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	 Resumen

El objetivo fundamental del tratamiento de la HTA es 
la prevención de las complicaciones cardiovasculares 
relacionadas con esta por medio del control efectivo 
de los valores de la presión arterial. La combinación 
de dos o más antihipertensivos con mecanismos de 
acción diferentes es una de las soluciones para me-
jorar el grado de control de la HTA. La combinación 
de inhibidores del sistema renina angiotensina (SRA) 
con bloqueadores de los canales del calcio (BCC) es 
eficaz en la reducción de los valores de la presión ar-
terial, muy tolerada y sin efectos adversos sobre el 
metabolismo de la glucosa. La utilización conjunta de 
ambos grupos de antihipertensivos en el tratamiento 
de la HTA está avalada por ensayos clínicos de morbi-
mortalidad en los cuales se ha analizado la eficacia de 
la asociación de inhibidores de la enzima convertidor 
de la angiotensina (IECA) con BCC en comparación 
con placebo y con otras combinaciones que incluyen 
diuréticos tiazídicos. Algunas de las posibles indica-
ciones de la combinación de inhibidores del SRA y 
BCC podrían ser en pacientes con HTA de grado 2 ó 
3 (PA > 160/100 mmHg), hipertensos de alto riesgo 
con diabetes mellitus, hipertensos con antecedentes 
de ictus o infarto de miocardio y pacientes con ne-
fropatías proteinúricas. Las combinaciones fijas de 
fármacos antihipertensivos simplifican el tratamiento 
y mejoran el cumplimiento terapéutico.

	 Introducción

La hipertensión arterial (HTA) es uno de los principales 
factores de riesgo modificables de las enfermedades 
cardiovasculares a la que se dedican muchos recur-
sos sanitarios. El objetivo fundamental del tratamiento 

de la HTA es la prevención de las complicaciones car-
diovasculares que están relacionadas, como la enfer-
medad coronaria, el ictus y la insuficiencia cardíaca. 
Después de la publicación de los primeros grandes 
ensayos clínicos en HTA hace más de cuarenta años, 
nadie cuestiona que el aspecto más determinante, la 
reducción farmacológica de la presión arterial (PA), 
consigue, a su vez, reducir la morbimortalidad car-
diovascular. El control de la HTA es, probablemente, 
una de las estrategias de prevención cardiovascular 
de la que se dispone de más información en cuanto 
a los beneficios del tratamiento farmacológico. Con 
más de siete grupos de fármacos antihipertensivos 
que inciden en los diferentes mecanismos responsa-
bles del incremento de la PA es, sin duda, uno de los 
factores de riesgo cardiovascular más investigado. 

Ahora bien, para llegar a los objetivos citados es ne-
cesario reducir la PA en el paciente individual. En este 
sentido, las guías de práctica clínica (GPC) estable-
cen unos objetivos intermedios, entre los cuales hay 
el mantenimiento de la PA por debajo de unos niveles 
determinados (en general, 140/90 mmHg), lo que se 
conoce como HTA controlada1. En España, el gra-
do de control de la HTA es bajo (próximo al 40% en 
pacientes asistidos en la atención primaria)2 y menor 
que el observado en los EE.UU. (dónde, en el año 
2010, se llegó al objetivo del 50% de la población)3. 
Las causas que dificultan el control de la HTA son 
múltiples, entre ellas las relacionadas con un trata-
miento farmacológico insuficiente. La combinación 
de dos o más antihipertensivos con mecanismos de 
acción diferentes es una de las soluciones para me-
jorar el grado de control de la HTA. 

