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Les malalties cardiovasculars representen un dels 
problemes clínics més habituals en la pràctica clíni-
ca diària i són la causa principal de mort als països 
desenvolupats. L’origen és múltiple, però el procés 
patològic subjacent en la majoria dels casos és 
l’arteriosclerosi. En el desenvolupament i la progres-
sió de l’arteriosclerosi intervenen molts mecanismes, 
com ara l’acumulació de lípids, la inflamació, la dis-
funció endotelial, etc., però la trombosi, generalment 
iniciada per la ruptura d’una placa ateroscleròtica, 
és la responsable de les complicacions més greus: 
l’infart agut de miocardi i els ictus isquèmics. A més 
a més, la trombosi, afavorida per l’estasi sanguínia, 
complica altres malalties cardiovasculars diferents 
de l’arteriosclerosi, tals com la fibril·lació auricular o 
la insuficiència cardíaca. Per tot això, és fàcil com-
prendre que el tractament antitrombòtic té un paper 
important en l’atenció dels pacients amb aquestes 
malalties.

Es pot intentar prevenir la trombosi arterial tot inhibint 
la fase plaquetària de l’hemostàsia, amb els fàrmacs 
antiplaquetaris, o la fase plasmàtica amb els fàrmacs 
anticoagulants (heparines, inhibidors directes de la 
trombina i anticoagulants orals).

L’objectiu del present butlletí és proporcionar les re-
comanacions actualitzades segons les guies de me-
dicina, basades en les proves existents sobre l’ús, 
en diferents situacions clíniques, dels fàrmacs anti-
plaquetaris que puguin ser d’utilitat per a tots aquells 
professionals que tracten o supervisen pacients amb 
malalties cardiovasculars. No s’han revisat les indica-
cions de l’anticoagulació. La informació s’estructura 
en funció dels dos àmbits en què les afeccions car-
diovasculars s’expressen més freqüentment, el cere-
brovascular i el cardíac, i en cada cas s’analitzen els 
escenaris clínics principals en els quals està justificat 
l’ús de fàrmacs antiplaquetaris. No es comenta cap 
element diagnòstic, ni tampoc l’avaluació del risc ni 
altres tractaments que cal associar o per als quals 
s’ha d’establir una pauta, com ara tractaments etio-
lògics o addicionals en aquestes indicacions.
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ACTUALITZACIÓ EN L’ÚS D’ANTIAGREGANTS 
PLAQUETARIS

Taula 1.Tipus de fàrmacs antiplaquetaris comercialitzats al nostre país.1 
1. Que actuen sobre els mitjancers de l’activació plaquetària
a) Inhibidors de la producció de TXA2 (inhibidors de la COX)
Àcid 	 L’AAS bloqueja irreversiblement la ciclooxigenasa 1 (COX1) i, per tant, la producció de tromboxà A2 (TXA2) i l’agregació
acetilsalicílic	 plaquetària induïda per aquesta via. La inhibició té lloc als megacariòcits i les plaquetes generades són disfuncionals, i 
(AAS)	 com que no tenen capacitat de regenerar la COX1, l’efecte dura la vida de la plaqueta (7-10 dies). L’efecte comença 30 	
		  minuts després de prendre l’AAS. Encara que també inhibeix la COX de l’endoteli i, per tant, la producció de prostaciclina, 	
		  aquesta acció és transitòria, ja que les cèl·lules en recuperen la producció. No inhibeix l’adhesió plaquetària al subendoteli 	
		  ni l’agregació induïda per altres vies.

Considerant la seva eficàcia àmpliament demostrada i el seu baix cost, l’AAS és l’antiplaquetari de referència. Està indicat 
en el tractament de la fase aguda de totes les síndromes coronàries agudes i de l’accident vascular cerebral agut (AVCA) 
isquèmic; en la prevenció secundària dels pacients amb cardiopatia isquèmica i dels que han sofert un AVCA isquèmic o 
un accident isquèmic transitori (AIT); en la prevenció primària dels pacients amb fibril·lació auricular en els quals no estigui 
justificada l’anticoagulació i en els pacients, especialment els diabètics, amb un risc alt de malaltia coronària. A més a més, 
està indicada en l’arteriopatia perifèrica.
Encara s’ha de determinar la dosi òptima com a antiagregant, però la més utilitzada oscil·la entre 75 i 325 mg/dia.

Triflusal	 Inhibeix irreversiblement la COX plaquetària, sense efecte sobre l’enzim endotelial. Té acció antiplaquetària per altres 
		  mecanismes, com la inhibició de la fosfodiesterasa, i un efecte vasodilatador indirecte. Ha mostrat una eficàcia molt 		
		  semblant a la de l’AAS en pacients amb infart agut de miocardi (IAM) i amb AVCA isquèmic, amb una incidència més baixa 	
		  d’hemorràgia. Tanmateix, es disposa de menys experiència i garanties que en el cas de l’AAS. La dosi habitual és de 300-	
		  600 mg/dia.
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b) Inhibidors de la fosfodiesterasa
Dipiridamol	 És un inhibidor de la fosfodiesterasa, l’enzim que degrada l’AMPc, la qual cosa incrementa la concentració intraplaquetària 	
		  d’aquest darrer i dificulta l’activació de les plaquetes. A més a més, redueix l’adhesió plaquetària a les pròtesis valvulars.

