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Las enfermedades cardiovasculares representan 
uno de los problemas clínicos más habituales en 
la práctica clínica diaria y son la causa principal de 
muerte en los países desarrollados. El origen es 
múltiple, pero el proceso patológico subyacente en 
la mayoría de los casos es la arteriosclerosis. En el 
desarrollo y la progresión de la arteriosclerosis inter-
vienen muchos mecanismos, como la acumulación 
de lípidos, la inflamación, la disfunción endotelial, 
etc., pero la trombosis, generalmente iniciada por la 
ruptura de una placa aterosclerótica, es la respon-
sable de las complicaciones más graves: el infarto 
agudo de miocardio y los ictus isquémicos. Además, 
la trombosis, favorecida por la estasis sanguínea, 
complica otras enfermedades cardiovasculares dife-
rentes de la arteriosclerosis, tales como la fibrilación 
auricular o la insuficiencia cardíaca. Por todo esto, 
es fácil comprender que el tratamiento antitrombó-
tico tiene un papel importante en la atención de los 
pacientes con estas enfermedades.

Se puede intentar prevenir la trombosis arterial inhi-
biendo la fase plaquetaria de la hemostasia, con los 
fármacos antiplaquetarios, o la fase plasmática con 
los fármacos anticoagulantes (heparinas, inhibidores 
directos de la trombina y anticoagulantes orales).

El objetivo del presente boletín es proporcionar las 
recomendaciones actualizadas según las guías de 
medicina, basadas en las pruebas existentes sobre el 
uso, en diferentes situaciones clínicas, de los fármacos 
antiplaquetarios que puedan ser de utilidad para todos 
los profesionales que traten o supervisen pacientes 
con enfermedades cardiovasculares. No se han revi-
sado las indicaciones de la anticoagulación. La infor-
mación se estructura en función de los dos ámbitos 
en que las afecciones cardiovasculares se expresan 
más frecuentemente, el cerebrovascular y el cardía-
co, y en cada caso se analizan los escenarios clínicos 
principales en los que está justificado el uso de fárma-
cos antiplaquetarios. No se comenta ningún elemen-
to diagnóstico, ni tampoco la evaluación del riesgo ni 
otros tratamientos que hay que asociar o para los que 
se tiene que establecer una pauta, como tratamientos 
etiológicos o adicionales en estas indicaciones.
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ACTUALIZACIÓN EN EL USO DE 
ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Tabla 1. Tipos de fármacos antiplaquetarios comercializados en nuestro país.1
1. Que actúan sobre los mediadores de la activación plaquetaria

a) Inhibidores de la producción de TXA2 (inhibidores de la COX)
Acido 	 El AAS bloquea irreversiblemente la ciclooxigenasa 1 (COX1) y, por tanto, la producción de tromboxano A2 (TXA2) y la
acetilsalicílico 	 agregación plaquetaria inducida por esta vía. La inhibición tiene lugar en los megacariocitos y las plaquetas generadas
(AAS)	 son disfuncionales, y como que no tienen capacidad de regenerar la COX1, el efecto dura la vida de la plaqueta (7-10 días). 	
		  El efecto empieza 30 minutos después de tomar el AAS. Aunque también inhibe la COX del endotelio y, por tanto, la 
		  producción de prostaciclina, esta acción es transitoria, ya que las células recuperan la producción. No inhibe la adhesión 		
		  plaquetaria en el subendotelio ni la agregación inducida por otras vías.

Considerando su eficacia ampliamente demostrada y su bajo coste, el AAS es el antiplaquetario de referencia. Está indicado 
en el tratamiento de la fase aguda de todas los síndromes coronarios agudos y del accidente vascular cerebral agudo (AVCA) 
isquémico; en la prevención secundaria de los pacientes con cardiopatía isquémica y de los que han sufrido un AVCA isqué-
mico o un accidente isquémico transitorio (AIT); en la prevención primaria de los pacientes con fibrilación auricular en los que 
no esté justificada la anticoagulación y en los pacientes, especialmente en los diabéticos, con un riesgo alto de enfermedad 
coronaria. Además, está indicada en la arteriopatía periférica. Aún se tiene que determinar la dosis óptima como antiagregan-
te, pero la más utilizada oscila entre 75 y 325 mg/día.

Triflusal	 Inhibe irreversiblemente la COX plaquetaria, sin efecto sobre el enzima endotelial. Tiene acción antiplaquetaria por otros 
mecanismos, como la inhibición de la fosfodiesterasa, y un efecto vasodilatador indirecto. Ha mostrado una eficacia muy 
parecida a la del AAS en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) y con AVCA isquémico, con una incidencia más baja 
de hemorragia. Sin embargo, se dispone de menos experiencia y garantías que en el caso del AAS. La dosis habitual es de 
300-600 mg/día.



