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	 Resumen

El uso terapéutico de la hormona del crecimiento ha 
aumentado exponencialmente los últimos veinte años, 
gracias al hecho que la hormona del crecimiento (HC) 
es más accesible y segura, y a las nuevas indicaciones 
terapéuticas. El tratamiento hormonal puede mejorar 
la situación clínica de los pacientes infantiles y adoles-
centes, puesto que les permite lograr una talla óptima 
y les evita las consecuencias fisiológicas y psicológicas 
de la deficiencia de HC. Así mismo, también produce 
una mejoría clínica en pacientes adultos en los cuales 
su uso está asociado a una mejoría de las activida-
des metabólicas y de la composición corporal, con 
un incremento de la calidad de vida. En este número 
se revisan las diferentes indicaciones terapéuticas del 
tratamiento farmacológico con HC en edad infantil y 
adulta, además de los medicamentos disponibles y las 
pautas de tratamiento.
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	 Introducción

La somatotropina u hormona del crecimiento es una 
proteína de 191 aminoácidos, producida por las cé-
lulas somatótropas de la adenohipófisis en respuesta, 
fundamentalmente, al factor liberador de HC produci-
do por el hipotálamo. La secreción de HC es pulsatil 
y logra la máxima significancia fisiológica durante la 
noche. Esta secreción se incrementa durante la puber-
tad y disminuye en la edad adulta. Sus funciones son 
numerosas, sea directamente sobre tejido muscular, 
adiposo o hepático, en el control del metabolismo, o 
indirectamente al promover la secreción de somato-
medinas. Estas últimas, entre otras funciones estimu-

lan la mitosis de los condrocitos y los osteoblastos, 
la síntesis de colageno, y promueven el crecimiento 
óseo en longitud y diámetro. Su uso como alternativa 
farmacológica empezó en 1958, cuando el endocri-
nólogo Maurice Raben inyectó HC de la hipófisis de 
un cadáver a un paciente para tratarle la deficiencia de 
HC, y este empezó a crecer normalmente.1 Durante 
las décadas de los sesenta y setenta, la poca disponi-
bilidad de HC restringió el uso a un número muy redu-
cido de tratamientos y con unos criterios diagnósticos 
muy restrictivos. Posteriormente, a la década de los 
ochenta se descubrió la relación entre la HC extraída 
de la hipófisis de cadáveres y la aparición de casos 
de enfermedad de Creutzfeldt-Jakob. El año 1985 
se comercializó la primera HC recombinante, obte-
nida mediante técnicas de ingeniería genética, y fue 
a partir de este momento que se incrementó el uso 
en pacientes pediátricos. El objetivo fundamental del 
tratamiento es conseguir que el desarrollo y la talla 
final de los pacientes sean tan normales como sea 
posible y, de este modo, evitar las consecuencias fi-
siológicas y psicológicas negativas derivadas de esta 
deficiencia, además de mejorar la calidad de vida. A 
mediados de la década de los noventa se permitió el 
uso de la HC en pacientes adultos con deficiencia de 
esta hormona, con la intención de mejorar las activi-
dades cardíaca y muscular, el lipidograma y la com-
posición corporal porque comporten una mejora de la 
calidad de vida. En la actualidad, la Agencia Española 
de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) 
autoriza el tratamiento con HC con la calificación de 
uso hospitalario. Un médico o médica especialista de 
un centro hospitalario, sea pediatra, endocrinólogo o 
nefrólogo que atiende en pediatría, prescribe el trata-
miento y este se dispensa en los servicios de farma-
cia de los centros hospitalarios. En Cataluña, como 
en otras comunidades autónomas de España, para 
administrar este tratamiento es necesario el informe 
favorable del Consejo Asesor sobre la Utilización Tera-
péutica de la Hormona del Crecimiento y Sustancias 
Relacionadas, un órgano del Departamento de Salud 
de la Generalitat de Cataluña que se creó para velar 
por el uso racional de estos medicamentos. En este 
boletín se revisan brevemente las diferentes indicacio-
nes terapéuticas del tratamiento farmacológico con 
HC en edad infantil y adulta, además de los medica-
mentos disponibles y las pautas de tratamiento.
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	 Criterios de indicación del tratamiento 	
	 con HC en niños

