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	 Resumen

Las recomendaciones actuales con relación a las 
personas a las que hay que determinar las concen-
traciones plasmáticas de vitamina D (25-hidroxi-VD), 
a quien hay que tratar y hasta qué concentración óp-
tima, varían según las guías consultadas. Los bene-
ficios del suplemento en la prevención del raquitismo 
y en la salud ósea son evidentes, y se han definido 
sobre la base de metaanálisis de ensayos clínicos, 
pero también hay algunos datos más controvertidos, 
provenientes sobretodo de estudios observaciona-
les, con relación a los posibles beneficios de este 
tratamiento en diferentes variables no esqueléticas 
(infecciones, enfermedad cardiovascular, cáncer y 
mortalidad global), aun que una revisión sistemática 
Cochrane publicada recientemente muestra una re-
ducción moderada del 3% en mortalidad global con 
el suplemento en ciertas poblaciones. El Instituto de 
Medicina de los Estados Unidos publicó recientemen-
te unas recomendaciones al respecto, que se pueden 
resumir en la frase siguiente: “una ingesta de 600 IU/
día (de 1 a 70 años de edad) a 800 IU/día (a partir de 
los 71 años de edad) de vitamina D, y una concen-
tración plasmática de 25-hidroxi-VD superior a 20 ng/
ml, cubren los requisitos del 97,5% de la población”. 
Por lo que se refiere a la prevención de caídas y frac-
turas, metaanálisis recientes han establecido unos lí-
mites más altos, de 25 y 30 ng/ml, respectivamente. 
Hay diversos medicamentos disponibles en nuestro 
país, pero hay que conocer las dosis y el tipo de vita-
mina D que contienen, además de sus indicaciones 
respectivas.

Palabras clave: Deficiencia de vitamina D, raqui-
tismo, osteomalacia, osteoporosis, fracturas.

	 Introducción

La prevalencia de la carencia de vitamina D (VD) varía 
alrededor del mundo, sobre todo a causa de una alta 
diversidad en la exposición solar y los hábitos dieté-

ticos de las diversas poblaciones. Además, no hay 
consenso sobre las recomendaciones y los límites 
establecidos por diversas sociedades científicas. 
Asimismo, la molécula analizada (las formas más 
habituales son 25-hidroxi-VD y 1,25-dihidroxi-VD) y 
la metodología utilizada para medirla son fuentes de 
variabilidad difíciles de manejar en la práctica clínica. 
En la actualidad, las diversas sociedades científicas 
aceptan que la concentración plasmática de 25-hi-
droxi-VD que en términos generales resulta óptima 
para la salud es de 20 ng/ml o más,1 y de 30 ng/ml 
o más para todo el que tenga que ver con la salud 
ósea: prevención del hiperparatiroidismo, la osteopo-
rosis, la osteomalacia y las fracturas por fragilidad.2

Aunque habitualmente los países del sur de Europa 
no han sido considerados de riesgo en lo que se re-
fiere a la carencia de vitamina D, a causa de la irradia-
ción solar a la que están expuestos habitualmente, las 
pruebas disponibles hoy en día no dan soporte a esta 
hipótesis: los datos más recientes en España sugie-
ren una prevalencia de hipovitaminosis de VD (defini-
da por una concentración plasmática de 25-hidroxi-
VD inferior a los 25 ng/ml) del 87%, en una muestra 
aleatoria de la población mayor de 64 años atendida 
en las consultas de atención primaria.3 Los resultados 
de estudios realizados en población adulta joven no 
son mucho mejores: en una muestra de 116 adultos 
jóvenes (con una media de 26,6 años) y sanos,4 sólo 
el 16,4% superaba los 30 ng/ml recomendados por 
Bischoff-Ferrari y colaboradores.2

	 Consecuencias de la carencia de 		
	 vitamina D

La vitamina D se sintetiza en la piel en respuesta a la 
exposición a radiación ultravioleta (UVB) proveniente 
de la luz del sol o, en menor medida, también se pue-
de obtener a partir de la dieta, sobre todo a partir de 
fuentes animales como pescados con alto contenido 
en grasa (por ejemplo, salmón), yema de huevo o hí-
gado. A continuación, la VD se transforma en 25-OH-
VD en el hígado y, en un paso posterior, esta se vuelve 
a hidroxilar hasta transformarse en 1,25-OH2-VD, que 
es la forma activa de la VD. Esta actúa en el intesti-
no, en la glándula paratiroidea y en los huesos, entre 
otros, y tiene un papel clave en el metabolismo del 
calcio (ver la figura 1).
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MEDICAMENTOS CON VITAMINA D: 
¿PARA QUIEN Y POR QUÉ?



