
Vol. 22, núm. 2. 2010. ISSN 0213-7801
	 ISSN 1579-9441 (Internet)

DATOS DE EFICACIA DE LOS IECA, ARA II Y LA 
COMBINACIÓN DE AMBOS GRUPOS DE FÁRMACOS

Sara Bonet Monné
Médico Farmacóloga Clínica
SAP Baix Llobregat Litoral

	 Resumen

El sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) es 
una cascada enzimática compleja, que constituye el 
eje neurohumoral por excelencia de control de la circu-
lación sanguínea. Los inhibidores de la enzima de con-
versión de la angiotensina (IECA) y los antagonistas de 
los receptores de la angiotensina (ARA II) son grupos 
de fármacos que actúan bloqueando este sistema. 
Este Boletín pretende resumir los datos de la eficacia 
en la reducción de la morbimortalidad de estos dos 
grupos terapéuticos (IECA y ARA II) en la hipertensión 
arterial (HTA), la insuficiencia cardiaca (IC), el infarto 
agudo de miocardio (IAM), la prevención secundaria 
en los pacientes con riego cardiovascular elevado y la 
nefropatía diabética. En estas indicaciones, los IECA 
deberían ser, hoy por hoy,  los fármacos de elección, 
porque se dispone de un mayor número de estudios 
de eficacia, más experiencia de uso y una relación be-
neficio/coste más favorable. Los ARA II se consideran 
una alternativa a los IECA en caso de tos.

Palabras clave: IECA, ARA II, HTA, IC, IAM, ne-
fropatía

El sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) es 
una cascada enzimática compleja, que constituye el 
eje neurohumoral por excelencia de control de la cir-
culación sanguínea. El SRAA actúa sobre los mecanis-
mos de regulación homeostática de la presión arterial, 
la perfusión tisular, el volumen extracelular y el balance 
electrolítico de sodio (Na) y potasio (K). El SRAA activa 
la formación de angiotensina II, que produce constric-
ción vascular y secreción de aldosterona y aumento 
en la retención de agua y sodio en el riñón.1,2 Los IECA 
y los ARA II son dos grupos de fármacos que actúan 
bloqueando este sistema. Los IECA inhiben la enzima 
de conversión de la angiotensina I en angiotensina II, 
reducen la concentración de angiotensina II, aldoste-

rona, vasopresina, aumentan las concentraciones de 
bradicinina y disminuyen la actividad nerviosa simpáti-
ca.1 Los ARA II bloquean la unión de la angiotensina II 
a los receptores tipo 1 de la angiotensina.2

	 Lugar en terapéutica

Actualmente disponemos, en nuestro mercado far-
macéutico, de catorce IECA y siete ARA II. En la tabla 
1, se muestran las indicaciones aprobadas según la 
ficha técnica, las características farmacocinéticas y 
las dosis recomendadas de los diferentes IECA y ARA 
II.4 Para la revisión de la eficacia, se han utilizado sólo 
los resultados de ensayos clínicos y metanálisis que 
evalúan la morbimortalidad.

	 Hipertensión arterial (HTA)
	 (véase la tabla 2)

Los IECA (captopril, enalapril, fosinopril y lisinopril) 
han demostrado que reducen la morbimortalidad de 
pacientes con HTA.1,3,4,5,6 Los IECA se podrían consi-
derar como terapia de primera elección en pacientes 
con HTA y comorbilidad de IC, fracción de eyección 
sistólica ventricular izquierda reducida, diabetes, IAM 
previo o accidente vascular cerebral (AVC), y en pa-
cientes con riesgo elevado de padecer cardiopatía 
isquémica.1

De los ARA II,3,7 disponemos de datos de superio-
ridad en la reducción de la morbimortalidad de un 
único ensayo clínico de losartan versus atenolol, en 
población hipertensa y de edad avanzada. Este estu-
dio ha sido criticado ampliamente, ya que selecciona 
como comparador un bloqueante ß-adrenérgico, no 
considerado de primera línea para esta población. En 
el ensayo SCOPE no se encontraron diferencias entre 
candesartan y  placebo en la variable combinada de 
muerte cardiovascular, IAM no fatal o AVC. Y en el 
ensayo VALUE tampoco se encontraron diferencias 
entre valsartan y amlodipino, pero se describió una 
mayor incidencia de IAM en los pacientes  tratados 
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Tabla 1. Indicaciones autorizadas y parámetros farmacocinéticos de los diferentes IECA y ARA II

