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	 Resum

El sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) 
és una cascada enzimàtica complexa, que consti-
tueix l’eix neurohumoral per excel·lència de control 
de la circulació sanguínia. Els inhibidors de l’enzim 
conversiu de l’angiotensina (IECA) i els antagonistes 
dels receptors de l’angiotensina (ARA II) són grups 
de fàrmacs que actuen bloquejant aquest sistema. 
Aquest Butlletí pretén resumir les dades de l’eficàcia 
en la reducció de la morbimortalitat d’aquests dos 
grups terapèutics (IECA i ARA II) en la hipertensió 
arterial (HTA), la insuficiència cardíaca (IC), l’infart 
agut de miocardi (IAM), la prevenció secundària en 
els pacients amb risc cardiovascular elevat i la ne-
fropatia diabètica. En aquestes indicacions, els IECA 
haurien de ser, ara per ara, els fàrmacs d’elecció, 
perquè se’n disposa d’un nombre major d’estudis 
d’eficàcia, més experiència d’ús i una relació benefi-
ci/cost més favorable. Els ARA II es consideren una 
alternativa als IECA en cas de tos.

Paraules clau: IECA, ARA II, HTA, IC, IAM, ne-
fropatia

El sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) és 
una cascada enzimàtica complexa, que constitueix 
l’eix neurohumoral per excel·lència de control de la 
circulació sanguínia. L’SRAA actua sobre els mecanis-
mes de regulació homeostàtica de la pressió arterial, 
la perfusió tissular, el volum extracel·lular i el balanç 
electrolític de sodi (Na) i potassi (K). L’SRAA activa 
la formació d’angiotensina II, que produeix constric-
ció vascular i secreció d’aldosterona i augment en la 
retenció d’aigua i sodi al ronyó.1,2 Els IECA i els ARA 
II són dos grups de fàrmacs que actuen bloquejant 
aquest sistema. Els IECA inhibeixen l’enzim conversiu 
de l’angiotensina I a angiotensina II, redueixen la con-

centració d’angiotensina II, aldosterona, vasopressi-
na, augmenten les concentracions de bradicinina i 
disminueixen l’activitat nerviosa simpàtica.1 Els ARA 
II bloquegen la unió de l’angiotensina II als receptors 
tipus 1 de l’angiotensina.2 

	 Lloc en terapèutica

Actualment disposem, en el nostre mercat farma-
cèutic, de catorze IECA i set ARA II. En la taula 1, 
es mostren les indicacions aprovades segons la fitxa 
tècnica, les característiques farmacocinètiques i les 
dosis recomanades dels diferents IECA i ARA II.4 Per 
a la revisió de l’eficàcia, s’han emprat només els re-
sultats d’assaigs clínics i metanàlisis que avaluen la 
morbimortalitat.

	 Hipertensió arterial (HTA) 
	 (vegeu la taula 2)

Els IECA (captopril, enalapril, fosinopril i lisinopril) han 
mostrat que redueixen la morbimortalitat de pacients 
amb HTA.1,3,4,5,6 Els IECA es podrien considerar com 
a teràpia de primera elecció en pacients amb HTA i 
comorbiditat d’IC, fracció d’ejecció sistòlica ventricu-
lar esquerra reduïda, diabetis, IAM previ o accident 
vascular cerebral (AVC), i en pacients amb risc elevat 
de patir cardiopatia isquèmica.1

Dels ARA II,3,7 disposem de dades de superioritat en 
la reducció de la morbimortalitat d’un únic assaig clí-
nic de losartan respecte d’atenolol, en població hiper-
tensa i d’edat avançada. Aquest estudi ha estat àm-
pliament criticat, bàsicament perquè selecciona com 
a comparador un blocador ß-adrenèrgic, considerat 
no de primera línia per a aquesta població. A l’assaig 
SCOPE no es van trobar diferències entre candesar-
tan o placebo en la variable combinada de mort car-
diovascular, IAM no fatal o AVC. I a l’assaig VALUE 
tampoc no es van trobar diferències entre valsartan i 
amlodipina, però es va descriure una major incidència 
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Taula 1. Indicacions autoritzades i paràmetres farmacocinètics dels diferents IECA i ARA II

Fàrmac	 Biodisponibilitat	 T màx.	 Semivida	 Dosi mg/dia	 	 	Indicacions autoritzades
		  (%)	 (hores)	 (hores)	 (preses)
						      HTA	 IC	 MPI	 MCV	 NPD	 IRC

