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Abstract
Chronic pruritus is defi ned as an unpleasant sensation on the skin that causes scratching and 
lasts more than six weeks. This symptom may be a manifestation of a cutaneous or systemic 
disease and it jeopardizes the patients’ quality of life, constantly altering their sleep and daily 
activities. The pathophysiology is complex and it includes multiple mediators and their respective 
receptors which, through different signaling pathways, carry information through type C nerve 
fi bers towards the thalamus; from where it is distributed to various areas of the cerebral cortex. The 
understanding of these mechanisms has made it possible to identify potential therapeutic targets 
and the development of molecules that are increasingly more effective and safer for patients.  The 
present review aims to give a vision of the diagnostic and therapeutic handling of patients with 
chronic pruritus.
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Antecedentes
El prurito es un síntoma frecuente en la población ge-
neral;1 puede ser la manifestación de una enfermedad 
cutánea o sistémica2 y representa un reto diagnóstico 
y terapéutico para el médico general y el especialista. 

Este síntoma tiene gran impacto en la calidad 
de vida de los pacientes. Así lo demuestran Kini et 
al. en un estudio publicado en 2011, en el cual con-
cluyeron que el impacto sobre la calidad de vida de 
los pacientes es similar al impacto producido por el 
dolor crónico y que la severidad de los síntomas es 
el principal factor que determina el grado de afecta-
ción.3 Estos hallazgos fueron confi rmados en 2015 
por Warlich et al., quienes, además del impacto so-
bre la vida cotidiana de los pacientes, evalúan la per-
tinencia del uso del cuestionario Dermatology Life 
Quality Index, concluyendo que es un instrumento 
adecuado para evaluar a los pacientes con prurito 
crónico.4 

La frecuencia del síntoma y el impacto sobre la 
calidad de vida obligan a buscar opciones terapéuti-
cas adecuadas. Para esto se requieren ensayos clíni-
cos que abran el repertorio de tratamientos efectivos 
con los mínimos efectos adversos posibles. 

Defi nición y epidemiología
En 2009, el International Forum on the Study of 
Itch (IFSI) defi nió el prurito como una sensación no 
placentera de la piel que lleva a un deseo de rascado. 
Esta sensación se puede presentar de forma aguda, 
o crónica si persiste por más de seis semanas.5 El 
origen de este síntoma puede ser multifactorial o 

indeterminado a pesar de una completa búsqueda 
diagnóstica.6

Un estudio europeo realizado en 2004 con 
40 888 pacientes demostró que el prurito es el sín-
toma más prevalente en la piel, que se presenta en 
54.4 % de los pacientes con alteraciones cutáneas.7 

Según un estudio realizado en Alemania por Matterne 
et al., la prevalencia del prurito crónico es de 13.5 % 
y la prevalencia a lo largo de la vida en la población 
general es de 22 %.8 Las mujeres estuvieron más 
afectadas que los hombres.8

Los datos epidemiológicos del prurito crónico 
en los niños están asociados con los estudios en der-
matitis atópica,9 los cuales reportan una prevalencia 
entre 5 y 22 % en los países desarrollados10,11 con una 
clara asociación entre la intensidad del prurito y la 
severidad de la enfermedad.11 La falta de estudios que 
evalúen las causas sistémicas en los niños hace pensar 
que estas causas son raras en ellos y cuando se pre-
sentan son de origen genético, como el caso de la atre-
sia biliar primaria y la enfermedad poliquística renal.1

Al igual que en la población infantil, en las ges-
tantes no hay estudios epidemiológicos que evalúen 
la prevalencia del prurito crónico, sin embargo, se es-
tima que 18 % de las mujeres embarazadas presenta 
el síntoma.9 En ellas, el prurito está asociado con 
diferentes enfermedades propias de los cambios fi -
siológicos que ocurren durante la gestación. Entre las 
causas más frecuentes de prurito en este grupo pobla-
cional están la erupción polimórfi ca del embarazo, el 
penfi goide gestacional, la colestasis intrahepática del 
embarazo y la erupción atópica del embarazo.12 

