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	 Resumen

El hipotiroidismo  es una situación clínica caracteri-
zada por un déficit de secreción de hormona tiroidea 
con una incidencia en nuestro entorno de aproxima-
damente un 4 por 1.000. El diagnóstico de hipotiroi-
dismo se confirma por un aumento en las concen-
traciones de hormona estimulante de la tiroides por 
encima del límite superior de referencia. El hipotiroi-
dismo  subclínico incluye las situaciones asintomáti-
cas en qué la concentración de tiroxina libre es nor-
mal y la de hormona estimulante de la tiroides está 
aumentada. El tratamiento se hace con levotiroxina, 
pero no se recomienda el uso rutinario en el hipotiroi-
dismo subclínico. La monitorización de la respuesta al 
tratamiento se hace mediante la medida de las con-
centraciones de hormona estimulante de la tiroides, 
excepto en los pacientes con hipotiroidismo hipofi-
sario o hipotalámico en que hace falta medir las con-
centraciones de tiroxina libre. Hay situaciones espe-
ciales que requieren supervisión especializada, como 
el tratamiento sustitutivo en pacientes de más de 60 
años o con isquemia miocárdica, el hipotiroidismo en 
la mujer gestando, la afección neonatal y la carencia 
de respuesta o el empeoramiento tras el tratamiento 
con levotiroxina en pacientes hipotiroidales.

	 Introducción

Se denomina hipotiroidismo a la situación clínica ca-
racterizada por un déficit de secreción de hormona 
tiroidea, producido por una alteración orgánica o fun-
cional de la misma glándula o por un déficit de es-
timulación de la hormona estimulante de la tiroides 
(TSH). El hipotiroidismo se denomina primario cuando 
se origina por alteraciones de la glándula; secundario, 
si depende de una secreción insuficiente de TSH por 
la adenohipófisis, y terciario, si la alteración se origina 
en el hipotálamo. El hipotiroidismo subclínico incluye 
las situaciones asintomáticas en que la concentra-
ción de tiroxina (T4) libre es normal y la de TSH está 

aumentada. El hipotiroidismo es generalmente fruto 
de la tiroiditis de Hashimoto, de la tiroiditis subaguda 
(tiroiditis de De Quervain), del déficit de yodo, de la 
tiroidectomía por hipertiroidismo o cáncer, del trata-
miento con yodo radiactivo y de radiaciones exter-
nas en la región cervical. También se puede produ-
cir como consecuencia de iatrogenia farmacológica 
(véase Tabla 1). 

Tabla 1. Fármacos que pueden producir hipoti-
roidismo 

	 Amiodarona 	 Propiltiuracil 
	 Carbimazole 	 Rifampicina 
	 Interferones 	 Sunitinib 
	 Yodo 	 Talidomida 
	 Litio 	 Tiamazole 

En un estudio epidemiológico de veinte años de se-
guimiento, hecho en Inglaterra, se ha estimado una 
incidencia de hipotiroidismo espontáneo del 3,5 por 
1.000 en las mujeres y de 0,6 por 1.000 en los hom-
bres.1 Otro estudio con 17.353 sujetos, llevado a 
cabo en los Estados Unidos, mostraba que un 4,6 
% tenían la TSH elevada: un 0,3 % presentaba hipo-
tiroidismo clínico y el 4,3 %, subclínico. en España, 
la prevalencia de hipotiroidismo fue estimada a par-
tir del consumo de hormonas tiroidales en 3,19 por 
1.000 (IC95 %: 2,89-3,46) el año 1996 y en 4,33 
por 1.000 (IC95 %: 4,02-4,63) el año 1999.2 La ti-
roiditis atrófica autoinmune, forma más habitual de 
hipotiroidismo del adulto, tiene un gran predominio 
en las mujeres, aumenta su frecuencia con la edad 
y logra una prevalencia del 6-7 % en las mujeres de 
edad superior a los 60 años y del 10 % si se incluye 
el hipotiroidismo subclínico.3 El hipotiroidismo con-
génito se aprecia en un caso por cada 4.000 recién 
nacidos.4 

