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Resumen:

La sarna es una parasitosis cutanea producida
por la infestacion del acaro Sarcoptes scabiei var.
hominis. Es una de las causas mas frecuentes de
dermatosis pruriginosa en todo el mundo, afectan-
do a més de 300 millones de personas al afo.
Actualmente, se ha observado un incremento en
la incidencia de una variedad de sarna conocida
como sarna costrosa o hiperqueratdsica (popular-
mente denominada sarna noruega) debido a la
aparicion del sindrome de inmunodeficiencia ad-
quirida (SIDA). Los pacientes con SIDA constitu-
yen un grupo de riesgo que redne una serie de
caracteristicas necesarias que favorecen el conta-
gio y su diseminacion.

A continuacion exponemos las manifestaciones
clinicas de la enfermedad, su diagnostico, preven-
cién y los tratamientos actualmente utilizados para
su erradicacion.
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Summary:

Scabies is a parasitic disease caused by infesta-
tion with Sarcoptes scabiei var. hominis. |s one of
the most frequent pruritic dermatological disease
in the world. About three million people are infected
by scabies in a year. Nowadays, the incidence of
a variety of scabies called Norwegian scabies has
increased due to the appearance of the acquired
immunodeficiency syndrome (AIDS). Patients
with AIDS are a risk group because they possess
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all the necessary requirements to foment the con-
tagious and the dissemination.

The purpose of this issue is to describe the clinic,
diagnosis, prevention and the traditional and new
therapy for this infestation.

Farm Hosp 1998; 22: 1-9

INTRODUCCION

Lasarna es una enfermedad parasitaria de la piel pro-
ducida por un &caro de la familia Sarcoptidae, el Sar-
coptes scabiei var. hominis, conocido vulgarmente co-
mo «arador de la sarna.

L os sarcoptidos son &caros de pequefio tamafio, cuer-
po ova aplanado dorsoventralmente con cuatro pares
de patas muy cortas dotadas de ufias o carinculos. La
hembra mide 0,3-04 mm y e macho es algo menor
(0,2 mm).

Penetran en la piel labrando un surco en e estrato
corneo. La copulatiene lugar en €l surco; tras la copula
el macho muere y la hembra profundiza el surco ini-
ciando la puesta de huevos con una frecuencia de dos a
tres diarios durante el curso de su vida (cuatro a cinco
semanas). De los huevos salen las larvas a los tres a
cuatro dias que alcanzan el estado adulto tras sucesivas
mudas alos 14 a 17 dias (1).

La media de &caros en un paciente adulto afectado de
sarna comun es de 10-12 hembras. En el caso de lasarna
noruega pueden estar presentes millones de acaros (2).

El parasito depende del huésped para vivir y fuera de
lapiel solo puede sobrevivir dos atres dias.

El reservorio es € hombre, aunque existen distintas
especies de Sarcoptes procedentes de los animales que
pueden vivir en lapiel del hombre pero sin reproducirse
enél.

Esta parasitosis afecta a cualquier edad y clase socio-
econdmica. Los mas afectados suelen ser adultos jéve-
nes y sobre todo nifios menores de dos afios. La inci-
dencia de sexos es muy similar y no existen diferencias
raciales significativas (1).
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Latransmision se efectta por contacto fisico muy es-
trecho (contacto sexual, compartir cama, darse la mano
de forma prolongada).

Las situaciones que favorezcan el contacto fisico in-
crementan €l riesgo de adquirir la enfermedad. Entre
ellas podemos mencionar la promiscuidad sexual, el ha-
cinamiento (campamentos infantiles y militares, centros
penitenciarios), falta de higiene, pobreza, etc.

Aungue es bastante raro, la transmision a través del
contacto con sdbanas, ropa intimay de vestir puede ser
posible ya que el &caro puede sobrevivir hasta 72 horas
fueradd huésped (1).

La idea tradicional de considerar la sarna como una
enfermedad de mala higiene, hospicios y/o contactos
intimos, actualmente se contradice en parte. Aunque es
cierto en casos de sarna comun poco evolucionada, en
manifestaciones clinicas mas graves como la sarna no-
ruega cuaquier hipotesis puede ser vdida incluso la
transmision aérea por las escamas (3, 4).

El periodo de transmision dura mientras que no se
destruya el acaro y sus huevos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En pacientes sin exposicion previa, € periodo de in-
cubacion es de tres a seis semanas. En la infeccién se-
cundaria, los sintomas pueden aparecer al cabo de uno a
cuatro dias.

El prurito es & sintoma principa y en agunas oca
siones es la manifestacion mas clara de la infestacion.
Aparece aproximadamente un mes después de lainfesta:
cidn; en este periodo de tiempo, €l paciente se sensibili-
za al &caro y a sus productos. En caso de reinfestacion
secundaria, € prurito empieza precozmente, a las 24 ho-
ras por estar el paciente previamente sensibilizado.

Inicialmente se manifiesta donde se localizan los ti-
neles subcutaneos elaborados por € parésito y poste-
riormente se generaliza. Empeora por la noche o a mo-
ver laropa de cama ya que €l &caro presenta mayor ac-
tividad con el caor.

La aparicion de prurito en varios miembros de una
familia o convivientes es muy indicativo de la enferme-
dad (1, 2).

La erupcién de la sarna es variable y depende del
grado de infestacién, higiene personal, capacidad del
paciente, evolucién de la enfermedad, duracion y tipo
de tratamiento empleado (2).

Las lesiones que caracterizan ala sarna se dividen en
lesiones primarias y secundarias.

