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Po velké epidemii Svrabu v průběhu druhé
světové války a těsně po ní klesla v padesátých
letech incidence svrabu v Evropě a ve Světě vů-
bec na minimum a Svrab prakticky vymizel [6,
10, 11, 14). jestliže v 30. letech byl výskyt Svrabu
v Evropě a USA reprezentován 3-5 0/0 všech der-
matologicky nemocných, bylo to v době 1944 až
1946 až 15 0/0. V r. 1955 však činil počet nemoc-
ných svrabem méně než 1 0/0 [10], takže Marples
[28] věřil v možnost úplného medikamentózniho
vymýcení Svrabu. Už tehdy však Epstein správ-
ně předpověděl návrat svrabu. V 60. letech je
Zaznamenán Zprvu pozvolný a pak prudký vze-
stup výskytu svrabu prakticky ve všech evrop-
Ských zemích od Portugalska a Velké Británie
až po Sovětský Svaz. Angličtí autoři [38) kon-
statují, že do roku 1961 bylo mezi dermatologie-
kými pacienty méně než 1 O/0 nemocných svra-
bem, v r. 1965 2,1 0/0 a v r. 1966 již 2,4 0/0. To
signalizuje novou poválečnou epidemii Svrabu
v Londýně a v celé Anglii [7, 17, 46). Zvýšený
výskyt svrabu byl zaznamenán např. v Portugal-
sku [13], v Itálii [32], v Západním Německu [20,
21, 30, 37), v NDR [15], v Polsku [16) a v SSSR
[34,39]. .

Vzestup výskytu ıSvrabu je významný Z praktic-
kých a zajímavý Z vědeckých, tj. epidemiologic-
kých důvodůJA

Zákožka Svrabová [Sarcoptes scabiei] se pře-
náší nejčastěji přímým, a to intenzivním těles-
ným kontaktem. Heilesen [19] ve své studii
Z r. 1946 způsob přenosu Svrabu charakterizuje
takto:
Spaní v posteli Se Skabietickou osobou
[včetně pohl. styku]
Tanec
Použití oděvu patřicího skabietické osobě
Kontakt se skabietickými dětmi
Pobyt v posteli, v níž byl méně než před
24 hod. nemocný Svrabem
Děti infikované ošetřovatelkou
Dospělí infikovaní při provádění Sportu
Stlaní postelí
Děti infikované druhem ze hry 0,4 0/0
Intimní, ale ne Sexuální styk dospělých 0,4 0/"0

Na podkladě literární rešerše i na podkladě
vlastních Zkušenosti můžeme shrnout možné pří-
činy Stoupající incidence Svrabu takto:

84,4 %
5,9 0/0
2,8 0/0
2,5 0/0

1,8 0/'0
0,7 0/0
0,7 0/0
0,4 0/0

1. Lékařské příčiny

Mladší generace lékařů svrab dostatečně ne-
zná, proto často Svrab není včas Správně diag-
nostikován. V práci Rachmanova a Spol. [34] se
dočítáme, že 20 0/0 nemocných svrabem čekalo

s

.na správnou diagnózu 3-12 měsíců; u 40 0/0 ne-
mocných svrabem byla prvotní diagnóza ne-
Správná, např. Svrab byl léčen antihistaminiky,
lihovými roztoky mentolu, mastmi s kortikoste-
roidy pod diagnózami jako pruritus, prurigo,

' ekzém, urticaria, dermatitis, lékové alergie apod.
Podobné údaje najdeme i v pracích anglických
[7). Lihové roztoky a masti S kortikosteroidy
částečně tlumí svědění, ale příčinu svrabu ne-
odstraňují [15, 35, 38, 39). Neléčení nebo ne-
správně léčení nemocní Svrabem jsou dlouho
Zdrojem dalšího šíření Svrabu. Nemocní se sca~
bies norvegica Se Stávají zdrojem pro epidemio-
ké šíření svrabu v ústavech, a dokonce i v léčeb-
ných Zařízeních [5, 17, 25, 26, 33). Z našich auto-
rů na opožděnou diagnostiku svrabu upozorňuje
Obrtel [31], Voldánová [43] pak na nesprávnosti
v terapii.