b) Inhibidores de la fosfodiesterasa
Dipiridamol	 Es un inhibidor de la fosfodiesterasa, el enzima que degrada la AMPc, lo que incrementa la concentración intraplaquetaria 

de este último y dificulta la activación de las plaquetas. Ademas, reduce la adhesión plaquetaria a las prótesis valvulares. No 
hay datos que demuestren su eficacia aislada y no hay ninguna prueba que indique que sea mejor que el AAS en ninguna 
indicación. Únicamente algunos estudios aislados han mostrado que, en combinación con el AAS, puede ser más eficaz que 
éste en la prevención del ictus. No es un antiplaquetario de primera línea y sus indicaciones se limitan a la posible utilización 
en combinación con el AAS. Asociado a anticoagulantes orales, está indicado en la profilaxis del tromboembolismo en pa-
cientes con prótesis valvulares cardíacas. Su dosis habitual es de 100 mg cada 8 horas.

c) Antagonistas del receptor de la ADP (tienopiridinas)
Ticlopidina	 Es una tienopiridina que inhibe selectivamente y el receptor plaquetario del difosfato de adenosina (ADP), lo que bloquea la 

activación subsiguiente de la glicoproteína IIb/IIIa y la agregación de las plaquetas. La inhibición es irreversible, por lo que la 
duración de su efecto es parecida a la semivida de las plaquetas. Las dosis habituales de ticlopidina tardan 5-8 días en pro-
ducir efecto. Asociada a el AAS ha demostrado su utilidad en el tratamiento de la angina inestable y en pacientes sometidos 
a revascularización coronaria. En monoterapia, el estudio STIMS en arteriopatía periférica, y los estudios CATS y TASS en 
pacientes con ictus, han demostrado que reduce la incidencia de nuevos acontecimientos vasculares en comparación del 
placebo o el AAS.
Está indicada para la prevención secundaria en pacientes con ictus que no toleren o no respondan al AAS, en pacientes 
con arteriopatía periférica por arteriosclerosis y en pacientes con cirugía de derivación aortocoronaria o angioplastia con . La 
posible aparición de efectos adversos graves ha conducido a su substitución progresiva por el clopidogrel. Su dosis es de 
250 mg cada 12 horas.

Clopidogrel	 Es una tienopiridina y, por tanto, tiene un mecanismo de acción semblante al de la ticlopidina, aunque con más potencia. 
 (CPG)	 El primer gran ensayo clínico con este fármaco fue el CAPRIE, en el que se demostró que este fármaco era más eficaz que 

el AAS en la prevención secundaria de episodios vasculares en pacientes con arteriosclerosis sintomática. Estudios poste-
riores, preferentemente en pacientes con cardiopatía isquémica, han llevado a sus indicaciones actuales: la prevención de 
acontecimientos aterotrombóticos en pacientes que han sufrido un IAM (desde hace pocos días hasta un máximo de 35 
días), un infarto cerebral (desde el séptimo día hasta un máximo de 6 meses) o con arteriopatía periférica establecida, y en 
combinación con el AAS, en pacientes con síndrome coronario aguda sin elevación del segmento ST (angina inestable o infar-
to agudo de miocardio sin onda Q), incluyendo los pacientes a los que se ha colocado un stent después de una intervención 
coronaria percutánea durante un año. También está indicado en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST, que son candidatos a terapia trombolítica, en combinación con el AAS.
La dosis habitual es de 75 mg/día, aunque, como su efecto óptimo se alcanza a los 3-5 días de haber iniciado el tratamiento, 
se necesita una primera dosis de carga de 300-600 mg para obtener el inicio de acción rápido que se requiere en el síndrome 
coronario agudo.

Prasugrel 	 El prasugrel es una tienopiridina que presenta una estructura y un mecanismo de acción parecidas al del clopidogrel. Como
(PSG)	 que	no se ha estudiado en monoterapia, se comercializa para usarse asociado al AAS (75-325 mg) en la prevención de los 

acontecimientos aterotrombóticos en pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) o infarto de miocardio (IM) con eleva-
ción del segmento ST (IMEST), sometidos a una intervención coronaria percutánea (ICP) primaria o aplazada. La combinación 
se administra habitualmente durante doce meses.
Las indicaciones actuales del PSG se basan fundamentalmente en los resultados del estudio TRITON-TIMI 38,2 un ensayo 
clínico aleatorizado y con doble ciego, y en el que el PSG se comparó con el CPG durante quince meses, en 13.608 pacien-
tes con la SCA y con una ICP programada. El PSG presenta algunas ventajas adicionales sobre el CPG, como un inicio de 
acción más rápido, una respuesta menos variable y un efecto antiplaquetario más potente, lo que implica una reducción más 
grande del riesgo de acontecimientos aterotrombóticos, pero también un riesgo más alto de hemorragias.
El Instituto Nacional de Salud y Excelencia Clínica del Reino Unido ha considerado que el uso del PSG sólo está justificado 
en los pacientes con IMEST que necesiten una ICP primaria inmediatamente, los pacientes que han sufrido una trombosis 
del stent mientras recibían tratamiento con CPG y los pacientes con cardiopatía isquémica y diabetes mellitus. Los estudios 
publicados muestran que este fármaco es útil en pacientes con intolerancia al clopidogrel.3

La dosis inicial es de 60 mg (dosis única), continuada en pacientes que pesan más de 60 kg, con dosis únicas de 10 mg/día, 
o 5 mg/día si pesen menos de 60 kg o tienen más de 75 años.

