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INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES Y 
EL BALANCE RIESGO/BENEFICIO
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	 Resumen

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son 
el subgrupo terapéutico más prescrito al Estado es-
pañol y en Cataluña; el consumo se ha cuadruplicado 
en los últimos años y se sitúa muy por encima de la 
media europea. Este incremento parece causado por 
una utilización inadecuada, principalmente en protec-
ciones gástricas no justificadas.

A pesar de que los IBP son medicamentos que pre-
sentan un buen perfil de efectos adversos, están 
apareciendo algunos problemas de seguridad a largo 
plazo, fundamentalmente, debido a la elevada expo-
sición poblacional y la duración indefinida de los tra-
tamientos; entre estos problemas hay que destacar el 
posible riesgo de tumores carcinoides, fracturas os-
teoporóticas, infecciones entéricas, interacción con 
clopidogrel y otras, como hipomagnesemia.

Los beneficios del tratamiento con los IBP en las indi-
caciones aprobadas superan los posibles riesgos; aun 
así, en los pacientes polimedicados y de edad avanza-
da, especialmente –donde la indicación no es clara–, la 
exposición a estos riesgos no está justificada.

	 Consumo de inhibidores de la bomba 	
	 de protones, el subgrupo terapéutico 	
	 más prescrito

La comercialización de omeprazol a principios de la 
década de los años 90 revolucionó el arsenal farma-
cológico para el tratamiento de la enfermedad di-
gestiva, puesto que el nuevo mecanismo de acción 
–inhibición irreversible de la enzima H+/K+-ATPasa de 

las células parietales de la mucosa gástrica– confería 
al omeprazol una potencia para inhibir la secreción 
ácida muy superior a los antihistamínicos H2. Pos-
teriormente, se han comercializado cuatro inhibido-
res más de la bomba de protones (IBP): lansoprazol, 
pantoprazol, rabeprazol y esomeprazol, y su utiliza-
ción ha ido aumentando de forma importante. 

Los IBP son el subgrupo terapéutico más prescrito 
en el Estado español, los cuales representaron en 
2010 el 7,32% del total de envases. Las dosis di-
arias definidas (DDD) por 1000 habitantes por día  
(DHD) de los IBP se han cuadruplicado durante los 
últimos diez años, y han pasado de 33,33 en 2000 
hasta 112,14 en 2010.1, 2 Según datos facilitados por 
el CatSalut, en Cataluña la situación es similar: han 
aumentado los últimos cinco años de 92,1 DHD en 
2008 a 106 DHD en 2012.

Aun así, el coste del tratamiento por día (CTD) ha 
disminuido mucho sobre todo a expensas del ome-
prazol, que es el principio activo más prescrito del 
grupo (aproximadamente representa el 80% del total 
de IBP). El CTD del grupo de IBP fue de 1,20 euros 
en 2000 y de 0,33 en 2010;1 el CTD del omeprazol 
en 2012 fue de 0,11 euros. 

Si comparamos los datos con las de los países euro-
peos, observamos que España lidera el consumo de 
antiulcerosos, puesto que en 2007 superó en más 
del 70% la media de consumo de la Europa que for-
ma parte de la Organización para la Cooperación y el 
Desarrollo Económico (OCDE).3

	 Las indicaciones de los inhibidores 
	 de la bomba de protones justifican 		
	 esta amplia utilización?

Las indicaciones autorizadas de los IBP son las que 
podemos observar en la tabla 1.
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Tabla1. Indicaciones aprobadas de los IBP 
INDICACIÓN EN ADULTOS (ficha técnica) DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

Tratamiento del ulcus duodenal 2-4 semanas
Prevención de la recidiva del ulcus duodenal Según riesgo/No definida
Tratamiento del ulcus gástrico 4-8 semanas
Prevención de la recidiva del ulcus gástrico Según riesgo/No definida
En combinación con antibióticos, erradicación de Helicobacter pylori 1 semana
Tratamiento de ulcus gástrico y duodenal asociados a AINE 4-8 semanas
Prevención de ulcus gástrico y duodenal asociados a AINE en pacientes 
de riesgo*

