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	 Resum

Les recomanacions actuals en relació amb les perso-
nes a qui cal determinar les concentracions plasmà-
tiques de vitamina D (25-hidroxi-VD), a qui cal tractar 
i fins a quina concentració òptima, varien segons les 
guies consultades. Els beneficis de la suplementació 
en la prevenció del raquitisme i en la salut òssia són 
evidents, i s’han definit sobre la base de metanàlisis 
d’assajos clínics, però també hi ha algunes dades 
més controvertides, provinents sobretot d’estudis ob-
servacionals, en relació amb els possibles beneficis 
d’aquest tractament en diferents variables no esque-
lètiques (infeccions, malaltia cardiovascular, càncer 
i mortalitat global), tot i que una revisió sistemàtica 
Cochrane publicada recentment mostra una reducció 
moderada del 3% en mortalitat global amb la suple-
mentació en certes poblacions. L’Institut de Medicina 
dels Estats Units va publicar recentment unes reco-
manacions respecte d’això, que es poden resumir en 
la frase següent: “una ingesta de 600 IU/dia (d’1 a 
70 anys d’edat) a 800 IU/dia (a partir dels 71 anys 
d’edat) de vitamina D, i una concentració plasmàti-
ca de 25-hidroxi-VD superior a 20 ng/ml, cobreixen 
els requeriments del 97,5% de la població”. Pel que 
fa a la prevenció de caigudes i fractures, metanàlisis 
recents han establert uns llindars més alts, de 25 i 30 
ng/ml, respectivament. Hi ha diversos medicaments 
disponibles al nostre país, però cal conèixer les dosis 
i el tipus de vitamina D que contenen, a més de les 
seves indicacions respectives.

Paraules clau: Deficiència de vitamina D, raqui-
tisme, osteomalàcia, osteoporosi, fractures

	 Introducció 

La prevalença de la carència de vitamina D (VD) varia 
al voltant del món, sobretot a causa d’una alta diver-
sitat en l’exposició solar i els hàbits dietètics de les 
diverses poblacions. A més, no hi ha consens sobre 

les recomanacions i els llindars establerts per diver-
ses societats científiques. Així mateix, la molècula 
analitzada (les formes més habituals són 25-hidroxi-
VD i 1,25-dihidroxi-VD) i la metodologia utilitzada per 
mesurar-la són fonts de variabilitat difícils de mane-
gar a la pràctica clínica. En l’actualitat, les diverses 
societats científiques accepten que la concentració 
plasmàtica de 25-hidroxi-VD que en termes generals 
resulta òptima per a la salut és de 20 ng/ml o més,1 i 
de 30 ng/ml o més per a tot el que té a veure amb la 
salut òssia: prevenció de l’hiperparatiroïdisme, l’os-
teoporosi, l’osteomalàcia i les fractures per fragilitat.2

Tot i que habitualment els països del sud d’Europa 
no han estat considerats de risc pel que fa a la ca-
rència de vitamina D, a causa de la irradiació solar a 
què estan exposats habitualment, les proves dispo-
nibles avui dia no donen suport a aquesta hipòtesi: 
les dades més recents a Espanya suggereixen una 
prevalença d’hipovitaminosi de VD (definida per una 
concentració plasmàtica de 25-hidroxi-VD inferior 
als 25 ng/ml) del 87%, en una mostra aleatòria de 
la població de més de 64 anys atesa a les consultes 
d’atenció primària.3 Els resultats d’estudis realitzats 
en població adulta jove no són gaire millors: en una 
mostra de 116 adults joves (amb una mitjana de 26,6 
anys) i sans, 4 només el 16,4% superava els 30 ng/
ml recomanats per Bischoff-Ferrari i col·laboradors.2 

	 Conseqüències de la carència de 
	 vitamina D

La vitamina D se sintetitza a la pell en resposta a 
l’exposició a radiació ultraviolada (UVB) provinent de 
la llum del sol o, en menor mesura, també es pot 
obtenir a partir de la dieta, sobretot a partir de fonts 
animals com peixos amb alt contingut en greix (per 
exemple, salmó), rovells d’ou o fetge. A continuació, 
la VD es transforma en 25-OH-VD al fetge i, en un 
pas posterior, aquesta es torna a hidroxilar fins a 
transformar-se en 1,25-OH2-VD, que és la forma ac-
tiva de la VD. Aquesta actua a l’intestí, a la glàndula 
paratiroide i als ossos, entre d’altres, i té un paper 
clau en el metabolisme del calci (vegeu la figura 1).