2. Bloqueantes del receptor GP IIb/IIIa
Uso intravenoso
Abciximab	 Es un fragmento de anticuerpo monoclonal quimérico con una acción antiagregante potente al bloquear la unión del 
		  fibrinógeno con el receptor IIb/IIIa inducida por diferentes agonistas plaquetarios. Está indicado, junto con la heparina y el 		
		  AAS, en pacientes con SCA que se tienen que someter a una ICP.

Su dosis es de 0,25 mg/kg en bolo intravenoso de 5 minutos, 10-60 minutos antes del procedimiento y después en infusión 
de 0,125 mg/kg/min (con un máximo de 10 μg/min) hasta 12 horas después del procedimiento. Uso hospitalario.

Eptifibatida	 Es un heptapéptido cíclico antagonista del receptor IIb/IIIa. Está indicado, junto con la heparina y el AAS, en pacientes con 	
		  SCA sin elevación del segmento ST (SCASEST) de alto riesgo, independientemente que se tengan que someter a una ICP 
		  o no. Su dosis es de un bolo intravenoso de 180 μg/kg, seguido de una infusión de 2 μg/kg/min durante un máximo de 72 	
		  horas (pauta modificada si se realiza angioplastia). Uso hospitalario.
Tirofiban	 Es un antagonista no peptídico del receptor IIb/IIIa indicado, junto con la heparina y la AAS, en pacientes con SCASEST 		
		  de  alto riesgo, independientemente que se tengan que someter a una ICP o no. Su dosis habitual es de 0,4 μg/kg/min en 	
		  infusión intravenosa durante 30 min y después en dosis de 0,1 μg/kg/min durante al menos 48 horas. Uso hospitalario.

3. Análogos de inhibidores naturales de la agregación
Epoprostenol 	 Es una prostaglandina (PGl2) con acción vasodilatadora y antiagregante que aumenta la concentración intraplaquetaria de
(prostaciclina)	 AMPc, de uso intravenoso y con indicación en el tratamiento de la hipertensión pulmonar primaria y en la diálisis para evitar 
		  la agregación plaquetaria durante la circulación extracorpórea, cuando el uso de la heparina está contraindicado. Uso 
		  hospitalario.
Iloprost	 Es un análogo de la prostaciclina, agonista prostaglandínico con acción vasodilatadora y antiagregante que aumenta la 
		  concentración intraplaquetaria de AMPc, de uso intravenoso y con indicación en el tratamiento de las arteriopatías periféricas 	
		  cuando la cirugía no es posible, y en el síndrome de Raynaud grave. Uso hospitalario.
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Niveles de evidencia científica y grados de recomendación4

Los niveles de evidencia científica y los grados de recomendación se tienen que evaluar mediante el sistema pro-
puesto por el Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) y se explicitan en la tabla siguiente:

	 Tratamiento antiagregante en la prevención primaria del accidente vascular cerebral4

PREVENCIÓN PRIMARIA DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL EN PERSONAS SANAS

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación

1++	 Metanálisis de alta calidad, revisiones sistemáticas	 A	 Al menos un metanálisis, revisión sistemática o ensayo
		  de ensayos clínicos o ensayos clínicos de alta calidad		  clínico clasificado como 1++ y directamente aplicable
		  con riesgo muy bajo de sesgo.		  a la población diana, o un volumen de evidencia
1+	 Metanálisis bien realizados, revisiones sistemáticas		  compuesto por estudios clasificados como 1+ y con
		  de ensayos clínicos o ensayos clínicos bien realizados		  gran consistencia entre ellos
		  con riesgo bajo de sesgo.		
1-	 Metanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos	 B	 Un volumen de evidencia compuesto por estudios
		  o ensayos clínicos con alto riesgo de sesgo.		  clasificados como 2++, directamente aplicables a la
2++	 Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de		  población diana y que demuestran gran consistencia
		  cohortes o de casos y controles con riesgo muy bajo		  entre ellos, o evidencia extrapolada desde estudios
		  de sesgo y una probabilidad alta de establecer una		  clasificados como 1++ o 1+.
		  relación causal.		
2+	 Estudios de cohortes o de casos y controles bien	 C	 Un volumen de evidencia compuesto por estudios
		  realizados con riesgo bajo de sesgo y una probabilidad		  clasificados como 2+, directamente aplicables a la
		  moderada de establecer una relación causal.		  población diana y que demuestran gran consistencia
2-	 Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo 		  entre ellos, o evidencia extrapolada desde estudios
		  sesgo y riesgo significativo que la relación no sea causal.			  clasificados como 2+.
3		 Estudios no analíticos, como informes de casos,	 D	 Evidencia de nivel 3 o 4, o evidencia extrapolada desde
		  series de casos o estudios descriptivos.		  estudios clasificados como 2+.
4		 Opinión de expertos.
		
Buena práctica clínica
✓ 	 Práctica recomendada basada en la experiencia clínica y en el consenso del equipo redactor.