Según AINE

Tratamiento de esofagitis por reflujo 4-8 semanas
Control a largo plazo de la enfermedad por reflujo gastroesofágico No definida. Utilizar dosis mínima cuando el paciente está sintomático
Tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofágico sintomático Reavaluar a las 4 semanas
Tratamiento del síndrome de Zollinger-Ellison Largo plazo
* excepto rabeprazol

Durante la última década no ha aparecido ninguna 
nueva indicación ni parece que las indicaciones exis-
tentes hayan variado tanto su prevalencia como para 
poder justificar estos incrementos en el consumo. 
Así, la prevalencia de las úlceras gastroduodenales 
ha disminuido notoriamente los últimos años con la 
erradicación de Helicobacter pylori en los pacien-
tes afectados, puesto que la terapia eradicativa no 
sólo cura la enfermedad ulcerosa sino que también 
reduce las recidivas y, por lo tanto no es necesario 
mantener el tratamiento antisecretor.4 Tampoco hay 
constancia de un aumento importante del síndrome 
de Zollinger-Ellison ni de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, ni que el aumento de la edad de 
la población sea la responsable de este crecimiento. 

Probablemente, lo que ha sucedido es que se ha 
desplazado el consumo de antiácidos simples hacia 
los IBP en la pirosis ocasional –muchas veces aso-
ciada a transgresiones dietéticas o estilos de vida–, 
pero este hecho no puede justificar por si mismo el 
elevado consumo de los últimos años. 

El consumo de AINE tampoco parece ser el responsa-
ble principal de este aumento en el consumo, puesto 
que durante los primeros años de la década del 2000, 
quizás ha habido incrementos paralelos,5 pero a partir 
del año 2009 la tendencia para disminuir el consumo 
de AINE no ha sido observada en los antiulcerosos. 

A pesar de esto, varios estudios demuestran una 
elevada prescripción no adecuada tanto en medio 
ambulatorio6,7 como hospitalario8 e indican que el 
causante de estos incrementos ha sido la incorrec-
ta utilización de la mal llamada “protección gástrica”. 
En un inicio, el término gastroprotección tenía como 
objetivo, en la atención primaria, la prevención de 
las complicaciones graves asociadas al consumo de 
AINE en pacientes con riesgo elevado y, en la aten-
ción hospitalaria, la profilaxis de ulcus por estrés en 
pacientes críticos; actualmente, se ha ampliado de 
manera indiscriminada para proteger cualquier mo-
lestia dispéptica producida por medicamentos, a 
pesar de que no hay pruebas de la eficacia ni de la 
seguridad de esta actuación terapéutica.9 

Además, otros factores han podido influir de manera 
destacada: por un lado, la irracionalidad del marco 
regulatorio de un mercado farmacéutico, que ha au-
torizado cinco IBP y más de doscientas marcas dife-

rentes (entre originales, copias y genéricos, mayorita-
riamente del omeprazol), hecho que ha comportado 
una competencia feroz entre todos estos medica-
mentos para las mismas indicaciones terapéuticas 
y ha dibujado un territorio propicio a la ampliación 
de las indicaciones de la protección gástrica; por 
otro lado, la política de contención del gasto farma-
céutico, basada exclusivamente en la reducción del 
precio de algunos medicamentos –en especial del 
omeprazol– ha dado poca importancia al volumen 
de utilización que ha ido aumentando paralelamente 
a las continuas rebajas en el precio.

Finalmente, algunos autores señalan que la interrup-
ción del tratamiento con IBP después de diez sema-
nas, o más, puede producir una hipersecreción gás-
trica de rebote y, por lo tanto, dificultar la interrupción 
del tratamiento con el consiguiente aumento en el 
uso crónico de IBP.10

	 Evidencia de la eficacia de la 			 
	 profilaxis gastrolesiva con IBP

Hay muchos medicamentos que pueden causar 
efectos indeseables sobre el aparato digestivo, pero 
sólo hay evidencia probada de la relación causal en-
tre AINE y antiagregantes, y la aparición de ulcus y 
sus complicaciones.9 

