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	 Introducción

En este Boletín se revisan brevemente algunas de las 
novedades terapéuticas comercializadas durante el 
segundo semestre del año 2011. Se han seleccionado 
los fármacos que puedan resultar más interesantes, 
sea porque son los primeros de una nueva clase de 
medicamentos o por su posible impacto en la práctica 
clínica o los presupuestos, pero también por las ven-
tajas potenciales que puedan ofrecer. En esta ocasión 
se ha elegido el denosumab (Dmab), la eslicarba-
zepina (ESL), el fingolimod (FNG) y el ticagrelor 
(TCG). Como en ediciones anteriores, las monografías 
de cada medicamento cuentan con un breve resumen 
de sus características, una síntesis de la evidencia de 
su eficacia y seguridad en las indicaciones aprobadas, 
además de las potenciales ventajas y desventajas res-
pecto a las alternativas terapéuticas disponibles. Sin 
embargo, no se trata de una revisión exhaustiva y, por 
este motivo, al final del documento hay el listado de las 
referencias bibliográficas más relevantes.

Sin embargo, se debe recordar que son nuevos medi-
camentos y, por tanto, disponemos de una evidencia 
limitada de su uso. En los medicamentos introducidos 
recientemente en el mercado es especialmente impor-
tante notificar las sospechas de reacciones adversas, 
debido a que constituyen una fuente importante de 
información que contribuye a definir el perfil de seguri-
dad de las novedades terapéuticas. Se pueden hacer 
las notificaciones en la siguiente dirección electrónica:    
https://www.icf.uab.es/farmavigila/tarjetag / formulario 
/ targeta.asp.

Denosumab

Nombre comercial: Prolia®

Laboratorio: Amgen S.A.
Acción farmacológica: anticuerpo monoclonal que se une con 
mucha afinidad al ligando del receptor RANK (RANKL) y bloquea la 
formación de nuevos osteoclastos, lo que disminuye la resorción ósea.

Presentación:
	 • Prolia® 60 mg, una jeringa precargada (1 ml)        PVP: 240,15 €

Condiciones de dispensación: receta médica
Refrigeración (FR)
Grupo terapéutico: M05BX. Otros fármacos que afectan a la es-
tructura y la mineralización ósea.
Indicación aprobada:
• tratamiento de la osteoporosis en mujeres postmenopáusicas 
con riesgo alto de fracturas;
• tratamiento de la pérdida ósea asociada a la supresión hormonal 
en hombres con cáncer de próstata con un riesgo alto de fracturas.

El denosumab (Δ Prolia®) es un anticuerpo monoclo-
nal IgG2 que se une con una alta afinidad y espe-
cificidad al ligando del receptor RANK (RANKL), un 
factor de diferenciación osteoclástica.1-3 El bloqueo 
del complejo RANK-RANKL reduce la formación, la 
funcionalidad y la supervivencia de los osteoclastos, 
disminuyendo así la resorción ósea e incrementando 
la densidad mineral ósea (DMO).4

Eficacia clínica
El Denosumab (Dmab), está indicado en el tratamien-
to de la osteoporosis en mujeres posmenopáusicas 
con riesgo alto de fracturas y en la pérdida ósea aso-
ciada a la supresión hormonal en hombres con cáncer 
de próstata.2 La dosis habitual es de 60 mg cada 6 
meses por vía subcutánea.

1. Osteoporosis en mujeres postmenopáusicas 
El estudio FREEDOM es el único que ha evaluado la 
eficacia del Dmab en la incidencia de nuevas fractu-
ras. Se trata de un estudio pivotal, fase III, aleatoriza-
do y comparativo con placebo, en el que se asigna-
ron aleatoriamente 7808 mujeres posmenopáusicas 
(edad media de 72 años) con una DMO baja y un ri-
esgo alto de fracturas, a recibir tratamiento con Dmab 
(60 mg / 6 meses, por vía subcutánea) o placebo. A 
los 3 años, el Dmab mostró una incidencia inferior, 
respecto al placebo, de nuevas fracturas vertebrales 
(2,3% y 7,2%, respectivamente; RR = 0,32 [IC 95%: 
0,26 - 0,41; p <0,001]), no vertebrales (6,5% y 8,0% 
respectivamente; HR = 0,80 [IC 95%: 0,67 - 0,95; p = 
0,01]) y de cadera (0,7% y 1,2%; respectivamente HR 
= 0,60 [IC 95%: 0,37 - 0,97; p = 0,04]).5
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El resto de estudios han evaluado principalmente el 
efecto de Dmab sobre la DMO y otros marcadores 
óseos. En el estudio DEFEND (n = 332), compa-
rativo con placebo, la DMO en la columna lumbar 
aumentó significativamente un 6,5% en el grupo de 
mujeres tratadas con Dmab, mientras que disminu-
yó un 0,6% en el grupo placebo (p <0,0001).6 Con 
un comparador activo, se han realizado dos estudios 
multicéntricos, aleatorizados, doble ciego y de doble 
simulación, que han comparado la DMO de cadera 
después de la administración de Dmab (60 mg / 6 
meses, por vía subcutánea) o alendronato (70 mg / 
semana, por vía oral), durante 12 meses, en 1693 
mujeres posmenopáusicas con una DMO baja. En el 
estudio DECIDE (n = 1.189), el aumento de la DMO 
en la cadera de las mujeres tratadas con Dmab fue 
significativamente superior al grupo tratado con alen-
dronato (3,5% y 2,6%, respectivamente; p <0,0001). 
Este aumento de la DMO no sólo fue significativo en 
la cadera, sino también en otras localizaciones.7 La 
superioridad del Dmab respecto al alendronato se 
confirmó en el estudio STAND, en 504 mujeres pos-
menopáusicas que habían recibido alendronato (70 
mg / semana) durante 6 meses. A los 12 meses de 
tratamiento, el incremento de la DMO en la cadera 
fue significativamente superior en las mujeres que 
habían cambiado el tratamiento de alendronato a 
Dmab (1,90%), respecto a las que continuaron el tra-
tamiento con alendronato (1,05%; p <0,0001). Este 
mayor incremento de la DMO en el grupo de Dmab 
se observó también en otras localizaciones como la 
columna lumbar y el cuello femoral.8,9

