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Sarna costrosa eritrodérmica inducida por corticoterapia
tratada con ivermectina. A propósito de un caso

Erythrodermic crusted scabiesinduced by corticosteroids treated

with ivermectin. A case report

Sr. Director,

La sarna costrosa es una enfermedad que fue descrita inicial-

mente por Danielssen y Brock en enfermos hansenianos en Noruega

en 1848 y ha afectado a la humanidad desde la Antigüedad. Se

dan aproximadamente 300 millones de casos anualmente en el

mundo1.

Todas las razas, edades y niveles sociales son susceptibles, afec-

tando predominantemente a estratos socioeconómicos bajos. Se

caracteriza por presentar placas hiperqueratósicas eritematoes-

camosas (psoriasiformes), con escamas gruesas de 3 a 15 mm,

adherentes que predominan en superficies de extensión, codos,

rodillas, pequeñas articulaciones, palmas y plantas2,3. El trata-

miento de la sarna noruega representa un serio problema, debido

a la gran cantidad de parásitos que albergan las lesiones, lo que

hace muy difícil su erradicación solamente con terapia local y por

la poca penetración del tratamiento tópico a través de las lesiones

costrosas..Sin embargo, el uso de la ivermectina oral, sola o combi-

nada con el tratamiento tópico, ha supuesto un gran avance en el

tratamiento de esta forma de sarna4,5.

Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino, de

78 años de edad, jubilado, que procede de medio urbano, conocido

cardiópata en tratamiento regular con amiodarona y furosemida.

Presentó un cuadro de 5 meses de evolución de pápulas eritema-

tosas de distribución universal que se acompañaban de prurito

intenso de predominio nocturno, por lo que consulta en un centro

asistencial donde lo medican con prednisona 75 mg/día con mejo-

ría del prurito. Después de 3 meses presenta empeoramiento de

lesiones en piel, con enrojecimiento, engrosamiento de la misma

y fisuras en forma generalizada, por lo que consulta nuevamente

con facultativo y éste indica betametasona en forma tópica sin

mejoría, por lo que es remitido a nuestro servicio. En el examen

físico se constatan costras gruesas, amarillentas, adherentes en

forma generalizada sobre una base eritematosa y fisuras en tronco

y extremidades. No presentaba afectación del rostro, uñas ni muco-

sas (fig. 1). Tenía familiares con lesiones papulares eritematosas

pruriginosas en el tronco. Con el diagnósticos clínico de presunción

de sarna costrosa versus eritrodermia (a descartar eccema crónico,

psoriasis, reacción medicamentosa, linfoma) se realizaron diferen-

tes pruebas complementarias, cuyos resultados fueron: analítica de

rutina, perfil reumatológico, PSA y radiografía de tórax normales;

test de guayaco y serología para VIH negativos. Finalmente se rea-

lizó una biopsia de piel que objetivó una epidermis con hiperplasia

de dimensiones psoriasiformes y gruesa capa córnea ortoque-

ratósica y paraqueratósica en cuyo seno asentaban numerosos

parásitos en diferentes estadios de maduración. Con el diagnóstico

anatomopatológico final de sarna costrosa se decidió iniciar iver-

mectina 200 �g/kg en dos dosis separadas por 8 días asociada a

tratamiento tópico con azufre al 6%. Al 10.◦ día de tratamiento acu-

dió a control presentando resolución completa del cuadro (fig. 2).

Se desconoce estadísticamente la frecuencia de esta enferme-

dad en nuestro medio, observándose casos de sarna costrosa en

pacientes con inmunocompromiso ya sea en pacientes con VIH6,

corticoterapia sistémica o tópica7, como el caso de nuestro paciente,

síndrome de Down, hemopatías, etc.

El agente causal es el Sarcoptes scabiei hominis cuya hembra

deposita de 2 a 3 huevos al día y a los 3 o 4 días los huevos eclo-

sionan dando lugar a larvas, que se convierten en adultos en 2 a

3 semanas. Su vida media es de 30 días. El parásito sobrevive a tem-

peratura ambiente durante 24 a 36 h y se desplaza de 2 a 3 mm a

través del estrato córneo por día.

