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Resumen

La escabiasis, conocida también como sarna o roña, es producida por el ácaro Sarcoptes scabiei variedad hominis. Es una de las prim-
eras ectoparasitosis conocidas en el mundo. Se han encontrado datos al respecto en los escritos de Aristóteles. En América los primeros 
casos aparecieron después de la llegada de los españoles. Esta parasitosis se presenta en países con climas templados y fríos. Por su 
mecanismo de transmisión, se la considera una enfermedad de tipo familiar o de grupos. Se ve favorecida por falta de higiene, hacina-
miento y promiscuidad. Se observa con más frecuencia en niños y adolescentes, que en adultos. No existe diferencia en cuanto al sexo; 
puede aparecer en forma de pequeños brotes limitados en áreas geográficas reducidas o como grandes epidemias e inclusive alcanzar 
la magnitud de una pandemia. Las epidemias tienen la particularidad de aparecer en forma cíclica. La frecuencia y predominio mundial 
se desconoce, pero se estima que hay 300 millones de infectados. En México y en algunos otros países esta ectoparasitosis no es de 
notificación obligatoria, por lo que su frecuencia real se desconoce. El cuadro clásico de la sarna se caracteriza por la presencia de surcos 
o galerías en la piel que causan prurito nocturno. Una variedad es la sarna noruega en pacientes con inmunodeficiencia. Se caracteriza 
por la ausencia de prurito y por lesiones costrosas hiperqueratósicas. El diagnóstico se confirma con la demostración del parásito en las 
lesiones. El tratamiento comprende el uso correcto de agentes escabicidas, medidas estrictas de higiene y profilaxis adecuada en todos 
los contactos.
Palabras clave: Escabiasis, Sarcoptes scabiei var. hominis, prurito, surcos cutáneos, escabicidas.

Abstract

Scabies is caused by Sarcoptes scabiei variety hominis. It is one of the first ectoparasitosis known in the world. Aristoteles mentioned this 
disease. The first cases reported in America were documented after the arrival of the spaniards. This ectoparasitosis is seen in countries with 
mild and cold climate. It is considered as a family or group-transmitted disease, favoured by deficient hygiene, overcrowdling and promiscu-
ity. Children and adolescents are more affected than adults; there is no difference in gender; it appears as small limited bouts in reduced 
geographic areas or as a large epidemic, even as a pandemic. Epidemics are cyclic. World prevalence is unknown, but an estimate is 300 
million people infected. In Mexico as in other countries, notification of this ectoparasitosis is not mandatory, for which reason its incidence 
is unknown. The clinical features are cutaneous scabs which cause nocturnal pruritus. Lesions have typical distribution. In the Norwegian 
variety of immunocompromised patients pruritus is absent and the lesions are hyperkeratosic scabs. Diagnosis of scabies is confirmed by 
the presence of the parasite. Treatment is with adequate use of scabicides, strict hygiene and adequate prophylaxis of every contact.
Key words: Scabies, Sarcoptes scabiei var. hominis, pruritus, cutaneous scabs, scabicides.
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La escabiasis, también conocida como sarna o 
roña, es una ectoparasitosis producida por 
el ácaro Sarcoptes scabiei variedad hominis 
que afecta a la piel y se caracteriza por la 

presencia de lesiones eritematosas, pápulo-vesiculosas 
altamente pruriginosas, cubiertas de costras meliséri-
cas, y presencia de surcos lineales o túneles cutáneos 
que excavan las hembras. Afecta a varios miembros de 
un grupo familiar o de grupos cerrados. La escabiasis 
se favorece por el hacinamiento, la promiscuidad y la 
falta de higiene. 1-4
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EPIDEMIOLOGÍA

La escabiasis ya era conocida en la antigüedad; 
Aristóteles sabía de la existencia de parásitos que se 
localizaban en la piel. La sarna era tratada con azufre 
en el reino de Assurbanipal de Asiria (668 a626 AC). 
Se la menciona en algunos textos de China, Medio 
Oriente e India. Los romanos la definieron como una 
enfermedad pruriginosa de la piel. En América los 
primeros casos aparecieron después de la llegada de 
Colón. Hauptman en el siglo XVIII la reflejó en algu-
nas de sus pinturas. Afectó a las tropas de Napoleón. 
En el siglo XX hubo grandes epidemias durante la 
primera y segunda guerras mundiales. En Cuba se 
presentó en las Guerras del 68 y 95 y en los últimos 
años han aumentado los casos 4-6 tanto en países sub-
desarrollados como desarrollados 7 y son problema 
de salud pública. 