Estudios transversales de pacientes tratados con 
levotiroxina -el preparado de sustitución ideal- han 
demostrado que entre un 40 y un 48 % de los pa-
cientes reciben tratamiento excesivo o insuficiente.5,6 
Además, una proporción pequeña pero significativa 
de los pacientes no se encuentra bien pese al trata-
miento.7
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Este Boletín se centra en el tratamiento farmacológi-
co del hipotiroidismo del adulto y prácticamente se 
fundamenta en una excelente publicación de Vaidya 
y Pearce .8 Otros aspectos, no directamente relacio-
nados con el tratamiento del hipotiroidismo, pueden 
encontrarse en la revisión mencionada o en otras so-
bre esta materia.

	 Diagnóstico de hipotiroidismo primario

El diagnóstico de hipotiroidismo se confirma por un 
aumento en las concentraciones de TSH por encima 
del límite superior del intervalo de referencia. Los adul-
tos que presentan hipotiroidismo sintomático tienen 
unas concentraciones de TSH superiores a 10 mcU/
ml, junto con una reducción sérica de la tiroxina libre 
o total por debajo del intervalo de referencia. Algunos 
adultos presentan un hipotiroidismo menos grave con 
un aumento de las concentraciones de TSH de entre 
5 mcU/ml y 10 mcU/ml, pero una tiroxina sérica dentro 
del intervalo normal. Esta situación se denomina hipo-
tiroidismo subclínico o también hipotiroidismo leve. La 
triiodotironina (T3) sérica suele ser normal incluso en el 
hipotiroidismo grave y, por lo tanto no es una prueba 
diagnóstica útil en esta situación.8

	 A quien tratar

En la figura 1 se muestra un algoritmo para el manejo 
de pacientes con hipotiroidismo primario, con excep-
ción de las mujeres gestantes (modificado de Vaidya 
y Pearce8). 

Es controvertido el hecho de si hace falta tratar el hipo-
tiroidismo subclínico o no, puesto que estudios a largo 
plazo han mostrado un riesgo pequeño de progresión 
a hipotiroidismo clínico, el cual se correlaciona con las 
concentraciones de TSH y con la presencia de anti-
cuerpos antiperoxidasa tiroidal. Aunque dos metaná-
lisis recientes han encontrado una asociación entre el 
hipotiroidismo subclínico y la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular,9,10 otro ha fracasado en mostrar un be-
neficio con la terapéutica sustitutiva. En pacientes de 
más de 85 años las evidencias sugieren que el hipoti-
roidismo subclínico se asocia con longevidad. Algunas 
revisiones recientes no apoyan a el uso rutinario de 
la terapia sustitutiva en el hipotiroidismo subclínico.8,11

	 Tratamiento del hipotiroidismo

El fármaco de elección es la levotiroxina. Aún cuando 
este fármaco se suele titular mediante una escalada 
de dosis progresiva, un ensayo clínico relativamente 
reciente ha demostrado que esta práctica no es ne-
cesaria, por lo cual se recomienda el inicio del trata-
miento substitutorio con una dosis completa.8,12 Una 
excepción de esto son los pacientes de más de 60 
años o los que sufren cardiopatía isquémica. 

El objetivo del tratamiento sustitutivo es hacer que 
el paciente se encuentre mejor, y hace falta ajustar 
la dosis para mantener las concentraciones de TSH 
dentro de la mitad inferior del intervalo de referencia 

