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	 Introducción

Las interacciones farmacológicas entre medicamentos 
constituyen uno de los problemas más prevalentes re-
lacionados con la medicación. Según diversos estu-
dios,1,2,3,4 las interacciones potenciales están presentes 
en el 51% de los pacientes en el ingreso hospitalario, en 
el 43% durante su estancia, en el 71% de los pacien-
tes atendidos en unidades de medicina intensiva y en 
el 63% en el momento del alta hospitalaria. Además, la 
presencia de interacciones es un factor predictivo muy 
importante de la aparición de efectos adversos (OR = 
9,33; IC95%: 5.12 17), más importante que la estancia 
hospitalaria superior a los 12 días (OR = 2,11; IC95%: 
1,27 3,47) y que la reducción de más de un 20% de la 
actividad renal (OR = 2,46; IC95%: 1,45 4,20).5

Una gran parte de pacientes se trata con antibióticos. 
En el hospital, entre un 25% y un 62%, reciben tra-
tamiento antibacteriano6 y en la atención primaria las 
cifras oscilan del 20% al 50%, según los tramos de 
edad.7 Es por ello que los antibióticos se relacionan 
frecuentemente con errores de medicación debidos a 
interacciones.8 En este boletín se revisan las interac-
ciones farmacológicas más importantes de los anti-
bióticos y al final se muestra una tabla resumen de su 
gravedad.

	 Tipo de interacciones

Las interacciones con los antibióticos pueden estar re-
lacionadas con a) la inactivación por contacto directo, 
b) la disminución de la absorción gastrointestinal, c) la 
alteración de la flora intestinal, d) los efectos sobre los 
sistemas enzimáticos y otras interacciones farmacoci-
néticas y e) el aumento de la toxicidad. En algunas in-
teracciones puede estar involucrado más de un efecto.

a) Inactivación por contacto directo 

Se ha descrito in vitro la interacción química entre el 
grupo amina de los aminoglucósidos y el anillo beta-
lactámico de las penicilinas y las cefalosporinas, 
con la que se forman amidas biológicamente inacti-
vas. Esta interacción también se ha observado in vivo 
en pacientes con insuficiencia renal grave. La amika-
cina es el aminoglucósido más estable y por tanto de 
elección en estos pacientes cuando sea necesaria 
esta asociación.9,10 

b) Disminución de la absorción gastrointestinal 

Los medicamentos como la colestiramina pueden 
reducir y retrasar la absorción de las pencilinas.9,10 Las 
tetraciclinas pueden formar quelatos insolubles con 
fármacos y otras sustancias que contienen iones 
polivalentes (Al, Ca, Mg), y disminuir así su absor-
ción gastrointestinal.9,10 El subsalicilato de bismuto 
reduce también la biodisponibilidad de la doxiciclina,11 
y pasa lo mismo con las sales de hierro.9,10 La ab-
sorción de las fluoroquinolonas también está afectada 
por los compuestos de iones polivalentes (Al, Mg, Ca, 
Fe y Zn) y por el sucralfato.12 Además, la interacción 
de las fluoroquinolonas con iones bivalentes se ha re-
lacionado con la aparición de resistencias.13 

c) Alteración de la flora intestinal

Algunos antibióticos (betalactámicos, tetraciclinas y ri-
fampicina) pueden alterar la flora intestinal y reducir la 
circulación enterohepática de algunos medicamentos 
como los anticonceptivos orales que contienen estró-
genos, y disminuir así su efectividad.14 Esta interacción 
ha sido objeto de controversia, pero se debe informar 
a las mujeres que las toman que han de tomar otras 
medidas anticonceptivas durante los siete primeros 
días de terapia concomitante y los siete días siguien-
tes.15 La interacción con la rifampicina está perfecta-
mente demostrada y parece que también está relacio-
nada con la inducción enzimática.14

Los macrólidos (principalmente la claritromicina) pue-
den aumentar la biodisponibilidad de la digoxina, 
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dado que ésta se biotransforma en metabolitos me-
nos activos por la flora colónica. Esta interacción, que 
se presenta en un 10% de la población, puede ser la 
causa de una intoxicación digitálica.16 