2. Pérdida ósea asociada a la supresión hormonal en 
hombres con cáncer de próstata
La evidencia de eficacia del Dmab en esta indicación 
se basa en el estudio HALT, un ensayo clínico com-
parativo con placebo, realizado en 1.468 hombres 
sometidos a terapia de privación androgénica para el 
cáncer de próstata y con una DMO baja. Después de 
24 meses de tratamiento, el aumento de la DMO en la 
columna lumbar fue del 5,6% en los pacientes trata-
dos con Dmab, mientras que disminuyó un 1,0% en el 
grupo de hombres tratados con placebo (p <0,001).10, 

11 A los 36 meses, la incidencia de nuevas fracturas 
vertebrales, definida en el estudio como variable se-
cundaria, fue significativamente más baja con el Dmab 
que con el placebo (1,5% y 3,9%; RR = 0,72; IC 95%: 
0,19 - 0,78; NNT = 42; p = 0,006).

Perfil de seguridad
Dado que el Dmab es un anticuerpo monoclonal, la 
preocupación más importante en relación con la se-
guridad a largo plazo son los posibles efectos sobre el 
sistema inmunitario, ya que RANKL se expresa tam-
bién en las células inmunitarias. Aunque en el estudio 
FREEDOM no se ha observado un incremento signi-
ficativo de las infecciones graves ni de las neoplasias, 
la incidencia de eccema (3%) y celulitis (0,3%) que re-
quirieron hospitalización fue más alta en el grupo de 
mujeres tratadas con Dmab que en las tratadas con 
el placebo.5,9

En general, los efectos adversos notificados con más 
frecuencia en los ensayos clínicos fueron artralgia, 
nasofaringitis, dolor de espalda, dolor musculoesque-

lético, hipercolesterolemia y cistitis.4,9 Pese a tener en 
cuenta el uso de calcio y vitamina D en los estudios, 
se observó que el porcentaje de pacientes tratados 
con Dmab en los que la concentración plasmática de 
calcio disminuyó por debajo de los 8,5 mg/dl fue más 
alto que en los pacientes tratados con placebo (1,7% 
y 0,4%, respectivamente), pero ningún episodio de 
hipocalcemia requirió la interrupción del tratamiento.4 
Precisamente, la hipocalcemia es una contraindica-
ción para el tratamiento con Dmab, y antes de iniciar-
lo es necesario asegurarse de que los pacientes con 
predisposición a la hipocalcemia reciban un aporte 
suficiente de calcio y vitamina D.1,2

Se han notificado casos de osteonecrosis de la mandí-
bula en pacientes tratados con bifosfonatos y también 
con Dmab.2 Dado que el Dmab inhibe la remodelación 
ósea, las consecuencias a largo plazo de sus efectos 
adversos, como la osteonecrosis de la mandíbula, las 
fracturas atípicas o un retraso en la curación de las 
fracturas, son de momento desconocidas.4

Lugar en terapéutica 
Actualmente se considera que los bifosfonatos son los 
fármacos de primera línea en la prevención de frac-
turas osteoporóticas por fragilidad en mujeres post-
menopáusicas.12,13 Concretamente el alendronato, el 
risedronato y el ácido zoledrónico IV son los que pre-
sentan una evidencia más sólida, ya que han demos-
trado que reducen la incidencia de nuevas fracturas 
vertebrales, no vertebrales y de cadera.12,14,15

El Dmab tiene un mecanismo de acción innovador y 
es el primer anticuerpo monoclonal que se autoriza 
para el tratamiento de esta enfermedad. Presenta la 
ventaja de una administración cada 6 meses pero, sin 
embargo, la inyección subcutánea se podría consi-
derar como un inconveniente en algunos pacientes. 
Además hay que tener en cuenta que su precio es 
superior al de las alternativas disponibles. El Dmab 
ha demostrado que reduce la incidencia de nuevas 
fracturas vertebrales radiológicas, no vertebrales y de 
cadera en mujeres postmenopáusicas. Sin embargo, 
sólo ha demostrado su superioridad respecto a los 
bifosfonatos (alendronato) en el aumento de la DMO. 
En los ensayos clínicos el Dmab ha sido, en general, 
bien tolerado y los efectos adversos fueron de carác-
ter moderado o leve. Aunque los datos de seguridad 
a largo plazo son limitados y se desconocen los posi-
bles efectos sobre las células inmunitarias y el riesgo 
de aparición de infecciones o neoplasias, los datos de 
seguridad a 5 años concuerdan con las de los estu-
dios publicados anteriormente y no se han observado 
problemas de seguridad adicionales.16