Los datos más sólidos sobre las consecuencias de la 
hipovitaminosis D se centran en el metabolismo óseo. 
De esta forma, es conocida la asociación entre la con-
centración de vitamina D y la aparición de dos enfer-
medades graves (raquitismo y osteomalacia) y una de 
más frecuente (osteoporosis y, como consecuencia, 
fracturas por fragilidad). La carencia de VD también 
se ha relacionado a partir de datos epidemiológicos y 
de cultivos celulares, con una posible implicación en 
la génesis de diversos tipos de cáncer (especialmen-
te de colon,5 mama6 y próstata7), en la aparición de 
enfermedad cardiovascular8,9 y en la regulación de la 
inmunidad.10,11 A pesar de esto, hasta que no haya 
datos más sólidos que indiquen causalidad (ensayos 
clínicos aleatorizados u otros diseños experimentales), 
hay que mantener una conducta expectante.

El raquitismo por carencia de vitamina D es una en-
fermedad relativamente fácil de diagnosticar con una 
radiografía simple, por la presencia de placas de cre-
cimiento distintivas, especialmente en las muñecas, el 
fémur distal y la tibia proximal o en la rodilla,12 y una 
concentración de 25-hidroxi-VD en general por debajo 
de los 10,0-12,5 ng/ml.13 Los pacientes típicamente 
afectados por este tipo de raquitismo suelen ser niños 
de entre 6 y 24 meses de edad, alimentados actual-
mente o anteriormente con lactancia materna, y ex-
puestos a escasa radiación solar, ya sea por motivos 
culturales, religiosos o geográficos.14

La asociación de la carencia de vitamina D con el hi-
perparatiroidismo, la osteoporosis y, a largo plazo, la 

osteomalacia, la hipotrofia muscular, las caídas y las 
fracturas se ha representaco en la figura 1.

	 Medicamentos disponibles en 
	 nuestro país

A parte de los suplementos alimenticios y polivitamí-
nicos con vitamina D, en la tabla 1 se muestran los 
medicamentos con vitamina D disponibles en nuestro 
país. Según la ficha técnica, los suplementos con una 
dosis alta de colecalciferol y calcifediol están indicados 
para el raquitismo, la osteomalacia y otras enfermeda-
des. De manera similar, los compuestos con calcitriol 
inyectables se utilizan para tratar la hipocalcemia, y las 
orales principalmente para la osteodistrofia renal con 
insuficiencia renal crónica avanzada y para el hipopa-
ratiroidismo. El resto de medicamentos con vitamina 
D aquí nombrados (<900 UI/día) tienen, según la ficha 
técnica, las indicaciones siguientes:
− prevención y tratamiento de estados con carencia 

de calcio y VD, especialmente en ancianos; y
− suplemento de VD y calcio como complemento del 

tratamiento específico de la osteoporosis en pacien-
tes con carencia o con alto riesgo de carencia de 
calcio y VD.

	 Recomendaciones y evidencias de uso

La criba poblacional de la carencia de vitamina D no 
se recomienda en la actualidad, si bien se recomienda 
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Figura 1. Metabolismo de la vitamina D
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la medida en pacientes con sintomatología compati-
ble con raquitismo (ver el apartado “Consecuencias 
de la carencia de vitamina D”) o osteomalacia (dolor 
óseo; concentración alta de fosfatasa alcalina o PTH; 
o concentración baja de calcio o fósforo), en los que la 
determinación de 25-hidroxi-VD plasmática sirve para 
confirmar la carencia.15 Algunas guías y revisiones re-
comiendan también la medida de la concentración de 
25-hidroxi-VD en pacientes con alto riesgo de caren-
cia:16 ingesta baja (dieta inadecuada, malnutrición o 
exposición solar limitada), malabsorción intestinal, he-
patopatía grave, uso de medicaciones antiepilépticas, 
insuficiencia renal, síndrome nefrótico, edad avanzada 
o diagnóstico de osteoporosis. Además, esta medida 
también puede ser útil en algunos pacientes con alto 
riesgo de caídas o fracturas.

De la misma manera, el umbral óptimo de concentra-
ción plasmática de 25-hidroxi-D al cual hay que lle-
gar, además de la dosis requerida y los beneficios del 
suplemento, varían en los diferentes estudios publica-
dos. Recientemente, el Instituto de Medicina (IOM) de 
los Estados Unidos ha publicado unas recomendacio-
nes respecto a esto. Según el IOM, una ingesta diaria 
total de 600 UI en edades de 1 a 70 años, y de 800 
UI/día a partir de los 71 años, que corresponden a un 
umbral sérico de 20 ng/ml de 25-hidroxi-VD, cubre las 
necesidades de al menos el 97,5% de la población.1 
En la tabla 2 se muestran las dosis recomendadas por 
el IOM y las dosis por encima de los cuales, según 
este informe, pueden aparecer efectos indeseables.