Fármaco	 Biodisponibilidad (%)	 T máx. (horas)	 Semivida (horas)	 Dosis mg/día (tomas)		  	Indicaciones autorizadas

						      HTA	 IC	 MPI	 MCV	 NPD	 IRC

Benazepril	 30-45	 1-2	 10-11	 5-80 (1-2)	 *	 *				    *
Captopril	 75-91	 0.8	 2	 25-100 (3)	 *	 *	 *		  *	
Cilazapril	 60	 1.5-2	 10	 1-5 (1)	 *	 *				  
Delapril	 67-96	 1	 8-24	 15-30 (2)	 *					   
Enalapril	 50	 2-4	 10	 2.5-10 (2)	 *	 *				  
Espirapril	 45	 0.7-1.5	 40	 3-6 (1)	 *					   
Fosinopril	 40	 3-4	 12	 10-40 (1-2)	 *	 *				  
Imidapril	 70	 6-8	 24	 10-20 (1)	 *					   
Lisinopril	 30	 6-8	 12	 5-40 (1)	 *	 *	 *		  *	
Perindopril	 65	 0.5	 3-4	 2-8 (1)	 *	 *				  
Quinapril	 >60	 2	 2-4	 5-40 (1-2)	 *	 *				  
Ramipril	 60	 3-4	 13-17	 1.25-10 (2)	 *	 *			   *	
Trandolapril	 70	 2-3	 16-24	 1-8 (1)	 *	 *				  
Zofenopril	 98	 1.5	 5.5	 30-60 (1)	 *	 *				  
Candesartan	 42	 1.5-3	 9	 8-16	 *	 *				  
Eprosartan	 15	 0.5-3	 5-7	 400-800	 *					   
Irbesartan	 60-80	 1.5-2	 15-17	 150-300	 *				    *	
Losartan	 33	 0.5-2	 0.5-2	 50-100	 *	 *			   *	
Telmisartan	 43	 0.5-1	 24	 20-160	 *		  *			 
Valsartan	 23	 1-2	 6-9	 80-320	 *	 *	 *			 
Olmesartan	 25	 1.5-2.5	 14	 20-40	 *					   

HTA: Hipertensión arterial; IC: insuficiencia cardíaca; MPI: prevención de la mortalidad postinfarto; MCV: reducción de la morbididad cardiovascular en pacientes con: enfermedad cardiovas-

cular aterotrombótica manifiesta (enfermedad coronaria, ictus, o enfermedad cardiovascular periférica) o diabetes mellitus tipo 2 con lesión de órganos diana documentada; NPD: nefropatía 

diabética; IRC: insuficiencia renal crónica.

Tabla 2. Ensayos clínicos y metanálisis en la hipertensión arterial

IECA	 ABCD	 N Engl J Med 1998;338(10):645-52	 enalapril versus nisoldipino
		  FACET	 Diabetes Care 1998;21(4):597-603	 fosinopril versus amlodipino
		  UKPDS	 BMJ 1998;317(7160):713-20	 captopril versus atenolol
		  STOP-2	 Lancet 1999;354(9192):1751-6	 ß-bloqueante adrenérgico o hidroclorotiazida más amilorida versus IECA y calcio antagonista
		  CAPPP	 Lancet 1999;353(9153):611-6	 Captopril versus diuréticos o ß-bloqueantes
		  Metanálisis de Staessen et al4 

		  Metanálisis Blood Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration5

		  ANBP-2	 N Engl J Med 2003;348(7):583-92	 enalapril versus hidroclorotiazida
		  ALLHAT	 JAMA 2002;288(23):2981-97	 lisinopril versus clortalidona versus amlodipino

ARA II	 LIFE	 Lancet 2002;359(9311):995-1003	 losartan versus atenolol
		  SCOPE	 J Hypertens 2003;21(5):875-86	 candesartan versus placebo
		  VALUE	 Lancet 2004;363(9426):2022-31	 valsartan versus amlodipino