El objetivo de la presente revisión es analizar una de las 
combinaciones de antihipertensivos: los inhibidores 
del sistema renina angiotensina con los bloqueadores 
de los canales del calcio. Por limitación de espacio, 
se revisarán más extensamente los ensayos clínicos 
de morbimortalidad con este tipo de combinaciones.
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Pie de Figura: Las líneas continuas de trazo ancho son las más eficaces y seguras en la reducción de la PA. Las líneas continuas de trazo fino son menos y las de trazo discontinuo, o bien 
son poco eficaces en la reducción de la PA, o se asocian con una incidencia más alta de efectos adversos (p.ej., nuevos casos de diabetes mellitus con diuréticos + bloqueadores β y 
empeoramiento de la función renal con IECA+ARA II)
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Figura 1. Combinaciones farmacológicas en HTA (traducida y modificada a partir de la referencia 6)
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	 Estrategias terapéuticas en HTA

El inicio del tratamiento farmacológico de la HTA se 
basa, en la mayoría de los casos, en la utilización de 
dosis efectivas de un fármaco antihipertensivo en régi-
men de monoterapia. 

Las principales ventajas de la monoterapia en la HTA 
son las siguientes: 1) simplificación del tratamiento; 2) 
titulación de dosis no complicada; y 3) efectos secun-
darios fácilmente identificables. Aun así, a diferencia 
de lo que ocurre con el tratamiento otros factores de 
riesgo, como por ejemplo el tratamiento de la hiperco-
lesterolemia con estatinas, esta estrategia tiene algu-
nos inconvenientes: 1) el control de la PA es limitado, 
especialmente en pacientes con HTA de grado 2 o 
superior, en ancianos y en diabéticos; 2) las dosis al-
tas de algunos fármacos (p. ej. los diuréticos, los blo-
queadores β y los antagonistas del calcio) presentan 
una alta incidencia de efectos secundarios; y 3) puede 
llegar a ser un proceso largo (incremento de dosis y 
monoterapia secuencial). A pesar de estas limitacio-
nes, la monoterapia mantiene el protagonismo en 
cada uno de los grupos de fármacos antihipertensivos 
en el tratamiento inicial de la HTA. Así, como ejemplo 
de simplificación terapéutica, las guías del National 
Institute for Health and Clinical Excelence (NICE) del 
año 20064 y de la Canadian Hypertension Society en 
la actualización del año 20105 establecen una serie de 
recomendaciones para la fase inicial del tratamiento 
de la HTA. Los fármacos que inhiben el sistema reni-
na angiotensina, como los IECA y los antagonistas del 
receptor del angiotensina II (ARA II), serían de elección 
en hipertensos menores de 55 años, mientras que los 
diuréticos y antagonistas del calcio se reservarían para 
los ancianos y los pacientes negros de cualquier edad. 
En cuanto a los bloqueadores β, la guía canadiense 
los mantiene en el primer escalón del tratamiento, en 
ausencia de patología cardíaca, pero sólo en pacien-
tes menores de 60 años. En cambio, el NICE los re-
lega a un cuarto escalón, en terapia de combinación, 
cuando otras estrategias han fracasado. 

Si después de un periodo razonable (4-8 semanas) no 
se han logrado los objetivos de control establecidos 
en las GPC, las alternativas son: 

a) 	 incrementar las dosis del fármaco elegido, si hay 
margen para hacerlo. La ventaja fundamental de 
esta estrategia es mantener la ecuación «un solo 
fármaco para un único factor de riesgo», en este 
caso el HTA. Pero el principal inconveniente de esta 
alternativa es el aumento de los efectos adversos 
dependientes de la dosis, que suele ser habitual en 
el caso de los diuréticos, los bloqueadores β y los 
BCC; 

b) 	sustituir el fármaco elegido en un principio por otro 
de un grupo diferente, especialmente cuando la 
respuesta antihipertensiva ha sido mínima o nula o 
se han producido efectos adversos clínicos o me-
tabólicos intolerables; y 

c) 	 combinar fármacos de grupos diferentes con efec-
tos aditivos o sinérgicos. En el caso del NICE, las 
combinaciones más recomendadas en un segun-
do escalón son los IECA o los ARA II con diuréticos 
o con antagonistas del calcio. 