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación

1++	 En la prevención primaria de la enfermedad vascular,	 A	 En la población general no se recomienda la prevención
		  el AAS reduce el riesgo de enfermedad coronaria, aunque 		  primaria de los episodios vasculares con antiagregantes.
		  no reduce el riesgo de ictus o la mortalidad total.		
1++	 La AAS a dosis de 75-81 mg/día es suficiente para la	 B	 En determinados pacientes, como los que presentan un
		  prevención vascular, mientras que dosis más altas		  riesgo vascular alto, hay que considerar el tratamiento
		  están asociadas a un efecto protector parecido, con		  con la dosis mínima eficaz de AAS (100 mg/día), una vez
		  un riesgo más alto de hemorragia gastrointestinal.		  ponderados los posibles beneficios y riesgos.
1++	 El AAS podría tener un efecto diferente en las mujeres y 			 
		  en los hombres. Este efecto, una reducción de los 
		  infartos de miocardio en los hombres y del ictus en las 
		  mujeres, aún es incierto.
		
Buena práctica clínica
✓	 En pacientes con hipersensibilidad o intolerancia a los efectos adversos del AAS, se tiene que considerar el clopidogrel o el 
		  dipiridamol como alternativas.4

PREVENCIÓN PRIMARIA DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL EN CARDIOPATIAS EMBOLIGENAS
a) Pacientes con fibrilación auricular

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 En pacientes con fibrilación auricular no valvular, el	 A	 En pacientes con fibrilación auricular paroxística,
		  tratamiento anticoagulante con antivitaminas K (INR		  persistente o permanente, que presenten un riesgo
		  2 a 3) es más eficaz que el tratamiento antiagregante en 		  ALTO de tromboembolia, se recomienda el tratamiento
		  la prevención del ictus y presenta una frecuencia más 		  indefinido con anticoagulantes orales (antivitaminas K)
		  alta de episodios hemorrágicos graves.		  con un objetivo de INR de 2 a 3 para la prevención 
				    primaria de ictus de origen tromboembólico.
1+	 La combinación de un tratamiento antiagregante y un 	 A	 En pacientes con fibrilación auricular paroxística,
		  anticoagulante no ha demostrado que sea más eficaz y 		  persistente o permanente, que presenten un riesgo
		  presenta un riesgo más alto de hemorragia.		  MODERADO de tromboembolia, los tratamientos		
				    con anticoagulantes o antiagregantes son opciones 
				    terapéuticas razonables para la prevención primaria de 	
				    ictus de origen cardioembólico. 
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			   B	 Se recomienda reservar el tratamiento con otros 
				    antiagregantes diferentes al AAS para los pacientes con
				    intolerancia o que presenten efectos indeseables 
				    relevantes a este.

b) Pacientes con infarto de miocardio

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El tratamiento antiagregante, en comparación del 	 A	 En pacientes que ha sufrido un infarto de miocardio sin
		  placebo, reduce la incidencia de ictus después de un 		  elevación del segmento ST, sobretodo si han estado
		  infarto de miocardio.		  sometidos a una intervención percutánea con 
				    implantación de un stent farmacoactivo, se recomienda
				    la doble antiagregación con AAS (a la dosis mínima 
				    eficaz) y clopidogrel (75 mg/día) durante doce meses.
1+	 El tratamiento durante seis o doce meses con la	 B	 En pacientes que han sufrido un infarto de miocardio con
		  combinación de clopidogrel (75 mg/día) y AAS (75-		  elevación del segmento ST, independientemente de si se
		  325 mg/día) se ha mostrado más eficaz que el AAS		  someten a reperfusión aguda con fibrinolisis o a una
		  solo para reducir los episodios vasculares después de		  intervención percutánea, se recomienda la doble
		  un infarto de miocardio sin elevación del segmento ST.		  antiagregación plaquetaria con la dosis mínima eficaz de 	
				    AAS y clopidogrel (75 mg/día) durante un periodo 
				    mínimo de cuatro semanas.
1+	 El tratamiento a corto plazo con clopidogrel y AAS se ha 	 C	 En pacientes que han sufrido un infarto con elevación del
		  mostrado más eficaz que el AAS solo para reducir el riesgo 		  segmento ST es razonable plantear el tratamiento con
		  de sufrir un episodio vascular después de un infarto de 		  doble agregación durante un año.
		  miocardio con elevación del segmento ST.		
1++	 El tratamiento anticoagulante se ha mostrado más eficaz	 D	 En pacientes que han sufrido un infarto de miocardio con
		  que el AAS para reducir la incidencia de ictus después de		  elevación del segmento ST, asociado a una disquinesia o
		  un infarto de miocardio. La combinación de un 		  un aneurisma ventricular, hay que considerar el
		  anticoagulante con el AAS fue superior al AAS solo, 		  tratamiento con anticoagulantes orales.
		  aunque se asocia a un riesgo más alto de hemorragia.		

c) Pacientes con miocardiopatía dilatada y otras situaciones con fracción de eyección reducida