IECA versus ARA II	
		  Metanálisis Matchar et al7

Tabla 3. Ensayos clínicos y metanálisis en la insuficiencia cardiaca

IECA	 CONSENSUS	 N Engl J Med 1987;316(23):1429-35	 enalapril versus placebo
		  SOLVD	 N Engl J Med 1991;325(5):293-302	 enalapril versus placebo
		  SOLVD-P*	 N Engl J Med 1992;327(10):685-91	 enalapril versus placebo
		  VheFT II	 N Engl J Med 1991;325(5):303-10	 enalapril versus hidralazina+dinitrato de isosorbida
		  NETWORK	 Eur Heart J 1998;19(3):481-9	 enalapril (estudio de dosis)
		  ATLAS	 Circulation 1999;100(23):2312-8	 lisinopril (estudio de dosis)

ARA II	 CHARM-Alternative	 Lancet 2003;362(9386):772-6	 candesartan versus placebo
		  CHARM-Preserved**	 Lancet 2003;362(9386):777-81	 candesartan versus placebo
		  HEAAL	 Lancet 2009;374(9704):1840–8	 losartan (estudio de dosis)

IECA versus ARA II	
		  ELITE I	 Lancet 1997;349(9054):747-52	 captopril versus losartan
		  ELITE II	 Lancet 2000;355(9215):1582-7	 captopril versus losartan
		  OPTIMAAL 	 Lancet 2002;360(9335):752-60	 captopril versus losartan
		  VALIANT	 N Engl J Med 2003;349(20):1893-906	 captopril versus valsartan
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con valsartan. Posteriormente, dos metanálisis no 
han corroborado este riesgo de IAM asociado a los 
ARA II.8,9 

El metanálisis de Matchar,3 en el que se compara el 
tratamiento con un IECA y/o un ARA II en la HTA, de-
mostró igualdad de ambos fármacos en la reducción 
de las cifras tensionales,  pero no permitió sacar con-
clusiones sobre morbimortalidad.

	 Insuficiencia cardiaca (IC)
	 (véase la tabla 3)

Los IECA (captopril, enalapril, ramipril, lisinopril) están 
indicados como terapia de primera línea en pacien-
tes con insuficiencia cardíaca en cualquier grado de 
gravedad (clase funcional I a IV de la NYHA), porque 
han demostrado una reducción de la mortalidad, la 
rehospitalización y la progresión de la IC, así como 
una mejora en la calidad de vida.1,10 

De los ARA II (losartan, candesartan, valsartan), se 
dispone de menos estudios de eficacia y, hasta aho-
ra, los ARA II no han demostrado superioridad frente 
a los IECA.1,2,7,10 

En el tratamiento de la IC, se debe intentar alcanzar 
dosis altas tanto de los IECA como de los ARA II, que 
son las que han demostrado ser efectivas en los en-
sayos clínicos más importantes.1

Los ensayos clínicos de combinación de un IECA y 
un ARA II, en la IC, han mostrado resultados discre-
pantes: en el ensayo Val-HeFT, el hecho de añadir val-
sartan al IECA no redujo los datos de mortalidad; el 
ensayo RESOLVD se detuvo prematuramente porque 
se detectó una tendencia de incremento de la mor-
talidad en las ramas de tratamiento con candesartan 
(solo o combinado con enalapril) respecto al enalapril 
solo; en cambio, en el ensayo CHARM-Added, la adi-
ción de candesartan a un IECA, aunque no redujo la 
mortalidad, sí que disminuyó ligeramente la inciden-
cia de algunos episodios cardiovasculares relevantes. 
Sin embargo, la combinación de un IECA y un ARA II 
presentó en todos los estudios una mayor incidencia 
de efectos adversos.10,11 

Si se tiene en cuenta que, en pacientes con IC avanza-
da, añadir espironolactona al tratamiento de base con 
un IECA ha demostrado un beneficio directo sobre la 
mortalidad por todas las causas (estudio RALES),12 
en aquellos pacientes en que se considere necesario 
emplear un bloqueo dual, esta es la asociación de 
fármacos para la que disponemos de más datos de 
eficacia. En este caso, se debe hacer un seguimien-
to minucioso de las concentraciones de potasio y de 
la función renal, para poder detectar y controlar los 
efectos adversos potencialmente graves.