Resumen
El prurito crónico se defi ne como una sensación no placentera de la piel que induce el rascado y que 
dura más de seis semanas. Este síntoma puede ser la manifestación de una enfermedad cutánea 
o sistémica y compromete la calidad de vida de los pacientes, alterando de forma consistente el 
sueño y las actividades diarias. La fi siopatología es compleja e incluye múltiples mediadores y 
sus respectivos receptores, que a través de diferentes vías de señalización llevan información 
por las fi bras nerviosas tipo C hacia el tálamo, desde donde se distribuye a diversas zonas de la 
corteza cerebral. La comprensión de estos mecanismos ha permitido identifi car posibles blancos 
terapéuticos y el desarrollo de moléculas cada vez más efectivas y seguras para los pacientes. 
La presente revisión pretende dar una visión acerca del manejo diagnóstico y terapéutico de los 
pacientes con prurito crónico.
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En la epidemiología del prurito crónico, la pre-
valencia en la población mayor de 65 años merece 
un apartado especial. Las alteraciones propias del 
envejecimiento como la declinación inmunológica 
o inmunosenescencia, los cambios neurodegenera-
tivos, la disminución de la hidratación, la atrofi a y 
la alteración de la barrera cutánea predisponen a los 
ancianos a padecer prurito crónico.13 La prevalencia 
se estima en 12 % y aumenta con la edad.14 Entre 
las causas más comunes de prurito crónico en este 
grupo poblacional se encuentran los medicamentos. 
En los pacientes mayores de 65 años hay un aumen-
to en las comorbilidades que lleva polifarmacia, lo 
que debe considerarse en el momento del abordaje 
diagnóstico en este grupo de edad.15

La frecuencia del prurito en las lesiones prima-
rias cutáneas y en las alteraciones sistémicas depende 
del tipo de enfermedad. En los pacientes con urtica-
ria y dermatitis atópica, el prurito está presente en 
todos los pacientes16 y en 80 % de los pacientes con 
psoriasis.17 En la cirrosis biliar primaria, el prurito se 
presenta en 80 a 100 % de los casos y en 40 a 70 % 
de los casos de enfermedad renal crónica.18

Clasifi cación
Con el propósito de unifi car los términos y facilitar el 
enfoque diagnóstico de los pacientes con prurito cró-
nico, el IFSI desarrolló una clasifi cación clínica5 que 
diferencia el síntoma según las características de la piel:

• Prurito de piel infl amada (grupo I): se caracte-
riza por enfermedad cutánea infl amatoria, infec-
ciosa o autoinmune.5

• Prurito de piel sana (grupo II): se caracteriza 
por no presentar lesiones cutáneas; puede ser de 
causas sistémicas, psiquiátricas o neurológicas.5

• Prurito con lesiones secundarias por rascado 
(grupo III): se caracteriza por lesiones tipo escoria-
ciones, pápulas, nódulos, liquenifi cación y costras 
secundarias al rascado. Se puede presentar en en-
fermedades de origen dermatológico o sistémico.5

El mismo foro internacional sugiere otra clasi-
fi cación desde el punto de vista etiológico, que co-
rresponde al mecanismo subyacente del prurito cró-
nico.5 Esta clasifi cación consiste en seis categorías: 

• Categoría I, dermatológico: psoriasis, urtica-
ria, dermatitis atópica, escabiosis, dermatitis de 

contacto, infecciones micóticas, picaduras de 
insectos, enfermedad de Darier, dermatomiosi-
tis, penfi goide ampolloso y linfoma cutáneo de 
células T, entre otras.19

• Categoría II, sistémico: el embarazo y las reac-
ciones a medicamentos que no producen lesio-
nes en piel.19 Las principales causas sistémicas 
se muestran en el cuadro 1.5,20-29 Los principales 
medicamentos implicados en prurito crónico se 
muestran en el cuadro 2.1,30

• Categoría III, neurológico: la notalgia paresté-
sica, el prurito braquiorradial y el secundario a 
una infección por virus del herpes Zoster. Estas 
tres entidades se caracterizan por el síntoma de 
forma localizada.31,32

• Categoría IV, psicógeno: desórdenes psiquiá-
tricos tales como depresión, trastorno obsesivo 
compulsivo, esquizofrenia, fatiga, parasitosis 
delirante y desórdenes afectivos.1,33

• Categoría V, mixto: pacientes con múltiples en-
fermedades subyacentes que pueden ser causa 
de prurito crónico.5

• Categoría VI, otros: en esta categoría se encuen-
tran los pacientes a quienes no se identifi ca la 
causa del prurito crónico.5

La interacción entre la clasifi cación clínica y la 
etiológica se muestra en la fi gura 1. Los cuadros de 
la primera línea corresponden a la clasifi cación etio-
lógica o categorías y los cuadros de la segunda y ter-
cera columna corresponden a la clasifi cación clínica. 
La interacción entre ambas clasifi caciones se grafi ca 
con el mismo color. El rojo corresponde al grupo I 
categoría I, el verde al grupo II categorías II, III, IV. 
En amarillo, las categorías V y VI. En azul, el grupo 
III que puede ser la manifestación de todas las catego-
rías, por esto se grafi ca en la base de la imagen. 

