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1. RESUMEN 

Este trabajo se realizó con el propósito de evaluar la 

eficacia de la ivermectina en su presentación comercial para 

bovinos (IVOMEC), en el tratamiento de la sarna canina producida 

por el ectoparásito Sarcoptes scabiei, var. canis. 

Para este propósito se utilizaron 25 perros de diferente 

edad, sexo, raza, peso y condición física, los cuales presentaban 

grados variables de infestación por el ectoparásito antes citado. 

Para comprobar que fueran positivos a Sarcoptes scabiei se les 

practicó un raspado cutáneo, observándose al microscopio. 

Una vez comprobado, se Irmaron dos lotes: al primero, 

que fue el que se utilizó como control, lo formaron 11 perros, a los 

que sólo se les administró propilenglicol, que es el vehículo de la 

ivermectina. 

El segundo lote lo formaron los 14 perros restantes, a 

cuales se les administró un solo tratamiento de 200 mcg / kg, de 

p.v., de ivermectina por vía subcutánea, previa desinfección del 

área. 

Se realizó un raspado cutáneo a los tres días posteriores al 

tratamiento en cada uno de los perros, debido a que mostraban una 

marcada disminución en el prurito, observándose la persistencia del 

parásito en número variable. 



A los ocho días post-tratamiento, se efectuó un nuevo 

raspado cutáneo, no encontrándose el parásito en ninguno de los 

animales tratados. 

Con base en lo anterior, se comprobó que la ivermectina en 

dosis única de 200 mcg / Kg. de p. v. tiene una eficacia del 100 % 

en contra del Sarcoptes scabiei, var. canis. 

Este trabajo se realizó para determinar la utilidad de este 

principio en esta enfermedad, y por ser la sarna sarcóptica un 

problema de salud pública. 



2. INTRODUCCION 

2.1. SARNA 

La sarna es un padecimiento de la piel causado por un 
ácaro y caracterizado por producir comezón severa, lo que 
ocasiona que el animal enfermo se rasque intensamente y se 
provoque como consecuencia lesiones en la piel, que van desde 
una ligera irritación, hasta excoriaciones y caída de pelo, 
presentando el animal un aspecto desagradable. 

2.2. SARNA SARCOPTICA 

Es una infestación transmisible altamente pruritica no 
estacional, en la piel de los perros, causada por el ácaro 
Sarcoptes scabiei, var. canis . Por ser especifico de hospedero 
afecta primariamente a los peffos, pudiendo atacar a otros 
hospederos (gato, zorro, humano) cierto tiempo, El Sarcoptes  

canino puede vivir sobre los seres humanos, generalmente 
dichas infestaciones desaparecen en forma espontánea al 
interrumpir el contacto con el animal infestado. 

La sarna se disemina sin dificultad mediante el 
contacto directo. Los animales de cualquier edad, sexo o raza 



son igualmente susceptibles.(Muller y Kirk, 1991; Ettinger et. 
al., 1983). 

2.3. ETIOPATOGENIA 

El agente causal pertenece a la familia Sarcoptidae, su 
ciclo biológico es de 17 a 21 días. La copulacion del adulto 
ocurre en una bolsa de muda sobre la superficie cutánea, las 
hembras fertilizadas excavan a través de la piel y desovan en el 
túnel que dejan tras de si. Se calcula que la hembra excava dos 
milímetros diarios y muere después de dos a cuatro semanas. 

De los huevos emergen larvas que afloran a la 
superficie de la piel y reposan en la bolsa de muda. Las ninfas 
también viajan sobre piel, pero pueden permanecer dentro de la 
bolsa hasta que maduran. Los ácaros prefieren la piel con poco 

pelo, por ello son mas frecuentes sobre orejas, codos, abdomen 
y tarsos. 	Finalmente pueden colonizar extensas áreas 

corporales. (Muller y Kirk, 1991; Lapage, 1969) 

2.4. MORFOLOGÍA DEL ACARO 

El Sarcoptes scabiei , tiene un cuerpo blanco opaco, de 
alrededor de 0.35 mm de longitud con cuatro pares de patas; los dos 
pares anteriores son cortos con tallos largos no articulados y 
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ventosas, Los pares posteriores son rudimentarios y no van mas ah 

del margen corporal, portando cerdas largas sin ventosas, no asi el 

cuarto par de patas del macho que si las presenta, encontrándose en 

raspados cutáneos larvas con tres pares de patas, ninfas y huevos de 

forma oval. El ano del Sarcoptes tiene localización terminal. 