Dentro de las lesiones primarias, |0s surcos se consi-
deran patognomaonicos de lainfestaciéon.

Son elevaciones grisaceas de 5-15 mm de longitud
ondulantes que terminan en una vesicula (eminencia
acarina) donde anida €l acaro hembra. Su nimero es va
riable y en pacientes con buena higiene persona pue-
den ser escasosy dificiles de ver.

El a&caro se localiza preferentemente en zonas de la
piel con pocos foliculos pilosebaceos. Las localizacio-
nes mas frecuentes son: cara anterior de las mufiecas,
flexura antecubital y pliegues interdigitales. Aproxima-
damente el 85% de los pacientes presentan surcos en las

manos. Otros lugares de afectacion son codos (40%),
pies y tobillos (37%), pene y escroto (36%), nagas
(16%) y axilas (15%). En la mujer también se pueden
encontrar en las areolas mamarias y region periareolar.
Lacabezay cudlo no se ven afectados.

En lactantes y nifios, debido ala delgada capa cornea
existente en la epidermis, se pueden locaizar en las pal-
mas de las manos, plantas de |os pies, cabezay cuello.

Las lesiones secundarias aparecen como consecuen-
cia de la sensibilizacion, rascado o infecciones sobrea-
fladidas. A menudo, predominan en el cuadro clinico.

Las mas frecuentes son las vesiculas y papulas que
se desarrollan en gran nimero. Son de tamafio de una
cabeza de dfiler y suelen aparecer principalmente en €l
abdomen, muslosy nalgas.

También pueden aparecer nédulos inflamatorios
de color marrén rojizo, indolentes de uno a dos cm de
didmetro, localizados en genitales, pliegues axilares e
inguinales, parte superior de la espalda y en los nifios
en el borde lateral del pie. Pueden persistir durante
meses 0 un afio después del tratamiento, requiriendo
en algunos casos de técnicas quirdrgicas para su elimi-
nacion.

La sensibilizacion de la piel y el rascado puede pro-
ducir eczema, excoriaciones y pustulas que pueden ser
la puerta de entrada de cepas de Saphylococcusy
Streptococcus produciendo impétigo, foliculitis, forun-
culosis y otras enfermedades dermatoldgicas. Se han
descrito casos de glomerulonefritis en regiones tropica-
lesy subtropicales producidas por cepas nefrotoxicas de
Streptococcus beta-hemolitico que crecen de forma se-
cundaria en estas lesiones (1, 2).

Algunos pacientes presentan escarofobia. En estos
pacientes persiste durante un tiempo laidea de que con-
tindian presentando la infestacion y siguen de forma re-
petida una serie de tratamientos que producen irritacion
cuténea (1).

Existen dos variedades de sarna que merecen aten-
cion especia por sus especiaes caracteristicas clinicas
y formas de manifestacion:

Sarna por animales

Los animales, tanto domeésticos como salvajes, pade-
cen sarnay en ocasiones pueden contagiar al hombre.

Los acaros animales no difieren morfol égicamente
de los &caros humanos. El &caro més frecuente es la v
riedad canis que infesta a los perros y especialmente a
los cachorros.

En la sarna canina, la localizacién més frecuente es
el oido externo del perro, lo que se traduce en un eleva-
do nimero de lesiones en las manos del hombre por
contagio. En los nifios también son frecuentes las lesio-
nes facial es en forma de erupcion de pequefias papulas.

Se diferencia de la sarna comin por presentar un pe-
riodo de incubacion mas corto, mayor facilidad de
transmisién y en € tipo de lesiones fundamental mente
de tipo eczematoso, erosiones, vesiculas, costras y au-
sencia de surcos acarinos.

Las lesiones son autolimitadas y se resuelven evitan-
do el contacto con el animal enfermo (1, 2).



Sarnanoruega

En Noruega, en 1848, Danielssen y Boeck descu-
brieron en enfermos con lepra lepromatosa grave una
variedad de sarna con una clinica muy peculiar, ata
mente contagiosa, que posteriormente se denoming sar-
na noruega, costrosa o hiperqueratdsica (3).

Hasta la década de los 80, laincidencia habia sido es-
casa, incluso en épocas de grandes epidemias de sarna
por falta de medidas de higiene. Generalmente aparecian
casos esporadicos asociados a personas debilitadas por
procesos cronicos, pacientes con retraso mental o de-
mencia, pacientes con problemas neuroldgicos de inca
pacidad para percibir la sensacion de prurito y en pa
cientes con alteraciones de lainmunidad por problemas
farmacolégicos o patologicos (leucemias, linfomas,
neoplasias, trasplante renal y de médula sea) (3-5).

También se han descrito casos de sarna noruega por
uso continuado de corticoides tépicos fluorados de ata
potencia (6).

La aparicion del SIDA a partir de los afios 80, incre-
mento la incidencia de sarna y a partir de entonces se
presenta con bastante frecuencia, considerandose infec-
cion oportunista en estos pacientes. El primer caso re-
gistrado fue en el afio 1986 y desde entonces se ha in-
crementado el nimero de casos (7).

La asociacion de sarna noruega-SIDA no es casual.
Muchos enfermos con SIDA son homosexuales y/o
adictos a drogas por via parentera (ADVP), cumplien-
do las dos principales condiciones claramente facilita
doras del contagio de la sarna: promiscuidad sexual y
escasas condiciones higiénicas. Ademas, relnen los
principales requisitos para la aparicién de la sarna no-
ruega: deterioro de lainmunidad humora y celular y en
algunos pacientes, disminucién de la sensacion de pru-
rito por alteraciones neurol gicas.