Benazepril 	 30-45	 1-2	 10-11	 5-80 (1-2)	 *	 *				    *
Captopril 	 75-91	 0,8	 2	 25-100 (3)	 *	 *	 *		  *	  
Cilazapril 	 60	 1,5-2	 10	 1-5 (1)	 *	 *				     
Delapril 	 67-96	 1	 8-24	 15-30 (2)	 *					      
Enalapril 	 50	 2-4	 10	 2,5-10 (2)	 *	 *				     
Espirapril 	 45	 0,7-1,5	 40	 3-6 (1)	 *					      
Fosinopril	 40	 3-4	 12	 10-40 (1-2)	 *	 *				     
Imidapril 	 70	 6-8	 24	 10-20 (1)	 *					      
Lisinopril 	 30	 6-8	 12	 5-40 (1)	 *	 *	 *		  *	  
Perindopril 	 65	 0,5	 3-4	 2-8 (1)	 *	 *				     
Quinapril 	 > 60	 2	 2-4	 5-40 (1-2)	 *	 *				     
Ramipril 	 60	 3-4	 13-17	 1,25-10 (2)	 *	 *			   *	  
Trandolapril 	 70	 2-3	 16-24	 1-8 (1)	 *	 *				     
Zofenopril	 98	 1,5	 5,5	 30-60 (1)	 *	 *				     
Candesartan	 42	 1,5-3	 9	 8-16 	 *	 *				     
Eprosartan	 15	 0,5-3	 5-7	 400-800 	 *					      
Irbesartan	 60-80	 1,5-2	 15-17	 150-300 	 *				    *	  
Losartan	 33	 0,5-2	 0,5-2	 50-100 	 *	 *			   *	  
Telmisartan	 43	 0,5-1	 24	 20-160 	 *		  *			    
Valsartan	 23	 1-2	 6-9	 80-320 	 *	 *	 *			    
Olmesartan	 25	 1,5-2,5	 14	 20-40 	 *					      

HTA: Hipertensió arterial; IC: insuficiència cardíaca; MPI: prevenció de la mortalitat postinfart; MCV: reducció de la morbiditat cardiovascular en pacients amb: malaltia cardiovascular 

aterotrombòtica manifesta (malaltia coronària, ictus, o malaltia cardiovascular perifèrica) o diabetis mellitus tipus 2 amb lesió d’òrgans diana documentada; NPD: nefropatia diabètica; IRC: 

insuficiència renal crònica.

Taula 2. Assaigs clínics i metanàlisis en la hipertensió arterial
IECA      	 ABCD        	 N Engl J Med 1998;338(10):645-52	 enalapril enfront de nisoldipina
                	 FACET       	 Diabetes Care 1998;21(4):597-603	 fosinopril enfront de amlodipina
                	UKPDS    	 BMJ 1998;317(7160):713-20	 captopril enfront d’atenolol
                	STOP-2  	 Lancet 1999;354(9192):1751-6	 ß-blocador adrenèrgic o hidroclorotiazida més amilorida enfront d’IECA i calci antagonista
                	CAPPP       	 Lancet 1999;353(9153):611-6	 Captopril enfront de diürètics o ß-blocadors
                	Metanàlisi de Staessen et al4

              	 Metanàlisi Blood Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration5

               	 ANBP-2     	 N Engl J Med 2003;348(7):583-92	 enalapril enfront d’hidroclorotiazida
               	 ALLHAT   	 JAMA 2002;288(23):2981-97	 lisinopril enfront de clortalidona enfront d’amlodipina

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

IECA enfront d’ARA II
                Metanàlisi Matchar et al7

Taula 3. Assaigs clínics i metanàlisis en la insuficiència cardíaca
IECA       	 CONSENSUS   	 N Engl J Med 1987;316(23):1429-35	 enalapril enfront de placebo
                 	 SOLVD                 	 N Engl J Med 1991;325(5):293-302	 enalapril enfront de placebo
                 	 SOLVD-P*         	 N Engl J Med 1992;327(10):685-91	 enalapril enfront de placebo
                 	 VheFT II              	 N Engl J Med 1991;325(5):303-10	 enalapril enfront d’hidralazina+dinitrat d’isosorbida
                 	 NETWORK       	 Eur Heart J 1998;19(3):481-9	 enalapril (estudi de dosis)
                 	 ATLAS                 	 Circulation 1999;100(23):2312-8	 lisinopril (estudi de dosis)