Fisiopatología
El prurito se origina en la epidermis o en la unión der-
moepidérmica.34,35 Allí células como los queratinoci-
tos, fi broblastos, mastocitos, macrófagos, eosinófi los 
y neutrófi los liberan mediadores inductores de pru-
rito en respuesta a estímulos de rascado, fricción e 
infl amación.36 Los mediadores hasta ahora asociados 
con un papel pruritogénico son histamina, triptasa, 
catepsinas, péptido liberador de gastrina, opioides, 
sustancia P, leucotrienos, interleucinas y factor de 
necrosis tumoral.37 Estos mediadores estimulan las 
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fi bras nerviosas cutáneas periféricas tipo C, fi bras de 
conducción lenta no mielinizadas, que pueden ser 
sensibles o no a la acción de la histamina, según la 
expresión de receptores H1.38 Las neuronas forman 
una sinapsis con neuronas secundarias que cruzan 
el tracto espinotalámico contralateral y ascienden al 
tálamo. Desde allí, la señal es repartida a diversas 
áreas del cerebro involucradas en procesos sensiti-
vos, emocionales, motores y de memoria.39,40

El prurito y el dolor muestran afectación de las 
mismas áreas corticales, pero con diferente patrón 
de activación, según los receptores involucrados: las 
neuronas que expresan el receptor del péptido libe-
rador de gastrina están involucradas en el prurito, 
pero no en la transmisión del dolor,35 así como el 
receptor de neuroquinina-1 puede transmitir tanto la 
vía del dolor como la del prurito.41

Los pacientes con prurito crónico pueden tener 
hipersensibilidad neural central, por lo que tienden 
a percibir los estímulos externos como inductores 
de prurito, incluso aquellos estímulos que en con-
diciones normales son inhibitorios, como el calor y 
el dolor.42

La diversidad en el número y características 
de los mediadores involucrados en la vía del pruri-
to difi culta el tratamiento de los pacientes con este 
síntoma. Comprender la fi siopatología es un paso 
hacia el desarrollo de nuevos blancos terapéuticos 
que permitan un manejo óptimo, integral y efi caz.41

Diagnóstico
Las principales herramientas para un correcto diag-
nóstico del paciente con prurito crónico son la anam-
nesis y el examen físico.42

Cuadro 1. Principales enfermedades sistémicas que producen prurito crónico

Enfermedad sistémica Mecanismo probable Ejemplos Referencias

Enfermedad renal

• Incremento de los iones divalentes 
como calcio y magnesio. 

• Incremento de la histamina y la 
triptasa.

• Alteración de los nervios centrales 
o periféricos que comprometen los 
receptores opioides (μ y κ).

• Xerosis cutánea. 
• Microinfl amación por uremia.

• Enfermedad renal crónica.
1, 5, 20, 21, 
22, 23, 24

Enfermedad hepática
• Colestasis: obstrucción mecánica, 

alteración metabólica e infl amación. 
• Alto tono en los receptores opioides. 

• Enfermedad hepática con o 
sin colestasis.

1, 5, 25

Enfermedad endocrinas 
y metabólicas

• Xerosis cutánea. 
• Defi ciencia de la vitamina D y 

minerales (cinc).

• Hiperparatiroidismo.
• Hipertiroidismo.
• Hipotiroidismo.
• Defi ciencia de hierro.
• Prurito perimenstrual.

1, 5, 26

Enfermedades 
infecciosas

• Mecanismo desconocido.
• Virus de la inmunodefi ciencia 

humana.
• Parasitosis. 

1, 5, 27

Enfermedades 
hematológicas

• Secreción de leucopeptidasas, 
bradiquininas e histamina.

• Policitemia vera: mutación JAK2 
617V se asocia con prurito severo. 

• Policitemia vera.
• Mielodisplasia.
• Linfomas.

