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	 Resumen

Las estatinas son los fármacos de elección en el tra-
tamiento de la hipercolesterolemia. Actualmente, en el 
mercado hay siete estatinas: atorvastatina, fluvastatina, 
pravastatina, simvastatina, lovastatina, rosuvastatina y 
pitavastatina. Las dos últimas se han comercializado 
en España en los últimos dos años. 

En cuanto a la rosuvastatina y la pitavastatina, a pe-
sar de que se comercializan en otros países desde el 
2003, la evidencia es escasa o nula en términos de 
prevención de la morbimortalidad cardiovascular. El 
perfil de seguridad de ambas estatinas es parecida al 
del resto de estatinas y se ha detectado una incidencia 
más alta de mialgias asociada al uso de dosis altas de 
rosuvastatina. La pitavastatina, como la pravastatina, 
se metabolizada mínimamente por el citocromo P450 
y no parece que sean sustratos ni inhibidores de la gli-
coproteína P, pero, aún así, se han descrito casos de 
interacciones farmacológicas que hacen que sea ne-
cesario disminuir la dosis o suspender el tratamiento. 

En lo referente al coste del tratamiento, con dosis equi-
potentes, la pitavastatina es la estatina con un coste 
asociado más alto. La simvastatina continúa siendo la 
estatina más eficaz y una de las que presenta más evi-
dencia científica.

Palabras clave: inhibidores de la HMG-CoA re-
ductasa, estatinas, hipercolesterolemia, rosu-
vastatina, pitavastatina.

	 Introducción
 

Las estatinas han mostrado su utilidad para disminuir 
la concentración de colesterol total (CT) y colesterol 
LDL (c-LDL). Actúan inhibiendo la síntesis hepática 
de colesterol al bloquear la enzima hidroximetilglutaril-
coenzima A (HMG-CoA) reductasa implicado en la 
síntesis del precursor metabólico del colesterol. Como 
consecuencia, estos fármacos disminuyen sobre todo 
la concentración plasmática de CT y c-LDL, y tienen 
un efecto más moderado a la hora de disminuir la 
concentración de triglicéridos y aumentar la concen-
tración de colesterol HDL. 1 

Pero la verdadera importancia de estos fármacos hi-
polipemiantes tiene que ver con el beneficio último 
que su uso reporta en la disminución del riesgo de 
sufrir acontecimientos cardiovasculares. 2 

Desde el año 2009 se han comercializado en Espa-
ña dos nuevas estatinas: la rosuvastatina (comercia-
lizada el 2009) y la pitavastatina (comercializada el 
2011). Ambos fármacos comparten el mecanismo 
de acción del resto de estatinas, es decir, inhiben de 
manera competitiva y selectiva la enzima HMG-CoA 
reductasa, la enzima responsable de la conversión 
del 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A a mevalonato, 
uno de los precursores del colesterol. 3, 4 La rosuvas-
tatina y la pitavastatina están indicadas para reducir la 
concentración alta de CT y c-LDL en pacientes con 
hipercolesterolemia primaria. Además, la rosuvastati-
na está indicada en la prevención de acontecimientos 
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cardiovasculares mayores en pacientes considerados 
de alto riesdo a partir de un primer acontecimiento 
cardiovascular3

Este número del Boletín pretende revisar brevemente 
las principales novedades referentes a las estatinas 
que han surgido en los últimos años, sobre todo en 
cuanto a las dos últimas estatinas comercializadas: la 
rosuvastatina y la pitavastatina.

	 Farmacocinética

En relación con su farmacocinética, la rosuvastatina 
presenta una biodisponibilidad oral del 20% y llega a 
la Cmáx 3-5 horas después de su administración. Se 
metaboliza principalmente por el citocromo CYP2C9; 
el porcentaje de unión a proteínas plasmáticas es alto 
(90%) y un 90% se excreta casi inalterada en heces. 
Finalmente, presenta una semivida de eliminación 
plasmática de 19 horas. 5 

Por su parte, la pitavastatina presenta una biodis-
ponibilidad oral del 51% y llega a la Cmáx 12 horas 
después de su administración. Se metabolitza mí-
nimamente por el CYP2C9; el porcentaje de unión 
a proteínas plasmáticas es alto (99%) y un 79% se 
excreta casi inalterado en heces. Finalmente, pre-
senta una semivida de eliminación plasmática de 12 
horas.6