En cambio, otros autores, basándose en datos de 
ensayos clínicos y metaanálisis para el mantenimiento 

de una buena salud ósea, han mostrado que el su-
plemento de 400 UI/día puede reducir el riesgo de 
fracturas no vertebrales hasta un 14% y las de cadera 
hasta un 9%, pero que con dosis más altas se alcan-
zan reducciones de hasta el 20% de las fracturas no 
vertebrales y el 18% de las de cadera.2 Aún más, un 
metaanálisis publicado en 2009 en el British Medical 
Journal mostraba que el suplemento con 700-1000 
UI/día (hasta alcanzar una concentración superior a 
los 24 ng/ml) en la población de 65 años o más, es 
más eficaz para reducir el riesgo de caídas que los 
suplementos con dosis más bajas (200-600 UI/día).17

Finalmente, una revisión sistemática reciente de la co-
laboración Cochrane, que incluía datos de 50 ensayos 
clínicos aleatorizados y más de 94.000 participantes, 
mostraba una reducción modesta de la mortalidad 
global (RR = 0,97) con el tratamiento con vitamina D.18 
En términos de seguridad, esta misma revisión mostra-
ba un incremento del riesgo de nefrolitiasis con el uso 
combinado de vitamina D3 y suplementos de calcio.

En caso que se detecte una carencia de vitamina D 
y se requiera el suplemento con vitamina D, diversas 
publicaciones recomiendan un tratamiento basado en 
las concentraciones basales, aunque estas recomen-
daciones no se fundamentan en ensayos clínicos. De 
esta forma, en la población general y en los casos de 
carencia grave (<10 ng/ml) se optaría por aplicar una 
dosis de carga de 50.000 UI semanales, por vía oral, 
durante 2-3 meses, hasta alcanzar la concentración 
óptima esperada.16 Posteriormente, si se considera 
necesario y asumiendo que no hay cambios de in-
gesta ni de estilo de vida y que, por tanto, persiste 
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Taula 2. Dosis, llindars i dosis màximes a partir de les quals apareixen efectes secundaris
Edat / condició	 Ingesta diària recomanada (UI/dia)	 Llindar equivalent (ng/ml)	 Ingesta diària màxima

0-6 mesos	 400	 20	 1.000
6-12 mesos	 400	 20	 1.500
1-3 anys 	 600	 20	 2.500
4-8 anys 	 600	 20	 3.000
9-70 anys 	 600	 20	 4.000
≥71 anys 	 800	 20	
Dona embarassada o lactant	 600	 20	 4.000
Extret de l’IOM Report1

Tabla 1. Medicamentos que contienen vitamina D disponibles en nuestro país
Nombre del medicamento	 Principio activo (vitamina D)	 Dosis por envase	 Combinación

Vitamina D3 Kern Pharma Sol	 Colecalciferol	 20.000 UI	 -
Natecal D, Bonesil D, Calcial D, 		  400 UI	 Calcio carbonato 1.500 mg
Calcio D ISDIN, Carbocal D, 
Cimascal D Forte, Decaltrex Flas, Disnal, 
Reliveran, Carbonato Cálcico/ Colecalciferol 
EFG, Veriscal D
Calcio D Arkomedica, Carbocal D sabor 			   Diferentes sales de calcio a
naranja, IDEOS masticable, Mastical D 			   dosis diferentes (ver las
limón / naranja, Ostine masticable			   fichas técnica).
Calcio/Vitamina D3 Recordati susp. oral, 		  800 / 880 UI	 Diferentes sales de calcio a
CalcUIm Sandoz D, Calodis efervescente, 			   dosis diferentes (ver las
IDEOS Unidia, Mastical D masticable / 			   fichas técnica).
Unidia, Osteovit susp. oral, Kalcipos D
Adrovance, Fosavance		  2.800 / 5.600 UI	 Ácido alendrónico 
				    (bifosfonato oral
Hidroferol solución oral	 25-hidroxi-colecalciferol	 0,266 mg (10,640 UI)	 -
		  (calcifediol)
Hidroferol gotas		  0,1 mg (4.000 UI)/ml
Hidroferol Choque		  3,0 mg (120.000 UI)		

Calcijex, Calcitriol GENKERN EFG, Calcitriol 	 Dihidroxi-colecalciferol (calcitriol)	 1-2 μg/ml
KERN PHARMA EFG (uso hospitalario)
Rocaltrol Roche		  0,25-0,50 μg	 -

Extraído de Bot Plus Web. Se han excluido los complejos multivitamínicos y los preparados de suplementos alimenticios.