(Muller y Kirk, 1991; Lapage, 1969), (Fig. 1 y 2). 



Fig. 2. Vista dorsal de tina hembra de Sarcoptes scabiei * 

Lapage 1969 

Fig. 1. Vista ventral de un macho de Sarcoptes scabiei  * 



2,5, CURSO Y LESIONES 

No obstante que todas las áreas del cuerpo pueden 

estar afectadas, el codo y el oído externo son los sitios 

preferidos del ácaro. La dermatitis resultante se caracteriza por 

eritema, pápulas, alopecia y la formación de pequeñas costras. 

El intenso prurito provoca excoriación causada por el mismo 

animal al rascarse, ocurre infección bacteriana secundaria en las 

áreas excoriadas. 

Las primeras lesiones aparecen pocos días después de 

que los ácaros son contraídos de otro perro. Sin tratamiento la 

enfermedad avanza progresivamente y empeora, pudiendo tener 

un curso de meses e incluso de años. Dado que puede 

involucrar gran parte de la piel, los animales enfermos pueden 

irse emaciando y quedar severamente afectados. En lesiones 

menos severas, es común ver zonas con costras y con 

inflamación, puede llegar a observarse excesiva pigmentación. 

(Muller y Kirk, 1983) 

2.6. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 

Al raspado simple ó con glicerina la sedimentación 

centrifugada de un raspado cutáneo con KOH y una biopsia 

cutánea, son diagnósticos. El hallazgo de huevos y ácaros 

adultos en desechos fecales son frecuentemente significativos 



La combinación de este tipo de tratamientos con la 

aplicación por vía oral o parenteral de corticosteroides, alivia 

mucho el prurito. Se utilizan también 

antiseborréicos, los cuales remueven 

celulares. (Muller y Kirk, 1983). 

Dado el aspecto desagradable que presenta el animal 

con este tipo de lesiones, el mal olor debido a la dermatitis 

seborréica, aunado a lo prolongado de los tratamientos, se 

dificulta que el propietario aplique los 

convenientemente, por lo que se ha buscado un producto que no 

en el diagnóstico. (Muller y Kirk, 1983; Lapage, 1969; Appel, 

1979) . Hay pocos ácaros causando una gran cantidad de 

lesiones. 

2.7. MANEJO CLÍNICO 

Los ácaros deben ser erradicados. Para tal efecto se 

han utilizado baños acaricidas aplicados en todo el cuerpo del 

perro una vez por semana durante cuatro semanas o más si es 

necesario, hasta que las lesiones desaparezcan. Los compuestos 

más utilizados son: malathión, triclorfón, coumaphos, etc. 

También se han utilizado otros compuestos de aplicación 

tópica, como el benzoato de bencilo, ó sulfuro al 10 % y 

gamahexaelorocicloltexano. 



implique tantos inconvenientes y que además reduzca el 

número de tratamientos, (Kirk, 1974). 

18. CONTROL. 

Para el control se recomienda una higiene estricta, 

lavar y desinfectar frecuentemente el lugar donde habita 

normalmente el perro y evitar el contacto de perros sanos con 

enfermos. 	Para prevenir reinfestación, todos los perros 

relacionados con la enfermedad deben ser tratados. (Kirk, 

1974) . 

2.9. ZOONOSIS 

Los propietarios de los animales frecuentemente 

desarrollan lesiones visibles poco después de que el perro fue 

afectado. 	El ácaro a pesar de ser específico, invadirá 

temporalmente la piel del humano causando pápulas 

eritematosas. Dicho ácaro no forma túneles en la piel humana y 

usualmente desaparece de este hospedero en un tiempo 

relativamente corto. (Charles Worth y Johnson, 1974) 



2.10. IVERMECTINAS 

2.10.1. Antecedentes históricos 

De los muchos productos derivados de la 

fermentación microbiana descritos hasta ahora, sólo de 

unos pocos se ha reportado que tienen actividad 

antiparasitaria. 

