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	 Introducció

En aquest Butlletí es revisen breument algunes de 
les novetats terapèutiques comercialitzades durant el 
segon semestre de l’any 2011. S’han seleccionat els 
fàrmacs que puguin resultar més interessants, sigui 
perquè són els primers d’una nova classe de medi-
caments o pel seu possible impacte en la pràctica 
clínica o els pressuposts, però també pels avantat-
ges potencials que puguin oferir. En aquesta ocasió 
s’ha triat el denosumab (Dmab), l’eslicarbazepina 
(ESL), el fingolimod (FNG) i el ticagrelor (TCG). 
Com en edicions anteriors, les monografies de cada 
medicament compten amb un breu resum de les se-
ves característiques, una síntesi de l’evidència de la 
seva eficàcia i seguretat en les indicacions aprovades, 
a més de les potencials avantatges i desavantatges 
respecte a les alternatives terapèutiques disponibles. 
No obstant això, no es tracta d’una revisió exhaustiva 
i, per aquest motiu, al final del document hi ha el llistat 
de les referències bibliogràfiques més rellevants. 

Cal recordar, però, que es tracta de nous medica-
ments i que, per tant, disposem d’una evidència li-
mitada del seu ús. És especialment important, en els 
medicaments introduïts recentment al mercat, notifi-
car les sospites de reaccions adverses, ja que cons-
titueixen una font important d’informació que contri-
bueix a definir el perfil de seguretat de les novetats 
terapèutiques. Podeu fer les notificacions a l’adreça 
electrònica següent: https://www.icf.uab.es/farmavi-
gila/tarjetag/formulari/targeta.asp

Denosumab

Nom comercial: Prolia®

Laboratori: Amgen S.A.
Acció farmacològica: anticòs monoclonal que s’uneix amb molta 
afinitat al lligand del receptor RANK (RANKL) i bloqueja la formació 
de nous osteoclasts, cosa que disminueix la resorció òssia.

Presentació: 

• Prolia® 60 mg, una xeringa precarregada (1 ml)  PVP: 240,15 €

Condicions de dispensació: recepta mèdica 
Refrigeració (FR)
Grup terapèutic: M05BX. Altres fàrmacs que afecten l’estructura 
i la mineralització òssia.
Indicació aprovada: 
•	tractament de l’osteoporosi en dones postmenopàusiques amb 
risc alt de fractures;
•	tractament de la pèrdua òssia associada a la supressió hormo-
nal en homes amb càncer de pròstata amb un risc alt de fractures.

El denosumab (ΔProlia®) és un anticòs monoclonal 
IgG2 que s’uneix amb una alta afinitat i especificitat 
al lligand del receptor RANK (RANKL), un factor de 
diferenciació osteoclàstica.1 3 El bloqueig del com-
plex RANK- RANKL redueix la formació, la funcio-
nalitat i la supervivència dels osteoclasts, cosa que 
disminueix la resorció òssia i incrementa la densitat 
mineral òssia (DMO).4

Eficàcia clínica
El Denosumab (Dmab), en una dosi de 60 mg cada 6 
mesos, administrada per via subcutània, està indicat 
en cas de risc alt de fractures en el tractament de 
l’osteoporosi en dones postmenopàusiques i de la 
pèrdua òssia associada a la supressió hormonal en 
homes amb càncer de pròstata.2

1. Osteoporosi en dones postmenopàusiques
Només  l’estudi FREEDOM s’ha avaluat l’eficàcia del 
Dmab en la incidència de noves fractures. Es tracta 
d’un estudi pivotal, fase III, aleatoritzat i compartiu 
amb placebo en el que es va assignar aleatòriament 
7.808 dones postmenopàusiques (mitjana d’edat de 
72 anys) amb una DMO baixa i un risc alt de fractures, 
a rebre un tractament amb Dmab (60 mg/6 mesos, 
per via subcutània) o bé amb un placebo. Als 3 anys, 
el Dmab va mostrar una  incidència inferior, respec-
te al placebo, de noves fractures vertebrals (2,3% i 
7,2%, respectivament; RR = 0,32 [IC 95%: 0,26 0,41; 
p < 0,001]), no vertebrals (6,5% i 8,0% respectiva-
ment; HR = 0,80 [IC 95%: 0,67 0,95; p =0,01]) i de 
maluc (0,7% i 1,2%; respectivament HR = 0,60 [IC 
95%: 0,37 0,97; p =0,04]).5
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La resta d’estudis han avaluat principalment l’efec-
te del Dmab sobre la DMO i altres marcadors ossis. 
En l’estudi DEFEND (n = 332), comparatiu amb un 
placebo, la DMO en la columna lumbar va augmen-
tar significativament un 6,5% en el grup de dones 
tractades amb Dmab, mentre que va disminuir un 
0,6% en les tractades amb el placebo (p < 0,0001).6 
Amb un comparador actiu, s’han realitzat dos estu-
dis multicèntrics, aleatoritzats, amb cegament doble 
i de doble simulació, que han comparat la DMO del 
maluc després de l’administració de Dmab (60 mg/6 
mesos, per via subcutània) o alendronat (70 mg/
setmana, per via oral), durant 12 mesos, en 1.693 
dones postmenopàusiques amb una DMO baixa. En 
l’estudi DECIDE (n = 1.189), l’augment de la DMO 
en el maluc de les dones tractades amb Dmab va 
ser significativament superior respecte  al grup trac-
tat amb alendronat (3,5% i 2,6%, respectivament; 
p < 0,0001). Aquest augment de la DMO no només 
va ser significatiu en el maluc sinó també en altres 
localitzacions.7 La superioritat del Dmab respecte 
de l’alendronat es va confirmar en l’estudi STAND, 
en 504 dones postmenopàusiques que havien rebut 
alendronat (70 mg/setmana) durant 6 mesos. Als 12 
mesos de tractament, l’increment de la DMO en el 
maluc va ser significativament més gran en les do-
nes que havien canviat el tractament d’alendronat a 
Dmab (1,90%), respecte a les que van continuar el 
tractament amb l’alendronat (1,05%; p < 0,0001). 
Aquest increment més gran de la DMO en el grup del 
Dmab es va observar també en altres localitzacions 
com la columna lumbar i el coll femoral. 8, 9