el riesgo de carencia en el futuro, se puede pasar a 
administrar dosis de mantenimiento de 800 a 2.000 UI 
al día, que se mantendrán durante el tiempo necesa-
rio según los estilos de alimentación y de vida del pa-
ciente.19 Para las carencias más leves (concentración 
entre 10 y 20-25 ng/ml) se optaría por una dosis de 
carga a intervalo más largos o durante u periodo más 
breve. En todo caso, si se determina la concentración 
de 25-OH-VD durante el tratamiento, se recomienda 
no sobrepasar los 100 ng/ml para prevenir intoxica-
ciones, aunque el umbral superior a partir del que se 
producen intoxicaciones más frecuentemente se sitúa 
alrededor de los 150 ng/ml.20

En lo que se refiere al uso de una u otra forma de 
suplementos orales de vitamina D, dosis parecidas de 
colecalciferol y calcifediol consiguen incrementar de 
manera similar la concentración plasmática de 25-hi-
droxi-VD21 y, por tanto, aunque no se han comparado 
en ensayos clínicos, se espera una eficacia similar.

	 Prevención del raquitismo en la edad 	
	 pediátrica

La Academia Americana de Pediatría publicó en el 
año 2008 un documento donde se recomendaba una 
ingesta diaria de vitamina D de 400 UI en niños y ado-
lescentes.22 De acuerdo con esto, defendía que los 
niños y adolescentes con una ingesta inferior a un litro 
de leche enriquecida con vitamina D al día requieren 
un suplemento con medicamentos con VD. Según 
este documento, los grupos de especial importancia 
que hay que suplementar para prevenir el raquitismo 
son los niños alimentados exclusivamente con lac-
tancia materna o con menos de un litro de leche en 
polvo (enriquecida con VD), los cuales tendrían que 
recibir 400 UI/día de suplementos de VD; y los niños 
y adolescentes con un consumo inferior a un litro de 
leche (enriquecida con VD) al día, los cuales también 
tendrían que recibir 400 UI/día de suplementos de 
VD. En nuestro país no hay guías similares para los 
niños y adolescentes no lactantes, pero la Asociación 
Española de Pediatría, en su protocolo de nutrición 
publicado el 2010, confirmó la recomendación del su-

plemento con VD de los niños con lactancia materna 
exclusiva.23 Según este protocolo, la dosis requerida 
es de 300 UI/día para los lactantes de menos de 6 
meses y de 400 UI/día para los niños de 6 meses a 1 
año de edad.

El suplemento con VD para el tratamiento del raquitis-
mo establecido no se cubre en este documento.

	 Toxicidad por hipervitaminosis D

La intoxicación por VD no se tiene que diagnosti-
car sólo por la presencia de una concentración alta 
de 25-OH-VD, sino por la aparición de un síndrome 
característico que consta de hipervitaminosis D (con-
centración sérica de 25-OH-VD superior a 150 ng/
ml), hipercalcemia y, en la mayoría de los casos, hiper-
fosfatemia e hipercalciuria. Como síntomas guía, los 
pacientes con intoxicación por VD pueden presentar 
signos de hipercalcemia (náusea, deshidratación y 
estreñimiento) e hipercalciuria (poliuria y cálculos uri-
narios).16 Hay que remarcar que la intoxicación por 
VD es extremadamente inusual y que puede aparecer 
después de ingerir dosis muy altas de VD durante pe-
riodos prolongados, o con la ingesta concomitante de 
dosis muy altas de calcio. En todo caso, si se detecta, 
la intoxicación por VD es una emergencia médica y 
requiere atención hospitalaria urgente.

	 Conclusiones

La carencia de VD es prevalente en nuestra población 
y se detecta en el momento de la aparición de una 
clínica compatible (raquitismo, osteomalacia) o con la 
determinación plasmática de 25-OH-VD. Aunque no 
se recomienda la criba poblacional, la medida de esta 
concentración es útil en pacientes de alto riesgo de 
carencia de VD, sea por ingesta (malnutrición, ma-
labsorción y ancianos) o producción baja (exposición 
solar limitada, hepatopatía o insuficiencia renal), o bien 
en casos de diagnóstico en los que la hipovitaminosis 
de VD puede ser un factor causal (osteoporosis, caí-
das y fracturas por fragilidad. En caso que se detecte 
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Figura 2. Vies fisiopatològiques de la carència de vitamina D a l’osteoporosi, l’osteomalàcia, les cai-
gudes i les fractures

Modificat a partir de Lips et al.24
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la carencia de VD, en nuestro entorno hay diversos 
medicamentos disponibles para tratarla, y la estrate-
gia habitual consiste en administrar dosis iniciales de 
carga altas (50.000 UI semanales por vía oral, durante 
2-3 meses) seguidas de una dosis de mantenimiento 
alrededor de las 800 UI/día.

El autor declara que no tiene ningún conflicto de in-
terés 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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