No hi ha dades que demostrin la seva eficàcia aïllada i no hi ha cap prova que indiqui que sigui millor que l’AAS en cap 
indicació. Únicament alguns estudis aïllats han mostrat que, en combinació amb l’AAS, pot ser més eficaç que aquest en 
la prevenció de l’ictus. No és un antiplaquetari de primera línia i les seves indicacions es limiten a la possible utilització en 
combinació amb l’AAS. Associat a anticoagulants orals, està indicat en la profilaxi del tromboembolisme en pacients amb 
pròtesis valvulars cardíaques. La seva dosi habitual és de 100 mg cada 8 hores.

c) Antagonistes del receptor de l’ADP (tienopiridines)
Ticlopidina	 És una tienopiridina que inhibeix selectivament i  el receptor plaquetari del difosfat d’adenosina (ADP), la qual 	cosa 
		  bloqueja l’activació subseqüent de la glicoproteïna IIb/IIIa i l’agregació de les plaquetes. La inhibició és irreversible, 		
		  per la qual cosa la durada del seu efecte és semblant a la semivida de les plaquetes. Les dosis habituals de ticlopidina 
		  triguen 5-8 dies a produir efecte. Associada a l’AAS ha demostrat la seva utilitat en el tractament de l’angina inestable i 		
		  en pacients sotmesos a revascularització coronària. En monoteràpia, l’estudi STIMS en arteriopatia perifèrica, i els estudis 	
		  CATS i TASS en pacients amb ictus, han demostrat que redueix la incidència de nous esdeveniments vasculars en 
		  comparació del placebo o l’AAS.

Està indicada per a la prevenció secundària en pacients amb ictus que no toleren o no responen a l’AAS, en pacients amb 
arteriopatia perifèrica per arteriosclerosi i en pacients amb cirurgia de derivació aortocoronària o angioplàstia amb . La 
possible aparició d’efectes adversos greus ha conduït a la seva substitució progressiva pel clopidogrel. La seva dosi és de 
250 mg cada 12 hores.

Clopidogrel	 És una tienopiridina i, per tant, té un mecanisme d’acció semblant al de la ticlopidina, encara que amb més potència. El
(CPG)	 primer gran assaig clínic amb aquest fàrmac fou el CAPRIE, en el qual es va demostrar que aquest fàrmac era més eficaç 	
		  que l’AAS en la prevenció secundària d’episodis vasculars en pacients amb arteriosclerosi simptomàtica. Estudis 
		  posteriors, preferentment en pacients amb cardiopatia isquèmica, han portat a les seves indicacions actuals: la 
		  prevenció d’esdeveniments aterotrombòtics en pacients que han sofert un IAM (des de fa pocs dies fins a un màxim de 	
		  35 dies), un infart cerebral (des del setè dia fins a un màxim de 6 mesos) o amb arteriopatia perifèrica establerta, i en 

combinació amb l’AAS, en pacients amb síndrome coronària aguda sense elevació del segment ST (angina inestable o 		
infart agut de miocardi sense ona Q), incloent-hi els pacients als quals s’ha col·locat un stent després d’una intervenció 
coronària percutània durant un any. També està indicat en pacients amb infart agut de miocardi amb elevació del segment 
ST, que són candidats a teràpia trombolítica, en combinació amb l’AAS.
La dosi habitual és de 75 mg/dia, encara que, com el seu efecte òptim s’assoleix als 3-5 dies d’haver començat el trac-
tament, cal una primera dosi de càrrega de 300-600 mg per obtenir l’inici d’acció ràpid que es requereix en la síndrome 
coronària aguda.

Prasugrel 	 El prasugrel és una tienopiridina que presenta una estructura i un mecanisme d’acció semblants al del clopidogrel. Com
(PSG)	 que no s’ha estudiat en monoteràpia, es comercialitza per usar-lo associat a l’AAS (75-325 mg) en la prevenció dels 		
		  esdeveniments aterotrombòtics en pacients amb síndrome coronària aguda (SCA) o infart de miocardi (IM) amb elevació 	
		  del segment ST (IMEST), sotmesos a una intervenció coronària percutània (ICP) primària o ajornada. La combinació 		
		  s’administra habitualment durant dotze mesos.

Les indicacions actuals del PSG es basen fonamentalment en els resultats de l’estudi TRITON-TIMI 38,2 un assaig clínic 
aleatoritzat i amb cegament doble, i en el qual el PSG es va comparar amb el CPG durant quinze mesos, en 13.608 pa-
cients amb la SCA i amb una ICP programada. El PSG presenta alguns avantatges addicionals sobre el CPG, com un inici 
d’acció més ràpid, una resposta menys variable i un efecte antiplaquetari més potent, cosa que implica una reducció més 
gran del risc d’esdeveniments aterotrombòtics, però també un risc més alt d’hemorràgies.
L’Institut Nacional de Salut i Excel·lència Clínica del Regne Unit ha considerat que l’ús del PSG només està justificat en els 
pacients amb IMEST que necessiten una ICP primària immediatament, els pacients que han patit una trombosi de l’stent 
mentre rebien tractament amb CPG i els pacients amb cardiopatia isquèmica i diabetis mellitus. Els estudis publicats mos-
tren que aquest fàrmac és útil en pacients amb intolerància al clopidogrel.3 
La dosi inicial és de 60 mg (dosi única), continuada en pacients que pesen més de 60 kg, amb dosis úniques de 10 mg/
dia, o 5 mg/dia si pesen menys de 60 kg o tenen més de 75 anys.

