w Polsce.

Benzoesan benzylu o działaniu zarówno przeciw-

świerzbowcowym, jak i przeciwbakteryjnym jest zaliczany 

do leków starszej generacji i używany szczególnie szeroko 

w krajach rozwijających się. Występuje w postaci roztworu 

o stężeniach 10–30%. Aplikuje się go raz dziennie przez ko-

lejnych 5 dni, po upływie których pacjent się kąpie. Kurację 

należy powtórzyć po 7 dniach. Terapia może wywoływać 

podrażnienia skóry [13, 32].

Maść siarkowa 10–15-procentowa lub 30-procentowa 

maść Wilkinsona stanowią najbezpieczniejszą metodę te-

rapeutyczną świerzbu. Stosowane w przypadkach, w któ-

rych istnieją obawy dotyczące objawów niepożądanych 

wywołanych insektycydami, na przykład u dzieci i kobiet 

w ciąży. Preparat nakładany jest przez 3–5 dni bez mycia, 

a po terapii pacjent się kąpie. Kurację można powtórzyć 

po 2 tygodniach [32]. Mydła i kąpiele siarkowe ze wzglę-

du na brak dostępności innych terapii stanowią podsta-

wę leczenia na terenach endemicznego występowania 

świerzbu [13].

Krotamiton jest lekiem przeciwświerzbowcowym, który 

dodatkowo wykazuje działanie przeciwświądowe. Dostępne 

produkty występują w formie maści lub płynu o stężeniu 

10%. Krotamiton cechuje się niską toksycznością i 60-pro-

centową skutecznością. Preparat stosuje się raz dziennie 

przez 3–6 dni bez zmywania. Pacjent powinien wykąpać 

się dopiero 2 dni po zakończeniu terapii [32].

Preparaty ogólne
Iwermektyna

Iwermektyna jest pochodną naturalnie produkowa-

nego makrocyklicznego laktonu, awermektyny B1 pro-

dukowanego przez Streptomyces avermitilis. Początkowo 

stosowana była wyłącznie jako lek weterynaryjny, lecz 

w 1988 roku po raz pierwszy została zastosowana do 

leczenia onchocerkozy u ludzi [33]. Działanie iwermekty-

ny polega na modulacji kanałów jonowych, co zwiększa 

przewodnictwo chlorkowe, powodując długotrwałą hi-

perpolaryzację i rzadsze tworzenie potencjałów czynno-

ściowych. Brak wywoływanych potencjałów czynnościo-

wych powoduje upośledzenie wielu ważnych dla życia 

stawonogów funkcji. W ten sposób wpływa na neurony 

ruchowe, interneurony oraz komórki mięśni gardła świerz-

bowca, prowadząc do ogólnego paraliżu lokomotorycz-

nego i upośledzenia prawidłowego odżywiania roztoczy 

[34]. Według europejskich wytycznych (Salavastru i wsp. 

2017) dotyczących leczenia świerzbu doustna iwermekty-

na stanowi leczenie pierwszego rzutu świerzbu, na równi 

z miejscowymi preparatami permetryny [24, 35]. Wprowa-

dzenie leczenia ogólnego może być szczególnie przydatne 

w przypadku dużych ognisk świerzbu w domach opieki, 

ponieważ w takich przypadkach kuracja miejscowa jest 

niepraktyczna. Dodatkowo iwermektynę doustną cha-

rakteryzuje wyjątkowo łatwy sposób podawania. Należy 

jednak pamiętać, że ta terapia nie jest zalecana w leczeniu 

kobiet w ciąży i dzieci o masie ciała poniżej 15 kg [35]. 
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Kuracja polega na podaniu doustnym 200 μg iwermektyny 

na kilogram masy ciała. Podanie leku powtarza się następ-

nie po 7 dniach [24]. Skuteczność doustnej iwermektyny 

była wielokrotnie porównywana z pozostałymi metodami 

leczenia. Wyniki badań klinicznych [36] wskazują, że do-

ustna iwermektyna po tygodniu terapii charakteryzuje się 

podobną [37] lub nieznacznie niższą [ryzyko względne 

(RR, relative risk) = 0,65] [35] skutecznością w stosunku 

do miejscowych preparatów permetryny (analizowano 

odsetek wyleczeń i zmniejszenie świądu). Dodatkowo 

skuteczność iwermektyny wzrasta po drugiej dawce leku, 

dorównując tym samym skuteczności permetryny [37]. 

W stosunku do preparatów siarkowych doustna iwermek-

tyna charakteryzuje się wyższą skutecznością zarówno 

w eradykacji świerzbowca, jak i w zmniejszeniu nasilenia 

świądu (odpowiednio 89,3% i 53,3%) [37]. Bardzo rzadkie 

działania niepożądane doustnej iwermektyny obejmu-

ją mdłości, zawroty głowy i ból brzucha, jednak żaden 

z pacjentów randomizowanych badań klinicznych nie 

przerwał z ich powodu terapii [35]. 

LECZENIE ŚWIERZBU WEDŁUG WYTYCZNYCH 
EUROPEJSKICH 

W roku 2017 grupa europejskich ekspertów zapropono-

wała zaktualizowane rekomendacje leczenia świerzbu, które 

według naszej wiedzy są najbardziej aktualnymi wytycznymi 

postępowania w przypadku zakażenia świerzbowcem ludz-

kim [24]. Poniżej przedstawiono postępowanie terapeutycz-

ne z uwzględnieniem I i II rzutu leczenia.

