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	 Resum

Les intervencions per fer front al tabaquisme s’han 
mostrat rendibles mèdicament i presenten una com-
binació de consell i tractament farmacològic que es 
considera el mètode de referència per al tractament 
del fumador, considerat com un addicte crònic a la 
nicotina. Disposem de dos grans grups de fàrmacs 
de primera línia que podem utilitzar en el tractament 
del tabaquisme: la teràpia substitutiva amb nicoti-
na i els tractaments no nicotínics, entre els quals hi 
ha el bupropió i la vareniclina. Segons els resultats 
científics, tots han mostrat una eficàcia superior 
al placebo en el tractament del fumador i una se-
guretat acceptable pel que fa al seu ús. Aquestes 
proves són extensibles a la combinació de diferents 
fàrmacs en el tractament del fumador amb un per-
fil d’addicció elevada, per al qual, com a mínim, es 
dupliquen les taxes d’èxit a llarg termini. Les medi-
cacions de segona línia (nortriptilina i clonidina) han 
de tenir un ús excepcional, atesa la gran varietat de 
fàrmacs de primera línia al nostre abast. En un futur, 
no serà excepcional la medicina personalitzada en el 
tractament del tabaquisme en la qual, sobre la base 
de determinats perfils genètics, podrem escollir la 
millor teràpia per a un fumador concret.

Paraules clau: Teràpia substitutiva amb nicoti-
na-Tractaments no nicotínics- Tractament del 
tabaquisme

	 Introducció

El tabaquisme és la primera causa evitable de mor-
bimortalitat a Catalunya, i és la causa d’un 30% de 
malalties cardiovasculars (cardiopatia isquèmica, ac-
cident vascular cerebral agut, malaltia vascular peri-

fèrica), del 80% de malalties pulmonars obstructives 
cròniques (MPOC) i d’entre el 30 i el 80% de càncers 
de diferent localització (càncer de pulmó, càncer de 
llavi, boca i faringe, càncer de laringe, esòfag, pàn-
crees, bufeta urinària, ronyó o cèrvix), amb uns per-
centatges més baixos en el sexe femení.1

La inhalació del fum del tabac, a causa de la presèn-
cia de radó, níquel, arsènic, asbest i cadmi, entre 
d’altres carcinògens, i del seu efecte físic sobre el 
miocardi i l’arbre vascular i respiratori, converteix el 
tractament del tabaquisme en una prioritat per a la 
salut pública. 

Quan els fumadors són dependents del tabac, la 
deshabituació és complexa, i l’abstinència continua-
da a llarg termini, un repte. La majoria de fumadors 
faran diversos intents, sovint sense cap mena de su-
port, professional o terapèutic, que duplicaria o tripli-
caria les probabilitats d’èxit a llarg termini2 i reduiria la 
mortalitat prematura fins a 10 anys.3 

Les estratègies d’intervenció per fer front al tabac 
amb eficàcia demostrada inclouen el consell asso-
ciat a tractament farmacològic. Per tant, ens trobem 
davant d’estratègies multimodals que actuaran so-
bre aspectes cognitius, conductuals i fisiopatològics 
i reduiran la simptomatologia psicomotora i fisiològi-
ca de l’abstinència i el desig de fumar.

Des de la revisió del BIT feta el 2007,4 les recoma-
nacions terapèutiques per fer front al tabaquisme 
s’han vist lleugerament modificades, ja que ha apa-
regut informació nova i addicional sobre l’eficàcia, 
l’efectivitat i la seguretat de determinats fàrmacs 
i alguns d’ells (vareniclina), s’han incorporat com a 
fàrmacs de primera línia amb un alt grau de suport 
en les proves científiques.

Tractament farmacològic del 			 
tabaquisme

Els darrers anys hem assistit a un increment impor-
tant de les evidències sobre l’efectivitat dels dife-
rents tractaments en l’ajuda del fumador que vol 
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deixar de fumar, i la combinació de consell/assesso-
rament i tractament farmacològic es presenta com 
el tractament de referència en el maneig del taba-
quisme. En l’actualització de la Guia del Tractament 
del Tabaquisme del Servei de Salut Pública dels Es-
tats Units,2 els autors comparen els resultats dels 
fumadors que van rebre consell i medicació amb els 
dels que van rebre només consell, i observen un 
increment del 70% en les taxes d’abstinència [OR: 
1,7 (1,3-2,1)].