2. Blocadors del receptor GP IIb/IIIa
Ús intravenós
Abciximab	 És un fragment d’anticòs monoclonal quimèric amb una acció antiagregant potent en blocar la unió del fibrinogen al 
		  receptor IIb/IIIa induïda per diferents agonistes plaquetaris. Està indicat, juntament amb l’heparina i l’AAS, en pacients amb 	
		  SCA que s’han de sotmetre a una ICP.

La seva dosi és de 0,25 mg/kg en bol intravenós de 5 minuts, 10-60 minuts abans del procediment i després en infusió de 
0,125 mg/kg/min (amb un màxim de 10 µg/min) fins a 12 hores després del procediment. Ús hospitalari.

Eptifibatida	 És un heptapèptid cíclic antagonista del receptor IIb/IIIa. Està indicat, juntament amb l’heparina i l’AAS, en pacients amb 	
		  SCA sense elevació del segment ST (SCASEST) d’alt risc, independentment que s’hagin de sotmetre a una ICP o no.
		  La seva dosi és d’un bol intravenós de 180 µg/kg, seguit d’una infusió de 2 µg/kg/min durant un màxim de 72 hores 
		  (pauta modificada si es realitza angioplàstia). Ús hospitalari.
Tirofiban	 És un antagonista no peptídic del receptor IIb/IIIa indicat, juntament amb l’heparina i l’AAS, en pacients amb SCASEST
		  d’alt risc, independentment que s’hagin de sotmetre a una ICP o no. La seva dosi habitual és de 0,4 µg/kg/min en 
		  infusió intravenosa durant 30 min i després en dosi de 0,1 µg/kg/min durant almenys 48 hores. Ús hospitalari.
3. Anàlegs d’inhibidors naturals de l’agregació
Epoprostenol	 És una prostaglandina (PGl2) amb acció vasodilatadora i antiagregant que augmenta la concentració  intraplaquetària
(prostaciclina)	 d’AMPc, d’ús intravenós i amb indicació en el tractament de la hipertensió pulmonar primària i en la diàlisi per evitar 		
		  l’agregació plaquetària durant la circulació extracorpòria, quan l’ús de l’heparina està contraindicat. Ús hospitalari.
Iloprost	 És un anàleg de la prostaciclina, agonista prostaglandínic amb acció vasodilatadora i antiagregant que augmenta la 
		  concentració intraplaquetària d’AMPc, d’ús intravenós i amb indicació en el tractament de les arteriopaties perifèriques 		
		  quan la cirurgia no és possible, i en la síndrome de Raynaud greu. Ús hospitalari.



	 Tractament antiagregant en la prevenció primària de l’accident vascular cerebral4

PREVENCIÓ PRIMÀRIA DE L’ACCIDENT VASCULAR CEREBRAL EN PERSONES SANES

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 En la prevenció primària de la malaltia vascular, l’AAS 	 A	 En la població general no es recomana la prevenció
	 redueix el risc de malaltia coronària, encara que no 		  primària dels episodis vasculars amb antiagregants.
	 redueix el risc d’ictus o la mortalitat total.		
1++	 L’AAS en dosis de 75-81 mg/dia és suficient per a la 	 B	 En determinats pacients, com els que presenten un
	 prevenció vascular, mentre que dosis més altes estan 		  risc vascular alt, cal considerar el tractament amb la
	 associades a un efecte protector semblant, amb un risc 		  dosi mínima eficaç d’AAS (100 mg/dia), una vegada
	 més alt d’hemorràgia gastrointestinal.		  ponderats els possibles beneficis i riscos.
1++	 L’AAS podria tenir un efecte diferent en les dones i els 
	 homes. Aquest efecte, una reducció dels infarts de 
	 miocardi en els homes i de l’ictus en les dones, encara 
	 és incert.	

Bona pràctica clínica
✓	 En pacients amb hipersensibilitat o intolerància als efectes adversos de l’AAS, cal considerar el clopidogrel o el dipiridamol com 
	 a alternatives.4

PREVENCIÓ PRIMÀRIA DE L’ACCIDENT VASCULAR CEREBRAL EN CARDIOPATIES EMBOLÍGENES
a) Pacients amb fibril·lació auricular

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació
1++	 En pacients amb fibril·lació auricular no valvular, el 	 A	 En pacients amb fibril·lació auricular paroxística,
	 tractament anticoagulant amb antivitamines K		  persistent o permanent, que presentin un risc ALT de
	 (INR 2 a 3) és més eficaç que el tractament 		  tromboembòlia, es recomana el tractament indefinit
	 antiagregant en la prevenció d’ictus i presenta una 		  amb anticoagulants orals (antivitamines K) amb un
	 freqüència més alta d’episodis hemorràgics greus.		  objectiu d’INR de 2 a 3 per a la prevenció primària 		
			   d’ictus d’origen cardioembòlic.
1+	 La combinació d’un tractament antiagregant i un 	 A	 En pacients amb fibril·lació auricular paroxística,
	 anticoagulant no ha demostrat que sigui més eficaç i 		  persistent o permanent, que presentin un risc
	 presenta un risc més alt d’hemorràgia.		  MODERAT de tromboembòlia, els tractaments amb 	
			   anticoagulants o antiagregants són opcions 
			   terapèutiques raonables per a la prevenció primària 	
			   d’ictus d’origen cardioembòlic.