La estrategia de combinación es la más aceptada, 
incluso en la fase inicial del tratamiento antihiperten-
sivo, con objeto de llegar al control de la HTA de ma-
nera precoz, tal como se propuso en el año 2007, 
entre otras, por las GPC de la European Society of 
Hypertension y de la European Society of Cardiology, 
revisadas recientemente 1,6. Así, aunque la práctica 
totalidad de los grandes ensayos clínicos de morbi-
mortalidad en HTA se basan en esquemas de tra-
tamiento inicial con monoterapia, en muchos casos 
con titulación e incremento de dosis, un porcentaje 
importante de los pacientes (más del 70%, según 
algunas estimaciones) son tratados, finalmente, con 
combinaciones de fármacos antihipertensivos. Tal 
como ha destacado uno de los metanalisis más ex-
tensos que se han realizado hasta la fecha, la com-
binación de antihipertensivos es más eficaz y más 
capaz de reducir la incidencia de acontecimientos 
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cardiovasculares que la monoterapia puesto que, 
entre otras razones, incide sobre varios mecanis-
mos posiblemente implicados en la fisiopatología de 
la HTA7,8. En este sentido, la mejora en el grado de 
control de la HTA en España se ha relacionado con 
una menor inercia terapéutica (todavía alta entre los 
médicos españoles) y el uso más frecuente de la te-
rapia combinada 2,9,10.

	 Terapia combinada en HTA

En la figura 1, adaptada de las GPC europeas del año 
2007, se muestran las posibles combinaciones de los 
antihipertensivos, como por ejemplo los inhibidores 
del sistema renina-angiotensina con los bloqueado-
res de los canales del calcio. 

La utilización conjunta de dos o más fármacos antihi-
pertensivos se puede realizar en combinación libre o 
con dosis fijas en un mismo comprimido o cápsula. 
El primer caso tiene la ventaja de poder dosificar los 
fármacos elegidos y, cuando se realiza secuencial-
mente, permite identificar con relativa facilidad el fár-
maco responsable de los posibles efectos adversos. 
Sin embargo, el principal inconveniente de la combi-
nación libre de fármacos es la mayor complejidad del 
tratamiento, cosa que es especialmente importante 
en los pacientes polimedicados, habitualmente de 
más edad. En este sentido, la principal ventaja de las 
combinaciones fijas es la simplificación del tratamien-
to, con la consiguiente mejora del cumplimiento, un 
aspecto fundamental en el seguimiento de patologías 
crónicas como la HTA11,12. 

	 Combinaciones de inhibidores del 		
	 SRA y BCC

Los inhibidores del SRA y los BCC son dos grupos de 
antihipertensivos muy heterogéneos. Entre los inhibi-
dores del SRA se incluyen los IECA, los ARA II y los 
inhibidores directos de la renina (IDR), cada uno de 
ellos con efectos diferenciados sobre el SRA. Los dos 
grupos más conocidos de BCC son los dihidropiridí-
nicos (con más selectividad vascular) y los no dihidro-
piridínicos (con más selectividad cardíaca). 

Algunas de las ventajas de este tipo de asociación 
son los siguientes: 
− 	los BCC, gracias al balance negativo de sodio que 

producen, refuerzan la acción antihipertensiva de 
los inhibidores del SRA; 

− 	los IECA y los ARA II limitan la estimulación simpá-
tica y del SRA producida por los BCC dihidropiridí-
nicos; 

− 	ambos grupos de fármacos tienen efectos neutros 
sobre el metabolismo de la glucosa y de los lípidos. 
La neutralidad metabólica de esta asociación, a di-
ferencia de lo que ocurre con otras combinaciones 
como la de los diuréticos con bloqueadores β en 
relación con el posible empeoramiento del me-
tabolismo de la glucosa, es el motivo por el cual 

algunas GPC desaconsejan el uso de esta última 
combinación, especialmente en pacientes con 
más riesgo de desarrollar diabetes mellitus;1,4 

− 	la incidencia de edemas atribuibles a los BCC es 
más baja cuando estos se combinan con inhibido-
res del SRA, por el efecto de estos últimos sobre la 
microcirculación periférica;13 y 

− 	en comparación con otros fármacos o combina-
ciones, se han descrito efectos positivos sobre 
algunos marcadores de rigidez arterial14 y sobre 
la presión aórtica central,15 si bien su significado 
clínico ni el pronóstico no están muy establecidos.