Les diferents medicacions utilitzades en el tractament 
del tabaquisme les podem classificar (vegeu la taula 
1) segons si són fàrmacs de primera o segona en línia 
i en tractaments nicotínics i no nicotínics. 

El tractaments de primera línia són els d’elecció, han 
estat aprovats específicament per a la seva utilitza-
ció en el tractament del tabaquisme, i presenten una 
eficàcia i seguretat provades. Per contra, els de se-
gona línia, tot i que han mostrat ser eficaços, s’han 
d’utilitzar de forma excepcional i sempre que no es 
pugui utilitzar algun dels anteriors. 

Entre els fàrmacs nicotínics de primera elecció tenim el 
tractament substitutiu amb nicotina (TSN) i entre els no 
nicotínics, el bupropió i la vareniclina. Pel que fa als de 
segona línia tenim la nortriptilina i la clonidina. 

1. Teràpia substitutiva amb nicotina 

El tractament substitutiu amb nicotina es basa en 
l’administració de nicotina per una via segura i dife-
rent de la de la cigarreta, en la quantitat suficient per 
controlar o evitar les manifestacions clíniques asso-
ciades a la síndrome d’abstinència nicotínica. El seu 
ús, a més de reduir els efectes de l’abstinència nico-
tínica, disminuiria també els efectes que incideixen 
en possibles recaigudes, com l’augment de pes, els 
canvis d’estat d’ànim i el maneig de determinades 
situacions emocionals. Aquest tractament produeix 
un efecte dissociatiu en separar l’administració de 
nicotina de l’ús del tabac.

El seu principal mecanisme d’acció és l’estimulació 
dels receptors nicotínics de l’àrea cerebral ventral, 
amb la secreció secundària de dopamina en el nucli 
accumbens que comporta aquesta estimulació.

Actualment estan aprovats i comercialitzats cinc ti-

pus diferents de dispositius. Els d’alliberació agu-
da, entre els quals tenim els xiclets, els comprimits 
per llepar, l’esprai nasal i l’inhalador (aquests dos 
últims no estan comercialitzats al nostre país), i els 
d’alliberació continuada, entre els quals tenim els sis-
temes d’administració transdèrmics. 

El nombre d’assajos comparatius efectuats per va-
lorar l’eficàcia del TSN és força gran, amb més de 
40.000 fumadors avaluats. En aquests assajos, les 
taxes d’èxit als 6 o més mesos en comparació amb 
el grup amb placebo van ser significativament su-
periors entre els que van rebre qualsevol d’aquests 
productes [OR: 1,7 (1,6-1,8)].5 Els diferents produc-
tes poden combinar-se de manera segura i la seva 
utilització combinada s’associa a unes taxes d’èxit 
més grans si es compara amb les de l’ús d’un sol 
producte [OR: 1,9 (1,3-2,7)].2

1.1. Xiclet de nicotina
Es tracta d’un sistema d’alliberació de nicotina for-
mat per un complex resinós de nicotina i polacrilex 
tamponat amb bicarbonat sòdic. La seva biodisponi-
bilitat és del 50%, mentre que la resta de nicotina és 
deglutida; aquest percentatge, però, pot variar amb 
relació a la forma de masticació. Actualment dispo-
sem de presentacions de 2 i de 4 mg per peça i la 
seva concentració màxima s’assoleix als 30 minuts 
de la seva utilització.