1, 5, 28, 29

Neoplasias • Liberación de productos tóxicos.
• Tumores sólidos de cérvix, 

próstata, colon. 
• Síndrome carcinoide.

1, 5
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 Cuadro 2. Medicamentos que pueden causar prurito crónico

Grupo Subgrupo Medicamentos

Antihipertensivos

Inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina

Captopril, enalapril

Antagonistas del receptor de 
angiotensina II

Valsartan

Betabloqueadores Metoprolol, propanolol, atenolol, pindolol

Calcioantagonistas Amlodipino, diltiazem, verapamilo, nimodpino, nifedipino

Diuréticos Furosemida, hidroclorotiazida, espironolactona

Otros Clonidina, metildopa, prazosina, hidralazina, minoxidil

Antiarrítmicos

Clase III Amiodarona

Antilípidicos

Fibratos Clofi brato, fenofi brato

Estatinas Lovastatina, simvastatina

Antidiabéticos

Biguanidas Metformina

Sulfunilureas Glimepiride

Antimicrobianos

Betalactámicos
Amoxicilina, ampicilina, ceftriaxona, cefotaxime, 
penicilina

Macrólidos Claritromicina, eritromicina

Quinolonas Ofl oxacina, ciprofl oxacina

Aminoglicósidos Gentamicina

Lincosamidas Clindamicina

Anfenicoles Cloranfenicol

Imidazoles Metronidazol

Tetraciclinas Tetraciclina

Broncodilatadores, mucolíticos y estimulantes respiratorios

Betaagonistas Salmeterol, terbutalina

Anticolinérgicos Bromuro de ipratropio

Teofi lina Aminofi lina

Continúa en la siguiente página...
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Antiinfl amatorios

Antiinfl amatorios no esteroideos
Ácido acetilsalicílico, diclofenaco, ibuprofeno, 
ketoprofeno, naproxeno, celecoxib, piroxicam

Esteroides

Hormonas 

Antiandrogénico Danazol

Estrógenos y progesterona
Anticonceptivos orales combinados, estrógenos, proges-
terona, modulador selectivo de estrógenos (tamoxifeno)

Testosterona

Uricostáticos

Alopurinol, colchicina, probenecid

Inmunosupresores

Ciclosporina, metrotexate, micofenolato-mofetil, tacroli-
mus, ciclofosfamida

Anticonvulsivantes

Fenobarbital, fenitoína, ácido valproico, carbamazepina, 
clonazepam, gabapentin

Antidepresivos
Amitriptilina, doxepina, fl uoxetina, imipramina, mirtazapi-
na, paroxetina, sertralina, citalopram, litio

Neurolépticos y tranquilizantes

Haloperidol, risperidona, alprazolam, lorazepam 

...Viene de la página anterior

El interrogatorio tiene como objetivo orientar y 
clasifi car al paciente en uno de los tres grupos clíni-
cos propuestos por el IFSI: si el paciente se clasifi ca 
en el grupo I, el manejo y el enfoque estarán dirigi-
dos a la enfermedad cutánea de base. Si el paciente 
se clasifi ca en el grupo II y III, el interrogatorio debe 
orientarse a buscar la causa subyacente.41

Los aspectos más importantes por considerar en 
el interrogatorio son:

 
• Tiempo de evolución: si el prurito tiene menos 

de seis semanas de evolución se considera agudo 
y cambia el enfoque diagnóstico y terapéutico.41

• Localización: cuando el prurito es localizado se 
deben sospechar causas de origen neuropático o 
psicógeno. En prurito que varía diariamente de 
localización se deben sospechar neoplasias, es-
pecialmente de origen prostático.28

• Terapias previas: es importante preguntar sobre 
los tratamientos previos recibidos, con el propósito 
de ofrecer alternativas y defi nir efi cacia.41

• Uso de medicamentos: interrogar dosis, tiempo 
de uso, indicación, efectos adversos y relación 
temporal con el síntoma.30

• Síntomas asociados: si hay pérdida inexplicable 
e involuntaria de peso, fi ebre, malestar general, 
adinamia, se debe sospechar neoplasias como 
causal de prurito, entre las más frecuentes se en-
cuentran los linfomas.28

• Familiares afectados: si otros miembros de la 
familia presentan prurito crónico se debe consi-
derar escabiosis u otras infestaciones.41

• Agravantes: el desencadenamiento por el contacto 
con el agua debe hacer sospechar policitemia vera. 
En la urticaria crónica y la mastocitosis cutánea, la 
fricción y la presión pueden incrementar el prurito.29