(de 0,4 a 2,5 mcU/ml). Si el paciente se encuentra 
bien con concentraciones de TSH dentro de la mitad 
superior del intervalo (de 2,5 a 5 mcU/ ml), entonces 
el ajuste es innecesario. Si persisten la somnolencia 
y/o los problemas cognitivos (carencia de memoria, 
aturdimiento), es razonable aumentar la dosis en 25 
mcg/día o a días alternos. Hace falta evitar la supre-
sión de la TSH por debajo de la cifra de 0,1 mcU/ ml. 
En personas jóvenes que no se encuentren bastan-
te bien con dosis bajas de levotiroxina, pueden ser 
aceptables concentraciones bajas, de 0,1 a 0,4 mcU/
ml. En pacientes de más de 60 años, hace falta que 
las concentraciones bajas de TSH comporten una re-
ducción de 25 mcg/día o a días alternos. Un meta-
nálisis ha demostrado que las concentraciones bajas 
de TSH (de 0,1 a 0,4 mcU/ml) aumentan el riesgo de 
osteoporosis en personas de más de 60 años.13 Ade-
más, un estudio observacional longitudinal indica que 
concentraciones bajas de TSH pueden multiplicar por 
tres el riesgo de sufrir fibrilación auricular.8 

Los requerimientos de levotiroxina dependen de 
la masa corporal magra y, por lo tanto, se exceptúa 
el peso atribuible a la grasa. Una dosis diaria de 1,6 
mcg/kg de peso corporal puede mantener eutiroida-
les la mayoría de pacientes. Cuando se ensaya la le-
votiroxina en pacientes con hipotiroidismo subclínico 
se justifica iniciar el tratamiento con dosis próximas 
a las de sustitución (75 o 100 mcg/día), puesto que 
sería difícil asegurar que los síntomas son debidos 
al hipotiroidismo hasta que no se hubiera probado la 
dosis terapéutica. En pacientes ancianos se tiende a 
reducir la dosis de levotiroxina puesto que disminuye 
la depuración y hay una reducción en la masa corpo-
ral magra. 

La monitorización de este tratamiento se hace me-
diante la medida de las concentraciones séricas de 
TSH, exceptuando los pacientes con patología hipo-
fisaria (hipotiroidismo secundario). En el hipotiroidis-
mo no tratado de larga duración, después de iniciar 
el tratamiento sustitutivo a dosis completas, pueden 
pasar de 3 a 6 meses hasta que se logren las con-
centraciones normales de TSH.8 Tras 6-8 semanas de 
haber iniciado el tratamiento es necesario reexaminar 
a los pacientes y medir la TSH. Si la función tiroidea es 
normal en este momento, hace falta medir de nuevo 
las concentraciones de TSH al cabo de 4-6 meses, 
puesto que la depuración de levotiroxina aumenta en 
estado eutiroidal. Cuando se logra la dosis de man-
tenimiento, es necesario evaluar a los pacientes y las 
concentraciones de TSH una vez al año o cuando 
esté clínicamente indicado.14 

Aunque una medida anual de las concentraciones de 
TSH es suficiente para los que reciben dosis estables 
de levotiroxina, ciertas situaciones se asocian previsi-
blemente con cambios en sus requerimientos, parti-
cularmente durante el embarazo, y en menor grado 
con el uso de estrógenos y tras cambios importantes 
del peso corporal.8 

En pacientes con hipotiroidismo secundario o tercia-
rio (hipofisario o hipotalámico), el objetivo es mantener 
las concentraciones de tiroxina libre sérica en la mitad 
superior del intervalo normal. Las medidas de TSH 
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pueden ser engañosas y no deben ser utilizadas para 
la supervisión de estos pacientes.15 

Algunos estudios han evaluado el tratamiento com-
binado el hipotiroidismo con triiodotironina (T3) y levo-
tiroxina. Aun así, un estudio prospectivo reciente ha 
demostrado que se pueden lograr concentraciones 
séricas normales de triiodotironina con levotiroxina, 
sin ninguna necesidad de asociar la triiodotironina. Un 
metanálisis de once ensayos clínicos aleatorizados 
con más de 1.000 participantes no ha demostrado 
beneficios claros de esta terapia combinada.8,16,17,18

	 Efectos indeseables de la levotiroxina

Los efectos adversos de la levotiroxina son conse-
cuencia del exceso de tratamiento y son equiva-
lentes a los signos y síntomas del hipertiroidismo. 
Se manifiestan como palpitaciones, temblores, an-
siedad, pérdida de peso, taquicardia y un aumento 
del número de deposiciones. En pacientes con pa-
tología cardíaca, el fármaco puede inducir arritmias 
cardíacas, angina de pecho o infarto de miocardio. 
El hipertiroidismo iatrogénico puede dar lugar a fi-
brilación auricular, especialmente en pacientes an-
cianos, y cuando se mantiene en el tiempo, puede 
exacerbar la osteoporosis.