El parásito como agente causal fue descrito por Gio-
vanni Cösimo Bonono. Linneo lo clasificó como Acarus 
Humanus Subcutaneus. En 1834 Renucci demostró que 
el ácaro se hallaba en los túneles o surcos cutáneos.6

La escabiasis es una parasitosis cosmopolita, más 
frecuente en los países templados y fríos, con nivel so-
cioeconómico pobre. Se la considera como enfermedad 
de transmisión sexual debido a que se transmite por 
contacto humano estrecho, además porque el ácaro no 
sobrevive fuera de su huésped a temperatura ambien-
te, más de 24 a 36 horas y por su asociación con otras 
enfermedades de transmisión sexual. 9-14

Debido a su mecanismo de transmisión, la escabia-
sis se considera como una enfermedad de tipo familiar 
o de grupos, en los que la posibilidad de contagio es 
del 73 al 85%. Es una de las enfermedades dermato-
lógicas más frecuentes de la población indigente de 
las grandes ciudades.15-18 Se presenta más en niños 
y adolescentes, que en adultos. No existe diferencia 
en cuanto al sexo.16,17,19 Puede aparecer en forma de 
pequeños brotes limitados a áreas geográficas redu-
cidas o en grandes epidemias e inclusive alcanzar la 
magnitud de una pandemia.10,13,20

Se desconocen en forma precisa la frecuencia 
y predominio mundial, pero se estima que hay 
300 millones de infectados. Infortunadamente en 
México y en algunos otros países no es obligatorio 
notificarla.4,8

Las epidemias ocurren en forma cíclica aproxima-
damente cada 30 años, con una duración de 15 años; 
desaparecen y reaparecen nuevamente.10,13,20,21 Es posi-
ble que en el patrón de presentación influyan factores 
de riesgo de carácter social, económico, político, o de 
todos juntos.21-24 

Es notable la relación entre la aparición de las gran-
des epidemias y las guerras, como las de 1910 y 1940 
que coincidieron con la primera y segunda guerras 
mundiales.21

La morbilidad por escabiasis en México oscila entre 
6 y 27% para la población general, semejante a la de 
otros países en vías de desarrollo. Es más frecuente 
durante el otoño e invierno; disminuye en primavera 
y verano. El hacinamiento durante el invierno favorece 
su transmisión; en cambio, en el verano las altas tem-
peraturas favorecen el baño personal, lo que elimina 
de la piel algunas formas juveniles del ácaro.25

La higiene personal no siempre evita el contagio, 
pero el cuadro clínico puede variar la forma de pre-
sentación, que puede ser muy leve, lo que dificulta el 
diagnóstico.26

Son relativamente comunes los brotes epidémicos 
en guarderías, hospitales y  cuarteles, donde conver-
gen el hacinamiento y la higiene deficiente. En estos 
sitios el riesgo de infección aumenta en el personal de 
enfermería, lavandería  y otros que están en contacto 
estrecho con enfermos o con la ropa y fomites conta-
minados.29-33

TRANSMISIÓN

La fuente principal de infección es el hombre. Usual-
mente se transmite por contacto directo con personas 
infestadas, incluido el contacto sexual; indirecto, de-
bido al contacto con fomites infestados como ropa de 
vestir, ropa de cama, sillones, butacas de autobuses, 
cines y teatros. Los principales factores predisponen-
tes que facilitan su transmisión son los malos hábitos 
higiénicos del huésped, por lo que su frecuencia es 
mayor en grupos de convivencia establecida como 
familias, escuelas, cárceles, cuarteles, guarderías, hos-
picios, entre otros. Mediante el rascado se transfieren 
los ácaros de un lugar a otro del organismo y éste es 
el mecanismo para su diseminación a diferentes zonas 
del cuerpo. Su transmisión requiere el contacto directo 
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y prolongado como ocurre por el hacinamiento y la 
promiscuidad.4,8,10,13,21,32-34 