En 1978 se encontró (Bowen et al, 1981) un grupo 

de agentes antiparasitarios que no se habían reportado en 

ninguno de los compuestos estudiados. 

Estos eran producidos por un actinomiceto que fue 

aislado a partir de una muestra de suelo por investigadores 

del Instituto Kitazato, Japón (Burg et al, 1979). 

Estas muestras fueron enviadas a los laboratorios 

de investigación de Merck Sharp & Dohme, con el 

propósito de hacer un programa de pruebas comparativas. 

Las primeras pruebas demostraron que tenía un espectro 

contra el Nematospiroides dubius, en el ratón y un exitoso 

margen de seguridad sin signo de toxicidad para éste. 

Subsecuentemente se determino su actividad antiparasitaria 

y fue aislado como una familia de compuestos cercanos 

con estructuras muy similares a las ivermectinas (Burg et 

al, 1979). 
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2.10.2. Composición química 

Obtenidas de micelios de Streptomyces  

avennitilis,  las ivermectinas son una serie de lactonas 

macrocíclicas, disacáridos derivados pentacíclicos con 

dieciséis miembros lactonas, sus enlaces entre el carbono 

22 y 23 y su hidroxilación son los que marcan su diferencia 

bioactiva (Fig. 3). 
CH3 

Nz4",0 

CH3 
Cfli 

Fig. 3. Estructura química de la ivennectina. 

Así los componentes principales de esta familia 

son: 

Ala, A2a, B2b, en proporciones variables, y sus 

componentes menores: Al b, A2b, B lb, que son pequeítos 

homólogos de su componente mayor (Campbell y 13enz, 

1984; Miller et al, 1979), Existen otros compuestos de la 

11 



misma clase química como son: avermectina,empleada en 

bovinos, ovinos, caprinos, equinos, suinos, caninos, aves y 

animales de laboratorio, actuando contra nemátodos, 

ácaros, microfilarias; doratnectina, usada en caninos contra 

Ancylostoma caninum  y Toxocara  canis, y moxidectina 

con propiedades también antiparasitarias (estos compuestos 

no se evalúan en este trabajo). (A.D. Dep. Parasit. Fac. de 

Farmacia, Univ. Complutense. Ciudad Univ. Madrid, Esp. 

S.O. Medicina Vet. 1986,3:4, 197-204; 74 ref. FY - 1986). 

2.10.3. Propiedades 

Dentro de sus compuestos el que mejor resultado 

tiene es la 1B I, y después la 1B2, vía subcutánea, esto es 

variando a la inversa por vía parenteral. La mejor de sus 

propiedades es la de ser antiparasitario con gran espectro, 

no afectando a platelmintos ni a protozoarios. Este 

producto posee además cierta capacidad antimicótica y 

antimicrobiana. 

2.10.4 Mecanismo de acción 

Las principales teorías indican que su acción es la 

de bloquear la transmisión neuromuscular, lo que 

inmoviliza al parásito, permitiendo así que sea desalojado 

(Bogan, 1981; Bowen et al, 1981; Pong et al, 1980). 

Wrn 



Se cree que la ivermectina actúa aumentando la 

potencia de liberación y captacion del ácido gamma-amino-

butírico (GABA), aún sin la presencia de calcio (Pong et al, 

1980). 

Al estimular este ácido que se supone es un 

inhibidor de la transmisión, esta se suspende y el parásito 

se paraliza. Esta parálisis es por bloqueo de la señal 

transmisora en los parásitos que utilizan el DABA en su 

sistema neuromuscular (Chabala et al, 1980; Miller et al, 

1979). 