91http://www.revistaalergia.mx Rev Alerg Mex. 2019;66(1):85-98

Villa-Arango AM et al. Prurito crónico

El examen físico debe ser dirigido según los 
datos obtenidos en el interrogatorio y según la sos-
pecha clínica de la enfermedad subyacente. La re-
visión de la piel debe ser exhaustiva y meticulosa, 
buscando lesiones primarias indicativas de enferme-
dad dermatológica o lesiones secundarias al rascado 
(fi gura 2).42

La Guía Europea de Prurito crónico publicada 
en el año 2012 recomienda hacer énfasis en la palpa-
ción de ganglios linfáticos, hígado, bazo.1

Ayudas diagnósticas
En los pacientes que presentan piel sana o con lesio-
nes por rascado se debe solicitar exámenes paraclí-
nicos básicos, con el objetivo de encontrar la causa 
subyacente.1,42 Los exámenes que se recomiendan en 
el enfoque inicial son:

 

• Hemoleucograma.
• Velocidad de eritrosedimentación .
• Creatinina.
• Glucemia en ayunas.
• Pruebas de función hepática.
• Pruebas de función tiroidea.
• Hierro y ferritina.
• Análisis serológico para VIH. 
• Radiografía de tórax.
• Deshidrogenasa láctica. 

Este enfoque inicial ha permitido simplifi car el 
manejo de los pacientes con prurito crónico y ha me-
jorado el tratamiento y la calidad de vida de quienes 
padecen el síntoma.43 Si el paciente presenta signos 
sugestivos de enfermedad sistémica se deben com-
plementar los paraclínicos, según la sospecha.1

Dermatológico 

Prurito en piel
inflamada

Prurito en piel sana

Prurito con lesiones secundarias por rascado

Mixto Otros Sistémico Neurológico Psicógeno

Figura 1. Interacción entre la clasifi cación clínica y la etiológica desarrollada por el IFSI. 

Figura 2. Lesiones cutáneas secundarias al prurito. A) Excoriaciones. B) Liquenifi cación.
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Tratamiento

Medidas generales
Los pacientes con prurito crónico manifi estan ali-
vio del síntoma con algunas medidas generales.34 La 
Guía Europea de Prurito Crónico sugiere las siguientes 
recomendaciones:1

• Evitar conductas que inducen resequedad en la 
piel, tales como baños frecuentes, aplicación de 
compresas con alcohol, ingreso a saunas. 

• Evitar el consumo de alimentos picantes, bebi-
das calientes y grandes cantidades de licor.

• Evitar el contacto con aeroalérgenos, ya que 
pueden agravar el prurito en pacientes atópicos.

• Evitar el contacto con sustancias irritativas como 
jabones y perfumes.

• Usar ropa de algodón o de una tela permeable al 
paso del aire.

• Aplicar lociones o cremas hidratantes en todo el 
cuerpo después del baño.

• Manejar el estrés con técnicas de relajación o 
con psicoterapia.

Tratamiento tópico
La interrupción del ciclo prurito- rascado debe ser uno 
de los principales objetivos de la terapia antiprurigino-
sa. El uso de sustancias hidratantes de la piel cumple 
con este propósito al restaurar la barrera epitelial, así 
se convierte en la piedra angular del tratamiento del 
prurito crónico.44 Otras opciones terapéuticas para 
tener en cuenta en el manejo inicial son: 

• Capsaicina: es una sustancia que activa los recep-
tores TRPV1 (receptor de potencial transitorio) 
expresados en los queratinocitos y en las fi bras 
nerviosas sensoriales de la piel. Su activación lle-
va a disminución de la liberación de neuropépti-
dos involucrados en la génesis del prurito.45 La 
principal limitación de su uso es la sensación de 
ardor y quemazón tras su aplicación, sin embargo, 
estos efectos se reducen después de varios días de 
uso. La mayor efi cacia se ha encontrado en pru-
rito crónico localizado46 y recientemente se han 
reportado series que muestran efectividad en el 
prurito de origen neuropático.47,48

• Anestésicos locales: actúan sobre varios recepto-
res en la piel, por lo que se usan para manejo del 

dolor, disestesias y prurito.44 La pramoxina, lido-
caína y benzocaína son los medicamentos de este 
grupo que han mostrado efectividad,49,50 sin em-
bargo, el efecto sobre el prurito es de corta dura-
ción y se asocia con sensación de entumecimiento 
y no puede ser usado en zonas extensas, por lo 
que estaría indicado en el prurito localizado.44