AGENTE CASUAL

El ácaro de la sarna, Sarcoptes scabiei, variedad hominis 
vive exclusivamente en la piel humana. Es un parásito 
microscópico del orden Acarina, familia Sarcoptidae 
que afecta a diferentes especies de mamíferos; 1-4 sin 
embargo, tiene especificidad de huésped, por lo que la 
variedad hominis  es poco transmisible a los animales 
y a su vez la que afecta a los animales no parasita al 
humano; en caso de ocurrir provoca infestaciones 
transitorias y autolimitadas.33

Los ácaros son de color blanquecino o transparen-
te, aplanados dorsoventralmente. Se caracterizan en 
que la cabeza, el tórax y el abdomen forman una sola 
estructura ovoide con cuatro pares de patas cortas;  
dos pares de patas anteriores bien separadas de los 
dos pares de patas posteriores. Las patas anteriores 
terminan en una estructura en forma de ventosa; las 
posteriores terminan en cerdas largas filiformes en 
la hembra. En el macho el tercer par de patas posee 
estas mismas estructuras y el cuarto par termina en 
ventosas.1-4,32  

El aparato bucal consiste en un par de quelíceros 
dentados, y un par de pedipalpos triangulares y palpos 
labiales unidos al hipostoma. 

La superficie dorsal del ácaro es convexa, muestra 
una zona granulosa, varias filas de escamas y tres 
espinas cortas fusiformes; a los lados del abdomen 

hay siete espinas denticulares más largas y delgadas 
que las del cefalotórax, denominadas espículas. 1-4,32 

La superficie ventral es plana y lisa, excepto por la 
presencia de pocos pelos y cerdas. 1-4

El macho mide en promedio 200 a 250 mm (micro-
metros) de largo por 150 a 200 mm de ancho; a simple 
vista puede observarse como un pequeño punto negro. 
La hembra mide 300 a 450 mm de longitud por 30 mm 
de ancho. (Figura 1)

El hábitat de los ácaros son pequeños túneles cutá-
neos realizados por la hembra fertilizada. Los túneles 
miden desde varios milímetros a unos centímetros de 
longitud.1-4,8,32

La hembra se localiza en el extremo ciego del túnel y 
va dejando los huevos que pone tras de ella cada dos a 
tres días. La postura generalmente se prolonga durante 
8 semanas. Los huevos son ovoides, transparentes, 
grandes con un fino cascarón, de color gris perla y 
miden 180 mm por 900 mm. 1-4,8,32 (Figura 2)

CICLO BIOLÓGICO

El ciclo biológico del Sarcoptes scabiei se desarrolla en el 
estrato córneo de la epidermis donde las hembras son 
fecundadas y comprende los estadios de huevo, larva, 
ninfa y adulto. 32 El ciclo se inicia cuando la hembra 
grávida deposita dos a tres huevos ovalados de 160 
mm, en los túneles excavados por ella entre los estra-
tos córneo y granuloso de la dermis. Dos a tres días 
después, de cada huevo emerge una larva hexápoda, 
que puede seguir diferentes caminos: a) permanecer en 

Figura 1. Aspecto microscópico de la hembra de Sarcoptes sca-
biei.