	 Situaciones especiales

El tratamiento sustitutivo con levotiroxina en pacien-
tes de más de 60 años o con isquemia miocár-
dica se debe hacer con prudencia, especialmente 
en aquellos con hipotiroidismo manifiesto y de larga 
duración (TSH > 50 mcU/ml). En estas circunstancias 
o en un paciente con angina activa o con síndrome 
coronario agudo reciente, es necesario que la dosis 
inicial sea de 12,5 o 25 mcg/día, con aumentos pos-
teriores de 12,5 o 25 mcg/día cada 3 a 6 semanas 
hasta lograr el eutiroidismo. Es recomendable la su-
pervisión del paciente por especialistas expertos en 
esta patología. 

En el mundo desarrollado, la prevalencia de tiroiditis 
autoinmune en mujeres en edad fértil es de entre el 5 
y el 15 %. De este porcentaje, el 0,3-0,5 %, aproxi-
madamente, presenta hipotiroidismo clínico y el 2-3 
%, hipotiroidismo subclínico.19 El embarazo puede 
causar la progresión a hipotiroidismo en una mujer 
con tiroiditis autoinmune, por el aumento de las nece-

sidades y por la incapacidad de la glándula para ha-
cerles frente. El hipotiroidismo materno a menudo 
se desarrolla o empeora durante el embarazo y esto 
se asocia con complicaciones obstétricas y secuelas 
a largo plazo en el desarrollo del bebé. Un estudio ha 
demostrado que, cuando el hipotiroidismo materno 
se debe a una tiroiditis crónica autoinmune, el bebé 
de la mujer no tratada o insuficientemente tratada tie-
ne riesgo de déficits cognitivos.20 Es necesario mo-
nitorizar la TSH en estas mujeres. Aunque la eficacia 
de tratar la gestante con hipotiroidismo subclínico no 
ha sido comprobada, la administración de levotiroxi-
na tiene una relación de riesgo/beneficio positiva.19 
Es necesario derivar a la paciente al especialista para 
que sea tratada y se pueda seguir su evolución y la 
del feto. 

En el periodo posterior al parte, hace falta disminuir 
la dosis de levotiroxina en la mayoría de mujeres du-
rante un periodo de dos a cuatro semanas. Las mu-
jeres que presentan características de enfermedad 
autoinmune tienen riesgo de desarrollar una tiroiditis 
postparto, lo cual puede justificar diferencias en las 
necesidades de levotiroxina previas al parto y pos-
teriores.19 

El hipotiroidismo neonatal requiere un tratamiento 
precoz para asegurar el desarrollo normal del niño. 
Hace falta que sea supervisado por el especialista. 

Hace falta derivar los pacientes hipotiroidales al en-
docrinólogo de referencia cuando no responden o 
empeoran tras el tratamiento con levotiroxina; cuan-
do las concentraciones de TSH sérica se mantienen 
elevadas mientras toman la dosis completa de levo-
tiroxina, o si coexisten situaciones o complicaciones 
mórbidas (p. ej. angina inestable). Hace falta que las 
mujeres gestantes con hipotiroidismo siempre se 
deriven al especialista en endocrinología.

	 Recomendaciones

Hace falta tomar la levotiroxina sola o con el estó-
mago vacío con un vaso de agua y como mínimo 
30 minutos antes del almuerzo. Se ha notificado dis-
minución de la absorción en pacientes que toman 
dieta con fibra o proteínas de soja de forma conco-
mitante.21,22 

Si la TSH se mantiene permanentemente elevada 
después de una dosificación adecuada de levoti-

Tabla 2. Interacciones farmacológicas con la levotiroxina y consecuencias

Impiden la absorción	 Favorecen la depuración	 Inhiben el paso de T4 a T3	 Disminuyen la T4 libre	 Aumenta el efecto