	 Eficacia

Los ensayos clínicos con algunas estatinas han de-
mostrado su utilidad en la prevención de aconteci-
mientos mortales y no mortales en los pacientes con 
cardiopatía isquémica previamente establecida. Sin 
embargo, la disminución de la morbimortalitat corona-
ria, cardiovascular y global en la prevención primaria 
(pacientes sin cardiopatía isquémica establecida) es 
mucho más controvertida. 7 

Las estatinas tienen una curva  dosis-respuesta no li-
neal, de forma que su efecto de disminución de la 
concentración plasmática de c-LDL no se incrementa 
proporcionalmente con la dosis. Así, las dosis altas de 

estatinas reducen moderadamente la concentración de 
c-LDL, a costa de un incremento de la toxicidad aso-
ciada. Se asume que todas las estatinas presentan la 
misma capacidad de reducir la concentración plasmá-
tica de c-LDL cuando se emplean a dosis considera-
das equipotentes. 8 No hay ninguna prueba que una 
reducción más alta de la concentración de c-LDL se 
traduzca en una mayor reducción de la morbimortali-
tat cardiovascular. 9 Los porcentajes de reducción de 
la concentración de c-LDL se muestran en la tabla 1. 10 

Eficacia de la rosuvastatina 
Varios estudios han demostrado la potencia de la ro-
suvastatina para disminuir la concentración de c-LDL. 
Aun así, a pesar de que este fármaco se comercializa 
en los EE.UU. desde el 2003, todavía no hay ningún 
ensayo que haya analizado variables de morbimortali-
tat en pacientes hipercolesterolémicos. 11 Hay tres en-
sayos clínicos aleatorizados que estudian la reducción 
de la morbimortalitat causada por la rosuvastatina, en 
comparación con un placebo, en pacientes normoco-
lesterolémicos: JUPITER, 12 CORONA 13 y GISSI-HF. 14 

En el estudio JUPITER, 17.802 hombres y mujeres 
aparentemente sanos, normocolesterolémicos y con 
una concentración de proteína C reactiva (PCR) de 
alta sensibilidad ≥ 2 mg/l, se asignaron aleatoriamente 
al grupo de tratamiento con rosuvastatina 20 mg o al 
grupo tratado con un placebo. 12 El protocolo fijaba 
una duración de 5 años, pero el estudio se interrumpió 
a los 1,9 años. La variable principal (combinación de 
infarto de miocardio [IAM], accidente cardiovascular 
[ACV], revascularización arterial, hospitalización por 
angina inestable y muerto por causas cardiovascula-
res) disminuyó un 0,59% por cada año en riesgo ab-
soluto, pero debido a las diferencias en las complica-
ciones no mortales. Este estudio ha planteado dudas 
metodológicas debido a los criterios de inclusión: par-
ticipantes aparentemente sanos, con una concentra-
ción normal de c-LDL pero con cifras altas de PCR de 
alta sensibilidad (≥ 2 mg/l). En este sentido, el uso de 
la PCR como marcador de riesgo cardiovascular ha 
sido cuestionado, atendido su escaso valor predictivo. 

En el estudio CORONA, 5.011 pacientes con insufi-
ciencia cardíaca sistólica de grado II-IV en la escala 
de la New York Heart Association (NYHA), de origen 
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Tabla 1. Reducción previsible de la concentración de c-LDL
			   Porcentage de reducción de la  
Principio activo	 Dosis	 concentración de c-LDL 
			    respecto al valor incial
Atorvastatina	 10 mg	 39%
		  20 mg	 43%
		  40 mg	 50%
		  80 mg	 60%
Fluvastatina	 20 mg	 22%
		  40 mg	 25%
		  80 mg	 36%
Lovastatina	 10 mg	 21%
		  20 mg	 27%
		  40 mg	 31%
		  80 mg	 40%
Pravastatina	 10 mg	 22%
		  20 mg	 32%
		  40 mg	 34%
		  80 mg	 37%