Les dades més sòlides sobre les conseqüències 
de la hipovitaminosi D se centren en el metabolis-
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me ossi. Així, és coneguda l’associació entre la con-
centració de vitamina D i l’aparició de dues malalties 
greus (raquitisme i osteomalàcia) i una de més fre-
qüent (osteoporosi i, com a conseqüència, fractures 
per fragilitat). La carència de VD també s’ha relacio-
nat, a partir de dades epidemiològiques i de cultius 
cel·lulars, amb una possible implicació en la gènesi 
de diversos tipus de càncer (especialment de còlon,5 

mama6 i pròstata7), en l’aparició de malaltia cardio-
vascular8, 9 i en la regulació de la immunitat.10, 11 Tot 
i així, fins que no hi hagi dades més sòlides que in-
diquin causalitat (assajos clínics aleatoritzats o altres 
dissenys experimentals), cal mantenir-hi una conduc-
ta expectant.

El raquitisme per carència de vitamina D és una 
malaltia relativament fàcil de diagnosticar amb una 
radiografia simple, per la presència de plaques de 
creixement distintives, especialment al canell, el fè-
mur distal i la tíbia proximal o el genoll,12 i una con-
centració de 25-hidroxi-VD en general per sota dels 
10,0-12,5 ng/ml.13 Els pacients típicament afectats 
per aquest tipus de raquitisme solen ser nens d’entre 
6 i 24 mesos d’edat, alimentats actualment o anteri-
orment amb lactància materna, i exposats a escassa 
radiació solar, ja sigui per motius culturals, religiosos 
o geogràfics.14

L’associació de la carència de vitamina D amb l’hi-
perparatiroïdisme, l’osteoporosi i, a llarg termini, l’os-
teomalàcia, la hipotròfia muscular, les caigudes i les 
fractures s’ha representat en la figura 1. 

	 Medicaments disponibles al 
	 nostre país

A part dels suplements alimentaris i polivitamínics 
amb vitamina D, en la taula 1 es mostren els medi-
caments amb vitamina D disponibles al nostre país. 
Segons la fitxa tècnica, els suplements amb una dosi 
alta de colecalciferol i calcifediol estan indicats per 
al raquitisme, l’osteomalàcia i altres malalties. De 
manera similar, els compostos amb calcitriol injecta-
bles s’utilitzen per tractar la hipocalcèmia, i els orals 
principalment per a l’osteodistròfia renal amb insu-
ficiència renal crònica avançada i per a l’hipoparati-
roïdisme. La resta de medicaments amb vitamina D 
aquí esmentats (<900 UI/dia) tenen, segons la fitxa 
tècnica, les indicacions següents:
−	prevenció i tractament d’estats amb carència de 

calci i VD, especialment en ancians; i
−	suplementació de VD i calci com a complement 

del tractament específic de l’osteoporosi en paci-
ents amb carència o amb alt risc de carència de 
calci i VD. 

	 Recomanacions i evidències d’ús

El cribratge poblacional de la carència de vitamina D 
no es recomana en l’actualitat, si bé es recomana la 
mesura en pacients amb simptomatologia compati-
ble amb raquitisme (vegeu l’apartat «Conseqüències 
de la carència de vitamina D») o osteomalàcia (dolor 
ossi; concentració alta de fosfatasa alcalina o PTH; 
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Figura 1. Metabolisme de la vitamina D
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o concentració baixa de calci o fòsfor), en els quals 
la determinació de 25-hidroxi-VD plasmàtica serveix 
per confirmar-ne la carència.15 Algunes guies i revisi-
ons recomanen també la mesura de la concentració 
de 25-hidroxi-VD en pacients amb alt risc de carèn-
cia:16 ingesta baixa (dieta inadequada, malnutrició o 
exposició solar limitada), malabsorció intestinal, he-
patopatia greu, ús de medicacions antiepilèptiques, 
insuficiència renal, síndrome nefròtica, edat avança-
da o diagnòstic d’osteoporosi. A més, aquesta me-
sura també pot ser útil en alguns pacients amb alt 
risc de caigudes o fractures. 

De la mateixa manera, el llindar òptim de concentra-
ció plasmàtica de 25-hidroxi-D al qual cal arribar, a 
més de la dosi requerida i els beneficis de la suple-
mentació, varien en els diferents estudis publicats. 
Recentment, l’Institut de Medicina (IOM) dels Estats 
Units ha publicat unes recomanacions respecte d’ai-
xò. Segons l’IOM, una ingesta diària total de 600 
UI en edats d’1 a 70 anys, i de 800 UI/dia a partir 
dels 71 anys, que corresponen a un llindar sèric de 
20 ng/ml de 25-hidroxi-VD, cobreix les necessitats 
d’almenys el 97,5% de la població.1 En la taula 2 es 
mostren les dosis recomanades per l’IOM i les dosis 
per sobre de les quals, segons aquest informe, po-
den aparèixer efectes indesitjables. 