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++ 	 Metanàlisis d’alta qualitat, revisions sistemàtiques 	 A	 Almenys una metanàlisi, revisió sistemàtica o assaig
	 d’assaigs clínics o assaigs clínics d’alta qualitat amb risc 		  clínic classificat com 1++ i directament aplicable a la
	 molt baix de biaix.		  població diana, o un volum d’evidència composta per 	
1+	 Metanàlisis ben realitzades, revisions sistemàtiques		  estudis classificats com 1+ i amb gran consistència 
	 d’assaigs clínics o assaigs clínics ben realitzats amb risc		  entre ells.
	 baix de biaix.		
1-	 Metanàlisis, revisions sistemàtiques d’assaigs clínics o	 B 	 Un volum d’evidència composta per estudis classificats
	 assaigs clínics amb alt risc de biaix.		  com 2++, directament aplicables a la població diana 	
2++	 Revisions sistemàtiques d’alta qualitat d’estudis de		  i que demostren gran consistència entre ells, o 		
	 cohorts o de casos i controls. Estudis de cohorts o de		  evidència extrapolada des d’estudis classificats 
	 casos i controls amb risc molt baix de biaix i una		  com 1++ o 1+.
	 probabilitat alta d’establir una relació causal.		
2+	 Estudis de cohorts o de casos i controls ben realitzats 	 C	 Un volum d’evidència composta per estudis classificats
	 amb risc baix de biaix i una probabilitat moderada 		  com 2+, directament aplicables a la població diana
	 d’establir una relació causal.		  i que demostren gran consistència entre ells, o 
2-	 Estudis de cohorts o de casos i controls amb alt risc de		  evidència extrapolada des d’estudis classificats 
	 biaix i risc significatiu que la relació no sigui causal.		  com 2++.
3	 Estudis no analítics, com informes de casos, sèries de 	 D	 Evidència de nivell 3 o 4, o evidència extrapolada des
	 casos o estudis descriptius.		   d’estudis classificats com 2+.	
4	 Opinió d’experts.		
			 
Bona pràctica clínica
✓	 Pràctica recomanada basada en l’experiència clínica i el consens de l’equip redactor.

58

Nivells d’evidència científica i graus de recomanació4 
Els nivells d’evidència científica i els graus de recomanació s’han avaluat mitjançant el sistema proposat per 
l’Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) i s’expliciten en la taula següent:



		  B	 Es recomana reservar el tractament amb altres 
			   antiagregants diferents a l’AAS per als pacients amb 	
			   intolerància o que presentin efectes indesitjables
			   rellevants a aquest.

b) Pacients amb infart de miocardi

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 El tractament antiagregant, en comparació del placebo, 	 A	 En pacients que han sofert un infart de miocardi sense
	 redueix la incidència d’ictus després d’un infart de miocardi.		  elevació del segment ST, sobretot si han estat 
			   sotmesos a una intervenció percutània amb 
			   implantació d’un stent farmacoactiu, es recomana la 	
			   doble antiagregació amb AAS (a la dosi mínima 
			   eficaç) i clopidogrel (75 mg/dia) durant dotze mesos.
1+	 El tractament durant sis o dotze mesos amb la 	 B	 En pacients que han sofert un infart de miocardi amb
	 combinació de clopidogrel (75 mg/dia) i AAS 		  elevació del segment ST, independentment de si se
	 (75-325 mg/dia) s’ha mostrat més eficaç que l’AAS 		  sotmeten a reperfusió aguda amb fibrinòlisi o a una
	 sol per reduir els episodis vasculars després d’un infart 		  intervenció percutània, es recomana la doble
	 de miocardi sense elevació del segment ST.		  antiagregació plaquetària amb la dosi mínima eficaç 	
			   d’AAS  i clopidogrel (75 mg/dia) durant un període 
			   mínim de quatre setmanes.
1+	 El tractament a curt termini amb clopidogrel i AAS s’ha 	 C	 En pacients que han sofert un infart de miocardi amb
	 mostrat més eficaç que l’AAS sol per reduir el risc de 		  elevació del segment ST és raonable plantejar el
	 sofrir un episodi vascular després d’un infart de 		  tractament amb doble antiagregació durant un  any.
	 miocardi amb elevació del segment ST.		
1++	 El tractament anticoagulant s’ha mostrat més eficaç 	 B	 En pacients que han sofert un infart de miocardi amb
	 que l’AAS per reduir la incidència d’ictus després d’un 		  elevació del segment ST, associat a una discinèsia o
	 infart de miocardi. La combinació d’un anticoagulant 		  un aneurisma ventricular, cal considerar el tractament
	 amb l’AAS fou superior a l’AAS sol, encara que 		  amb anticoagulants orals.
	 s’associa a un risc més alt d’hemorràgia.		

c) Pacients amb miocardiopatia dilatada i altres situacions amb fracció d’ejecció reduïda