			   Porcentage de reducción de la 
Principio activo	 Dosis	 concentración de c-LDL 
			    respecto al valor incial
Simvastatina	 5 mg	 26%
		  10 mg	 30%
		  20 mg	 38%
		  40 mg	 41%
		  80 mg	 47%
Pitavastatina4	 1 mg	 33%
		  2 mg	 38%
		  4 mg	 47%
Rosuvastatina	 5 mg	 45%
		  10 mg	 52%
		  20 mg	 55%
		  40 mg	 63%



isquémico y con una fracción de eyección inferior al 
40%, se asignaron aleatoriamente al grupo de trata-
miento con 10 mg de rosuvastatina o al grupo tratado 
con un placebo, durante 2,7 años. Después de este 
tiempo no se encontró ninguna diferencia en la varia-
ble principal (combinación de muerte cardiovascular, 
IAM no mortal y ACV no mortal). 13 

En el estudio GISSI-HF, 4.574 pacientes con insufi-
ciencia cardíaca de grado II-IV en la escala de la NYHA 
se asignaron aleatoriamente al grupo de tratamiento 
con rosuvastatina 10 mg o al grupo tratado con pla-
cebo. La variable principal fue el tiempo transcurrido 
hasta la defunción y el tiempo transcurrido hasta la 
defunción o el ingreso hospitalarios por causas car-
diovasculares. Después de un seguimiento de 3,9 
años no hubo ninguna diferencia significativa entre los 
pacientes tratados con rosuvastatina y los tratados 
con el placebo, ni en relación con la mortalidad ni con 
la mortalidad o el ingreso hospitalarios. 14 

Eficacia de la pitavastatina 
No hay ningún ensayo que estudie el efecto de la pi-
tavastatina sobre la morbimortalitat en pacientes con 
enfermedad cardiovascular establecida o sin ella, a 
pesar de que este fármaco se comercializa en el Ja-
pón desde el 2003. Los resultados disponibles sólo 
miden los efectos sobre parámetros lipídicos y la ma-
yoría de estos estudios no se han publicado. Sólo se 
han publicado tres ensayos clínicos aleatorizados, a 
doble ciego y al menos 12 semanas de duración, los 
cuales analizan el efecto de la pitavastatina en com-
paración con la simvastatina, 15 la atorvastatina 16 y la 
pravastatina. 17 Concretamente, estos estudios anali-
zaron el efecto de diferentes dosis de pitavastatina en 
la concentración de lípidos (cLDL, c-HDL y CT). 

La pitavastatina (2-4 mg) demostró que no era infe-
rior a la simvastatina (20-40 mg) en cuanto a la reduc-
ción de la concentración de c-LDL. La reducción de 
la concentración de c-LDL producida por la pitavas-
tatina 2 mg, en comparación con la simvastatina 20 
mg, fue mayor y estadísticamente significativa, con un 
39% y un 35%, respectivamente (IC 95%: 0,8-7,3; p 
= 0,014), aunque se desconoce la significación clínica 
de este dato. 15 

En el estudio de Budinski et. al. se demostró que la 
pitavastatina (2-4 mg) no era inferior a la atorvastatina 
(10-20 mg) en cuanto a la disminución de la concen-
tración de c-LDL. 16 

En el tercer ensayo se comparó el efecto de dosis no 
equipotentes de pitavastatina y pravastatina. Así, este 
estudio demostró que la pitavastatina 2 mg era más 
eficaz que la pravastatina 10 mg a la hora de reducir la 
concentración de c-LDL. 17 

En el informe de la Agencia de Evaluación de Medi-
camentos del Reino Unido (MHRA) se describen tres 
estudios en poblaciones especiales (alto riesgo car-
diovascular, diabetes y ancianos). 18 En la prevención 
secundaria, la pitavastatina (4 mg) no es diferente de 
la simvastatina (40 mg) y, en ancianos, la pitavastatina 
(1-2 mg) no es inferior a la pravastatina (20-40 mg) en 
cuanto a la disminución de la concentración de c-LDL. 

En diabéticos no se ha demostrado la no-inferioridad 
de la pitavastatina, pero esto puede ser debido a la 
carencia de potencia estadística. 