Aún cuando la parálisis es más evidente, se ha 

observado supresión de procesos reproductivos, por lo que 

la base bioquímica de las diversas propiedades biológicas 

del compuesto requiere mayor dilucidación (Campbell y 

Benz, 1984). 

Es poco tóxico y de eliminación rápida, siendo su 

principal residuo el 24-hidroxitnetilo, el cual se encuentra 

en mayor proporción en hígado, músculo y riñón, después 

de varias semanas de administrado el medicamento 

(Chabala et al, 1980). 

k", 



2.10.5. La ivermeetina como antiparasitario 

En un principio las ivermectinas se utilizaron sólo 

para equinos y bovinos, conteniendo principalmente 22-23 

dihídroivermectina 131. 	Aunque se han utilizado en 

algunos países en caninos, a veces obteniendo resultados 

desfavorables, estos reportes indican que esto 

probablemente este relacionado a un deficiente estado de 

salud o a un error en la dosificación y aplicación (Seward, 

1983). 

Sin embargo, se han realizado estudios utilizando 

22-23 dihidroivermectina, administrada por vía oral o 

subcutánea, con dosis que van de 50 a 500, mcg / Kg de 

peso, en contra de ciertos parásitos en el perro, 

obteniéndose resultados variables para cada especie de 

parásito y dosis utilizada, que promedian un porcentaje 

superior al 90 %, en contra de Ancylostoma spp., 
microfilarias de Dirofilaria 	Toxocara canis, 
Trichuris vulpis, Otodectes cynotis y Sarcoptes scabiei  
(Anderson et al, 1983; Yazvvinski et al, 1981). 

Debido a que con una ,  aplicación se obtienen el 
efecto y resultado necesarios, no se recomienda una 
segunda o tercera aplicación, aunque esto requiere mayor 
dilucidación (Egertort et al, 1980). 



Cabe mencionar que se han hecho innumerables 

trabajos de investigación en las diferentes especies 

domésticas con diferentes parásitos, obteniéndose 

resultados las más de las veces satisfactorios. 

En la tabla 1, se expone una recopilación de datos 

de los principales trabajos de investigación realizados en 

caninos. 

2.10.6. Toxicidad 

En un estudio de genotoxicidad, la ivermectina 

demostró no ser mutagénico, sin embargo las ratas recién 

nacidas eran muy susceptibles a una intoxicación con 

ivermectina. 

También se encontró que era muy tóxico para la 

mayoría de las especies marinas (Nesse!, 1983). 

Se ha observado que existe cierta idiosincrasia de 

raza en Collies, aunque no está claro a qué presentación del 

medicamento, los signos que se presentan son: depresión, 

ataxia, coma y muerte (Seward, 1983). 

La dosis letal del medicamento es desconocida, 

aunque Seward (1983) indica que los 



- Estabilidad Química: lo ideal es que el medicamento 

sea totalmente estable, es decir, que no necesite condiciones 

especiales de almacenamiento (Spinelli, 1976; Goodman y 

Gilman, 1978). 

intoxicación en perros aparecen con dosis superiores a 

2000 mcg / Kg. 

2.11. CARACTERISTICAS DE UN ANTIPARASITARIO 

- Alta toxicidad para el parásito, de hecho debe matarlo 

siempre. 

- Baja toxicidad para el hospedero. 

Facilidad de administración; dependiendo la vía, la 

cantidad del fármaco y el número de veces que se deba 

administrar, variará la dificultad o facilidad de administración. 

Cuanto más sencilla sea ésta, mayor será la probabilidad de que 

el animal sea tratado correctamente, 



2.11.1. Factores que influyen en la eficacia de los antiparasitarios 

- 	Interrelación 	hospedero-fármaco-parásito; 

depende del estado general del animal; nutricional, salud, 

edad, estado inmunológico, etc. 

- Resistencia al efecto antiparasitario. No debe 

crear resistencia con facilidad, porque se limitaría su uso, 

- Dosis: 	deberá ser la requerida por el 

medicamento para que sea eficaz. 

- Vía de administración. Dependiendo del tiempo 

de absorción, su toxicidad y la rapidez para llegar a su 

lugar de acción, se deberá encontrar la vía que optimice la 

eficacia del fármaco (Spinelli, 1978; Goodman y Gilman, 

1978). 