Amb la masticació la nicotina s’absorbeix a través de 
la mucosa oral i estimula, com hem dit abans, els re-
ceptors nicotínics cerebrals que controlen la simpto-
matologia d’abstinència nicotínica. Els metanàlisis 
realitzats2,5 n’han demostrat l’eficàcia respecte al pla-
cebo (vegeu la taula 2), ja que les probabilitats d’èxit 
als 6 o més mesos augmenten entre un 40% i un 
50%. Sembla que la seva eficàcia és independent de 
la durada del tractament i del grau de suport rebut 
per part del fumador.2

Les indicacions poden ser diverses. La podem utilit-
zar com a monoteràpia de forma pautada i reglada al 
llarg del dia, per tal d’assolir valors constants de nico-
tinèmia; en aquest cas es dosifica en relació amb la 
quantitat consumida, amb una durada d’entre 8 i 12 
setmanes i amb una reducció progressiva de la dosi 
a partir de les 4 o 8 setmanes. També podem utilitzar 
el xiclet de nicotina de manera combinada amb altres 
productes, per controlar situacions intenses de desig 

Taula 1. Classificació dels fàrmacs utilitzats en el tractament del tabaquisme
	
		  Medicacions de 1a línia	 Medicacions de 2a línia

Nicotínics	 D’alliberació aguda:
	 	 	 • xiclet de nicotina
	 	 	 • comprimit de nicotina
	 	 	 • esprai nasal* 
	 	 	 • inhalador*
	 	 	 • comprimits sublinguals*
		  D’alliberació perllongada:
	 	 	 • pegat de nicotina	

No nicotínics	 Antidepressius:
	 	 	 • bupropió	 	 • nortriptilina
		  Vareniclina	 Clonidina

* No comercialitzats a Espanya.
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de fumar, a demanda de les necessitats del fumador. 
Hi ha proves suficients per recomanar les peces de 4 
mg en fumadors amb una gran dependència respec-
te als de 2 mg [OR: 2,2 (1,8-3,2)].5

Un dels grans inconvenients de la utilització del xiclet 
com a monoteràpia és la seva infradosificació, de 
manera que no s’assoleix l‘objectiu de la TSN, que 
és controlar l’abstinència nicotínica. A un fumador de 
menys de 25 cigarretes/dia se li ha de pautar, com a 
mínim, una peça de 2 mg cada 1 o 2 hores, més una 
peça addicional en situacions de desig fort de fumar. 
En el cas de fumadors de 25 o més cigarretes, la 
pauta serà idèntica però utilitzant els xiclets de 4 mg. 

El marge de seguretat dels xiclets de nicotina és molt 
ampli i els efectes adversos més freqüents són do-
lor mandibular, aftes bucals i dispèpsia. Les úniques 
contraindicacions són en pacients amb pròtesis den-
tals i patologia de l’articulació temporomandibular.

Per acabar, és important un ús correcte del xiclet: 
cada peça s’ha de mastegar de manera suau i lenta 
fins a obtenir un sabor fort, apartar-la entre la galta 
i la geniva fins que el sabor desaparegui i repetir-ho 
durant uns 30 minuts. També hem de recordar al 
fumador que el consum de determinades begudes 
(cafè, cervesa, begudes carbonatades) pot disminuir 
l’absorció de nicotina i que no s’han d’utilitzar de for-
ma concomitant ni dins dels 15 minuts després del 
seu consum.

1.2. Pegat de nicotina
El pegat de nicotina és un producte d’alliberació per-
llongada o continuada de nicotina que està constituït 
per una capa adhesiva i una membrana que permet 
la difusió de la nicotina dipositada en la matriu del 
pegat, a partir de la qual el fumador obté quantitats 
de nicotina variables i constants, segons la grandària 
del pegat. Actualment disposem de dues formes 
d’alliberació: de 16 i de 24 hores. En el primer cas, i 
partir de les 2 hores de la seva aplicació, s’obté una 
concentració constant de nicotina a la sang al llarg 
de 16 hores i, en el segon cas, al llarg de 24 hores. 

En ambdós casos, la quantitat de nicotina adminis-
trada és de 0,9 mg/h i la biodisponibilitat de la nico-
tina absorbida és del 100%. La quantitat de nicotina 
alliberada pels pegats de 24 hores és de 21, 14 i 7 
mg respectivament, en funció de la grandària (30, 20 
i 10 cm2). Pel que fa als de 16 hores, les quantitats 
alliberades són de 15 i 10 mg (30 i 20 cm2), mentre 
que actualment no es comercialitzen els pegats de 
10 cm2. 

