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	 Abatacept 

Los moduladores de respuesta biológica (infliximab, 
etanercept, adalimumab y anakinra) retardan la pro-
gresión del daño estructural en la artritis reumatoide 
(AR), pero sólo un tercio de los pacientes responde al 
tratamiento y no todos lo toleran. El abatacept (ABT) es 
un nuevo modulador que actúa en un punto diferente 
de la cascada de la inflamación, bloqueando una señal 
clave en la coestimulación requerida para la activación 
de los linfocitos T. Los linfocitos T activados tienen un 
papel fundamental en la cascada de la inflamación y 
conducen finalmente al daño estructural irreversible de 
las articulaciones en los pacientes con AR.

El ABT está autorizado en combinación con el me-
totrexate para la reducción de los signos y los sínto-
mas de la AR moderada o grave en pacientes adultos 
que tienen una respuesta insuficiente o intolerancia a 
otro fármaco antirreumático modulador de la inflama-
ción, incluyendo al menos un antagonista del factor 
de necrosis tumoral (TNF). Se administran 500, 750 
o 1.000 mg en función del peso del paciente, por in-
fusión intravenosa de 30 minutos. Tras la dosis inicial, 
se administra a las dos y a las cuatro semanas y des-
pués cada cuatro semanas. Se desaconseja el trata-
miento combinado de ABT con otros moduladores de 
la respuesta biológica por el alto riesgo de infecciones 
graves.

La autorización del ABT por la EMEA se basa en un 
ensayo fundamental (ATTAIN) (n = 391) en fase III que 
comparaba la eficacia clínica y la inocuidad del ABT 
respeto al placebo en enfermos con AR activa con 
respuesta insuficiente a los anti-TNF. No se han he-
cho estudios que comparen directamente el ABT con 

los anti-TNF o el rituximab. En el estudio ATTAIN, la 
mejora clínica y funcional se midió con la respuesta 
ACR20 (proporción de pacientes con una mejora de 
la sintomatología del 20% según los criterios de la 
American College of Rheumatology) y el porcentaje 
de pacientes con reducción del índice de discapa-
cidad (Health Assessment Questionnaire disability 
index, HAQ-DI). A los seis meses, un 50,4% de los 
pacientes del grupo tratado con ABT y un 19,5% del 
grupo placebo habían logrado la respuesta ACR20 
y el 47,3% de los enfermos tratados con ABT mos-
tró una mejora de la capacidad funcional según el 
cuestionario HAQ-DI (puntuación de 0,3 o más), 
comparado con un 23,3% en el grupo placebo. Esta 
diferencia se mantuvo en los estudios de extensión 
a los dos años.

La incidencia de efectos adversos y las tasas de 
abandono del tratamiento fueron similares en el 
grupo tratado con ABT (79,5% y 3,5%, respectiva-
mente) y en el grupo placebo (71,4% y 3,8%, res-
pectivamente). La incidencia de infecciones y de re-
acciones infusionales fue más alta en los enfermos 
tratados con ABT, pero la tasa de infecciones graves 
fue la misma (2,3% para los dos grupos). Los efec-
tos adversos más frecuentes son cefaleas, náuseas, 
mareo, hipertensión, dolor abdominal, diarrea, erup-
ciones cutáneas, infecciones respiratorias, fatiga as-
tenia y reacciones infusionales.

El ABT es el antirreumático modulador de respuesta 
biológica más caro, especialmente si se tienen en 
consideración los costes derivados de su adminis-
tración intravenosa. Este hecho ha llevado a algunas 
agencias, como el NICE británico, a cuestionarse su 
relación coste beneficio.

	 Conclusiones

El abatacept representa una nueva opción, con un 
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mecanismo de acción, para enfermos con AR q pre-
sentan mala respuesta a otros fármacos modulado-
res de la respuesta biológica. Faltan estudios alea-
torizados que comparen directamente el abatacept 
con algunos de los otros fármacos antirreumáticos 
y con un seguimiento de su eficacia y seguridad de 
más largo plazo. Este hecho, unido a su coste ele-
vado, hace que actualmente su papel terapéutico 
quede limitado básicamente al tratamiento de resca-
te en casos de carencia de respuesta, intolerancia o 
contraindicación de otros antirreumáticos, es decir, la 
tercera o cuarta línea de tratamiento. 
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	 Aliskiren