Las diferentes indicaciones terapéuticas aprobadas 
actualmente en España para el tratamiento con HC en 
edad infantil son: 

1) Deficiencia de HC 
El diagnóstico de pacientes con deficiencia de HC se 
fundamenta en criterios auxológicos, clínicos y hor-
monales. 2-4 En esta categoría hay diferentes grupos 
en función de la causa de la deficiencia. Actualmente 
se sabe que más del 80% de los casos de deficien-
cia de HC en niños son de origen idiopático.5 Entre 
los casos con una causa conocida hay la deficiencia 
de HC de origen genético o la que tiene una causa 
orgánica (malformación o tumor) o secundaria a los 
tratamientos farmacológicos. En cualquier caso, los 
criterios principales para diagnosticar un deficiencia 
de HC son:2-5 
- 	En primer lugar hay que tener en cuenta los criterios 

auxológicos que hacen referencia a la talla, el peso 
y la velocidad de crecimiento de los pacientes. Así, 
los principales criterios auxológicos son una talla infe-
rior al percentil 3 correspondiente a su sexo, edad y 
estadio madurativo puberal, y una velocidad de cre-
cimiento inferior a –1 desviación estándar (DE) de la 
que se corresponde a su sexo, edad y estadio madu-
rativo puberal. En la actualidad, gracias a diferentes 
estudios de crecimiento en la población española, se 
puede distinguir entre una deficiencia de HC en edad 
prepuberal o puberal y los pacientes que presentan 
un retraso puberal o un proceso de maduración tar-
dío, y si este retraso es patológico o no.6-8 

- 	Seguidamente, hay que descartar otros criterios clí-
nicos que puedan explicar el retraso de crecimiento, 
como por ejemplo una enfermedad asociada, los 
signos clínicos de malnutrición o los trastornos res-
trictivos de la conducta alimentaria, y se tiene que 
comprobar la normalidad de las actividades tiroidea, 
hepática, renal y gastrointestinal. Si el paciente está 
en fase de desarrollo puberal, es importante descar-
tar el diagnóstico de enfermedad celiaca y de enfer-
medad inflamatória crónica. 

- Finalmente, como criterio hormonal, un paciente 
sufre deficiencia de HC cuando presenta una con-
centración de HC inferior a 7,4 ng/ml después de 
realizar una prueba de estimulación con HC. Sin 
embargo, la realización de estas pruebas de estimu-
lación y su utilidad continúan siendo objeto de con-
troversia científica.9 En el caso de una deficiencia de 
HC de origen genético no hay que realizar ninguna 
prueba de estimulación, pero hay que aportar un in-
forme del estudio genético pertinente. 

2) Talla baja en niñas asociada al síndrome de 
Turner 
El síndrome de Turner es una enfermedad causada 
por la ausencia parcial o completa de uno de los cro-
mosomas X en niñas, con una incidencia de 1 por 
cada 2.000 nacimientos vivos, y que cursa, entre otras 
manifestaciones, con talla baja y alteraciones faciales, 
genitales, cardiovasculares, renales y endocrinas. Los 
criterios de indicación terapéutica para realizar un tra-
tamiento con HC se basan en el análisis cromosómico 
y en la observación de un retardo patente del creci-

miento de la paciente, con una altura inferior a –2 DE 
en relación con su sexo, edad y estadio madurativo. 
Se recomienda una dosis inicial de HC de 0,045 mg/
kg/día y mantener el tratamiento hasta el final del pe-
riodo de desarrollo puberal.4, 10 