L’elecció entre els pegats de 16 o de 24 hores s’ha de 
basar en les preferències del pacient i en l’existència 
prèvia d’alteracions del son. Pel que fa a la seva efi-
càcia, no s’han observat diferències entre els dos ti-
pus d’alliberament.2,5

La utilització de pegats de nicotina gairebé duplica 
les probabilitats d’èxit a llarg termini en comparació 
amb el placebo (vegeu la taula 2) [OR: 1,9 (1,7-2,2)]2 
tot i que les taxes d’abstinència poden variar segons 
si s’utilitzen com a productes de venda sense recep-
ta (un 9%) o bé dins d’intervencions més reglades 
amb suport professional.5 

Els pegats s’han d’aplicar en zones sense pèl, es-
collint de forma rotatòria diferents zones d’aplicació 
i sense ferides ni èczemes. No hi ha diferències 
d’absorció en funció de les zones d’aplicació, sem-
pre que es respectin les recomanacions anteriors. 
La durada recomanada del tractament és de 8 set-
manes, ja que durades superiors no mostren una 
eficàcia més gran,5 i tampoc no hi ha evidència del 
fet que la reducció progressiva de la dosi sigui millor 
que suprimir-la sobtadament.5,6 Estudis i metanàli-
sis recents també assenyalen que el pretractament 
amb pegats al llarg dels 15 dies previs a deixar de 
fumar del tot presenta un increment de l’eficàcia 
[OR: 2,0( 1,5–2,6)] respecte al grup que no el va 
rebre.7-9

La pauta estàndard s’inicia amb una dosi de 15 mg/16 
h, o el seu equivalent de 21 mg/24 h, durant 4 setma-
nes, es continua amb 10 mg/16 h durant 4 setmanes 
més i es retira. O bé, si utilitzem els pegats de 24 ho-

Taula 2. Eficàcia dels diferents tractaments farmacològics 
	
		  Guia Americana1		  Revisions Cochrane
	 	 OR*	 I. C. al 95%**	 OR	 I. C. al 95%
		  respecte al placebo		  respecte al placebo	

Vareniclina 2 mg	 3,1	 2,5-3,8	 2,4	 2,1-2,73

Esprai nasal de nicotina	 2,3	 1,7-3,0	 2,0	 1,5-3,72

Vareniclina 1 mg	 2,1	 1,5-3,0	 2,1	 1,6-2.83

Inhalador de nicotina	 2,1	 1,5-2,9	 1,9	 1,4-2,72

Bupropió SR	 2,0	 1,8-2,2	 1,9	 1,7-2,24

Comprimits sublinguals	 -	 -	 2,0	 1,6-2,42

Pegat de nicotina 
(6-14 setmanes)	 1,9	 1,7-2,2	 1,7	 1,5-1,82

Xiclet de nicotina 
(2 mg)	 1,5	 1,2-1,7	 1,4	 1,3-1,52

* OR: oportunitat relativa (odds ratio)
** I. C.: interval de confiança
1. Ref. 2 
2. Ref. 5
3. Ref. 13
4. Ref. 12



res, cal continuar 2 setmanes amb 14 mg/24 h i es 
finalitza amb 2 setmanes de 7 mg/24 h. De tota mane-
ra, aquestes dosis no serien efectives en fumadors de 
30 o més cigarretes al dia, ja que la dosi administrada 
pel pegat, en aquests casos, no arriba ni al 60% de 
les concentracions habituals assolides mitjançant les 
cigarretes.10 En aquests fumadors, sembla raonable, 
segons alguns autors,11 ajustar la quantitat de nicotina 
rebuda segons el consum, tot i que la Guia America-
na2 no observa cap benefici addicional [OR: 1,1 (1,0-
1,3)]. Aquestes dosis superiors a les estàndard han 
mostrat una bona tolerància i seguretat.10 

Una forma proposada per calcular la dosi inicial de 
nicotina és administrar aproximadament 1 mg de 
nicotina per cada cigarreta.11 Així, en els fumadors 
que fumen de menys de 10 cigarretes/dia caldria 
utilitzar el pegat de 10 mg/16 h (o bé 7 mg/24 h). 
Els fumadors que fumen entre 10 i 30 cigarretes/dia 
podrien rebre la dosi estàndard de 15 mg/16 h (o bé 
21 mg/24 h) i, finalment, quan el consum sobrepas-
sa les 30 cigarretes/dia, es calcula segons la dosi 
proposada d’1 mg per cigarreta fumada utilitzant 
més d’un pegat o bé combinant el pegat i productes 
d’alliberació aguda (xiclets o comprimits). No obstant 
això, no hi ha un consens generalitzat pel que fa a 
l’ús de dosis superiors a les estàndard. 