Otro ejemplo es la interacción del micofenolato de 
mofetilo con los antibióticos de amplio espectro.17 La 
falta de deglucuronización del glucurónido del ácido 
micofenólico, por la alteración de la flora intestinal que 
la realiza, disminuye la concentración del inmunosu-
presor y puede tener consecuencias graves. 

d) Efectos sobre los sistemas enzimáticos y 
otras interacciones farmacocinéticas 

El probenecid compite con las penicilinas y los carba-
penems en su secreción tubular y, por tanto, aumenta 
la concentración plasmática de estos antibióticos.9 No 
obstante, el beneficio clínico de esta interacción, sólo 
se utiliza con las penicilinas.

Los carbapenems reducen sustancialmente la con-
centración de valproato y disminuyen los efectos an-
ticomiciales por un mecanismo farmacocinético multi-
factorial, en el que también podría estar involucrado la 
alteración de la flora intestinal.18 Se aconseja monito-
rizar intensivamente la concentración de valproato y, 
si es posible, cambiar de anticomicial o de antibiótico. 

Algunos antibióticos como el imipenem y los macró-
lidos inhiben el metabolismo de la ciclosporina y, al 
aumentar la concentración del inmunosupresor, pue-
den causar neurotoxicidad.9 Otros reducen la concen-
tración plasmática de ciclosporina, como por ejemplo 
la clindamicina.9 

Los macrólidos y los ketólidos inhiben el CYP3A4, el 
sistema enzimático responsable del metabolismo de la 
mayor parte de medicamentos. Por consiguiente, al-
gunos sustratos de este citocromo, como por ejemplo 
la quinidina, el alfentanilo, el fentanilo, las benzo-
diazepinas, la buspirona, la metadona, el trama-
dol, las estatinas, la cisaprida, la ergotamina, los 
antagonistas del calcio, la eplerenona, los citos-
táticos docetaxel e imatinib, el itraconazol, el ke-
toconazol, el sildenafilo, etc., pueden aumentar su 
concentración plasmática y provocar toxicidad.9,10 

Las fluoroquinolonas inhiben el CYP1A2 y, por tanto, 
pueden aumentar la concentración de la teofilina12 y 
de las antivitaminas K.19 No todas las fluoroquinolo-
nas interaccionan con la teofilina (lo hace el enoxacino 
y el ciprofloxacino, pero no el levofloxacino, el ofloxaci-
no ni el moxifloxacino). El ciprofloxacino también pue-
de aumentar la concentración de fenitoína20 y reducir 
la de ciclosporina.9

Las rifamicinas inducen el CYP3A4 y, entre estas, la ri-
fampicina es la más potente y la rifabutina la que tiene 
menos potencia. Además, también inducen el CYP2C 
y la glicoproteína P.21 La rifampicina provoca una re-
ducción muy marcada de la concentración plasmática 
los inhibidores de la proteasa, y de otros antirre-

trovirales como el efavirenz, la etravirina, la nevirapi-
na, el raltegravir y la zidovudina,9 por lo que se reco-
mienda que en estos casos los prescriba un médico 
experto en tratamiento antirretroviral. También reduce 
la concentración y los efectos de las antivitaminas 
K,22 los anticomiciales9 (ácido valproico, fenitoína y 
lamotrigina), los antiinfecciosos9,10 (doxiciclina, line-
zolid, moxifloxacino, caspofungina, antifúngicos azóli-
cos, atovacuona, dapsona, mefloquina, prazicuantel y 
quinina), los antiarrítmicos23-26 (amiodarona, mexileti-
na, propafenona, quinidina y tocainida), la digoxina,27 
los antagonistas del calcio9,10 (diltiazem, verapa-
milo y nifedipino), el enalaprilo,28 el losartán,29 el 
propranolol y el metoprolol,30 las estatinas,9,10 los 
citostáticos9,10,31 (irinotecan, sorafenib e imatinib), 
los inmunosupresores32-36 (ciclosporina, everolimus, 
tacrolimus, micofenolato de mofetilo y sirolimus), los 
analgésicos opioides9,10 (morfina, metadona, fen-
tanilo, oxicodona y buprenorfina), los antidepresi-
vos37,38 (citalopram y sertralina), los antipsicóticos39-42 
(clozapina, risperidona, haloperidol y quetiapina), las 
benzodiazepinas (diazepam, alprazolam, midazo-
lam, triazolam) y los medicamentos z43-46 (zopiclona 
y zolpidem), los hipoglucemiantes47-49 (repaglinida, 
glitazonas y sulfonilureas) y otros como los corticoi-
des, la levotiroxina sódica, el rofecoxib, el tamoxifeno 
y la teofilina.9,10 