3) Síndrome de Prader-Willi 
El síndrome de Prader-Willi es una enfermedad gené-
tica poco frecuente, con una incidencia de 1 por cada 
15.000 niños, y que presenta un amplio cuadro clínico 
con obesidad, talla baja, hipogonadismo y alteracio-
nes en el aprendizaje o discapacitado intelectual leve o 
moderada. Numerosos estudios demuestran que los 
pacientes con síndrome de Prader-Willi presentan de-
ficiencia de HC y que el tratamiento con esta hormona 
mejora su crecimiento y composición corporal.11-13 

Los criterios de indicación terapéutica se basan en un 
estudio genético adecuado y en el índice de masa cor-
poral, la glucemia, el perímetro abdominal, la actividad 
tiroidea y la determinación de IGF-1. En general, se 
recomienda una dosis de 0,035 mg/kg/día. En caso 
de que el paciente presente sobrepeso, la dosis se 
puede calcular teniendo en cuenta el peso ideal que le 
correspondería en función de la talla en aquel momen-
to, o bien teniendo en cuenta la superficie corporal (1 
mg/m2/día), sin superar los 2,7 mg/día. 

4) Crecimiento intrauterino retrasado 
Los pacientes con crecimiento intrauterino retrasado 
son bebés con talla baja que han nacido pequeños 
en relación con su edad gestacional. Su incidencia 
depende de varios factores y en Cataluña se sitúa 
entre el 0,1% y el 0,5% de los bebés nacidos vivos. 
Los requisitos auxológicos para el tratamiento con HC 
son una longitud o un peso inferiores a –2 DE en el 
momento del nacimiento, de acuerdo con su edad 
gestacional y el sexo; no haber recuperado el retraso 
de crecimiento a los 4 años de vida; un crecimiento 
inferior a –2,5 DE, correspondiendo a su edad y sexo, 
y una corta diana de –1 DE ajustada a la talla parental. 
Quedan excluidos del tratamiento los pacientes que 
presentan diabetes mellitus, intolerancia a la glucosa 
o el síndrome de Russell-Silver. Se recomienda que el 
tratamiento empiece con una dosis de 0,035 mg/kg/ 
día y que esta se aumente posteriormente en caso de 
que la respuesta sea insuficiente.4, 5 

5) Deficiencia de HC asociada a alteraciones del 
gen SHOX 
El tratamiento con HC está indicado en pacientes que 
presentan alteraciones en el gen SHOX y con una pun-
tuación superior a 7, de un total de 24 puntos posibles, 
según los criterios clínicos recogidos en la tabla 1.14 

6) Insuficiencia renal crónica 
Según los documentos de consenso, los criterios de 
indicación del tratamiento con HC son los siguien-
tes:4, 15-17 

− Aclaración de creatinina igual o inferior a 50 ml/ 
min/1,73 m2, o entre 50 y 75 ml/min/1,73 m2 si se 
cumplen el resto de criterios; 

− ausencia de enfermedad asociada, de signos clíni-
cos de malnutrición o de trastornos restrictivos de 
la conducta alimentaria que expliquen el retraso del 
crecimiento;
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− actividades tiroidea, hepática y gastrointestinal nor-
males; 

− ausencia de acidosis metabólica, pérdida salina, os-
teodistrófia renal e hipertensión arterial grave; y 

− una talla inferior al percentil 3 y una velocidad de cre-
cimiento inferior a –1 DE, de la que se corresponde 
a su sexo, edad y estadio madurativo puberal. 

En general se recomienda una dosis de 0,045-0,050 
mg/kg/día. 

	 Eficacia del tratamiento farmacológico 	
	 en edad infantil 

Los criterios de eficacia del tratamiento farmacológico 
con HC en edad infantil son:2-5 
− normalización de los valores de IGF-1; 
− después del primer año de tratamiento con HC, la 

tasa de crecimiento tiene que haber aumentado 3 
cm/ año respecto a la que tenía el año anterior sin 
tratamiento; 

− en el segundo año de tratamiento, la tasa de creci-
miento anual tiene que ser como mínimo de 6 cm/
año; y 

− a partir del tercer año de tratamiento, el paciente 
tiene que experimentar un crecimiento adecuado a 
su edad, sexo y desarrollo puberal. 