41/^"'11 

2.11.2. Factores que alteran la relación parásito-hospedero 

- Virulencia del parásito. De acuerdo a esta, varia 
la dosis parasitaria peligrosa, 



- Existencia de poblaciones parasitarias mixtas: 

esto se debe a un equilibrio parasitario que existe dentro del 

organismo, donde, si se ataca a un solo parásito otros 

pueden aumentar excesivamente y ser más patógenos. 

- Resistencia del hospedero: generalmente es la 

edad la que da la resistencia, asociada a una relación 

antígeno-anticuerpo, en donde los anticuerpos pueden ser 

transferidos por reacción o dosis parasitarias de huevos o 

larvas; aquí son bien importantes el estado nutricional y de 

salud del animal (Daykin, 1980). 



PARASITO DOSIS 
(meWkg PAT.)  

VIA EFICACIA REFERENCIA 

Ancvlostoma caninum 50 s.c. 99.0 Scuard, et al, 1983; 
Anderson y 
Robertson 1982. 

300.500 oral 83.0 Egerton et al, 1979 

100.200 s.c. 100.0 Bouen, 1981 

Trichuris vulpis 100 s.c. 99.0 Anderson y 
Robertson, 1982; 
Seward ct al, 1983. 

100.200 s.c. 100.0 Bowen 1981. 

200 s.c. 97.0 Anderson y 
Robertson 1982. 

Toxocara canís 100.200 s.c. 100.0 Bonn, 1981. 
(adulto) 

200 s.c. 90.0 Seward et al, 1983. 

(larva) 200 s.c. 97.0 Anderson y 
Robertson, 1982. 

Toxascaris leonina 100-200 s.c, 100.0 Bowen, 1981. 

50 s.c. 34.2 Anderson y 
Robertson, 1982. 

100 s.c. 46.2 Anderson y 
Robertson, 1982. 

200 s.c. 69.2 Andertson y 
Robertson, 1982. 

Toxascaris leonina 400 s.c. 53.8 Anderson y 
Robertson, 1982. 

TABLA 1 
EFICACIA DE LA IVERMECTINA EN ALGUNAS PARASITOSIS DE 

CANINOS 

acr ..-111 



PARASITO DOSIS 
(mcg/kg P. V.) 

VIA EFICACIA 
'Yo 

REFERENCIA 

Dipylidium clininum 50-400 s.e. 0,0 Anderson y 
Robcrtson, 1982. 

Otodectes cvnotis 200 s.c. 80.0 Seward, et al, 1983. 

200-400 s.c, 100.0 Yamvinski, et al, 
1981. 

Sarcoptes seabiei 200-400 s.e. 100.0 Yazwinski, et al, 
1981. 

Dirofilarii imitis 3 oral Previene 
maduración 28 

dio post- 
infección. 

Seward et al, 1983. 

50 oral Previene 
maduración. 

Seward et al, 1983, 

500-100 S.C. 80.0 unir y Campbell, 
1979. 

100 s.c. 100.0 Bowen, 1981. 

200 s.c. 100.0 
2 meses post- 

infección 
durante 5 dias, 

Egerton et al, 1981. 

200 s.c, Eliminan 
microfilarias 

de sangre 
periférica 

Seward et al, 1980. 

200 oral Previene 
maduración 3 
meses post- 
infección. 

Seward et al, 1983. 

Abreviaturas empleadas; 
mcg/kg P,V. = tnicrogramos por kilogramo d 
s.c. vía de administración subcutánea 



5) 	Valorar si es práctico y conveniente utilizar la 

ivermectina como un medicamento de elección en contra del 

Sarcoptes scabiei, var, canis. 

zona de aplicación, utilizando volúmenes estandarizados con 

propilenglicol. 

45) Determinar el tiempo promedio que requiere el fármaco 

para producir su efecto. 