La evidencia disponible sobre el beneficio del uso 
de IBP en la prevención de ulcus por estrés en los 
pacientes hospitalizados no es consistente; hay que 
limitar la indicación a pacientes críticos en UCI y que 
presenten factores de riesgo específicos.11

	 Seguridad de la utilización de IBP 
	 a largo plazo 

Una publicación reciente ha relacionado el consu-
mo de IBP con el aumento de la mortalidad des-
pués de un año en pacientes de edad avanzada que 
han sido dados de alta del hospital.12 A pesar de 
que se trata de un estudio observacional sometido 
a varias limitaciones metodológicas, es consistente 
con otros muchos estudios que están asociando el 
consumo de IBP a largo plazo con riesgos preocu-
pantes.13 A continuación, os presentamos de forma 
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Tabla 2. Riesgo en la utilización de IBP a largo plazo 

RIESGO EVIDENCIA FICHA TÉCNICA ALERTA DE SEGURIDADA-
EMPS

CÁNCER 
GÁSTRICO

Estudios epidemiológicos no han 
establecido asociación
Primer caso de carcinoma secun-
dario al uso de IBP >15 años

Estudios con ratas muestran hiperplasia y 
carcinoides de células gástricas entero-
cromafines

No

FRACTURAS Datos no concluyentes
Estudios observacionales indican 
que pueden aumentar el riesgo de 
fractura entre el 10-40%

Precaución: los IBP pueden aumentar el 
riesgo de fractura sobre todo en pacientes 
de edad avanzada y con otros factores 
de riesgo

No

INFECCIONES Evidencia en infecciones entéricas 
Datos no consistentes en neumonía

El tratamiento con IBP puede aumentar 
ligeramente el riesgo de infecciones gas-
trointestinales

No

INTERACCIÓN 
CON 
CLOPIDOGREL

Datos controvertidos 
Posible efecto de clase no confir-
mado 
Se recomienda no utilizar omepra-
zol/esomeprazol 

Con omeprazol, la inhibición mediana de 
la agregación plaquetaria disminuyó en un 
47% (24 horas) 
Datos inconsistentes sobre la implicación 
clínica

http://www.aemps.es/
informa/notasInformativas/ 
medicamentosUsoHuma-
no/seguridad/2009/docs/
NI_2009-07_clopidogrel.pdf 
http://www.aemps.gob.es/ 
informa/notasInformativas/ 
medicamentosUsoHuma-
no/ seguridad/2010/docs/ 
NI_2010-04_clopidogrel.pdf

HIPOMAGNESE-
MIA

Casos graves pero poco frecuentes 
de hipomagnesemia 

Precaución en pacientes que toman digo-
xina o diuréticos

http://www.aemps.gob.es/ 
informa/notasInformativas/ 
medicamentosUsoHumano/ 
seguridad/2011/docs/NI-
MUH_ 27-2011.pdf

resumida los más relevantes11, 14 (véase también la 
tabla 2):

Fracturas 
Los IBP pueden interaccionar con el mecanismo 
homeostático del calcio por vías diferentes. El incre-
mento del pH gástrico puede reducir la absorción del 
calcio y disminuir la calcemia, hecho que provoca un 
incremento de las concentraciones de parathormo-
na, que estimula la actividad de los osteoclastos y 
acelera la pérdida de masa ósea; este mecanismo 
puede verse favorecido también por la inhibición de 
las bombas de protones localizadas al osteoclasto.15 

A pesar de que no existen estudios prospectivos que 
demuestren un incremento de las fracturas relaciona-
do con el consumo de IBP y que los estudios observa-
cionales muestran resultados variables,11, 14, 16 la ficha 
técnica de los IBP incluye el riesgo de fracturas dentro 
del apartado de advertencias (en especial en personas 
de edad avanzada y con otros factores de riesgo). 