Por tanto, son los factores del huésped y no los del
acaro, los determinantes de las distintas presentaciones
clinicas de la escabiosis (3).

La sarna noruega comienza a manifestarse como la
sarna vulgar pero con disminucién o ausencia de pruri-
to. La ausenciainicia de este sintoma clinico dificulta
el diagndstico precoz, por lo que € nimero de &caros se
incrementa considerablemente, pudiendo alcanzarse ci-
fras de 1.400 &caros/cm?. Los surcos se vuelven hiper-
queratosicos y lapiel adquiere apariencia eritematosa.

El enfermo presenta erupcion generalizada eritemato-
descamativa con zonas hiperqueratésicas en manos y
pies, zonas de flexion de las extremidades, codos y nal-
gas que no recuerdan a la sarna comun. Las palmas de
las manos y pies estan engrosadas y fisuradas. Bajo las
ufias se acumulan restos corneos llegando a producirse
escamas psoriaformes. También aparece eritema, infil-
tracién y descamacion en cara, cuello, cuero cabelludo
y tronco que pueden generalizarse (3, 7).

En ocasiones puede aparecer linfadenopatia generali-
zaday eosinofiliaen sangre.

En estas masas hiperqueratdsicas se pueden encon-
trar miles de parasitos y huevos por lo que es altamente
contagiosa. De hecho, a partir de un caso de sarna no-
ruega surge con frecuencia un brote epidémico local en
instituciones u hospitales (4, 8, 9).
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En pacientes VIH, la sarna noruega es de peor pro-
nostico, incrementandose € riesgo de adquirir otras in-
fecciones oportunistas por colonizacion de multiples
gérmenes.

Se han descrito cuadros sépticos en pacientes con
sarna noruega y SIDA cuya puerta de entrada eran las
lesiones cutaneas producidas por el &caro (10,11).

Las recurrencias son bastante frecuentes debido &l
elevado nimero de &caros y huevos presentes y a que
los tratamientos no son el 100% efectivos (4,8,9).

DIAGNOSTICO

Inicialmente, se efectuara el diagndstico clinico por
exploracion del paciente. Aungue la clinica sea sugesti-
va de sarna, se debera efectuar un diagnéstico de certe-
za mediante la visualizacién en € microscopio optico
del 4caro, sus huevos o heces (diagndéstico de labora-
torio) (tabla 1).

El diagndstico sera positivo si se logra identificar a
acaro, heces o huevos.

En los casos donde exista mas de un conviviente
afectado y €l diagndstico no pueda descartarse por exa
men clinico o de laboratorio, se debera realizar trata
miento de presuncion (2).

Lagran variedad de lesiones cutaneas secundarias que
pueden aparecer en la sarna: méculas, papulas, vesiculas,
pustulas, nddulos, placas descamativas pueden dar lugar
aconfusion con otras enfermedades dermatol 6gicas.

Ante la sospecha de una enfermedad de transmisién
sexua (ETS), se deberan solicitar las pruebas serol 6gi-
cas parasifilisy gonococia.

Tablal. Diagnoéstico dela sarnacomin

1. DIAGNOSTICO CLINICO:
— Prurito intenso generalizado, de pedominio nocturno
— Existenciade surcos acarinosy vesiculas perladas
— Distribucion tipica de las lesiones: mufiecas, espacios in-
terdigitales, gllteos, axilas
En los hombres: peney escroto
En las mujeres: areolas mamariasy lineade lacintura
En los nifios. cabeza, cuello, pamas de las manos y
plantas de los pies
En adultos nunca se extiende por encima del cuello
— Existencia de miembros de familia y/o contactos proxi-
mos afectados
— Diagnéstico clinico diferencial con otras enfermedades
dermatol 6gicas

2. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO:

— Localizacion de surcos acarinos recientes y no excoria-
dos por el rascado, preferentemente, en los espacios in-
terdigitales, genitales 0 mufiecas

— Técnicas:.

— Aceitede Muller: Abrir el surco con agujay recoger
muestra. Se aplica una gota de aceite para facilitar la
extraccion

— Raspado cutaneo o hiopsia superficial de laepidermis

— Observacion a microscopio Gptico del &caro, heces o
huevos
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Las lesiones bullosas de los nifios pueden simular
otras infecciones como impétigo, pénfigo, dermatitis
herpetiforme, eritema multiforme, etc.

Existen otras enfermedades dermatologicas comunes
que por su distribucion afectan al tronco y pueden originar
confusion. Entre ellas, podemos citar: pitiriasis rosada, pi-
tiriasis versicolor, liquen plano, pediculosis corpord, que
pueden distinguirse habitual mente sin dificultad (2).

En el caso de la sarna noruega, € principal proble-
ma que se plantea es la habilidad y rapidez para efec-
tuar un diagndstico precoz.

Laclinica no recuerda ala sarna comin y se asemeja
a otras infecciones cutaneas presentes con gran frecuen-
cia en pacientes con SIDA como la psoriasis. Debido a
laalta prevalencia de psoriasis asociada al SIDA (10%),
se puede producir un sesgo hacia el diagnéstico de esta
infeccion, retrasandose € diagnostico y creando una
fuente de contagio (3, 4).

Esto conduce a que €l diagndstico se realice en fases
muy avanzadas de la enfermedad cuando se ha desarro-
[lado un brote epidémico en convivientes eincluso en el
personal sanitario, debido a la elevada carga parasitaria
presente en estos pacientes.

Por tanto, en caso de sospecha de sarna noruega, se
efectuara el diagndstico de certeza utilizando las técni-
cas mencionadas anteriormente (2).