2. Pèrdua òssia associada a la supressió hormonal 
en homes amb càncer de pròstata
L’evidència de l’eficàcia del Dmab en aquesta indica-
ció es basen en l’estudi HALT, un assaig clínic com-
paratiu amb un placebo en 1.468 homes sotmesos a 
teràpia de privació androgènica pel càncer de pròs-
tata i amb una DMO baixa. Després de 24 mesos 
de tractament, l’augment de la DMO en la columna 
lumbar va ser del 5,6% amb el Dmab, mentre que va 
disminuir un 1,0% en el grup d’homes tractats amb 
el placebo (p < 0,001).10, 11 Als 36 mesos, la incidèn-
cia de noves fractures vertebrals, definida a l’estudi 
com a variable secundària, va ser significativament 
més baixa amb el Dmab que amb el placebo (1,5% 
i 3,9%; RR = 0,72; IC 95%: 0,19-0,78; NNT = 42; 
p = 0,006).

Perfil de seguretat
Atès que el Dmab és un anticòs monoclonal, la pre-
ocupació més important en relació amb la seguretat 
a llarg termini són els possibles efectes sobre el sis-
tema immunitari, ja que RANKL s’expressa també en 
les cèl·lules immunitàries. Tot i que en l’estudi FRE-
EDOM no s’ha observat un increment significatiu de 
les infeccions greus ni de les neoplàsies, la incidèn-
cia d’èczema (3%) i cel·lulitis (0,3%) que van requerir 
hospitalització va ser més alta en el grup de dones 
tractades amb Dmab que en les tractades amb el 
placebo.5, 9 

En general, els efectes adversos notificats amb més 
freqüència als assajos clínics van ser artràlgia, naso-

faringitis, mal d’esquena, dolor musculoesquelètic, 
hipercolesterolèmia i cistitis.4, 9 Tot i tenint en compte 
l’ús de calci i vitamina D en els estudis, es va ob-
servar que el percentatge de pacients tractats amb 
Dmab en els quals la concentració plasmàtica de cal-
ci va disminuir per sota dels 8,5 mg/dl va ser més alt 
que en el cas dels pacients tractats amb el placebo 
(1,7% i 0,4%, respectivament), però cap episodi d’hi-
pocalcèmia va requerir la interrupció del tractament.4 
Precisament, la hipocalcèmia és una contraindicació 
per al tractament amb Dmab i abans d’iniciar-lo cal 
assegurar-se que els pacients amb predisposició a la 
hipocalcèmia rebin una aportació suficient de calci i 
vitamina D.1, 2

S’han notificat casos d’osteonecrosi de la mandíbula 
en pacients tractats  amb bifosfonats i també amb 
Dmab.2 Atès que el Dmab inhibeix la remodelació òs-
sia, les conseqüències a llarg termini dels seus efec-
tes adversos, com ara l’osteonecrosi de la mandíbu-
la, les fractures atípiques o un retard en la curació de 
les fractures, són de moment desconegudes.4

Lloc en la terapèutica
Actualment es considera que els bifosfonats són els 
fàrmacs de primera línia en la prevenció de fractures 
osteoporòtiques per fragilitat en dones postmeno-
pàusiques.12, 13 Concretament l’alendronat, el rise-
dronat i l’àcid zoledrònic IV són els que presenten 
una evidència més sòlida, ja que han demostrat que 
redueixen la incidència de noves fractures vertebrals, 
no vertebrals i de maluc.12, 14, 15

El Dmab té un mecanisme d’acció innovador i és 
el primer anticòs monoclonal que s’autoritza per al 
tractament d’aquesta malaltia. Presenta l’avantatge 
d’una administració cada 6 mesos, però, no obstant 
això, la injecció subcutània es podria considerar com 
un inconvenient en alguns pacients. A més a més  
cal tenir en compte que el seu preu és superior al de 
les alternatives disponibles. El Dmab ha demostrat 
que redueix la incidència de noves fractures verte-
brals radiològiques, no vertebrals i de maluc en do-
nes postmenopàusiques. No obstant això, només ha 
demostrat la seva superioritat respecte als bifosfo-
nats (alendronat) en l’augment de la DMO. Als assa-
jos clínics el Dmab ha estat, en general, ben tolerat i 
els efectes adversos han estat de caràcter moderat 
o lleu. Tot i que les dades de seguretat a llarg termini 
són limitades i es desconeixen els possibles efectes 
sobre les cèl·lules immunitàries i el risc d’aparició 
d’infeccions o neoplàsies, les dades de seguretat a 5 
anys concorden amb les dels estudis publicats ante-
riorment i no s’han observat problemes de seguretat 
addicionals.16

