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	 Resum

L’hipotiroïdisme és una situació clínica caracteritzada 
per un dèficit de secreció d’hormona tiroïdal amb una 
incidència en el nostre entorn d’aproximadament un 
4 per 1.000. El diagnòstic d’hipotiroïdisme es confir-
ma per un augment en les concentracions d’hormona 
estimulant de la tiroide per sobre del límit superior de 
referència. L’hipotiroïdisme subclínic inclou les situa-
cions asimptomàtiques en què la concentració de 
tiroxina lliure és normal i la d’hormona estimulant de 
la tiroide està augmentada. El tractament es fa amb 
levotiroxina, però no se’n recomana l’ús rutinari en 
l’hipotiroïdisme subclínic. El monitoratge de la res-
posta al tractament es fa mitjançant la mesura de les 
concentracions d’hormona estimulant de la tiroide, 
excepte en els pacients amb hipotiroïdisme hipofi-
siari o hipotalàmic en què cal mesurar les concen-
tracions de tiroxina lliure. Hi ha situacions especials 
que requereixen supervisió especialitzada, com el 
tractament substitutiu en pacients de més de 60 anys 
o amb isquèmia miocardíaca, l’hipotiroïdisme en la 
dona gestant, l’afecció neonatal i la manca de res-
posta o l’empitjorament després del tractament amb 
levotiroxina en pacients hipotiroïdals .

	 Introducció

Es denomina hipotiroïdisme la situació clínica ca-
racteritzada per un dèficit de secreció d’hormona 
tiroïdal, produït per una alteració orgànica o fun-
cional de la mateixa glàndula o per un dèficit 
d’estimulació de l’hormona estimulant de la tiroi-
de (TSH). L’hipotiroïdisme s’anomena primari quan 
s’origina per alteracions de la glàndula; secunda-
ri, si depèn d’una secreció insuficient de TSH per 
l’adenohipòfisi, i terciari, si l’alteració s’origina en 
l’hipotàlem. L’hipotiroïdisme subclínic inclou les si-
tuacions asimptomàtiques en què la concentració de 

tiroxina (T4) lliure és normal i la de TSH està augmen-
tada. L’hipotiroïdisme és generalment fruit de la tiroï-
ditis de Hashimoto, de la tiroïditis subaguda (tiroïditis 
de De Quervain), del dèficit de iode, de la tiroidecto-
mia per hipertiroïdisme o càncer, del tractament amb 
iode radioactiu i de radiacions externes en la regió 
cervical. També es pot produir com a conseqüència 
de iatrogènia farmacològica (vegeu la taula 1).

Taula 1. Fàrmacs que poden produir 
hipotiroïdisme

	 Amiodarona	 Propiltiuracil
	 Carbimazole	 Rifampicina
	 Interferons	 Sunitinib
	 Iode	 Talidomida
	 Liti	 Tiamazole

En un estudi epidemiològic de vint anys de segui-
ment, fet a Anglaterra, s’ha estimat una incidència 
d’hipotiroïdisme espontani del 3,5 per 1.000 en les 
dones i de 0,6 per 1.000 en els homes.1 Un altre 
estudi amb 17.353 subjectes, dut a terme als Estats 
Units, mostrava que un 4,6 % tenien la TSH elevada: 
un 0,3 % presentava hipotiroïdisme clínic i el 4,3 %, 
subclínic. A Espanya, la prevalença d’hipotiroïdisme 
va ser estimada a partir del consum d’hormones ti-
roïdals en 3,19 per 1.000 (IC95 %: 2,89-3,46) l’any 
1996 i en 4,33 per 1.000 (IC95 %: 4,02-4,63) l’any 
1999.2 La tiroïditis atròfica autoimmune, forma més 
habitual d’hipotiroïdisme de l’adult, té un gran pre-
domini en les dones, augmenta la seva freqüència 
amb l’edat i assoleix una prevalença del 6-7 % en 
les dones d’edat superior als 60 anys i del 10 % si 
s’hi inclou l’hipotiroïdisme subclínic.3 L’hipotiroïdisme 
congènit s’estima en un cas per cada 4.000 nou-
nats.4 