Escabiasis

Figura 2. Túnel en la capa córnea con huevos transparentes y una 
larva eclosionada. (Cortesía del Dr. Ruiz Maldonado).
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el túnel y morir, lo que ocurre en gran proporción; b) 
hacer un nuevo túnel; c) salir a la superficie e infestar 
a otro huésped. 4,8,32 

En otros 4 a 5 días, las larvas hexápodas evolucio-
nan a ninfas octápodas para alcanzar el estado adulto. 
Los machos únicamente requieren este estadio para 
alcanzar la fase adulta y la madurez sexual. Las hem-
bras pasan por un estadio adicional de ninfa antes 
de alcanzar el estado adulto y la madurez sexual. La 
dirección que tienen las espículas de la hembra no le 
permiten regresar por su túnel; siguen avanzando 
hasta que mueren. El ciclo biológico dura una a dos 
semanas. 1-4,8,32 

Los adultos se aparean y se inicia un nuevo ciclo. 
El macho tiene una vida promedio de dos días, muere 
después de la cópula; la hembra llega a vivir de 30 a 
60 días. 1-4,8,32 

PATOGENIA

Las lesiones cutáneas de la escabiasis son causadas 
en parte por el efecto mecánico traumático ejercido 
por la hembra del Sarcoptes debido a la excavación de 
túneles que hace entre los estratos córneo y granuloso 
de la epidermis. 4,8,26 

El prurito y las lesiones dependen predominante-
mente de una reacción de hipersensibilidad de tipo IV, 
a los productos de desecho del parásito, puesto que 
las manifestaciones clínicas aparecen un mes después 
de iniciada la infestación. En sujetos reinfectados, los 
síntomas pueden aparecer en 24 h. 4,8, 35

Experimentalmente, la reinfección sólo se logra en 
aproximadamente el 40% de los sujetos expuestos a 
los ácaros, lo que se debe a la inmunidad humoral. El 
número menor de ácaros en individuos reinfectados 
probablemente se explica por la intensa respuesta 
inflamatoria que causa la destrucción del parásito. 
En casos de reinfección los individuos se reinfestan 
en 24 horas.8

Manifestaciones clínicas
Las lesiones cutáneas se desarrollan rápidamen-
te debido al corto ciclo de vida del ácaro y a la 
rápida producción de nuevas generaciones. Al 
principio la infestación es leve y los síntomas son 
escasos. 1-4

La sintomatología aparece pocas semanas después 
del primer contacto con el ácaro; la piel se sensibiliza 
y es causa de prurito intenso; lo que probablemente 
se debe a la presencia de materia fecal que los ácaros 
depositan en el túnel; aparecen lesiones eritematosas, 
vesiculares y papulosas, extraordinariamente pruri-
ginosas 37-38 características. El prurito, se intensifica 
por el calor y la transpiración de la zona afectada. 
Al rascarse vigorosamente, el huésped disemina la 
infestación y las escoriaciones que se provoca en la 
piel al decapitar las pápulas, permite la introducción 
de invasores bacterianos que ocasionan infecciones 
piógenas. 4,8,36-38

El prurito es más intenso durante la permanencia 
del paciente en la cama, por lo que generalmente se 
exacerba en la noche. Esta exacerbación se debe a que 
con el calor los ácaros tienen más actividad y el pacien-
te pone más atención a la sintomatología. El prurito 
también ocurre en regiones libres de ácaros y persiste 
después de la desparasitación. Infrecuentemente la 
escabiasis se presenta en forma de urticaria.38,40

Los ácaros pueden perforar e invadir la piel en 
cualquier parte del cuerpo, pero las lesiones se distri-
buyen simétricamente en los pliegues interdigitales, 
muñecas, palmas, el borde cubital y dorso de las 
manos, los codos, pliegues submamarios, las axilas, 
la región periumbilical, los pliegues interglúteos, los 
genitales externos y las nalgas, distribución que per-
mite fundamentar el diagnóstico clínico. Se ha descrito 
un patrón de distribución característico de las lesiones 
relacionadas con el sexo y la edad.37-41

En el adulto la infestación respeta las regiones 
localizadas  más allá de las líneas de Hebra (líneas ima-
ginarias que pasan  por los hombros y rodillas). 36-46

En el lactante afecta principalmente el tronco, las 
plantas de los pies y palmas de las manos y los geni-
tales. Es común la presencia de lesiones vesiculosas 
en pies.16,47-51 (Figura 3)

En la mujer adulta las lesiones se presentan en las 
mamas, particularmente en la región periareolar, y en 
el hombre la escabiasis llega a afectar el prepucio, el 
glande y el escroto. 42-45 (Figura 4)

