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	 Abatacept

Els moduladors de resposta biològica (infliximab, eta-
nercept, adalimumab i anakinra) alenteixen la progre-
ssió del dany estructural en l’artritis reumatoide (AR), 
però només un terç dels pacients respon al tracta-
ment i no tots el toleren. L’abatacept (ABT) és un nou 
modulador que actua en un punt diferent de la casca-
da de la inflamació, tot bloquejant un senyal clau en la 
coestimulació requerida per a l’activació dels limfòcits 
T. Els limfòcits T activats tenen un paper fonamental 
en la cascada de la inflamació i condueixen finalment 
al dany estructural irreversible de les articulacions en 
els pacients amb AR. 

L’ABT està autoritzat en combinació amb el metotrexat 
per a la reducció dels signes i els símptomes de l’AR 
moderada o greu en pacients adults que tenen una 
resposta insuficient o intolerància a un altre fàrmac 
antireumàtic modulador de la inflamació, incloent-hi 
almenys un antagonista del factor de necrosi tumoral 
(TNF). S’administren 500, 750 o 1.000 mg segons el 
pes del pacient, per infusió intravenosa de 30 minuts. 
Després de la dosi inicial, s’administra a les dues i a 
les quatre setmanes i després cada quatre setmanes. 
Es desaconsella el tractament combinat d’ABT amb 
altres moduladors de la resposta biològica per l’alt 
risc d’infeccions greus.

L’autorització de l’ABT per l’EMEA es basa en un 
assaig fonamental (ATTAIN) (n = 391) en fase III que 
comparava l’eficàcia clínica i la innocuïtat de l’ABT 
respecte al placebo en malalts amb AR activa amb 
resposta insuficient als anti-TNF. No s’han fet estudis 
que comparin directament l’ABT amb els anti-TNF o el 

rituximab. A l’estudi ATTAIN, la millora clínica i funcio-
nal es va mesurar amb la resposta ACR20 (proporció 
de pacients amb una millora de la simptomatologia 
del 20% segons els criteris de l’American College 
of Rheumatology) i el percentatge de pacients amb 
reducció de l’índex de discapacitat (Health Assess-
ment Questionnaire disability index, HAQ-DI). Als sis 
mesos, un 50,4% dels pacients del grup tractat amb 
ABT i un 19,5% del grup placebo havien assolit la 
resposta ACR20 i el 47,3% dels malalts tractats amb 
ABT va mostrar una millora de la capacitat funcio-
nal segons el qüestionari HAQ-DI (puntuació de 0,3 
o més), comparat amb un 23,3% en el grup place-
bo. Aquesta diferència es va mantenir en els estudis 
d’extensió al cap de dos anys. 

La incidència d’efectes adversos i les taxes 
d’abandonament del tractament van ser similars en 
el grup tractat amb ABT (79,5% i 3,5%, respectiva-
ment) i en el grup placebo (71,4% i 3,8%, respecti-
vament). La incidència d’infeccions i de reaccions in-
fusionals va ser més alta en els malalts tractats amb 
ABT, però la taxa d’infeccions greus va ser la mateixa 
(2,3% per a tots dos grups). Els efectes adversos 
més freqüents són cefalees, nàusees, mareig, hiper-
tensió, dolor abdominal, diarrea, erupcions cutànies, 
infeccions respiratòries, fatiga i astènia i reaccions 
infusionals.

L’ABT és l’antireumàtic modulador de resposta bio-
lògica més car, especialment si es tenen en consi-
deració els costos derivats de la seva administració 
intravenosa. Aquest fet ha portat algunes agències, 
com el NICE britànic, a qüestionar-se la seva relació 
cost benefici. 