La observacion microscépica de las escamas revela
gran cantidad de &caros y huevos. Cuando resulte dificil
visualizar los surcos, se aplicara una gota de tinta sobre
las zonas hiperqueratosicas y posteriormente se limpia
ra con alcohol. Si se trata de sarna, los surcos se hacen
maés evidentes al quedar impregnados con tinta (3).

En los casos donde el &caro no se visualice, se obten-
dr& un diagndstico de presuncion por laclinicay la his-
toria de contactos préximos, iniciando €l tratamiento lo
antes posible.

PREVENCION

Cualquier paciente no diagnosticado o con un trate-
miento incorrecto puede ser foco de un brote epidémico
desarna (3, 4, 12).

El deterioro inmunolégico predispone a la reinfesta-
cion. Los deficientes mentales, enfermedades sistémi-
cas cronicas, alcoholismo, diabetes y enfermedades que
afectan a sistema inmune son factores de riesgo que
predisponen ala sarna noruega.

Por tanto, una vez diagnosticado un paciente o ante
la sospecha clinica, se tomaran las medidas preventivas
y de desinfeccién que figuran en lastablas 2 y 3.

En areas endémicas o0 en caso de grandes epidemias
es imprescindible la presencia de equipos de salud para
organizar programas coordinados de tratamiento colec-
tivo, informar a la poblacion y llevar una responsabili-
dad global de tratamiento incluyendo la desinfectacion
y seguimiento (2).

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es erradicar la parasitosis
y prevenir lainfestacion alos contactos proximos.

Tabla2. Normasde prevencion

— Aidamiento sanitario estricto de la persona hasta 24 horas
después deiniciar el tratamiento.

— Educacion sanitariaa paciente y contactos sobre el mecanis-
mo de transmisién, medidas preventivas, insistiendo en la
correctaadministracion del tratamiento prescrito.

— Evitar los contactos intimos, aunque esta medida puede re-
sultar en algunos casos dificil porque e paciente puede per-
manecer asintomatico.

— Evitar compartir ropa intima, prendas de vestir, sébanas, toa
Ilas, etc.

— Los contactos y convivientes proximos, deberan ser tratados
profilécticamente tengan 0 no sintomatologia o evidencia de
infestacion. El no considerar esta medida puede originar
reinfestaciones sucesivas, propagacion del &caro y desarrollo
de un brote epidémico, muy probable sobre todo en los casos
de sarna noruega.

— El personal sanitario, evitara el contacto con la piel lesionada
del enfermo. Se utilizardn guantes estériles, bata y calzas de-
sechables.

— En € caso de la sarna noruega, la eliminacion de escamas
de la piel, cargadas de acaros incrementa el riesgo de conta-
gio. Por tanto, se extremarén las condiciones higiénicas del
persona sanitario, se empleard material desechable y se de-
bera tener méxima precaucion en la utilizacion de fonendos
Ccopios, termometros, etc., que puedan actuar como vehiculo
detransmision.

— Seadministraré tratamiento profil&ctico a persona sanitario.

— Ntificar el caso para efectuar una vigilancia 'y seguimiento
intensivo de la posible infestacion a contactos.

Tabla3. Normasde desinfeccién

— Se redlizard una descontaminacion ambiental de la habita-
ciény del material en contacto con € paciente.

— Se desinfectara toda la ropa que ha estado en contacto con el
paciente, incluyendo sabanas, colchas, mantas, toallas, fun-
das de colchdn y almohada.

— Parala desinfeccion, se utilizara un programa de lavado con
agua caliente (90° C) en lavadoray posterior secado. Parala
ropa blanca, se utilizard ademas |ejia doméstica.

— Como medida preventiva se recomienda la fumigacion de la
amohada y el colchdn utilizado por el enfermo cuando sea
dado de alta. Deberdn permanecer inutilizados 48 horas.

El tratamiento suele ser sencillo y efectivo. Debe ha
cerse extensivo alos convivientes y contactos proximos.

Es necesario conocer las caracteristicas de los prepa-
rados, forma de aplicacion y utilizacion adecuada, posi-
bles efectos secundarios y evolucion de la enfermedad.

Los fallos en el tratamiento pueden ser atribuidos a
un mal diagndstico, mala utilizacion del producto (esca
sa aplicacion, reduccion del tiempo de permanencia,
inadecuado poder escabicida), falta de condiciones hi-
giénicas previas a la aplicacién del producto (corte de
pelo, lavado y corte de ufias) y a un inadecuado trata
miento a los contactos que actlian como reservorio de la
infestacion (13, 14).

Antes de considerar que un agente escabicida no es
vélido, deberemos tener un diagnostico de certeza (ob-
servacion de los écaros, huevos o heces) y la seguridad



de que € tratamiento ha sido debidamente administrado.
La posibilidad de contagio 24 horas después de la admi-
nistracion de un tratamiento es muy improbable (2, 13).

La supresion completadel prurito puede tardar en de-
saparecer varias semanas después del tratamiento ya
gue la hipersensibilidad no desaparece inmediatamente
con la muerte del acaro. Por tanto, la persistencia de
prurito durante este lapso de tiempo (1 a 2 semanas) no
debe considerarse fracaso terapéutico, signo de nueva
reinfestacion o de resistencia.

El abuso de tratamientos repetidos puede producir
dermatitis por contacto (2, 13).

Solamente, se puede hablar de resistencia a un esca-
bicida cuando se demuestre la existencia de acaros en
pacientes donde se tiene la seguridad de que la medica
cién fue correctamente aplicada (13).