Els efectes adversos observats amb més freqüència 
són l’eritema i la picor en el lloc d’aplicació del pegat, 
efectes que poden ser minimitzats si hi ha una rotació 
adequada del lloc d’aplicació. Altres efectes secun-
daris freqüents són les alteracions del son i les cefa-
lees. El pegat està contraindicat en el cas de malal-
ties dermatològiques generalitzades i s’ha d’utilitzar 
amb precaució en el cas d’úlcera activa i d’episodi 
cardiovascular de menys de 30 dies d’evolució. 

1.3. Comprimits
Els comprimits per llepar són un sistema d’alliberació 
aguda de nicotina que es comercialitzen en presenta-
cions d’1 i 2 mg, bioequivalents als xiclets de 2 i 4 mg. 
El seu mecanisme d’absorció i d’acció són similars als 
descrits en l’apartat dels xiclets. La seva pauta de do-
sificació i les seves indicacions (monoteràpia o teràpia 
combinada) és idèntica a l’exposada per als xiclets. 
Els comprimits s’han de llepar i no pas mastegar fins 
a obtenir el gust fort que indica l’alliberació de nicotina 
i, a partir d’aquest moment, mantenir-los entre la galta 
i la geniva fins que desaparegui el gust fort; aquest 
procés es repeteix durant uns 15-20 minuts. És reco-
manable la utilització dels comprimits de 2 mg en els 
fumadors amb un grau més alt d’addicció.

Els avantatges respecte al xiclet són la possibilitat 
d’ús en presència de pròtesis dentals i en el cas 
d’alteracions de l’articulació temporomandibular. 

2. Tractaments no nicotínics

2.1. Bupropió
El bupropió, un antidepressiu monocíclic, va ser el 
primer fàrmac no nicotínic aprovat per al tractament 
del tabaquisme. Es va comercialitzar als Estats Units 
l’any 1997 per al seu ús com a ajuda per deixar de 
fumar i va ser aprovat per l’Agència Espanyola del 
Medicament i Productes Sanitaris l’any 2000.

Malgrat que les diverses accions que realitza el bu-
propió en l’àmbit dels neurotransmissors en el sis-
tema nerviós central són ben conegudes, no es co-
neix amb exactitud el seu mecanisme d’acció en la 
cessació tabàquica. Presenta accions en les vies do-
paminèrgiques i noradrenèrgiques, amb la inhibició 
selectiva de la recaptació de dopamina i adrenalina, 
i amb l’augment de les concentracions d’aquestes 
substàncies en la sinapsi neuronal dels nuclis ac-
cumbens i ceruli. També mostra cert efecte antago-
nista sobre els receptors acetilcolinèrgics i, en de-
finitiva, el seu mecanisme d’acció és probablement 
multifactorial. 

La seva formulació d’alliberació retardada (bupro-
pió SR) és bioequivalent a la formulació d’alliberació 
immediata, de la qual millora alguns aspectes, 
com ara l’augment del temps de permanència en 
l’organisme, cosa que permet disminuir la freqüèn-
cia d’administració a dues vegades al dia en lloc de 
tres, amb una dosi total diària efectiva de 300 mg/
dia. A més, s’ha observat una disminució de guany 
de pes amb la utilització de bupropió al llarg de la 
fase de tractament, efecte que no s’observa al cap 
de l’any en els fumadors que han rebut 7 setmanes 
de tractament.12

Les pautes recomanades s’inicien amb 150 mg/dia 
durant els primers 6 dies i es continua, a partir del 
setè dia, amb 300 mg repartits en dues preses de 
150 mg al matí i a la nit (sempre amb intervals supe-
riors a les 8 hores entre les dues) per un període de 
7 a 12 setmanes. 