Figura 1. Clínica. Se observan costras gruesas, amarillentas, adherentes en forma

generalizada sobre una base eritematosa y fisuras.
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Figura 2. Clínica. Evolución. Resolución completa del cuadro al 10.◦ día postrata-

miento.

Su aparición clínica es insidiosa y se debe a una sensibilización

cutánea al parásito que dura aproximadamente un mes. Se loca-

liza principalmente en palmas, plantas, cuero cabelludo y uñas. Las

lesiones consisten en costras gruesas, amarillentas y adherentes.

Se acompañan de eritema y anormalidades en las uñas. El prurito

puede ser leve, ausente o intenso y se localiza en zonas diferentes

a las que se acostumbran en la forma típica2.

En una persona inmunocompetente, el ácaro en la piel ocasiona

una respuesta inmune de linfocitos CD4 que estimulan los lin-

focitos B para la producción de anticuerpos específicos, así como

eosinofilia, provocando la liberación de citocinas que son res-

ponsables del prurito. En pacientes inmunocomprometidos, este

mecanismo se encuentra alterado permitiendo al parásito su repli-

cación masiva8.

El diagnóstico es esencialmente clínico, siendo en ocasiones difí-

cil de realizarlo por la baja frecuencia en la presentación. Se puede

realizar también raspado de la lesión y por medio del microscopio

de luz, determinar la presencia de huevos, larvas o formas adul-

tas. La biopsia de piel es diagnóstica si se encuentran parásitos

en cualquiera de sus formas, ya que el infiltrado inflamatorio es

inespecífico8.

En cuanto al diagnóstico diferencial debemos distinguir esta

forma particular de sarna de otras dermatosis tales como eccema

crónico, pitiriasis rubra pilaris, psoriasis, queratodermia palmo-

plantar y enfermedad de Darier. En nuestro paciente la confusión

diagnóstica con una eritrodermia llevó al tratamiento prolongado

con corticoides, lo que facilitó la replicación masiva del parásito1.

Desde hace pocos años contamos con la posibilidad del uso de

ivermectina por vía oral para el tratamiento de esta enfermedad.

Es una lactona macrocíclica con estructura similar a la del grupo

de los antibióticos macrólidos. Ejerce su acción antiparasitaria

estimulando la liberación del ácido gamma-aminobutírico, un

neurotransmisor que provoca parálisis muscular y muerte del

ectoparásito. Es un fármaco seguro, fácil de administrar, parti-

cularmente eficaz en inmunodeprimidos y que hasta ahora no

ha producido resistencias4,9,10. La administración en dos dosis

de este medicamento por vía oral, junto con la aplicación tópica

de pomada de azufre al 5%, resolvió el cuadro clínico en nuestro

paciente en sólo 10 días. Los efectos tóxicos de la ivermectina

tras una dosis oral de 0,2 mg/kg de peso son insignificantes;

tratamientos repetidos han sido tolerados sin efectos adversos,

el rango entre dosis terapéutica y toxicidad es grande, por lo cual

la droga es muy segura, eficaz y de efectos colaterales mínimos o

ausentes. En humanos no se han informado muertes en los más de

20 años de uso y más de 200 millones de dosis administradas. En

2001 fue aprobado oficialmente su uso en escabiosis en Francia;

en países en vías de desarrollo su uso ha sido recomendado para

otras indicaciones como pediculosis (capitis, corporis y pubis),

escabiosis, miasis, larva migrans cutánea, tungiasis y toxocariasis,

existiendo datos de su uso en todos los grupos etarios incluidos

ancianos, excepto en recién nacidos. La ivermectina supone el

primer tratamiento por vía oral de la sarna descrito hasta nuestros

días y es especialmente útil en la sarna noruega2,10.
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