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

IECA en front ARA II    	
                 	 ELITE I                	 Lancet 1997;349(9054):747-52	 captopril enfront de losartan
                 	 ELITE II              	 Lancet 2000;355(9215):1582-7	 captopril enfront de losartan
                 	 OPTIMAAL      	 Lancet 2002;360(9335):752-60	 captopril enfront de losartan
                 	 VALIANT         	 N Engl J Med 2003;349(20):1893-906	 captopril enfront de valsartan



d’IAM en els pacients tractats amb valsartan. Poste-
riorment, dues metanàlisis no han corroborat aquest 
risc d’IAM associat als ARA II.8,9

La metanàlisi de Matchar,3 en la qual es compara el 
tractament amb un IECA i/o un ARA II en la HTA, va 
mostrar igualtat d’ambdós fàrmacs en la reducció 
de les xifres tensionals, però no va permetre treure 
conclusions sobre morbimortalitat.

	 Insuficiència cardíaca (IC) 
	 (vegeu la taula 3)

Els IECA (captopril, enalapril, ramipril, lisinopril) estan 
indicats com a teràpia de primera línia en pacients 
amb insuficiència cardíaca en qualsevol grau de gra-
vetat (classe funcional I a IV de la NYHA), perquè han 
demostrat una reducció de la mortalitat, la rehospi-
talització i la progressió de la IC, així com una millora 
en la qualitat de vida.1,10 

Dels ARA II (losartan, candesartan, valsartan), se’n 
disposa de menys estudis d’eficàcia i, ara per ara, 
els ARA II no han demostrat superioritat enfront dels 
IECA.1,2,7,10

En el tractament de la IC, s’ha d’intentar assolir do-
sis altes tant dels IECA com dels ARA II, que són les 
que han mostrat ser efectives en els grans assaigs 
clínics.1

Els assagis clínics de combinació d’un IECA i un 
ARA II, en la IC, han mostrat resultats discrepants: a 
l’assaig Val-HeFT, el fet d’afegir valsartan a l’IECA no 
va reduir les dades de mortalitat; l’assaig RESOLVD es 
va aturar prematurament perquè es va detectar una 
tendència d’increment de la mortalitat en les bran-
ques de tractament amb candesartan (sol o combinat 
amb enalapril) respecte de l’enalapril sol; en canvi, a 
l’assaig CHARM-Added, l’addició de candesartan a 
un IECA, tot i que no va reduir la mortalitat, sí que va 
disminuir lleugerament la incidència d’alguns episodis 
cardiovasculars rellevants. Tanmateix, la combinació 
d’IECA i un ARA II va presentar en tots els estudis una 
major incidència d’efectes adversos.10,11 

Si es té en compte que, en pacients amb IC avança-
da, afegir espironolactona al tractament de base 
amb un IECA ha mostrat un benefici directe sobre 
la mortalitat per totes les causes (estudi RALES),12 
en aquells pacients en què es consideri necessa-
ri emprar un bloqueig dual, aquesta és l’associació 
de fàrmacs per a la qual disposem de més dades 
d’eficàcia. En aquest cas, cal fer un seguiment acu-
rat de les concentracions de potassi i de la funció 
renal, per poder detectar i controlar els efectes ad-
versos potencialment greus.

La relació benefici/risc de la teràpia combinada triple 

(IECA, ARA II i espironolactona) es considera, en ge-
neral, desfavorable, principalment pel risc d’efectes 
adversos, com la hiperpotassèmia, la insuficiència 
renal i la hipotensió.11

En la insuficiència cardíaca amb fracció d’ejecció 
≥40%, hi ha controvèrsia en les recomanacions de 
tractament tant amb un IECA com amb un ARA 
II, perquè es disposa de pocs estudis que avaluïn 
l’eficàcia d’aquests tractaments.1 Els IECA poden 
millorar la relaxació i la distensió cardíaca,1 i els ARA 
II, en un únic assaig (CHARM-Preserved) amb can-
desartan enfront de placebo, ha mostrat que redueix 
les hospitalitzacions, però no la mortalitat. Calen 
més estudis que avaluïn l’eficàcia d’aquests tracta-
ments en aquests pacients.