Prevención primaria de la enfermedad cardio-
vascular 
Según las pruebas disponibles, la eficacia de las es-
tatinas en la prevención primaria de la enfermedad 
cardiovascular todavía es dudosa y controvertida. En 
prevención primaria, los pacientes presentan un ries-
go cardiovascular más bajo que los pacientes con en-
fermedad establecida y la capacidad de prevención 
de la enfermedad cardiovascular depende del riesgo 
inicial. 7 

En el caso de la rosuvastatina y la pitavastatina, no hay 
ningún ensayo que haya comparado estos fármacos 
frente a otros estatinas o de un placebo, en cuanto a 
variables de morbimortalitat en la prevención primaria 
de la enfermedad cardiovascular en pacientes hiper-
colesterolémicos. 

La rosuvastatina está indicada en la prevención de 
episodios cardiovasculares mayores en pacientes 
considerados de alto riesgo de sufrir un primer acon-
tecimiento cardiovascular, 3 basándose en los resulta-
dos obtenidos en un análisis post hoc de los subgru-
pos del estudio JUPITER, realizado en pacientes con 
una concentración alta de PCR de alta sensibilidad, 
pero normocolesterolémicos. 19 En este análisis, en 
los participantes con un riesgo basal superior al 20% 
según las tablas de Framingham, el tratamiento con 
rosuvastatina 20 mg se asoció a una reducción del 
50% de sufrir una muerte de origen cardiovascular, un 
ictus o un infarto de miocardio (HR = 0,50; IC 95%: 
0,27-0,93; p = 0,02) y del 47% en las mismas varia-
bles de resultado entre los pacientes que tenían un 
riesgo, según las tablas SCORE, superior al 5% (HR = 
0,57; IC 95%: 0,43- 0,78; p = 0,0003). 19

	 Seguridad

En general, las estatinas son fármacos bien tolerados, 
pero que no están exentos de efectos secundarios. 
La incidencia de estas reacciones adversas se incre-
menta con las dosis altas de estatinas. Los efectos 
secundarios más frecuentes suelen ser leves, y las 
mialgias y el incremento de la actividad hepática son 
los responsables de aproximadamente dos tercios de 
los acontecimientos adversos que se han descrito en 
los ensayos. 20 Con los datos disponibles no se puede 
afirmar que ninguno de las estatinas comercializadas 
en España tenga un perfil de efectos secundarios más 
favorable que las otras. 8, 9 

Efectos musculoesqueléticos 
Recientemente se han publicado resultados de segu-
ridad a los 10 años para la simvastatina, los cuales 
muestran un riesgo más alto de miopatía con dosis al-
tas de simvastatina (80 mg). 21 La mialgia es un efecto 
adverso frecuente (1%-5%) asociado al uso de estati-
nas. No hay ninguna prueba que haya un riesgo más 
alto con una estatina determinada, excepto con la 
cerivastatina (retirada por motivos de seguridad y por 
su asociación con cuadros de miositis, rabdomiólisis 
y otras enfermedades musculares) y la rosuvastatina 
en dosis altas. 8 
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Se han descrito casos de rabdomiólisis, principal-
mente en pacientes con predisposición a la miopatía 
tratados con dosis altas de rosuvastatina. En estos 
pacientes está contraindicada la dosis de 40 mg. 3 En 
el estudio JUPITER, la incidencia de toxicidad mus-
cular con rosuvastatina 20 mg fue pareciendo a la del 
placebo.12 

En cuanto a la pitavastatina, en el estudio LIVES, un 
estudio observacional postcomercialización que analiza 
la eficacia y la seguridad de la pitavastatina en aproxi-
madamente 20.000 pacientes japoneses con hiperco-
lesterolemia durante dos años, la mialgia se describió 
como un efecto adverso no común (1,08%). 22 En este 
estudio se notificaron dos casos de rabdomiólisis que 
requirieron hospitalización (0,01% de los pacientes). 
En conjunto, los datos sugieren que la pitavastatina se 
asocia a un riesgo bajo de rabdomiólisis. Sin embargo, 
las diferencias en la definición de rabdomiólisis dificul-
tan las comparaciones entre estudios. 23 