En canvi, altres autors, basant-se en dades d’as-
sajos clínics i metanàlisis per al manteniment d’una 
bona salut òssia, han mostrat que el suplement de 
400 UI/dia pot reduir el risc de fractures no vertebrals 
fins a un 14% i les de maluc fins a un 9%, però que 

amb dosis més altes s’assoleixen reduccions de fins 
al 20% de les fractures no vertebrals i el 18% de les 
de maluc.2 Encara més, una metanàlisi publicada el 
2009 al British Medical Journal mostrava que la su-
plementació amb 700-1000 UI/dia (fins a assolir una 
concentració superior als 24 ng/ml) en la població 
de 65 anys o més, és més eficaç a l’hora de reduir el 
risc de caigudes que els suplements amb dosis més 
baixes (200-600 UI/dia).17

Finalment, una revisió sistemàtica recent de la col·
laboració Cochrane, que incloïa dades de 50 assa-
jos clínics aleatoritzats i més de 94.000 participants, 
mostrava una reducció modesta de la mortalitat 
global (RR = 0,97) amb el tractament amb vitamina 
D.18 En termes de seguretat, aquesta mateixa revi-
sió mostrava un increment del risc de nefrolitiasi amb 
l’ús combinat de vitamina D3 i suplements de calci.

En cas que es detecti una carència de vitamina D i 
es requereixi la suplementació amb vitamina D, di-
verses publicacions recomanen un tractament ba-
sat en les concentracions basals, tot i que aques-
tes recomanacions no es fonamenten en assajos 
clínics. Així, en la població general i en els casos 
de carència greu (<10 ng/ml) s’optaria per aplicar 
una dosi de càrrega de 50.000 UI setmanals, per 
via oral, durant 2-3 mesos, fins a arribar a la con-
centració òptima esperada.16 Posteriorment, en cas 
que es consideri necessari i assumint que no hi ha 
canvis d’ingesta ni d’estil de vida i que, per tant, 
persisteix el risc de carència en el futur, es pot pas-
sar a administrar dosis de manteniment de 800 a 
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Taula 1. Medicaments que contenen vitamina D disponibles al nostre país
	
Nom del medicament	 Principi actiu (vitamina D)	 Dosi per envàs	 Combinació
Vitamina D3 Kern Pharma Solució	 Colecalciferol	 20.000 UI 	 -
Natecal D, Bonesil D, Calcial D, 		  400 UI	 Calci carbonat 1.500 mg
Calcio D ISDIN, Carbocal D, 
Cimascal D Forte, Decaltrex Flas, Disnal, 
Reliveran, Carbonato Cálcico/ Colecalciferol 
EFG, Veriscal D			 
Calcio D Arkomedica, Carbocal D sabor 			   Diferents sals de calci en
naranja, IDEOS masticable, Mastical D 			   dosis diferents (vegeu-ne les
limón / naranja, Ostine masticable			   fitxes tècniques)
Calcio/Vitamina D3 Recordati susp. oral, 		  800 / 880 UI	 Diferents sals de calci en
CalcUIm Sandoz D, Calodis efervescente, 			   dosis diferents (vegeu-ne les
IDEOS Unidia, Mastical D masticable / 			   fitxes tècniques)
Unidia, Osteovit susp. oral, Kalcipos D			 
Adrovance, Fosavance		  2.800 / 5.600 UI	 Àcid alendrònic 
				    (bisfosfonat oral)
Hidroferol solució oral	 25-hidroxi-colecalciferol 	 0,266 mg (10,640 UI)	 -
		  (calcifediol)		
Hidroferol gotes		  0,1 mg (4.000 UI)/ml	
Hidroferol Choque		  3,0 mg (120.000 UI)	
Calcijex, Calcitriol GENKERN EFG, Calcitriol 	 Dihidroxi-colecalciferol (calcitriol)	 1-2 μg/ml	 -
KERN PHARMA EFG (ús hospitalari) 		
Rocaltrol Roche		  0,25-0,50 μg	

Extret de Bot Plus Web. S’hi han exclòs els complexos multivitamínics i els preparats de suplements alimentaris.