	 Ensayos clínicos de morbimortalidad 	
	 con inhibidores del SRA y BCC

Hasta el momento no se había publicado ningún en-
sayo clínico de morbimortalidad con la combinación 
de BCC y ARA II, si bien hay varios en marcha16,17. 
Los ensayos comentados a continuación incluyen 
BCC con IECA. 

	 El ensayo Syst-Eur18 

El ensayo clínico Syst-Eur (Systolic Hypertension in 
Europe) incluyó 4.695 pacientes mayores de 59 años 
de edad con HTA sistólica aislada (valores de PA sis-
tólica con placebo, al final del periodo de tanteo, entre 
160 y 219 mmHg y PA diastólica inferior a 95 mmHg). 
Los pacientes fueron aleatorizados, en un diseño a 
doble ciego, para recibir un placebo (n = 2.299) o el 
tratamiento activo (n = 2.398). Este empezaba con 
nitrendipino (un BCC dihidropiridínico), al que se aso-
ciaba, si hacía falta, enalapril (un IECA) o hidrocloro-
tiazida, o los dos. El objetivo era reducir la presión 
arterial sistólica (PAS) en 20 mmHg o llegar a una PAS 
inferior a 150 mmHg. La variable principal del estu-
dio fue la combinación ictus fatal y no fatal. Después 
de una media de seguimiento de dos años (el estu-
dio fue interrumpido prematuramente al observarse 
un efecto claramente beneficioso sobre la incidencia 
de ictus, a favor del tratamiento activo), los pacien-
tes tratados con un placebo redujeron los valores de 
PAS y PAD en 13 y 2 mmHg, respectivamente, en 
comparación con la reducción de 23 y 7 mmHg en 
el grupo de tratamiento activo. El tratamiento activo 
comportó una reducción relativa del riesgo de ictus 
del 42% (IC 95%: 17-60; p = 0,003). Se observó un 
número más alto de efectos adversos en el grupo de 
tratamiento activo, especialmente edema maleolar 
y enrojecimiento, en relación con nitrendipino, y tos 
atribuible a enalapril. Un análisis post hoc del estudio 
Syst-Eur mostró que los beneficios eran superiores 
en el subgrupo de 492 pacientes diabéticos en com-
paración con los sujetos no diabéticos19. 

Un reciente análisis post hoc demuestra que la tera-
pia de combinación (enalapril y nitrendipino) es más 
eficaz en la prevención de acontecimientos que la 
monoterapia con nitrendipino, probablemente por su 
eficacia antihipertensiva más alta20.



	 El ensayo INVEST21 

El INVEST (International Verapamil-Trandolapril Study) 
es un ensayo clínico de morbilidad y mortalidad, alea-
toritzado, abierto, diseñado para comparar el riesgo 
de complicaciones mortales y no mortales de una es-
trategia terapéutica basada en el uso de verapamilo 
(un BCC no dihidropiridínico) frente a otra basada en 
bloqueadores β (atenolol), en pacientes hipertensos 
con enfermedad coronaria documentada. Por lo tan-
to, en cierta medida, se trata de un estudio de preven-
ción secundaria de la cardiopatía isquémica. La va-
riable principal era la combinación de mortalidad por 
cualquier causa, infarto agudo de miocardio no fatal y 
ictus no fatal. Para llegar a los objetivos de control de 
la PA, en un segundo escalón, los pacientes tratados 
con el BCC recibían la combinación fija de verapamilo 
con trandolaprilo (un IECA), mientras que los tratados 
con atenolol recibían hidroclorotiazida. Después de un 
seguimiento medio de 2,7 años, más del 70% de los 
pacientes estaban en terapia de combinación. No se 
observaron diferencias en la incidencia de la variable 
principal y, por lo tanto, las dos estrategias se consi-
deraron equivalentes. La incidencia de nuevos casos 
de diabetes mellitus fue más baja en el grupo de pa-
cientes tratados con verapamilo y trandolaprilo. 