No hay pruebas que ninguna de la estatinas actual-
mente comercializadas en nuestro país presente un 
riesgo más bajo de toxicidad muscular, ni ninguna 
ventaja en relación con los parámetros hepáticos. 9 

Riesgo de cáncer 
Se ha estudiado también la asociación entre el uso de 
estatinas y el cáncer. En una revisión de 14 ensayos 
clínicos aleatorizados realizada con el objetivo de va-
lorar la eficacia y la seguridad de las estatinas en pa-
cientes sin antecedentes de enfermedad cardiovas-
cular no se encontró ninguna asociación entre el uso 
de estatinas y un incremento del riesgo de aparición 
de efectos adversos, como por ejemplo el cáncer. 24 

En los estudios publicados sobre la pitavastatina y la 
rosuvastatina no se ha encontrado que estos fárma-
cos presenten una incidencia de cáncer más alta que 
la del placebo. 

Efectos endocrinos 
En el estudio JUPITER se encontró un ligero incremen-
to del riesgo de aparición de diabetes mellitus (DM) en 
los pacientes prediabéticos (glucemia en ayunas: 5,6-
6,9 mmol/l) tratados con rosuvastatina. Esta asocia-
ción motivó la publicación de una nota de la Agencia 
Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 
(AEMPS) en que se concluye que los beneficios del 
tratamiento con rosuvastatina continúan siendo supe-
riores a sus riesgos en las indicaciones autorizadas. 25 

Posteriormente se publicaron los resultados de un 
metanálisis que estudiaba la relación entre el uso de 
estatinas (atorvastatina, simvastatina, rosuvastatina, 
pravastatina y lovastatina) y la aparición de DM. En 
esta metanálisis se detectó un ligero aumento del ries-
go de aparición de diabetes asociado al uso de esta-
tinas, aunque este riesgo es bajo, tanto en términos 
absolutos cómo cuando se compara con la reducción 
de acontecimientos coronarios. Por eso se concluye 
que el criterio clínico no tendría que cambiar para los 
pacientes en los cuales esté indicado el tratamiento 
con estatinas. 26 

No se ha detectado una incidencia más alta de diabe-
tes en los pacientes tratados con pitavastatina. 

Efectos renales 
Se han observado casos de hematuria y proteinuria 
con rosuvastatina 40 mg, no asociados a la disminu-
ción de la actividad renal. En estos casos se aconseja 
disminución de la dosis. 3 

La rosuvastatina, en cualquier dosis, y la pitavastati-
na a dosis altas (4 mg/día) están contraindicadas en 
pacientes con insuficiencia renal grave. 3, 4 Además, la 
rosuvastatina a dosis altas (40 mg/día) también está 
contraindicada en pacientes con insuficiencia renal 
moderada. 3

	 Interacciones farmacológicas

A veces, la administración de estatinas de manera 
concomitante con otros fármacos trae asociado un 
riesgo de interacciones medicamentosas importantes. 
Estas interacciones se pueden manifestar como una 
reducción o un aumento de la actividad farmacológica 
o como un incremento de la toxicidad, principalmente 
miopatía y rabdomiólisis. 27 

La rosuvastatina no es un inhibidor ni un inductor del 
citocromo P450. Se han observado interacciones sig-
nificativas con antagonistas de la vitamina K (cosa que 
provoca un incremento del INR), el gemfibrozilo y otros 
fibratos, y también con la niacina, la ezetimiba, inhibido-
res de la proteasa, antiácidos (hay que administrarlos 
como mínimo 2 horas después de la rosuvastatina), la 
eritromicina, anticonceptivos orales y la terapia hormo-
nal sustitutiva (THS).11 Se desaconseja la administra-
ción conjunta con la ciclosporina y el ácido fusídico. 

Como la pravastatina, la pitavastatina es metabolizada 
mínimamente por el citocromo P450 y no parece que 
sea ni sustrato ni inhibidor de la glicoproteína P, lo cual 
podría ser una ventaja en pacientes sometidos a otros 
tratamientos que puedan interaccionar con las estati-
nas. Aún así, se han descrito interacciones significati-
vas con la colchicina, la ciclosporina, el gemfibrozilo, 
macrólidos, la niacina, inhibidores de la proteasa, la 
rifamicina y el sildenafil, que obligarían a modificar la 
dosis o evitar la asociación.6

	 Consumos y costes

La aparición de los inhibidores del HMG-CoA reductasa 
tiene lugar a comienzos de los años noventa. Desde la 
aparición al mercado, la prescripción de estos fármacos 
ha aumentado de manera muy importante (figura 1). 