	 Conclusions

L’abatacept representa una nova opció, amb un 
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mecanisme d’acció, per als malalts amb AR que 
presenten una mala resposta als altres fàrmacs mo-
duladors de la resposta biològica. Manquen estudis 
aleatoritzats que comparin directament l’abatacept 
amb alguns dels altres fàrmacs antireumàtics i amb 
un seguiment de la seva eficàcia i seguretat a més 
llarg termini. Aquest fet, unit al seu cost elevat, fa 
que actualment el seu paper terapèutic quedi limi-
tat bàsicament al tractament de rescat en casos de 
manca de resposta, intolerància o contraindicació a 
altres antireumàtics, és a dir, la tercera o quarta línia 
de tractament.
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	 Aliskirèn

La inhibició del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na (SRAA) és el mecanisme d’actuació de fàrmacs com 
els inhibidors de l’enzim convertidor de l’angiotensina 
(IECA) o els antagonistes de l’angiotensina II (ARA-II). 
El primer pas, i factor limitant d’aquesta via enzimàti-
ca, és el pas d’angitensinogen a angiotensina catali-
tzat per la renina secretada pel ronyó en resposta a 
estímuls com la hipotensió o la hipovolèmia. L’aliskirèn 
(ALK) és el primer inhibidor directe de l’activitat plas-
màtica de la renina i ha estat autoritzat a Europa per 
al tractament de la hipertensió essencial. Tots els fàr-
macs que inhibeixen l’SRAA provoquen un augment 
compensatori de la renina plasmàtica secundari a la 
inhibició de l’angiotensina II. L’ALK no n’és una ex-
cepció, però a diferència de la resta, l’ALK actua in-
hibint l’activitat plasmàtica de la renina, tot i que es 

desconeix la repercussió clínica d’aquest fet diferencial 
respecte dels IECA o els ARA-II.

L’ALK s’administra per via oral en monoteràpia o 
combinat amb altres antihipertensius en dosis de 
150-300 mg un cop al dia en dejú o amb un àpat 
lleuger, ja que els greixos en redueixen l’absorció. 
S’excreta majoritàriament inalterat a la femta i no 
necessita ajustament de dosi en cas d’insuficiència 
renal o hepàtica moderada, tot i que es desconeix el 
seu comportament en insuficiència renal greu. Mal-
grat que l’ALK és substrat del sistema CYP3A4, no 
l’indueix ni l’inhibeix i presenta escasses probabilitats 
d’interacció amb altres fàrmacs que utilitzen aquest 
sistema enzimàtic.

S’ha avaluat la seva eficàcia clínica antihipertensiva 
a curt termini (normalment vuit setmanes) en mono-
teràpia i en combinació, en diversos estudis fets en 
malalts amb hipertensió lleu o moderada. En gene-
ral presenta una capacitat de reducció de la pressió 
arterial similar a la dels fàrmacs antihipertensius de 
referència: IECA (enalapril, ramipril), ARA II (losartan, 
irbesartan, valsartan), antagonistes del calci (amlodi-
pina) o diürètics (hidroclorotiazida). La combinació de 
l’ALK amb altres antihipertensius en biteràpia o tri-
teràpia presenta una eficàcia superior a la dels com-
ponents de l’associació per separat i la reducció de 
la pressió arterial obtinguda quan l’ALK es combina 
amb diürètics és més gran que quan es combina 
amb altres fàrmacs que actuen sobre l’SRAA. A di-
ferència dels fàrmacs de referència, no es disposa 
d’informació sobre els seus efectes a llarg termini 
o sobre la mortalitat o la morbiditat cardiovascular. 
D’altra banda, les dades disponibles en malalts amb 
hipertensió greu són molt limitades. 

La tolerabilitat de l’ALK és bona i la taxa de retirada 
del tractament per efectes adversos als assaigs clí-
nics fou semblant a la del placebo. Menys del 10% 
de malalts presenten efectes adversos i aquests so-
len ser lleus i normalment transitoris. El més freqüent 
és la diarrea, especialment en dosis elevades, seguit 
de cefalea, fatiga, mareig i nasofaringitis. L’augment 
de les concentracions sèriques de potassi és poc 
freqüent amb l’ALK en monoteràpia, però augmenta 
quan es combina amb IECA.  En aquest cas es reco-
mana controlar l’activitat renal amb regularitat.

