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INTRODUCCIÓN

	 La escabiosis, término más usado en 
medicina humana, o sarna sarcóptica, como se 
denomina en animales, de la palabra latina “scabere” 
que significa “rascar”, es una enfermedad cutánea 
ectoparasitaria, altamente contagiosa, causada por 
la infestación con el ácaro de la familia Sarcoptidae, 

Resumen

	 La sarna sarcóptica en el canino es una enfermedad cutánea parasitaria causada por el ácaro Sarcoptes 
scabiei var canis.  La presentación clínica de la sarna sarcóptica en el canino es muy variable, distinguiéndose 
desde portadores subclínicos, perros con lesiones localizadas, escasas o nulas, una presentación clásica u 
ordinaria y formas con intensa hiperqueratosis y costras que pueden llegar a generalizarse y que clínicamente 
son similares a la denominada sarna costrosa o noruega del ser humano. 

	 En este trabajo se entrega información que indica que la inmunocompetencia del perro afectado 
de sarna, puede ser determinante en el tipo de respuesta humoral y celular frente al ácaro y ello incidir en 
la cantidad de ácaros que se reproducen en su piel, así como en la gravedad de las lesiones clínicas. Existen 
evidencias de que se produce un sesgo hacia una respuesta inmune de tipo humoral (Th2), no protectora, 
con eosinofilia y alteraciones en los niveles de inmunoglobulinas y en el perfil de citoquinas, en perros con 
formas más severas de sarna sarcóptica, con intensa formación de costras y gran número de ácaros al examen 
microscópico, tal como sucede en humanos con sarna noruega.
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Abstract

	 Sarcoptic mange in dogs is a parasitic skin disease caused by the  mite Sarcoptes scabiei   var 
canis. The clinical presentation in dogs is varied: subclinical carriers; few localized lesions or no le-
sions at all; classic or ordinary presentation and hyperkeratotic skin crusts that can generalize. The lat-
ter presentation is clinically similar to the so called crusted scabies or Norwegian scabies in humans. 
 

	 This paper postulates that immunocompetence of the dog affected with scabies determines the type 
of humoral and cellular response against the mite. Accordingly, the type of immunological response influences 
the reproduction of mites in the skin and the severity of clinical lesions. There is evidence that in severe forms 
of sarcoptic mange with intense crusting and a great number of mites, there is a non-protective humoral Th2 
polarized eosinophilic response with alteration of the levels of immunoglobulins and cytokine profile, as it hap-
pens in humans with crusted scabies.
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Sarcoptes scabiei. Los ácaros pertenecen al phylum 
Arthropoda, clase Arachnida y subclase Acari, son 
de pequeño tamaño, alrededor de 0,2 a 0,4 mm, 
poseen tres pares de patas en su fase larval y cuatro 
en el estado de ninfa y adulto. Este ácaro puede 
afectar a humanos y animales, mediante el contacto 

directo con un huésped donante, causando una 
infestación y generalmente una infección cutánea 
secundaria. La resistencia en el medio exterior, 
aunque escasa, alrededor de tres días, permite la 
posibilidad de contagio indirecto por fomites1,2. 

	 Sarcoptes scabiei (S. scabiei) puede afectar 
a más de 100 especies de mamíferos, incluyendo al 
hombre, animales de compañía, ganado y animales 
salvajes3. En animales la sarna sarcóptica produce 
efectos económicos perjudiciales en producción de 
carne, leche y cuero, mortalidad de zorros rojos y 
coyotes y calidad de vida de animales de compañía4. 

	 S. scabiei var canis afecta comúnmente a 
perros domésticos, pero ha sido aislado de diferentes 
especies animales y esta falta de especificidad 
de huésped tiene implicaciones terapéuticas y 
sanitarias importantes2. 

	 En el hombre, la escabiosis es producida 
por el Sarcoptes scabiei var hominis y constituye 
una enfermedad emergente / reemergente de 
enorme importancia en salud pública en el mundo, 
especialmente en países de bajos recursos y con 
sobrepoblación. Se estima que el número de casos 
en humanos es de alrededor de 300 millones5, sin 
embargo, la prevalencia varía mucho según el país y 
las condiciones climáticas y sanitarias. 

	 El S. scabiei var. canis y el S. scabiei var. 
hominis, son indistinguibles morfológicamente. Por 
muchos años, las poblaciones de S. scabiei, asociadas 
a un huésped, han sido clasificadas taxonómicamente 
en variedades indistinguibles morfológicamente, 
con un alto grado de especificidad por el huésped 
y un bajo grado de infectividad cruzada4. Muchos 
intentos de infestaciones cruzadas experimentales 
entre perros y humanos han fracasado. Sin embargo, 
algunos trabajos han logrado transferir natural y 
experimentalmente S. scabiei var canis a conejos. 
La transferencia experimental de S. Scabiei var. canis 
a ratas, cobayos o cerdos, solamente ha producido 
infestaciones temporales. Estas variaciones en 
el grado de preferencia del S. scabiei por los 
huéspedes ha determinado que la monoespecifidad 
permanezca como un hecho controversial6. 