En España, las estatinas fueron el grupo farmacológi-
co con más facturación en 2009 (915,38 millones de 
euros, un 7,20% del importe total) y, según el importe, 
el atorvastatina fue el principio activo más consumido 
(633,09 millones de euros, casi un 5% del importe to-
tal). Otros estatinas como la fluvastatina y la simvasta-
tina están entre los treinta principios activos más con-
sumidos, según el importe (96,28 millones de euros y 
92,03 millones de euros, respectivamente). 28 

En Cataluña los datos son similares: las estatinas tam-
bién fueron el grupo farmacológico con más factura-
ción en 2009 (110,63 millones de euros, un 6,1% del 
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importe total) y, según el importe, la atorvastatina fue 
el principio activo más consumido (73,2 millones de 
euros, un 4% del importe total).

En relación con el coste del tratamiento, y a dosis 
equipotentes, la pitavastatina es la estatina con un 
coste asociado más alto (figura 2).

	 Conclusiones

Las estatinas son los fármacos de elección en los pa-
cientes con hipercolesterolemia. 8, 29 

Ninguna de las dos nuevas estatinas comercializadas 
ha demostrado eficacia en pacientes hipercoleste-
rolémicos, en términos de morbimorbilidad, como sí 
que han demostrado otras estatinas. La rosuvasta-
tina consigue reducir de manera importante la con-
centración de c-LDL, en dosis relativamente bajas. 
La pitavastatina sólo ha demostrado eficacia en la 
modificación del lipidograma, y la posible ventaja que 
comporta el hecho de ser mínimamente metabolizada 
por el citocromo P450 y no ser sustrato ni inhibidor 
de la glicoproteína P no la exime de posibles interac-
ciones farmacológicas. Teniendo en cuenta la amplia 
oferta y experiencia de uso con otros estatinas, la ro-
suvastatina y la pitavastatina tienen un lugar limitado 
entre los tratamientos actuales. 

En relación con la seguridad, como el resto de es-
tatinas, estas dos moléculas se consideran fármacos 
bien tolerados. El ligero incremento del riesgo de dia-
betes asociado al uso de rosuvastatina es bajo, tanto 

en términos absolutos cómo cuando se compara con 
la reducción de acontecimientos coronarios. La mial-
gia es un efecto adverso que se describe frecuente-
mente para todas las estatinas y está asociado al uso 
de dosis altas de estos fármacos. 

En relación con el análisis coste-efectividad, la simvas-
tatina y la pravastatina continúan siendo las estatinas 
con más evidencia clínica. Además, la simvastatina 
es la estatina más eficaz. Por este motivo, diferentes 
guías de práctica clínica las continúan recomendando 
como fármacos de primera línea. 8, 29 

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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Fuente: Servei Català de la Salut

Figura 1. Evolución del consumo de estatinas en Cataluña expresado en dosis diarias definidas (DDD) 
por 1000 habitantes y día (DHD).

Figura 2. Coste diario del tratamiento a dosis equipotentes*

Simvastatina 20 mg/dia
Rosuvastatina 5 mg/dia
Pravastatina 40 mg/dia
Pitavastatina 2 mg/dia
Lovastatina 40 mg/dia
Fluvastatina 80 mg/dia

Atorvastatina 10 mg/dia
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Coste en PVP (precio menor o de referencia). Catálogo de medicamentos del Consejo General de Colegios Oficiales de Farmaceuticos (accedido el 7 de noviembre de 2011)
*Equivalencias según la Guía farmacoterapéutica del Institut Català de Salut.
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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. 