El cost de l’ALK és considerablement superior al dels 
fàrmacs antihipertensius de primera elecció (IECA, 
ARA II, antagonistes del calci o diürètics). 

	 Conclusions

L’aliskirèn és el primer inhibidor directe de la renina 
per via oral. La seva eficàcia antihipertensiva és equi-
valent a la dels fàrmacs de referència utilitzats actual-
ment i en els assaigs clínics ha mostrat una tolerabili-
tat excel·lent. Per contra, manquen dades sobre 
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Tractament de l’artritis reumatoide, en combinació amb meto-
trexat, d’adults amb resposta insuficient o intolerància a altres 
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la seva eficàcia antihipertensiva i innocuïtat a llarg 
termini, o en grups de malalts amb hipertensió greu. 
A diferència de les alternatives existents, tampoc no 
hi ha evidències dels seus efectes sobre la mortalitat 
i la morbiditat cardiovascular i, en canvi, el seu cost 
és considerablement superior. L’avantatge potencial 
derivat de la seva actuació en el primer pas del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona no s’ha traduït 
de moment en beneficis clínics evidents. Ara per 
ara, l’ALK no suposa una opció de primera línia en 
el tractament de la hipertensió, però podria ocupar-
hi un lloc, afegit al tractament convencional en cas 
de resposta insuficient o manca de tolerabilitat a les 
combinacions de fàrmacs considerats actualment 
de primera elecció.
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	 Natalizumab

L’esclerosi múltiple (EM) és una malaltia desmie-
linitzant degenerativa del sistema nerviós central 
(SNC), incurable i d’etiologia desconeguda, que 
cursa al principi amb llargs períodes asimptomàtics 
d’aparent remissió, alternats amb episodis recu-
rrents de malaltia aguda amb lesions inflamatòries 
al cervell i la medul·la espinal i disfunció neurològica. 
Encara que el pronòstic és variable, amb el temps la 
major part dels malalts progressa cap a una situació 
en què els atacs són més freqüents i les remissions 
menys completes i gradualment es transformen en 
un deteriorament neurològic mantingut amb gran 

discapacitat. El tractament farmacològic de l’EM 
consisteix a tractar els símptomes, reduir la freqüèn-
cia i gravetat dels episodis recurrents i alentir la pro-
gressió de la malaltia amb immunomoduladors com 
el glatiramer o l’interferó beta-1a i 1b. 

El natalizumab (NZB) és un anticòs monoclonal re-
combinant, humanitzat i d’origen murí, antagonista 
de la integrina α present a la superfície dels leucòcits 
(excepte els neutròfils). Es creu que el bloqueig de la 
unió de la integrina α amb els seus receptors evita 
la migració dels leucòcits a l’SNC i redueix així la 
inflamació i la desmielinització que es produeix en 
els malalts d’EM. 

L’NZB s’administra en dosis de 300 mg cada qua-
tre setmanes, per infusió intravenosa d’una hora. 
Després de l’administració és necessari un període 
d’observació d’una altra hora pel risc de reaccions 
d’hipersensibilitat. Aquestes reaccions són degudes 
a la formació d’anticossos anti-NZB que es produeix 
en un 6% dels pacients i són responsables també 
d’una disminució de l’eficàcia. El tractament, que ha 
de ser indicat i supervisat per un especialista, s’ha 
de reconsiderar en malalts que no presentin bene-
fici terapèutic als sis mesos, i també als dos anys 
de tractament per manca de dades d’innocuïtat a 
més llarg termini. L’NZB està contraindicat en nens 
o adolescents, en cas de leucoencefalopatia multi-
focal progressiva i en combinació amb interferons 
beta o amb glatiramer. També ho està en persones 
immunodeprimides o amb neoplàsies actives. Con-
cretament, a Catalunya hi ha una Instrucció de la 
Direcció General de Recursos Sanitaris en què es 
recomana que es faci un periode de rentat de sis 
mesos en el cas de tractament amb mitoxantrona o 
ciclofosfamida,.