Al nostre entorn, el Comitè d’Avaluació de Nous Me-
dicaments ha considerat que el Dmab no representa 
un avenç terapèutic.15 Per aquest motiu es recomana 
que es continuïn prescrivint els agents considerats 
de primera línia en el tractament per a la prevenció de 
fractures en l’osteoporosi postmenopàusica. L’ús del 
Dmab s’hauria de reservar com a alternativa, i perso-
nalitzar el tractament tenint en compte els factors de 
risc de fractures i les comorbiditats associades. En 
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aquesta línia, el NICE considera el Dmab com una 
opció de tractament en la prevenció primària i secun-
dària de fractures osteoporòtiques només en dones 
postmenopàusiques, amb un risc alt de fractures, i 
que no puguin complir amb un tractament amb alen-
dronat, risedronat o etidronat, sigui perquè no toleren 
aquests fàrmacs o perquè hi estan contraindicats. A 
més, per prescriure el Dmab en prevenció primària, 
estableix que els pacients compleixin diverses carac-
terístiques relacionades amb l’edat i la puntuació en 
l’escala T-score, i que a més presentin determinats 
factors de risc com antecedents parentals de frac-
tura de maluc, ingesta d’alcohol superior a 4 unitats/
dia o artritis reumatoide.17

En relació amb la segona indicació en la prevenció de 
fractures en homes sotmesos a teràpia de privació 
hormonal pel càncer de pròstata, l’evidència de la 
seva eficàcia és limitada. Un únic estudi ha mostrat 
que el Dmab incrementa significativament la DMO en 
aquests pacients, però presenta la limitació que no 
disposa d’un comparador actiu i que no hi inclou la 
incidència de noves fractures vertebrals com a vari-
able primària d’eficàcia. En tot cas, encara que es 
tracti d’una indicació menor, cal tenir en compte que 
el Dmab és el primer medicament que s’autoritza en 
aquesta indicació. 
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Eslicarbazepina 

Nom comercial:  ΔZebinix®

Laboratori: Bial Industrial Farmacéutica S.A.
Acció farmacològica: antiepilèptic
Presentació: 

• Zebinix® 800 mg, 30 comprimits	              PVP: 187,52 €

Condicions de dispensació: recepta mèdica
Grup terapèutic: N03AF. Antiepilèptics: carboxamides 
Indicació aprovada: teràpia adjuvant en pacients adults amb convulsions 
d’inici parcial, amb generalització secundària o sense.

L’eslicarbazepina acetat (ΔZebinix®) és un nou anti-
comicial, químicament relacionat amb la carbama-
zepina i l’oxcarbazepina, que s’ha autoritzat com a 
tractament adjuvant en pacients adults amb convul-
sions d’inici parcial, amb generalització secundària o 
sense. L’eslicarbazepina (ESL) bloqueja els canals de 
sodi dependents de voltatge. S’administra un cop al 
dia i la dosi inicial és de 400 mg/dia, la qual, des-
près d’una o dues setmanes, s’ha d’incrementar a 
una dosi de manteniment de 800 mg/dia. En funció 
de la resposta individual es pot augmentar, en una 
o dues setmanes, fins a una dosi màxima de 1.200 
mg/dia. Cal ajustar-ne la dosi en els pacients amb 
insuficiència renal moderada i no se’n recomana l’ús 
en pacients amb insuficiència renal o hepàtica greu.1

Eficàcia clínica
L’evidència de l’eficàcia i la seguretat de l’ESL es 
basa en tres assajos clínics aleatoritzats, amb ce-
gament doble i un disseny similar, en els quals s’ha 
comparat l’ESL 400 mg/dia (només en dos estudis), 
800 mg/dia i 1.200 mg/dia amb un placebo, durant 
12 setmanes i en un total de 1.049 pacients els quals, 
tot i rebre tractament estable amb 1-3 anticomicials, 
havien patit almenys 4 crisis parcials refractàries en 
les 4 setmanes.2, 3, 4 La variable primària d’eficàcia va 
ser la freqüència de les crisis durant les 12 setmanes 
del tractament estandarditzat a 4 setmanes. En els 
tres estudis, l’ESL va mostrar una reducció signifi-
cativa de la freqüència de les crisis (simples i com-
plexes) amb les dosis de 800 mg/dia i 1.200 mg/dia, 

Principi actiu
Nom comercial	

Presentacions	 PVP 	 Pauta recomanada	 Preu del tractament anual

Denosumab	 60 mg, una xeringa precarregada 1 ml	 240,15 €	 60 mg/6 mesos	 480,30 €	
Prolia®
		
Alendronat setmanal	 70 mg, 4 comprimits	 14,71 €	 70 mg/setmana	 176,52 €	
EFG			 
Risedronat setmanal 	 35 mg, 4 comprimits	 22,12 €	 35 mg/setmana	 265,44 €
EFG	
		
