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Caso clinico

Sarna costrosa en una lactante con dermatitis
atopica. Revision de la literatura

Larissa Dorina Lopez-Cepeda,* Elena Cinthlely Martinez Guerra**

RESUMEN

La escabiasis es una ectoparasitosis causada por el 4caro Sarcoptes scabiei variedad hominis, que se transmite por contacto
directo o por fomites; la dermatosis es caracteristica e intensamente pruriginosa. La escabiasis costrosa o sarna noruega, es
una variedad atipica, caracterizada por intensa reaccion inflamatoria, lesiones escamocostrosas, hiperqueratésicas y poco
pruriginosas con tendencia a la generalizacion, que se presenta generalmente en personas inmunocomprometidas, ancianos,
nifios o pacientes que han estado bajo tratamiento con esteroides o inmunosupresores. Presentamos el caso de una lactante
con dermatitis atdpica y sarna noruega, que requirié para sanar varios ciclos de tratamiento topico.
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ABSTRACT

Scabies is an ectoparasitoses due to Sarcoptes scabiei var. hominis; it can be transmitted by skin surface direct contact or by
fomites; producing the characteristic intensely pruritic dermatoses. Scar scabies or Norwegian scabies is an atypical variety,
characterized by an intense inflammatory reaction, scale-scar and hyperkeratotic lesions, presenting on immune compromised,
senile, children or patients under treatment with immune suppressants or steroids. We present a female lactate with atopic

dermatitis and Norwegian scabies, that required to cured various topical treatment cycles.

Key words: Scabiasis, scar scabies, Norwegian scabies, atopic dermatitis.

EPIDEMIOLOGIA

La escabiasis es una ectoparasitosis causada por el
acaro Sarcoptes scabiei, siendo la variedad hominis
la que habitualmente infesta al humano; no obstante,
el canis también puede parasitarlo, de una forma au-
tolimitada.

Se calcula que 300 millones de personas al afio pueden
ser afectadas en el mundo;' su incidencia parece ser de
2.71 por cada 1,000 a 46%.2 En México no es una enfer-
medad de notificacién obligatoria, por lo cual la frecuencia
se desconoce. Se presenta mas en menores de 15 anos,
ancianos que viven en instituciones, personas inmuno-
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comprometidas y adultos jévenes (por el contacto sexual).
El roce estrecho, la promiscuidad, el hacinamiento, la
pobreza, las temperaturas frias y el inmunocompromiso
son condiciones que favorecen la prevalencia de este
padecimiento.®” Se dice que una persona necesita de
15 a 20 minutos para transmitirle la parasitosis a otra.

AGENTE ETIOLOGICO

Sarcoptes scabiei variedad hominis es un acaro que
mide aproximadamente 0.4 mm de largo la hembra y
0.2 mm de largo el macho, tiene cuatro pares de patas,
color marrén-blanquecino, y puede permanecer viable
en fomites de 2 a 5 dias. El macho muere después de
fecundar a la hembra; es ésta la que cava tuneles a
través de la capa cornea y granulosa mediante enzimas
proteoliticas, causando las manifestaciones cutaneas.
Avanza en la epidermis aproximadamente 0.5-5 mm por
dia, deposita un total de 10-25 huevos, y muere en uno
o dos meses. Las larvas salen de los huevos 3-4 dias
después de que fueron depositados; después de pasar
por un estadio de protoninfa y tritoninfa, se convierten en



* Rev Cent Dermatol Pascua e Vol. 24, Num. 2 - May-Ago 2015

adultos en aproximadamente 14-17 dias,®® se aparean
y Se reinicia un nuevo ciclo.

Se han descubierto aproximadamente 33 proteinas
de S. scabiei que le ayudan a alimentarse y evadir vias
de complemento. La proteina Sar s 3 se localiza en el
aparato digestivo del 4caro y en las heces que deposita
en la piel, es la encargada de digerir la filagrina (proteina
encargada de alinear y agregar filamentos intermedios
de queratina en la epidermis) para nutrirse. Al resto de
las proteasas se les denomina paralogos de proteasas
inactivadas (SMIPPs) y son capaces de inhibir las tres
vias del complemento, lo que favorece la proliferacion
bacteriana en el huésped.™

Se esta estudiando si la infestacion por escabiasis
puede considerarse parte del complejo ambiente de
toda la microbiota cutanea.!