Como terapia complementaria a la utilizacion de los
distintos agentes escabicidas que posteriormente se des-
criben, se han empleado antihistaminicos y corticoi-
des topicos o incluso por via sistémica en una serie bre-
ve de dosis decrecientes en caso de prurito persistente.

La utilizacién de corticoides topicos potentes antes de
iniciar el tratamiento con los agentes escabicidas esta
contraindicada porque pueden potenciar lainfestacion.

Los antibidticos sblo estén indicados cuando hay
evidencia de sobreinfeccion bacteriana. No se ha de-
mostrado que €l uso previo de antibidticos prevenga de
la glomerulonefritis como complicacion de una posible
infeccion estreptocdcica

La inyeccion intralesional de corticosteroides topi-
cos o la fotoquimioterapia con PUVA es utilizada en
las lesiones nodulares que no responden al tratamiento
habitual.

En pacientes con escarofobia puede ser Gtil adminis-
trar ansioliticos o antipsicoticos tipo pimozida (1, 2).

En la sarna noruega debemos recordar y tener en
cuenta para conseguir una respuesta favorable a trata
miento la existencia de gran nimero de parésitos en
ufias y zonas subungueales, |a presencia de acaros en la
cabeza, cuello y cuero cabelludo (localizaciones no ha
bituales en la sarna coman) y el eliminar la hiperquera:
tosis antes de iniciar €l tratamiento con el agente esca-
bicida (3).

La exfoliacion de la capa hiperqueratdsica se realiza
mediante la administracion de agentes queratoliticos
como el acido salicilico al 5% en vaselina. Si a cabo
de tres a cuatro dias no se ha conseguido eliminar esta
capa costrosa, se recomienda la administracion por via
oral de etretinato a dosis de 1 mg/kg/dia durante tres a
cuatro semanas (3).

El tratamiento es similar a de la sarna comun, aun-
gue responde mas lentamente y puede requerir terapias
repetidas, alternando distintos agentes.

Es frecuente la aparicion de recidivas debido ala ele-
vada carga parasitariay a que probablemente la terapia
tépicano esdel todo efectiva (3, 4, 9).

En latabla 4, figura un protocolo de normas de trata-
miento desarrollado en la Subdireccion Genera de Sa
nidad Penitenciaria paralos Centros penitenciarios.

La terapia tradiciona de la escabiosis ha sido com-
plementada con la aparicidn de nuevos tratamientos, al-
gunos todavia en fase de experimentacion.
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Tabla4. Protocolo detratamiento

— Aidlamiento sanitario estricto del paciente hasta 24 horas
después deiniciar el tratamiento.

— Previamente a la administracion del tratamiento, aplicar me-
didas higiénicas. ducha, bafio y perfecto secado, corte de pe-
loy ufias.

— Seleccion del agente escabicida adecuado, normas de aplica
cién (duracion y correcta aplicacion sobre todo en zonas
afectadas).

— Cuando sea necesario, se administrara terapia complementa-
ria (antihistaminicos, corticosteroides topicos para el picor y
antibidticos en caso de sobreinfeccion).

— No ducharse, ni cambiarse de ropa hasta la finalizacion del
tratamiento.

— No utilizar otros productos cosméticos mientras dure e trata-
miento. Pueden alterar la absorcion del agente escabicida.

— Findizado € tratamiento, el paciente se duchardy se cambia-
ratotalmente de ropa de vestir y de cama.

— Aplicar tratamiento profilactico alos contactos préximos.

— En € caso de la sarna noruega, se utilizara previamente al
tratamiento escabicida, agentes queratoliticos (vaselina sali-
cilica) para eliminar la hiperqueratosis y favorecer la pene-
tracion del producto.

Describimos a continuacion los agentes més utiliza-
dosy su grado de eficacia

Preparados topicos
Lindano

El lindano (hexacloruro de gamma benceno) es un
insecticida organoclorado atamente liposoluble que
puede ser absorbido por el tejido adiposo.

Durante muchos afios ha sido € agente de eleccion
en el tratamiento de la sarna, con un indice de curacion
del 95-98% (13).

Seformulaen cremay/o locién a 1%.

Tras un bafio y posterior secado, se aplica desde €
cuello hacia abajo, con especial cuidado en las comisu-
ras interdigitales, mufiecas, pies, manos, codos, axilas,
rodillas, tobillos, areolas mamarias, cintura, genitales y
gluteos. Durante el tratamiento no deben utilizarse si-
multaneamente cosmeéticos porque pueden incrementar
la absorcion del lindano. Al cabo de 8-12 horas se retira
el producto con agua caliente y se procede al lavado de
laropa.

En la sarna comuan, generalmente es suficiente con
una aplicacion. Algunos autores recomiendan efectuar
una segunda a cabo de una semana debido aque € lin-
damo no es un agente ovociday por tanto solo destruye
los acaros adultos y larvas recién eclosionadas pero no
los huevos. También puede repetirse la aplicacion en
caso de fallo o reinfeccion. En € caso de confirmarse la
resistencia tras una segunda aplicacion, debera usarse
otro escabicida distinto (1, 2).

Aungue es un preparado muy efectivo, presenta pro-
blemas de toxicidad debido a su absorcion sistémica.
Aproximadamente, un 10% de la dosis aplicada topica-
mente se absorbe sisteméticamente, siendo potencial-
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mente toxico para € sistema nervioso central, manifes-
tandose fundamentalmente como convulsiones. Estéan
descritos casos de convulsiones en nifios tras una tnica
aplicacion de lindano (2, 13). Por este motivo, no esre-
comendable su utilizacién en embarazadas, lactantes,
nifios pequefios y madres lactantes.