En nuestro entorno, el Comité de Evaluación de Nu-
evos Medicamentos ha considerado que el Dmab no 
representa un avance terapéutico.15 Por este motivo 
se recomienda que se sigan prescribiendo los agentes 
considerados de primera línea en el tratamiento para 
la prevención de fracturas en la osteoporosis postme-
nopáusica. El uso del Dmab debería reservarse como 
alternativa, y personalizar el tratamiento teniendo en 
cuenta los factores de riesgo de fracturas y las co-
morbilidades asociadas. En esta línea, el NICE con-
sidera el Dmab como una opción de tratamiento en 
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la prevención primaria y secundaria de fracturas os-
teoporóticas sólo en mujeres postmenopáusicas, con 
un riesgo alto de fracturas, y que no puedan cumplir 
con un tratamiento con alendronato, risedronato o eti-
dronato, ya sea porque no toleran estos fármacos o 
porque están contraindicados. Además, para prescri-
bir el Dmab en prevención primaria, establece que los 
pacientes cumplan varias características relacionadas 
con la edad y la puntuación en la escala T-score, y que 
además presenten determinados factores de riesgo 
como antecedentes familiares de fractura de cadera, 
ingesta de alcohol superior a 4 unidades / día o artritis 
reumatoide.17

En relación con la segunda indicación en la prevención 
de fracturas en hombres sometidos a terapia de pri-
vación hormonal para el cáncer de próstata, la eviden-
cia de la su eficacia es limitada. Un único estudio ha 
mostrado que el Dmab incrementa significativamente 
la DMO en estos pacientes, pero presenta la limitación 
de que no dispone de un comparador activo y que no 
incluye la incidencia de nuevas fracturas vertebrales 
como variable primaria de eficacia. En todo caso, aun-
que se trate de una indicación menor, hay que tener 
en cuenta que el Dmab es el primer medicamento que 
se autoriza en esta indicación.
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Eslicarbazepina

Nombre comercial: Δ Zebinix®

Laboratorio: Bial Industrial Farmaceutica S.A.
Acción farmacológica: antiepiléptico
Presentación:
 	 • Zebinix® 800 mg, 30 comprimidos                                 PVP: 187,52 €

Condiciones de dispensación: receta médica
Grupo terapéutico: N03AF. Antiepilépticos: carboxamidas
Indicación aprobada: terapia adyuvante en pacientes adultos con convulsio-
nes de inicio parcial, con generalización secundaria o sin ella.

La eslicarbazepina acetato (ΔZebinix®) es un nuevo 
anticomicial, químicamente relacionado con la carba-
mazepina y la oxcarbazepina, que se ha autorizado 
como tratamiento adyuvante en pacientes adultos 
con convulsiones de inicio parcial, con o sin genera-
lización secundaria. La eslicarbazepina (ESL) bloquea 
los canales de sodio dependientes de voltaje. Se ad-
ministra una vez al día. La dosis inicial es de 400 mg/
día, y después de una o dos semanas se incrementa 
hasta alcanzar la dosis de mantenimiento de 800 mg/
día. En función de la respuesta individual se puede au-
mentar, en una o dos semanas, hasta una dosis máxi-
ma de 1.200 mg/día. Es necesario ajustar la dosis en 
pacientes con insuficiencia renal moderada y no se 
recomienda su uso en pacientes con insuficiencia re-
nal o hepática grave.1

Eficacia clínica
La evidencia de la eficacia y la seguridad de la ESL 
se basa en tres ensayos clínicos aleatorizados, doble 
ciego, y con un diseño similar, en los que se ha compa-
rado la administración de ESL 400 mg/día (sólo en dos 
estudios), 800 mg/día y 1.200 mg/día versus placebo, 
durante 12 semanas, en un total de 1.049 pacientes 
que, a pesar de recibir tratamiento estable con 1-3 an-
ticomiciales, habían sufrido al menos 4 crisis parciales 
refractarias en 4 semanas.2,3,4 La variable primaria de 
eficacia es la frecuencia de crisis durante las 12 sema-
nas del tratamiento estandarizado a 4 semanas. En los 
tres estudios, la ESL mostró una reducción significati-
va de la frecuencia de las crisis (simples y complejas) 
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Principio activo
Nombre comercial	 Presentaciones	 PVP	 Pauta recomendada	 Precio del tratamiento anual

Denosumab 	 60 mg, una jeringa precargada 1 ml	 240,15 €	 60 mg / 6 meses	 480,30 €
Prolia®	

Alendronato semanal 	 70 mg, 4 comprimidos	 14,71 €	 70 mg / semana	 176,52 €
EFG	

Risedronato semanal 	 35 mg, 4 comprimidos	 22,12 €	 35 mg / semana	 265,44 €
EFG	

Fuente de datos: Bot Plus Web. La comparación del precio es orientativa y se realiza sólo con los comparadores de referencia.