CUADRO CLINICO

La topografia habitual de la escabiasis respeta las lineas
de Hebra (trazadas imaginariamente a nivel de hombros
y rodillas), afecta principalmente los pliegues interdigitales
de manos, superficie flexora de muiecas, extensora de
codos, region periumbilical, axilar y genitales.® La morfolo-
gia de la dermatosis se caracteriza por lesiones llamadas
tuneles o surcos excavadas por el acaro de color gris,
rojizo o marrén de 2-15 mm de longitud, papulas eritema-
tosas, excoriaciones, costras hematicas (imagen en «cielo
estrellado» por la diversidad de heridas).®'? Se produce
una reacciéon de hipersensibilidad tipo IV, asi como un
aumento de IgE por hipersensibilidad tipo | a los huevos o
heces del parasito, lo que ocasiona el prurito, sintoma prin-
cipal, el cual es intenso y de predominio nocturno; suele
durar 1 a 2 semanas después de la curacion del cuadro.®

Cuando el paciente ha sido previamente sensibili-
zado y sufre un nuevo contagio, los sintomas suelen
comenzar 1 a 3 dias después del contacto; cuando es
el cuadro primario, puede tardar hasta 3-6 semanas en
manifestarse la sintomatologia.>*®

La escabiasis puede presentar formas atipicas como
la nodular, la ampollosa y la costrosa (sarna noruega).
La primera aparece con lesiones cupulares de 5-6 mm
de diametro, eritematosas y muy pruriginosas. Puede
ser causa de urticaria generalizada.” La segunda es muy
raray se caracteriza por vesiculas tensas que semejan
penfigoide ampolloso.

ESCABIASIS COSTROSA O SARNA NORUEGA

Fue descrita por Boeck y Danielssen en personas con
lepra en el afio 1848; von Hebra, en 1862, la nombré
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«escabiasis noruega boeki»."® La respuesta inmune
contra la infestacién por S. scabiei es hasta la fecha
poco comprendida; sin embargo, existen estudios que
han logrado describir los mecanismos de defensa del
huésped, asi como la evasion al sistema inmune por
parte del parasito, en las diferentes etapas evolutivas
de la infestacion.

En etapas tempranas, los &caros vivos liberan secre-
ciones salivales, materia fecal y enzimas proteasas que
mantienen inhibida la respuesta inmune, lo que explica
el retraso en la aparicién de los sintomas en el cuadro
primario (4-8 semanas). En cultivos celulares se ha de-
mostrado la secrecién de IL6 depositada por el parasito
en queratinocitos lo que estimula su proliferacién y la
hiperqueratosis del cuadro, fibroblastos, células mono-
nucleares y células endoteliales, asi como la reduccién
en su secrecion por las células dendriticas.

In vitro se ha observado que el parasito provoca la
formacion del factor de crecimiento del endotelio vascu-
lar (VEGF) en los queratinocitos y fibroblastos, lo que,
debido al incremento de la permeabilidad vascular, de
forma secundaria aumenta los fluidos corporales en los
tuneles; ademas le aporta nutrientes y agua.™

Se ha observado que extractos de S. scabiei en
fibroblastos reducen, al principio de la infestacién, la
secrecién del factor estimulante de colonias de gra-
nulocitos y macréfagos, lo que limita la capacidad de
diferenciacion en la piel.

Conforme evoluciona el cuadro aumenta el IL6, lo
que estimula a los linfocitos Th1 CD4+ a secretar IL2,
favorece la maduracion de células fagociticas, y a los
Th2 CD4+ IL4 ayuda a la formacién de anticuerpos.