Sales de calcio	 Carbamazepina	 Amiodarona	 Estrógenos	 Indinavir
Sulfato ferroso	 Fenitoina		  Sertralina	
Hidróxido de aluminio	 Fenobarbital			 
Hidróxido de magnesio	 Imatinib			 
Colestiramina	 Rifampicina			 
Colestipol	 Ritonavir			 
Didanosina				  
Fluoroquinolonas				  
Raloxifeno				  
Sucralfato	
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ELEVACIÓN DE LOS NIVELES DE TSH

T4 = tiroxina

* Como que probablemente el tratamiento será para toda la vida, se debe confirmar el aumento de la TSH en una segonda muestra. Es poco pro-
bable la recuperación espontánea de este grado de hipotiroidismo a menos que sea de origen farmacológico (carbimazole, tiamazole, propiltiuracil, 
yodo, amiodarona, litio, interferón, talidomida, sunitinib o rifampicina) o que el paciente esté en una fase de recuperación de una tiroiditis post parto o 
tiroiditis subaguda.

Figura 1
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roxina, se debe sospechar un cumplimiento bajo, 
la presencia de una interacción medicamentosa 
(véase tabla 2), o malabsorción (p. ej. enferme-
dad celíaca no diagnosticada y gastritis autoin-
mune).8 Es necesario recordar que la levotiroxina 
tiene un tiempo de semivida de siete días, por 
lo cual el paciente puede tardar una semana o 
más a empezar a sentirse mejor y pueden pasar 
unos cuantos meses hasta resolver los síntomas 
de hipotiroidismo tras la corrección bioquímica.8 

Si el paciente no se encuentra bien pese a pre-
sentar unas concentraciones correctas de TSH 
(de 0,1 a 2,5 mcU/ml), es necesario descartar 
otras causas orgánicas o psicológicas.8 

Es recomendable mantener el paciente con la 
misma formulación para evitar diferencias sutiles 
entre diferentes marcas,8 que pueden presuponer 
diferencias en la biodisponibilitat que den lugar a 
hipotiroidismo o hipertiroidismo.23

	 Conclusiones

Se ha demostrado que entre un 40 y un 48 % de 
los pacientes con hipotiroidismo están insuficien-
te o excesivamente tratados. Una monitorización 
clínica y de laboratorio esmerada permite ajustar 
el tratamiento en estos pacientes. Es necesario 
tomar la levotiroxina sola, separada de las co-
midas y vigilar posibles interacciones con otros 
fármacos. No se recomienda el uso rutinario en el 
hipotiroidismo subclínico. Es recomendable man-
tener el paciente con la misma formulación por 
evitar diferencias en su respuesta debidas a di-
ferencias en la biodisponibilitat entre las diversas 
marcas. Hace falta recordar que la levotiroxina 
tiene un tiempo de semivida de siete días, por 
lo cual el enfermo puede tardar una semana o 
más a empezar a sentirse mejor y pueden pasar 
unos cuantos meses hasta que desaparezcan 
los síntomas de hipotiroidismo tras la corrección 
bioquímica. En individuos por debajo de los 60 
años, se recomienda el inicio del tratamiento sus-
titutivo a dosis completas. En pacientes ancianos 
o con enfermedad isquémica, hace falta iniciar el 
tratamiento con dosis más bajas y progresivas. 
No es recomendable mantener las concentracio-
nes de TSH excesivamente bajas en pacientes 
mayores de 60 años. Tampoco es aconsejable 
el tratamiento combinado del hipotiroidismo con 
triiodotironina y levotiroxina. En determinados 
pacientes, como las embarazadas, se re-
quiere el consejo experto del especialista 
para hacer la supervisión y el seguimiento.
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TRACTAMENT DE LA PEDICULOSI CAPITIS
I LA SARNA HUMANES

Montserrat Portús i Vinyeta  
Montserrat Gállego i Culleré
Departament de Microbiologia i 
Parasitologia Sanitàries, Universitat de Barcelona