• Esteroides tópicos: pueden ser efectivos en los 
pacientes con alteración cutánea. En los casos 
en los cuales no hay una dermatosis infl amatoria 
no tienen ninguna utilidad.1 Se usan por periodos 
cortos y en combinación con otras terapias.51

• Inhibidores de la calcineurina: el tacrolimus y 
el pimecrolimus son efectivos en el tratamien-
to del prurito por dermatitis atópica.52 Algunos 
ensayos clínicos han mostrado efectividad en 
otras dermatosis como en la dermatitis seborrei-
ca, psoriasis y lupus eritematoso cutáneo.53,54,55 

Suys et al., en un estudio publicado en 2012, 
recomiendan el uso de tacrolimus para prurito 
idiopático resistente.56

• Agonistas del receptor cannabinoide: los canna-
binoides tienen efecto antiinfl amatorio y antino-
ciceptivo en la piel al actuar sobre su respectivo 
receptor en los queratinocitos y en las fi bras ner-
viosas.57,58 El N-palmitoil tanolamida es un ago-
nista del receptor cannabinoide que ha mostrado 
ser efectivo en el tratamiento del prurito.59

• Óxido de cinc y mentol: el óxido de cinc tiene 
propiedades antiinfl amatorias y antiprurigino-
sas, sin embargo, hay pocos estudios que res-
palden su uso en los pacientes con prurito; se 
reserva para formas localizadas.1 Por su parte, 
el mentol induce dilatación de los vasos sanguí-
neos con una posterior sensación de frío y efecto 
analgésico, gracias a la acción sobre el receptor 
TRPM8, un receptor similar al TRPV1 de la cap-
saicina.60 Tanto el óxido de cinc como el mentol 
se recomiendan como terapia adyuvante en el 
tratamiento del prurito crónico.1

Tratamiento sistémico
Los pacientes con prurito generalizado requieren tra-
tamiento sistémico.41 Las opciones terapéuticas son: 

• Antihistamínicos: son los medicamentos más am-
pliamente usados para el control del prurito.42 Los 
antihistamínicos de primera generación tienen un 
uso limitado por los conocidos efectos sedantes, sin 
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embargo, en los pacientes con alteración del sueño, 
pueden ser seguros.61 Los antihistamínicos de se-
gunda generación tienen mínimo efecto sobre los 
receptores no histamínicos, por lo que sus efectos 
sedantes son mínimos y la duración del efecto es 
mayor comparada con los de primera generación.61 
Estudios clínicos muestran una débil efi cacia de los 
antihistamínicos en el prurito, excepto en la urtica-
ria, condición en la cual a menudo se requieren do-
sis superiores, hasta cuatro veces la convencional.62 
Schulz et al. sugieren que aumentar la dosis de los 
antihistamínicos de forma similar a como se usa en 
el manejo de la urticaria, podría tener benefi cio en 
los pacientes con prurito crónico.63

• Glucocorticoides: Los esteroides reducen el pru-
rito en enfermedades como la dermatitis atópica, 
la urticaria, la dermatitis alérgica de contacto, la 
dishidrosis y el penfi goide ampolloso. Este efecto 
se logra por su gran poder antiinfl amatorio.1 En 
condiciones no infl amatorias, los esteroides no 
han demostrado benefi cio, sin embargo, podrían 
ser recomendados de presentarse prurito severo 
por un tiempo no mayor a las dos semanas.1

• Agonistas y antagonistas del receptor de opioides: 
la activación de los receptores opioides en la médu-
la espinal tiene diferentes efectos, según el receptor 
activado.42 El estímulo sobre los receptores μ acti-
va el prurito, por lo tanto, los antagonistas de este 
receptor inhiben la vía del prurito.64 Lo contrario 
ocurre cuando se activan los receptores kappa, es 
decir, un estímulo agonista inhibe el prurito y un 
antagonista lo exacerba.65 Los resultados de los es-
tudios con antagonistas del receptor opioide μ son 
inconsistentes y los efectos adversos (náuseas, dia-
rrea, pérdida del apetito, dolor abdominal) limitan 
su uso.42 Los estudios con los agonistas del recep-
tor kappa han mostrado reducción del prurito en 
pacientes con enfermedad renal crónica.66