con las dosis de 800 mg/día y 1.200 mg/día, respecto 
al placebo, pero no con la dosis de 400 mg/día.5 Los 
resultados del análisis conjunto de los tres estudios 
ponen de manifiesto que, tras 12 semanas de trata-
miento, la frecuencia de crisis epilépticas se reduce 
significativamente en los grupos de pacientes tratados 
con ESL, de una frecuencia basal de 13 crisis/4 sema-
nas a una frecuencia de 9,8 (DE ± 14,79) y 9,0 (DE ± 
13,10) crisis/4 semanas, en los grupos de 800 mg/día 
y 1.200 mg/día, respectivamente. También se estudió 
el porcentaje de pacientes que responden al tratami-
ento (definido como una reducción del ≥ 50% de la 
frecuencia de las crisis), que fue significativamente más 
alto en los grupos de ESL (36,3% con ESL 800 mg/
día y 43,5% con ESL 1.200 mg/día, p ≤ 0,001), que 
en el grupo placebo (21,5%).1 Los datos de eficacia a 
largo plazo son escasos, se limitan a un estudio (n = 
312) con un diseño abierto y de un año de duración, y 
sugieren que el efecto de la ESL se mantiene a lo largo 
del tiempo.1,6

 
Perfil de seguridad
En los ensayos clínicos la ESL ha sido, en general, bien 
tolerado. La tasa de abandonos por efectos adversos 
ha sido del 4,5% (placebo), 11,6% (ESL 800 mg/día) 
y 19,3% (ESL 1.200 mg/día).7 Los efectos adversos 
que se notificaron más frecuentemente fueron mareo 
(20,7%), somnolencia (12,7%), cefalea (10,5%), diplo-
pía (7,5%), náuseas (6,8%) y vómitos (5,2%), que se 
manifestaron principalmente durante las 6 primeras 
semanas de tratamiento y, con más frecuencia, en los 
pacientes que recibieron tratamiento concomitante 
con carbamazepina.1,5,7

Aunque no hay estudios comparativos, la ESL presen-
ta un perfil de seguridad similar al de la oxcarbazepi-
na. Sin embargo, parece que la incidencia de eritema 
(2%) y hiponatremia (1%) sería más baja.7 Para evitar 
efectos aditivos, ESL no debe administrarse conco-
mitantemente con oxcarbazepina. Dado que en los 
ensayos clínicos se observaron alteraciones del ECG, 
concretamente una prolongación leve del intervalo PR, 
no se recomienda administrar la ESL a los pacientes 
con bloqueo auriculoventricular de segundo y tercer 
grado, y debe administrarse con precaución en los pa-
cientes que toman de manera concomitante medica-
mentos que prolongan el intervalo PR. En relación con 
las posibles interacciones, ESL es un inductor débil del 
CYP3A4 y un inhibidor del CYP2C19, por lo que debe 
ajustarse su dosis en los pacientes tratados con otros 
medicamentos que se metabolizan por estas vías.1, 5 

Lugar en terapéutica
La ESL es un nuevo anticomicial de tercera genera-
ción, químicamente relacionado con la carbamazepi-
na y la oxcarbazepina, que se añade al amplio arsenal 

terapéutico disponible para el tratamiento adyuvan-
te de la epilepsia en el adulto. La administración de 
ESL 800 o 1.200 mg/día durante 12 semanas, junto 
con otros anticomiciales, reduce significativamente 
la frecuencia de crisis parciales simples y complejas 
respecto a placebo. En general, la ESL se tolera cor-
rectamente y presenta un perfil de seguridad similar 
al de oxcarbazepina. Sin embargo, no se dispone de 
estudios con comparadores activos que permitan es-
tablecer la superioridad respecto a oxcarbazepina,  
carbamazepina u otros anticomiciales de referencia. 
ESL se presenta como un anticomicial más del ar-
senal para el tratamiento de la epilepsia en el adulto, 
con un coste muy superior al de los medicamentos de 
primera línea, que se podría utilizar como alternativa 
terapéutica. Sin embargo, actualmente no se ha de-
finido correctamente qué pacientes podrían benefici-
arse más de este tratamiento.5 El Scottish Medicines 
Consortium ha aprobado la ESL en las indicaciones 
autorizadas y ha restringido su uso a los pacientes 
con epilepsia refractaria.8
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Fingolimod

Nombre comercial: Δ Gilenya®

Laboratorio: Novartis Farmacéutica S.A.
Acción farmacológica: inmunomodulador del receptor de la esfingosina 
1-fosfato
Presentación:
	 	 • Gilenya® 0,5 mg, 28 cápsulas                  PVP: 1.722,15 €

Condiciones de dispensación: uso hospitalario (en Cataluña requiere la 
autorización del Consejo Asesor sobre el Tratamiento Farmacológico de la 
Esclerosis Múltiple)
Grupo terapéutico: L04AA. Inmunosupresores selectivos
Indicación aprobada: en monoterapia, como tratamiento modificador del 
curso de la enfermedad en esclerosis múltiple remitente, recurrente y muy 
activa, para:
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Principio activo
(Nombre comercial)	 Presentaciones	 Pauta recomendada	 PVP	 Precio del tratamiento mensual

Eslicarbazepina	 800 mg, 30 comp.	 800 mg / día Máx. 1.200 mg / día	 187,52 €	 187,52 - 281,28 €
(Δ Zebinix®)	
Oxcarbazepina	 300 mg, 100 comp.	 600-2.400 mg / día	 22,10 €	 13,25 - 53.28 €	
EFG	 600 mg, 100 comp.		  44,19 €	
Carbamazepina	 200 mg, 100 comp.	 800-1.200 mg / día	 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 €		

Fuente de datos: Bot Plus Web y British National Formulary (62º ed.). La comparación del precio es orientativa y se realiza sólo con los comparadores de referencia.