No obstante la diversidad de las lesiones, es típica 
de la escabiasis la formación de pequeños túneles o 
surcos que la hembra excava a razón de 0.5 mm a 5 mm 
de longitud al día, que se observan como líneas obscu-
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ras ligeramente prominentes que miden de 2 a 10 mm 
de longitud, de trayecto irregular y en cuya extremidad 
interna puede haber una vesícula de aspecto perlado 
que corresponde al cuerpo del ácaro que se conoce como 
eminencia acariana de Bazin. 41,43,46 (Figura 5)

En los pacientes aseados, las lesiones son escasas y 
difíciles de detectar, lo que hace que el problema pase 
inadvertido (“sarna de los limpios”).

En pacientes sometidos a tratamientos con cortico-
esteroides tópicos o sistémicos, las lesiones aparecen 
en localizaciones no comunes y pueden simular otras 
enfermedades, incluso coexistir con otras afecciones 
nosológicas, haciendo más difícil la identificación. 44,45 

(Figuras 6 a y b)
En enfermos encamados, las lesiones aparecen en 

las zonas en constante contacto con las ropas de cama, 
como la espalda.

Existe una variedad infrecuente de escabiasis co-
nocida como sarna noruega o sarna costrosa, descrita 
por Danielssen y Boeck (1848) en pacientes leprosos, 
algunos infectados hasta por dos millones de ácaros. 
También afecta a sujetos inmunocomprometidos, 
por ejemplo con leucemia monocítica, desnutrición, 
infecciones graves generalizadas, tratamiento inmu-
nosupresor, individuos VIH positivos. Los pacientes 
con SIDA tienen capacidad reducida para responder 
a nuevos antígenos, debido a su inmunidad humoral 
anormal; en cambio la inmunidad celular produce 
disminución y pérdida posterior de la capacidad para 
suprimir infecciones crónicas. 39,52-54

La aparición de la sarna se debe a una respuesta 
inmune deficiente con alteración en la inmunidad hu-
moral y celular; los pacientes no producen anticuerpos 
suficientes para limitar la población de ácaros. Otra 
causa que puede coadyuvar a su diseminación es la 
falta de rascado en sujetos que padecen de  analge-
sia.39,52-54

Figura 4. Pápulas eritematosas en el escroto de un adulto con 
escabiasis.

Figura 5. Los túneles son lineales y en ocasiones presentan una 
pápula perlada en un extremo.

Escabiasis

Figura 3. Pápulas y vesículas en las plantas de los pies en un 
lactante.
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Los pacientes inmunocomprometidos que reciben 
quimioterapia antineoplásica, pueden tener manifesta-
ciones causadas por patógenos comunes (Streptococcus, 
Staphylococcus). 39

Aparentemente la inmunosuspresión interfiere con 
el desarrollo de la hipersensibilidad. Los corticoides 
sistémicos y tópicos también pueden favorecer la 
escabiasis atípica. 52

La escabiasis en la piel cabelluda se ha descrito en 
pacientes que recibieron corticoides tópicos para tratar 
la dermatitis seborreica, con lesiones caracterizadas 
por descamación fina y poco prurito o sin él, que a su 
vez simulan a la dermatitis seborreica. Estas lesiones 
generalmente no respetan las líneas de Hebra; la inten-
sa descamación hace difícil observar los túneles.

En algunos pacientes el estado general se afecta, 
quienes pueden desarrollar adenopatías o nódulos 
pardo-rojizos en las axilas o en los genitales; en oca-
siones, eosinofilia.39,52-55

La sarna noruega es altamente contagiosa debido 
a los miles de parásitos que infestan al huésped; los 
ácaros se ubican sólo en ciertas áreas de la piel, inde-
pendientemente del sitio inicial de infestación. Los 
sitios más frecuentes son las manos, muñecas, axilas 

y pies. Las lesiones cutáneas, al igual que en la esca-
biasis clásica, también se relacionan con la reacción 
de hipersensibilidad de tipo IV del huésped al propio 
parásito o su materia fecal. 53