Tras su aplicacion, se consigue la concentracién mé&
ximaal cabo de seis horas. Se recomienda no prolongar
el tiempo de contacto del producto con la piel mas de 8-
12 horas para evitar un exceso de absorcién sistémica.

No se debe aplicar en zonas de la piel con psoriasis,
€czema, ictiosis 0 en areas de la piel dafiadas porque fa-
vorecen la absorcion del lindano.

Otros efectos adversos observados son: nerviosismo,
irritabilidad, vértigo, estupor, asociados generalmente a
una excesiva utilizacion.

La mayoria de las reacciones adversas graves detec-
tadas se deben a una mala utilizacion del producto (ex-
cesivas aplicaciones, duracion prolongada del trata
miento, retraso en la retirada del producto) y a su uso
incontrolado (producto de libre dispensacion).

Se ha detectado un caso de anemia aplésica en un pa-
ciente que usaba locién de lindano a 1% dos veces d
dia durante tres semanas consecutivas.

No hay evidencia de que sea carcinogénico y muta-
génico (13).

Se han descrito resistencias localizadas en zonas en-
démicas de Estados Unidos (Ohio, Nueva York, Colora-
do, Pensilvania), América Central y del Sur y Egipto
por tratar Unicamente a las personas infectadas y no a
toda la poblacion conviviente (13).

Permetrina

Es una piretrina sintética. Las piretrinas proceden de
las hojas secas de la flor Chrysanthemum cineriaefo-
lium. Son ésteres del &cido crisantémico. Actualmente
se abtienen por sintesis quimica.

La permetrina fue sintetizada por primera vez en
1973 en el Reino Unido. Es la primera piretrina fotoes-
table. Es uno de los pesticidas mejor estudiados en
cuanto a su absorcion, metabolismo, vias de administra-
ciény toxicidad en animales y humanos (13, 15).

Ha sido ampliamente utilizada en agricultura como
insecticida y pesticida con muy baja toxicidad para los
mamiferos.

La utilizacion de la permetrina en la sarna comin co-
menzo en Panama donde |a poblacién era endémica du-
rante mas de 10 afios (15).

La permetrina es una mezcla de isdmeros cis 'y trans.
Para su utilizacién en humanos se formula con baja pro-
porcion del isdbmero cis, debido a que este isbmero pre-
senta mayor toxicidad.

El grado de absorcion cutdnea varia segun la especie
animal. En humanos, € porcentgje absorbido esinferior
al 2%. Se hidroliza répidamente por las estearasas san-
guineas y en la mayoria de los tejidos incluyendo la
piel. Los metabolitos se excretan por la orinaa cabo de
72 horas en formalibre o glucurénido.

Debido a que la velocidad de metabolizacion y ex-
crecion es mas rapida que la velocidad de absorcion, no

se produce acumulacién de la permetrina 'y se pueden
administrar varios tratamientos consecutivos al mes sin
riesgo de toxicidad. La dosis letal estimada en humanos
esde 1-2 g/kg (13, 15).

Se formula en crema o locion al 5% (recientemente,
el laboratorio OTC ha comercializado la crema).

Se aplicade igual forma que €l lindano. Debe perma-
necer en la piel 8-12 horas antes de retirarla. En el caso
de la sarna noruega, es necesario repetir los tratamien-
tos (13, 15).

Los efectos secundarios son leves. incremento del
prurito, sensacion de quemazon, escozor o irritacion en
el momento de la aplicacion que se resuelve al cabo de
una hora. Debe tenerse en cuenta que estos productos se
aplican generalmente sobre una piel sensible, pruritica, a
menudo escoriada y en pacientes con SIDA que presen-
tan menos tolerancia a los tratamientos topicos (13, 15).

Distintos ensayos clinicos comparativos de permetri-
na con otros agentes escabicidas (lindano, crotamiton,
benzil benzoato) revelan su superioridad, siendo efecti-
va en zonas endémicas resistentes al lindano (13, 14,
16, 17).

Los criterios de seguridad y eficacia son los principa
les determinantes en la el eccion de un tratamiento.

La permetrina presenta un amplio margen de seguri-
dad, elevada eficacia (90%), posibilidad de administrar
varios tratamientos consecutivos y fundamentalmente
ausencia de toxicidad neurol6gica que permite utilizarla
en nifios, lactantes y embarazadas. Todas estas ventajas
han convertido a la permetrina en el agente de eleccion
parael tratamiento de lasarna.

Otros preparados topicos
Crotamitén

Es un agente escabicida que posee propiedades anti-
pruriticas. El picor de lasarnaresponde al tratamiento.

Seformulaen cremay/o locién a 1%.

Se aplica de la misma forma que el lindano durante
dos noches consecutivas y se retira de la piel alas 24-
48 horas después de la tltima aplicacion.

Su eficacia no es muy alta. No es un agente ovocida.
El porcentgje de curacion oscila entre el 50-60%.

Existen casos descritos de sensibilizacién, sobre to-
do, después de su uso prolongado en pacientes con ec-
zemay piel inflamada (2, 13, 14).

Benzoato de bencilo

Se formula en locion o emulsion al 10-25%, aplican-
dolo durante tres noches consecutivas o alternas.

Puede producir irritacién local y dermatitis (2, 13).
Azufre precipitado

Es una aternativa segura en nifios, embarazadas y

durante lalactancia.
Seformulaa 5-10% en petrolatum.



Su aplicacion resulta desagradable y maloliente.

Se aplica durante tres noches consecutivas, precedido
de limpieza y bafio, retirandose 24 horas después de la
ultima aplicacion.