	 Investigadores chinos han detectado 
diferencias geográficas entre Sarcoptes que afectan 
poblaciones de humanos en diferentes regiones 
del mundo7. Si bien las diferencias genéticas son 
pequeñas e insuficientes para hablar de subespecies, 
está claro que no se trata de una población única 
panmíctica, hay subpoblaciones con más afinidad 
por una especie que por otra. Es por ello que se 
prefiere no hablar de subespecies de Sarcoptes, 
sino que de clados subpoblaciones o haplotipos, con 
mayor o menor afinidad por una especie8.

	 La importancia de conocer la relación 
filogenética entre variedades de S. scabiei es amplia, 
ya que facilita encontrar estrategias más efectivas 
para el control y tratamiento de las infestaciones en 
humanos y animales4. 

	 Independientemente de la posible 
existencia de subespecies dentro de Sarcoptes 
scabiei, cuando un huésped es afectado por un 
ácaro adaptado a este huésped (es decir, procedente 
de un individuo infestado de la misma especie), las 
manifestaciones clínicas son mucho más intensas 
que cuando se produce una infestación con ácaros 
procedentes de otra especie hospedadora9. La 
transmisión de los ácaros sarcópticos de caninos a 
humanos son frecuentes, sin embargo este tipo de 
infestación suele ser clínicamente moderada y auto 
limitante, a menos que los individuos afectados se 
encuentren inmunosuprimidos9. 

 	 En medicina veterinaria se conoce 
la importancia de la inmunocompetencia del 
huésped en el desarrollo de la demodicosis (sarna 
demodécica)1, pero existe poca información sobre 
la importancia del estado inmunológico del perro 
infestado con S. scabiei en la gravedad del cuadro 
clínico.

LA SARNA SARCÓPTICA CANINA 

Manifestaciones clínicas

	 La forma ordinaria o clásica se caracteriza 
por intenso prurito asociado a erupciones 
maculopapulares, papulocostrosas, escamas y 
alopecia, que afectan la piel periocular, los márgenes 
de pabellones auriculares, codos, corvejones, zona 
ventral esternal y abdominal. Con el tiempo las 
lesiones pueden generalizarse1,2 (Figuras 1,2,3). 

Figura 1. Alopecia y lesiones maculopapulares en la 
cara de un perro mestizo con sarna sarcóptica .
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	 En el perro, es muy frecuente la presentación 
costrosa de sarna sarcóptica, caracterizada por 
intensa hiperqueratosis, generalmente localizada 
en codos, corvejones y pabellones auriculares1,10 
(Figuras 6,7).  Algunos casos, poco frecuentes, 
pueden presentarse con una hiperqueratosis más 
extensa, costras gruesas y adherentes, clínicamente 
muy similar a la presentación de la sarna “noruega” 
en humanos y que también suele afectar a perros 
con alguna patología inmunosupresora, terapias con 
corticosteroides o drogas citotóxicas1,10,13. (Figuras 
8, 9). Estos casos se caracterizan por un elevado 
número de ácaros, observados en el raspado 
cutáneo superficial13 (Figura 10). En la forma clásica 
de la sarna sarcóptica, es bastante difícil encontrar 
los ácaros en el examen microscópico1.

Figura 2. Alopecia y costras en la parte externa del 
pabellón auricular de un perro cocker spaniel con 
sarna sarcóptica .

Figura 3. Sarna sarcóptica generalizada, con 
alopecia, pápulas y costras en la parte posterior del 
perro.

Figura 4.  Severas lesiones costrosas generalizadas 
en el cuerpo de un paciente anciano con sarna 
costrosa.  (Gentileza del Hospital Gustavo Fricke de 
Viña del Mar).

Figura 5. Vista cercana del brazo del mismo 
paciente mostrando gruesas costras adherentes e 
intenso eritema.

Figura 6. Perro Golden retriever con costras gruesas 
y lesiones maculopapulares en el codo.

Figura 7. Perro Yorkshire de 10 años de edad con 
sarna sarcóptica severa y crónica y costras gruesas, 
adherentes, que cubren parte del pabellón auricular, 
casi completamente alopécico.

Figura 8. Sarna costrosa generalizada (noruega) 
en un perro mestizo (Gentileza del Dr. Francesco 
Albanese : vetfra1@yahoo.it )

	 Hay autores que hacen referencia a 
la evidencia clínica de la existencia de perros 
portadores asintomáticos que viven en la misma 
casa con perros con sarna sarcóptica, clínicamente 
evidente 1,10. 

	 Se describen casos de perros con sarna 
sarcóptica, que tienen una presentación clínica 
de menor intensidad, atípica, caracterizada por 
prurito con lesiones localizadas y pocos o nulos 
signos clínicos11. Según algunos autores, este 
tipo de presentación, clínicamente moderada de 
la sarna sarcóptica canina, se debería al uso de 
ectoparasiticidas de efecto insecticida-acaricida, 
que se aplican con un volumen y frecuencia bajos y 
que tendrían un efecto parcial contra Sarcoptes11.