Las lesiones se inician con una erupción papular de 
base eritematosa; al evolucionar se vuelven costrosas, 
hiperqueratósicas de base eritematosa, psoriasiforme 
que aparecen en tórax, abdomen, extremidades y le-
chos ungueales. Las lesiones contienen gran cantidad 
de ácaros y han causado epidemias intrahospitalarias 
en el personal paramédico de Unidades de Cuidados 
Intensivos Pediátricos. 30-31

Ocasionalmente, algunas especies de ácaros pa-
rásitos de animales domésticos infestan al hombre. 
La infestación se caracteriza por un período de in-
cubación más corto; las lesiones son atípicas; no se 
aprecian surcos; el número de ácaros es mínimo y el 
cuadro se resuelve espontáneamente en cuatro a cinco 
semanas al morir los parásitos, aun sin tratamiento 
específico.32-33

COMPLICACIONES

Las principales complicaciones de la escabiasis son:
Escoriaciones e infecciones piógenas secundarias 

a organismos grampositivos (estafilococos y estrep-
tococos).8

Figura 6a. Sarna costrosa en un paciente inmunocomprometido. 
Hay múltiples placas eritematoescamosas diseminadas en todo 
el cuerpo.

Figura 6b. El mismo paciente después de tratamiento con iver-
mectina.
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Eccema húmedo de las lesiones producidas por la 
aplicación de sustancias irritantes en la piel. 

Lesiones urticariformes y subungueales.8

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se fundamenta en el aspecto de las le-
siones: pápulas eritematosas, surcos, vesículas, costras 
melicéricas, distribución característica en superficies 
flexoras o pliegues cutáneos acompañadas de prurito 
de intensidad variable y el antecedente de contacto 
físico con un enfermo de escabiasis.56-58

El diagnóstico etiológico se basa en la observa-
ción del ácaro. Sólo en el 10% de los casos se puede 
identificar el surco o el túnel, pues el proceso de im-
petiginización o las costras meliséricas no permiten 
verlos. 46-56 El ácaro puede extraerse con una aguja, 
después de romper con una hoja de bisturí la super-
ficie de un surco. Para facilitar la maniobra se aplica 
previamente aceite mineral que permite mejor la ad-
hesión del parásito a la aguja o a la hoja del bisturí. 
El material obtenido se coloca sobre un portaobjetos 
con una a dos gotas de agua o de hidróxido de sodio 
al 20% y se observa al microscopio de luz clara con 
objetivo 10X.46,56-58 Debe evitarse tomar la muestra de 
zonas escoriadas o impetiginizadas, ya que resultarán 
negativas. 58

Si se dificulta localizar el surco, se puede utilizar 
una gota de tinta esterilizada sobre el sitio sospechoso; 
la tinta se introduce en el surco, lo delinea y facilita la 
observación del ácaro.56-60

Otra técnica usada hace algunos años es la epilu-
miniscencia microscópica (ELM), que permite una 
inspección desde la epidermis hasta la dermis papi-
lar; es eficaz porque disminuye el número de falsos 
negativos; además sirve para valorar la respuesta al 
tratamiento escabicida.8,59,61,62.

La reacción en cadena de la polimerasa para am-
plificar el DNA del Sarcoptes scabiei, también se ha 
utilizado en pacientes con lesiones atípicas o con 
pocas lesiones. También puede utilizarse para valorar 
la respuesta al tratamiento.8

Campillo y cols. estudiaron nueve pacientes con 
sarna noruega; en el raspado de las lesiones y la 
biopsia de piel hallaron un infiltrado perivascular 
compuesto por linfocitos, histiocitos y eosinófilos. 