Presenta buena tolerancia. Puede producir irritacion
local.

No hay estudios que demuestren claramente su efica
cia pese a que ha sido utilizada tradicionalmente duran-
te muchos afios (2, 13).

Balsamo del Per(

Ha sido utilizado en Francia.

Es una preparacion complejay de composicion varia-
ble. Los principales componentes activos son benzoato
de bencilo y éter bencil cinamico.

Puede producir dermatitis de contacto e irritacion lo-
ca. Si se aplica en grandes areas de la piel, existe €
riesgo de toxicidad renal.

No existen estudios que hayan investigado la eficacia
de este producto (13).

Malathion

Es un insecticida organofosforado moderadamente t6-
xico. Actua bloqueando irreversiblemente la acetil colina.

Aunque ha sido utilizado en la pediculosis capitis, no
hay estudios que confirmen su eficacia en la escabiosis
(9, 13).

DDT

Es un insecticida organoclorado.

Aunque fue prohibido en Estados Unidos en 1972, en
otros paises europeos como Francia se sigue empleando
en solucién alcohdlica a 6% para e tratamiento de la
sarna.

Se ha demostrado que la exposicién aguda a este
agente puede producir toxicidad hematol 6gica, miocar-
dica, renal y del sistema nervioso central. Su utilizacién
alargo plazo puede producir hepatitis tdxica.

No hay estudios que avalen su eficacia (13).

M edicamentos or ales

Existen varios trabgjos que han utilizado distintos
farmacos por via oral en pacientes con mdltiples rein-
festaciones.

Entre ellos podemos citar € tiabendazol a dosis de
10-25 mg/kg/dia durante 10 dias.

También se ha descrito en un trabgjo la utilizacién de
flubendazol a dosis de 25 mg/kg/dia con resultados
muy favorables en el prurito, aungue conviene aplicar
algin preparado por via tépica porque produce recu-
rrencias.

La utilizacion de metotrexato oral no esta del todo
clara. Se ha utilizado en pacientes con SIDA y sarna
noruega para controlar la evolucion de la enfermedad,
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aunque se han detectado recurrencias después de su uso
(4, 13).

Ivermectina

En 1970, las compafiias Kitasato Institute de Japon y
Merck Institute for Therapeutic Research de Estados
Unidos, lograron aislar unas sustancias procedentes de
lafermentacion del Streptomyces avermitilis, aislado de
la tierra del Japdn. Estas sustancias se denominaron
aver mectinas.

Aungue presentan una estructura similar a los anti-
bidticos macrdlidos, carecen de actividad antibacteria
na, presentando una elevada actividad antiparasitaria
frente a parésitos que infectan alos animalesy el hom-
bre como é&caros, insectos y nematodos (18, 19).

El mecanismo de accion es por unidn selectiva de
elevada afinidad a los canales iénicos glutamato-cloru-
ro de los nervios y musculos del parasito, incrementén-
dose la permeabilidad de la membrana a la entrada de
los iones cloruro con la hiperpolarizacion de los nervios
y/o células musculares produciendo pardisis y muerte
del parasito. También puede interaccionar con otros ca
nales como los del neurotransmisor GABA. El margen
de seguridad es elevado por no disponer 1os mamiferos
de este tipo de canales.

En veterinaria ha sido utilizado en e tratamiento de
la sarna producida por distintas subespecies del Sarcop-
tes scabiel formulada por via topica, ora y por inyec-
cién subcuténea.

En humanos la ivermectina esta siendo utilizada en
contral y tratamiento de la oncocercosis (ceguera del rio),
estiméndose que mas de seis millones de personas de todo
el mundo han sido tratadas con ivermectina para el control
de esta enfermedad. También es efectiva en € tratamiento
y quimioprofilaxisde laloiasisy filariasis (18, 19).

La observacion anecdética de la mejoria de dos pa-
cientes que padecian escabiosis, mientras estaban siendo
tratados con ivermectina para lafilariasis, sugirié € em-
pleo de este farmaco en el tratamiento de la sarna (20).

Posteriormente, se comenzaron a redlizar distintos
ensayos clinicos para estudiar el posible papel de la
ivermectina en el tratamiento de la sarna.

En 1992, Glaziou realiz6 un ensafio doble ciego com-
parando la administracion topica de benzoato de benci-
lo al 10% frente a ivermectina por via oral en una Unica
dosis de 100 pg/kg, siendo efectivaen el 70% de los ca-
sos frente al 48% de pacientes que recibieron la medi-
cacion tépica (21).

Distintos estudios han sido redizados en areas endémi-
cas de México e India con resultados 6ptimos (13, 18, 19).

Uno de los Ultimos ensayos clinicos, llevado a cabo
por Terri et a (18), administraron ivermectina 200 pg/kg
en 11 pacientes con sarnay en 11 pacientes con SIDA y
sarna. En el grupo de pacientes con sarna, se observo un
indice de curacion del 100%/ a las cuatro semanas sin
tener que repetir la dosis. En el grupo de pacientes con
sarna'y SIDA, € indice de curacion fue del 73% a las
cuatro semanas. S6lo en dos pacientes (18%) hubo que
administrar una segunda dosis de ivermectina para €li-
minar el acaro. En un paciente fue necesario aplicar una



8 Farm Hosp 1998; 22 (1)

pomada de permetrina a 5% junto con la segunda dosis
de ivermectina.

En todos los estudios realizados se observan benefi-
cios tras la administracion de la ivermectina, destacan-
do la répida desaparicion de prurito a cabo de 48 horas
de la administracién, incluso en pacientes con gran
afectacion (9, 18, 22, 23).