• pacientes con una alta actividad de la enfermedad, a pesar del tratamiento 
con interferón beta;
• pacientes con esclerosis múltiple remitente, recurrente, grave y de evolu-
ción rápida, definida por 2 o más brotes discapacitantes en un año, y con 
1 o más lesiones realzadas con gadolinio en la RM craneal o un incremento 
significativo de la carga de las lesiones en T2, en comparación con una RM 
anterior reciente.

Fingolimod (ΔGilenya®) es un nuevo inmunomodula-
dor oral que se ha autorizado para el tratamiento de 
la esclerosis múltiple (EM). Es el primero de una nueva 
clase de medicamentos llamados moduladores del 
receptor de la esfingosina 1-fosfato (S1P) y bloquea 
la salida los linfocitos de los nódulos linfáticos, con lo 
cual se reduce el número de linfocitos patogénicos 
que se infiltran en el sistema nervioso central.1 

Fingolimod (FNG) se ha autorizado en segunda línea 
de tratamiento, en monoterapia, como modificador 
del curso de la enfermedad en los pacientes con es-
clerosis múltiple muy activa con recaídas y remisiones 
(EMRR). La dosis recomendada es de 0,5 mg/día. 
Debido a la reciente detección de alteraciones en la 
actividad cardíaca, como precaución se debe realizar 
un ECG basal antes de iniciar el tratamiento y durante 
las 6 horas posteriores a la administración de la pri-
mera dosis hay que hacer una monitorización electro-
cardiográfica continua, y medir la presión arterial y la 
frecuencia cardíaca al menos cada hora.1,2

Eficacia clínica
La eficacia y la seguridad del FNG se basa en los 
ensayos clínicos FREEDOMS y TRANSFORMS, dos 
estudios multicéntricos, aleatorizados y doble ciego.3,4 

El estudio FREEDOMS evaluó la eficacia de la admi-
nistración oral de FNG 0,5 mg y 1,25 mg, comparado 
con placebo, durante 24 meses en un total de 1.272 
pacientes.3 Todas las variables de eficacia clínica y 
las relacionadas con la resonancia magnética fueron 
favorables al FNG. Sin embargo, no se encontraron 
diferencias significativas entre las dos dosis de FNG 
estudiadas. La tasa anual de recidivas fue significa-
tivamente más baja con FNG (0,16 y 0,8 para FNG 
1.25 mg y 0,5 mg, respectivamente; p <0,001) que 
con placebo (0,40), con una reducción relativa del 
60% y el 54%, respectivamente.3,5 Además, los paci-
entes tratados con FNG tardaron más en padecer una 
recidiva, y una mayor proporción de estos pacientes 
no presentaron ninguna recidiva durante los 24 meses 
que duró el estudio.3

El estudio TRANSFORMS también comparó la eficacia 
de una dosis oral diaria de FNG 0,5 mg o 1,25 mg, res-
pecto a una dosis semanal intramuscular de interferón 
β 1a (IFN β) 30 mg en un total de 1.292 pacientes.4 A 
los 12 meses, la tasa anual de recidivas en los grupos 
de FNG 1,25 mg y 0,5 mg (0,20 y 0,16, respectiva-
mente; p <0,001) era significativamente inferior a la 
del grupo tratado con IFN-β (0,33), y esta diferencia 
era independiente del tratamiento previo con modifi-
cadores de la enfermedad. También el porcentaje de 
pacientes sin recidivas a los 12 meses fue significativa-
mente más alto en los grupos de FNG 1.25 mg y 0,5 
mg (79,8% y 82,6%, respectivamente; p < 0,001) que 
en el grupo de IFN-β (69,3%). Sin embargo, en este 
estudio no se encontraron diferencias significativas en 
ambos medicamentos en cuanto a la progresión de la 
discapacidad, que fue baja; un dato que podría estar 
relacionado con el poco tiempo de seguimiento.4, 7

Perfil de seguridad
El FNG presenta un perfil de seguridad complejo y 
heterogéneo.1 De hecho, la EMA no autorizó la indi-
cación originalmente solicitada por el laboratorio, ya 
que consideraba que la relación beneficio-riesgo era 
desfavorable. Finalmente, la EMA autorizó el FNG en 
segunda línea de tratamiento.6 Actualmente, a raíz de 
la notificación de casos de muerte y eventos cardi-
ovasculares graves en pacientes que habían iniciado 
recientemente el tratamiento con FNG, la EMA ha 
anunciado que revisará su relación beneficio-riesgo. 
A la espera de la evaluación definitiva, se recomienda 
seguir estrictamente las recomendaciones de monito-
rización de los pacientes durante las 6 horas posterio-
res a la primera administración.2