Hay que destacar también que un estudio observaci-
onal encontró una relación entre el consumo de IBP a 
largo plazo y la disminución del efecto del alendrona-
to en pacientes osteoporóticos de edad avanzada.17 

Infecciones 
Es un hecho conocido que el riesgo de infecciones 
entéricas aumenta cuando el pH del trato gastroin-
testinal es superior a 4; así estudios en el medio 
hospitalario han demostrado una relación entre va-
rias infecciones entéricas (diarrea por Clostridium 
difficile y otras) y el consumo de IBP durante la hos-
pitalización.11, 14 

De igual manera se ha postulado una posible relación 
entre el consumo de IBP y la neumonía comunitaria, 
puesto que los cambios producidos por el uso cróni-

co de IBP se han relacionado con colonizaciones 
gástricas por microorganismos e invasión pulmonar 
posterior por microaspiración, así como con otras al-
teraciones inmunosupresores que podrían favorecer 
este tipo de infección.11, 14 

Aun así, los estudios disponibles no permiten extraer 
conclusiones definitivas: la mayoría de estudios en 
los cuales se ha demostrado una relación entre el 
uso de IBP y neumonía indica un riesgo superior du-
rante los primeros días de tratamiento y, por lo tanto, 
no parece que se relacione con el grado de aclorhí-
dria que pueden producir los IBP a largo plazo. Los 
estudios aleatoritzados y controlados más recientes, 
pero, no han encontrado una relación estadística-
mente significativa.11 

Interacciones con clopidogrel 
Los IBP se metabolitzan por el hígado a través del 
citocromo P450; por lo tanto, interaccionan con el 
clopidogrel a través de la inhibición competitiva del 
citocromo P450 (isoenzima 2C19) y reducen el paso 
de clopidogrel a su forma activa, con lo cual dismi-
nuye el efecto antiagregante. A pesar de esto, hay 
mucha controversia sobre si esta interacción aumen-
ta realmente el riesgo cardiovascular en la clínica, 
puesto que los estudios disponibles son poco con-
cluyentes, a pesar de que sugieren una asociación 
entre el uso concomitante de IBP-clopidogrel y una 
disminución de la prevención del riesgo cardiovascu-
lar.11, 14, 18 Tampoco se ha establecido si se trata de 
un efecto de clase o si hay diferencias importantes 
entre los IBP. 

Por otro lado, este isoenzima del citocromo presenta 
un elevado polimorfismo genético, por lo cual en los 
individuos que presentan una metabolitzación lenta 
de clopidogrel, el paso a la forma activa tampoco es 
eficaz independientemente del IBP.18



A pesar de esta indefinición, la Agencia Española del 
Medicamento (y otras agencias como por ejemplo la 
FDA) recomendó evitar –en un principio– el uso con-
comitante de clopidogrel y IBP, por la repercusión que 
puede tener esta interacción (riesgo y gran prevalen-
cia de consumo); posteriormente, en 2010, emitió 
una nueva recomendación en que puntualizaba que 
desaconsejaba sólo el uso concomitante de clopido-
grel con omeprazol y esomeprazol, y que las reco-
mendaciones no se aplicaran al resto de IBP, puesto 
que “a pesar de que no se puede descartar comple-
tamente esta interacción con el resto de IBP, la evi-
dencia disponible no apoya esta recomendación”.19 

Aclorhidria, hipergastrinemia y cáncer gástrico 
Desde su introducción en terapéutica, se conoce 
que, después de semanas de tratamiento, la hiper-
gastrinemia producida por los IBP induce la hiper-
plasia de las células enterocromafines y aumenta el 
riesgo de tumores carcinoides. Hasta ahora, los es-
tudios epidemiológicos20 no han podido establecer 
una relación causal inequívoca entre el consumo de 
IBP y el cáncer gástrico, pero durante el año 2012 
se ha publicado el primer caso de carcinoma secun-
dario a hipergastrinemia por IBP después de más de 
quince años de tratamiento.11 

Otros efectos adversos 
Los IBP también pueden hacer disminuir la absor-
ción de medicamentos así como de electrólitos y vi-
taminas debido a la aclorhidria que producen. Así, 
a partir del año 2006, se notificaron algunos casos 
–poco frecuentes pero graves– de hipomagnesemia 
asociada al uso de IBP a largo plazo y dio lugar a 
una alerta de la Agencia Española de Medicamentos 
y Productos Sanitarios en 2011.21 También se ha in-
vestigado el efecto de los IBP sobre la absorción de 
la vitamina B12 y el hierro pero, hasta ahora, no se ha 
encontrado un efecto clínico importante.11, 14 

Finalmente, hay que destacar que los IBP son actu-
almente la causa más frecuente de nefritis intersticial 
aguda.22

	 Conclusiones 

Los beneficios del tratamiento con IBP en las indica-
ciones aprobadas superan los posibles riesgos; aun 
así, en pacientes polimedicados y de edad avanza-
da, especialmente, donde la indicación no sea clara, 
la exposición a estos riesgos no está justificada. 