 Resum

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

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

 Introducció

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

 Pediculosi capitis

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

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

 Història natural

Els polls són insectes hematòfags incapaços de 
nodrir-se i desenvolupar-se en condicions naturals 
fora de l’hoste, sobre el qual realitzen tot el seu ci-
cle biològic.2,3 Passen per tres estadis evolutius: ous, 
nimfes i adults. Els ous, o llémenes, tenen al voltant 
d’1 mm de llargada, un color blanquinós, nacrat i són 
operculats. Són postos per la femella vora l’arrel del 
pèl, a un ritme de 5-8 ous al dia, durant unes tres set-
manes. A l’interior de l’ou es desenvolupa un embrió 
que, als 4 dies, ja té desenvolupat el sistema nerviós 
i és, per tant, susceptible als insecticides, i que als 
6-8 dies eclosiona i lliura el primer estadi nimfal. Es 
produeixen tres fases nimfals fins que emergeixen els 
adults, de color bru, fosc i de 2-3 mm de llarg. El 
cicle biològic complet dura unes 4 setmanes. 
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eclosionen les larves. Se succeeixen dues fases 
nimfals consecutives, i les últimes nimfes, sexual-
ment ja diferenciades, abandonen les galeries 
per tal d’iniciar el cicle. Les femelles joves fecun-
dades són les responsables de la disseminació, 
habitualment conseqüència d’un contacte directe 
persona-persona. En adults, el contacte sexual 
és una important forma de transmissió.3 

La sarna clàssica en individus immunocompe-
tents es caracteritza per la forta resposta infla-
matòria, que limita la presència dels àcars a un 
baix nombre (10-12). Es presenta en forma de 
túnels i pàpules eritematoses i picor generalit-
zada, inclús en àrees del cos no infestades, ha-
bitualment més intensa durant la nit. Les zones 
més afectades en adults són espais interdigitals 
de les mans, cares internes de les articulacions, 
plec submamari i genital. En nens, la infestació 
pot estendre’s també a la cara, les plantes dels 
peus i els palmells de les mans. Una forma atípica 
de sarna és l’anomenada sarna noruega o sarna 
crostosa, que actualment es pot trobar amb re-
lativa freqüència en persones infectades pel VIH, 
en malalts sotmesos a teràpia immunosupresso-
ra, i en ancians, malgrat que en molts casos no hi 
ha un factor de risc identificable. Es caracteritza 
per la hiperqueratosi i manca de prurit. A diferèn-
cia de la sarna clàssica, el nombre d’àcars és 
molt elevat, cosa que la fa molt infectiva.20-22 És la 
principal responsable dels brots institucionals en 
hospitals i residències d’ancians.

Tractament
El tractament de la sarna consisteix en 
l’administració d’un insecticida per via tòpica, 
acompanyat d’un antipruent també per via tòpica 
o oral. En el cas de la sarna noruega és conve-
nient aixecar les crostes per facilitar la penetració 
de l’insecticida. 

Insecticides d’ús tòpic
Piretroides. La permetrina i altres piretroides 
són les substàncies més utilitzades per al trac-
tament de la sarna, per la seva baixa toxicitat, la 
baixa penetració transdèrmica i la poca capacitat 
al·lèrgica/al·lergògena. La permetrina s’utilitza ha-
bitualment en forma de crema a concentracions 
del 5% en una única dosi (8-12 hores de con-
tacte), que s’aconsella repetir al cap de 7 dies. 
Pot utilitzar-se durant l’embaràs i la lactància i en 
nens de més de 2 mesos.15,21,23 Una revisió recent 
ha mostrat que la permetrina és més eficaç que el 
crotamitó i el lindane.24 

La solució aquosa de malatió 0,5% es recomana 
en casos d’al·lèrgia als piretroides.23

Lindane. Malgrat que s’ha utilitzat molt, actual-

ment se’n desaconsella l’ús per la seva toxicitat, 
sobretot quan s’administra de manera repetida. 
Pot produir al·lèrgies, símptomes neurològics (in-
somni, irritabilitat, vertigen), vòmit i diarrea.21,22