Estudis transversals de pacients tractats amb levoti-
roxina –el preparat de substitució ideal– han demos-
trat que entre un 40 i un 48 % dels pacients reben 
tractament excessiu o insuficient.5,6 A més a més, 
una proporció petita però significativa dels pacients 
no es troba bé malgrat el tractament.7 
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Aquest Butlletí se centra en el tractament farmaco-
lògic de l’hipotiroïdisme de l’adult i pràcticament es 
fonamenta en una excel·lent publicació de Vaidya i 
Pearce.8 Altres aspectes, no directament relacionats 
amb el tractament de l’hipotiroïdisme, poden trobar-
se en la revisió esmentada o en d’altres sobre aques-
ta matèria.

	 Diagnòstic d’hipotiroïdisme primari

El diagnòstic d’hipotiroïdisme es confirma per un 
augment en les concentracions de TSH per sobre 
del límit superior de l’interval de referència. Els adults 
que presenten hipotiroïdisme simptomàtic tenen 
unes concentracions de TSH superiors a 10 μU/ml, 
juntament amb una reducció sèrica de la tiroxina lliu-
re o total per sota de l’interval de referència. Alguns 
adults presenten un hipotiroïdisme menys greu amb 
un augment de les concentracions de TSH d’entre 
5 μU/ml i 10 μU/ml, però una tiroxina sèrica dins de 
l’interval normal. Aquesta situació s’anomena hipo-
tiroïdisme subclínic o també hipotiroïdisme lleu. La 
triiodotironina (T3) sèrica sol ser normal fins i tot en 
l’hipotiroïdisme greu i, per tant no és una prova diag-
nòstica útil en aquesta situació.8

	 Qui cal tractar

En la figura 1 es mostra un algoritme per al maneig de 
pacients amb hipotiroïdisme primari, amb excepció 
de les dones gestants (modificat de Vaidya i Pearce8).

És controvertit el fet de si cal tractar l’hipotiroïdisme 
subclínic o no, ja que estudis a llarg termini han mos-
trat un risc petit de progressió a hipotiroïdisme clínic, 
el qual es correlaciona amb les concentracions de 
TSH i amb la presència d’anticossos antiperoxidasa 
tiroïdal. Encara que dues metanàlisis recents han tro-
bat una associació entre l’hipotiroïdisme subclínic i 
la morbiditat i mortalitat cardiovascular,9,10 una altra 
ha fracassat en mostrar un benefici amb la terapèu-
tica substitutiva. En pacients de més de 85 anys les 
evidències suggereixen que l’hipotiroïdisme subclínic 
s’associa amb longevitat. Algunes revisions recents 
no donen suport a l’ús rutinari de la teràpia substitu-
tiva en l’hipotiroïdisme subclínic.8,11

	 Tractament de l’hipotiroïdisme 

El fàrmac d’elecció és la levotiroxina. Tot i que aquest 
fàrmac se sol titular mitjançant una escalada de dosi 
progressiva, un assaig clínic relativament recent ha 
demostrat que aquesta pràctica no és necessària, 
per la qual cosa es recomana l’inici del tractament 
substitutori amb una dosi completa.8,12 Una excepció 
d’això són els pacients de més de 60 anys o els que 
pateixen cardiopatia isquèmica.