La inhibición del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona (SRAA) es el mecanismo de actuación de fár-
macos como los inhibidores del enzima convertidor 
de la angiotensina (IECA) o los antagonistas de la an-
giotensina II (ARA-II). El primer paso, y factor limitante 
de esta vía enzimática, es el paso de angiotensinoge-
no a angiotensina catalizado por la renina secretada 
por el riñón en respuesta a estímulos como la hipo-
tensión o la hipovolemia. Aliskirén (ALK) es el primer 
inhibidor directo de la actividad plasmática de la reni-
na y ha sido autorizado en Europa para el tratamiento 
de la hipertensión esencial. Todos los fármacos que 
inhiben el SRAA provocan un aumento compensato-
rio de la renina plasmática secundario a la inhibición 
de a angiotensina II. ALK no es una excepción, pero 
a diferencia del resto, ALK actúa inhibiendo la activi-
dad plasmática de la renina, aunque se desconoce la 

repercusión clínica de este hecho diferencial respec-
to de los IECA o los ARA-II. 

ALK se administra por vía oral en monoterapia o 
combinado con otros antihipertensivos a dosis de 
150-300 mg una vez al día en ayunas o con una co-
mida ligera, puesto que las grasas reducen la ab-
sorción. Se excreta mayoritariamente inalterado en 
las heces y no necesita ajuste de dosis en caso de 
insuficiencia renal o hepática moderada, aunque se 
desconoce su comportamiento en insuficiencia re-
nal grave. Pese a que ALK es sustrato del sistema 
CYP3A4, no lo induce ni lo inhibe y presenta escasas 
probabilidades de interacción con otros fármacos 
que utilizan este sistema enzimático. 

Se ha evaluado su eficacia clínica antihipertensiva a 
corto plazo (normalmente ocho semanas) en mono-
terápia y en combinación, en varios estudios realiza-
dos en enfermos con hipertensión leve o moderada. 
En general, presenta una capacidad de reducción de 
la presión arterial similar a la de fármacos antihiper-
tensivos de referencia: IECA (enalaprilo, ramiprilo), 
ARA-II (losartan, irbesartan, valsartan), antagonistas 
del calcio (amlodipino) o diuréticos (hidroclorotiazida). 
La combinación de ALK con otros antihipertensivos 
en biterapia o triterapia presenta una eficacia supe-
rior a la de los componentes de la asociación por 
separado y la reducción de la presión arterial obteni-
da cuando el ALK se combina con diuréticos es más 
grande que cuando se combina con otros fármacos 
que actúan sobre el SRAA. A diferencia de los fár-
macos de referencia, no se dispone de información 
sobre sus efectos a largo plazo o sobre la mortalidad 
o la morbilidad cardiovascular. Por otro lado, los da-
tos disponibles en enfermos con hipertensión grave 
son muy limitados. 

La tolerabilidad de ALK es buena y la tasa de re-
tirada del tratamiento por efectos adversos de los 
ensayos clínicos fue similar a la del placebo. Menos 
del 10% de enfermos presentan efectos adversos y 
estos suelen ser leves y normalmente transitorios. El 
más frecuente es la diarrea, especialmente en dosis 
elevadas, seguido de cefalea, fatiga, mareo y naso-
faringitis. El aumento de las concentraciones séricas 
de potasio es poco frecuente con ALK en monoterá-
pia, pero aumenta cuando se combina con IECA. En 
este caso se recomienda controlar la función renal 
con regularidad. 

El coste de ALK es considerablemente superior al de 
los fármacos antihipertensivos de primera elección 
(IECA, ARA-II, antagonistas del calcio o diuréticos).

	 Conclusiones

Aliskirén es el primer inhibidor directo de la renina por 
vía oral. Su eficacia antihipertensiva es equivalente 
a la de los fármacos de referencia utilizados actual-
mente y en los ensayos clínicos ha mostrado una 
tolerabilidad excelente. Por el contrario, carecemos 

Orencia® 	 Bristol-Myers Squibb

Solución para infusión intravenosa 	 Precio (PVP+IVA)
250 mg (vial con polvo liofilizado) 	 395,96 €

H Medicamento de uso hospitalario

		  Acción farmacológica
Grup terapéutico	 Bloqueo de la coestimulación
L04AA Inmunosupresores 	 necessaria para la activación
selectivos 	 de los limfocitos T