La relación beneficio/riesgo de la terapia combinada 

triple (IECA, ARA II y espironolactona) se considera, 
en general, desfavorable, principalmente por el riesgo 
de efectos adversos, como la hiperpotasemia, la in-
suficiencia renal y la hipotensión.11 

En la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 
≥ 40%, hay controversia en las recomendaciones de 
tratamiento tanto con un IECA como con un ARA II, 
porque se dispone de pocos estudios que evalúen 
la eficacia de estos tratamientos.1 Los IECA pueden 
mejorar la relajación y la distensión cardiaca,1 y los 
ARA II, en un único ensayo (CHARM-Preserved) con 
candesartan versus placebo, ha demostrado que 
reduce las hospitalizaciones, pero no la mortalidad. 
Hacen falta más estudios que evalúen la eficacia de 
estos tratamientos en estos pacientes.

	 Infarto de miocardio
	 (véase la tabla 4) 

Los IECA en el IAM se han evaluado en dos tipos 
de estudios diferentes: 1) estudios de intervención 
precoz, en los que se ha demostrado que los IECA 
(captopril, lisinopril, enalapril, zofenopril) reducen la 
mortalidad en pacientes con IAM cuando se admi-
nistran las 36 primeras horas, especialmente en pre-
sencia de IAM anterior, fracción de eyección reducida 
o IC ligera-moderada1,13,15  y, 2) estudios de interven-
ción más tardía, y a largo plazo, en los que los IECA 
(captopril, ramipril,  trandolapril) han demostrado una 
reducción de la morbimortalidad en los pacientes con 
IC clínica o disfunción ventricular izquierda asintomá-
tica.1,14,15  

Los IECA y ARA II se han comparado en dos estu-
dios, en  los cuales no se han  encontrado diferencias 
en la variable combinada de morbimortalidad.1,7 

Los resultados de la combinación de un IECA y un 
ARA II en el IAM han sido negativos (ausencia de 
mayor eficacia) y, además, se ha descrito una mayor 
incidencia de efectos adversos.11 Por otra parte, hay 
que tener en cuenta que el estudio EPHESUS,16 de 
tratamiento combinado de un IECA con eplerenona, 
ha demostrado una reducción de la mortalidad por 
todas las causas, por lo que, hoy por hoy, en estos 
pacientes, si se planteara una doble terapia sobre el 
SRAA, sería esta asociación la recomendable tenien-
do especial cuidado del riesgo de hiperpotasemia.

	 Prevención secundaria en pacientes 		
	 con riesgo cardiovascular elevado
	 (véase la tabla 5) 

Los IECA (ramipril, quinapril, enalapril, perindopril, 
trandolapril) han demostrado que reducen la morbi-
mortalidad de los pacientes con enfermedad arterial 
coronaria documentada y función sistólica preserva-
da (pacientes con riesgo cardiovascular elevado).1,15
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De los ARA II, disponemos sólo de los datos de 
dos ensayos, de resultados no concordantes. El 
ensayo realizado con eprosartan en pacientes con 
HTA y accidente vascular cerebral (AVC) previo, 
mostró una reducción en la morbimortalidad; sin 
embargo, se debe interpretar con cuidado estos 
resultados, porque el fármaco comparador (nitren-
dipino) no es considerado de elección. El ensayo 
con telmisartan (TRANSCEND) no demostró que 
el fármaco redujera la variable principal combinada 
de muerte cardiovascular, IAM, AVC o  hospitaliza-
ción por IC. 

La asociación de ramipril y telmisartan (ensayo 
ONTARGET) no ha sido superior para reducir la 
morbimortalidad frente a la monoterapia.

	 Tratamiento de la nefropatía 
	 diabética (NPD) (véase la tabla 6)

Los IECA (benazepril, captopril, ramipril, trandola-
pril, lisinopril) han demostrado un efecto protector 
renal en los pacientes diabéticos.17-21 En el meta-
nálisis de Strippoli,19 se obtuvo también una reduc-
ción de la mortalidad favorable a los IECA frente a 
placebo tanto en pacientes con diabetes mellitus 
(DM) tipo 1 como con DM tipo 2. 