L’objectiu del tractament substitutiu és fer que el 
pacient es trobi millor, i cal ajustar la dosi per mante-
nir les concentracions de TSH dins de la meitat infe-
rior de l’interval de referència (de 0,4 a 2,5  μU/ml). Si 
el pacient es troba bé amb concentracions de TSH 

dins de la meitat superior de l’interval (de 2,5 a 5 μU/
ml), aleshores l’ajust és innecessari. Si persisteixen 
la somnolència i/o els problemes cognitius (manca 
de memòria, atordiment), és raonable augmentar-ne 
la dosi en 25 μg/dia o a dies alterns. Cal evitar la 
supressió de la TSH per sota de la xifra de 0,1 μU/
ml. En persones joves que no es trobin prou bé amb 
dosis baixes de levotiroxina, poden ser acceptables 
concentracions baixes, de 0,1 a 0,4 μU/ml. En pa-
cients de més de 60 anys, cal que les concentra-
cions baixes de TSH comportin una reducció de 25 
μg/dia o a dies alterns. Una metanàlisi ha demostrat 
que les concentracions baixes de TSH (de 0,1 a 0,4 
μU/ml) augmenten el risc d’osteoporosi en persones 
de més de 60 anys.13 A més a més, un estudi ob-
servacional longitudinal indica que concentracions 
baixes de TSH poden multiplicar per tres el risc de 
patir fibril·lació auricular.8

Els requeriments de levotiroxina depenen de la 
massa corporal magra i, per tant, se n’exceptua el 
pes atribuïble al greix. Una dosi diària d’1,6 μg/kg de 
pes corporal pot mantenir eutiroïdals la majoria de 
pacients. Quan s’assaja la levotiroxina en  pacients 
amb hipotiroïdisme subclínic es justifica iniciar el trac-
tament amb dosis properes a les de substitució (75 
o 100 μg/dia), ja que seria difícil assegurar que els 
símptomes són deguts a l’hipotiroïdisme fins que no 
s’hagués provat la dosi terapèutica. En pacients an-
cians es tendeix a reduir la dosi de levotiroxina ja que 
en disminueix la depuració i hi ha una reducció en la 
massa corporal magra.

El monitoratge d’aquest tractament es fa mitjançant 
la mesura de les concentracions sèriques de TSH, 
exceptuant-ne els pacients amb patologia hipofisiària 
(hipotiroïdisme secundari). En l’hipotiroïdisme no 
tractat de llarga durada, després d’iniciar el tracta-
ment substitutori a dosis completes,, poden passar 
de 3 a 6 mesos fins que  s’assoleixin les concentra-
cions normals de TSH.8 Després de 6-8 setmanes 
d’haver iniciat el tractament cal reexaminar els pa-
cients i mesurar la TSH. Si la funció tiroïdal és normal 
en aquest moment, cal mesurar de nou les concen-
tracions de TSH al cap de 4-6 mesos, ja que la de-
puració de levotiroxina augmenta en estat eutiroïdal. 
Un cop s’assoleix la dosi de manteniment, cal avaluar 
els pacients i les concentracions de TSH un cop l’any 
o quan estigui clínicament indicat.14

Encara que una mesura anual de les concentracions 
de TSH és suficient per als qui reben dosis estables 
de levotiroxina, certes situacions s’associen previsi-
blement amb canvis en els seus requeriments, par-
ticularment durant l’embaràs, i en menor grau amb 
l’ús d’estrògens i després de canvis importants del 
pes corporal.8

En pacients amb hipotiroïdisme secundari o terciari 
(hipofisiari o hipotalàmic), l’objectiu és mantenir les 
concentracions de tiroxina lliure sèrica en la meitat 
superior de l’interval normal. Les mesures de TSH 
poden ser enganyoses i no han de ser utilitzades per 
a la supervisió d’aquests pacients.15 

Alguns estudis han avaluat el tractament combinat 
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Taula 2. Interaccions farmacològiques amb la levotiroxina i conseqüències

Impedeixen l’absorció	 Afavoreixen la depuració	 Inhibeix el pas de T4 a T3	 Disminueixen la T4 lliure	 N’augmenta  l’efecte