	 Infart de miocardi 
	 (vegeu la taula 4)

Els IECA en l’IAM s’han avaluat en dos tipus 
d’estudis diferents: 1) estudis d’intervenció precoç, 
en els quals s’ha demostrat que els IECA (captopril, 
lisinopril, enalapril, zofenopril) redueixen la mortali-
tat en pacients amb IAM quan s’administren les 36 
primeres hores, especialment en presència d’IAM 
anterior, fracció d’ejecció reduïda o IC lleugera-mo-
derada1,13,15 i, 2) estudis d’intervenció més tardana, 
i a llarg termini, en els quals els IECA (captopril, ra-
mipril, trandolapril) han demostrat una reducció de 
la morbimortalitat en els pacients amb IC clínica o 
disfunció ventricular esquerra asimptomàtica.1,14,15 

Els IECA i ARA II s’han comparat en dos estudis, en 
els quals no s’han trobat diferències en la variable 
combinada de morbimortalitat.1,7

Els resultats de la combinació d’un IECA i un ARA 
II en l’IAM han estat negatius (absència de major 
eficàcia) i, a més, s’ha descrit una major incidèn-
cia d’efectes adversos.11 Per altra banda, cal tenir 
en compte que l’estudi EPHESUS,16 de tractament 
combinat d’un IECA amb eplerenona, ha mostrat 
una reducció de la mortalitat per totes les causes, 
per la qual cosa, ara per ara, en aquests pacients, si 
es plantegés una doble teràpia sobre l’SRAA, seria 
aquesta associació la recomanable tenint especial 
cura del risc d’hiperpotassèmia.

	 Prevenció secundària en pacients 	 	
	 amb risc cardiovascular elevat 
	 (vegeu la taula 5)

Els IECA (ramipril, quinapril, enalapril, perindopril, 
trandolapril) han mostrat que redueixen la morbimor-
talitat dels pacients amb malaltia arterial coronària 
documentada i funció sistòlica preservada (pacients 
amb risc cardiovascular elevat).1,15
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Dels ARA II, disposem només de dades de dos 
assaigs, de resultats no concordants. L’assaig 
realitzat amb eprosartan en pacients amb HTA i 
accident vascular cerebral (AVC) previ, va mos-
trar una reducció en la morbimortalitat; cal, però, 
interpretar amb cura aquests resultats, perquè el 
fàrmac comparador (nitrendipina) no és conside-
rat d’elecció. L’assaig amb telmisartan (TRANS-
CEND) no va demostrar que el fàrmac reduís la 
variable principal combinada de mort cardiovas-
cular, IAM, AVC o hospitalització per IC.

L’associació de ramipril i telmisartan (assaig ON-
TARGET) no ha estat superior per reduir la morbi-
mortalitat enfront de la monoteràpia. 

	 Tractament de la nefropatia 
	 diabètica (NPD) (vegeu la taula 6)

Els IECA (benazepril, captopril, ramipril, trando-
lapril, lisinopril) han mostrat un efecte protector 
renal en els pacients diabètics.17-21 A la metanàlisi 
de Strippoli,19 es va mostrar també una reducció 
de la mortalitat favorable als IECA enfront de pla-
cebo tant en pacients amb diabetis mellitus (DM) 
tipus 1 com amb DM tipus 2.

Tot i que dels ARA II (irbesartan, valsartan, losar-
tan) es disposa de dades de reducció i de millora 

dels paràmetres renals, similars als IECA, en la 
diabetis tipus 2, no es disposa d’aquestes dades 
en la diabetis tipus 1, ni les diferents metanàlisis 
han mostrat reducció de la mortalitat.19,20,21

Els estudis que han comparat un IECA i un ARA II 
en pacients diabètics tipus 2 i afectació renal no 
han evidenciat diferències entre aquests fàrmacs 
en relació amb la millora dels paràmetres renals.

En dos assaigs en els quals s’ha avaluat 
l’associació d’un IECA i un ARA II en pacients 
diabètics,22,23 no s’ha mostrat que l’associació si-
gui més eficaç en la reducció de la mortalitat ni 
en la millora dels paràmetres renals enfront de la 
monoteràpia. 