3.OBJETIVOS 

1) Evaluar la eficacia de la ivermectina en su presentación 

comercial (IVOMEC), sobre la sarna producida por el ácaro 

Sarcoptes scabiei, var. canis; a una dosis de 200 mcg / kg. de peso, 

en una sola aplicación por vía subcutánea. 

2) Detectar algún efecto tóxico que pudiera existir. 

3) Observar la irritación que produce la ivermectina en la 



4.MATERIAL Y METODO 

4.1. MATERIAL 

a) Biológico 
- 25 perros de diferente edad, raza, sexo y condición 

tísica, afectados por sarna sarcóptica canina, 

b) No biológico 

- IVOMEC * (Merck Sharp & Dame), frasco de 50 
ml, en una concentración de 10, 000 mcg / ml. 

- Propilenglicol. 
- Porta y cubre objetos. 

- Glicerina. 
- Hojas de bisturí. 

- Jeringas de 3 y 5 m 
- Microscopio. 

4.2. MÉTODO 

a) Diseño experimental. Se seleccionaron 25 perros 
de diferente edad, raza, sexo y peso, afectados clínicamente por 
Sarcoptes scabiei, var. canis; los cuales fueron remitidos a una 
clínica particular ubicada en Cd. Satélite, Naticalpan, Edo. de 
México. Después de comprobar que fueran positivos al 



Sarcoptes scabiei, los animales se agruparon en dos lotes, el 

primero, que fue utilizado como control, lo formaron 11 perros 

a los que sólo se les administró el vehículo de la ivermectina. 

El segundo lote lo formaron los 14 perros restantes, a 

los cuales se les aplicó el tratamiento con ivermectina. 

b) Muestreo. Se realizaron raspados cutáneos el día 

anterior al tratamiento, y los días 3 y 8 posteriores al mismo, 

debido a que existen reportes de máxima acción de la 

ivermectina a los 8 días post-aplicacion. 

e) 	Pesaje. 	Los animales se pesaron antes de 

administrarles el producto. 

d) Tratamiento. El tratamiento de los animales se 

efectuó en el dorso y por vía subcutánea, utilizando el producto 

comercial para bovinos IVOMEC *, cuyo principio activo es la 

22-23 dihidroivermectina Bla. Para facilitar la dosificación de 

200 mcg / Kg. de peso, se hizo una dilución con propilenglicol 

de tal manera que a cada kilogramo de peso le correspondiera 

una décima de la dilución. Esto es, que de la concentración 

original de la ivermectina en su 

IVOMEC *, que es de 10, 000 mcg / ml (1, 000 mcg / décima 

de ml), se tomó una parte para agregar 4 partes de 

propilenglicol, y que esta dilución nos proporcionará 200 mcg 

/ décima de mi, y con ello facilitar la dosificación, 



NOTA: Los perros utilizados en esta tesis, recibieron 

como único tratamiento una sola dosis de ivermectina, 

permaneciendo con sus propietarios después de la aplicación. 

Vo.  muy 

1 ml de IVOMEC *, mas 4 ml de propilenglicol = 5 ml 

de IVOMEC * en dilución. 

Así, si 1 mi de IVOMEC * contiene 10, 000 mcg, 1 ml 

de 1VOMEC * en dilución contiene 2,000 mcg 	0.1 ml 

contiene 200 mcg. 

Al grupo control sólo se le administró el vehículo de la 

ivermectina, en este caso propilenglicol. 

e) Evaluación de la eficacia. Esta se observó mediante 

los raspados cutáneos efectuados los días 3 y 8 posteriores al 

tratamiento, observando la presencia o ausencia del ácaro. Esta 

evaluación se efectuó de acuerdo con trabajos realizados 

anteriormente por Yazwinski et al, (1981). 



El lote control no mostró cambios tras la administración del 

producto. 

c) Raspado cutáneo 8 días post-tratamiento. Después de 

realizado no se identificaron Sarcoptes > scabiei, en los perros 

tratados. 
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5.RESU LTADOS 

Después del tratamiento se realizaron dos raspados 

cutáneos a los 3 y 8 días, para evaluar la condición general de los 

animales e identificar la presencia del parásito, encontrándose: 

a) Raspado cutáneo 3 días post-tratamiento. Este raspado 

se llevó a cabo debido a que los animales tratados con ivermectina 

mostraban una marcada disminución en el prurito, según los 

propietarios, observándose a la vez un incremento en la cantidad de 

alimento ingerido y una regresión a la conducta normal del animal. 