La seva eficàcia en comparació amb el placebo es 
presenta a la taula 2, on s’observa un èxit doble 
a llarg termini [OR: 2,0 (1,8-2,2)].2,12 En compara-
ció amb altres medicacions de primera elecció, 
no s’ha mostrat superior als pegats [OR: 1,0 (0,9-
1,2)],2 però la vareniclina té un 52% més d’èxits 
a les 52 setmanes que el bupropió [OR: 1,5 (1,2-
1,8)].13 Es pot combinar amb la TSN amb tota segu-
retat i l’associació de bupropió i pegat incrementa 
l’abstinència en comparació amb els pegats tots 
sols.2 

L’insomni i la sequedat de boca són els efectes 
adversos més freqüentment associats al bupropió. 
L’insomni depèn de la dosi i amb una reducció de 
dosi (150 mg/dia) es controla amb facilitat. Altres 
efectes són cefalea, ansietat, diarrea i nàusea. S’han 
observat alguns casos d’hipertensió arterial durant 
el tractament i, sobretot, en el cas d’associació amb 
TSN12,14 de manera que es recomana el monitoratge 
de les xifres de tensió arterial al llarg del tractament. 
Entre els efectes greus hi ha les convulsions, reac-
cions al·lèrgiques i trastorns neuropsiquiàtrics, com 
ideacions o conductes suïcides i agressivitat. L’ús 
del bupropió està contraindicat durant l’embaràs, 
en fumadors amb antecedents de trastorn bipolar, 
en qualsevol patologia que modifiqui el llindar con-
vulsiu, en casos d’anorèxia, en casos d’utilització 
d’inhibidors de la monoaminoxidasa i en el cas de 
cirrosi hepàtica. En el cas d’insuficiència renal s’ha 
de reduir la dosi a 150 mg/dia. La seva utilització en 
pacients cardiovasculars i respiratoris crònics s’ha 
mostrat segura.
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2.2. Vareniclina
El desenvolupament farmacèutic de la vareniclina es 
basa en el coneixement de l’estructura i la funciona-
litat dels receptors nicotínics acetilcolinèrgics i dels 
efectes que els causava un producte natural obtingut 
d’una planta, la citosina, que s’ha fet servir històrica-
ment en els països de l’est d’Europa per deixar de 
fumar.

El tartrat de vareniclina va ser desenvolupat el 1997 
com un agonista parcial selectiu dels receptors 
d’acetilcolina nicotínics (RnACh), i fou aprovat per la 
Direcció Federal de Fàrmacs i Aliments dels Estats 
Units (FDA) el maig de 2006 i per l’Agència Europea 
del Medicament (EMA) el setembre de 2006. Es co-
mercialitza a Espanya per a ús clínic des de gener 
de 2007.

El seu mecanisme d’acció es basa en els efectes 
selectius sobre els receptors nicotínics α4β2, amb 
efectes agonistes i antagonistes i, per tant, és un 
agonista parcial d’aquests receptors. D’una banda, 
la vareniclina actua com la nicotina, augmentant el to 
dopaminèrgic en determinades zones cerebrals i, en 
conseqüència, fent disminuir les ganes de fumar i mi-
llorant els símptomes d’abstinència nicotínica (efecte 
agonista). D’altra banda, bloqueja els receptors nico-
tínics i redueix la secreció de dopamina induïda per 
la nicotina, cosa que fa disminuir secundàriament el 
reforç positiu (efecte antagonista)15.
 
La vareniclina s’absorbeix quasi en la seva totali-
tat després de l’administració oral amb una gran 
biodisponibilitat, i assoleix les concentracions plas-
màtiques màximes entre les 3 i les 4 hores després 
de la seva administració amb concentracions cons-
tants a partir dels 4 dies de l’administració. És elimi-
nada per l’orina pràcticament sense modificacions 
(92% de la dosi administrada) amb una semivida 
d’aproximadament 24 hores. No hi ha cap evidència 
que indiqui una modificació en la farmacocinètica 
del fàrmac en els pacients amb afectació renal; de 
totes maneres, es recomana un ajustament de la 
dosi (no sobrepassar els 0,5 mg/24 h) en pacients 
amb afectació renal greu (depuració < 30 ml/min). 
En pacients geriàtrics i amb malalties hepàtiques no 
cal ajustar la dosi. No ha mostrat interaccions amb 
altres fàrmacs.