Font de dades: Bot Plus Web. La comparació del preu és orientativa i es realitza només amb els comparadors de referència.
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respecte al placebo, però no amb la dosi de 400 mg/
dia.5 Els resultats de l’anàlisi conjunta dels tres estu-
dis posen de manifest que, després de 12 setmanes 
de tractament, la freqüència de crisis epilèptiques es 
va a reduir significativament en els grups de l’ESL, 
d’una freqüència basal de 13 crisis/4 setmanes a una 
freqüència de 9,8 (DE ± 14,79) i 9,0 (DE ± 13,10) cri-
sis/4 setmanes, en els grups de 800 mg/dia i 1.200 
mg/dia, respectivament. Es va estudiar també el per-
centatge de pacients que responen al tractament 
(definit com una reducció del ≥ 50% de la freqüència 
de les crisis) que va ser significativament més alt en el 
grups de l’ESL (36,3% amb ESL 800 mg/dia i 43,5% 
amb ESL 1.200 mg/dia; p ≤ 0,001) que en el grup del 
placebo (21,5%).1 Les dades d’eficàcia a llarg termini 
són escasses, es limiten a un estudi (n = 312) amb un 
disseny obert i d’un any de durada, i suggereixen que 
l’efecte de l’ESL es manté al llarg del temps.1, 6

Perfil de seguretat
En els assajos clínics l’ESL ha estat, en general, ben 
tolerada. La taxa d’abandonaments pels efectes ad-
versos ha estat del 4,5% (placebo), 11,6% (ESL 800 
mg/dia) i 19,3% (ESL 1.200 mg/dia).7 Els efectes 
adversos ¨més freqüentment notificats van ser ma-
reig (20,7%), somnolència (12,7%), cefalea (10,5%), 
diplopia (7,5%), nàusees (6,8%) i vòmits (5,2%), els 
quals es van manifestar principalment durant les 6 
primeres setmanes de tractament i, amb més fre-
qüència, en els pacients que van rebre tractament 
concomitant amb carbamazepina.1, 5, 7 

Tot i que no hi ha estudis comparatius, l’ESL presen-
ta un perfil de seguretat similar al de l’oxcarbazepina. 
Tanmateix, sembla que la incidència d’eritema (2%) 
i hiponatrèmia (1%) seria més baixa.7 Per tal d’evitar 
efectes additius, l’ESL no s’ha d’administrar conco-
mitantment amb l’oxcarbazepina. Atès que en els 
assajos clínics es van observar alteracions de l’ECG, 
específicament una prolongació lleu de l’interval P R, 
no es recomana administrar l’ESL als pacients amb 
bloqueig auriculoventricular de segon i tercer grau i 
s’ha d’administrar amb precaució en els pacients que 
prenen, de manera concomitant, medicaments que 
perllonguen l’interval P R. En relació amb les possibles 
interaccions, l’ESL és un inductor dèbil del CYP3A4 
i un inhibidor del CYP2C19, motiu pel qual cal ajus-
tar-ne la dosi en els pacients tractats amb altres me-
dicaments que es metabolitzen per aquestes vies.1, 5

Lloc en la terapèutica
L’ESL és un nou anticomicial de tercera generació, 
químicament relacionat amb la carbamazepina i l’ox-
carbazepina, que s’afegeix a l’ampli arsenal terapèu-

tic disponible per al tractament adjuvant de l’epilèp-
sia en l’adult. L’administració durant 12 setmanes 
de l’ESL 800 o 1.200 mg/dia, juntament amb altres 
anticomicials, ha demostrat que redueix significativa-
ment, respecte al placebo, la freqüència de les crisis 
parcials simples i complexes. En general, l’ESL ha 
estat ben tolerada i presenta un perfil de seguretat 
similar al de l’oxcarbazepina. Tot i això, no es dispo-
sa d’estudis amb comparadors actius que permetin 
establir la superioritat respecte a l’oxcarbazepina, la 
carbamazepina o altres anticomicials de referència.
L’ESL es presenta, per tant, com un anticomicial més 
de l’arsenal per al tractament de l’epilèpsia en l’adult, 
i que, amb un cost molt superior al dels medicaments 
de primera línia, es podria fer servir com alternativa. 
De moment, però, no és del tot clar quins pacients es 
podrien beneficiar més d’aquest tractament.5 L’Scot-
tish Medicines Consortium ha acceptat l’ESL en les 
indicacions autoritzades i n’ha restringit l’ús als paci-
ents amb epilèpsia refractària.8
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Fingolimod

Nom comercial: ΔGilenya®

Laboratori: Novartis Farmacèutica S.A.
Acció farmacològica: immunomodulador del receptor de l’esfingosina 
1-fosfat
Presentació: 

• Gilenya® 0,5 mg, 28 càpsules	       PVP: 1.722,15 €

Condicions de dispensació: ús hospitalari (a Catalunya requereix l’autorit-
zació del Consell Assessor sobre el Tractament Farmacològic de l’Esclerosi 
Múltiple)
Grup terapèutic: L04AA. Immunosupressors selectius 
Indicació aprovada: en monoteràpia, com a tractament modificador del 
curs de la malaltia en esclerosi múltiple remitent, recurrent i molt activa, per 
als grups de pacients següents:

Principi actiu
(Nom comercial)	 Presentacions	 Pauta recomanada	 PVP	 Preu del tractament mensual

Eslicarbazepina	 800 mg, 30 comp. 	 800 mg/dia màx. 1.200 mg/dia	 187,52 €	 187,52 - 281,28 €
(ΔZebinix®)	
Oxcarbazepina	 300 mg, 100 comp. 	 600-2.400 mg/dia	 22,10 €	 13,25 - 53,28 €
EFG	 600 mg, 100 comp. 		  44,19 €		 	
Carbamazepina	 200 mg, 100 comp.	 800-1.200 mg/dia	 4,14 €	 4,77 - 11,23 €
EFG	 200 mg, 50 comp.		  3,12 €
		  400 mg, 100 comp.		  7,96 €
		  400 mg, 30 comp.		  3,12 €		

Font de dades: Bot Plus Web i British National Formulary (62a ed.). La comparació del preu és orientativa i es realitza només amb els comparadors de referència.
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•	pacients amb una activitat alta de la malaltia, malgrat el tractament amb un 
interferó beta;
•	pacients amb esclerosi múltiple remitent, recurrent, greu i d’evolució rà-
pida, definida per 2 o més brots discapacitants en un any, i amb 1 o més 
lesions realçades amb gadolini en la RM cranial o un increment significatiu 
de la càrrega de les lesions en T2, en comparació d’una RM anterior recent.