Es de mencionar que en todos los casos se encontraron ectoparásitos 

vivos en número variable en los raspados cutáneos realizados. 



en todos los animales. 

No se detectó signo aparente de intoxicación en ninguno de 

los animales, solamente 6 de ellos mostraron, en la zona de 

aplicación, una ligera inflamación que desapareció en 2 días, Uno 

de los perros pertenecía al lote tratado con ivermectina y 5 al grupo 

control. 

A continuación se anexan tablas en las que se muestran los 

lotes de perros que se utilizaron en este trabajo. 

Los propietarios reportaron una mejoría bastante aceptable 

en lo tocante a la conducta animal, recalcándose que en ningún caso 

hubo reincidencia de rasquidos o mordeduras en la zona afectada. 

Siendo los procesos de cicatrización y regeneración sumamente 

aceptables desde el punto de vista clínico. 

El lote control no mostró cambios. A dosis única de 

ivermectina de 200 mcg / Kg. de peso, se obtuvo una eficacia de 

100 % a los 8 días de iniciado el tratamiento. 

Al momento de la aplicación del fármaco, se observó dolor 



LOTE DE PERROS UTILIZADO COMO CONTROL 

RAZA SEXO EDAD PESO 
(kg) 

RESULTADO 

1) Indefinida Hembra 3 años 20 Positivo al S. scabiei 

2) Indefinida Hembra 1 1/2 años 15 Positivo al S. scabiei 

3) Indefinida Hembra 4 años 12 Positivo al S. scabiei 

4) Indefinida Hembra 2 años 13 Positivo al S. scabiei 

5) Indefinida Macho 8 años 22 Positivo al S, scabiei 

6) Indefinida Macho 2 meses 2.8 Positivo al S, scabiei 

7) Indefinida Macho 2 meses 3,2 Positivo al S..scabiei 

8) Indefinida Macho 2 meses 2,6 Positivo al S. scabiei 

9) Schnauzer Macho 3 meses 5,3 Positivo al S. scabiei 

10) Schnauzer Macho 3 meses 5,0 Positivo al S. scabiei 

I I) Schnauzer Hembra 3 meses 4,8 Positivo al S. scabiei 

Nota: A este lote de perros únicamente se le administró propilenglicol. 

nr.trAll 



LOTE DE PERROS A LOS CUALES SE LES ADMINISTRO COMO ÚNICA 
DOSIS 200 meg /kg. P.V. DE IVERMECTINA VÍA SUBCUTÁNEA 

RAZA SEXO EDAD PESO (kg) RESULTADO * 

I) Boxer Hembra 8 años 25,8 Negativo a S. scabiei 

2) Boxer Hembra 3 meses 5.5 Negativo a S. scabiei 

3) Boxer Hembra 3 meses 4.9 Negativo a S. scabiei 

4) Indefinida Macho 3 años 12.5 Negativo a S. scabiei 

5) Schnauzer Macho 3 meses 5.3 Negativo a S. scabiei 

6) Schnauzer Hembra 3 meses 5.5 Negativo a S. scabiei 

7) Schnauzer Hembra 3 meses 5.4 Negativo a 5., scabiei 

8) Doberman Macho 2 años 35 Negativo a S, scabiei. 

9) G. Danés Macho 8 años 44.5 Negativo a S. scabiei 

10) S. Husky Macho 5 años 28.0 Negativo a S, scabiei 

1 I) S. Husky Hembra 2 años 22.0 Negativo a S. scabiei 

12) Mastiff Macho 3 años 64.0 Negativo a S. scabiei 

13) Cocker S. Hembra 3 años 8.5 Negativo a S. scabiei 

14) Cocker S. Hembra 1 año 7.0 Negativo a S. scabiei 

* Los resultados se obtuvieron a los 8 días post.tratamiento. 