L’eficàcia de l’NZB es va avaluar en dos estudis fona-
mentals en fase III controlats amb placebo: AFFIRM 
(n = 942) i SENTINEL (n = 1.171). Els dos assaigs 
tenien un disseny similar, però en l’estudi SENTINEL 
els malalts havien estat tractats abans amb interferó 
beta-1a durant un any o més i van rebre NZB o pla-
cebo associats a interferó beta-1a, mentre que en 
l’estudi AFFIRM només rebien NZB en monoteràpia 
o placebo. Les variables principals van ser la taxa 
anual de recidives i la probabilitat acumulada de pro-
gressió de la discapacitat mesurada amb l’escala 
EDSS (Expanded Disability Status Scale). En tots 
dos estudis, la taxa anual de recidives després de 
dos anys va ser significativament inferior en el grup 
tractat amb NZB que en el grup placebo:

• estudi AFFIRM: 0,23 (IC95%: 0,19-0,28) en el 
grup NZB i 0,73 (IC95%: 0,62 0,87) en el grup pla-
cebo.
• estudi SENTINEL: 0,34 (IC95%: 0,29-0,39) en 
el grup NZB i 0,74 (IC95%: 0,67 0,84) en el grup 
placebo.

Això representa una reducció relativa del 68% res
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pecte al placebo en l’AFFIRM i d’un 55% en el 
SENTINEL. Pel que fa a la probabilitat acumula-
da de progressió mantinguda de la discapacitat 
després de dos anys, en l’estudi AFFIRM aques-
ta va ser de 0,17 per al grup NZB i 0,29 per al 
grup placebo (HR 0,58; IC95%: 0,43-0,77) i en 
el SENTINEL va ser  de 0,23 en el grup tractat 
amb NZB i interferó i de 0,29 en el grup placebo 
més interferó (HR 0,76; IC95%: 0,61-0,96). En-
cara que no hi ha estudis comparatius, aquests 
resultats d’eficàcia clínica superen els obtinguts 
amb interferó sol o amb acetat de glatiramer. Tot 
i això, la curta durada dels estudis en una malal-
tia d’evolució molt llarga fa que calgui un segui-
ment molt més llarg per confirmar-ne l’eficàcia i 
la innocuïtat a llarg termini, que ara per ara són 
desconegudes. Cal destacar també que els re-
sultats globals dels estudis no són extrapolables 
a les indicacions autoritzades finalment, ja que la 
major part dels pacients inclosos en l’AFFIRM i el 
SENTINEL patien comparativament una malaltia 
menys activa i l’autorització es basa en l’anàlisi 
d’un subgrup de pacients amb malaltia molt ac-
tiva. 

Entre els efectes adversos, que apareixen en un 
1-10% de malalts, hi ha nàusees, vòmits, artràl-
gia, infeccions urinàries, febre, fatiga i reaccions 
infusionals. L’estudi SENTINEL es va acabar un 
mes abans del previst a causa de la detecció de 
dos casos de leucoencefalopatia multifocal pro-
gressiva (LMP). Aquest fet i la comunicació d’una 
tercera mort en un altre assaig en pacients amb 
malaltia de Crohn, també en combinació amb 
un altre immunomodulador, van portar a la reti-
rada voluntària del mercat de l’NZB l’any 2005 
i a la revisió de tots els malalts inclosos en els 
assaigs clínics. No s’hi van trobar nous casos i 
l’any 2006 el fàrmac es va reintroduir en condici-
ons restringides i es van posar en marxa dos pro-
grames específics de farmacovigilància: TOUCH 
i TYGRIS. Segons l’AEMPS, durant el període de 
postcomercialització s’han detectat dos nous ca-
sos d’LMP en malalts tractats amb NZB i, a tot 
el món, 13.900 pacients han rebut NZB durant 
almenys un any, però encara no es pot estimar 
amb exactitud el risc d’LMP.