En fibroblastos dérmicos y células mononucleares
existe un aumento en la secrecion de IL8 a las 24 horas
de la infestacion, lo que contribuye a la activacién de
integrinas en los neutrdfilos, que les permiten unirse
a las moléculas de adhesién del endotelio vascular y
provocar quimiotaxis de neutrdfilos. En queratinocitos
y fibroblastos dérmicos se induce una mayor secrecion
del factor estimulante de colonias de granulocitos (G-
CSF) que induce también a la formacién de neutrdfilos,
monocitos y células de Langerhans en la epidermis de
pacientes con lesiones de escabiasis.'*'6

Estudios in vitro han demostrado el incremento de
numerosas citocinas inflamatorias (IL1 alfa, IL1 beta y
TNF alfa), que actian sobre queratinocitos, fibroblastos,
células endoteliales, células NK, linfocitos y polimorfonu-
cleares que producen una considerable respuesta inmu-
ne contra el &caro, por medio de la sintesis y expresién de
moléculas de adhesion endoteliales como E-selectina, P-
selectina, molécula de adhesion intercelular 1 (ICAM-1).



* Rev Cent Dermatol Pascua ¢ Vol. 24, Num. 2 « May-Ago 2015

58 Lépez-Cepeda LD y col. Sarna costrosa

Se comenta que en la sarna clasica existe una
respuesta inmune polarizada hacia Th1 (celular),
mientras que en la costrosa hacia Th2 (humoral).
Los anticuerpos IgE contra cisteina proteasa CO8,
apolipoproteina Ssag1.2 y glutatién S transferasa
SsGSTO1 del 4caro, se unen a los mastocitos cau-
sando desgranulacion, liberacién de histamina y
prostaglandina D2, provocando sintomas de prurito,
asi como eritema y edema.®

Se observa una proliferacién profusa como resultado
de su sistema inmunoldgico celular comprometido o de
una sensibilidad cutanea y habilidad mecanica dismi-
nuidas para eliminar el parasito; sin embargo, se han
descrito casos en personas australianas con inmunidad
normal, donde al parecer existe una relaciéon con el
HLA-A11.717.18

La sarna noruega tiene una topografia mas dise-
minada, afecta cualquier area de superficie corporal
(palmas, plantas y ocasionalmente piel cabelluda) e
incluso puede ser generalizada si no recibe tratamiento;
comienza con placas hiperqueratdsicas, eritematosas,
mal definidas, cubiertas de escama gruesa; costras
cremosas, grisaceas, amarillo-café o amarillo-verdosas,
y fisuras; las ufias pueden sufrir distrofia, presentar hi-
perqueratosis subungueal, ademas de ser un reservorio
del parasito,'® mal olor y generalmente hay ausencia de
prurito; sin embargo, se dice que por lo menos el 50%
de los pacientes lo tienen.?02!

Un caso tipico de escabiasis suele tener 10-15
acaros que pueden visualizarse en el raspado de
piel,2" mientras que en un paciente con sarna noruega
suelen encontrarse de cientos a millones de éstos. Es
una variedad propensa a la infestacion por bacterias
y a la consecuente sepsis en pacientes ancianos o
inmunocomprometidos, debido a la gran alteracion de
la barrera cutanea.?

La impetiginizacion es una complicacion frecuente
sobre todo en verano y por el constante rascado o me-
dicamentos irritantes topicos; generalmente la etiologia
involucrada es estafilococo aureus o estreptococo del
grupo A; asi mismo puede desarrollarse ectima, paro-
niquia, furunculosis,® celulitis y linfangitis; cuando se
observa en dorso de manos y regiones interdigitales se
conoce como el signo del cirujano;? otras mas severas
incluyen glomerulonefritis y enfermedad cardiaca reu-
matica secundarias a la impetiginizacion.2

Incluso hay compromiso psicolégico como delirio
de parasitosis, culpabilidad, incredulidad, entre otras."

El diagndstico y tratamiento oportuno, asi como la
deteccion de factores de riesgo, son importantes para
limitar la progresion del cuadro y evitar lo mencionado.

DIAGNOSTICO

En todas las formas de escabiasis es clinico con base
en el prurito nocturno y las lesiones en al menos dos
localizaciones tipicas 0 un miembro de la familia con
prurito.? El diagndstico definitivo se realiza identificando
el parasito, las heces o sus huevos’ mediante raspado
de piel, biopsia por rasurado, microscopia de bajo po-
der con prueba de cinta adhesiva (ideal en nifios por
la sencillez, alto valor predictivo positivo y negativo),
dermatoscopia (con alta sensibilidad aun en manos
inexpertas), o fluorescencia de tetraciclina.?5?¢ Se re-
comienda en las atipicas o cuando el examen directo
no es posible, una biopsia de piel.”