Cuando se comercializaron, los IBP –como otros fár-
macos– parecían medicamentos inocuos y seguros, 
pero su utilización masiva, de forma crónica y a largo 
plazo, ha hecho aparecer problemas de seguridad 
preocupantes. 

Hace falta, pues, evitar al máximo el uso del término 
gastroprotección y utilizarlo sólo en los casos en que 
hay pruebas científicas sobre su beneficio (profilaxis 
de las úlceras y complicaciones en pacientes que to-

man AINE o AAS), a pesar de que ni en estos casos 
podemos hablar de una protección gástrica real pu-
esto que sólo se reduce el riesgo, pero no se elimina. 

La mejor actitud terapéutica es restringir el uso de 
IBP a los pacientes que realmente los necesitan, y 
durante un tiempo adecuado, y tener en cuenta que 
es más fácil no iniciar un tratamiento que tenerlo que 
retirar después. 

La autora declara que no tiene ningún conflicto de 
interés que pueda influir en las valoraciones objetivas 
y científicas del contenido de esta publicación.
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 Resum

El tractament habitual de la pediculosi capitis i la 
sarna humanes es fa mitjançant l’ús d’insecticides 
d’administració tòpica. No obstant això, la creixent 
aparició de resistències als insecticides més freqüent-
ment utilitzats és una de les principals causes de les 
fallades en el tractament i les dificultats per contro-
lar l’endèmia, sobretot en el cas de la pediculosi dins 
l’àmbit escolar. La permetrina (1-1,5%) es considera 
el tractament de primera elecció a Espanya malgrat 
que no es disposa  d’estudis sobre la susceptibilitat 
de les soques de Pediculus a aquest insecticida en el 
nostre entorn. La recent introducció de la dimetico-
na tòpica al 4% en el tractament d’aquesta parasitosi 
pot suposar un avanç important en el seu control. En 
el cas de la sarna, el tractament d’elecció és la per-
metrina al 5%, tot i que la ivermectina  per via oral 
(medicament estranger) és de gran utilitat per al trac-
tament col·lectiu de la infestació i els casos de sarna 
noruega.

Paraules clau: pediculosi capitis, sarna, insecti-
cides, dimeticona, ivermectina.

 Introducció

La pediculosi capitis i la sarna són les ectoparasito-
sis estacionàries humanes més freqüents en el nostre 
entorn. La seva afectació a l’home és coneguda des 
de fa centenars d’anys i s’han relacionat tradicional-
ment amb la pobresa i les males condicions higièni-
ques.1 Malgrat que habitualment no donen lloc a pa-
tologies greus, la seva gran capacitat de transmissió i 
la molèstia que causen a les persones infestades les 
converteix en un greu problema de salut pública. 

 Pediculosi capitis

Les pediculosis humanes són produïdes per insectes 
anoplurs, dels gèneres Pediculus (polls) i Phthirus (lla-
delles o cabres). L’home pot estar infestat per dues 
subespècies de Pediculus humanus, P. h. capitis i P. 
h. corporis. La primera, anomenada el poll del cap, 
roman fixada quasi exclusivament als cabells i és 
molt freqüent entre la població infantil, malgrat que 
pot infestar persones de qualsevol edat. El poll del 
cos (P. h. corporis) actualment està gairebé confinat 
a poblacions marginals i sense sostre, que viuen en 
condicions d’amuntegament i manca d’higiene. 