	 Un trabajo con 60 perros con sarna 
sarcóptica clínica, tratados con milbemicina, con 
diferentes frecuencias de aplicación, demostró 
que los perros tratados con una frecuencia menor 
a la recomendable, lograban una mejoría clínica 
aparente, pero no una eliminación completa de 
parásitos12. 

	 La forma clásica u ordinaria de sarna 
sarcóptica, así como los casos con prurito y lesiones 
leves o nulas, imitan la presentación clínica de 
otras dermopatías pruriginosas como la dermatitis 
atópica, la alergia alimentaria y la dermatitis 
alérgica a las pulgas, lo que lleva a que muchos 
perros infestados con S. scabiei sean diagnosticados 
y tratados erróneamente11. 

	 En los seres humanos, se describe una 
forma clínica de escabiosis denominada “sarna 
noruega”, porque fue descrita por primera vez en un 
leprosario de Noruega, en el año 184813. Esta forma 
de presentación de la escabiosis, se diferencia de 
la sarna ordinaria o clásica por la gran cantidad de 
ácaros que se desarrollan en la piel del paciente y el 
desarrollo de costras hiperqueratóticas, que pueden 
ser descamativas o gruesas y adherentes y, por ello, 
se denomina también “sarna costrosa” (Figura 4,5). 
Este tipo de presentación clínica de la escabiosis 
humana se encuentra, principalmente, en personas 
con un sistema inmune alterado y no cursa con 
un prurito intenso, como en el caso de la forma 
clásica. Se ha descrito en individuos afectados por 
el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV), por 
el virus T-linfotrópico tipo I (HTLV-I), debilitadas por 
procesos crónicos, endocrinopatías, enfermedades 
inmunomediadas, tratamientos quimioterápicos, 
con retraso mental, demencia o con problemas 
neurológicos, condiciones que les impiden percibir 
la sensación de prurito14.  
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y linfocitos circulantes) y de la piel (queratinocitos, 
fibroblastos y células endoteliales dérmicas 
microvasculares), que están involucradas en las 
respuestas inflamatorias e inmunes del huésped 
hacia los ácaros19.

	 Investigadores demostraron que humanos 
sensibilizados y no sensibilizados con un extracto de 
Sarcoptes scabiei (De Geer), producían gran cantidad 
de IL-10. La IL-10 tiene efectos antiinflamatorios e 
inmunosupresores, por lo que su mayor producción 
en la escabiosis puede tener un rol importante en la 
reducción de las respuestas inflamatorias e inmunes 
del huésped, retrasando, tal como ya se dijo, la 
aparición de los signos clínicos22.

	 Se han realizado diversos trabajos para 
medir el efecto de los extractos de S.scabiei en 
la actividad secretora de citoquinas de diversos 
subconjuntos de células4. Sin embargo, los resultados 
han sido variables y parecieran depender de 
muchos factores, tales como el uso de monocultivos 
o de equivalentes de piel humana. Por ejemplo, en 
un trabajo de investigación se demostró que los 
extractos de ácaros suprimían la secreción de IL-8 
en células endoteliales dérmicas, queratinocitos y 
fibroblastos. Sin embargo, esta citoquina aumentaba 
en equivalentes de piel humana expuestas a S. 
scabiei var canis23 

	 Se ha demostrado que S. scabiei produce 
un factor de inhibición de la migración macrofágica 
(FIM), una citoquina proinflamatoria que se 
encuentra en la saliva del ácaro y sería producida al 
inicio de la infestación, inhibiendo la capacidad de 
los macrófagos de migrar hacia las zonas en que se 
encuentra24. 

	 Todo lo anterior indica que hay múltiples 
factores de los ácaros que juegan un rol en la 
respuesta inflamatoria retardada a la infestación 
primaria, característica de la sarna sarcóptica. 
Esto le ofrecería al ácaro una ventaja importante 
para evadir la respuesta innata y adaptativa de los 
huéspedes.

Respuesta inmune innata de la piel al S. scabiei

	 Las células de la epidermis, queratinocitos, 
células dendríticas y células de Langerhans (CLs) son 
las primeras células en responder al ácaro y a sus 
productos. La respuesta inflamatoria innata y las 
subsiguientes respuestas adaptativas de la piel del 
huésped constituyen la primera línea de defensa 
contra los ácaros en la piel. Los ácaros estimulan 
las CLs y las células dendríticas con moléculas en 
sus huevos, heces, saliva y otros   productos como 
enzimas y hormonas. Según algunos autores, la 
saliva del ácaro sería la fuente principal de las 

moléculas moduladoras de la respuesta inflamatoria 
e inmune25.  A medida que los productos de los 
ácaros penetran la dermis, estimulan a otras células, 
incluyendo fibroblastos, células endoteliales de 
la microvasculatura y células efectoras, como las 
CLs, macrófagos, mastocitos y linfocitos. Se supone 
que las CLs y otras células dendríticas toman y 
procesan los antígenos de los ácaros en la piel y 
los transportan al tejido linfático regional donde se 
inicia la respuesta inmune adaptativa mediante la 
activación de linfocitos B y T26.  