Se puede evidenciar eosinofilia en 58% de los pa-
cientes con escabiasis; en la costrosa, los niveles de
IgE suelen estar elevados, no asi en la tipica.

El estudio de DNA de Sarcoptes scabiei mediante
reaccién en cadena de polimerasa, es de utilidad en
escabiasis costrosa para definir si el paciente esta to-
talmente curado o presenta reinfestacion; sin embargo,
el ensayo inmunoabsorbente ligado a enzima (ELISA),
a pesar de poseer una sensibilidad y especificacion
muy alta, tiene una limitante en su uso debido al costo
elevado.

La histopatologia puede ser diagnéstica en caso
de encontrar al parasito, restos de éste o de sus hue-
vos; ademas puede observarse una epidermis con
hiperqueratosis ortoqueratésica o paraqueratésica,
acantosis e infiltrado inflamatorio dérmico y de células
plasmaticas, eosindfilos y neutréfilos perivasculares,
pustulas espongiformes y abscesos de neutrdfilos en
la capa espinosa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial incluye: dermatitis atdpica,
dermatitis herpetiforme, dermatitis por contacto (al
niquel, entre otras), dermatitis seborreica, urticaria pa-
pular, pitiriasis rosada, impétigo, psoriasis,? sifilis,!'22°
enfermedad de Darier y pitiriasis rubra pilaris.

TRATAMIENTO

Debe llevarse a cabo al mismo tiempo por las personas
infestadas y sus contactos, independientemente de que
haya o no sintomas.

En la escabiasis costrosa, ademas del escabicida,
debe incluirse un queratolitico para remover la escama
y costra, para que penetre (acido salicilico al 5-10% en
petrolato, urea al 40%, o bafos calientes).*
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I. Tratamiento topico

a) El azufre, en ungiento del 2-10%, fue el primer
sarnico; tiene accién germicida, queratolitica y para-
siticida al oxidarse a acido pentatidnico;®' es eficaz,
barato y seguro; en la literatura no se han encontrado
diferencias entre el azufre, el benzoato de bencilo
y el lindano. Requiere aplicarse al menos tres dias
seguidos y mancha la ropa.

b) La permetrina es un derivado sintético de la piretrina
que actua a nivel del canal de sodio neuronal inhi-
biendo la repolarizacién, causando paralisis y muerte
del insecto. La preparacién en crema al 5% aplicada
una vez por la noche y retirada a las 8-14 horas ha
mostrado buena efectividad; se considera de benefi-
cio superior al crotamitén y al lindano,® incluso mas
efectiva que una sola dosis de ivermectina comparada
con dos aplicaciones de permetrina (a intervalo de una
semana).®® Puede usarse en nifios, embarazadas y
ancianos, no es recomendada en asmaticos. Aun es
considerada por diversos autores como primera linea
de medicacion, por el costo y la disponibilidad.3*

c¢) Ellindano (hexacloruro de gammabenceno) al 1% en
crema o locion, es un insecticida que se metaboliza y
excreta a través de la orina y las heces; no se debe
prescribir en pacientes lactantes, embarazadas y con
trastornos neuroldgicos.®

d) El benzoato de bencilo (éster del &cido benzoico
y alcohol bencilico) 10-25% en emulsién y locién,
se absorbe por la capa cérnea e intoxica al acaro
directamente. No se debe prescribir en embaraza-
das, lactantes o menores de cinco anos. El periodo
de contacto debe ser entre 24-36 horas; estudios
recientes han demostrado la eficacia en el manejo
de escabiasis costrosa resistente a permetrina y en
combinacioén con ivermectina cuando hay recaidas
después de una sola dosis de ésta.

El lindano y el benzoato de bencilo requieren apli-
carse por lo menos tres dias seguidos.

e) El crotamitén (crotonyl-N-etil-O-toluidina) crema o
locion al 10%, es poco eficaz y téxica, por lo que esta
en desuso.

Il. Tratamiento via oral

De no existir contraindicaciones se recomienda el com-
binado (ejemplo: permetrina + ivermectina via oral);
sin embargo, la mayoria de la literatura favorece la
utilizacion del segundo.”