	 Prevenció de la diabetis

Tot i que en una revisió24 i una metanàlisi25 dels 
IECA i els ARA II es va suggerir un efecte pre-
ventiu a desenvolupar nous casos de diabetis en 
pacients amb HTA, cal tenir en compte que en 
la majoria dels assaigs era una anàlisi post hoc 
dels resultats i que dos estudis recents (DREAM i 
NAVIGATOR),26,27 que han avaluat ramipril enfront 
de rosiglitazona i valsartan enfront de nateglinida 
respectivament, no han confirmat l’efecte pre-
ventiu d’aquests fàrmacs. 
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Taula 4. Assaigs clínics i metanàlisis en l’infart agut de miocardi
ISIS-4                            	 Lancet 1995;345(8951):669-85	 captopril enfront de placebo
GISSI-3                         	 Lancet 1994;343(8906):1115-22	 lisinopril enfront de placebo
CCS-1                            	 Lancet 1995;345(8951):686-7	 captopril enfront de placebo
CONSENSUS II      	 N Engl J Med 1992;327(10):678-84	 enalapril enfront de placebo
SMILE                             	 N Engl J Med 1995;332(2):80-5	 zofenopril enfront de placebo
Metanàlisi Myocardial  Infarction Collaborative Group13

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

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

Taula 5. Assaigs clínics i metanàlisis en la prevenció secundària i el risc de malaltia cardiovas-
cular elevat
IECA     	 PART-2                 	 J Am Coll Cardiol 2000;36(2):438-43	 ramipril enfront de placebo
               	 QUIET                    	 Am J Cardiol 1999;83(1):43-7	 quinapril enfront de placebo
               	 SCAT                     	 Circulation 2000;102(15):1748-54	 simvastatina/enalapril
               	 HOPE                     	 N Engl J Med 2000;342(3):145-53	 ramipril enfront de placebo
               	 PROGRESS        	 Lancet 2001;358(9287):1033-41	 perindopril +/ indapamida enfront de placebo
               	 EUROPA              	 Lancet 2001;362(9386):782-8	 perindopril enfront de placebo
               	 PEACE                  	 N Engl J Med 2004;351(20):2058-68	 trandolapril enfront de placebo
               	 CAMELOT         	 JAMA 2004;292(18):2217-26	 enalapril enfront d’amlodipina enfront de placebo

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

IECA enfront/+ARA II 
              	 ONTARGET      	 N Engl J  Med 2008;358(15):1547-59	 ramipril enfront de telmisartan enfront d’ambdós



	 Efectes adversos

Tant els IECA com els ARA II són en general ben 
tolerats. Els efectes adversos més descrits han 
estat molt similars en ambdós grups de fàrmacs, 
excepte en el cas de la tos seca, que és més fre-
qüent en els IECA (9%) que en els ARA II (3,2%).3 
Altres efectes adversos han estat: hipotensió 
després de la primera dosi, hiperpotassèmia 
secundària a la disminució d’aldosterona, insu-
ficiència renal aguda, proteïnúria, angioedema, i 
efectes teratogènics en el segon i tercer trimestre 
de l’embaràs. Quan es combina un IECA i una 
ARA II, s’observa un increment dels efectes ad-
versos enfront de la monoteràpia, que és de relle-
vant importància en el cas de la hiperpotassèmia, 
la hipotensió i la insuficiència renal aguda.2,3

	 Conclusió

Dels fàrmacs que actuen sobre l’SRAA, els IECA 
haurien de ser, ara per ara, els fàrmacs d’elecció 
en la HTA, la IC, l’IAM, la prevenció secundària 
en el pacient de risc cardiovascular elevat, i en la 
nefropatia diabètica tipus 1 i 2, perquè es dispo-
sa d’un major nombre d’estudis d’eficàcia, més 
experiència d’ús i una relació benefici/cost més 
favorable. Els ARA II es consideren una alternati-
va als IECA en cas de tos. 

Dels estudis que han avaluat l’eficàcia de la com-
binació d’un IECA i ARA II, en la IC, els resultats 
han estat discrepants, i només en un assaig es va 
reduir lleugerament la incidència d’alguns episo-
dis cardiovasculars rellevants, però l’associació 
no va reduir la mortalitat. En l’IAM, en la preven-
ció cardiovascular dels pacients de risc elevat i 
en la nefropatia diabètica, aquesta associació no 
ha mostrat que redueixi la morbimortalitat dels 
pacients enfront de la monoteràpia. Cal tenir en 
compte que sí que ha estat descrita per a aques-
ta combinació una major incidència d’efectes 
adversos potencialment rellevants, com són la 
hiperpotassèmia, l’alteració de la funció renal i la 
hipotensió.1,16,17 