Indicaciones aprobadas
Tratamiento de la artritis reumatoide, en combinación con meto-
trexate, de adultos con respuesta insuficiente o intolerancia a otros 
fármacos moduladores de la enfermedad.
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de datos sobre su eficacia antihipertensiva e ino-
cuidad a largo plazo, o en grupos de enfermos con 
hipertensión grave. A diferencia de las alternativas 
existentes, tampoco hay evidencias de sus efectos 
sobre la mortalidad y la morbilidad cardiovascular y, 
en cambio, su coste es considerablemente supe-
rior. La ventaja potencial derivada de su actuación 
en el primer paso del sistema renina-angiotensina-
aldosterona no se ha traducido por el momento en 
beneficios clínicos evidentes. En la actualidad, ALK 
no supone una opción de primera línea en el tra-
tamiento de la hipertensión, pero podría ocupar un 
lugar, añadido al tratamiento convencional en caso 
de respuesta insuficiente o falta de tolerabilidad de 
las combinaciones de fármacos considerados ac-
tualmente de primera elección. 
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	 Natalizumab

La esclerosis múltiple (ME) es una enfermedad des-
mielinizante degenerativa del sistema nervioso cen-
tral (SNC), incurable y de etiología desconocida, que 
cursa al principio con largos periodos asimptomáti-
cos de aparente remisión, alternados con episodios 
recurrentes de enfermedad aguda con lesiones infla-
matorias en el cerebro y la médula espinal y disfun-
ción neurológica. Aunque el pronóstico es variable, 
con el tiempo la mayor parte de los enfermos pro-
gresa hacia una situación en que los ataques son 
más frecuentes y las remisiones menos completas 
y gradualmente se transforman en un deterioro neu-

rológico mantenido con gran discapacidad. El tra-
tamiento farmacológico de la ME consiste a tratar 
los síntomas, reducir la frecuencia y gravedad de los 
episodios recurrentes y retardar la progresión de la 
enfermedad con inmunomoduladores como el glati-
ramero o el interferón beta-1a y 1b. 

Natalizumab (NZB) es un anticuerpo monoclonal re-
combinante, humanizado y de origen murino, anta-
gonista de la integrina α presente a la superficie de 
los leucocitos (excepto los neutrófilos). Se cree que 
el bloqueo de la unión de la integrina α con sus re-
ceptores evita la migración de los leucocitos al SNC 
y reduce así la inflamación y la desmielinización que 
se produce en los enfermos de ME. 

NZB se administra en dosis de 300 mg cada cuatro 
semanas, por infusión intravenosa de una hora. Tras 
la administración es necesario un periodo de obser-
vación de otra hora por el riesgo de reacciones de 
hipersensibilidad. Estas reacciones son debidas a la 
formación de anticuerpos anti-NZB que se produ-
cen en un 6% de los pacientes y son responsables 
también de una disminución de la eficacia. El trata-
miento, que debe ser indicado y supervisado por un 
especialista, se debe reconsiderar en enfermos que 
no presenten beneficio terapéutico a los seis me-
ses, y también a los dos años de tratamiento por 
carencia de datos de inocuidad además largo plazo. 
NZB está contraindicado en niños o adolescentes, 
en caso de leucoencefalopatía multifocal progresiva 
y en combinación con interferones beta o con gla-
tiramer. También lo está en personas inmunodepri-
midas o con neoplasias activas. Concretamente, en 
Cataluña hay una Instrucción de la Dirección general 
de Recursos Sanitarios en que se recomienda que 
se haga un periodo de lavado de seis meses en el 
caso de tratamiento con mitoxantrona o ciclofosfa-
mida. 

La eficacia de NZB se evaluó en dos estudios fun-
damentales en fase III controlados con placebo: 
AFFIRM (n = 942) y SENTINEL (n = 1.171). Los dos 
ensayos tenían un diseño similar, pero en el estudio 
SENTINEL los enfermos habían sido tratados antes 
con interferón beta-1a durante un año o más y reci-
bieron NZB o placebo asociados a interferón beta-
1a, mientras que en el estudio AFFIRM sólo recibían 
NZB en monoterápia o placebo. Las variables prin-
cipales fueron la tasa anual de recidivas y la proba-
bilidad acumulada de progresión de la discapacidad 
medida con la escala EDSS (Expanded Disability 
Status Scale). En los dos estudios, la tasa anual de 
recidivas tras dos años fue significativamente infe-
rior en el grupo tratado con NZB que en el grupo 
placebo: 

• Estudio AFFIRM: 0,23 (IC95%: 0,19-0,28) en el 
grupo NZB y 0,73 (IC95%: 0,62 0,87) en el grupo 
placebo. 
• Estudio SENTINEL: 0,34 (IC95%: 0,29-0,39) en 
el grupo NZB y 0,74 (IC95%: 0,67 0,84) en el grupo 
placebo. 