Es un analogo semisintético de la avermectina-B1a
derivado del Streptomyces avermitilis, que inhibe la
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sinapsis neuromuscular del parasito; se requieren dos
dosis de 200 pg/kg de peso, a intervalos de dos sema-
nas, para lograr un 100% de eficacia (Arenas 2004).
Quizés no es efectiva en estadios tempranos, pues aun
no esta bien desarrollado su sistema nervioso.%

lll. Tratamiento no farmacolégico

Se aconseja al paciente desinfectar los objetos
con los que tuvo contacto; mantener por una hora
en detergente la ropa que us6 72 horas antes y un
dia después de iniciado el tratamiento. EI manejo
simultaneo de los contactos ya que en ocasiones con
tres dosis de ivermectina en lapsos de 14 dias, puede
ser insuficiente.®”

Los antihistaminicos se usan para evitar compli-
caciones por prurito y rascado, asi como emolientes.
En los cuadros de impétigo agregado, debe aplicarse
antibidtico topico y macrdélido via oral por siete dias.®®

El prondstico generalmente es bueno. Se debe
sospechar de infeccién por VIH en un enfermo con un
cuadro severo con abundante escama y costra, asi
como en los casos resistentes. %

CASO CLINICO

Bebé de tres meses de edad que fue traida a la consulta
por presentar «granos y comezoén intensa» en todo el
cuerpo, practicamente desde el nacimiento, ya que
el padre tuvo papulas pruriginosas que contagio a la
madre en el tercer trimestre del embarazo y ésta a la
paciente, cuyas lesiones aumentaron paulatinamente
hasta generalizarse. La menor fue tratada previamente
por facultativo con hidroxizina 10 mg via oral cada 8 ho-
ras por 8 dias, celestone gotas (betametasona) tiempo
y dosis no especificados, cutivate crema (propionato
de fluticasona) dos a tres veces al dia por 10 dias, y
paracetamol.

Antecedentes personales no patoldgicos y patologi-
€os sin importancia.

La paciente presentaba una dermatosis generalizada
respetando parpados, bilateral y asimétrica; polimorfa'y
polilesional caracterizada en piel por multiples papulas
y pustulas que asientan sobre base de piel eritematosa,
costras hematicas y escama gruesa blanquecina, de
aspecto untuoso, que confluyen en mdltiples placas de
diferentes formas y tamanos, de bordes mal definidos,
de superficie queratésica, evolucién crénica y muy pru-
riginosa (Figuras 1 y 2). En ldminas ungueales dicha
dermatosis estaba constituida por onicodistrofia que en
algunas era distal y en otras total, queratosis subungueal
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Figura 1. Dermatosis generalizada con eritema y escama

gruesa, blanquecina. . . . L. L.
Figura 3. Obsérvese la importante afeccion de laminas un-

gueales, que ocasiona distrofia y xantoniquia.

Figura 2. Planta de pie izquierdo.

y xantoniquia (Figura 3). Contaba con examenes de
laboratorio recientes con: glucosa 77 mg/dL, creatinina
0.4 mg/dL, colesterol 147 mg/dL, triglicéridos 92 mg/dL,
albumina 4.4 g/dL, bilirrubina total 0.3 mg/dL, TGO 51
U/L, fosfatasa alcalina 284 U/L, LDH 420 U/L, leucoci-
tos 12,800/uL, neutrdfilos 6,410/uL, linfocitos 4,920/uL,
monocitos 1,130/uL, eosindfilos 120/uL, basdfilos 170/
uL, Hb 13.8 g/dL, Hto 40.5%, plaquetas 869,000/uL.

Bajo una sospecha clinica de sarna costrosa:

* Se tomo6 muestra de escamas de piel y subungueal
en las que se observo tanto el acaro adulto como
huevecillos, ambos en cantidad incontable. Dicho
estudio se repitio en tres visitas posteriores (Figuras
4 y 5). Se cit6 cada ocho dias por cinco semanas.

¢ Se envi6 tratamiento familiar con ivermectina a los
adultos, incluso a la madre, quien no realizaba lactancia. Figura 5. Huevecillos abundantes.
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* Ala paciente se le indic6 férmula magistral en frotes

(aceite alcanforado, balsamo de liquidambar y balsa-
mo de Peru) en un ciclo de cinco noches, con pobre
respuesta. También se prescribié un antihistaminico
(cetirizina) 4 gotas via oral cada 24 horas PRN.