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

2+	 Els pacients amb una fracció d’ejecció del ventricle 	 B	 En pacients amb fracció d’ejecció per sota del 30% cal
		  esquerre per sota del 30% presenten un risc més alt d’ictus.		  considerar un tractament amb antiagregants o 
				    anticoagulants. Cal individualitzar l’elecció del 
				    tractament en funció de la presència d’altres factors 
				    de risc vascular.
1+	 En pacients amb insuficiència cardíaca, els antiagregants 
		  i els anticoagulants han demostrat que redueixen el risc 
		  d’ictus.	
1+	 No hi ha evidència de la superioritat dels anticoagulants 
		  respecte als antiagregants en la prevenció primària d’ictus 
		  en pacients amb insuficiència cardíaca.	

d) Pacients amb pròtesis valvulars

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

2+/4	 Les pròtesis de vàlvules cardíaques de tipus mecànic 	 A	 En pacients portadors d’una pròtesi valvular mecànica
	 presenten un risc molt alt de trombosi.		  es recomana el tractament anticoagulant  amb 
			   antivitamina K de manera indefinida, amb un interval 	
			   d’INR que depèn del tipus de vàlvula i dels factors del 	
			   pacient.
2+/4	 Les pròtesis valvulars d’origen biològic presenten un 	 B	 En pacients portadors d’una pròtesi valvular mecànica
	 risc més baix de trombosi, encara que durant els tres 		  amb risc alt de tromboembolisme (fibril·lació auricular,
	 primers mesos de la implantació presenten un risc 		  estats d’hipercoagulabilitat o disfunció del ventricle
	 moderat de trombosi.		  esquerre) es recomana afegir antiagregants (AAS 100 	
			   mg/dia) al tractament amb anticoagulants.
		  A	 Durant els tres primers mesos després de la 
			   implantació d’una pròtesi de tipus biològic, es 
			   recomana el tractament amb anticoagulants 
			   antivitamina K amb un objectiu d’INR de 2 a 3.
		  B	 En pacients portadors d’una vàlvula biològica i sense 	
			   factors de risc de tromboembolisme es recomana 		
			   el tractament amb antiagregants (100-300 		
			   mg/dia d’AAS).
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		  A	 En pacients portadors d’una vàlvula biològica amb 		
			   factors de risc de tromboembolisme (fibril·lació 
			   auricular, estats d’hipercoagulabilitat o disfunció del 	
			   ventricle esquerre) es recomana el tractament amb 
			   anticoagulants antivitamina K, amb un objectiu d’INR 	
			   de 2 a 3 en les de localització aòrtica i un INR de 2,5 	
			   a 3,5 en les de localització mitral.

e) Pacients amb estenosi mitral i prolapse de la vàlvula mitral

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

3		 L’estenosi mitral d’origen reumàtic és una causa 	 A	 En pacients amb estenosi mitral amb presència d’un
		  freqüent d’embolisme sistèmic i d’ictus.		  trombus en l’aurícula esquerra i en els que presenten 	
				    fibril·lació auricular es recomana el tractament 
				    anticoagulant amb antivitamina K amb un objectiu 		
				    d’INR de 2 a 3.
2++	 Els pacients amb estenosi mitral i grandària de l’aurícula 	 C	 En pacients amb un prolapse de la vàlvula mitral,
		  esquerra superior a 50 mm. Els pacients d’edat més 		  només es recomana el tractament amb antiagregants
		  avançada, amb una reducció de l’àrea mitral, la 		  (100-300 mg/dia d’AAS) si presenten criteris
		  presència d’un trombus en la aurícula esquerra i els que 		  ecocardiogràfics d’alt risc.
		  presenten fibril·lació auricular, tenen un risc més alt de 
		  patir fenòmens trombòtics.		
3		 El prolapse de la vàlvula mitral és una forma de 
		  cardiopatia valvular relativament comuna amb un espectre 
		  clínic molt variable.	
2+	 Els pacients amb un prolapse de la vàlvula mitral amb 
		  regurgitació mitral (moderada o greu) o augment de 
		  gruixària de la vàlvula mitral (>5 mm) mesurat per 
		  ecocardiografia, presenten una morbimortalitat vascular 
		  més alta.
	