Recentment, s’ha comercialitzat l’aliskirèn, un 
nou fàrmac que actua sobre l’SRAA inhibint la 
renina, amb la indicació de HTA. Ara per ara, no-
més disposem de dades de millora de les xifres 

tensionals similars a altres antihipertensius, però 
no de reducció de morbimortalitat en cap de les 
altres indicacions dels IECA o ARA II. Per tant, 
no s’hauria de considerar un fàrmac de primera 
línia en el tractament d’aquests pacients i caldrà 
esperar els resultats dels diferents assaigs que 
s’estan desenvolupant.28
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 Resum

El tractament habitual de la pediculosi capitis i la 
sarna humanes es fa mitjançant l’ús d’insecticides 
d’administració tòpica. No obstant això, la creixent 
aparició de resistències als insecticides més freqüent-
ment utilitzats és una de les principals causes de les 
fallades en el tractament i les dificultats per contro-
lar l’endèmia, sobretot en el cas de la pediculosi dins 
l’àmbit escolar. La permetrina (1-1,5%) es considera 
el tractament de primera elecció a Espanya malgrat 
que no es disposa  d’estudis sobre la susceptibilitat 
de les soques de Pediculus a aquest insecticida en el 
nostre entorn. La recent introducció de la dimetico-
na tòpica al 4% en el tractament d’aquesta parasitosi 
pot suposar un avanç important en el seu control. En 
el cas de la sarna, el tractament d’elecció és la per-
metrina al 5%, tot i que la ivermectina  per via oral 
(medicament estranger) és de gran utilitat per al trac-
tament col·lectiu de la infestació i els casos de sarna 
noruega.

Paraules clau: pediculosi capitis, sarna, insecti-
cides, dimeticona, ivermectina.

 Introducció

La pediculosi capitis i la sarna són les ectoparasito-
sis estacionàries humanes més freqüents en el nostre 
entorn. La seva afectació a l’home és coneguda des 
de fa centenars d’anys i s’han relacionat tradicional-
ment amb la pobresa i les males condicions higièni-
ques.1 Malgrat que habitualment no donen lloc a pa-
tologies greus, la seva gran capacitat de transmissió i 
la molèstia que causen a les persones infestades les 
converteix en un greu problema de salut pública. 

 Pediculosi capitis

Les pediculosis humanes són produïdes per insectes 
anoplurs, dels gèneres Pediculus (polls) i Phthirus (lla-
delles o cabres). L’home pot estar infestat per dues 
subespècies de Pediculus humanus, P. h. capitis i P. 
h. corporis. La primera, anomenada el poll del cap, 
roman fixada quasi exclusivament als cabells i és 
molt freqüent entre la població infantil, malgrat que 
pot infestar persones de qualsevol edat. El poll del 
cos (P. h. corporis) actualment està gairebé confinat 
a poblacions marginals i sense sostre, que viuen en 
condicions d’amuntegament i manca d’higiene. 

Malgrat la seva poca patogenicitat, el poll del cap és 
un important problema de salut pública. L’estigma 
social que representa la seva infestació, associa-
da generalment a la creença errònia que la seva 
presència és deguda a manca d’higiene, n’afavoreix 
l’ocultació i, en conseqüència, la disseminació. Un 
estudi realitzat als EUA estimava, per a aquell país, 
la pèrdua de 12-24 milions de dies d’escola anuals 
a causa de la pediculosi, amb un cost de mil milions 
de dòlars anuals.2 

 Història natural

Els polls són insectes hematòfags incapaços de 
nodrir-se i desenvolupar-se en condicions naturals 
fora de l’hoste, sobre el qual realitzen tot el seu ci-
cle biològic.2,3 Passen per tres estadis evolutius: ous, 
nimfes i adults. Els ous, o llémenes, tenen al voltant 
d’1 mm de llargada, un color blanquinós, nacrat i són 
operculats. Són postos per la femella vora l’arrel del 
pèl, a un ritme de 5-8 ous al dia, durant unes tres set-
manes. A l’interior de l’ou es desenvolupa un embrió 
que, als 4 dies, ja té desenvolupat el sistema nerviós 
i és, per tant, susceptible als insecticides, i que als 
6-8 dies eclosiona i lliura el primer estadi nimfal. Es 
produeixen tres fases nimfals fins que emergeixen els 
adults, de color bru, fosc i de 2-3 mm de llarg. El 
cicle biològic complet dura unes 4 setmanes. 
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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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