Aunque de los ARA II (irbesartan, valsartan, losar-
tan) se dispone de datos de reducción y de mejora 

de los parámetros renales, similares a los IECA, en 
la diabetes tipo 2, no se dispone de estos datos 
en la diabetes tipo 1, ni los  diferentes metanálisis 
han demostrado reducción de la mortalidad.19,20,21

Los estudios que han comparado un IECA y un 
ARA II en pacientes diabéticos tipo 2 y afectación 
renal no han evidenciado diferencias entre estos 
fármacos en relación con la mejora de los pará-
metros renales.

En dos ensayos en los que se ha evaluado la aso-
ciación de un IECA y un ARA II en pacientes diabé-
ticos,22,23 no se ha demostrado que la asociación 
sea más eficaz en la reducción de la mortalidad ni 
en la mejora de los parámetros renales frente a la 
monoterapia.

	 Prevención de la diabetes

Aunque en una revisión24 y un metanálisis25 de los 
IECA y los ARA II se sugirió un efecto preventivo a 
desarrollar nuevos casos de diabetes en pacientes 
con HTA, hay que tener en cuenta que en la mayo-
ría de los ensayos era un análisis post hoc de los 
resultados y que dos estudios recientes (DREAM 
y NAVIGATOR),26,27 que han evaluado ramipril fren-
te a rosiglitazona y valsartan frente a nateglinida 
respectivamente, no han confirmado el efecto pre-
ventivo de estos fármacos.

Tabla 4. Ensayos clínicos y metanálisis en el infarto agudo de miocardio

ISIS-4	 Lancet 1995;345(8951):669-85	 captopril versus placebo
GISSI-3	 Lancet 1994;343(8906):1115-22	 lisinopril versus placebo
CCS-1	 Lancet 1995;345(8951):686-7	 captopril versus placebo
CONSENSUS II	 N Engl J Med 1992;327(10):678-84	 enalapril versus placebo
SMILE	 N Engl J Med 1995;332(2):80-5	 zofenopril versus placebo
Metanálisis Myocardial Infarction Collaborative Group13

SAVE	 N Engl J Med 1992;327(10):669-77	 captopril versus placebo
AIRE	 Lancet 1993;342(8875):821-8	 ramipril versus placebo
TRACE	 N Engl J Med 1995;333(25):1670-6	 trandolapril versus placebo
Metanálisis Flather et al14

OPTIMAAL	 Lancet 2002;360(9335):752-60	 captopril versus losartan
VALIANT	 Am Heart J 2000;140(5):727-50) 	 captopril versus valsartan
Metanálisis Baker et al15

Tabla 5. Ensayos clínicos y metanálisis en la prevención secundaria y el riesgo de  enfermedad 
cardiovascular elevado
IECA	 PART-2	 J Am Coll Cardiol 2000;36(2):438-43	 ramipril versus placebo
		  QUIET	 Am J Cardiol 1999;83(1):43-7	 quinapril versus placebo
		  SCAT	 Circulation 2000;102(15):1748-54	 simvastatina/enalapril
		  HOPE	 N Engl J Med 2000;342(3):145-53	 ramipril versus placebo
		  PROGRESS	 Lancet 2001;358(9287):1033-41	 perindopril +/ indapamida versus placebo
		  EUROPA	 Lancet 2001;362(9386):782-8	 perindopril versus placebo
		  PEACE	 N Engl J Med 2004;351(20):2058-68	 trandolapril versus placebo
		  CAMELOT	 JAMA 2004;292(18):2217-26	 enalapril versus amlodipino versus placebo

ARA II	 MOSES	 Stroke 2005;36(6):1218-26	 eprosartan versus nitrendipino
		  TRANSCEND	 Ann Intern Med 2009;151(1):1-10	 telmisartan versus placebo

IECA versus/+ARA II
		  ONTARGET	 N Engl J Med 2008;358(15):1547-59	 ramipril versus telmisartan versus ambos
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	 Efectos adversos