e) Aumento de la toxicidad 

La toxicidad de los antibióticos se puede potenciar 
con otros medicamentos que tengan efectos simila-
res. Este es el caso del alargamiento del intervalo 
QT  de los macrólidos, los ketólidos, las fluoroqui-
nolonas, la combinación cotrimoxazol (trimetoprim y 
sulfametoxazol), los antimaláricos y los azoles, que se 
puede intensificar si se asocian a antiarrítmicos, anti-
psicóticos, venlafaxina, terfenadina, metadona, etc.50 

Otro ejemplo es la inducción del síndrome serotoni-
nérgico con linezolid cuando se asocia a otros agen-
tes que también lo pueden producir. El linezolid es un 
inhibidor débil de la monoamino-oxidasa (MAO) y por 
lo tanto puede provocar este síndrome en pacientes 
tratados con agonistas de la serotonina (antidepresi-
vos, triptanes, algunos analgésicos opioides, amanta-
dina, bromocriptina, levodopa, etc).51 

Las fluoroquinolonas pueden producir disglucemias, 
principalmente hipoglucemia. Esta aparece, gene-
ralmente, 72 h después de haber comenzado el tra-
tamiento y se ha descrito sobre todo en pacientes 
ancianos, diabéticos, con disminución de la actividad 
renal y tratados con sulfonilureas.52 No todas las fluo-
roquinolonas tienen la misma incidencia de hipogluce-
mia o hiperglucemia, y las que presentan una inciden-
cia más alta son el gatifloxacino (retirada del mercado 
en el año 2006 por esta causa) y el levofloxacino.52,53 

La daptomicina y las fluoroquinolonas pueden causar 
rabdomiolisis. Estos antimicrobianos pueden au-
mentar la actividad creatina fosfoquinasa (CPK) y, a 
veces, este aumento puede estar asociado a rabdo-
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miolisis y fallo renal agudo.54,55 Por eso, hay que tener 
mucha precaución a la hora de administrar estos fár-
macos junto con las estatinas. Los macrólidos también 
pueden provocar rabdomiolisis con las estatinas, pero 
esta interacción se debe a la inhibición del CYP3A4.56 

El imipenem57 y las fluoroquinolonas58 pueden pro-
vocar convulsiones si se asocian a medicamentos 
comiciales o en pacientes predispuestos. Son medi-
camentos con un potencial epileptógeno alto: antivira-
les, petidina, sevoflurano, clozapina, fenotiazinas y ci-
closporina. Entre los fármacos que tienen un potencial 
epileptógeno medio está el propofol, la maprotilina, 
los antidepresivos tricíclicos y el clorambucilo, y con 

un potencial bajo se encuentran los carbapenems, las 
fluoroquinolonas, el bupropión y los contrastes yoda-
dos.57

El riesgo de nefrotoxicidad de la vancomicina y los 
aminoglucósidos puede aumentar si se combinan 
entre ellos o con otros medicamentos nefrotóxicos, 
como los diuréticos del asa, la capreomicina, el car-
boplatino, el cidofovir, la ciclosporina, el tacrolimus, los 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), etc.9,10

En la tabla 1 se muestran las interacciones más impor-
tantes de los antibacterianos, las recomendaciones y 
la gravedad de la interacción, según Micromedex.9 