En la segunda cita presentaba candidiasis en el
area del pafal sobreagregada, la cual se tratd con
sediluvios con &cido acético al 0.05% y ketoconazol
tépico cada 12 horas por una semana, con resolucién
completa del cuadro; mas la escabiasis persistia co-
rroborado con estudio directo de escamas de piel y
subungueal. Se repiti6 entonces el ciclo de fricciones
magistrales, sin mejoria.

En la tercera cita, al corroborar persistencia de nu-
merosos huevecillos en ufias, se indicé permetrina
crema, frotada en un primer ciclo de cinco noches
y posteriormente una cada cinco dias (3 mas) y
dado que las ufias son reservorio de huevecillos y
acaros, atribuimos la poca respuesta terapéutica
a la presencia de parasitos en todas las laminas
ungueales, en las que es dificil que penetren los
tratamientos, por lo que se indicé un queratolitico
con urea al 33% y acido salicilico al 8%, con objeto
de eliminarlos. Fue hasta que se usé este método,
cuando logramos erradicar los parasitos (corroborado
con estudio directo de escamas). Los estudios de
laboratorio con: Hb 13.4 g/dL, hematocrito 42%, leu-
cocitos 18,000 /uL, linfocitos 27%, monocitos 1%, eo-
sindfilos 32%, basdfilos 0%, neutrdfilos segmentados
40%, neutrdéfilos en banda 0%, plaquetas 270,000/
uL. Destacaba la eosinofilia. Coproparasitoscopicos
(8 muestras): negativos.

En la cuarta consulta se observaban costras meli-
céricas en mejillas y tronco (impétigo secundario),
por lo que se prescribieron fomentos con agua de
manzanilla cada 12 horas y posterior aplicacién de
prescripcion antiséptica con vioformo por las ma-
fAanas y queratoplastica con alquitran de hulla 1%
nocturno. El estudio directo ya no reveld parasitos.
Habia perdido cuatro ld&minas ungueales y el resto
s6lo disminuy6 su grosor.

En la quinta consulta se observaba mejoria impor-
tante, mas persistian escasas escoriaciones, algunas
costras hematicas y manchas eritematosas, sobre
una piel xerética y con escama fina, diagnéstico de
dermatitis atdpica. Se indicé férmula emoliente a
base de cold cream, aceite de ajonjoli y calamina,
ademas de urea en crema al 5%.

La sexta consulta se dio al mes, persistiendo xerosis
en toda la superficie corporal y eritema discreto en
pliegues flexurales; se insistié en el tratamiento para
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dermatitis atopica leve con base en emolientes, pime-
crolimus crema en dreas con eritema, para aplicacion
€n caso necesario y urea 5% en crema.

Al afio de seguimiento la paciente estaba clinicamen-
te sana (Figura 6). Su ultima revisién fue al afio y
medio desde la primera cita, continuaba sin lesiones
con los cuidados propios del atépico (Figura 7).

Figura 6.

Paciente al afio sin
lesiones.

Figura 7.

Seguimiento
al afio y medio
con dermato-
sis controlada.
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DISCUSION

El caso aqui presentado muestra la importancia de
realizar diagndstico y tratamiento oportuno adecuado
para todo paciente con escabiasis, ya que de haber
aplicado tratamiento a los padres en su momento, no
habria desarrollado tan severa parasitosis.

También se muestra cdmo el simple hecho de ser lac-
tante atdpica es un terreno factible, y el uso de cortico-
esteroides orales y tépicos propiciaron su exacerbacion.

En nuestra experiencia, las férmulas magistrales han
mostrado su efectividad en numerosas ocasiones; sin
embargo, hemos observado variaciones dependiendo
de la botica en donde se hayan elaborado. Por ello re-
currimos a los frotes con permetrina, que mostraron ser
excelentes acaricidas, mas no ovicidas, porque como ya
comentamos, consideramos que el fracaso terapéutico
inicial se debi6 a la escasa penetracion en tejidos peri-y
subungueales y a que los huevecillos son sumamente
resistentes, motivo para requerir uso de queratoliticos.
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