En la epidermis había acantosis e hiperqueratosis; 
la capa córnea mostró engrosamiento y presencia 
de cavidades, que semejaban un panal de abejas; 
múltiples túneles. El parásito se encontraba en todas 
sus formas y en grandes cantidades, hasta de 1,400 
ácaros/cm2  8,39,52

TRATAMIENTO

Tratamiento sistémico
a) Ivermectina. Ivermectina 200 a 300 mcg/Kg en 

dosis única VO. 
La ivermectina es un antiparasitario semisin-

tético derivado de las avermectinas, lactonas 
macrocíclicas producidas por la fermentación del 
actinomiceto Streptomyces avermitilis. 63-77 Es un 
antiparasitario sistémico  eficaz para nemátodos y 
artrópodos que parasitan al hombre y a los anima-
les. Ejerce su acción como potente agonista de los 
receptores GABA (ácido gamma-aminobutírico). 
El GABA controla la neurotransmisión enviando 
señales inhibitorias, por lo que inmoviliza a los 
organismos afectados, al inducir parálisis flácida 
de sus músculos. 

La ivermectina no atraviesa la barrera hematoen-
cefálica, por lo que no tiene acción paralizante en el 
hombre. Se distribuye en bajas concentraciones en la 
leche materna. 63-77 La dosis oral única de 200 a 300 
mcg/kg de ivermectina es segura y eficaz para tratar 
la escabiasis no complicada.

Terri y cols.39 estudiaron 11 pacientes con sarna y 11 
con sarna y SIDA; ambos grupos recibieron ivermecti-
na, 200 mg/kg. En el grupo de pacientes con sarna el 
índice de curación fue de 100% a las cuatro semanas 
sin necesidad de repetir el tratamiento; en el grupo de 
pacientes con sarna y SIDA la curación fue del 73% a 
las cuatro semanas; en 18% se tuvo que administrar 
una segunda dosis de ivermectina; en este grupo sólo 
un paciente requirió el uso de pomada de permetrina 
al 5% al indicar  la segunda dosis de ivermectina.63-77 
La ivermectina hace desaparecer el prurito a las 48 
horas.

Actualmente no hay estudios de seguridad para la 
ivermectina en niños menores de 5 años o menores de 
15 Kg. Tampoco se ha establecido la seguridad de su 
uso en mujeres embarazadas 63-77
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b) Tiabendazol 39: 10 a 25 mg/kg/día durante 10 
días.  

c) Flubendazol 39: 25 mg/kg/día. 

Tratamiento tópico: 
Benzoato de bencilo74,77-79. Fórmula magistral.
Manteca benzoada  (benzoato de bencilo) 	120 g
Azufre precipitado                                        	   20 g
Benzoato de bencilo                                     	   10 g
Sig. Uso externo.

Se debe aplicar después del baño de hombros a pies, 
especialmente en los pliegues, frotando por 10 min; 
dejar toda la noche y bañarse por la mañana. Repetir 
durante tres  días. Dar tratamiento a los contactos. 
En caso de preescolares o lactantes se puede usar la 
siguiente fórmula magistral:

Aceite de almendras dulces   	 120 g
Bálsamo de liquidambar           	   20 g
               Benzoato de bencilo	 10 g
               Sig. Uso externo

Lindano 73,74,78,80-82. Lindano loción 1% o Lindano 
crema 1% o Lindano emulsión 1% + benzoato de 
bencilo.

Baño por la noche. Aplicar  el medicamento de 
hombros a pies, incluyendo todos los pliegues, antes 
de acostarse. A la mañana siguiente, baño con agua 
caliente y jabón neutro. Repetir por tres días.

No se debe utilizar en embarazadas, en menores 
de dos años y en madres  lactantes. Debe evitarse la 
aplicación del lindano en zonas de la piel dañadas 
debido a que se favorece su absorción 39.

Permetrina 73,74,77,78,83,84-86. Permetrina al 5% (crema 
o loción).

Baño por la noche. Aplicar el medicamento de hom-
bros a píes y en todos los pliegues cutáneos antes de 
acostarse; la crema o la loción deben permanecer en la 
piel entre 8 y 12 horas. A la mañana siguiente, baño con 
agua caliente y jabón neutro. En pacientes con sarna 
noruega es necesario repetir el tratamiento. 