AGENTES ANTIMICROBIANOS	    MEDICAMENTO	             INTERACCIÓN	               RECOMENDACIONES

		  Aminoglucósidos	 Desactivación por contacto directo	 Amikacina es el aminoglucósido más estable
PENICILINAS:		  Tipo de interacción leve	
- Penicilina G	 Colestiramina	 Absorción reducida	 Administrar las penicilinas 1h antes o 4h
- Meticilina		  Tipo de interacción moderada	 después de la colestiramina
- Cloxacilina	 Anticonceptivos	 Alteración de la flora intestinal y	 Uso de preservativo durante el tratamiento
- Amoxicilina		  reducción de la circulación	 y los 7 días después de retirar el antibiótico
- Ampicilina		  enterohepática
- Piperacilina y otros		  Tipo de interacción moderada		
		  Metotrexato (MTX)	 Aumento de la toxicidad del	 Recuento de plaquetas y leucocitos dos
			   citostático	 veces por semana. Monitorización de la
			   Tipo de interacción grave	 concentración de MTX en caso de sospecha
				    de toxicidad. Rescate con ácido folínico
		  Alopurinol	 Exantema cutáneo	 Puede haber uso concomitante; en caso de
			   Tipo de interacción leve	 exantema, se debe suspender el tratamiento
		  Atenolol	 Absorción reducida	 Control periódico de la TA y de la frecuencia
			   Tipo de interacción leve	 cardíaca
		  Probenecid	 Aumenta las concentraciones de 	 Se aprovecha en clínica para potenciar el efecto
			   las penicilinas	 antibiótico
		  Venlafaxina	 Síndrome serotoninérgico	 Monitorización de los  síntomas propios del
			   Tipo de interacción grave	 síndrome. En caso de aparecer, se debe 
				    suspender la venlafaxina e iniciar tratamiento 	
				    sintomático
CEFALOSPORINAS:	 Anticoagulantes	 Aumento del riesgo de hemorragia	 Monitorización del INR
- Cefazolina	 cumarínicos	 Tipo de interacción moderada
- Cefuroxima
- Cefotaxima
- Ceftriaxona
- Ceftazidima
- Cefepima y otros		
CARBAPENEMS:	 Ciclosporina	 Aumento de la toxicidad con	 Iniciar tratamiento con anticomiciales. Si los
- Imipenem		  imipenem	 síntomas persisten, reducir la dosis o
- Meropenem		  (convulsiones y temblores)	 suspender el antibiótico
- Ertapenem y otros		  Tipo de interacción moderada	
		  Ganciclovir	 Convulsiones 	 Evitar uso concomitante
			   Tipo de interacción grave	
		  Teofilina	 Convulsiones	 Monitorización de la concentración de teofilina
			   Tipo de interacción grave	 (mantenerla en el límite inferior del margen 
				    terapéutico) 
		  Ácido valproico	 Disminución del efecto anticomicial	 Monitorización de la concentración; si fuese
			   Tipo de interacción grave	 inferior al rango terapéutico, se aconseja 
				    cambiar de antibiótico o anticomicial
		  Probenecid	 Reducción de la depuración renal 	 El aumento de la semivida del ertapenem no
			   del ertapenem	 garantiza más beneficios clínicos
			   Tipo de interacción leve	  
MONOBACTAMAS:	                -	 No presentan interacciones de	                                 -
- Aztreonam	               	 interés	                   
AMINOGLUCÓSIDOS:	 Relajantes musculares	Aumento y prolongación del	 Monitorización del paciente
- Gentamicina	 no despolarizadores	 bloqueo neuromuscular
- Amikacina		  Tipo de interacción grave
- Tobramicina	 Bacilo de	 Reducción de la eficacia del	 Valorar el uso de antibióticos con menos
- Neomicina	 Calmette-Guérin	 tratamiento intravesical y de la	 interacción (amoxicilina, cefalosporinas o
- Paromomicina y otros	 (BCG)	  vacunación	 cotrimoxazol) y retrasar la administración de la
			   Tipo de interacción leve	 vacuna BCG
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AMINOGLUCÓSIDOS	 Diuréticos del asa	 Nefrotoxicidad y ototoxicidad por 	 Monitorización del paciente (especialmente
(continuación)		  efecto aditivo	 si presenta insuficiencia renal)
			   Tipo de interacción grave	