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación

2+	 En pacientes con una fracción de eyección del ventrículo 	 B	 En pacientes con fracción de eyección por debajo del
		  izquierdo por debajo del 30% presentan un riesgo más 		  30% hay que considerar un tratamiento con
		  alto de ictus.		  antiagregantes o anticoagulantes. Hay que individualizar 	
				    la elección del tratamiento en función de la presencia
				    de otros factores de riesgo vascular.
1+	 En pacientes con insuficiencia cardíaca, los antiagregantes
		  y los anticoagulantes han demostrado que reducen el
		  riesgo de ictus.
1+	 No hay evidencia de la superioridad de los anticoagulantes 
		  respecto de los antiagregantes en la prevención primaria 
		  de ictus en pacientes con insuficiencia cardiaca.		

d) Pacientes con prótesis valvulares

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
2+/4	 Las prótesis de válvulas cardíacas de tipo mecánico 	 A	 En pacientes portadores de una prótesis valvular
		  presentan un riesgo muy alto de trombosis.		  mecánica se recomienda el tratamiento anticoagulante 	
				    con antivitamina K de manera indefinida, con un 
				    intervalo de INR que depende del tipo de válvula y de 
				    los factores del paciente.
2+/4	 Las prótesis valvulares de origen biológico presentan un 	 B	 En pacientes portadores de una prótesis valvular
		  riesgo más bajo de trombosis, aunque durante los tres 		  mecánica con riesgo alto de tromboembolismo
		  primeros meses de la implantación presentan un riesgo 		  (fibrilación auricular, estados de hipercoagulabilidad o
		  moderado de trombosis.		  disfunción del ventrículo izquierdo) se recomienda añadir 	
				    antiagregantes (AAS 100 mg/día) en el tratamiento con 	
				    anticoagulantes.
			   A	 Durante los tres primeros meses después de la 
				    implantación de una prótesis de tipo biológico, se 
				    recomienda el tratamiento con anticoagulantes
				    antivitamina K con un objetivo de INR de 2 a 3.
			   B	 En pacientes portadores de una válvula biológica y sin 	
				    factores de riesgo de tromboembolismo se recomienda
				    el tratamiento con antiagregantes (100-300 mg/día 
				    de AAS).
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			   A	 En pacientes portadores de una válvula biológica con 
				    factores de riesgo de tromboembolismo (fibrilación 
				    aurecular, estados de hipercoagulabilidad o disfunción 
				    del ventrículo izquierdo) se recomienda el tratamiento 
				    con anticoagulantes antivitamina K, con un objetivo de	
				    INR de 2 a 3 en las de localización aórtica y un INR de 
				    2,5 a 3,5en las de localización mitral.

e) Pacientes con estenosis mitral y prolapso de la válvula mitral

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
3		 La estenosis mitral de origen reumático es una causa 	 A	 En pacientes con estenosis mitral con presencia de un		
		  frecuente de embolismo sistémico y de ictus.		  trombo en la aurícula izquierda y en los que presentan 
				    fibrilación auricular se recomienda el tratamiento 
				    anticoagulante con antivitamina K con un objetivo de INR
				    de 2 a 3.
2++	 Los pacientes con estenosis mitral y tamaño de la	 C	 En pacientes con un prolapso de la válvula mitral, sólo se
		  aurícula izquierda superior a 50 mm. Los pacientes de		  recomienda el tratamiento con antiagregantes (100-300
		  edad más avanzada, con una reducción del área mitral, 		  mg/día de AAS) si presentan criterios ecocardiográficos de
		  la presencia de un trombo en la aurícula izquierda y los 		  alto riesgo.
		  que presentan fibrilación auricular, tienen un riesgo más 
		  alto de sufrir fenómenos trombóticos.		
3		 El prolapso de la válvula mitral es una forma de
		  cardiopatía valvular relativamente común con un
		  espectro clínico muy variable		
2+	 Los pacientes con un prolapso de la válvula mitral con 
		  regurgitación mitral (moderada o grave) o aumento de 
		  grosor de la válvula mitral (>5 mm) medido por 
		  ecocardiografía, presentan una morbimortalidad vascular 
		  más alta.	 	

	 Tratamiento antiagregante en la fase aguda del ictus isquémico5,6

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El tratamiento con 160-300 mg/día, administrados	 A	 Se tienen que administrar 300 mg de AAS tan pronto como
		  inicialmente dentro de las 48 h posteriores al comienzo 		  se pueda después del comienzo del ictus y una vez se haya
		  de los síntomas en pacientes en los que se presume 		  excluido la presencia de hemorragia intracerebral. En los
		  ictus isquémico agudo, reduce el riesgo de mortalidad 		  pacientes disfágicos se tiene que administrar por vía
		  y de ictus recurrente precoz.		  enteral. Se tiene que mantener indefinidamente o hasta 	
				    que se inicie otro fármaco antitrombótico. 
				    En algunos casos se puede administrar AAS por vía 
				    parenteral.
1++	 El tratamiento con 160-300 mg/día, administrados	 A	 No se puede administrar AAS durante las 24 horas
		  inicialmente dentro de las 48 h posteriores al comienzo 		  siguientes a la administración de trombolíticos (Royal
		  de los síntomas en pacientes en los que se presume 		  College of Physicians, American Stroke Association, New
		  ictus isquémico agudo incrementa el número de episodios 		  Zealand Guidelines Group).
		  de hemorragia intracraneal sintomática y extracraneal grave.		
1++	 El tratamiento con 160-300 mg/día de AAS, administrados 	 A	 La administración precoz de anticoagulantes (heparina
		  inicialmente dentro de las 48 h posteriores al comienzo de 		  intravenosa, subcutánea, de bajo peso molecular o
		  los síntomas en pacientes con hemorragia intracerebral no 		  heparinoides) no está recomendada de manera rutinaria en
		  incrementa el riesgo de dependencia o muerte intrahospitalaria.		  la fase aguda del ictus isquémico (American Stroke
				    Association, Royal College of Physicians, New Zealand 	
				    Guidelines Group)
				    En pacientes seleccionados (trombosis aguda de la arteria 	
				    basilar, ictus o AIT asociado a disección de la arteria
				    carótida) se puede considerar el uso de heparina intravenosa, 
				    aunque no hay evidencia científica de su eficacia.7