Taula 2. Dosis, llindars i dosis màximes a partir de les quals apareixen efectes secundaris
Edat / condició	 Ingesta diària recomanada (UI/dia)	 Llindar equivalent (ng/ml)	 Ingesta diària màxima

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



Figura 2. Vies fi siopatològiques de la carència de vitamina D a l’osteoporosi, l’osteomalàcia, les cai-
gudes i les fractures

2.000 UI al dia, que es mantindran durant el temps 
necessari segons els estils d’alimentació i de vida 
del pacient.19 Per a les carències més lleus (concen-
tració entre 10 i 20-25 ng/ml) s’optaria per una dosi 
de càrrega a intervals més llargs o durant un període 
més breu. En tot cas, si es determina la concentra-
ció de 25-OH-VD durant el tractament, es recomana 
no sobrepassar els 100 ng/ml per tal de prevenir 
intoxicacions, tot i que el llindar superior a partir del 
qual es produeixen intoxicacions més freqüentment 
se situa al voltant dels 150 ng/ml.20 

Pel que fa a l’ús d’una o altra forma de suplements 
orals de vitamina D, dosis semblants de colecalcife-
rol i calcifediol aconsegueixen incrementar de ma-
nera similar la concentració plasmàtica de 25-hidro-
xi-VD21 i, per tant, tot i que no s’han comparat en 
assajos clínics, se n’espera una efi càcia similar. 

 Prevenció del raquitisme en l’edat 
 pediàtrica

L’Acadèmia Americana de Pediatria va publicar l’any 
2008 un document en què recomanava una inges-
ta diària de vitamina D de 400 UI en nens i adoles-
cents.22 D’acord amb això, defensava que els nens 
i adolescents amb una ingesta inferior a un litre de 
llet enriquida amb vitamina D al dia requereixen su-
plementació amb medicaments amb VD. Segons 
aquest document, els grups d’especial importància 
que cal suplementar per prevenir el raquitisme són 
els infants alimentats exclusivament amb lactància 
materna o amb menys d’un litre de llet en pols (en-
riquida amb VD), els quals haurien de rebre 400 UI/
dia de suplements de VD; i els nens i adolescents 
amb un consum inferior a un litre de llet (enriquida 
amb VD) al dia, els quals també haurien de rebre 400 
UI/dia de suplements de VD. Al nostre país no hi ha 
guies similars per als nens i adolescents no lactants, 
però l’Associació Espanyola de Pediatria, en el seu 
protocol de nutrició publicat el 2010, va confi rmar la 
recomanació de la suplementació amb VD dels nens 
amb lactància materna exclusiva.23 Segons aquest 
protocol, la dosi requerida és de 300 UI/dia per als 

lactants de menys de 6 mesos i de 400 UI/dia per als 
infants de 6 mesos a 1 any d’edat.

La suplementació amb VD per al tractament del ra-
quitisme establert no es cobreix en aquest document.

 Toxicitat per hipervitaminosi D

La intoxicació per VD no s’ha de diagnosticar so-
lament per la presència d’una concentració alta de 
25-OH-VD, sinó per l’aparició d’una síndrome carac-
terística que consta d’hipervitaminosi D (concentra-
ció sèrica de 25-OH-VD superior a 150 ng/ml), hiper-
calcèmia i, en la majoria dels casos, hiperfosfatèmia 
i hipercalciúria. Com a símptomes guia, els pacients 
amb intoxicació per VD poden presentar signes d’hi-
percalcèmia (nàusea, deshidratació i restrenyiment) i 
hipercalciúria (poliúria i càlculs urinaris).16 Cal remar-
car que la intoxicació per VD és extremadament inu-
sual i que pot aparèixer després d’ingerir dosis molt 
altes de VD durant períodes perllongats, o amb la in-
gesta concomitant de dosis molt altes de calci. En tot 
cas, si es detecta, la intoxicació per VD és una emer-
gència mèdica i requereix atenció hospitalària urgent.

 Conclusions

La carència de VD és prevalent a la nostra població 
i es detecta en el moment de l’aparició d’una clíni-
ca compatible (raquitisme, osteomalàcia) o amb la 
determinació plasmàtica de 25-OH-VD. Tot i que 
no es recomana el cribratge poblacional, la mesura 
d’aquesta concentració és útil en pacients d’alt risc 
de carència de VD, sigui per ingesta (malnutrició, ma-
labsorció i ancians) o producció (exposició solar limi-
tada, hepatopatia o insufi ciència renal) baixes , o bé 
en casos de diagnòstic en els quals la hipovitaminosi 
de VD pot ser un factor causal (osteoporosi, caigudes 
i fractures per fragilitat). En cas que es detecti la ca-
rència de VD, al nostre entorn hi ha diversos medica-
ments disponibles per tractar-la, i l’estratègia habitual 
consisteix a administrar dosis inicials de càrrega altes 
(50.000 UI setmanals per via oral, durant 2-3 mesos) 
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Modifi cat a partir de Lips et al.24
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TRACTAMENT DE LA PEDICULOSI CAPITIS
I LA SARNA HUMANES
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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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