		  Capreomicina	 Nefrotoxicidad, ototoxicidad y 	 Monitorización del paciente
			   bloqueo neuromuscular por efecto 
			   aditivo
			   Tipo de interacción grave	
		  Carboplatino	 Riesgo de ototoxicidad	 Monitorización del paciente
			   Tipo de interacción moderada	
		  Cidofovir	 Nefrotoxicidad	 Monitorización de la función renal
			   Tipo de interacción grave	
		  Inmunosupresores	 Nefrotoxicidad 	 Monitorización de la función renal
			   Tipo de interacción grave	
		  AINE	 Reducción de la depuración renal	 Reducir la dosis de aminoglucósido o augmentar
		  (ibuprofeno e 	 y aumento de la toxicidad	 el intervalo de administración, controlando las
		  indometacina)	 Tipo de interacción moderada	 concentraciones séricas y la función renal
		  Vancomicina	 Nefrotoxicidad	 Monitorización de la función renal
			   Tipo de interacción grave	
TETRACICLINAS:	 Iones polivalentes	 Reducción de la absorción al	 Espaciar la administración
- Tetraciclina	 (Ca, Al, Mg, Fe)	 formar quelatos insolubles
- Minociclina		  Tipo de interacción moderada
- Doxiciclina y otros	 Bacilo de 	 Reducción de la eficacia de la	 Considerar el uso de antibióticos con menos
		  Calmette-Guérin	 vacuna BCG 	 interacción (amoxicilina, cefalosporinas o
		  (BCG)	 Tipo de interacción leve	 cotrimoxazol) y retrasar la administración de la 	
				    vacuna BCG
		  Subsalicilato de 	 Reducción de la biodisponibilidad	 Se recomienda administrar el antibiótico 2h
		  bismuto	 de la doxiciclina	 antes
			   Tipo de interacción moderada	
		  Anticomiciales	 Aumento del metabolismo y	 Duplicar la dosis de doxiciclina o utilizar
		  (carbamazepina y 	 reducción de la eficacia de la	 tetraciclina, metaciclina, oxitetraciclina,
		  fenitoína) 	 doxiciclina	 demeclociclina o clortetraciclina
			   Tipo de interacción moderada	
		  Anticoagulantes 	 Potenciación del efecto anticoagulante	 Monitorización del INR
		  cumarínicos	 Tipo de interacción moderada	
		  Digoxina	 Aumento de la absorción de la 	 Monitorización de la concentración de digoxina
			   digoxina y de la toxicidad digitálica
			   Tipo de interacción grave	
		  Anticonceptivos	 Alteración de la flora intestinal y 	 Uso de preservativo durante el tratamiento y los
			   reducción de la circulación 	 siete días posteriores a la retirada del
			   enterohepática	 antibiótico
			   Tipo de interacción moderada	
		  Isotretinoína	 Aumento del riesgo de hipertensión 	 Monitorización de la aparición de cefaleas, 
			   intracraneal benigna	 nauseas o trastornos visuales
			   Tipo de interacción grave	
		  Metotrexato	 Aumento de la toxicidad del MTX	 Monitorización de los pacientes, con especial
			   Tipo de interacción moderada	 atención a los que reciben dosis altas
		  Rifampicina	 Reducción de la concentración	 Aumentar la dosis de la doxiciclina en caso 
			   plasmática de doxiciclina	 necesario. La  estreptomicina es la alternativa a
			   Tipo de interacción moderada	 la rifampicina 
LINCOSAMINAS:	 Relajantes musculares	 Aumento del bloqueo neuromuscular	 Monitorización del paciente
- Clindamicina	 no despolarizadores	 Tipo de interacción moderada	
- Lincomicina	 Ciclosporina	 Reducción de la concentración de 	 Monitorización de la concentración plasmática
			   ciclosporina	 de ciclosporina
			   Tipo de interacción moderada	
		  Eritromicina	 Prolongación del intervalo QT	 Evitar el uso concomitante; utilizar alternativas
			   Tipo de interacción grave	
MACRÓLIDOS:	 Antiarrítmicos	 Prolongación del intervalo QT y	 La azitromicina es el macrólido que presenta
- Eritromicina	 Antidepresivos	 cardiotoxicidad	 menos interacción
- Claritromicina	 (tricíclicos y fluoxetina)	 Tipo de interacción grave
- Azitromicina	 Antipsicóticos
- Espiramicina y otros	 Cisaprida		