	 Criterios de indicación del tratamiento 	
	 con HC en edad adulta 

El tratamiento con HC en edad adulta se puede em-
pezar cuando el paciente ha acabado su etapa de cre-
cimiento y se asocia a una mejora de las actividades 
metabólicas y de la composición corporal, con un in-
cremento de la calidad de vida. Los criterios de indica-
ción del tratamiento con HC en edad adulta implican 
una deficiencia absoluta de hormona del crecimiento 

en uno de los tres grupos de pacientes siguientes:18-21 
− pacientes que en la actualidad presentan una enfer-

medad en el eje hipotalamohipofítico, sea por cau-
sas genéticas, estructurales o endocrinas; 

− pacientes que han recibido irradiación craneal en 
un momento determinado y no han recuperado las 
concentraciones hormonales normales; y 

− pacientes que han sufrido un traumatismo cra-
neoencefálico o una hemorragia subaracnoidal y 
que no han recuperado los valores normales de HC 
después de 12 meses. 

En la actualidad no se prevé el tratamiento en pacien-
tes que presenten una deficiencia parcial de HC o una 
deficiencia idiopática aislada con origen en la edad 
adulta.18-21 Así mismo, la tabla 2 muestra los principa-
les criterios de exclusión de tratamiento, absolutos y 
relativos, en la edad adulta. 

Para establecer el diagnóstico bioquímico de la defi-
ciencia absoluta de HC en edad adulta hay que rea-
lizar una prueba de estimulación de HC. El consenso 
actual recomienda hacer una prueba de estimulación 
mediante hipoglucemia insulínica. En caso de que 
haya alguna contraindicación para realizar la prueba 
(cardiopatía, epilepsia, etc.) se tiene que hacer otra 
prueba de estimulación, en función de la experiencia 
de cada médico, preferentemente la prueba del glu-
cagón o la prueba de la HCRH-arginina. Se conside-
ran valores patológicos de HC los inferiores a 3 μg/l 
en la prueba de hipoglucemia insulínica y en la prue-
ba del glucagón. En la prueba de la HCRH-arginina, 
los valores patológicos de HC dependen del índice 
de demasiado corporal (IMC). Así, para un IMC >30 
kg/m2 se consideran patológicos los valores de HC 
<4 μg/l; para un IMC entre 25 y 30 kg/m2, son pato-
lógicos los valores de HC <8 μg/l; y para un IMC <25 
kg/m2, son patológicos los valores de HC <11 μg/l. 
Las pruebas de estimulación con L dopa y clonidina 

41

Tabla 1. Sistema de puntuación basado en criterios clínicos para identificar los pacientes susceptibles 
de realizar la prueba del gen SHOX.  
                                  Ítem	 Criterio	 Puntuación

Relación entre la envergadura del brazo y altura del paciente	 < 96,5%	 2
Relación entre la altura sentado y altura del paciente	 > 55,5%	 2
Índice de de masa corporal 	 > percentil 50	 4
Cúbito valgo	 Sí	 2
Antebrazo corto	 Sí	 3
Antebrazo arqueado	 Sí	 3
Aparición de hipertrofia muscular 	 Sí	 3
Dislocación del cúbito (codo) 	 Sí	 5
TOTAL		  24

En general, se recomienda una dosis de 0,045-0,050 mg/kg/día, por vía subcutánea.