Tanto los IECA como los ARA II son en general 
bien tolerados. Los efectos adversos más descri-
tos han sido muy similares en ambos grupos de 
fármacos, excepto en el caso de la tos seca, que 
es más frecuente en los IECA (9%) que en los ARA 
II (3,2%).3 Otros efectos adversos han sido: hipo-
tensión después de la primera dosis, hiperpotase-
mia secundaria a la disminución de aldosterona, 
insuficiencia renal aguda, proteinuria, angioede-
ma, y efectos teratogénicos en el segundo y tercer 
trimestre del embarazo. Cuando se combina un 
IECA y un ARA II, se observa un incremento de 
los efectos adversos frente a la monoterapia, que 
es de relevante importancia en el caso de la hiper-
potasemia, la hipotensión y la insuficiencia renal 
aguda.2, 3

	 Conclusión 

De los fármacos que actúan sobre el SRAA, los 
IECA deberían ser, hoy por hoy, los fármacos de 
elección en la HTA, la IC, el IAM, la prevención 
secundaria en pacientes de riesgo cardiovascular 
elevado, y en la nefropatía diabética tipo 1 y 2, por-
que se dispone de un mayor número de estudios 
de eficacia, más experiencia de uso y una relación 
beneficio/coste más favorable. Los ARA II se con-
sideran una alternativa a los IECA en caso de tos.
 
De los estudios que han evaluado la eficacia de 
la combinación de un IECA y un ARA II, en la IC, 
los resultados han sido discrepantes, y sólo en un 
ensayo se redujo ligeramente la incidencia de al-
gunos episodios cardiovasculares relevantes, pero 
la asociación no redujo la mortalidad. En el IAM, 
en la prevención cardiovascular de los pacientes 
de riesgo elevado y en la nefropatía diabética, esta 
asociación no ha mostrado que reduzca la morbi-
mortalidad de los pacientes frente a la monotera-
pia. Hay que tener en cuenta que sí ha sido des-
crita para esta combinación una mayor incidencia 
de efectos adversos potencialmente relevantes, 
como son la hiperpotasemia, la alteración de la 
función renal y la hipotensión.1,16,17 

Recientemente, se ha comercializado el aliskiren, 
un nuevo fármaco que actúa sobre el SRAA inhi-
biendo la renina, con la indicación de HTA. Actual-

mente, sólo disponemos de datos de mejora de 
las cifras tensionales similares a otros antihiperten-
sivos, pero no de reducción de morbimortalidad 
en ninguna de las otras indicaciones de los IECA 
o ARA II. Por lo tanto, no debería considerarse 
un fármaco de primera línea en el tratamiento de 
estos pacientes y será necesario esperar los re-
sultados de los diferentes ensayos que se están 
desarrollando.28
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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. 

3741 42

Data de redacció: Setembre 2008
En el proper número: Biosimilars

Butlletí d’informació terapèutica del Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya.
Directora: Mª Assumpció Benito Vives. Coordinadora general: Neus Rams i Pla.
Coordinador editorial: Xavier Bonafont i Pujol

Comitè científic: Rafael Albertí, Xavier Bonafont, Fina Camós, Arantxa Catalán, Joan Costa, Eduard Diogène, Begoña Eguileor, Mª José Gaspar, 
Pilar López, Julio González, Carles Llor, Rosa Madridejos, Mª Antònia Mangues, Eduard Mariño, Rosa Monteserin, Neus Rams, Cristina Roure, 
Emília Sánchez, Francesc Vila.

Avaluació fàrmaco-econòmica: Lourdes Girona i Brumós
Secretària tècnica: Adela Perisé i Piquer
CedimCat. Coordinador: Josep Monterde i Junyent
Composició i impressió: Ampans - Dip. Legal B. 16.177-87
ISSN 0213-7801
El Butlletí d’Informació Terapèutica és membre de la INTERNATIONAL SOCIETY OF DRUG BULLETINS

Per a la reproducció total o parcial d’aquesta publicació, cal fer-ne la sol·licitud a la Secretaria Tècnica de la Comissió d’Informació 
Terapèutica, Subdirecció General de Farmàcia i Productes Sanitaris, Gran Via de les Corts Catalanes, 587, 08007 Barcelona.

Es poden consultar tots els números publicats des de l’any 1999 a:
http://www.gencat.net/salut/depsan/units/sanitat/html/ca/publicacions/spbit.htm

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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