2. Změněný klinický průběh svrabu

V současné době přibývá atypických případů
Svrabu [2, 11, 41), chybí často pro svrab typické
chodbičký, urtikariální papulky Se vyskytují
i mimo predilekční místa. Průkaz roztočů se
nedaří. Gumarov se spolupracovníky [18] kon-
Statuje, že jen u 26,5 0/0 nemocných byl typický
klinický obraz svrabu. Typické eflorescence chy-
bějí často na rukou [volární strana Zápěstí a
interdigitální prostory); typické Svědění bylo
zaznamenáno jen u 29 0/0 nemocných; u 14,5 0/0
svědění zcela chybělo. Komplikace [pyodermie,
folliculitis, impetigo) Se vyskytovaly jen ojedi-
něle. Lehčí klinický průběh svrabu je vysvětli-
telný lepším dodržováním hygienických zásad
[2, 8, 25). Převaha lehčích forem onemocnění,
i když to Zní na první pohled paradoxně, je jed-
nou Z podstatných překážek bránících rychlé
likvidaci svrabu. Diagnostika atypických forem
svrabu je obtížná i pro zkušeného dermatologa.
Lehké formy svrabu nepřivedou postiženého
k lékaři vůbec, nebo s velkým opožděním. Podle
západoněmeckých údajů [37] typické formy
Svrabu představují jen 35 0/0 všech onemocnění
Svrabem. \

V patogenezi svrabu mä význam také sekun-
dární infekce. Škrábáním vzniklé exkoriace ote-
vrou cestu sekundární infekci, která může obraz
nemoci maskovat až k nepoznání. Zdá Se, že
existuje antagonìsmus mezi roztoči a bakterie-
mi, protože roztoči Se vyhýbají vývodům tuko-
vých žláz, které jsou na bakterie bohaté. Dá-
vají přednost takovým kožním partiím, v nichž
je tukových žláz málo, nebo Zcela chybějí. Ve
Zhnisaných chodbičkách roztoč hyne nebo je
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přinucen k přestěhování. Zda je to způsobeno
činností Samotných bakterií nebo zaplavením
chodbiček zánětlivým transsudátem, není do-
Sud objasněno. Iisto je, že impetiginizované
chodbičky neobsahují žádné živé roztoče [21].

3. Zvyšující se pohlavnî promiskuita

Nejvyšší Zvýšení incidence svrabu bylo zjiště-
no u lidí ve věku s nejvyšší pohlavní aktivitou.
Asi polovina nemocných byla podle anglických
údajů ve věku 16-29 let. Zvyšující Se pohlavní
promiskuita může být jedním Z faktorů podpo-
rujících šíření Svrabu. Ovšem nebude asi fakto-
rem primárním, nebot' např. v Anglii poválečný
vzestup výskytu pohlavních nemocí (syphilis,
gonorrhoea] nastal daleko dříve než u svrabu
[38]. Yarrow dokonce zjišt'uje šíření Svrabu pře-
vážně uvnitř rodin a mezi dětmi do 16 let [46],
což potvrzují i naše výsledky.

4. Imunobiologický faktor

Iiž r. 1943 Mellanby [29] upozornil na to, že
pro šíření Svrabu může mít význam proces vzni-
ku protilátek. Podařilo se mu ve vysokém pro-
centu případů získat u lidí prodělavších Svrab
pozitivní reakce intradermálním testem, při kte-
rém byly podávány extrakty Z roztočů. Po infes-
tacich Zákožkou Svrabovou vzniká na ni hyper-
senzitivita. ~

Experimentální přenos Zákožek svrabových
provedený Mellanbym ukázal, že při prvotní in-
fekci, nejdříve aSi Za 4 týdny, dochází kesvědě-
ní a k papulovesikulózním kožním změnám,
i když chodbičky jsou vidět již na Začátku, ovšem
obvykle jsou přehlédnuty. Postižený je bez pří-
znaků a V této době je pravděpodobně Svrab
nejvíce přenášen dále. Počet roztočů vzrůstá,
dosahuje mezi 80.-'115. dnem post infectionem
Svého vrcholu, a pak klesá i bez léčby vlivem
škrábání [7, 21, 25]. ' ˇ“

Při reinfekci naproti tomu, pokud k ní dojde,
je klinický průběh odlišný: Svědění a kožní pro-`
jevy se objevují již po 24-48 hodinách a počet
roztočů zůstává od počátku mnohem nižší [21].