	 Utilizando como modelo equivalentes 
dermoepidérmicos humanos, inoculados con 
S.scabiei var canis, , un grupo de investigadores 
encontraron que los queratinocitos (posiblemente 
fibroblastos) producían Il-1a e IL-1b, como respuesta 
a los productos de los ácaros y a su estímulo 
físico en la piel.  Puesto que la IL-1a  y la IL-1b 
constituyen potentes inductores de la inflamación y 
los queratinocitos están entre las primeras células 
efectoras que se enfrentan a los ácaros y a sus 
productos, los autores plantean que estas células 
podrían ser iniciadoras claves en la respuesta 
inflamatoria/inmune a la sarna sarcóptica27.

Respuesta inmune humoral al S. scabiei

	 Existe evidencia, en publicaciones 
científicas, que la infestación con S. scabiei, tanto 
en humanos como en caninos, induce la producción 
de anticuerpos específicos circulantes. Sin embargo, 
los resultados de estas investigaciones han sido 
bastante contradictorios. Esta disparidad podría 
estar relacionada con fallas en la sensibilidad de 
las pruebas, o con diferencias en el momento de 
la toma de muestras de sangre u otros factores 
desconocidos que pueden afectar la respuesta 
inmune del huésped28.

IgA

	 Los resultados de diferentes trabajos de 
investigación sobre los niveles séricos de IgA total, 
en pacientes humanos y en caninos con sarna 
sarcóptica, son muy variables. Algunos trabajos 
han encontrado una disminución significativa en los 
valores séricos de IgA total en pacientes humanos 
con sarna ordinaria en comparación con los 
controles29. Resultados similares se obtuvieron en 
una investigación con perros con sarna sarcóptica, 
en la cual, la concentración de IgA sérica total de 
los perros afectados, antes del tratamiento, fue 
significativamente más baja que la de los controles 
sanos. En contraste, la IgA sérica total de los controles 
positivos a otras dermatosis era significativamente 
más elevada que la de los controles sanos, lo que 
era sugerente de que la inflamación cutánea per se 
no era la causa de la reducción de la IgA sérica total 

Diagnóstico

	 El diagnóstico definitivo de la sarna 
sarcóptica requiere de la identificación de un ácaro, 
huevos o material fecal del ácaro en raspados 
cutáneos superficiales. Aunque este método es 
altamente específico, su sensibilidad es muy baja 
en la sarna clásica (20-50%)1. Los perros infestados 
desarrollan una respuesta inmune celular a 
antígenos del ácaro y esta inmunidad adquirida, 
aunque no es absoluta, limitaría la multiplicación 
masiva y la expansión de los ácaros, lo que podría 
explicar la baja sensibilidad diagnóstica del raspado 
cutáneo15. 

	 La mayoría de los perros manifiestan un 
reflejo otopodal positivo, que consiste en que el 
perro intenta rascarse con la pata trasera cuando se 
frota el pabellón auricular ipsilateral.  

	 La especificidad del reflejo otopodal, para 
diagnosticar sarna sarcóptica en el perro, ha sido 
determinada en 93,8% y la sensibilidad en 81,8%, 
el valor predictivo positivo en 57% y el negativo en 
98%.16  Esta prueba puede ser negativa si no hay 
lesiones en la oreja1.

Figura 9. Vista cercana del perro anterior 
mostrando la intensa hiperqueratosis y el gran 
tamaño de las costras adheridas.

Figura 10. Numerosos ácaros y huevos en un raspado 
cutáneo de un perro con sarna costrosa (40X). 
(Gentileza del Dr. Francesco Albanese : vetfra1@
yahoo.it )

	 Actualmente, la disponibilidad del test de 
ELISA puede ayudar al diagnóstico más preciso de la 
sarna sarcóptica. Esta prueba tiene una sensibilidad 
del 84,2% al 92% y una especificidad del 89,5% al 
96%. La seropositividad se manifiesta tres a cinco 
semanas después de la infestación. El tratamiento 
lleva a una negativización de los anticuerpos en el 
suero en un plazo de uno a 4,5 meses17. 

	 Recientemente, se han desarrollado 
técnicas de PCR de elevada especificidad y sensi-
bilidad para el diagnóstico de la sarna sarcóptica en 
diferentes especies animales. Sin embargo, estas 
técnicas no se encuentran todavía disponibles para 
el uso rutinario en la clínica de pequeños animales18

LA RESPUESTA INMUNE EN LA ESCABIOSIS

Mecanismos del S. scabiei para contrarrestar la 
respuesta protectora del huésped.