Benzoat de benzil. S’utilitza a concentracions 
del 10-25% i es considera una bona alternativa a 
la permetrina per al tractament de la sarna cros-
tosa, però presenta menys eficàcia que la iver-
mectina.21 Els principals inconvenients són, però, 
que s’ha d’aplicar 2 cops al dia durant 3 dies se-
guits i repetir al cap de 10 dies.23

Crotamitó. Antipruriginós i acaricida, s’administra 
a una concentració del 10% i es recomana fona-
mentalment per al tractament de la sarna comu-
na en nens de més de 2 mesos.21

Sofre. Antigament molt utilitzat, actualment la 
seva administració està restringida a algunes zo-
nes d’Àfrica i Sud-amèrica, a causa de la seva 
mala acceptació (olor, coloració de la pell, efectes 
irritants) i d’una absorció variable.21

Els únics preparats per al tractament de la sarna 
comercialitzats actualment a Espanya són cre-
mes de permetrina 5% (Permecure® i Sarcop®).25

Teràpia oral
Ivermectina. Medicament registrat als EUA com 
a antihelmíntic.15 És el tractament d’elecció en cas 
de sarna noruega,21 per la qual cosa se n’haurà 
de demanar un ús compassiu. S’administra una 
sola dosi de 0,2 g/kg, i s’aconsella repetir el 
tractament al cap de 2 setmanes. És més fàcil 
d’administrar i més ben tolerada pels pacients 
que els insecticides d’administració tòpica.22 Per 
aquest motiu, és especialment útil en casos de 
brots epidèmics o situacions d’endèmia en hos-
pitals, guarderies, presons, etc.

Resposta al tractament
La picor pot persistir durant un parell de setma-
nes després d’un tractament efectiu, a causa de 
la permanència de l’àcar i la seva femta en els tú-
nels. Si passat aquest període la picor persisteix, 
s’aconsella determinar-ne la causa. Les fallades 
en el tractament poden ser degudes a una apli-
cació poc acurada de l’acaricida, per no haver 
ocupat totes les àrees del cos afectades o per 
poc temps de permanència del fàrmac, a la poca 
capacitat acaricida del producte administrat o a 
la resistència de l’àcar al producte.21 Les reinfes-
tacions són molt freqüents si no s’actua sobre 
l’entorn, i s’ha de sotmetre a tractament totes les 
persones en contacte físic amb la persona afec-
tada. 

La capacitat irritant de les formulacions utilitzades 
pot produir un increment de la xerosi i l’èczema, 
que es pot confondre amb una fallada del tracta-
ment o una reinfestació. 

 Conclusions

La resistència als insecticides que han generat molts 
ectoparàsits comporta que s’hagin de modificar les 
pautes de tractament. En el cas concret de la pedicu-
losi, l’àmplia utilització dels piretroides, moltes vega-
des en dosis i formes d’administració inadequades, 
sens dubte ha influït en la gran extensió d’aquestes 
resistències. A Espanya, sense que hi hagi estudis 
de resistència a la permetrina, aquest insecticida 
continua sent considerat el de primera elecció per al 
tractament de la pediculosi,14 malgrat que hagi estat 
substituït pel malatió en països com els EUA i An-
glaterra a causa de fenòmens de resistència.7,15 És 
evident la necessitat de realitzar estudis epidemiolò-
gics sobre la susceptibilitat als insecticides dels polls 
al nostre país, per tal d’evitar l’administració repetida 
de productes ineficaços. D’altra banda, la sortida al 
mercat de substàncies no neurotòxiques i que elimi-
nen els polls per mecanismes físics, raó per la qual 
no es consideren susceptibles de generar resistèn-
cies, pot ser una bona via per al control d’aquesta 
parasitosi. 

El tractament d’elecció de la sarna és l’administració 
tòpica de permetrina 5%, En els darrers anys, s’ha 
introduït l’administració oral d’ivermectina, especial-
ment útil en casos de sarna crostosa, o noruega, i de 
brots institucionals, en els quals és difícil de controlar 
el tractament col·lectiu mitjançant una administració 
tòpica. 
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