Esto representa una reducción relativa del 68% 

Rasilez® 	 Novartis

Comprimidos barnizados 	 Precio (PVP+IVA)
150 mg caja de 28 	 26,54 €
300 mg caja de 28 	 42,46 €

	 	 Acción farmacológica
Grup terapéutico 	 Antihipertensivo inhibidor
C09XA Inhibidores de la renina 	 directo de la renina

Indicaciones aprobadas
Tratamiento de la hipertensión esencial
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respecto al placebo en el AFFIRM y de un 55% 
en el SENTINEL. Con respecto a la probabilidad 
acumulada de progresión mantenida de la dis-
capacidad tras dos años, en el estudio AFFIRM 
esta fue de 0,17 para el grupo NZB y 0,29 para 
el grupo placebo (HR 0,58; IC95%: 0,43-0,77) y 
en el SENTINEL fue de 0,23 en el grupo tratado 
con NZB y interferón y de 0,29 en el grupo place-
bo más interferón (HR 0,76; IC95%: 0,61-0,96). 
Aunque no hay estudios comparativos, estos re-
sultados de eficacia clínica superan los obtenidos 
con interferón solo o con acetato de glatiramer. 
Aún así, la corta duración de los estudios en una 
enfermedad de evolución muy larga hace que 
sea necesario un seguimiento muy largo para 
confirmar la eficacia y la inocuidad a largo plazo, 
que hoy por hoy son desconocidas. Hace falta 
destacar también que los resultados globales de 
los estudios no son extrapolables a las indicacio-
nes autorizadas finalmente, puesto que la mayor 
parte de los pacientes incluidos en el AFFIRM y 
el SENTINEL sufrían comparativamente una en-
fermedad menos activa y la autorización se basa 
en el análisis de un subgrupo de pacientes con 
enfermedad muy activa. 

Entre los efectos adversos, que aparecen en 
un 1-10% de enfermos, hay náuseas, vómitos, 
artralgia, infecciones urinarias, fiebre, fatiga y 
reacciones infusionales. El estudio SENTINEL 
se acabó un mes antes del previsto debido a la 
detección de dos casos de leucoencefalopatía 
multifocal progresiva (LMP). Este hecho y la co-
municación de una tercera muerte en otro ensayo 
en pacientes con enfermedad de Crohn, también 
en combinación con otro inmunomodulador, tra-
jeron a la retirada voluntaria del mercado de NZB 
el año 2005 y a la revisión de todos los enfermos 
incluidos en los ensayos clínicos. No se encon-
traron nuevos casos y el año 2006 el fármaco 
se reintrodujo en condiciones restringidas y se 
pusieron en marcha dos programas específicos 
de farmacovigilancia: TOUCH y TYGRIS. Según 
la AEMPS, durante el periodo de postcomercia-
litzación se han detectado dos nuevos casos de 
LMP en enfermos tratados con NZB y, en todo el 
mundo, 13.900 pacientes han recibido NZB du-
rante al menos un año, pero todavía no se puede 
estimar con exactitud el riesgo de LMP. 

El coste de NZB es prácticamente el doble que 
el de otros inmunomoduladores, con un coste 
anual de adquisición de 22.914 €, al cual se ha 
de añadir los costes derivados de la administra-
ción intravenosa y el periodo de observación.

	 Conclusiones

A pesar de que los resultados de eficacia del na-
talizumab obtenidos a los ensayos clínicos son 
buenos, hay una incertidumbre notable con res-
pecto a la eficacia y la inocuidad a más de dos 
años, especialmente el grupo de enfermos con 

la enfermedad más activa y adelantada que es 
para quien se ha autorizado. También es preocu-
pante el riesgo de aparición de leucoencefalo-
patía multifocal progresiva, que todavía no está 
del todo establecido. Hará falta ver también si 
la producción de anticuerpos persistentes anti-
natalizumab, que reducen la eficacia y aumen-
tan el riesgo de reacciones de hipersensibilidad, 
es inevitable cuando el tratamiento se mantiene 
durante más tiempo. En definitiva, en una enfer-
medad de evolución tan larga como la esclerosis 
múltiple, es necesario un seguimiento a más largo 
plazo para determinar si los aparentes beneficios 
observados en los ensayos clínicos se mantienen 
y si aparecen nuevos datos o no que cuestionen 
la inocuidad del natalizumab. 
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	 Nilotinib