	 Tractament antiagregant en la fase aguda de l’ictus isquèmic5,6 

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 El tractament amb 160-300 mg/dia d’AAS, administrats 	 A	 S’han d’administrar 300 mg d’AAS tan aviat com es
	 inicialment dins les 48 h posteriors al començament		  pugui després del començament de l’ictus i un cop 
	 dels símptomes en pacients en els quals es presumeix 		  s’hagi exclòs la presència d’hemorràgia intracerebral.
	 ictus isquèmic agut, redueix el risc de mortalitat i d’ictus 		  En els pacients disfàgics s’ha d’administrar per via
	 recurrent precoç.		  enteral. S’ha de mantenir indefinidament o fins que es 	
			   comenci un altre fàrmac antitrombòtic.
			   En alguns casos es pot administrar AAS per via 
			   parenteral.
1++	 El tractament amb 160-300 mg/dia d’AAS, administrats 	 A	 No es pot administrar AAS durant les 24 hores
	 inicialment dins les 48 h posteriors al començament 		  següents a l’administració de trombolítics (Royal
	 dels símptomes en pacients en els quals es presumeix 		  College of Physicians, American Stroke Association,
	 ictus isquèmic agut incrementa el nombre d’episodis 		  New Zealand Guidelines Group).
	 d’hemorràgia intracranial simptomàtica i extracranial greu.		
1++	 El tractament amb 160-300 mg/dia d’AAS, administrats	 A 	 L’administració precoç d’anticoagulants (heparina
	 inicialment dins les 48 h posteriors al començament 		  intravenosa, subcutània, de baix pes molecular o
	 dels símptomes en pacients amb hemorràgia 		  heparinoides) no està recomanada de manera
	 intracerebral no incrementa el risc de dependència o 		  rutinària en la fase aguda de l’ictus isquèmic (American
	 mort intrahospitalària.		  Stroke Association, Royal College of Physicians, New 	
			   Zealand Guidelines Group).
			   En pacients seleccionats (trombosi aguda de l’artèria 	
			   basilar, ictus o AIT associat a dissecció de l’artèria 		
			   caròtida) es pot considerar l’ús d’heparina intravenosa, 	
			   tot i que no hi ha evidència científica de la seva eficàcia.7

Bona pràctica clínica
✓	 No es recomana començar el tractament amb antiagregants en l’àmbit extrahospitalari en aquells pacients amb sospita d’ictus, 	
	 abans de realitzar una TC o una RM.



	 Prevenció secundària de l’accident vascular cerebral4

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 En pacients d’alt risc vascular, els antiagregants (AAS, 	 A	 En pacients amb ictus isquèmic o atac isquèmic
	 clopidogrel i triflusal) redueixen el risc d’episodis vasculars 		  transitori d’etiologia no cardioembòlica es recomana
	 com l’ictus, l’infart de miocardi i la mort vascular.		  l’antiagregació plaquetària amb AAS (100-300 mg/dia), 	
			   la combinació d’AAS i dipiridamol d’alliberació 
			   sostinguda (50 i 400 mg/dia), el triflusal (600 mg/dia) o 	
			   el clopidogrel (75 mg/dia).
1+	 La combinació d’AAS i dipiridamol d’alliberació sostinguda 	 A	 No es recomana utilitzar la combinació d’AAS i
	 confereix una eficàcia addicional, si es compara amb 		  clopidogrel a llarg termini a causa de l’increment del risc
	 l’AAS en monoteràpia, per a la prevenció d’ictus recurrent 		  de complicacions hemorràgiques.
	 o altres episodis vasculars.		
1++	 La combinació d’AAS i clopidogrel no es mostra més 	 A	 En pacients amb ictus isquèmic o atac isquèmic
	 eficaç que el tractament en monoteràpia per a la prevenció 		  transitori no es recomana tractar-los sistemàticament
	 d’ictus recurrent i, a més a més, s’associa a un augment 		  amb anticoagulants per prevenir els ictus recurrents.
	 d’hemorràgies greus.		
1+	  El tractament amb AAS durant les primeres 48 hores	 A	 Es recomana començar el tractament amb AAS durant
	  després de la sospita d’ictus isquèmic és beneficiós.		  les primeres 48 hores de la sospita clínica d’ictus
	  		  isquèmic i després de descartar un ictus de tipus
			   hemorràgic.		
1++	 El tractament anticoagulant no és més eficaç que els 
	 antiagregants per reduir la recurrència d’ictus no 
	 cardioembòlic i, a més a més, s’associa a un risc més 
	 alt d’episodis hemorràgics.
	

Esquemes combinats d’antiagregants
Dipiridamol i àcid acetilsalicílic

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 El dipiridamol no té efectes beneficiosos en la reducció 	 A	 En pacients amb ictus isquèmic o atac isquèmic
	 dels esdeveniments cardiovasculars considerats 		  transitori d’etiologia no cardioembòlica es recomana
	 globalment, incloent-hi l’accident vascular cerebral 		  l’antiagregació plaquetària amb AAS (100-300 mg/dia),
	 (AVC) isquèmic i, a més a més, presenta una alta 		  la combinació d’AAS i dipiridamol d’alliberació
	 incidència de cefalea.8 		  sostinguda (50 i 400 mg/dia), o el clopidogrel		
		   	 (75 mg/dia).
1++	 En pacients amb isquèmia cerebral menor d’origen 
	 arterial recent, la combinació d’AAS i dipiridamol va 
	 ser més eficaç que l’AAS sol per prevenir els 
	 esdeveniments vasculars.9 		
1++	 L’assaig PRoFESS va demostrar que, en els pacients 
	 amb accident isquèmic no cardioembòlic, el risc de 
	 recurrència d’AVC i el risc compost d’AVC, infart de 
	 miocardi i mort per causes vasculars són similars amb 
	 AAS més dipiridamol d’alliberació prolongada i amb 
	 clopidogrel.10 		