Bibliografia

1. Badiaga S, Raoult D, Brouqui P. Preventing and controlling emerging and remerging 
transmissible diasease in the homeless. Emerg Infect Dis. 2008; 14: 1353-9.
2. Lebwhol M, Clark L, Lewitt J. Therapy for head lice based on life cycle, resistance, and 
safety. Considerations. Pediatrics 2007; 119: 965-74. 
3. Gállego J. Manual de parasitologia. Morfologia i biologia dels paràsits d’interès sanitari. 
Edicions Universitat de Barcelona, 2001.
4. Roberts RJ. Head Lice. N. Engl J Med 2002; 346: 1645-1650.
5. Gairí JM, Molina V, Moraga FA, Viñallonga X, Baselga E. Pediculosis de la cabeza. 
www.aeped.es/protocolos/dermatología/uno/pediculosis.
6. Anònim. Recommendations for the treatment of pediculosis capitis (head lice) in chil-
dren. Austin (TX): University of Texas at Austin, School of Nursing; 2002.
7. Anònim. Management of head lice in primary care. MeReC Bull 2008; 18(4): 2-7. 
8. Rupes V, Moravec J, Chmela J, Dedvinka J, Zelenková J. A resistance of head lice (Pe-
diculus capitis) to permethrin in Czech Republic. Centr Eur J Public Health 1995; 3: 30-2.
9. Downs AMR, Stafford KA, Coles GC. Head lice prevalence in schoolchildren and in-
secticide resistance. Parasitol Today 1999; 15: 1-4.
10. Downs AMR, Stafford KA, Hunt LP, Ravenscroft JC, Coles GC. Widespread insec-
ticide resistance in head lice to the over-the-counter pediculocides in England, and the 
emergence of carbaryl resistance. Brit J Dermatol 2002; 146: 88-93.
11. Durand R, Millard B, Bouges-Michel C, Bruel C, Bouvresse S, Izri A. Detection of 
pyrethroid resistance gene in head lice in schoolchildren from Bobigny, France. J Med 
Entomol 2007; 44: 796-8.
12. Kristensen M. Identification of sodium channel mutations in human head louse (Ano-
plura: Pediculidae) from Denmark. J Med Entomol 2005; 42: 826-9.
13. Kristensen M, Knorr M, Rasmussen AM, Jespersen JB. Survey of permethrin and 
malathion resistance in human head lice population from Denmark. J Med Entomol 
2006; 43: 533-8.
14. Anònim. Catálogo de Parafarmacia. Consejo General de Colegios Oficiales de Far-
macia. Colección Consejo Plus 2008.
15. Dodd CS. Withdrawn: Interventions for treating headlice. Cochrane Database Syst 
Rev. 18/07/2007; (4); CD 001165
16. Pollack RJ. Head lice: Information and frequently asked questions. Harvard School 
of Public Health. http://www.hsph.harvard.edu/headlice.html. Ultima actualització 
9/08/2000.
17. Burgess IF, Brown CM, Lee PN. Treatment of head louse infestation with 4% 
dimeticone lotion: randomised controlled equivalence trial. BMJ, doi: 10.1136/
bmj.38497.506481.8F. Publicat 10/06/2005.
18. BMJ. 2005;330(7505):1423. Anònim. Drugs for parasitic infections. The Medical Let-
ter on drugs and therapeutics. 09/2007. www.Medicalletter.org.
19. Walton SF i Currie BJ. Problems in diagnosing scabies, a global disease in human 
and animal populations. Clin Microbiol Rew 2007; 20: 268-79.
20. Hengge UR, Currie BJ, Jager G, Lupi O, Schwartz RA. Scabies: a ubiquitous neglec-
ted skin disease. Lancet Infect Dis. 2006; 6: 769-79.
21. Chosidow O. Scabies. N Engl J Med 2006; 354: 1718-27
22. Anònim. Management of scabies in primary care. MeReC Bulletin 2008; 18 (4): 8-10.
23. Strong M, Johnstone PW. Interventions for treating scabies. Cochrane Database 
Syst Rev , 18/07/2007; (3): CD000320.@                           Haga su suscripción del BIT en formato electrónico	

•	 CIM virtual. Servicio “on line” de consultas sobre medicamentos para profesionales

•	 Buscador de medicamentos con más de 7.500 medicamentos, y herramienta para 
construir un plan de medicación personalitzado para el paciente