El cost de l’NZB és pràcticament el doble que el 
d’altres immunomoduladors, amb un cost anual 
d’adquisició de 22.914 €, al qual s’ha d’afegir els 
costos derivats de l’administració intravenosa i el 
període d’observació.

	 Conclusions

Tot i que els resultats d’eficàcia del natalizumab 
obtinguts als assaigs clínics són bons, hi ha 
una incertesa notable pel que fa a l’eficàcia i la 
innocuïtat a més de dos anys, especialment en 

el grup de malalts amb la malaltia més activa i 
avançada, que és per a qui s’ha autoritzat. Tam-
bé és preocupant el risc d’aparició de leucoen-
cefalopatia multifocal progressiva, que encara no 
està del tot establert. Caldrà veure també si la 
producció d’anticossos persistents anti-natali-
zumab, que redueixen l’eficàcia i augmenten el 
risc de reaccions d’hipersensibilitat, és inevitable 
quan el tractament es manté durant més temps. 
En definitiva, en una malaltia d’evolució tan llar-
ga com l’esclerosi múltiple, és necessari un se-
guiment a més llarg termini per determinar si els 
aparents beneficis observats als assaigs clínics 
es mantenen i si apareixen noves dades o no que 
qüestionin la innocuïtat del natalizumab. 
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	 Nilotinib

La leucèmia mieloide crònica (LMC) és un trastorn 
mieloproliferatiu caracteritzat per la sobreproduc-
ció de cèl·lules mieloides com a resultat d’una 
proliferació excessiva i reducció de l’apoptosi. La 
major part dels pacients que desenvolupen LMC 
té un cromosoma anòmal anomenat cromosoma 
Filadèlfia que consisteix en una translocació entre 
els cromosomes 9 i 22. La presència d’aquesta 
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cidivant (EMRR) molt activa, en pacients adults amb elevada 
activitat de la malaltia malgrat rebre tractament amb interferó 
beta, o bé en cas de malaltia greu d’evolució ràpida.



aberració cromosòmica determina la producció 
d’una tirosina-cinasa (BCR-ABL) amb activitat 
mieloproliferativa. Si no es tracta l’LMC, aquesta 
progressa en 3-5 anys des d’una fase crònica, 
relativament benigna, cap a una fase accelerada 
que dura uns 2-15 mesos i, posteriorment, cap 
a una fase blàstica mortal. El desenvolupament 
de l’imatinib (IMB), primer inhibidor de la tirosina-
cinasa, va canviar dràsticament el tractament i el 
pronòstic de l’LMC, amb una taxa de supervivèn-
cia del 89% després de cinc anys. L’IMB va pas-
sar a ser el tractament de primera línia, per davant 
del trasplantament de precursors hematopoètics. 
Tanmateix, hi ha un 3-4% de pacients amb LMC 
que són resistents a l’IMB o bé no el toleren.

El nilotinib (NLB) és 30 vegades més potent que 
l’IMB i presenta menys variabilitat interindividual. 
S’administra per via oral en dosis de 400 mg 
cada 12 hores, en dejú, perquè els aliments aug-
menten fins a un 80% la biodisponibilitat i el risc 
de toxicitat. S’excreta a la femta i és metabolitzat 
pel sistema CYP3A4, de manera que presenta 
interaccions clínicament rellevants amb els inhi-
bidors i els inductors potents d’aquest sistema 
enzimàtic i també pot modificar significativament 
les concentracions d’altres fàrmacs metabolitzats 
pel CYP3A4, com els anticoagulants orals, tot 
augmentant el risc d’hemorràgia. 