Tabla 2. Criterios de exclusión de tratamiento con HC, absolutos y relativos, en edad adulta. 
Criterios de exclusión absolutos: no está indicado el tratamiento	 Criterios de exclusión relativos: se recomienda no empezar
con HC	 el tratamiento con HC
Pacientes con lesión hipotalamohipofítica pendiente de intervención 	 Pacientes con lesión hipotalamohipofítica intervenida quirúrgicamente
quirúrgica	 en los cuales persisten restos tumorales susceptibles de  
		  radioterapia, como mínimo un año antes
Pacientes con lesión hipotalamohipofítica intervenida, con restos 	 Hipertensión arterial grave o no controlada
tumorales susceptibles de radioterapia 		
Enfermedad cardiovascular en fase aguda	 Antecedentes de cardiopatía, actualmente compensada 
Insuficiencia renal crónica grave 	 Antecedentes del síndrome del túnel carpiano
Hepatopatia aguda o crónica descompensada 	 Antecedentes de hepatopatia, actualmente compensada
Antecedente de neoplasia maligna	 Diabetes mellitus o intolerancia a la glucosa
Enfermedad psiquiátrica grave	 Embarazo y lactancia



no están recomendadas en edad adulta,18 y no hay 
que realizar ninguna prueba de estimulación en los 
pacientes con un panhipopituitarismo completo (con 
tres o cuatro deficiencias adicionales) y que presenten 
concentraciones bajas de IGF-1.18-21 Asimismo, hay 
que realizar una nueva evaluación bioquímica de los 
pacientes en edad adulta que habían sido tratados 
con HC en edad puberal, excepto cuando haya más 
de tres deficiencias de hormonas hipofisarias o cuan-
do  haya mutación en factores de transcripción como 
HESX- 1, POZO1F1, CERCA-1, LHX-3, LHX-4 o bien 
en el gen GH1.18, 21 

	 Eficacia del tratamiento farmacológico 	
	 en edad adulta 

La dosis inicial recomendada en las primeras cuatro 
semanas de tratamiento es de 0,2-0,5 mg/día, según 
la edad (hace falta una dosis más alta en personas 
jóvenes). 4, 18-21 La dosis de mantenimiento recomen-
dada es la que normaliza los valores de IGF-1, sin que 
la dosis diaria sea superior a 1 mg/día. La eficacia del 
tratamiento se valora anualmente teniendo en cuenta 
la normalización de los valores de IGF-1, la disminu-
ción del perímetro abdominal, la mejora del lipidogra-
ma y la mejora significativa en la puntuación del test 
de calidad de vida. El cuestionario de calidad de vida 
más utilizado es el Perfil de Salud de Nottingham, y 
también los cuestionarios específicos de deficiencia 
de HC en adultos como el AGHDA y el FLZ.22-24 La 
duración del tratamiento depende de la evolución del 
paciente y de la valoración del médico especialista. 

	 Medicamentos disponibles 

Hay varios medicamentos autorizados, con indica-
ciones terapéuticas diferentes, motivo por el cual hay 
que ajustarse a las indicaciones previstas a la ficha 
técnica de cada medicamento. La tabla 3 recoge los 
medicamentos con HC autorizados y comercializados 
en España, además de sus indicaciones terapéuticas. 

De todo el arsenal terapéutico disponible, Omnitrope® 
es un medicamento biosimilar. Todo medicamento 
biosimilar tiene un medicamento biotecnológico inno-
vador de referencia que, en el caso de Omnitrope®, es 
Genotropin®, no comercializado en España.

El uso de un medicamento u otro depende de la in-
dicación terapéutica que se tiene que tratar, puesto 
que no todos los medicamentos tienen autorizadas 
las mismas indicaciones terapéuticas, y también de 
la experiencia del médico o médica especialista en el 
tratamiento farmacológico con HC. No hay ningún es-
tudio que concluya definitivamente que un determina-
do medicamento sea mejor que el resto. 

	 Advertencias y precauciones en el uso 	
	 terapéutico de la HC 

Hoy en día, atendido el amplio espectro de utilización 
de la HC, el conocimiento de sus efectos a corto y lar-
go plazo, en términos de seguridad, acontece esen-
cial. La experiencia acumulada no ha demostrado 
efectos indeseables importantes con la HC sintética. 