Clopidogrel i àcid acetilsalicílic

Nivell	 Evidències	 Grau	 Recomanacions

1++	 El benefici d’aquesta combinació s’ha avaluat en l’estudi 	 A	 No es recomana utilitzar la combinació d’AAS i
	 CURE. Aquest incloïa 12.562 pacients amb síndrome 		  clopidogrel a llarg termini a causa de l’increment del risc
	 coronària aguda sense elevació del segment ST (angina 		  de complicacions hemorràgiques.
	 inestable o IAM no-Q, dins de les primeres 24 hores). Els 
	 pacients es van aleatoritzar a un grup de tractament amb 
	 clopidogrel (300 mg com a dosi de càrrega, seguits de 
	 75 mg/dia) o un altre amb un placebo, amb AAS en els 
	 dos grups, durant 3-12 mesos. El tractament combinat 
	 amb clopidogrel i AAS va reduir significativament el risc 
	 d’IAM, AVC i de mort d’origen cardiovascular de l’ordre 
	 d’un 20% (RR = 0,80; IC 95%: 0,72-0,90). Hi va haver 
	 significativament més hemorràgies majors en el grup de 
	 clopidogrel (3,7% respecte a 2,7%,; RR = 1,8), però no 
	 més hemorràgies mortals o intracranials.11 		
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1++	 En pacients amb AVCA, si es consideren els resultats 
	 de l’estudi MATCH que mostren que l’associació d’AAS 
	 i clopidogrel en pacients d’alt risc, que han tingut un 
	 infart cerebral o un AIT, disminueix lleugerament i de 
	 manera no significativa la variable combinada 
	 d’esdeveniments isquèmics i incrementa significativament 
	 el nombre d’hemorràgies.12 		
1++	 Es van reclutar 15.603 pacients en l’estudi CHARISMA, 
	 un assaig aleatoritzat, amb cegament doble, en què es 
	 comparava el clopidogrel (75 mg/dia) a llarg termini 
	 respecte a un placebo. A més, tots els pacients van 
	 rebre AAS (75-162 mg/dia). Hi va haver un increment del 
	 risc d’hemorràgia amb el clopidogrel a llarg termini. 
	 Aquest augment del risc va ser més gran el primer any. 
	 L’hemorràgia moderada es va associar de manera 
	 important a la mortalitat per totes les causes.13

		

	 Cardiopatia isquèmica1

Tractament antiagregant en la prevenció primària de la cardiopatia isquèmica

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 L’estudi més significatiu es va realitzar en més de 22.000 	 B	 L’AAS es recomana en pacients de més de 50 anys per
	 metges a qui s’administrà 325 mg d’AAS cada 24-48 h o 		  prevenir l’IAM.
	 un placebo, amb un seguiment de cinc anys. S’hi va 
	 observar una reducció relativa del 44% en els IAM (1,3% 
	 respecte al 2,4%) i aquest resultat va ser més evident en 
	 les persones de més de 50 anys. Tanmateix, no hi va 
	 haver diferències en la mortalitat global.14

		

Cardiopatia isquèmica estable o crònica

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 En la metanàlisi ATC7, en què es van analitzar els resultats 	 A	 Cal donar AAS (75-325 mg/dia) indefinidament per a la
	 de diversos assaigs en més de 54.000 pacients amb 		  prevenció secundària de la cardiopatia isquèmica.
	 malaltia cardiovascular, es va observar que l’AAS reduïa 
	 un 25% les complicacions vasculars globals (IAM, AVCA 
	 o mortalitat de causa vascular). Les dosis d’AAS més 
	 utilitzades en els assaigs analitzats eren de 75-325 mg/dia.15 		
1++	 L’assaig CAPRIE va comparar l’eficàcia de 75 mg/dia de 	 B	 El clopidogrel és l’alternativa quan no es tolera l’AAS.
	 clopidogrel amb 325 mg/dia d’AAS en 19.185 pacients 
	 amb arteriosclerosi simptomàtica manifestada com 
	 cardiopatia isquèmica, ictus o malaltia arterial perifèrica. 
	 S’hi va observar una disminució global del risc relatiu 
	 d’IAM, ictus o mort d’origen cardiovascular del 8,7% 
	 (5,8% respecte al 5,3%, p = 0,042), i la reducció més 
	 significativa va ser la de l’IAM (19,2%, p = 0,008).16		

Infart agut de miocardi amb elevació del segment ST

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 En pacients amb IAM, l’AAS disminueix la mortalitat 	 A	 L’AAS està indicat en tots els pacients en la fase aguda
	 global i la taxa d’esdeveniments cardiovasculars.		  de l’IAM. Cal administrar-lo durant les primeres hores i 	
			   mantenir-lo indefinidament.
1++	 L’associació de fibrinolítics amb AAS, o d’anticoagulants 	 B	 Altres antiagregants només s’han d’utilitzar en cas
	 amb AAS, millora els resultats de qualsevol d’aquests 		  d’intolerància a l’AAS.
	 fàrmacs per separat.		
1-	 Altres antiagregants com el triflusal o el dipiridamol han 
	 mostrat beneficis en comparació del placebo, però no si 
	 es comparen amb l’AAS.
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Angina inestable i síndrome coronària aguda sense elevació del segment ST