L’NLB és menys eficaç en la fase blàstica que en 
la fase crònica o en l’accelerada. L’eficàcia clí-
nica de l’NLB ha estat avaluada en dos assaigs 
clínics multicèntrics no comparatius en fase II, 
en malalts amb LMC i cromosoma Filadèlfia, en 
fase crònica i  accelerada, i que havien presen-
tat resistència o intolerància a l’IMB. No es dis-
posa d’assaigs comparatius entre l’NLB i l’IMB 
o el dasatinib (Sprycel®, un altre inhibidor de la 
tirosina-cinasa). En l’assaig en fase crònica (n = 
318), un 48% dels malalts va presentar una major 
resposta citogenètica i es va assolir una resposta 
hematològica completa en el 74% dels pacients 
avaluables. La supervivència estimada al cap de 
dotze mesos va ser del 95%. En l’assaig en fase 
accelerada (n = 119), un 29% dels pacients va 
presentar una major resposta citogenètica i un 
26% una resposta hematològica completa. La 
supervivència estimada al cap de dotze mesos va 
ser del 79%. L’NLB és actiu en molts casos de re-
sistència a l’IMB, però igual que el DSB, no ho és 
en els pacients portadors de la mutació T3151. 
En un altre estudi, 13 de 23 pacients (56%) que 
havien fracassat amb l’IMB i posteriorment amb 
l’NLB, van respondre al DSB.

Quant als efectes adversos, destaca la toxicitat 
hematològica: trombocitopènia, neutropènia i 

anèmia, les quals són més freqüents en la fase 
accelerada (37%, 37% i 23%, respectivament) 
que en la fase crònica (28%, 28% i 8%, respec-
tivament). Es recomana fer un hemograma com-
plet a l’inici del tractament i cada dues setmanes. 
L’NLB produeix allargament de l’interval QT. De 
fet, un 6,7% dels malalts inclosos als assaigs 
clínics va presentar trastorns cardíacs com ara 
mareig, síncope, arítmies, insuficiència cardíaca, 
edema pulmonar o isquèmia miocardíaca. En 5 
de 10 casos de mort sobtada en malalts tractats 
amb NLB, es va considerar que la mort estava 
possiblement relacionada amb el fàrmac. Per 
tant, es recomana corregir la hipopotassèmia i la 
hipomagnesèmia abans d’iniciar el tractament. 
Altres efectes adversos freqüents són l’erupció 
cutània, la pruïja, la cefalea, les nàusees, els tras-
torns del ritme deposicional, la fatiga, l’artràlgia i 
la miàlgia.

	 Conclusions

Les proves de l’eficàcia clínica del nilotinib en la 
leucèmia mieloide crònica es limiten a dos ass-
aigs clínics no controlats en fase II, en pacients 
resistents o intolerants a l’imatinib. No hi ha es-
tudis aleatoritzats i prospectius que el comparin 
amb l’imatinib o el dasatinib. El tractament de 
primera elecció de la leucèmia mieloide crònica, 
ara per ara, és l’imatinib. En cas de resistència 
o manca de tolerància a l’imatinib, no es dispo-
sa de dades comparatives d’eficàcia clínica que 
permetin prendre una decisió fonamentada en el 
tractament de segona línia i, per tant, l’elecció 
entre el dasatinib i el nilotinib s’ha de basar, de 
moment, en el perfil d’efectes adversos que és 
lleugerament diferent. Per tant, per determinar el 
paper terapèutic de l’NLB caldrà esperar a veure 
els resultats dels assaigs clínics actualment en 
marxa amb aquest mateix fàrmac, el dasatinib i 
l’imatinib, a més dels nous inhibidors de la tirosi-
na-cinasa en desenvolupament. 
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Grup terapèutic	 Acció farmacològica
L01XE Inhibidors directes de la	 Antineoplàstic inhibidor de
proteïna-cinasa	 la tirosina-cinasa BCR-ABL.