	 El ensayo ASCOT-BPLA

El ensayo clínico ASCOT-BPLA (Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial-Blood Pressure Lowering 
Arm) comparó la incidencia de infarto de miocardio no 
fatal y enfermedad coronaria fatal de la combinación 
del BCC amlodipina con el IECA perindoprilo (Am + 
Pe) respecto a la combinación de atenolol con tiazi-
da (At + Tz).22 En este ensayo se aleatorizaron 19.257 
pacientes hipertensos, de edades comprendidas en-
tre los 40 y los 79 años, y con al menos otros tres 
factores de riesgo cardiovascular, reclutados en con-
sultas de atención primaria de países escandinavos, 
el Reino Unido e Irlanda. El estudio fue interrumpido 
prematuramente después de 5,5 años de seguimien-
to, al comprobar un aumento de la mortalidad total 
y otros acontecimientos secundarios en el grupo At 
+ Tz en comparación con el grupo Am + Pe. En el 
grupo Am + Pe hubieron 327 ictus, mientras que en 
el grupo At + Tz hubo 422 [HR = 0,77 (IC 95%: 0,66 
0,89; p = 0,0003)]. La incidencia de acontecimientos 
cardiovasculares totales fue más baja en el grupo Am 
+ Pe (1362) que en el grupo At + Tz (1602) [HR = 0,84 
(IC 95%: 0,78 0,90; p < 0,0001)]. Se diagnosticaron 
menos casos de diabetes mellitus en el grupo Am + 
Pe (567) que en el grupo At + Tz (799) [HR = 0,70 (IC 
95%: 0,63 0,78; p < 0,0001)]. Un subestudio del AS-
COT, la Conduit Artery Function Evaluation (CAFE), ha 
sugerido que los beneficios de esta combinación de 
fármacos (Am + Pe) podrían ser debidos, en parte, a 
sus efectos sobre la presión aórtica central23. 

	 El ensayo ACCOMPLISH 

El ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular Events 

through Combination Therapy in Patients Living with 
Systolic Hypertension) es el primer ensayo aleatoritza-
do y a doble ciego, con variables de morbimortalidad, 
que ha analizado las posibles diferencias entre estra-
tegias de combinaciones fijas de fármacos antihiper-
tensivos24 participaron 11.506 pacientes hipertensos 
de riesgo alto (el 60% eran diabéticos, un 30% 40% 
presentaban cardiopatía isquémica, un 18% enferme-
dad renal crónica y un 13% habían sufrido un ictus). 
Los pacientes se asignaron aleatoriamente a un grupo 
de tratamiento con benazepril (20-40 mg) + amlodi-
pina (5-10 mg) o bien con benazepril (20-40 mg) + 
hidroclorotiazida (12,5-25 mg). El objetivo terapéutico 
era lograr una PA inferior a 140/90 mmHg, o inferior 
a 130/80 mmHg si tenían diabetes o enfermedad re-
nal. El objetivo primario fue una variable compuesta 
por muerte de origen cardiovascular, infarto agudo de 
miocardio no mortal, ictus no mortal, resucitación des-
pués de paro cardiaco y revascularitzación coronaria. 
Los objetivos secundarios preespecificados se esta-
blecieron, también, en base a dos variables compues-
tas: una de ellas de acontecimientos cardiovasculares 
no mortales y la otra de muerte de origen cardiovas-
cular junto con IAM y ictus no mortales. Las caracte-
rísticas basales en ambos grupos fueron similares. La 
media de edad era de 68 años, el 60% eran hombres 
y la media de la PA basal era de 145/80 mmHg. El 
estudio se interrumpió después de 36 meses de se-
guimiento, momento en que se obtuvo el número de 
acontecimientos cardiovasculares necesarios. La PA 
final obtenida fue de 131,6/73,3 mmHg con benaze-
pril + amlodipina (B + A) y de 132,5/74,5 mmHg con 
benazepril + hidroclorotiazida (B + HCTZ). El objetivo 
de controlar la PA por debajo de 140/90 mmHg se 
consiguió en el 75% de los pacientes con B + A y en 
el 72% de los pacientes con B + H. En relación con 
la variable primaria, hubo 552 acontecimientos (9,6%) 
con B + A y 679 (11,8%) con B + HCTZ, es decir, 
una reducción en el riesgo relativo del 19,6% [RR = 
0,80 (IC 95%: 0,72-0,90; p < 0,001)]. No se observa-
ron diferencias en la mortalidad cardiovascular ni en la 
incidencia de ictus. Una publicación reciente ha de-
mostrado los beneficios de esta combinación sobre 
variables intermedias renales25. 