El fingolimod (ΔGilenya®) és un nou immunomodula-
dor oral que s’ha autoritzat per al tractament de l’es-
clerosi múltiple (EM). És el primer d’una nova classe 
de medicaments anomenats moduladors del recep-
tor de la esfingosina1-fosfat (S1P) i bloqueja la sortida 
dels limfòcits dels nòduls limfàtics, amb la qual cosa 
es redueix el nombre de limfòcits patogènics que 
s’infiltren en el sistema nerviós central.1

El fingolimod (FNG) s’ha autoritzat en segona línia 
de tractament i en monoteràpia, com a modificador 
del curs de la malaltia en els pacients amb esclero-
si múltiple molt activa amb recaigudes i remissions 
(EMRR). La dosi recomanada és de 0,5 mg/dia. Atès 
que s’han detectat alteracions de l’activitat cardíaca, 
com a precaució, abans d’iniciar el tractament cal re-
alitzar un ECG basal i durant les 6 hores posteriors a 
l’administració de la primera dosi cal fer un monito-
ratge electrocardiogràfic continu i mesurar la pressió 
arterial i la freqüència cardíaca almenys cada hora.1, 2

Eficàcia clínica
L’eficàcia i la seguretat de l’FNG es basa en els as-
sajos clínics FREEDOMS i TRANFORMS, dos estudis 
multicèntrics, aleatoritzats i amb cegament doble.3, 4 
L’estudi FREEDOMS va avaluar l’eficàcia de l’admi-
nistració oral de FNG 0,5 mg i 1,25 mg, respecte a 
un placebo, durant 24 mesos i en un total de 1.272 
pacients.3 Totes les variables d’eficàcia clínica i les 
relacionades amb la ressonància magnètica van ser 
favorables a l’FNG. No es van trobar, però, diferènci-
es significatives entre les dues dosis de FNG estudi-
ades. La taxa anual de recidives va ser significativa-
ment més baixa amb FNG (0,16 i 0,8 per a FNG 1,25 
mg i 0,5 mg, respectivament; p < 0,001) que amb el 
placebo (0,40), amb una reducció relativa del 60% i 
el 54%, respectivament.3, 5 A més a més, els pacients 
tractats amb FNG van trigar més a patir una recidiva 
i una proporció més gran d’aquests pacients no va 
presentar cap recidiva durant els 24 mesos que va 
durar l’estudi.3

L’estudi TRANSFORMS també va comparar l’eficàcia 
d’una dosi oral diària de FNG 0,5 mg o 1,25 mg, res-
pecte a una dosi setmanal intramuscular d’interferó 
β 1a (IFN β) 30 mg en un total de 1.292 pacients.4 
Als 12 mesos, la taxa anual de recidives en els grups 
de FNG 1,25 mg i 0,5 mg (0,20 i 0,16, respectiva-
ment:; p < 0,001) era significativament inferior a la 
del grup tractat amb IFN-β (0,33), i aquesta diferència 
era independent del tractament previ dels pacients 
amb modificadors de la malaltia. També el percentat-
ge de pacients sense recidives als 12 mesos va ser 
significativament més alt en els grups de FNG 1,25 
mg i 0,5 mg (79,8% i 82,6%, respectivament; p < 
0,001) que en el grup d’IFN-β (69,3%). En aquest es-
tudi no es van trobar, però, diferències significatives 
en ambdós medicaments quant a la progressió de la 
discapacitat, que va ser baixa; una dada que podria 
estar relacionada amb el poc temps de seguiment.4, 7

Perfil de seguretat
El FNG presenta un perfil de seguretat complex i he-
terogeni.1 De fet, l’EMA no va autoritzar la indicació 
originalment sol·licitada pel laboratori, ja que consi-
derava que la relació benefici-risc era desfavorable. 
Finalment, però, l’EMA va autoritzar el FNG en se-
gona línia de tractament.6 Actualment, arran de la 
notificació de casos de morts i esdeveniments car-
diovasculars greus en pacients que havien iniciat re-
centment el tractament amb FNG, l’EMA ha anunciat 
que revisarà la seva relació benefici-risc. A l’espera 
de l’avaluació definitiva, es recomana seguir estricta-
ment les recomanacions de monitoratge del pacients 
en les 6 hores posteriors a la primera administració.2