La administracion de una Unica dosis de 200 pg/kg
de ivermectina por via oral tiene un porcentgje del
100% de curacion a las cuatro semanas en la sarna co-
mun poco evolucionada.

En pacientes con sarna 'y SIDA, € tratamiento con
ivermectina aporta ventajas frente a la aplicacion repeti-
da de soluciones acaricidas por via topica. Se obtienen
mejores resultados combinando la ivermectina con un
tratamiento topico (permetrina al 5%) para favorecer la
penetracion y en algunos pacientes es necesario admi-
nistrar una segunda dosis de ivermectina.

La desaparicion completa de los sintomas y manifes-
taciones cutaneas se produce a cabo de un mes de fina-
lizado €l tratamiento. El elevado nimero de fracasos
descritos en algunos estudios son debidos a haber con-
cluido el seguimiento al cabo de una semana.

Las concentraciones plasméticas maximas se alcan-
zan al cabo de cuatro horas, tras la ingesta de una dosis
de 12 mg. Los niveles plasméticos se incrementan pro-
porcionalmente a las dosis administradas. Se metaboli-
zay se excreta exclusivamente por heces en 12 dias. La
semivida plasmética es 12 horas y la de sus metabolitos
tres dias (24).

Si valoramos la seguridad de la administracion de
ivermecting, existe gran experiencia adquirida durante
més de una década en la utilizacion de este farmaco en
los tratamientos de la oncocercosis vy filariasis, no ha
biéndose detectado efectos adversos graves. En general
es bien tolerada y la mayoria de los efectos secundarios
observados son levesy transitorios.

Estudios efectuados en la oncocercosis y filiriasis no
han descrito ateraciones hematoldgicas y biogquimicas
con la administracion de dosis entre 100-400 pg/kg. Los
efectos secundarios més frecuentes son la eosinofiliay la
reaccion tipo Mazzotti (asociada ala muerte repentina de
gran cantidad de filarias y la liberacion de sus productos
toxicos). Otros efectos secundarios observados son: aste-
nia, miagias, artralgias, edema, aumento de prurito, do-
lor de cabeza de corta duracion, en general, reacciones
adversas de menor gravedad que las producidas por otros
tratamientos habitual es (dietilcarbamazing) (13, 18).

La seguridad en embarazadas no esta establecida,
aunque la vigilancia poscomercializacion no ha estable-
cido relacion entre la exposicion durante e primer tri-
mestre y la aparicion de efectos adversos. No hay datos
relativos a segundo y tercer trimestre del embarazo ni
al riesgo de administracién a lactantes. Por tanto, no se
recomienda su utilizacién en nifios.

También es Util en la profilaxis de la enfermedad.

El tratamiento a los convivientes y contactos proxi-
mos con productos de aplicacion topica, pueden supo-
ner cierto rechazo a no considerarse infestados. La
ivermectina aporta las ventajas de su administracion por
viaoral en unaUnicadosisy de su elevada actividad pa-
rasiticida no solo frente a la sarna, sino también como

agente antihelmintico Util en € tratamiento y profilaxis
de la parasitacion por el Srongyloides stercolaris, paté-
geno frecuente en pacientes con SIDA (25).

La ivermectina ofrece la ventagja de poder ser utiliza
da en zonas endémicas de filariasis, helmintiasis y sar-
na, reduciendo € riesgo de reinfeccion.

Podemos incluir de todo lo expuesto anteriormente
gue la administracion por via oral de una tnica dosis de
200 pg/kg de ivermectina es seguray efectivaen el tra-
tamiento de la sarna, presentando la ventaja adicional
de su facil administracion que garantiza el cumplimien-
to terapéutico y no genera problemas de resistencia y/o
fallo del tratamiento por aplicacion incorrecta de los
tratami entos tépicos.

L os resultados preliminares obtenidos han hecho que
este f&rmaco sea incluido en algunos protocolos tera-
péuticos.

No esté comercializado actuamente en Espafia. Se pue-
de acceder ad por la via de «medicamento de uso compa-
sivo». El nombre comercia es MECTIZAN® y se presen-
taen formadetabletas de 3y 6 mg (Laboratorios M SD).

CONCLUSIONES

— La sarna ha experimentado un aumento de su in-
cidencia debido a la aparicion de determinadas patolo-
gias que afectan a sistemainmunitario como € SIDA.

— La sarna noruega no debe considerarse Unica
mente como una enfermedad oportunista, sino también
como via de entrada de otras posibles infecciones de
mayor riesgo parael paciente.

— Esimprescindible efectuar un diagndstico precoz
debido a su alta contagiosidad.

En los casos donde el &caro no se visualice, se efec-
tuard un diagnostico de presuncién por la clinicay la
historia de los contactos préximos, iniciando €l trata
miento |o antes posible.

— Seseguiran los protocol os de prevencion y de de-
sinfeccidn, extremando las condiciones higiénicas del
personal sanitario en el uso de material en contacto di-
recto con la piel del enfermo, que puede actuar como
vehiculo de transmision en el caso de la sarna noruega.

— Se administrara tratamiento profilactico a los
contactos proximos, convivientesy personal sanitario.

— El tratamiento se iniciara cuanto antes, informan-
do a paciente sobre la correcta aplicacion del producto
elegido.

— El prurito persistente, después de finalizado €
tratamiento no es signo de resistencia, falo del trata-
miento o recurrencia.

— Laadministracion de ivermectina puede ser con-
siderada como alternativa vélida en la profilaxis y trata-
miento de la sarna en los casos donde la terapia tradi-
cional no haya obtenido resultados favorables.
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