Los efectos adversos del FNG son dependientes de 
la dosis. De hecho, el porcentaje de abandono por 
efectos adversos en los pacientes tratados con FNG 
1,25 mg ha sido del 14,2%, casi el doble que en los 
pacientes tratados con FNG 0,5 mg (7,5%) o placebo 
(7,7%).3 En general, las reacciones adversas notifica-
das con más frecuencia en los ensayos clínicos han 
sido cefalea, gripe, diarrea, dolor de espalda, aumento 
de la actividad de las enzimas hepáticas y tos. Aunque 
en general la incidencia de infecciones ha sido similar 
para FNG y placebo, la incidencia de infecciones de 
las vías respiratorias bajas ha sido más alta con FNG. 
Este fármaco disminuye el recuento de linfocitos peri-
féricos y, por tanto, ante una infección grave se debe 
valorar la interrupción del tratamiento.1

Debido a que FNG se ha asociado con alteraciones 
de la actividad cardíaca, se recomienda el asesora-
miento por parte del cardiólogo en los pacientes con 
bloqueo auriculoventricular de segundo grado, síndro-
me del nodo sinusal enfermo, cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardíaca congestiva o una enfermedad 
cardiovascular importante. La administración conco-
mitante de FNG con antiarrítmicos de clase IA o III está 
contraindicada.1

El uso de FNG está contraindicado en los pacientes 
inmunodeprimidos o con infecciones activas graves, 
como tuberculosis o hepatitis crónicas, y en los paci-
entes con procesos cancerosos activos. Se compro-
bará el estado de los anticuerpos contra el virus de 
la varicela zóster en los pacientes sin antecedentes 
de varicela ni vacunación previa. En caso negativo, se 
debe considerar la vacunación y retrasar un mes el 
inicio de ésta.1

En cuanto a las posibles interacciones, no se debe 
administrar FNG concomitantemente con fármacos 
antineoplásicos, inmunosupresores o inmunomodula-
dores, para evitar los efectos aditivos. Aunque el FNG 
se metaboliza principalmente por el citocromo P450  
4F2/3, parece que el CYP3A4 también podría estar 
implicado y, por este motivo, no se recomienda su uso 
concomitante con fármacos inhibidores de esta enzi-
ma, como los inhibidores de la proteasa, los antifúngi-
cos azólicos y la claritromicina.7 

Además de las actividades de farmacovigilancia de 
rutina, se ha puesto en marcha un estudio de segu-
ridad de 5 años de duración donde se están investi-
gando efectos adversos como la hipertensión arterial, 
el aumento de la actividad de las enzimas hepáticas, 
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el edema macular, las infecciones, los eventos trom-
boembólicos y las neoplasias malignas.6

Lugar en terapéutica
Los medicamentos de elección en el tratamiento de 
la EM son los inmunomoduladores como el IFN-β 1a, 
el IFN-β 1b y el acetato de glatirámero. Cuando estos 
fracasan, natalizumab y fingolimod se utilizan como 
agentes de segunda línea.6

FNG es el primer fármaco de una nueva clase de inmu-
nosupresores que se ha autorizado para el tratamiento 
de la EMRR. Presenta un mecanismo de acción inno-
vador y es el primer agente de administración oral que 
se autoriza para el tratamiento de esta enfermedad. 
No se han encontrado diferencias en la eficacia de las 
dos dosis estudiadas de FNG (0,5 y 1,25 mg/día). La 
dosis baja, sin embargo, se toleró mejor y es la que 
ha sido aprobada. El FNG se ha mostrado superior 
al IFN-β para reducir la tasa de recidiva y el número 
de pacientes sin recidivas en 12 meses. Sin embargo, 
hay ciertas reservas sobre la seguridad de FNG a largo 
plazo, lo que ha llevado restringir su aplicación en la 
práctica clínica como tratamiento de segunda línea. El 
FNG presenta un perfil de seguridad complejo y hete-
rogéneo. Actualmente, la EMA está evaluando de nu-
evo la relación beneficio-riesgo debido a la notificación 
de casos de muerte y eventos cardíacos graves. Esto 
exige la monitorización de los riesgos y las posibles 
complicaciones, pero también la puesta en marcha de 
ciertas medidas que garanticen
el uso seguro de este medicamento.

Por tanto, el lugar en terapéutica del FNG estará deter-
minado principalmente por su perfil de seguridad y to-
lerabilidad, lo que podría limitar aún más su aplicación 
en la práctica clínica. El NICE, aunque ha considerado 
el valor potencial de FNG, su mecanismo de acción 
innovador y su administración oral, no recomienda su 
utilización dentro del NHS, ya que considera que no 
se trata de un medicamento coste-efectivo.8 En nu-
estro entorno, el Consejo Asesor sobre el Tratamiento 
Farmacológico de la Esclerosis Múltiple del Departa-
mento de Salud de la Generalitad de Cataluña esta-
blece los criterios de indicación en el tratamiento de 
la EM, que se pueden consultar en la web del Depar-
tamento de Salud.9 (Añadir hipervínculo a la siguiente 
dirección: http://www20.gencat.cat/docs/canalsalut/
Home%20Canal%20Salud/Profesionales/Desenvolu-
pament_professional/Grups_de_treball/Consells_as-
sessors_sobre_lus_racional_dels_medicaments/
Consell_assessor_sobre_el_tractament:farmacologic_
de_lesclerosi_multiple/pdf/criterinem2004.pdf).
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Ticagrelor