V obou případech vzniká mnohem více papulí
a vesikul, než je roztočů a chodbiček. Z toho
plyne, že klinický obraz Svrabu spočívá jen Zčás-
ti na bezprostředním působení původce. Větší
část kožních Změn je stranou od místa pobytu
původce a je výrazem imunobiologických rozpo-
rů mezi hostitelským organismem a parazity.

Shrank a Alexanderová [38] si všimli toho, že
mezi jednotlivými epidemiemi Svrabu, tj. od kon-
ce jedné k začátku následující epidemie, je ča-
Sová mezera asi 15 let. Při porovnání incidence
Svrabu v Londýně r. 1961 a r. 1965 zjistili největ-
ší vzestup u věkové Skupiny 16-291etých; u mu-
žů to bylo 6násobné a u žen 4násobné zvýšení.
Na konci epidemie prakticky všichni v této vě-
kové skupině jsou hypersenzibilizováni. jestliže
hypersenzitivita s sebou přináší i mírnou re-
zistenci vůči infestaci nebo snad nižší Stupeň

kontagiozity, další epidemie může vzniknout te-
prve tehdy, až je skupina hypersenzitivních mla-
dých lidí nahrazena populací nesenzibilizova-
nou, tj. asi po 15 letech. To je podstata hypotézy
„herd hypersensitivity“. Epidemie svrabu po
první Světové válce končí v Anglii r. 1920. Až do
r. 1933 zůstává počet nemocných Svrabem velmi
nízký. V následujících letech je zprvu Zazname-
nán jen mírný vzestup, 15 let po předchozí epi-
demii výrazný vzestup, který pak vyústil v roz-
Sáhlou epidemii za druhé Světové války, jež kon-
čí v letech 1949—1950 [10, 21]. Asi 15 let po
ukončení epidemie po druhé Světové válce je
pozorován vzrůst incidence svrabu nejen v Ang-
lii, ale i jinde, což podporuje správnost hypotézy
„herd hypersensitivity“ [21, 46]. Proti této hypo-
téze jsou, však i jisté výhrady [17].

Schaab a Herrmann [37] Se domnívají, že ně-
které recidivy Svrabu, vyznačující se návratem
Silného svědění doprovázeného kožními exacer-
bacemi, které neustupují po antiskabiézní léč-
bě, zatímco antihiˇstaminika přinášejí zlepšení,
mohou být alergického původu.

Etiopatogeneze persistujících Svědivých hrbo-
lů po Svrabu je pravděpodobně také alergického
původu [4, 27_].

Zajímavé jsou práce prokazující, že roztoči
rodu Dermatophagoides představují hlavní aler-
gen v domácím prachu u aStmatiků a nemocných
trpících rhinitis allergica [1, 44, 45, 47].

5. Hygienická úroveň

Nejen klinický průběh, ale také šíření svrabu
je ovlivněno imunobiologickými pochody. Vlno-
vitý výskyt, charakteristický příznak každé in-
fekce, ˇSvědčí o tom, že jeho šíření Závisí na
imunitním stavu obyvatelstva, a jak právě v sou-
časné době vidíme, není vázáno jen na válečnou
nebo krizovou dobu nebo špatné sociální pro-
středí [35]. Tím ovšem nepopíráme, že takové
nouzové Situace šíření Svrabu ve velké míře
podporují. Přibývá prací, které konstatují Zvý-
šený výskyt Svrabu přes Zlepšené Sociální pod-
mínky, lepší ubytování, vyšší životní úroveň, lep-
ší dodržování oSobní hygieny atd. [46]. Zvýšený
výskyt svrabu je Zjišt'ován ve všech sociálních
vrstvách [34, 39]. V rozporu S' představou ně-
kterých laiků napadá svrab nejen .špinavé lidi.
le mnohem více infekční parazitární nemocí,
k jejímuž přenosu je zapotřebí intenzivního tě-
lesného kontaktu.