Els efectes adversos de l’FNG són dependents de 
la dosi. De fet, el percentatge d’abandonament per 
efectes adversos en els pacients tractats amb FNG 
1,25 mg ha estat del 14,2%, gairebé el doble que en 
els pacients tractats amb FNG 0,5 mg (7,5%) o un 
placebo (7,7%).3 En general, les reaccions adverses 
notificades amb més freqüència en els assajos clínics 
han estat cefalea, grip, diarrea, mal d’esquena, aug-
ment de l’activitat dels enzims hepàtics i tos. Tot i que 
en general la incidència d’infeccions ha estat similar 
per a l’FNG i el placebo, la incidència d’infeccions de 
les vies respiratòries baixes ha estat més alta amb 
l’FNG. Aquest disminueix el recompte de limfòcits 
perifèrics i, per tant, davant d’una infecció greu s’ha 
de valorar la interrupció del tractament.1 

Com que l’FNG s’ha associat a alteracions de l’ac-
tivitat cardíaca, es recomana l’assessorament de 
l’especialista de cardiologia en els pacients amb blo-
queig auriculoventricular de segon grau, síndrome 
del node sinusal malalt, cardiopatia isquèmica, insu-
ficiència cardíaca congestiva o una malaltia cardio-
vascular important. L’administració concomitant de 
l’FNG amb antiarítmics de classe IA o classe III està 
contraindicada.1

L’ús de l’FNG està contraindicat en els pacients im-
munodeprimits o amb infeccions actives greus, com 
tuberculosi o hepatitis cròniques, i en els pacients 
amb processos cancerosos actius. S’ha de com-
provar l’estat dels anticossos contra el virus de la 
varicel·la zòster en els pacients sense antecedents 
de varicel·la ni vacunació prèvia. En cas negatiu, s’ha 
de considerar la vacunació i retardar un mes l’inici 
d’aquesta.1

Pel que fa a les possibles interaccions, l’FNG no s’ha 
d’administrar concomitantment amb fàrmacs antine-
oplàstics, immunosupressors o immunomoduladors, 
per tal d’evitar-ne els efectes additius. Tot i que l’FNG 
es metabolitza principalment pel citocrom P450 
4F2/3, sembla que el CYP3A4 també hi podria estar 
implicat i, per aquest motiu, no se’n recomana l’ús 
concomitant amb fàrmacs inhibidors d’aquest enzim, 
com ara els inhibidors de la proteasa, els antifúngics 
azòlics i la claritromicina.7

A més a més de les activitats de farmacovigilància de 
rutina, s’ha posat en marxa un estudi de seguretat 
de 5 anys de durada on s’estan investigant efectes 
adversos com la hipertensió arterial, l’augment de 
l’activitat dels enzims hepàtics, l’edema macular, les 
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infeccions, els esdeveniments tromboembòlics, i les 
neoplàsies malignes6.

Lloc en la terapèutica
Els medicaments d’elecció en el tractament de l’EM 
són els immunomoduladors com l’IFN-β 1a, l’IFN-β 
1b i l’acetat de glatiramer. Quan aquests fracassen, 
el natalizumab i el fingolimod es fan servir com agents 
de segona línea.6 

L’FNG és el primer d’una nova classe d’immuno-
supressors que s’ha autoritzat per al tractament de 
l’EMRR. Presenta un mecanisme d’acció innovador i 
és el primer agent d’administració oral que s’autoritza 
per al tractament d’aquesta malaltia. No s’han trobat 
diferències en l’eficàcia de les dues dosis estudiades 
d’FNG (0,5 i 1,25 mg/dia). La dosi baixa, però, es 
va tolerar millor i és la que ha estat aprovada. L’FNG 
s’ha mostrat superior a l’lFN-β per reduir la taxa de 
recidiva i el nombre de pacients sense recidives en 
12 mesos. Tot i això, hi ha certes reserves sobre la 
seguretat de l’FNG a llarg termini, fet que ha portat 
a restringir-ne l’aplicació a la pràctica clínica com a 
tractament de segona línia. L’FNG presenta un per-
fil de seguretat complex i heterogeni. Actualment, 
l’EMA està avaluant de nou la relació benefici-risc a 
causa de la notificació de casos de mort i d’esdeve-
niments cardíacs greus. Això exigeix el monitoratge 
dels riscos i les possibles complicacions, però també 
la posada en marxa de certes mesures que garantei-
xin l’ús segur d’aquest medicament. 

Per tant, el lloc en la terapèutica de l’FNG estarà de-
terminat principalment pel seu perfil de seguretat i 
tolerabilitat, fet que podria limitar encara més la seva 
aplicació a la practica clínica.  El NICE, tot i que ha con-
siderat el valor potencial de l’FNG, el seu mecanisme 
d’acció innovador i la seva administració oral, no en 
recomana la utilització dins de l’NHS, ja que conside-
ra que no es tracta d’un medicament cost-efectiu.8 Al 
nostre entorn, el Consell Assessor sobre el Tractament 
Farmacològic de l’Esclerosi Múltiple del Departament 
de Salut de la Generalitat de Catalunya estableix els 
criteris d’indicació en el tractament de l’EM que es 
poden consultar a la web del Departament de Salut.9 
(afegir hipervincle a següent adreçahttp://www20.
gencat.cat/docs/canalsalut/Home%20Canal%20
Salut/Professionals/Desenvolupament_professional/
Grups_de_treball/Consells_assessors_sobre_lus_ra-
cional_dels_medicaments/Consell_assessor_sobre_
el_tractament:farmacologic_de_lesclerosi_multiple/
pdf/criterinem2004.pdf..
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Ticagrelor