	 Todos los estadios de vida activo del ácaro 
(larvas, ninfas y adultos) son parásitos obligados; 
que requieren del fluido extracelular del huésped 
(plasma) para vivir. Si bien los ácaros excavan 
túneles dentro de la epidermis del hospedador, sus 
antígenos se extienden por la misma epidermis y 
por la dermis, generando respuestas humorales y 
celulares que resultan en lesiones cut

	 En el humano, los síntomas clínicos de una 
infestación primaria (sensibilización) se demoran 
en manifestarse y pueden no ser evidentes por 
4-8 semanas19. Los perros infestados con S. scabiei 
manifiestan un patrón similar al humano, los 
síntomas se desarrollan 2-5 semanas después de 
la infestación primaria 15,20,21. Sin embargo, tanto en 
humanos como perros sensibilizados a los ácaros, las 
reacciones inflamatorias e inmunes a una segunda 
infestación aparecen más rápido 4,19. 

	 Sarcoptes scabiei tiene un largo proceso 
evolutivo con huéspedes vertebrados y ha 
desarrollado muchos mecanismos para modular las 
defensas de éstos para eliminarlo.  Existe evidencia 
de que los ácaros producen sustancias que retrasan 
el inicio de las respuestas inflamatorias e inmunes 
del huésped. Presumiblemente, este retraso le da 
tiempo a la población de ácaros para establecerse 
en el huésped antes de que se induzca una respuesta 
defensiva potente19. 

	 Algunos trabajos de investigación han 
demostrado que moléculas de extractos  obtenidos 
tanto de ácaros vivos  como muertos, que se 
desarrollan en equivalentes de  piel humana, tienen 
la capacidad de modular la función de varios tipos de 
células de la sangre (monocitos, células dendríticas 
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en el grupo afectado con S. scabiei. Después de un 
tratamiento exitoso, la IgA sérica de los perros con 
sarna sarcóptica aumentaba significativamente, lo 
que, según los autores, era indicativo, como en los 
humanos,  que la concentración más baja de IgA 
era el resultado de la infestación con S scabiei29,30. 
En contraste con los resultados anteriores, en un 
trabajo de investigación se encontró que el 64% de 
los pacientes humanos con sarna costrosa tenían 
valores elevados de IgA total31.

	 Resultan interesantes los resultados de 
una investigación con pacientes con escabiosis or-
dinaria y costrosa. En este trabajo se demostró que 
los niveles de IgA específica, que se unían a una pro-
teasa recombinante del sarcoptes, se encontraban 
significativamente más elevados en los individuos 
con ambos tipos de presentación clínica28. La IgA es 
importante en la inmunidad de las membranas mu-
cosas, tanto en secreciones externas como en las in-
testinales y respiratorias. Se ha demostrado que las 
proteasas del S. scabiei se localizan en el intestino 
del ácaro y en sus heces, lo que sugiere que esta-
rían involucradas en la digestión del ácaro y en la 
excavación de la epidermis. Este autor sugiere que 
el aumento de IgA específica, observada en los pa-
cientes con escabiosis, se debería al aumento de la 
secreción de proteasas por los ácaros, en la piel de 
los individuos afectados. 

IgE e IgG

	 En animales existe evidencia de que se pro-
duce un aumento de anticuerpos circulantes especí-
ficos en el huésped infestado con S. scabiei y una 
respuesta rápida a la reinfestación, acompañado de 
una desaparición y una reducción significativa del 
número de ácaros.  Se observó que, perros infesta-
dos con S. scabiei var canis, tenían niveles séricos 
más elevados de IgE e IgG específicos frente a Sar-
coptes, comparado con los controles15.

	 En humanos, se han obtenido resultados 
similares, si bien, las investigaciones indican difer-
encias sustanciales entre la respuesta humoral en la 
sarna ordinaria y la sarna costrosa o noruega. Se ha 
demostrado, que los pacientes con sarna costrosa 
presentan niveles significativamente más elevados 
de IgE total y de IgE e IgG4 específicos que los suje-
tos con sarna ordinaria y los controles sanos32.

	 Si bien existe una respuesta humoral 
intensa en la sarna costrosa, estos anticuerpos no 
juegan un papel protector, lo que podría explicarse 
por el hecho de que los altos niveles de anticuerpos 
no van acompañados de infiltración de células B 
en las lesiones cutáneas, lo que no sucede en los 
individuos con sarna ordinaria14.

	 En el Vombatus ursinus, marsupial de 
Australia y Tasmania, se demostró también que, 
los individuos con sarna paraqueratótica grave, 
carecían de células plasmáticas y linfocitos B en la 
dermis comparados con animales con sarna menos 
severa33.  

	 En un trabajo de investigación se demostró 
que, en los caninos, los huéspedes resistentes a la 
sarna sarcóptica manifiestan una respuesta celular 
celulomediada y una respuesta de anticuerpos cir-
culantes más débil que los huéspedes no resistentes 
21,34. Esto podría ser indicativo  de que los perros con 
manifestaciones clínicas de sarna sarcóptica más 
severas, con mayor formación de costras, número 
de ácaros y con una respuesta protectora más débil 
frente al sarcoptes, tienen  una mayor producción 
de IgE que los perros con manifestaciones clínicas 
localizadas, menos graves o clásicas. Sin embargo, 
no hay trabajos de investigación en los cuales se 
compare la respuesta inmune humoral en perros en 
relación a la gravedad de los signos clínicos y/o al 
número de ácaros.