La pauta habitual recomanada és de 0,5 mg un cop 
al dia durant 3 dies, seguit de 0,5 mg cada 12 hores 
4 dies més i, a partir del dia D (dia triat per deixar de 
fumar), 1 mg cada 12 hores durant 12 setmanes, que 
es pot allargar a 12 setmanes addicionals en cas de 
risc de recaiguda.16 

Les metanàlisis publicades2,13 conclouen (taula 2) que 
l’abstinència és superior en el grup de la vareniclina 
en comparació amb el grup del bupropió i el grup 
de placebo [OR: 2,4 (2,1- 2,7)]. Quan s’analitzen els 
estudis amb vareniclina administrada a dosis d’1 mg/
dia, les taxes d’èxit són el doble que les observa-
des en el grup de placebo (taula 2).2,13 Tot i que les 
evidències de l’eficàcia de la vareniclina respecte als 
pegats de nicotina es basen en estudis oberts,17 s’ha 
mostrat lleugerament més efectiva que la TSN a les 
52 setmanes, amb una OR d’1,4 (0,9-1,9).

Les nàusees en un 30% dels casos i l’insomni en un 
15% han estat els efectes adversos que s’han ob-
servat amb més freqüència amb l’ús de la varenicli-
na, tant en els assajos clínics efectuats com en els 
pocs estudis que existeixen d’efectivitat i seguretat 
del fàrmac utilitzat en condicions clíniques reals.18-20 

La major part dels efectes secundaris depenen de 
la dosi i una reducció a 1 mg/dia (en una sola pre-
sa o en dues de 0,5 mg) pot reduir o eliminar els 
símptomes. És important, per minimitzar les nàu-
sees, que els comprimits s’ingereixin durant o al final 
dels àpats. Altres efectes adversos menys freqüents 
són somnis viscuts, cefalees, flatulència, dispèpsia i 
constipació. En els diferents assajos efectuats, entre 
un 7 i un 14%18-20 dels pacients amb vareniclina van 
abandonar el tractament a causa dels efectes secun-
daris. Les taxes d’efectes adversos greus observats 
en els assajos són baixes i molt similars a les del grup 
de placebo (6,5% en el grup amb vareniclina i 6% en 
el grup amb placebo). 

Des de la seva aprovació inicial l’any 2006 s’han pu-
blicat diversos efectes psiquiàtrics i precaucions que 
cal tenir en compte,21 com canvis de conducta, pen-
sament suïcida, depressió i conducta agressiva, que 
podrien estar relacionats amb la vareniclina; la rela-
ció, però, no és concloent. De tota manera, la FDA21 
recomana el monitoratge d’aquest símptomes neu-
ropsiquiàtrics per part dels professionals i suspendre 
el tractament si apareixen. En una anàlisi postcomer-
cialització recent de 80.660 fumadors, dels quals 
10.973 van utilitzar vareniclina, les taxes d’ideacions 
suïcides, depressió i autolesions van ser similars a les 
del grup que va rebre TSN.22 Les úniques contraindi-
cacions absolutes són l’ús en embarassades i durant 
la lactància. Els estudis existents a dia d’avui en pa-
cients cardiovasculars i amb MPOC23,24 han mostrat 
la seva eficàcia i seguretat en aquests pacients.

2.3. Nortriptilina
La nortriptilina és un antidepressiu tricíclic que s’ha 
mostrat eficaç en el tractament del tabaquisme, tot 
i que no ha estat aprovat com a indicació per deixar 
de fumar i es considera un fàrmac de segona elecció. 
Els seus mecanismes d’acció es basen en els seus 
efectes d’inhibició de la recaptació de serotonina i 
noradrenalina, i facilita la deshabituació tabàquica 
mitjançant el seu mecanisme noradrenèrgic que re-
dueix la simptomatologia de l’abstinència nicotínica. 
S’ha mostrat eficaç, amb unes probabilitats d’èxit 
que dupliquen [OR: 1,8 (1,3-2,6)] les obtingudes amb 
el grup amb placebo.12 