	  	 Antagonistas del 
		  calcio		
		  Antifúngicos 
		  (fluconazol y 
		  voriconazol)		
		  Analgésicos opioides	 Inhibición del metabolismo 	 Reducir la dosis del analgésico opioide
		  Benzodiazepinas	 (CYP3A4) y aumento del efecto	 La azitromicina es el macrólido que presenta 
			   terapéutico y de la toxicidad	 menos interacción
		  Carbamazepina	 Tipo de interacción grave	 Monitorización de la concentración de
				    carbamazepina
		  Anticoagulantes		  Monitorización del INR
		  cumarínicos		
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	 MACRÓLIDOS 	 Derivados ergóticos		  No administrarlos conjuntamente
	 (continuación)	 Citostáticos		  Precaución si se administran juntos y controlar
		  (docetaxel e imatinib)		  las concentraciones de los citostáticos 
		  Eplerenona		  Utilizar un diurético alternativo
		  Estatinas		  Monitorización de la CK
		  Colchicina 		  Reducir la dosis de colchicina y monitorización 	
				    de los signos de toxicidad
		  Inmunosupresor		  Monitorización de la concentración del 
				    inmunosupresor
		  Teofilina		  Monitorización de la concentración de teofilina.  	
				    La azitromicina es el macrólido que presenta 	
				    menos interacción	
		  Sildenafilo		  Ajustar la dosis de sildenafilo
		  Digoxina	 Aumento de la absorción de la 	 Monitorización de la  concentración de digoxina
			   digoxina y de la toxicidad digitálica
			   Tipo de interacción grave	
KETÓLIDOS:	 Ivabradina	 La telitromicina inhibe el	 Uso concomitante contraindicado
 - Telitromicina	 Sildenafilo	 metabolismo (CYP3A4) y provoca 	 Reducir la dosis de sildenafilo en el tratamiento
			   un aumento de las concentraciones	 de la HTP a 20 mg, dos veces al día, y en el
			   Tipo de interacción moderada	 tratamiento de la disfunción eréctil (dosis inicial 	
				    de 25 mg)
		  Tacrolimus		  Control estrecho de la concentración de 
				    tacrolimus y reducción de su dosis en caso 
				    necesario
		  Ciclosporina		  Ajustar la dosis de ciclosporina
		  Aprepitant		  Uso con precaución. 
				    Monitorización del paciente
		  Digoxina		  Reducir la dosis de digoxina en caso 
				    necesario
		  Eplerenona		  Uso con precaución. 
				    Monitorización del paciente
		  Erlotinib		  Reducir la dosis de erlotinib en caso que haya 
				    reacciones adversas
		  Carbamazepina	 Reducción de la concentración de 	 Uso con precaución.
			   telitromicina	 Monitorización del paciente
			   Tipo de interacción moderada	
		  Disopiramida	 Efecto aditivo sobre la elongación 	 Evitar la combinación con disopiramida
			   del intervalo QT
			   Tipo de interacción grave	
		  Itraconazol y 	 Aumento de la concentración de	 Uso con precaución.
		  ketoconazol	 telitromicina	 Monitorización del paciente
			   Tipo de interacción moderada	
		  Rifampicina	 Reducción de la concentración de 	 Evitar la asociación
			   telitromicina
			   Tipo de interacción grave	
		  Antivitaminas K	 Trastornos de la coagulación y 	 Monitorización del INR
			   alteración del INR
			   Tipo de interacción moderada	
OXAZOLIDINONAS:	 Antidepresivos ISRS	 Síndrome serotoninérgico	 Evitar la asociación con agonistas de la
 - Linezolid	 y tricíclicos	 Tipo de interacción grave	 serotonina
		  Agentes 	 Riesgo de hipertensión	 Evitar el uso concomitante y vigilar la tensión
		  simpaticomiméticos	 Tipo de interacción grave	 arterial
		  Analgésicos opioides    Síndrome serotoninérgico	 Monitorización de los  síntomas propios del
			   Tipo de interacción grave	 síndrome
		  Rifampicina	 Reducción de la concentración de	 Control de la concentración de linezolid 
			   linezolid
			   Tipo de interacción moderada	
GLICOPÉPTIDOS:	 Aminoglucósidos	 Nefrotoxicidad	 Monitorización de la función renal