Respuesta inmune celular 

	 La integridad funcional del sistema inmune 
recae en gran parte en la acción de las citoquinas, 
proteínas solubles pequeñas que regulan la 
respuesta inmune, induciendo o inhibiendo la 
producción de otras citoquinas y sus respectivos 
receptores, así como activando los mecanismos de 
transducción de señales en células blanco o sobre 
ellas mismas. 

	 Se han llevado a cabo numerosas 
investigaciones orientadas a aclarar el rol de las 
citoquinas en la escabiosis humana. Sin embargo, en 
perros, los reportes científicos sobre este tema son 
escasos. La hipótesis Th1/Th2 sugiere que las células 
cooperadoras Th1 y Th2 expresan diferentes patrones 
de citoquinas y llevan hacia diferentes caminos en 
la respuesta inmune. Las células Th1 dirigen hacia 
la inmunidad celular contra virus y otros patógenos 
intracelulares, estimulan la hipersensibilidad 
cutánea retardada y atacan las células cancerosas. 
Se caracterizan por la producción de las citoquinas 
interferón –gamma (IFN-g) e interleuquina-2 (IL-2). 
Los linfocitos Th2 se caracterizan por la producción 
de interleuquina-4 (IL4) e interleuquina-5 (IL5), 
relacionadas con la inmunidad humoral y la 
protección contra patógenos extracelulares tales 
como los parásitos multicelulares35. 

	 En los perros, los mecanismos de secreción 
de citoquinas por parte de los linfocitos T juegan 
un rol muy importante en la respuesta inmune del 
huésped contra el S. scabiei15,36. Se ha demostrado 
que, en los perros con sarna sarcóptica, se produce 

una sobreproducción de IL-4 e IL-5, lo que indica-
ría que la dominancia en la respuesta Th2 podría 
ser un factor determinante en la inmunopatología 
de la sarna sarcóptica canina. La IL-4 y probable-
mente otras citoquinas Th2, activan los linfocitos T, 
las células cebadas y los eosinófilos, todos los cuales 
pueden producir anticuerpos que juegan un rol fun-
damental en la inducción de la sintomatología alér-
gica. Por otra parte, la IL-5 generada por células Th2 
alergeno-reactivas, atraen y activan eosinófilos. El 
intenso prurito, característico de la sarna sarcóptica 
canina, podría ser el resultado de una sobreproduc-
ción de las citoquinas IL-4 e IL-5 y de una elevada 
producción de IgE en los perros afectados. La IgE in-
duce la degranulación de mastocitos y la liberación 
de mediadores pruriginosos como la histamina, pro-
teasas, etc.  Por otra parte, la IL-4 y la IL-5 activan la 
producción de mediadores pruriginosos, por parte 
de eosinófilos o linfocitos T (IL-31, proteasas)36.

	 En pacientes humanos, se ha descrito una 
respuesta polarizada Th2, no protectora, en la sarna 
costrosa o noruega, con eosinofilia y niveles muy 
elevados de IgE. Estos pacientes presentan niveles 
más elevados de IL-4, IL-5 e IL-13 y niveles más bajos 
de IFN-¡ comparado con los pacientes con sarna 
ordinaria4,14,28. También se ha demostrado que, en 
humanos, si bien se secretan altos niveles de IL-4, 
después de la primera exposición a extractos de 
los ácaros, después de la inmunización o de una 
nueva exposición, la respuesta de IL-4 desciende y 
aumenta la secreción de IFN-¡ por linfocitos Th137. 

	 En perros también se ha demostrado 
algo similar, los que no desarrollan una respuesta 
protectora a la infestación secundaria con ácaros, 
manifiestan altos títulos de anticuerpos anti-
Sarcoptes y un infiltrado celular más débil que los 
perros protegidos15,20,21. Este hecho apoya la idea 
de que la respuesta inmune protectora en la sarna 
sarcóptica de los perros es de tipo celular (Th1) y 
que la respuesta inmune no protectora es de tipo 
humoral (Th2)21,38.

	 Investigadores australianos encontraron 
un predominio de linfocitos T CD8+ y una ausencia 
de linfocitos B en la piel de un grupo de aborígenes 
australianos afectados con la forma costrosa de 
escabiosis , si bien, en la sangre, la proporción de 
células B y T estaba dentro de rangos normales. 
Estos resultados sugieren que la activación de 
linfocitos T CD8+ en la sarna sarcóptica induciría una 
desregulación de la apoptosis de queratinocitos, lo 
que estimularía la hiperproliferación epidérmica. 
Esto, combinado con la falta de células B en la sarna 
costrosa, contribuiría a que el sistema inmune no 
pueda responder en forma adecuada y se produzca 
un crecimiento incontrolable de parásitos 14,32.