Nombre comercial: Δ Brilique®

Laboratori: AstraZeneca AB
Acción farmacológica: antiagregante plaquetario; antagonista del receptor 
P2Y12 de la adenosina difosfato (ADP).
Presentación:
     • Δ Brilique® 90 mg, 56 comprimidos recubiertos              PVP: 89,61 €

Condiciones de dispensación: receta médica y visado de inspección
Grupo terapéutico: B01AC24. Inhibidores de la agregación plaquetaria, ex-
cluyendo la heparina.
Indicación aprobada: coadministrado con ácido acetilsalicílico (AAS), para 
la prevención de eventos aterotrombóticos en pacientes adultos con sín-
dromes coronarios agudos (angina inestable, infarto de miocardio con o sin 
elevación del segmento ST), incluyendo los pacientes controlados con trata-
miento médico y los sometidos a una intervención coronaria percutánea (ICP)  
o a un injerto de derivación de arteria coronaria (CBAG).

Ticagrelor (Δ Brilique®) es un antagonista oral rever-
sible del receptor P2Y12 de la adenosina difosfato 
(ADP) que impide la activación y agregación normal 
de las plaquetas.1-3 El TCG se ha aprobado, admi-
nistrado junto con ácido acetilsalicílico (AAS), para la 
prevención de eventos aterotrombóticos en pacientes 
con síndromes coronarios agudos (SCA), a una dosis 
inicial de carga de 180 mg y posteriormente una dosis 
de seguimiento de 90 mg/12 h.4

Eficacia clínica
La eficacia y la seguridad del TCG se basan principal-
mente en los resultados del estudio PLATO, un estudio 
multicéntrico, aleatorizado y doble ciego, que incluye 
un total de 18.624 pacientes. Este estudio, con una 
duración media de 277 días, comparó TCG (dosis de 
carga de 180 mg y dosis de mantenimiento 90 mg/12 
h) y clopidogrel (dosis de carga de 300 - 600 mg y 
dosis de seguimiento de 75 mg/24 h) en la prevención 
de eventos cardiovasculares en pacientes con SCA, 
con o sin elevación del segmento ST, que recibían de 
forma concomitante 75 - 100 mg/día de AAS.2 A los 
12 meses, la variable primaria de eficacia (combina-
ción de muerte por causa cardiovascular, infarto de 
miocardio (IM) o ictus) se presentó en un número más 
bajo de pacientes tratados con TCG que en los trata-
dos con clopidogrel (9,8% y 11,7%, respectivamente; 
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Principio activo
(Nombre comercial)	

Presentaciones	 PVP	 Pauta recomendada	 Precio del tratamiento mensual

Fingolimod 	 0,5 mg, 28 cáp.	 1.722,15 €	 0,5 mg/día	 1.722,15 €
(Gilenya®)	
Natalizumab 	 300 mg, 1 vial perfusión	 1.760,47 €	 300 mg iv c/4 sem	 1.760,47 €
(Tysabri®)	

Fuente de datos: Bot Plus Web. La comparación del precio es orientativa y se realiza sólo con los comparadores de referencia.



HR = 0,84, IC 95%: 0,77 - 0,92; p <0,001; NNT = 
53). Los beneficios del tratamiento con TCG respecto 
a clopidogrel se atribuyeron principalmente a una re-
ducción significativa del IM (5,8% y 6,9%; HR = 0,84; 
p = 0,005) y de la muerte por causa cardiovascular 
(4,0% y 5,1%; HR = 0,79; p = 0,001), pero no del ictus 
(1,5% y 1,3%; HR = 1,17; p = 0,22). Los beneficios de 
TCG respecto a clopidogrel fueron constantes en los 
subgrupos de pacientes médicos o en los sometidos 
a cirugía invasiva, así como en los pacientes con dia-
betes o con insuficiencia renal.3 

No se dispone de estudios que comparen directa-
mente TCG y prasugrel. Sin embargo, un metanálisis 
de tres estudios comparativos de TCG y prasugrel 
respecto a clopidogrel, concluyó que TCG y prasugrel 
son superiores a clopidogrel en la reducción del riesgo 
de muerte, IM o ictus, pero no se han encontrado di-
ferencias significativas en cuanto a la eficacia de TCG 
y prasugrel.1,5

Perfil de seguridad
El estudio PLATO concluye que TCG, en general, se 
tolera correctamente. Sin embargo, la tasa de aban-
dono del estudio a causa de los efectos adversos 
ha sido más alta en el grupo de pacientes tratados 
con TCG que en los tratados con clopidogrel (7,4% y 
6,0%, respectivamente; p < 0,001).2 En general no se 
encontraron diferencias en la incidencia de hemorragia 
grave, a excepción de los eventos hemorrágicos gra-
ves no relacionados con un injerto de derivación de ar-
teria coronaria (CABG, por la sigla inglesa), los cuales 
fueron significativamente más frecuentes en el grupo 
de pacientes tratados con TCG que en los tratados 
con clopidogrel (4,5% y 3,8%; p <0,05; NNH = 143). 
No se observaron diferencias en la tasa de hemorra-
gias potencialmente mortales ni en las que causaron 
muerte. Sólo la incidencia de hemorragia intracraneal 
mortal fue más alta en el grupo de pacientes tratados 
con TCG (0,1% y 0,001%; p = 0,02).3