Indicacions aprovades
Tractament de pacients adults amb leucèmia mieloide crònica 
(LMC) i presència del cromosoma Filadèlfia, en fase crònica i en 
fase accelerada, amb resistència o intolerància a un tractament 
previ, inclòs l’imatinib. 
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TRACTAMENT DE LA PEDICULOSI CAPITIS
I LA SARNA HUMANES

Montserrat Portús i Vinyeta  
Montserrat Gállego i Culleré
Departament de Microbiologia i 
Parasitologia Sanitàries, Universitat de Barcelona

Resum

El tractament habitual de la pediculosi capitis i la 
sarna humanes es fa mitjançant l’ús d’insecticides 
d’administració tòpica. No obstant això, la creixent 
aparició de resistències als insecticides més freqüent-
ment utilitzats és una de les principals causes de les 
fallades en el tractament i les dificultats per contro-
lar l’endèmia, sobretot en el cas de la pediculosi dins 
l’àmbit escolar. La permetrina (1-1,5%) es considera 
el tractament de primera elecció a Espanya malgrat 
que no es disposa  d’estudis sobre la susceptibilitat 
de les soques de Pediculus a aquest insecticida en el 
nostre entorn. La recent introducció de la dimetico-
na tòpica al 4% en el tractament d’aquesta parasitosi 
pot suposar un avanç important en el seu control. En 
el cas de la sarna, el tractament d’elecció és la per-
metrina al 5%, tot i que la ivermectina  per via oral 
(medicament estranger) és de gran utilitat per al trac-
tament col·lectiu de la infestació i els casos de sarna 
noruega.

Paraules clau: pediculosi capitis, sarna, insecti-
cides, dimeticona, ivermectina.

Introducció

La pediculosi capitis i la sarna són les ectoparasito-
sis estacionàries humanes més freqüents en el nostre 
entorn. La seva afectació a l’home és coneguda des 
de fa centenars d’anys i s’han relacionat tradicional-
ment amb la pobresa i les males condicions higièni-
ques.1 Malgrat que habitualment no donen lloc a pa-
tologies greus, la seva gran capacitat de transmissió i 
la molèstia que causen a les persones infestades les 
converteix en un greu problema de salut pública. 

Pediculosi capitis

Les pediculosis humanes són produïdes per insectes 
anoplurs, dels gèneres Pediculus (polls) i Phthirus (lla-
delles o cabres). L’home pot estar infestat per dues 
subespècies de Pediculus humanus, P. h. capitis i P. 
h. corporis. La primera, anomenada el poll del cap,
roman fixada quasi exclusivament als cabells i és 
molt freqüent entre la població infantil, malgrat que 
pot infestar persones de qualsevol edat. El poll del 
cos (P. h. corporis) actualment està gairebé confinat 
a poblacions marginals i sense sostre, que viuen en 
condicions d’amuntegament i manca d’higiene. 

Malgrat la seva poca patogenicitat, el poll del cap és 
un important problema de salut pública. L’estigma 
social que representa la seva infestació, associa-
da generalment a la creença errònia que la seva 
presència és deguda a manca d’higiene, n’afavoreix 
l’ocultació i, en conseqüència, la disseminació. Un 
estudi realitzat als EUA estimava, per a aquell país, 
la pèrdua de 12-24 milions de dies d’escola anuals 
a causa de la pediculosi, amb un cost de mil milions 
de dòlars anuals.2

Història natural

Els polls són insectes hematòfags incapaços de 
nodrir-se i desenvolupar-se en condicions naturals 
fora de l’hoste, sobre el qual realitzen tot el seu ci-
cle biològic.2,3 Passen per tres estadis evolutius: ous, 
nimfes i adults. Els ous, o llémenes, tenen al voltant 
d’1 mm de llargada, un color blanquinós, nacrat i són 
operculats. Són postos per la femella vora l’arrel del 
pèl, a un ritme de 5-8 ous al dia, durant unes tres set-
manes. A l’interior de l’ou es desenvolupa un embrió 
que, als 4 dies, ja té desenvolupat el sistema nerviós 
i és, per tant, susceptible als insecticides, i que als 
6-8 dies eclosiona i lliura el primer estadi nimfal. Es 
produeixen tres fases nimfals fins que emergeixen els 
adults, de color bru, fosc i de 2-3 mm de llarg. El 
cicle biològic complet dura unes 4 setmanes. 
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