	 No se han hecho estudios en perros que 
indiquen, específicamente, una dominancia de 
linfocitos Th1 en la forma clásica de sarna sarcóptica 
y una respuesta sesgada de tipo Th2 en las formas 
más costrosas. Sin embargo, algunos autores han 
demostrado una variación en la expresión de TNF-a 
en perros con sarna sarcóptica. El TNF-a es secretado 
por los linfocitos Th1, se asocia con la inmunidad 
celular y es una citoquina proinflamatoria de efectos 
benéficos en la remodelación de la respuesta 
defensiva del huésped. Según estos autores, una 
disminución en la expresión del TNF-a en perros 
con sarna sarcóptica, contribuiría a aumentar la 
proliferación de ácaros y a un agravamiento de los 
signos clínicos.36. Este hecho, podría ser indicativo 
de un sesgo hacia una respuesta inmune de tipo 
humoral (Th2) en los casos clínicamente más 
graves y con mayor cantidad de ácaros en la sarna 
sarcóptica canina, que corresponden a casos con 
mayor formación de costras13, tal como ya se ha 
demostrado en la escabiosis humana. 

 	 Los linfocitos T reguladores (Treg), 
constituyen una subpoblación de linfocitos CD4+ que 
secretan principalmente una citoquina denominada 
factor de crecimiento b (TGF-b). El TGF-b actúa como 
un potente inmunosupresor, mediante la regulación 
de la proliferación y supervivencia de muchas 
células del sistema inmune, a través de la inducción 
de apoptosis celular en diferentes tipos de células, 
incluyendo los linfocitos B. Se ha demostrado una 
sobre producción de TGF-b en perros con sarna 
sarcóptica36. Otros trabajos han demostrado que los 
ácaros sarcópticos inducen una sobre producción de 
citoquinas inmunosupresoras, tales como la IL-10 y 
el TGF-b, lo que aceleraría la apoptosis de las células 
inmunes y deprimiría la respuesta inmune protectora 
del huésped, permitiendo la sobrevivencia de los 
ácaros en la piel 24,25.

	 Un grupo de investigadores 
norteamericanos agregaron una tercera subclase, 
independiente de células T cooperadoras, 
denominadas Th17. Los linfocitos Th17 secretan IL-
17a, IL-17F, IL-21 e IL-22 y se les asocia con inmunidad 
contra patógenos extracelulares, son altamente pro 
inflamatorios y las células Th17, con especificidad 
para autoantígenos, llevan a reacciones severas 
de autoinmunidad en modelos animales39. En un 
trabajo de investigación, en el cual se utilizó un 
modelo porcino para investigar la inmunopatología 
de la escabiosis humana, se demostró que los 
cerdos con sarna costrosa presentaban un aumento 
de células T secretoras de IL-17. Sin embargo, se 
comprobó que la IL-17 no parece formar parte de 
la respuesta inmune protectora contra el S. scabiei, 
ya que los cerdos con sarna ordinaria y los controles 
no infestados, presentaban niveles similares en la 
piel de células productoras de IL-17. En cambio, 
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los niveles de IL-17 en la piel de cerdos con sarna 
costrosa eran muy elevados, no así los niveles 
periféricos de IL-17, lo que sugiere que las células T 
secretoras de IL-17 cumplirían un rol importante en 
el desarrollo de la sarna costrosa, localmente en la 
piel40.  

FACTORES DE RIESGO EN LA SARNA SARCÓPTICA 
CANINA

	 Se han encontrado evidencias de la 
influencia de la edad de los perros en la probabilidad 
de contraer sarna sarcóptica. Los perros 
menores de dos años tendrían una probabilidad 
significativamente mayor de infestarse con sarna 
sarcóptica que perros mayores de esa edad. Esto 
podría deberse a que los perros más jóvenes son 
más sociables y les gusta explorar ambientes, con lo 
cual tienen más riesgo de exponerse al S. scabiei por 
contacto directo o fomites41.   En humanos, también 
se ha visto una mayor prevalencia de escabiosis en 
grupos etarios preescolares y escolares, atribuible 
también a una mayor probabilidad de contacto y 
socialización42,43. 

	 Otra causa que explicaría la mayor 
susceptibilidad de los cachorros y perros jóvenes 
al S. scabiei fue dada por investigadores que 
demostraron que el 58% de los perros tienen en 
el suero pequeñas cantidades de IgE e IgG contra 
proteínas del S. scabiei var canis, antes de haber 
sido expuestos al ácaro, posiblemente debido a la 
reactividad cruzada con epítopes antigénicos de los 
ácaros del polvo. Los perros jóvenes tienen menos 
probabilidad de haber desarrollado esta inmunidad 
20. En otra investigación, se encontró que el 88% de 
los perros que había sido infestados con S. scabiei, 
demostraban tener una inmunidad protectora 
cuando eran reinfestados. Esto indicaría que los 
perros más viejos tienen más probabilidad de tener 
mejor inmunidad frente al S. scabiei, ya que han 
estado más expuestos al ácaro15. 

	 En el humano la sarna noruega ha 
sido asociada a terapia con corticoides en dosis 
inmunosupresoras o como resultado del uso 
prolongado de preparados tópicos fluorados de alta 
potencia 44,45.  