Les dosis de manteniment recomanades són de 75 
mg/dia (es pot arribar als 100 mg/dia); es comença 
amb 25 mg entre 2 i 4 setmanes abans de deixar de 
fumar i es va incrementant progressivament la dosi fins 
als 75 mg que es mantindran durant 12 setmanes. 
Els efectes adversos són freqüents i els més evidents 
son sedació, sequedat de boca, visió borrosa i ce-
falees. Està contraindicat en pacients amb malalties 
cardiovasculars o amb arítmies recents.

2.4. Clonidina
La clonidina és, com la nortriptilina, una medicació 
de segona elecció en el tractament del tabaquisme i 
tampoc no te indicació com a fàrmac per utilitzar en 



el tractament del tabaquisme. La clonidina és un ago-
nista dels receptors noradrenèrgics α2. S’ha mostrat 
eficaç, amb un increment del 60% de les taxes d’èxit 
en comparació amb el placebo [OR: 1,6 (1,2-2,1)].25 

Es pot trobar en forma de comprimits i de pegat. El 
tractament s’inicia entre 5 i 7 dies abans de deixar de 
fumar i s’administren dosis creixents fins a assolir els 
0,3-0,4 mg/dia durant 6-8 setmanes.

Els efectes adversos són molt freqüents (70% dels 
pacients) i acostumen a ser mareig, sedació i seque-
dat de boca. La retirada del fàrmac ha de ser pro-
gressiva per evitar la hipertensió de rebot. 

3. Altres tractaments

Dins de l’apartat del TSN no s’han esmentat els pro-
ductes no comercialitzats al nostre país, com l’esprai 
nasal, l’inhalador o els comprimits sublinguals (ve-
geu la taula 2). Adrecem a qui estigui interessat en 
aquests productes a la revisió Cochrane,5 on es pre-
senta un estudi de la seva eficàcia.
 
Pel que fa a altres fàrmacs antidepressius diferents a 
la nortriptilina i al bupropió, no s’han obtingut resul-
tats de la seva eficàcia en la deshabituació tabaqui-
ca.12 Tampoc les revisions fetes sobre l’ús dels ansio-
lítics (diazepam, buspirona) no han donat resultats de 
la seva eficàcia.26 Finalment, els resultats dels estudis 
no són concloents pel que fa a l’ús de l’acupuntura 
com a ajuda per deixar de fumar.27 

	 Conclusions

Només el 3-6% dels fumadors que intenten deixar de 
fumar sense ajuda són abstinents als 12 mesos. La 
principal guia que recull les intervencions per fer front 
al tabaquisme2 subratlla que el tabaquisme és una 
malaltia addictiva crònica i que les evidències científi-
ques existents posen de manifest que la combinació 
de consell professional i la utilització d’un o més fàr-
macs de primera línia són intervencions amb eficàcia 
provada per deixar de fumar. 

No hi ha un consens clar sobre quin ha de ser el fàr-
mac d’elecció davant de l’absència de contraindica-
cions i alguns autors28 basen les seves recomana-
cions d’elecció d’un fàrmac per sobre d’altres amb 
relació al seu grau d’eficàcia, la familiaritat del metge 
amb el seu ús, les preferències del pacient i, final-
ment, la presència de patologies que fan més eficaç 
un fàrmac per sobre de la resta, com és el cas de les 
patologies duals. Segons les evidències recollides, 
la combinació de més d’un dels fàrmacs de primera 
línia, en el cas de fumadors més dependents, millo-
ra les taxes d’èxit, i la combinació de medicacions 
d’alliberació aguda i pegats o bupropió duplicaria 
les probabilitats d’abstinència en aquests fumadors, 
mentre que de moment no existeixen proves que in-
diquin la seguretat i l’eficàcia de la combinació de la 
vareniclina amb altres medicacions de primera línia.

Conflicte d’interès: 
Els autors declaren que no tenen cap conflicte 
d’interès que pugui influir en les valoracions objecti-
ves i científiques del contingut d’aquesta publicació.  
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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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