				  
Buena práctica clínica
✓	 No se recomienda empezar el tratamiento con antiagregantes en el ámbito extrahospitalario en aquellos pacientes con sospecha 
		  de ictus, antes de realizar una TC o una RM.



	 Prevención secundaria del accidente vascular cerebral4

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 En pacientes de alto riesgo vascular, los antiagregantes 	 A	 En pacientes con ictus isquémico o ataque isquémico
		  (AAS, clopidogrel y triflusal) reducen el riesgo de episodios 		  transitorio de etiología no cardioembólica se recomienda
		  vasculares como el ictus, el infarto de miocardio y la 		  la antiagregación plaquetaria con AAS (100-300 mg/día), la
		  muerte vascular.		  combinación de AAS y dipiridamol de liberación sostenida 	
				    (50 y 400 mg/día), el triflusal (600 mg/día) o el clopidogrel 	
				    (75 mg/ día).

1+	 La combinación de AAS y dipiridamol de liberación 		  No se recomienda utilizar la combinación de AAS y	
		  sostenida confiere una eficacia adicional, si se compara 		  clopidogrel a largo plazo a causa del incremento del riesgo
		  con el AAS en monoterapia, para la prevención de ictus 		  de complicaciones hemorrágicas.
		  recurrente o otros episodios vasculares.		
1++	 La combinación de AAS y clopidogrel no se muestra más 	 A	 En pacientes con ictus isquémico o ataque isquémico
		  eficaz que el tratamiento en monoterapia para la prevención 		  transitorio no se recomienda tratarlos sistemáticamente
		  de ictus recurrente y, además, se asocia con un aumento 		  con anticoagulantes para prevenir los ictus recurrentes.
		  de hemorragias graves.		
1+	 El tratamiento con AAS durante las primeras 48 horas 	 A	 Se recomienda comenzar el tratamiento con AAS durante
		  después de la sospecha de ictus isquémico es beneficioso.		  las primeras 48 horas de la sospecha clínica de ictus
				    isquémico y después de descartar un ictus de tipo 
				    hemorrágico.
1++	 El tratamiento anticoagulante no es más eficaz que los 
		  antiagregantes para reducir la recurrencia de ictus no 
		  cardioembólico y, además, se asocia a un riesgo más alto 
		  de episodios hemorrágicos.		

Esquemas combinados de antiagregantes
Dipiridamol y ácido acetilsalicílico

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El dipiridamol no tiene efectos beneficiosos en la reducción 	 A	 En pacientes con ictus isquémico o ataque isquémico
		  de los acontecimientos cardiovasculares considerados 		  transitorio de etiología no cardioembólica se recomienda 
		  globalmente, incluyendo el accidente vascular cerebral 		  la antiagregación plaquetaria con AAS (100-300 mg/día),	
		  (AVC) isquémico y, además, presenta una alta incidencia 		  la combinación de AAS y dipiridamol de liberación
		  de cefalea.8		  sostenida (50 y 400 mg/día), o el clopidogrel (75 mg/día).
1++	 En pacientes con isquemia cerebral menor de origen 
		  arterial reciente, la combinación de AAS y dipiridamol fue 
		  más eficaz que el AAS solo para prevenir los 
		  acontecimientos vasculares.9		
1++	 El ensayo PRoFESS demostró que, en los pacientes con 
		  accidente isquémico no cardioembólico, el riesgo de 
		  recurrencia de AVC y el riesgo compuesto de AVC, infarto 
		  de miocardio y muerte por causas vasculares son similares 
		  con AAS más dimiridamol de liberación prolongada y con 
		  clopidogrel.10	 	