 — Leczenie I rzutu — zaleca się stosowanie 5-procen-

towej permetryny jednorazowo, powtórna aplikacja 

po 7–14 dniach lub iwermektyna stosowana doustnie 

200 μg/kg masy ciała, powtórna dawka za 7 dni, lub 

benzoesan benzylu stosowany przez 2 dni, powtórna 

kuracja po 7 dniach.

 — Leczenie II rzutu — malation 0,5-procentowy roztwór 

wodny (niedostępny w Polsce) lub 1-procentowy roz-

twór iwermektyny (niedostępny w Polsce), lub maść 

siarkowa o stężeniu 6–33% przez 3 kolejne dni.

 — Leczenie świerzbu norweskiego — ze względu na 

ogromną liczbę pasożytów klasyczna terapia jest zwy-

kle niewystarczająca. Zaleca się gorącą kąpiel przed 

leczeniem celem rozmiękczania łusek. Dodatkowo moż-

na stosować preparaty keratolityczne i zmiękczające 

(np. mocznik). W terapii stosuje się leczenie miejsco-

we 5-procentową permetryną lub doustną iwermek-

tyną. Permetrynę stosuje się raz dziennie przez 7 dni, 

a następnie 2 razy w tygodniu do wyleczenia. Doustną 

iwermektynę w dawce 200 μg/kg masy ciała w dniach 

1., 2. i 8. W cięższych przypadkach należy dodatkowo 

zastosować ją w dniach 9., 15. ± 22. i 29.

SPECJALNE GRUPY CHORYCH
Dzieci

Z uwagi na wysoką skuteczność oraz dobrą tolerancję do 

leczenia świerzbu u dzieci zalecana jest miejscowa perme-

tryna. Jest ona zarejestrowana do użytku od 2. miesiąca ży-

cia, a u niemowląt przed 2 miesiącem życia, z powodu braku 

regulacji prawnych i badań nad stosowaniem permetryny, 

najczęściej stosuje się maść siarkową. Stosowanie lindanu 

jest przeciwwskazane u dzieci poniżej 10. roku życia ze 

względu na toksyczność [38]. Kuracja doustną iwermektyną 

u dzieci o masie ciała poniżej 15 kg nie powinna być prze-

prowadzana. W badaniach retrospektywnych udowodniono 

skuteczność (92,8% wyleczonych niemowląt, a także 80% 

niemowląt, które nie odpowiadały na dwukrotne leczenie 

miejscowe) i dobrą tolerancję takiego leczenia, jednak istnie-

je potrzeba dodatkowych badań w tej grupie chorych [39].

Kobiety w ciąży
Podobnie jak w populacji dzieci u kobiet w ciąży i kobiet 

karmiących miejscowa permetryna stanowi leczenie I rzutu 

w terapii świerzbu. Ze względu na niską absorbcję i szybki 

metabolizm nie występuje zagrożenie dla tej grupy chorych. 

Terapia II rzutu obejmuje stosowanie miejscowych prepa-

ratów siarki oraz benzoesanu benzylu [38].

OBJAWY TOWARZYSZĄCE I POWIKŁANIA
Świąd

Świąd jest najczęstszym objawem towarzyszącym 

zakażeniu świerzbowcem [13]. Dodatkowo po wylecze-

niu może utrzymywać się nawet przez kilkanaście tygo-

dni. W leczeniu stosuje się preparaty przeciwhistaminowe, 

miejscowe preparaty glikokortykosteroidowe, a w cięższych 

przypadkach steroidy w terapii ogólnej. W pielęgnacji skóry 

ma zastosowanie emolientoterapia w celu redukcji suchości 

i podrażnienia skóry po leczeniu [32].

Wtórne zakażenie
W przypadku wystąpienia objawów zliszajowacenia 

zmian skórnych pacjenci powinni być leczeni antybiotyka-

mi ogólnymi [13].

Świerzb guzkowy
W przypadku świerzbu guzkowego skuteczna eradykacja 

świerzbowca nie powoduje ustąpienia guzków. W leczeniu 

stosowana jest miejscowa aplikacja silnych lub bardzo silnych 

steroidów raz lub dwa razy dziennie przez 2–3 tygodnie. Do-

datkowo w przypadku nieskuteczności preparatów miejsco-

wych, możliwe są podawanie triamcinolonu we wstrzyknię-

ciu do zmian skórnych lub krioterapia [40, 41]. Brakuje dobrze 

zaprojektowanych badań na temat skuteczności stosowania 

miejscowych inhibitorów kalcyneuryny [42].
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PODSUMOWANIE
Zakażenie świerzbowcem pozostaje ważnym proble-

mem medycznym na całym świecie. Należy pamiętać, 

że do leczenia należy podejść całościowo. Powinno ono 

obejmować nie tylko stosowanie skutecznych preparatów 

leczniczych u pacjenta, ale także u jego rodziny, pranie 

i prasowanie pościeli i ubrań w celu zniszczenia roztoczy oraz 

leczenie objawów towarzyszących infestacji i jej powikłań. 

Dodatkowo należy mieć na uwadze, że ogniska świerzbu 

w dużych skupiskach osób wymagają szybkiego i celnego 

postępowania.

Konflikt interesów
Autorzy pracy deklarują, że nie zachodzi żaden konflikt 

interesów w związku z publikowaną pracą

Praca nie została przesłana w całości lub w części do 

innego czasopisma
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