Los efectos adversos asociados con más frecuencia 
a este fármaco son la hemorragia gastrointestinal, la 
hemorragia subcutánea o dérmica, los hematomas, la 
epistaxis y la disnea (que se especula que podría es-
tar relacionada con una sobrecarga de adenosina que 
causaría una broncoconstricción transitoria).1,4 También 
se ha asociado el uso de este fármaco a un incremento 
de las concentraciones séricas de creatinina y ácido úri-
co,  y a una incidencia alta de pausas ventriculares sólo 
durante la primera semana de tratamiento.1,2 

Este medicamento está contraindicado en pacientes 
con hemorragia activa, antecedentes de hemorragia  

intracraneal, en casos de insuficiencia hepática mo-
derada o grave y en los pacientes tratados con fárma-
cos que sean inhibidores potentes del CYP3A4, como 
por ejemplo ketoconazol, claritromicina, nefazodona, 
ritonavir y atazanavir, ya que el TCG es un  sustrato 
de esta enzima y su concentración podría aumentar 
considerablemente.4

Se debe tener prudencia a la hora de administrar TCG 
en pacientes con predisposición a sangrar, pacientes 
que toman otros fármacos que pueden incrementar el 
riesgo de hemorragia y pacientes con antecedentes 
de asma, enfermedades pulmonares  obstructivas, hi-
peruricemia o artritis gotosa.1

Lugar en terapéutica
El TCG es un nuevo antiagregante plaquetario que, 
en combinación con el AAS, ha demostrado ser más 
eficaz que clopidogrel en la reducción de la tasa com-
binada de muerte cardiovascular, IM e ictus en paci-
entes con SCA. Aunque no se ha observado un in-
cremento significativo de la incidencia de hemorragia 
grave, su uso se podría asociar a un riesgo más alto 
de hemorragia intracraneal. Sin embargo, faltan estu-
dios que evalúen la eficacia y la seguridad de TCG 
más allá de los 12 meses de tratamiento o que com-
paren este fármaco directamente con prasugrel. 

A diferencia de clopidogrel y prasugrel, el TCG no es 
un profármaco, presenta un inicio de acción más rápi-
do y es un inhibidor reversible del receptor de ADP, lo 
que se traduce en una actividad plaquetaria normal 
2 o 3 días después de la retirada del tratamiento, en  
comparación a los 5-10 días del clopidogrel.6 Ahora 
bien, tiene el inconveniente de que debe administrarse 
dos veces al día y, además, su coste es considerable-
mente superior al de clopidogrel. 

TCG y prasugrel son antiagregantes plaquetarios más 
potentes que clopidogrel, lo que implica un riesgo más 
bajo de eventos aterotrombóticos y, teóricamente, un 
riesgo más alto de hemorragias. Aunque los estudios 
sugieren que TCG no incrementa significativamente el 
riesgo de hemorragias graves, hay que tener en cuen-
ta que se desconoce la seguridad a largo plazo. Por 
tanto, ante la amplia experiencia de uso de la combi-
nación de clopidogrel y AAS, se recomienda que se 
continúen utilizando los agentes de primera línea en la 
prevención de eventos aterotrombóticos asociados al 
SCA, y reservar TCG para los pacientes que se pue-
den beneficiar más del tratamiento. En este sentido, el 
NICE ha aprobado su uso en combinación con AAS, 
durante un periodo máximo de un año, como opción 
en el tratamiento del SCA en los pacientes:7
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Principio activo
Nombre comercial	

Presentaciones	 PVP	 Pauta recomendada	 Precio del tratamiento (28 días)

Ticagrelor 	 90 mg	 89.61 €	 Dosis carga: 180 mg	 89.61 €
Brilique®	 56 comp recubiertos			  Dosis seguimiento: 90 mg/12h	
Prasugrel 	 10 mg	 63,38 €	 Dosis carga: 60 mg	 57,68 – 63,38 €
Efient®	 28 comp recubiertos	
		  10 mg	 131,76 €	 Dosis seguimiento: 5 – 10 mg/24h	
		  90 comp recubiertos			
		  5 mg	 57,68 €
		  28 comp recubiertos			
Clopidogrel 	 75 mg	 21,04 €	 75 mg/24h	 21,04 €
EFG, Plavix®, Iscover®	 28 comp recubiertos	
		
Fuente de datos: Bot Plus Web. La comparación del precio es orientativa y se realiza sólo con los comparadores de referencia.
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• 	 con IM con elevación del segmento ST con inten-
ción de ser tratados con ICP,

• 	 con IM sin elevación del segmento ST o
• 	 ingresados en el hospital con angina inestable, di-

agnóstico confirmado y que cumplen alguna de 
las siguientes características: más de 60 años, 
o con antecedentes de IM, derivación de arteria 
coronaria, enfermedad arterial coronaria con una 
estenosis mínima del 50% en un mínimo de dos 
vasos sanguíneos, accidente cerebrovascular, ata-
que isquémico transitorio, estenosis de la carótida 
como mínimo del 50%, revascularización cerebral, 
diabetes mellitus, enfermedad arterial periférica o 
disfunción renal crónica (depuración de creatinina 
inferior a 60 ml/min).

Conflicto de interés:
Los autores declaran que no tienen ningún conflicto 
de interés que pueda influir en las valoraciones obje-
tivas 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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