Někteří autoři [15, 16, 20, 31] Zaznamenali
vcelku pravidelné kolísání nemocnosti Svrabem
podle ročních období. V podstatě se Shodují
v tom, že nejvyšší incidence svrabu je na konci
léta a na podzim, tedy po sezóně letních dovo-
lených. Vysvětlují to nevyhovujícími hygienický-
mi poměry ve Stanových táborech, v autokem-
pincích, v podnikových chatách, kde Se nevěnuje
dostatečná péče čistotě lůžkového prádla, po-
krývek, matrací, spacích pytlů apod. Franken
a Elste_[15] dotvrzují tuto domněnku Zjištěním,
že třetina nemocných Svrabem v Berlíně prožila
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dovolenou či prázdniny ve stanových základnách
a podobných zařízeních. Toto Zjištění jen po-
tvrzuje, že špatné hygienické poměry, třeba jen
v průběhu dovolených, podporují šíření svrabu.

6. Změněné vlastnosti zákožky svrabové

Někteří autoři si kladli otázku, zda se nezmě-
nila Zákožka svrabová ve Smyslu Zvýšení viru-
lence, kontagiozity či odolnosti vůči běžným te-
rapeutickým zásahům.

Domněnka Erskineova [12] o zvýšené reziSten-
ci zákožek na benzylbenzoát Se ukázala nespráv-
nou. Neúspěchy v léčbě svrabu benzoanem ben-
zylnatým lze přičíst např. tomu, že lék nebyl
nanesen na povrch celého těla [od brady až
k patám], nýbrž jen na svědící oblasti, nebo že
členové pacientovy rodiny nebyli léčeni součas-
ně [2, 7, 22, 35, 38].

7. Etiologické agens

Onemocnění nazvané klinicky svrabem nemusí
být vždy vyvoláno zákožkou Svrabovou, Sarcop-
tes scabiei var. hominis. Původcí zvířecího Svra-
bu, zejména Sarcoptes canis, S. equi, S. drome-
darii, S. rupicaprae, S. ovis mohou i u člověka
vyvolat Silnější či Slabší kožní onemocnění [24].
Epidemiologické pátrání je ztíženo nesnadností
Záchytu i určení jednotlivých zákožek podle
morfologických znaků [23]. Iednotlivé typy zá-
kožek, adaptované na různé hostitele, se totiž
morfologicky od Sebe liší jen nepatrně, ač fy-
Ziologicky jsou odlišné.

Práce Smitha a Claypoolea [40] Z Texasu a
Iižní Karolíny, Emde [9] z Minnesoty a Becka
[3] z New Yorku ukazují, že psí Svrab je snadno
přenosný na člověka a může být velmi nepříjem-
ný, a obtěžující symptomy mohou trvat i 4 týdny,
nejsou-li léčeny. Psí Svrab u lidí Se může vysky-
tovat v malých epidemiích, přičemž byl jasně
prokázán přenos z infestovaného psa na člověka,
nikoliv z člověka na člověka. Američtí autoři se
domnívají, že původci psího Svrabu se na člově-
ku trvale neudrží a pravděpodobně Se ani v lid-
ské pokožce nemnoží. Klinický průběh psího
svrabu u člověka má od typického svrabu ně-
kolik odchylek: inkubační doba je kratší, nejsou
napadány meziprstní prostory, roztoče ani chod-
bičky nelze u psího Svrabu na člověku prokázat.
Ie popsáno jen několik ojedinělých případů, kdy
u člověka byl prokázán původce psího svrabu
[40].

Samšiňák [36] upozorňuje, že onemocnění na-
zvané klinicky svrabem může být vvvoláno i ji-
nými roztoči. Z nich přichází v úvahu Dermato-
phagoides Scheremetewskvi, pravděpodobně běž-
ný. ale málo Známý parazit člověka. Tento roz-
toč Snáší dlouhodobý pobvt mimo hostitele [na
rozdíl od zákožk ,I SvrabovéI, což bv umožňovalo
častější nepříıııý přenos prostřednictvím lůžko-
vin a jiných textilií a předmětů používaných ne-
mocným Svrabew; Anapadá i. vlasatou část hlavy
dospělých, což může ztížit diagnózu [42].
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Řada dalších roztočů příležitostně napadají-
cích člověka může vyvolat kožní onemocnění,
které lze snadno považovat za svrab.
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