Tabla 3. Medicamentos con HC autorizados y comercializados en España. 
MEDICAMENTO	 PRESENTACIÓN	 INDICACIONES TERAPÉUTICAS
GENOTONORM 	 0,2 mg, 0,4 mg, 0,6 mg, 0,8 mg, 1,0 mg, 1,2 mg, 1,4 mg, 	 - Deficiencia de HC en niños y adultos 
MINIQUICK®	 1,6 mg, 1,8 mg, 2,0 mg	 - Síndrome de Turner 
		  Jeringa desechable 	 - Insuficiencia renal crónica
			   - Crecimiento intrauterino retrasado
			   - Síndrome de Prader-Willi 
GENOTONORM 	 5,3 mg, 12,0 mg	 - Deficiencia de HC en niños y adultos
KABIPEN®	 Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección	 - Síndrome de Turner 
			   - Insuficiencia renal crónica
			   - Crecimiento intrauterino retrasado
			   - Síndrome de Prader-Willi 
HUMATROPE®	 6 mg, 12 mg, 24 mg	 - Deficiencia de HC en niños y adultos
		  Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección 	 - Síndrome de Turner 
			   - Insuficiencia renal crónica 
			   - Crecimiento intrauterino retrasado
			   - Alteración del gen SHOX
NORDITROPIN 	 5 mg/1,5 ml, 10 mg/1,5 ml, 15 mg/1,5 ml	 - Deficiencia de HC en niños y adultos 
SIMPLEXx®	 Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección 	 - Síndrome de Turner
			   - Enfermedad renal crónica
			   - Crecimiento intrauterino retardado
NUTROPINAq®	 10 mg/2 ml	 - Deficiencia de HC en niños y adultos
		  Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección	 - Síndrome de Turner
			   - Trastorno renal crónico
OMNITROPE®	 3,3 mg/ml, 5,0 mg/ml, 6,7 mg/ml	 - Deficiencia de HC en niños y adultos 
		  Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección 	 - Síndrome de Turner
			   - Insuficiencia renal crónica 
			   - Crecimiento intrauterino retrasado 
			   - Síndrome de Prader-Willi 
SAIZEN®	 8 mg click.easy®	 - Deficiencia de HC en niños y adultos
		  Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección	 - Síndrome de Turner
			   - Insuficiencia renal crónica 
			   - Crecimiento intrauterino retardado 
ZOMACTON®	 4 mg/ml, 10 mg/ml	 - Deficiencia de HC en niños 
		  Solución inyectable mediante dispositivo o pluma de inyección	 - Síndrome de Turner
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No obstante esto, hay que tener en cuenta, funda-
mentalmente, los aspectos siguientes: 
− Sensibilidad a la insulina. Se ha descrito que la HC 

reduce la sensibilidad a la insulina. A pesar de que 
no hay pruebas que la HC incremente el riesgo de 
diabetes mellitus en adultos, sí que se ha obser-
vado un incremento de la incidencia de diabetes 
mellitus de tipo 2 en niños con factores de riesgo 
asociados.25, 26 Por lo tanto, durante el tratamiento 
conviene vigilar cuidadosamente los pacientes con 
diabetes, intolerancia a la glucosa o con factores de 
riesgo adicionales. 

− Función tiroidea. La HC incrementa la conversión 
periférica de T4 a T3, lo cual incrementa la concen-
tración sérica de T3 y provoca un descenso de la de 
T4. Hay que controlar la actividad tiroidea para evitar 
la aparición de hipotiroidismo. 

− En pacientes con trastornos endocrinos es más fre-
cuente observar una epifisiólisis de cadera. Hay que 
realizar una exploración clínica de la cojera infantil 
durante el tratamiento. 

− En caso de cefalea grave o recidivante, problemas 
visuales, náuseas o vómitos se recomienda hacer 
un fondo de ojo para excluir un edema papilar. Si 
se confirma el edema, se tiene que considerar el 
diagnóstico de hipertensión intracraneal benigna y, 
si procede, suspender el tratamiento con HC. 

− Formación de anticuerpos contra la HC. En caso de 
ausencia de respuesta al tratamiento no justificada 
se tendría que llevar a cabo un análisis de anticuer-
pos contra la HC. 