	 Implicaciones prácticas y conclusiones 

Las GPC sobre la HTA recomiendan varias combina-
ciones de fármacos para tratar de llegar a los objetivos 
de control de la PA. La combinación de bloqueadores 
β con tiazidas reduce los acontecimientos vasculares, 
pero también favorece la aparición de diabetes y, por 
lo tanto, se tiene que evitar en pacientes con factores 
de riesgo para esta entidad, salvo que se requiera por 
otras razones. Parece que el uso de la combinación 
de IECA con ARA II no ofrece más beneficios cardio-
vasculares y aumenta significativamente la incidencia 
de efectos adversos, tal como ha demostrado el estu-
dio ONTARGET26. Por lo tanto, las combinaciones de 
IECA y ARAII con diuréticos tiazídicos y de IECA con 
BCC son las más recomendables, esta última avalada 
por ensayos clínicos de morbimortalidad cardiovas-
cular. La combinación de ARA II con BCC también 
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es eficaz en la reducción de la PA y parece racional. 
Las GPC de la European Society of Hypertension y 
del European Society of Cardiology11 y la reciente guía 
canadiense (grado C para BCC + IECA)5 recomiendan 
estas asociaciones para el tratamiento de la HTA. 

Las GPC establecen recomendaciones específicas 
para cada uno de los grupos de fármacos antihiper-
tensivos, pero no para las combinaciones. Ya se ha 
comentado más arriba que, en general, las combina-
ciones se pueden utilizar en el tratamiento inicial de la 
HTA en pacientes de alto riesgo. Algunas de las po-
sibles indicaciones de la combinación de inhibidores 
del SRA y BCC podrían ser los pacientes con HTA de 
grado 2 o 3 (PA > 160/100 mmHg), los hipertensos 
de alto riesgo con diabetes mellitus, los pacientes con 
antecedentes de ictus o infarto de miocardio, los pa-
cientes con nefropatías proteinúricas y, posiblemen-
te, los hipertensos con síndrome metabólico. Cómo 
es lógico, esta combinación es de elección cuando 
hay contraindicaciones formales para el uso de diu-
réticos. En la tabla 1 se muestran las combinaciones 
fijas de BCC con inhibidores del SRA comercializadas 
en España. Finalmente, hay que constatar que en un 
15%-20% de los pacientes hipertensos no es posi-
ble controlar la PA, ni siquiera con la combinación de 
dos fármacos. Cuando se requieran tres fármacos, la 
combinación más racional será la de un inhibidor del 
SRA, un BCC y una tiazida a dosis efectiva.
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Tabla 1. Combinaciones de inhibidores del sistema renina angiotensina y bloqueadores de los canales 
del calcio disponibles en España (agosto de 2010). Entre paréntesis se muestran las dosis de cada com-
ponente.

trandolapril + verapamilo	 (2/180 mg)	 TARKA®	 22,25 €

enalaprilo + nitrendipino	 (10/20 mg) 	 ENEAS®, ENIT®, VIPRES®	 23,59 €

ramiprilo + felodipino 	 (5/5 mg)	 TRIAPIN®	 24,90 €

enalaprilo + lercanidipino	 (20/10 i 10/10 mg)	 ZANIPRESS®	 18,73 i 18,50 €

delaprilo + manidipino	 (30/10 mg)	 VIVACE®	 21,07 €

valsartan + amlodipino 	 (160/5 i 160/10 mg) 	 EXFORGE®, DAFIRO® 	 41,52 i 44,15 € 

			   COPALIA®, IMPRIDA®

olmesartan + amlodipino 	 (20/5, 40/5 i 40/10 mg) 	 CAPENON®, BALZAK®, SEVIKAR®	 27,91; 36,28 i 40,64 €  
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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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