Clopidogrel y ácido acetilsalicílico

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El beneficio de esta combinación se ha evaluado en el 	 A	 No se recomienda utilizar la combinación de AAS y
		  estudio CURE. Este incluía 12.562 pacientes con síndrome 		  clopidogrel a largo plazo a causa del incremento del	
		  coronario agudo sin elevación del segmento ST (angina 		  riesgo de complicaciones hemorrágicas.	
		  inestable o IAM no-Q, dentro de las primeras 24 horas). 		
		  Los pacientes se aleatorizaron en un grupo de tratamiento 
		  con clopidogrel (300 mg como dosis de carga, seguidos 
		  de 75 mg/día) u otro con un placebo, con AAS en los
		  dos grupos, durante 3-12 meses. El tratamiento combinado 
		  con clopidogrel y AAS redujo significativamente el riesgo 
		  de IAM, AVC y de muerte de origen cardiovascular del orden 
		  de un 20% (RR = 0,80; IC 95%: 0,72-0,90), Hubo 
		  significativamente más hemorragias mayores en el grupo 
		  de clopidogrel (3,7% respecto a 2,7%; RR = 1,8), pero no 
		  más hemorragias mortales o intracraneales.11	
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1++	 En pacientes con AVCA, si se consideran los resultados 
		  del estudio MATCH que muestran que la asociación de AAS 
		  y clopidogrel en pacientes de alto riesgo, que han tenido un 
		  infarto cerebral o un AIT, disminuye ligeramente y de manera 
		  no significativa la variable combinada de acontecimientos 
		  isquémicos e incrementa significativamente el número de
		  hemorragias.12		
1++	 Se reclutaron15.603 pacientes en el estudio CHARISMA, 
		  un ensayo aleatorizado, a doble ciego, donde se comparaba 
		  el clopidogrel (75 mg/día) a largo plazo respecto a un 
		  placebo. Además, todos los pacientes recibieron AAS 
		  (75-162 mg/día). Hubo un incremento del riesgo de 
		  hemorragia con el clopidogrel a largo plazo. Este aumento 
		  de riesgo fue mayor el primer año. La hemorragia moderada 
		  se asoció de manera importante a la mortalidad para todas 
		  las causas.13

	 	

	 Cardiopatía isquémica1

Tratamiento antiagregante en la prevención primaria de la cardiopatía isquémica

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El estudio más significativo se realizó en más de 22.000	 A	 El AAS se recomienda en pacientes de más de 50 años
		  médicos a los que se administró 325 mg de AAS cada 		  para prevenir el IAM.
		  24-48 h o un placebo, con un seguimiento de cinco años. 
		  Se observó una reducción relativa del 44% en los IAM 
		  (1,3% respecto al 2,4%) y este resultado fue más evidente 
		  en las personas de más de 50 años. Sin embargo, no hubo 
		  diferencias en la mortalidad global.14	

Cardiopatía isquémica estable o crónica

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 En el metanálisis ATC7, en el que se analizaron los 	 A	 Hay que dar AAS (75-325 mg/día) indefinidamente para
		  resultados de diversos ensayos en más de 54.000 		  la prevención primaria de la cardiopatía isquémica.
		  pacientes con enfermedad cardiovascular, se observó que 
		  el AAS reducía un 25% las complicaciones vasculares 
		  vasculares globales (IAM, AVCA o mortalidad de causa 
		  vascular).Las dosis de AAS más utilizadas en los ensayos 
		  analizados fueron de 75-325 mg/día.15		
1++	 El ensayo CAPRIE comparó la eficacia de 75 mg/día de 	 B	 El clopidogrel es la alternativa cuando no se tolera el
		  clopidogrel con 325 mg/día de AAS en 19.185 pacientes 		  AAS.
		  con arteriosclerosis sintomática manifestada como cardiopatía 
		  isquémica, ictus o enfermedad o enfermedad arterial periférica. 
		  Se observó una disminución global del riesgo relativo de IAM, 
		  ictus o muerte de origen cardiovascular del 8,7% (5,8% 
		  respecto al 5,3%, p = 0,042), y la reducción más significativa
		  fue la del IAM (19,2%, p = 0,008).16

	

Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 En pacientes con IAM, la AAS disminuye la mortalidad	 A	 El AAS está indicado en todos los pacientes en la fase 	
		  global y la tasa de eventos cardiovasculares		  aguda del IAM. Hay que administrarlo durante las 
				    primeras horas y mantenerlo indefinidamente.
1++	 La asociación de fibrinolíticos con AAS, o de anticoagulantes 	 B	 Otros antiagregantes sólo se tienen que utilizar en caso
		  con AAS, mejora los resultados de cualquier de estos 		  de intolerancia al AAS.
		  fármacos por separado.	
1-	 Otros antiagregantes como el triflusal o el dipiridamol han 
		  mostrado beneficios en comparación del placebo, pero no 
		  si se comparan con el AAS.		
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Angina inestable y síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El AAS reduce la mortalidad de origen cardiovascular en 	 A	 El AAS se recomienda en todos los pacientes con angina
		  todas las variedades de síndromes coronarios agudos 		  inestable o SCASEST, se sometan a una ICP o no.
		  (IAM, pacientes con angina inestable o SCASEST), 
		  independientemente que se realice una ICP o no.	
1++	 Las tienopiridinas (ticlopidina y clopidogrel) disminuyen la 	 A	 Junto con el AAS, hay que administrar clopidogrel a todos
		  incidencia de IAM y otras complicaciones cardiovasculares, 		  los pacientes, quizás con la única excepción de aquellos
		  las necesidades de revascularización y las tasas de 		  a los que se tenga que realizar una derivación coronaria.
		  reoclusión de los stents.		  Hay que administrar AAS independientemente a todos los
				    pacientes sometidos a una ICO, a dosis de 75-162 mg/		
				    día combinado con clopidogrel (75 mg/día) durante 		
				    un mes (e idealmente un año) si se implanta un stent
				    metálico y almenos durante doce meses si se implanta 		
				    un stent recubierto (en pacientes que no presenten un
				    riesgo alto de hemorragia).
1++	 El clopidogrel se tolera mejor que la ticlopidina.	 A	 Los antagonistas de los receptores de la GPIIb/IIIa están 	
				    indicados en el tratamiento de la angina inestable y el
				    SCASEST en los pacientes de alto riesgo, con los 
				    matices siguientes:
				    - abciximab en los pacientes a los que se tiene que hacer 	
				    una ICP,
				    - tirofiban en los pacientes a los que no se tenga que 
				    hacer ninguna ICP, y
				    - eptifibatide a dosis altas, independientemente que se 
				    realicen una ICP o no.
1++	 Los inhibidores intravenosos de la glicoproteína IIb/IIIa son 
		  eficaces en el SCASEST y consiguen disminuir la mortalidad 
		  cardiovascular, la incidencia de IAM y las necesidades de 
		  revascularización en pacientes de alto riesgo. Sin embargo,
		  cada uno tiene sus peculiaridades: el abciximab es eficaz 
		  sólo en los pacientes que se tienen que someter a una ICP; 
		  el tirofiban es eficaz en los pacientes que no se tienen que 
		  someter a ninguna ICP; y el eptifibatide es eficaz a dosis 
		  altas, independientemente que se realice una ICP o no, y
		  su eficacia depende del tiempo.		