 - Vancomicina y otros		  Tipo de interacción grave	
		  Relajantes musculares	Incremento y prolongación del 	 Recomendaciones no establecidas y poca
			   bloqueo neuromuscular	 frecuencia de interacciones clínicamente
			   Tipo de interacción moderada	 significativas
		  Antivitaminas K	 Aumento del riesgo de anticoagulación 	Monitorización del INR
			   con el acenocumarol y la warfarina
			   Tipo de interacción moderada	
LIPOPÉPTIDOS CÍCLICOS:	 Estatinas	 Riesgo de rabdomiolisis con	 Suspender las estatinas durante el tratamiento
- Daptomicina		  daptomicina	 con daptomicina
			   Tipo de interacción grave	  
FLUOROQUINOLONAS:	 Antiácidos, Fe,	 Formación de quelatos insolubles	 Separar la administración de estos fármacos:
- Norfloxacinio	 sucralfato,	 Tipo de interacción moderada	 2 horas antes o 4-6 horas después de les
- Ciprofloxacino	 suplementos minerales		 quinolonas
- Levofloxacino y otros	 Xantinas	 Inhibición de la depuración de la 	 Monitorización de la concentración de xantinas
			   teofilina y la cafeína	 si se administran con el enoxacino y el
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FLUOROQUINOLONAS		  Tipo de interacción grave	 ciprofloxacino (el norfloxacino interacciona en 	
(continuación)			   menor grado)
		  Antivitaminas K	 Reducción del metabolismo de la 	 Monitorización del INR
			   warfarina y potenciación del efecto 
			   anticoagulante
			   Tipo de interacción moderada	
		  Antivirales 	 Convulsiones tonicoclónicas	 Monitorización del paciente
		  (foscarnet sódico)	 Tipo de interacción moderada	
		  Antivirales (excipientes	Reducción de la absorción de las 	 Administrar las quinolonas 2 h antes o 6 h
		  tampón del PH de 	 fluoroquinolonas	 después de la didanosina. Las cápsulas de
		  didanosina)	 Tipo de interacción moderada	 didanosina con cubierta entérica no 
				    interaccionan
		  Fenitoína	 Reducción de la concentración 	 Control de las concentraciones de
			   plasmática de fenitoína	 ciprofloxacino y fenitoína. Una alternativa
			   Tipo de interacción moderada	 segura es el enoxacino
		  Ciclosporina	 Aumento de la concentración de 	 Reducir la dosis de ciclosporina si se administra
			   ciclosporina y de la nefrotoxicidad. 	 con norfloxacino.
			   En algunos casos también se pueden	 Alternativas: enoxacino y ofloxacino
			   reducir los efectos inmunosupresores
			   Tipo de interacción moderada	  
		  Antiarrítmicos	 Prolongación del intervalo QT con el 	Evitar el uso del levofloxacino y el moxifloxacino
			   levofloxacino y el moxifloxacino	 en pacientes tratados con amiodarona.
			   Tipo de interacción grave	 El ciprofloxacino afecta menos al intervalo QT
		  Agentes 	 Hipoglucemia o hiperglucemia con	 Control de la glucemia más frecuente en la
		  hipoglucemiantes	 levofloxacino, ciprofloxacino y 	 población de edad avanzada
			   norfloxacino
			   Tipo de interacción grave	
		  Corticoides	 Riesgo de rotura de tendones	 Uso no recomendado
			   Tipo de interacción moderada	
		  Estatinas	 Miotoxicidad	 Monitorización de la CK
			   Tipo de interacción grave	
RIFAMICINAS 	 Antirretrovirales*	 Reducción de la concentración	 En general, evitar la asociación de IP** y
(por orden de potencia):		  plasmática de los antirretrovirales	 rifampicina.
 - Rifampicina		  Tipo de interacción grave	 En general, la alternativa es la rifabutina.
 - Rifapentina			   - Ajuste de la dosis, monitorización farmacocinética
 - Rifabutina			   o clínica para didanosina, lopinavir, ritonavir, 
				    nevirapina, efavirenz, maraviroc y raltegravir
				    - Asociación contraindicada para atazanavir, 	
				    darunavir, fosamprenavir, indinavir, nelfinavir, 
				    saquinavir, tipranavir y etravirina
				    - Aumentar la dosis de efavirenz a 800 mg/día 	