La leucemia mieloide crónica (LMC) es un trastor-
no mieloproliferativo caracterizado por la sobre-
producción de células mieloides como resultado 
de una proliferación excesiva y reducción de la 
apoptosis. La mayor parte de los pacientes que 
desarrollan LMC tiene un cromosoma anómalo 
denominado cromosoma Filadelfia que consiste 
en una translocación entre los cromosomas 9 y 

Tysabri® 	 Biogen Idec Iberia S.L.

Solución para infusión intravenosa 	 Precio (PVP+IVA)
300 mg (vial de 15 ml) 	 1.763,75 €

H Medicamento de uso hospitalario

		  Acción farmacológica
Grup terapéutico 	 Inhibición de la migración de 	
L04AA Immunosupressors	 los leucòcits al sistema
selectius 	 nerviós central

Indicaciones aprobadas
Tratamiento en monoterapia de la esclerosis múltiple remiten-
te recidivante (EMRR) muy activa, en pacientes adultos con 
elevada actividad de la enfermedad a pesar de recibir trata-
miento con interferón beta, o bien en caso de enfermedad 
grave de evolución rápida.
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22. La presencia de esta aberración cromosómi-
ca determina la producción de una tirosina-cinasa 
(BCR-ABL) con actividad mieloproliferativa. Si no 
se trata la LMC, esta progresa en 3-5 años des-
de una fase crónica, relativamente benigna, hacia 
una fase acelerada que dura unos 2-15 meses 
y, posteriormente, hacia una fase blástica mor-
tal. El desarrollo del imatinib (IMB), primer inhibi-
dor de la tirosinacinasa, cambió drásticamente el 
tratamiento y el pronóstico de la LMC, con una 
tasa de supervivencia del 89% tras cinco años. 
El IMB pasó a ser el tratamiento de primera línea, 
por delante del trasplante de precursores hema-
topoyeticos. Aun así, hay un 3-4% de pacientes 
con LMC que son resistentes al IMB o bien no lo 
toleran. 

El nilotinib (NLB) es 30 veces más potente que 
el IMB y presenta menos variabilidad interindivi-
dual. Se administra por vía oral en dosis de 400 
mg cada 12 horas, en ayunas, porque los alimen-
tos aumentan hasta un 80% la biodisponibilidad 
y el riesgo de toxicidad. Se excreta en heces y 
se metaboliza por el sistema CYP3A4, de forma 
que presenta interacciones clínicamente relevan-
tes con los inhibidores y los inductores potentes 
de este sistema enzimático y también puede mo-
dificar significativamente las concentraciones de 
otros fármacos metabolizados por el CYP3A4, 
como los anticoagulantes orales, aumentando el 
riesgo de hemorragia. 

NLB es menos eficaz en la fase blástica que en la 
fase crónica o en la acelerada. La eficacia clínica 
de NLB ha sido evaluada en dos ensayos clínicos 
multicéntricos no comparativos en fase II, en en-
fermos con LMC y cromosoma Filadelfia, en fase 
crónica y acelerada, y que habían presentado re-
sistencia o intolerancia al IMB. No se dispone de 
ensayos comparativos entre NLB y IMB o dasati-
nib (Sprycel®, otro inhibidor de la tirosina -cinasa). 
En el ensayo en fase crónica (n = 318), un 48% 
de los enfermos presentó una mayor respuesta 
citogenética y se logró una respuesta hematoló-
gica completa en el 74% de los pacientes evalua-
bles. La supervivencia estimada al cabo de doce 
meses fue del 95%. En el ensayo en fase acele-
rada (n = 119), un 29% de los pacientes presentó 
una mayor respuesta citogenética y un 26% una 
respuesta hematológica completa. La supervi-
vencia estimada al cabo de doce meses fue del 
79%. NLB es activo en muchos casos de resis-
tencia al IMB, pero igual que el DSB, no lo es en 
los pacientes portadores de la mutación T3151. 
En otro estudio, 13 de 23 pacientes (56%) que 
habían fracasado con IMB y posteriormente con 
NLB, respondieron al DSB. 