Malgrat la seva poca patogenicitat, el poll del cap és 
un important problema de salut pública. L’estigma 
social que representa la seva infestació, associa-
da generalment a la creença errònia que la seva 
presència és deguda a manca d’higiene, n’afavoreix 
l’ocultació i, en conseqüència, la disseminació. Un 
estudi realitzat als EUA estimava, per a aquell país, 
la pèrdua de 12-24 milions de dies d’escola anuals 
a causa de la pediculosi, amb un cost de mil milions 
de dòlars anuals.2 

 Història natural

Els polls són insectes hematòfags incapaços de 
nodrir-se i desenvolupar-se en condicions naturals 
fora de l’hoste, sobre el qual realitzen tot el seu ci-
cle biològic.2,3 Passen per tres estadis evolutius: ous, 
nimfes i adults. Els ous, o llémenes, tenen al voltant 
d’1 mm de llargada, un color blanquinós, nacrat i són 
operculats. Són postos per la femella vora l’arrel del 
pèl, a un ritme de 5-8 ous al dia, durant unes tres set-
manes. A l’interior de l’ou es desenvolupa un embrió 
que, als 4 dies, ja té desenvolupat el sistema nerviós 
i és, per tant, susceptible als insecticides, i que als 
6-8 dies eclosiona i lliura el primer estadi nimfal. Es 
produeixen tres fases nimfals fins que emergeixen els 
adults, de color bru, fosc i de 2-3 mm de llarg. El 
cicle biològic complet dura unes 4 setmanes. 
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eclosionen les larves. Se succeeixen dues fases 
nimfals consecutives, i les últimes nimfes, sexual-
ment ja diferenciades, abandonen les galeries 
per tal d’iniciar el cicle. Les femelles joves fecun-
dades són les responsables de la disseminació, 
habitualment conseqüència d’un contacte directe 
persona-persona. En adults, el contacte sexual 
és una important forma de transmissió.3 

La sarna clàssica en individus immunocompe-
tents es caracteritza per la forta resposta infla-
matòria, que limita la presència dels àcars a un 
baix nombre (10-12). Es presenta en forma de 
túnels i pàpules eritematoses i picor generalit-
zada, inclús en àrees del cos no infestades, ha-
bitualment més intensa durant la nit. Les zones 
més afectades en adults són espais interdigitals 
de les mans, cares internes de les articulacions, 
plec submamari i genital. En nens, la infestació 
pot estendre’s també a la cara, les plantes dels 
peus i els palmells de les mans. Una forma atípica 
de sarna és l’anomenada sarna noruega o sarna 
crostosa, que actualment es pot trobar amb re-
lativa freqüència en persones infectades pel VIH, 
en malalts sotmesos a teràpia immunosupresso-
ra, i en ancians, malgrat que en molts casos no hi 
ha un factor de risc identificable. Es caracteritza 
per la hiperqueratosi i manca de prurit. A diferèn-
cia de la sarna clàssica, el nombre d’àcars és 
molt elevat, cosa que la fa molt infectiva.20-22 És la 
principal responsable dels brots institucionals en 
hospitals i residències d’ancians.

Tractament
El tractament de la sarna consisteix en 
l’administració d’un insecticida per via tòpica, 
acompanyat d’un antipruent també per via tòpica 
o oral. En el cas de la sarna noruega és conve-
nient aixecar les crostes per facilitar la penetració 
de l’insecticida. 

Insecticides d’ús tòpic
Piretroides. La permetrina i altres piretroides 
són les substàncies més utilitzades per al trac-
tament de la sarna, per la seva baixa toxicitat, la 
baixa penetració transdèrmica i la poca capacitat 
al·lèrgica/al·lergògena. La permetrina s’utilitza ha-
bitualment en forma de crema a concentracions 
del 5% en una única dosi (8-12 hores de con-
tacte), que s’aconsella repetir al cap de 7 dies. 
Pot utilitzar-se durant l’embaràs i la lactància i en 
nens de més de 2 mesos.15,21,23 Una revisió recent 
ha mostrat que la permetrina és més eficaç que el 
crotamitó i el lindane.24 

La solució aquosa de malatió 0,5% es recomana 
en casos d’al·lèrgia als piretroides.23

Lindane. Malgrat que s’ha utilitzat molt, actual-

ment se’n desaconsella l’ús per la seva toxicitat, 
sobretot quan s’administra de manera repetida. 
Pot produir al·lèrgies, símptomes neurològics (in-
somni, irritabilitat, vertigen), vòmit i diarrea.21,22