	 En caninos hay poca evidencia del efecto 
de drogas inmunosupresoras en la presentación 
clínica y el diagnóstico de la sarna sarcóptica.  
Recientemente, se llevó a cabo una investigación 
con 79 perros con un diagnóstico final de sarna 
sarcóptica, de los cuales 49 habían recibido 
drogas inmunomoduladoras ((corticosteroides, 
ciclosporina, azatioprina o maleato de oclacitinib).

 	 En este trabajo, se encontró un 20,5% 

más de raspados positivos, en los perros tratados 
con drogas inmunomoduladoras , que en aquellos 
que no habían recibido esa terapia. Aunque estos 
resultados parecen clínicamente relevantes, no 
fueron estadísticamente significativos. Tampoco se 
encontró una relación significativa entre la aplicación 
de drogas inmunomoduladoras y la extensión de 
las lesiones en los caninos estudiados. Los autores 
sugieren que el número de perros incluidos en el 
estudio y la incompleta información de los registros 
médicos pudieron haber afectado la potencia de las 
pruebas estadísticas46.  

	 El primer caso de sarna costrosa o noruega 
en perros fue descrito en 1981 y su autor lo atribuyó 
a la inmunosupresión causada por una terapia 
prolongada con corticosteroides47. 

	 En una investigación, realizada en Italia, 
desde el año 1999 al 2013, se identificaron 20 perros 
con lesiones costrosas, similares a las descritas 
en la sarna costrosa del hombre, en los cuales la 
observación microscópica del raspado superficial de 
la piel mostró un número de ácaros superior a cinco 
por campo microscópico (aumento 40X) (Figura 
10). Las lesiones clínicas eran costras gruesas y 
compactas que afectaban principalmente la cabeza 
pero que tenían la tendencia a generalizarse (Figura 
8,9). En todos los perros estudiados se evidenció 
una baja intensidad de prurito, lo que es similar a 
lo que sucede en el humano con este tipo de sarna. 
En el 60 % de los casos fue posible identificar una 
enfermedad subyacente, mientras que en el 40% no 
se identificó ninguna patología concomitante13. 

	 El hipotiroidismo se ha asociado con 
frecuencia con piodermas recurrentes y con 
demodicosis del perro adulto, debido a alteraciones 
de la inmunidad cutánea48, pero no hay mucha 
información relacionando a esta endocrinopatía con 
la sarna sarcóptica. El año 1995 se publicó un caso 
de sarna costrosa en una perra Collie, de 12 años de 
edad, con hipotiroidismo concurrente. La resolución 
de los signos clínicos se logró con terapia acaricida y 
con corrección del hipotiroidismo. La autora sugiere 
que esta endocrinopatía podría predisponer al 
desarrollo de la sarna costrosa49.   

CONCLUSIONES

	 En humanos, hay muchos trabajos de 
investigación que demuestran que la gravedad 
clínica en la sarna sarcóptica estaría asociada con 
diferencias en el tipo y magnitud de las respuestas 
humorales y celulares a las proteínas de los ácaros. 
La evidencia indica que la sarna costrosa o noruega 
se produce como resultado del desbalance de 
linfocitos Th1/Th2; con una respuesta inmunitaria 
polarizada hacia los linfocitos Th2.

	 Es muy posible que la gran variación en la 
gravedad de los signos clínicos en la sarna sarcóptica 
canina, en el número de ácaros y en el desarrollo 
de portadores asintomáticos, esté relacionado con 
variaciones en la reacción inmunológica del huésped 
a los antígenos del ácaro. No hay estudio en caninos 
orientados, específicamente, a conocer la relación 
entre la inmunocompetencia del perro afectado 
con sarna sarcóptica, la gravedad del cuadro 
clínico y la carga parasitaria. Sin embargo, se ha 
demostrado que en los perros con sarna sarcóptica, 
la sobreproducción de TGF-β y de citoquinas Th2 
específicas como la IL-4 y la IL-5 y la reducción de 
la expresión de la citoquina TNF-a, contribuyen a la 
inmunosupresión de los perros infestados. Todo esto 
podría ser indicativo de un sesgo hacia una respuesta 
inmune de tipo humoral (Th2) inmunosupresora, en 
perros con formas más severas de sarna sarcóptica; 
con intensa formación de costras y gran número de 
ácaros al examen microscópico, tal como sucede en 
humanos con sarna noruega.

	 Esto sugiere que el estado inmunológico 
del perro con sarna sarcóptica debería ser tomado 
en cuenta al realizar el diagnóstico y el tratamiento 
de los individuos afectados, en especial en aquellos 
casos en los cuales se visualizan gran cantidad 
de ácaros en el examen microscópico y cuando 
hay un alto grado de desarrollo de costras. Sería 
recomendable, en estos casos, realizar exámenes 
complementarios que permitan identificar 
alguna enfermedad subyacente; causante de la 
inmunosupresión del individuo afectado y del 
desarrollo exacerbado de los ácaros.
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