Nom comercial: ΔBrilique®

Laboratori: AstraZeneca AB
Acció farmacològica: antiagregant plaquetari; antagonista del receptor 
P2Y12 de l’adenosina difosfat (ADP).
Presentació: 

• ΔBrilique® 90 mg, 56 comprimits recoberts 	 PVP: 89,61 €

Condicions de dispensació: recepta mèdica i visat d’inspecció
Grup terapèutic: B01AC24. Inhibidors de l’agregació plaquetària, exclo-
ent-hi l’heparina.
Indicació aprovada: coadministrat amb l’àcid acetilsalicílic (AAS), per a la 
prevenció dels esdeveniments aterotrombòtics en pacients adults amb sín-
dromes coronàries agudes (angina inestable, infart de miocardi amb elevació 
del segment ST o sense), incloent-hi els pacients controlats amb tractament 
mèdic i els sotmesos a una intervenció coronària percutània (ICP) o a un 
empelt de derivació d’artèria coronària (CBAG).

El ticagrelor (ΔBrilique®) és un antagonista oral re-
versible del receptor P2Y12 de l’adenosina difosfat 
(ADP) que impedeix l’activació i agregació normal de 
les plaquetes.1-3 El TCG s’ha aprovat, administrat jun-
tament amb l’àcid acetilsalicílic (AAS), per a la pre-
venció d’esdeveniments aterotrombòtics en pacients 
amb síndromes coronàries agudes (SCA), amb una 
dosi inicial de càrrega de 180 mg i posteriorment una 
dosi de seguiment de 90 mg/12 h.4

Eficàcia clínica
L’eficàcia i la seguretat del TCG es basa principal-
ment en els resultats de l’estudi PLATO, un estudi 
multicèntric, aleatoritzat i amb cegament doble, en 
un total de 18.624 pacients. Aquest estudi, amb una 
durada mitjana de 277 dies, va comparar el TCG 
(dosi de càrrega de 180 mg i dosi de manteniment 
90 mg/12 h) i el clopidogrel (dosi de càrrega de 300 
600 mg i dosi de seguiment de 75 mg/24 h) en la pre-
venció d’esdeveniments cardiovasculars en pacients 
amb SCA, amb elevació del segment ST o sense, 
que rebien de manera concomitant 75 100 mg/dia 
d’AAS.2 Als 12 mesos, la variable primària d’eficàcia   

Principi actiu
(Nom comercial)	

Presentacions	 PVP	 Pauta recomanada	 Preu del tractament mensual

Fingolimod	 0,5 mg, 28 càp.	 1722,15 €	 0,5 mg/dia	 1722,15 €
(Gilenya®)				  

Natalizumab	 300 mg, 1 vial perfusió	 1760,47 €	 300 mg i.v./4 sem	 1760,47 €
(Tysabri®)			 
Font de dades: Bot Plus Web. La comparació del preu és orientativa i es realitza només amb els comparadors de referència.
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(combinació de mort per causa cardiovascular, infart 
de miocardi (IM) o ictus) es va presentar en un nom-
bre més baix de pacients tractats amb TCG que en 
els tractats amb clopidogrel (9,8% i 11,7%, respec-
tivament; HR = 0,84; IC 95%: 0,77-0,92; p < 0,001; 
NNT = 53). Els beneficis del tractament amb TCG 
respecte del clopidogrel es van atribuir principalment 
a una reducció significativa de l’IM (5,8% i 6,9%; HR 
= 0,84; p = 0,005) i de la mort per causa cardiovas-
cular (4,0% i 5,1%; HR = 0,79; p = 0,001), però no 
de l’ictus (1,5% i 1,3%; HR = 1,17; p = 0,22). Els 
beneficis del TCG respecte del clopidogrel van ser 
constants en els subgrups de pacients mèdics o en 
els sotmesos a cirurgia invasiva així com en els paci-
ents amb diabetis o amb insuficiència renal3.

No es disposa d’estudis que comparin directament 
el TCG amb el prasugrel. No obstant això, una meta-
nàlisi de tres estudis comparatius del TCG i el prasu-
grel respecte al clopidogrel, va trobar que el TCG i el 
prasugrel són superiors al clopidogrel en la reducció 
del risc de mort, IM o ictus, però no s’han trobat di-
ferències significatives quant a l’eficàcia del TCG i el 
prasugrel.1, 5

Perfil de seguretat
En l’estudi PLATO, el TCG ha estat, en general, ben 
tolerat. Tanmateix, la taxa d’abandonament de l’estu-
di pels efectes adversos ha estat més alta en el grup 
de pacients tractats amb TCG que en els tractats 
amb clopidogrel (7,4% i 6,0%, respectivament; p < 
0,001).2 En general no es van trobar diferències en la 
incidència d’hemorràgia greu, a excepció dels esde-
veniments hemorràgics greus no relacionats amb un 
empelt de derivació d’artèria coronària (CABG, per la 
sigla anglesa), els quals van ser significativament més 
freqüents en el grup de pacients tractats amb TCG 
que en els tractats amb clopidogrel (4,5% i 3,8%; p 
< 0,05; NNH = 143). No es van observar diferènci-
es en la taxa d’hemorràgies potencialment mortals ni 
en les que van causar la mort. Només la incidència 
d’hemorràgia intracranial mortal va ser més alta en el 
grup de pacients tractats amb TCG (0,1% i 0,001%; 
p = 0,02).3