Benzoat de benzil. S’utilitza a concentracions 
del 10-25% i es considera una bona alternativa a 
la permetrina per al tractament de la sarna cros-
tosa, però presenta menys eficàcia que la iver-
mectina.21 Els principals inconvenients són, però, 
que s’ha d’aplicar 2 cops al dia durant 3 dies se-
guits i repetir al cap de 10 dies.23

Crotamitó. Antipruriginós i acaricida, s’administra 
a una concentració del 10% i es recomana fona-
mentalment per al tractament de la sarna comu-
na en nens de més de 2 mesos.21

Sofre. Antigament molt utilitzat, actualment la 
seva administració està restringida a algunes zo-
nes d’Àfrica i Sud-amèrica, a causa de la seva 
mala acceptació (olor, coloració de la pell, efectes 
irritants) i d’una absorció variable.21

Els únics preparats per al tractament de la sarna 
comercialitzats actualment a Espanya són cre-
mes de permetrina 5% (Permecure® i Sarcop®).25

Teràpia oral
Ivermectina. Medicament registrat als EUA com 
a antihelmíntic.15 És el tractament d’elecció en cas 
de sarna noruega,21 per la qual cosa se n’haurà 
de demanar un ús compassiu. S’administra una 
sola dosi de 0,2 g/kg, i s’aconsella repetir el 
tractament al cap de 2 setmanes. És més fàcil 
d’administrar i més ben tolerada pels pacients 
que els insecticides d’administració tòpica.22 Per 
aquest motiu, és especialment útil en casos de 
brots epidèmics o situacions d’endèmia en hos-
pitals, guarderies, presons, etc.

Resposta al tractament
La picor pot persistir durant un parell de setma-
nes després d’un tractament efectiu, a causa de 
la permanència de l’àcar i la seva femta en els tú-
nels. Si passat aquest període la picor persisteix, 
s’aconsella determinar-ne la causa. Les fallades 
en el tractament poden ser degudes a una apli-
cació poc acurada de l’acaricida, per no haver 
ocupat totes les àrees del cos afectades o per 
poc temps de permanència del fàrmac, a la poca 
capacitat acaricida del producte administrat o a 
la resistència de l’àcar al producte.21 Les reinfes-
tacions són molt freqüents si no s’actua sobre 
l’entorn, i s’ha de sotmetre a tractament totes les 
persones en contacte físic amb la persona afec-
tada. 

La capacitat irritant de les formulacions utilitzades 
pot produir un increment de la xerosi i l’èczema, 
que es pot confondre amb una fallada del tracta-
ment o una reinfestació. 

 Conclusions

La resistència als insecticides que han generat molts 
ectoparàsits comporta que s’hagin de modificar les 
pautes de tractament. En el cas concret de la pedicu-
losi, l’àmplia utilització dels piretroides, moltes vega-
des en dosis i formes d’administració inadequades, 
sens dubte ha influït en la gran extensió d’aquestes 
resistències. A Espanya, sense que hi hagi estudis 
de resistència a la permetrina, aquest insecticida 
continua sent considerat el de primera elecció per al 
tractament de la pediculosi,14 malgrat que hagi estat 
substituït pel malatió en països com els EUA i An-
glaterra a causa de fenòmens de resistència.7,15 És 
evident la necessitat de realitzar estudis epidemiolò-
gics sobre la susceptibilitat als insecticides dels polls 
al nostre país, per tal d’evitar l’administració repetida 
de productes ineficaços. D’altra banda, la sortida al 
mercat de substàncies no neurotòxiques i que elimi-
nen els polls per mecanismes físics, raó per la qual 
no es consideren susceptibles de generar resistèn-
cies, pot ser una bona via per al control d’aquesta 
parasitosi. 

El tractament d’elecció de la sarna és l’administració 
tòpica de permetrina 5%, En els darrers anys, s’ha 
introduït l’administració oral d’ivermectina, especial-
ment útil en casos de sarna crostosa, o noruega, i de 
brots institucionals, en els quals és difícil de controlar 
el tractament col·lectiu mitjançant una administració 
tòpica. 
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