Sals de calci	 Carbamazepina	 Amiodarona	 Estrògens	 Indinavir
Sulfat ferrós	 Fenitoïna		  Sertralina	
Hidròxid d’alumini	 Fenobarbital			 
Hidròxid de magnesi	 Imatinib			 
Colestiramina	 Rifampicina			 
Colestipol	 Ritonavir			 
Didanosina				  
Fluoroquinolones				  
Raloxifè				  
Sucralfat				  
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l’hipotiroïdisme amb triiodotironina (T3) i levotiroxina. 
Tanmateix, un estudi prospectiu recent ha demos-
trat que es poden assolir concentracions sèriques 
normals de triiodotironina amb levotiroxina, sense 
cap necessitat d’associar-hi la triiodotironina. Una 
metanàlisi d’onze assaigs clínics aleatoritzats amb 
més de 1.000 participants no ha demostrat benefi-
cis clars d’aquesta teràpia combinada.8,16,17,18 

	 Efectes indesitjables de la levotiroxina

Els efectes adversos de la levotiroxina són conse-
qüència de l’excés de tractament i són equivalents 
als signes i símptomes de l’hipertiroïdisme. Es ma-
nifesten com palpitacions, tremolors, ansietat, pèr-
dua de pes, taquicàrdia i un augment del nombre de 
deposicions. En pacients amb patologia cardíaca, 
el fàrmac pot induir arítmies cardíaques, angina de 
pit o infart de miocardi. L’hipertiroïdisme iatrogènic 
pot donar lloc a fibril·lació auricular, especialment en 
pacients ancians, i, quan es manté en el temps, pot 
exacerbar l’osteoporosi.

	 Situacions especials

El tractament substitutiu amb levotiroxina en pa-
cients de més de 60 anys o amb isquèmia 
miocardíaca cal que sigui fet amb prudència, es-
pecialment en aquells amb hipotiroïdisme manifest 
i de llarga durada (TSH > 50 μU/ml). En aquestes 
circumstàncies o en un pacient amb angina activa 
o amb síndrome coronària aguda recent, cal que la 
dosi inicial sigui de 12,5 o 25 μg/dia, amb augments 
posteriors de 12,5 o 25 μg/dia cada 3 a 6 setma-
nes fins a assolir l’eutiroïdisme. És recomanable la 
supervisió del pacient per especialistes experts en 
aquesta patologia.

En el món desenvolupat, la prevalença de tiroïditis 
autoimmune en dones en edat fèrtil s’estima entre 
el 5 i el 15 %. D’aquest percentatge, el 0,3-0,5 %, 
aproximadament, presenta hipotiroïdisme clínic i 
el 2-3 %, hipotiroïdisme subclínic.19 L’embaràs pot 
causar la progressió a hipotiroïdisme en una dona 
amb tiroïditis autoimmune, per l’augment de les ne-
cessitats i la incapacitat de la glàndula per fer-ne 
front. L’hipotiroïdisme matern sovint es desenvo-
lupa o empitjora durant l’embaràs i això s’associa 
amb complicacions obstètriques i seqüeles a llarg 
termini en el desenvolupament del nadó. Un estu-

di ha demostrat que, quan l’hipotiroïdisme matern 
es deu a una tiroïditis crònica autoimmune, el nadó 
de la dona no tractada o insuficientment tractada té 
risc de dèficits cognitius.20 Aquestes dones, cal so-
tmetre-les a un monitoratge de la TSH. Encara que 
l’eficàcia de tractar la gestant amb hipotiroïdisme 
subclínic no ha estat comprovada, l’administració 
de levotiroxina té una relació de risc/benefici positi-
va.19 És necessari derivar la pacient a l’especialista 
perquè sigui tractada i es pugui seguir la seva evo-
lució i la del fetus.

En el període posterior al part,cal disminuir la dosi 
de levotiroxina en la majoria de dones durant un pe-
ríode de dues a quatre setmanes. Les dones que 
presenten característiques de malaltia autoimmune 
tenen risc de desenvolupar una tiroïditis postpart, la 
qual cosa pot justificar diferències en les necessitats 
de levotiroxina prèvies al part i posteriors.19

L’hipotiroïdisme neonatal requereix un tractament 
precoç per assegurar el desenvolupament normal 
de l’infant. Cal que sigui supervisat per l’especialista.