− En pacientes con síndrome de Prader-Willi, el trata-
miento se tiene que combinar con una dieta baja en 
calorías y hay que hacer un análisis previo para de-
terminar si hay obstrucción de las vías respiratorias 
altas, apnea del sueño o infecciones respiratorias, 
puesto que se han dado casos de muerte repentina 
en pacientes pediátricos con factores de riesgo.11, 27 

Así mismo, hay que evaluar los posibles signos de 
escoliosis en estos pacientes y en niñas con síndro-
me de Turner. 

− En pacientes con insuficiencia renal crónica hay que 
suspender el tratamiento en caso de transplante re-
nal, puesto que hay un riesgo más alto de rechazo. 

− Riesgo de cáncer. El efecto anabólico y mitogénico 
de la HC, junto con el efecto antiapoptótico de su 
principal mediador, el factor IGF-1, sugieren teórica-
mente que el tratamiento podría incrementar el ries-
go de cáncer y promover el crecimiento de tumores 
y otros trastornos proliferativos como la leucemia. A 
pesar de que en la actualidad no hay pruebas defi-
nitivas respecto a esto, se recomienda no empezar 
el tratamiento en pacientes que tengan alguna neo-
plasia maligna activa.25, 26 

− En el caso de los pacientes adultos con síndrome 
del túnel carpiano, retención de líquidos u otras ma-
nifestaciones que indiquen sobredosis, hay que re-
ducir la dosis de HC a la mitad y volver a evaluarlos. 

− En el caso de las mujeres que reciben tratamiento 
con estrógenos por vía oral, estos inhiben el efecto 
de la HC al hígado y se produce menos IGF-1, por 
lo cual el requerimiento de HC es más alto. 

− Mal uso de la HC. Desde hace años se tiene cons-
tancia del uso creciente de la HC en jóvenes y adul-
tos sanos, con varias finalidades no reconocidas 
científicamente, como el aumento del rendimiento 

físico de los deportistas y la prevención o el retra-
so del envejecimiento en adultos sanos. La mayor 
parte de los efectos atribuidos a la HC forman parte 
de la respuesta al tratamiento en pacientes que pre-
sentan una deficiencia hormonal previa y es científi-
camente incorrecto suponer que las personas con 
una secreción hormonal normal presenten también 
estos efectos beneficiosos. Es importante conocer 
que el uso inadecuado de la HC (se han descrito ca-
sos de acromegalia en personas que han hecho un 
uso no controlado) y la administración de cualquier 
producto fraudulento, conseguido por vías ilegales, 
y que no cumpla los estándares de calidad de un 
medicamento, puede poner en grave peligro la sa-
lud de la persona. 

	 Conclusiones
 
En el presente artículo se han demostrado los bene-
ficios terapéuticos del uso de la HC en pacientes pe-
diátricos y adultos. Mientras que en los pacientes que 
están en edad de crecimiento, los beneficios de un 
tratamiento con HC van encaminados fundamental-
mente a lograr una talla óptima y un crecimiento ma-
durativo adecuado, en los pacientes adultos el trata-
miento con HC mejora la composición corporal y las 
funciones metabólicas, con una mejora notable de la 
calidad de vida. Sin embargo, hay que tener en cuenta 
que si en determinados contextos el uso de la HC se 
justifica por una mejora de la autoestima, en cuanto 
que comporta una mejora en la repercusión psicoló-
gica y social de la persona, no es menos cierto que 
un tratamiento crónico también tiene repercusiones, 
y más cuando no se consiguen resultados positivos o 
no se satisfacen las expectativas. Ante esto, del con-
texto económico actual y del hecho que hoy en día se 
continúan desconociendo los efectos secundarios a 
largo plazo que tienen estos tratamientos, el uso ra-
cional de la HC acontece un elemento clave en cuanto 
a la eficacia y la seguridad. 

El autor declara que no tiene ningún conflicto de in-
terés que pueda influir en las valoraciones objetivas y 
científicas del contenido de esta publicación.
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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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