Tratamiento intervencionista con bypass

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 El AAS mejora la permeabilidad del injerto coronario y 	 A	 Hay que administrar AAS a todos los pacientes a los que se
		  aumenta la supervivencia.		  realice cirurgía de revascularización coronaria.
1-	 El clopidogrel asociado al AAS aumenta las complicaciones 
		  de la revascularización coronaria.		

	 Valvulopatías1

Prótesis valvulares cardíacas

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1+	 En los pacientes con prótesis valvulares cardíacas y alto 	 A	 En pacientes con prótesis valvulares cardíacas y alto
		  riesgo de tromboembolismo, como en el caso que 		  riesgo de tromboemholismo está indicado añadir AAS
		  coexistan la fibrilación auricular, un trombo en la aurícula 		  (75-150 mg/día) al tratamiento anticoagulante.
		  izquierda, la disfunción grave del ventrículo izquierdo o 
		  haber tenido un embolismo sistémico previo, la adición de 
		  antiagregantes (dipiridamol o AAS) a los anticoagulantes 
		  disminuye el riesgo de estos episodios.
			   A	 Se puede utilizar dipiridamol (200-400 mg/día) en caso de 	
				    intolerancia al AAS.
			   A	 Los pacientes con bioprótesis, y sin ningún otro factor de 	
				    riesgo cardiovascular, se tienen que tratar con 
				    anticoagulantes durante los primeros meses y 
				    posteriormente con un antiagregante y AAS (300 mg/día).17
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Fibrilación auricular no valvular1

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
1++	 En los pacientes con fibrilación auricular, el tratamiento 	 A	 El AAS (75-325 mg/día) se puede usar en pacientes
		  anticoagulante es el más eficaz para prevenir los AVCA.		  con fibrilación auricular sin valvulopatía cunado los 
				    anticoagulantes están contraindicados o cuando el riesgo 	
				    de AVCA es bajo.
1++	 En los pacientes de bajo riesgo o con contraindicaciones 
		  para la anticoagulación, la antiagregación es una alternativa 
		  eficaz.		

	 Insuficiencia cardíaca en ritmo sinusal1

Nivel	 Evidencia	 Grado	 Recomendación
3		 Algunos estudios retrospectivos sugieren que los	 D	 En pacientes con insuficiencia cardíaca en ritmo sinusal, y
		  antiagregantes pueden tener algún pequeño beneficio en		  sin ningún otro factor de riesgo cardiovascular, no se 
		  los pacientes con insuficiencia cardíaca y sin ningún otro 		  aconseja el tratamiento antiagregante.
		  factor de riesgo cardiovascular asociado.	

	 Conclusión

Es recomendable guiarse en el manejo de los antiagre-
gantes según el conocimiento que se produce fruto de 
la medicina basada en pruebas. Hay que considerar 
que esta evidencia es un elemento modificable y cam-
biante en función de las nuevas aportaciones y de los 
nuevos conocimientos y por tanto el contenido ma-
nifestado en este boletín de información terapéutica 
no es inmutable. Hace falta que los profesionales sa-
nitarios vinculados con el tratamiento de este tipo de 
pacientes evalúen de manera constante su práctica 
clínica frente de las nuevas aportaciones que se vayan 
produciendo en este campo, adecuando su práctica 
clínica a la medicina basada en pruebas.
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TRACTAMENT DE LA PEDICULOSI CAPITIS
I LA SARNA HUMANES

Montserrat Portús i Vinyeta  
Montserrat Gállego i Culleré
Departament de Microbiologia i 
Parasitologia Sanitàries, Universitat de Barcelona

 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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