En cuanto a los efectos adversos, destaca la 
toxicidad hematológica: trombocitopenia, neu-
tropenia y anemia, las cuales son más frecuentes 
en la fase acelerada (37%, 37% y 23%, respec-

tivamente) que en la fase crónica (28%, 28% y 
8%, respectivamente). Se recomienda hacer un 
hemograma completo al inicio del tratamiento y 
cada dos semanas. NLB produce alargamiento 
del intervalo QT. De hecho, un 6,7% de los en-
fermos incluidos a los ensayos clínicos presentó 
trastornos cardíacos como por ejemplo mareo, 
síncope, arritmias, insuficiencia cardiaca, edema 
pulmonar o isquemia miocárdica. En 5 de 10 ca-
sos de muerte repentina en enfermos tratados 
con NLB, se consideró que la muerte estaba 
posiblemente relacionada con el fármaco. Por 
lo tanto, se recomienda corregir la hipopotase-
mia y la hipomagnesemia antes de iniciar el tra-
tamiento. Otros efectos adversos frecuentes son 
la erupción cutánea, prurito, cefalea, náuseas, 
trastornos del ritmo deposicional, fatiga, artralgia 
y mialgia. 

	 Conclusiones

Las pruebas de la eficacia clínica de nilotinib en 
la leucemia mieloide crónica se limitan a dos en-
sayos clínicos no controlados en fase II, en pa-
cientes resistentes o intolerantes a imatinib. No 
hay estudios aleatorizados y prospectivos que lo 
comparen con imatinib o dasatinib. El tratamiento 
de primera elección de la leucemia mieloide cró-
nica, hoy por hoy, es imatinib. En caso de resis-
tencia o carencia de tolerancia a imatinib, no se 
dispone de datos comparativos de eficacia clínica 
que permitan tomar una decisión fundamentada 
en el tratamiento de segunda línea y, por lo tan-
to, la elección entre dasatinib y nilotinib se debe 
basar, por el momento, en el perfil de efectos ad-
versos que es ligeramente diferente. Por lo tanto, 
para determinar el papel terapéutico de NLB hará 
falta esperar a ver los resultados de los ensayos 
clínicos actualmente en marcha con este mismo 
fármaco, dasatinib y imatinib, además de los nue-
vos inhibidores de la tirosina-cinasa en desarrollo. 
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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. 

3741 42

Data de redacció: Setembre 2008
En el proper número: Biosimilars

Butlletí d’informació terapèutica del Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya.
Directora: Mª Assumpció Benito Vives. Coordinadora general: Neus Rams i Pla.
Coordinador editorial: Xavier Bonafont i Pujol

Comitè científic: Rafael Albertí, Xavier Bonafont, Fina Camós, Arantxa Catalán, Joan Costa, Eduard Diogène, Begoña Eguileor, Mª José Gaspar, 
Pilar López, Julio González, Carles Llor, Rosa Madridejos, Mª Antònia Mangues, Eduard Mariño, Rosa Monteserin, Neus Rams, Cristina Roure, 
Emília Sánchez, Francesc Vila.

Avaluació fàrmaco-econòmica: Lourdes Girona i Brumós
Secretària tècnica: Adela Perisé i Piquer
CedimCat. Coordinador: Josep Monterde i Junyent
Composició i impressió: Ampans - Dip. Legal B. 16.177-87
ISSN 0213-7801
El Butlletí d’Informació Terapèutica és membre de la INTERNATIONAL SOCIETY OF DRUG BULLETINS

Per a la reproducció total o parcial d’aquesta publicació, cal fer-ne la sol·licitud a la Secretaria Tècnica de la Comissió d’Informació 
Terapèutica, Subdirecció General de Farmàcia i Productes Sanitaris, Gran Via de les Corts Catalanes, 587, 08007 Barcelona.

Es poden consultar tots els números publicats des de l’any 1999 a:
http://www.gencat.net/salut/depsan/units/sanitat/html/ca/publicacions/spbit.htm

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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Indicaciones aprobadas
Tratamiento de pacientes adultos con leucemia mieloide crónica 
(LMC) y presencia del cromosoma Filadelfia, en fase crónica y en 
fase acelerada, con resistencia o intolerancia a un tratamiento pre-
vio, incluido imatinib.