				    en pacientes > 60 kg
				    - Aumentar la dosis de maraviroc a 600 mg dos 	
				    veces al día, y de raltegravir a 800 mg dos 
				    veces al día
		  Antivitaminas K	 Reducción del efecto 	 Monitorización del INR
			   hipopotrombinémico
			   Tipo de interacción moderada	
		  Anticomiciales	 Reducción de la concentración de 	 Incrementar la dosis de anticomicial en caso
			   fenitoína, fosfenitoína, ácido 	 necesario
			   valproico y lamotrigina
			   Tipo de interacción moderada	  
		  Doxiciclina, linezolid y 	 Reducción de la concentración de	 Uso con precaución y ajuste de la dosis
		  moxifloxacino	 los antiinfecciosos y riesgo de 
		  Antifúngicos	 aparición de resistencias	 - Aumentar la dosis de casponfungina a 70 mg/día 
			   Tipo de interacción moderada	 - Uso con itraconazol y voriconazol no 
				    recomendado
				    - Reducir la concentración de ketoconazol y 
				    rifampicina. Ajustar la dosis de ambos fármacos
		  Etionamida	 Potenciación de la hepatotoxicidad 	 Uso no recomendado en insuficiencia hepática
			   de etionamida y de isoniazida
			   Tipo de interacción grave	
		  Isoniazida		  Monitorización de la actividad hepática
		  Atovacuona, quinina, 	 Reducción de la concentración de	 Asociación no recomendada
		  mefloquina y 	 los antiinfecciosos y riesgo de
		  prazicuantel	 aparición de resistencias
			   Tipo de interacción grave
		  Dapsona	 Incremento de la eliminación de la 	 Aumentar la dosis de dapsona en caso
			   dapsona y riesgo de toxicidad 	 necesario y vigilar los signos de
			   (metahemoglobinémia)	 metahemoglobinémia
			   Tipo de interacción moderada	
		  Agentes 	 Reducción de la concentración	 Monitorización periódica de los pacientes y
		  cardiovasculares	 plasmática y de los efectos de los	 ajuste de la dosis en caso necesario
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			   antiarrítmicos, glucósidos 
			   cardiotónicos, antagonistas del 
			   calcio, enalaprilo, losartán, 
			   β-bloqueantes y estatinas
			   Tipo de interacción moderada	
		  Anticonceptivos 	 Alteración de la flora intestinal y	 Uso de preservativo durante el tratamiento con
		  orales	 reducción de la circulación 	 rifampicina o rifabutina y durante las 4-8
			   enterohepática	 semanas posteriores a su retirada
			   Tipo de interacción moderada	
		  Citostáticos	 Reducción de la concentración de 	 En general, se desaconseja el uso concomitante.
			   desatinib, erlotinib, gefitinib, 	 Si no hay alternativa, se puede aumentar la
			   imatinib, lapatinib, nolitinib, 	 dosis del citostático y controlar su toxicidad.
			   sorafenib, sunitinib e irinotecan	 En el caso del irinotecan, se recomienda el uso
			   Tipo de interacción grave	 de la rifabutina
		  Inmunosupresores	 Aumento de la eliminación de los 	 Monitorización de la concentración del
			   inmunosupresores	 inmunosupresor
			   Tipo de interacción grave	
		  Agentes con acción 	 Reducción de la concentración de	 Ajustar la dosis de los antipsicóticos y de las
		  sobre el SNC	 los analgésicos opioides, antidepresivos, 	 BZD
			   antipsicóticos, BZD y derivados 
			   Tipo de interacción moderada	
		  Hipoglucemiantes	 Reducción de la concentración de	 Seguimiento de la glucemia más frecuente y 
			   sulfonilureas, tioglitazonas y otros 	 incremento de la dosis de las sulfonilureas
			   antidiabéticos
			   Tipo de interacción moderada	
		  Otros fármacos	 Reducción de la concentración de 	 Incrementar la dosis de los fármacos en caso
			   corticoides, levotiroxina, rofecoxib, 	 necesario
			   tamoxifeno y  teofilinas	
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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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