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 L’AAS redueix la mortalitat d’origen cardiovascular en 	 A	 L’AAS es recomana en tots els pacients amb angina
	 totes les varietats de síndromes coronàries agudes 		  inestable o SCASEST, se sotmetin a una ICP o no.
	 (IAM, pacients amb angina inestable o SCASEST), 
	 independentment que es realitzi una ICP o no.		
1++	 Las tienopiridines (ticlopidina i clopidogrel) disminueixen 	 A	 Juntament amb l’AAS, cal administrar clopidogrel a
	 la incidència d’IAM i altres complicacions 		  tots els pacients, potser amb l’única excepció d’aquells
	 cardiovasculars, les necessitats de revascularització i 		  a qui s’hagi de realitzar una derivació coronària.
	 les taxes de reoclusió dels stents.		  Cal administrar AAS indefinidament a tots els pacients 	
			   sotmesos a una ICP, en dosis de 75-162 mg/dia 
			   combinat amb clopidogrel (75 mg/dia) durant un mes 
			   (i idealment un any) si s’implanta un stent metàl·lic i 	
			   almenys durant dotze mesos si s’implanta un stent 
			   recobert (en pacients que no presenten un risc alt 		
			   d’hemorràgia).
1++	 El clopidogrel es tolera millor que la ticlopidina.	 A	 Els antagonistes dels receptors de la GPIIb/IIIa estan 	
			   indicats en el tractament de l’angina inestable i 
			   l’SCASEST en els pacients d’alt risc, amb les 
			   matisacions següents:
			   − abciximab en els pacients a qui s’ha de fer una ICP,
			   − tirofiban en els pacients a qui no s’ha de fer cap ICP, i
			   − eptifibatida en dosis altes, independentment que es 	
			   realitzi una ICP o no.
1++	 Els inhibidors intravenosos de la glicoproteïna IIb/IIIa 
	 són eficaços en l’SCASEST i aconsegueixen disminuir 
	 la mortalitat cardiovascular, la incidència d’IAM i les 
	 necessitats de revascularització en pacients d’alt risc. 
	 Tanmateix, cadascun té les seves peculiaritats: 
	 l’abciximab és eficaç només en els pacients que s’han 
	 de sotmetre a una ICP; el tirofiban és eficaç en els 
	 pacients que no s’han de sotmetre a cap ICP; i 
	 l’eptifibatida és eficaç en dosis altes, independentment 
	 que es realitzi una ICP o no, i la seva eficàcia depèn 
	 del temps.
	

Tractament intervencionista amb bypass

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 L’AAS millora la permeabilitat de l’empelt coronari i 	 A	 Cal administrar AAS a tots els pacients als quals es
	 augmenta la supervivència.		  realitzi cirurgia de revascularització coronària.	
1-	 El clopidogrel associat a l’AAS augmenta les 
	 complicacions de la revascularització coronària.		

	 Valvulopaties1

Pròtesis valvulars cardíaques

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1+	 En els pacients amb pròtesis valvulars cardíaques i 	 A	 En pacients amb pròtesis valvulars cardíaques i alt risc
	 alt risc de tromboembolisme, com en el cas que 		  de tromboembolisme està indicat afegir AAS (75-150
	 coexisteixin la fibril·lació auricular, un trombus en l’aurícula 		  mg/dia) al tractament anticoagulant.
	 esquerra, la disfunció greu del ventricle esquerre o haver 
	 tingut un embolisme sistèmic previ, l’addició 
	 d’antiagregants (dipiridamol o AAS) als anticoagulants 
	 disminueix el risc d’aquests episodis.		
		  A	 Es pot utilitzar dipiridamol (200-400 mg/dia) en cas 	
			   d’intolerància a l’AAS.
		  A	 Els pacients amb biopròtesis, i sense cap altre factors 	
			   de risc cardiovascular, s’han de tractar amb 
			   anticoagulants durant els primers mesos i posteriorment
			   amb un antiagregant i AAS (300 mg/dia).17
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	 Fibril·lació auricular no valvular1

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

1++	 En els pacients amb fibril·lació auricular, el tractament 	 A	 L’ AAS (75-325 mg/dia) es pot usar en pacients amb
	 anticoagulant és el més eficaç per prevenir els AVCA.		  fibril·lació auricular sense valvulopatia quan els 
			   anticoagulants estan contraindicats o quan el risc 		
			   d’AVCA és baix.
1++	 En els pacients de baix risc o amb contraindicacions 
	 per a l’anticoagulació, l’antiagregació és una alternativa 
	 eficaç.		

	 Insuficiència cardíaca en ritme sinusal1

Nivell	 Evidència	 Grau	 Recomanació

3	 Alguns estudis retrospectius suggereixen que els 	 D	 En pacients amb insuficiència cardíaca en ritme
	 antiagregants poden tenir algun petit benefici en els 		  sinusal, i sense cap altre factor de risc cardiovascular, 
	 pacients amb insuficiència cardíaca i sense cap altre 		  no s’aconsella el tractament antiagregant.
	 factor de risc cardiovascular associat.
		

	 Conclusió

És recomanable guiar-se en el maneig dels antiagre-
gants segons el coneixement que s’esdevé fruit da 
la medicina basada en proves. Cal considerar que 
aquesta evidència és un element modificable i can-
viant en funció de les noves aportacions i dels nous 
coneixements i per tant el contingut manifestat en 
aquest butlletí d’informació terapèutica no és immu-
table. Cal que els professionals sanitaris vinculats 
amb el tractament d’aquest tipus de pacients avaluïn 
de manera constant la seva pràctica clínica en front 
de les noves aportacions que es vagin produint en 
aquest camp, adequant la seva pràctica clínica a la 
medicina basada en proves. 
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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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