Els efectes adversos associats amb més freqüència 
a aquest fàrmac són l’hemorràgia gastrointestinal, 
l’hemorràgia subcutània o dèrmica, els hematomes, 
l’epistaxi i la dispnea (que s’especula que podria estar 
relacionada amb una sobrecàrrega d’adenosina que 
causaria una broncoconstricció transitòria).1, 4 També 
s’ha associat l’ús d’aquest fàrmac a un increment de 
les concentracions sèriques de creatinina i àcid úric, 

i a una incidència alta de pauses ventriculars durant 
només la primera setmana de tractament.1, 2

Aquest medicament està contraindicat en pacients 
amb hemorràgia activa, antecedents d’hemorràgia 
intracranial, en casos d’insuficiència hepàtica mode-
rada o greu i en els pacients tractats amb fàrmacs 
que són inhibidors potents del CYP3A4, com per 
exemple el ketoconazole, la claritromicina, la nefazo-
dona, el ritonavir i l’atazanavir, ja que el TCG és un 
substrat d’aquest enzim i la seva concentració podria 
augmentar considerablement.4

Cal ser prudent a l’hora  d’administrar el TCG als pa-
cients amb predisposició a sagnar, als que prenen 
altres fàrmacs que poden incrementar el risc d’he-
morràgies i als pacients amb antecedents d’asma, 
malalties pulmonars obstructives, hiperuricèmia o 
artritis gotosa.1

Lloc en la terapèutica
El TCG és un nou antiagregant plaquetari que, en 
combinació amb l’AAS, ha demostrat que és més 
eficaç que el clopidogrel en la reducció de taxa com-
binada de mort cardiovascular, IM i ictus en pacients 
amb SCA.  Encara que no s’ha observat un increment 
significatiu de la incidència d’hemorràgia greu, el seu 
ús es podria associar a un risc més alt d’hemorràgia 
intracranial. Manquen, però, estudis que avaluïn l’efi-
càcia i la seguretat del TCG més enllà dels 12 mesos 
de tractament o que comparin aquest fàrmac direc-
tament amb el prasugrel.

A diferència del clopidogrel i el prasugrel, el TCG no 
és un profàrmac, presenta un inici d’acció més rà-
pid i és un inhibidor reversible del receptor d’ADP, fet 
que es tradueix en una activitat plaquetària normal 
2 o 3 dies després de la retirada del tractament, en 
comparació dels 5-10 dies del clopidogrel.6 Ara bé, 
té l’inconvenient que s’ha d’administrar dos cops al 
dia i, a més a més, el seu cost és considerablement 
superior al del clopidogrel.

El TCG i el prasugrel són antiagregants plaquetaris 
més potents que el clopidogrel, la qual cosa implica 
un risc més baix d’esdeveniments aterotrombòtics i, 
teòricament, un risc més alt d’hemorràgies. Tot i que 
en els estudis suggereixen que el TCG no incrementa 
significativament el risc d’hemorràgies greus,  cal te-
nir en compte que se’n desconeix la seguretat a llarg 
termini. Per tant, davant l’àmplia experiència d’ús de 
la combinació de clopidogrel i AAS, es recomana que 
es continuïn fent servir els agents de primera línia en 

Principi actiu
Nom comercial	

Presentacions	 PVP 	 Pauta recomanada	 Preu del tractament (28 dies)

Ticagrelor	 90 mg	 89,61 €	 Dosi càrrega:180 mg	 89,61 €
Brilique®	 56 comprimits recoberts		  Dosi seguiment:90 mg/12h	

Prasugrel	 10 mg	 63,38 €	 Dosi càrrega:60 mg	 57,68 € - 63,38 €
Efient®	 28 comprimits recoberts		
		  10 mg	 131,76 €	 Dosi seguiment: 5-10 mg/24h	
		  90 comprimits recoberts			 
		  5 mg	 57,68 €
		  28 comprimits recoberts			 

Clopidogrel	 75 mg	 21,04 €	 75 mg/24h	 21,04 €
EFG, Plavix®, Iscover®	 28 comprimits recobert			 
Font de dades: Bot Plus Web. La comparació del preu és orientativa i es realitza només amb els comparadors de referència.
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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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•	 CIM virtual. Servei “on line” de consultes sobre medicaments per a professionals

•	 Cercador de medicaments amb més de 7.500 medicaments,  i eina per a construir 
	 un pla de medicació personalitzat per al pacient

la prevenció d’esdeveniments aterotrombòtics asso-
ciats al SCA i reservar el TCG per als pacients que 
es poden beneficiar més del tractament. En aquest 
sentit, el NICE n’ha aprovat l’ús en combinació amb 
l’AAS, durant un màxim d’un any, com a opció en el 
tractament del SCA en els pacients:7

•		 amb IM amb elevació del segment ST amb inten-
ció de ser tractats amb ICP,

•		 amb IM sense elevació del segment ST o
•		 ngressats a l’hospital amb angina inestable, di-

agnòstic confirmat i que compleixen alguna de 
les característiques següents:  més de 60 anys, 
o amb antecedents d’IM, derivació d’artèria coro-
nària, malaltia arterial coronària amb una estenosi 
mínima del 50% en un mínim de dos vasos san-
guinis, accident cerebrovascular, atac isquèmic 
transitori, estenosi de la caròtida com a mínim del 
50%, revascularització cerebral, diabetis mellitus, 
malaltia arterial perifèrica o disfunció renal crònica 
(depuració de creatinina inferior a 60 ml/min).
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