En las páginas siguientes aparecen una serie de fotografías de uno de los 
casos más afectados por sama sarcóptica canina (caso No. 4) antes y después de la 

i 	i administración de la vermeehna. 
. 
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I, 2 y 3 muestran uno de los casos afectados por sarnasarcóptica: 



4, el mismo caso a los 12 días post-tratatniento.„ 5, 22 días 
post-tratamiento: 6, 75 días post-tratamiento. En todos los casos se 
utilizó ivermectina a dosis única de 200 mcg / kg de peso. 
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En reportes anteriores, Yazwinski, et al (1981) , demostró 

que la ivermectina a dosis de 200 mcg / kg de peso procuraba una 

cura total a los 7 días post-tratamiento en contra del Sarcoptes  

scabiei  var. canis. 

En este trabajo se puede observar que tras la administración 

del fármaco, la actividad de la ivermectina fue evidente a los 3 días 

de iniciado el tratamiento, tiempo en el que se observó disminución 

del prurito; obteniéndose la cura total a los 8 días post-tratamiento, 

utilizándose una dosis única de 200 mcg / kg de peso. 

La reinfestación no ocurrió durante un período de 

aproximadamente 20 días, tiempo en el cual se tuvo en observación 

a los animales. No se detectó signo alguno de intoxicación 

producido por la ivermectina, tal vez debido a que la dosis que se 

utilizó fue relativamente baja, ya que Seward (1983) , reporta 

tratamientos en los que utiliza dosis de 600 a 2000 mcg de 

ivermectina por kg de peso, buscando efectos tóxicos. 

Para el grupo control no se observó ningún cambio 

importante después de la aplicación del propilenglicol, 

probablemente debido a que éste por sí solo no tiene actividad 



acaricida. Lo único que se observó en 5 de ellos fue una ligera 

inflamación en el sitio de la aplicación del producto, misma que 

desapareció en 2 días. 

De aquí que podernos comparar las ventajas que tiene la 

ivermectina sobre otros productos utilizados más comúnmente 

contra la sarna sarcóptica canina; teniendo estos la desventaja de ser 

algunos de manejo delicado, debido a su toxicidad. Otros como las 

pomadas o cremas cuya vía de administración hace que no 

permanezcan el tiempo necesario para ejercer su acción y algo que 

es común en casi todos estos productos, el tiempo prolongado que 

hay que estarlos aplicando. En tanto que la ivermectina con una sola 

dosis nos da resultados satisfactorios. 

Cabe mencionar que la ivermectina no fue evaluada contra 

otros productos. 



7.CONCLUS IONES 

1) La ivermectina en su presentación comercial para 

bovinos (1VOMEC*), utilizada como tratamiento contra la sarna 

sarcóptica canina, demostró tener una eficacia del 100 % a una 

dosis única de 200 mcg / kg de peso vía subcutánea. 

2) No se observó efecto tóxico en ninguno de los animales 

tratados. 

3) Solo se observo en 6 de los animales; 5 pertenecientes al 

grupo control y 1 al grupo del tratamiento con ivermectina, una 

ligera inflamación, la cual desapareció en un término de 2 días, Por 

lo mismo no se puede descartar del todo el efecto irritante del 

propilenglicol por sí mismo. 

4) La actividad de la ivermectina fue evidente a los 3 días 

de iniciado el tratamiento, llegando a su máxima acción a los 8 días 

post-tratamiento. 

5) Debido a que no se observó ningún cambio significativo 

para el grupo control, después de la administración del 
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propilenglicol, se llega a la conclusión de que éste no es capaz por sí 

solo de eliminar al Sarcoptes scabiei var. canis. 

6) La utilización del medicamento queda a consideración 

del clínico, sin embargo se sugiere el uso de la ivermectina en el 

tratamiento de la sarna sarcóptica canina tomando en cuenta lo 

eficaz del producto, la atoxicidad y la facilidad de administración, 

factores muy importantes a considerar en la elección de un agente 

antiparasitario. 
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