Este es el tratamiento de elección en el tratamiento 
de la sarna; puede utilizarse a partir de los dos meses de 
edad así como en embarazadas y madres lactantes.16,17,74 Es 
seguro y su eficacia es del 90%; no produce toxicidad neu-
rológica; puede repetirse varias veces el tratamiento.39 

Hexacloruro de gama benceno 73-74. Hexacloruro 
de gamma benceno al 1% . Emulsión. Aplicar el me-
dicamento sobre la piel seca, desde el cuello hasta los 
pies, incluyendo todos los pliegues; debe permanecer 
en la piel durante 8 a 12 horas. Posteriormente, bañarse 
con agua caliente y jabón neutro, durante tres días 
seguidos.

Se puede repetir el tratamiento a los siete días y 
darlo simultáneamente a los contactos. Es uno de los 
tratamientos más eficaces.

Crotamitón 73,74,85,86. Crotamiton al 10% en crema 
o loción. Se aplica del cuello hacia abajo, dejándolo 
actuar por 24 h  y sin retirar el tratamiento, dar una 
nueva aplicación. Dejar durante 24 h y posteriormente 
remover con agua y jabón.

Su eficacia no es muy alta. No es un agente ovo-
cida. El porcentaje de curación oscila entre el 50 y 
60%. 73,74,85,86

Azufrados
Los compuestos azufrados se han utilizado desde la 
antigüedad, aun cuando se desconocía la causa de la 
escabiasis. La pomada de vaselina con azufre al 6% 
es útil, aunque produce irritación de la piel y mancha 
la ropa. Se aplica del cuello hacia abajo tres noches 
consecutivas y a las 72 h se lava con agua y jabón.     

Además del tratamiento con agentes escabicidas, 
pueden utilizarse como terapia complementaria anti-
histamínicos y corticoesteroides tópicos; sin embargo, 
su uso está contraindicado antes de iniciar el trata-
miento con los agentes escabicidas, ya que se puede 
potenciar la infestación. Los antibimicrobianos sólo se 
emplean para los casos con sobreinfección bacteriana. 
Los pacientes con acarofobia pueden recibir tratamien-
to con medicamentos ansiolíticos. 39,73,74,88

El prurito desaparece varias semanas después de termi-
nado el tratamiento, pero la hipersensibilidad no desaparece 
inmediatamente con la muerte del ácaro. 39,73,74,88

En los pacientes con sarna noruega, antes de iniciar 
el tratamiento con agentes escabicidas deben emplear-
se agentes queratolíticos, para producir exfoliación de 
la capa hiperqueratósica.

Recomendaciones generales
Todos los casos deben tratarse primero de las complica-
ciones como el impétigo y la dermatitis por contacto.39 
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El tratamiento debe darse a todos las personas que 
convivan con el paciente en el núcleo familiar, ya sea 
que presenten sintomatología o no.

Se debe informar a los padres del paciente que el 
prurito y las lesiones pueden persistir durante varios 
días después de concluido el tratamiento. Esto se ex-
plica por la eliminación gradual del parásito del estrato 
córneo conforme se va exfoliando. De otra manera, los 
padres del paciente recurren a la aplicación de otras 
sustancias tópicas y con ello favorecen la aparición de 
dermatitis por contacto.39

Durante el tratamiento se debe lavar toda la ropa 
de cama (sábanas, fundas) y la ropa interior y exterior. 
No es necesario hervirla, ni realizar fumigaciones en 
la casa.39

Para aplicar cualquier parasiticida tópico, deben 
usarse guantes desechables; lavar bien el área afectada 
con agua caliente y jabón, para exponer las lesiones 
y secarla inmediatamente. Las zonas lesionadas se 
frotan bien con la loción o la pomada y se deja que 
actúen toda la noche. 

Es importante recordar que el tratamiento debe 
aplicarse al paciente, al grupo familiar y a los contactos 
simultáneamente.39

PREVENCIÓN

Mejoría de la higiene personal, baño diario, cambio de 
ropa de cama, corte de uñas. Lavar con agua caliente 
y jabón la ropa de cama de enfermos y contactos, 
planchado de ropa, poniendo especial cuidado en las 
costuras de las prendas.                        
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