Cal derivar els pacients hipotiroïdals a l’endocrinòleg 
de referència quan no responen o empitjoren des-
prés del tractament amb levotiroxina; quan les con-
centracions de TSH sèrica es mantenen elevades 
mentre prenen la dosi completa de levotiroxina, o 
si coexisteixen situacions o complicacions mòrbides 
(p. ex. angina inestable). Cal que les dones gestants 
amb hipotiroïdisme sempre es derivin a l’especialista 
en endocrinologia.

	 Recomanacions

Cal prendre la levotiroxina sola o amb l’estómac buit 
amb un got d’aigua i com a mínim 30 minuts abans 
d’esmorzar. S’ha notificat disminució de l’absorció 
en pacients que prenen dieta amb fibra o proteïnes 
de soja de forma concomitant.21,22

Si la TSH es manté permanentment elevada després 
d’una dosificació adequada de levotiroxina, cal sos-
pitar un compliment baix, la presència d’una interac-
ció medicamentosa (vegeu la taula 2), o malabsorció 
(p. ex. malaltia celíaca no diagnosticada i gastritis 
autoimmune).8

Cal recordar que la levotiroxina té un temps de semi-
vida de set dies, per la qual cosa el pacient pot trigar 
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ELEVACIÓ DELS NIVELLS DE TSH

T4 = tiroxina

* Com que probablement el tractament serà tota la vida, cal confirmar l’augment de la TSH en una segona mostra. És poc probable la recuperació 
espontània d’aquest grau d’hipotiroïdisme a menys que sigui d’origen farmacològic (carbimazole, tiamazole, propiltiuracil, iode, amiodarona, liti, inter-
feró, talidomida, sunitinib o rifampicina) o que el pacient estigui en una fase de recuperació d’una tiroïditis postpart o tiroïditis subaguda.

Figura 1
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una setmana o més a començar a sentir-se millor 
i poden passar uns quants mesos fins a resoldre 
els símptomes d’hipotiroïdisme després de la co-
rrecció bioquímica.8

Si el pacient no es troba bé malgrat presentar 
unes concentracions correctes de TSH (de 0,1 
a 2,5 μU/ml), cal descartar altres causes orgàni-
ques o psicològiques.8

És recomanable mantenir el pacient amb la ma-
teixa formulació per evitar diferències subtils en-
tre diferents marques,8 que poden pressuposar 
diferències en la biodisponibilitat que donin lloc a 
hipotiroïdisme o hipertiroïdisme.23

	 Conclusions

S’ha demostrat que entre un 40 i un 48 % dels 
pacients amb hipotiroïdisme estan insuficien-
tment o excessivament tractats. Un monitoratge 
clínic i de laboratori acurat permet ajustar el trac-
tament en aquests pacients. Cal prendre la levoti-
roxina sola, separada dels àpats i vigilar possibles 
interaccions amb altres fàrmacs. No se’n reco-
mana l’ús rutinari en l’hipotiroïdisme subclínic. És 
recomanable mantenir el pacient amb la mateixa 
formulació per evitar diferències en la seva res-
posta degudes a diferències en la biodisponibilitat 
entre les diverses marques. Cal recordar que la 
levotiroxina té un temps de semivida de set dies, 
per la qual cosa el malalt pot trigar una setma-
na o més a començar a sentir-se millor i poden 
passar uns quants mesos fins que desapareguin 
els símptomes d’hipotiroïdisme després de la co-
rrecció bioquímica. En individus per sota dels 60 
anys, es recomana l’inici del tractament substi-
tutori a dosis completes. En pacients ancians o 
amb malaltia isquèmica, cal iniciar el tractament 
amb dosis més baixes i progressives. No és re-
comanable mantenir les concentracions de TSH 
excessivament baixes en pacients majors de 60 
anys. Tampoc no és aconsellable el tractament 
combinat de l’hipotiroïdisme amb triiodotironina i 
levotiroxina. En determinats pacients, com les 
embarassades, es requereix el consell ex-
pert de l’especialista per fer-ne la supervisió 
i el seguiment 
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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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