• Gabapentina y pregabalina: son análogos del 
neurotransmisor ácido gamma-aminobutírico. 
Los estudios que han evaluado el uso de estos 
agentes en el manejo del prurito crónico son muy 
limitados en el tamaño de la muestra y en el di-
seño, sin embargo, se sugiere que tienen gran 
utilidad en el manejo del prurito de origen neu-
ropático como el caso del prurito posherpético, 
el braquiorradial y el nodular.67 Algunos estudios 
también han sugerido su uso en el prurito de ori-
gen urémico.68,69

• Antidepresivos: los medicamentos antidepresi-
vos son considerados agentes modifi cadores del 
umbral de prurito, gracias a su acción farmaco-
lógica sobre la histamina y la serotonina.70 Hay 
pocos estudios que evalúen la efectividad de los 
medicamentos psicotrópicos para el prurito cró-
nico, sin embargo, se sugiere que la mirtazapina 
podría tener un papel importante en el control 
del prurito refractario y en el de predominio noc-
turno.71 Conforme a los estudios publicados hasta 
el momento, la Guía Europea de Prurito Crónico 
sugiere medicamentos inhibidores de la recapta-
ción de serotonina para el tratamiento del prurito 
psicógeno, paraneoplásico y colestásico.1 

• Ciclosporina A: el efecto del medicamento sobre 
el sistema inmune, sumado a los efectos directos 
sobre las terminales nerviosas, la convierten en un 
medicamento útil para el manejo del prurito en der-
matitis atópica.72 Estudios de series de casos han 
reportado buenos resultados en el prurigo nodular 
y en prurito por enfermedad renal crónica.73,74

• Azatioprina: la infl amación crónica de la piel 
puede inducir a una sensibilización central al 
prurito con un amplio espectro de cambios mor-
fológicos en la piel. Esto sugiere un papel de los 
medicamentos análogos de la 6-mercaptopurina. 
Así lo demuestran Maley et al. en un estudio 
publicado en 2015, en el cual concluyen que la 
azatioprina mejora el síntoma en pacientes con 
historia de prurito de difícil tratamiento y con 
compromiso severo de la calidad de vida.75

• Aprepitán: este antagonista del receptor de neuro-
kinina 1 (NKR1) es un medicamento prometedor 
para tratamiento del prurito crónico por su acción 
sobre la sustancia P.37 Como se describió, los neu-
rotransmisores, como la sustancia P, tienen un pa-
pel muy importante en la inducción del prurito al 
unirse a su receptor en los queratinocitos, vasos 
sanguíneos y mastocitos y promover su degranu-
lación y la perpetuación del estado infl amatorio.37 
Diferentes estudios sugieren utilidad en el trata-
miento del prurito inducido por medicamentos, tu-
mores sólidos o linfoma cutáneo de células T.76,77,78

• Fototerapia: la terapia basada en luz ultravioleta 
es efectiva para el tratamiento del prurito crónico, 
asociada con un tratamiento tópico o sistémico.1 
La efi cacia ha sido demostrada en diferentes enfer-
medades cutáneas como en psoriasis, liquen plano, 
linfoma cutáneo de células T, urticaria pigmentosa 
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y urticaria crónica espontánea.79,80 El mecanismo 
por el cual la fototerapia mejora el prurito no está 
comprendido en su totalidad, sin embargo, se cree 
que inhibe los mediadores proinfl amatorios e indu-
ce la apoptosis de los mastocitos.81

El manejo de los pacientes con prurito crónico 
debe partir de una historia clínica completa y el exa-
men riguroso de la piel para identifi car si hay lesiones 
primarias que indiquen enfermedad cutánea previa. 
En ausencia de esta, el enfoque se orienta por la dis-
tribución regional del prurito. En el prurito localizado 
se incluyen el psicógeno y el neuropático; en el gene-
ralizado es necesario considerar una reacción adversa 
a medicamentos o enfermedad sistémica (fi gura 3).

Conclusión
Las causas de prurito crónico son diversas y múltiples, 
por lo que el abordaje de los pacientes requiere un 
adecuado interrogatorio y examen físico en busca de 
lesiones primarias cutáneas como causa del síntoma. 
Las enfermedades sistémicas, los medicamentos y 
las alteraciones psicógenas y neurológicas deben ser 
consideradas en todos los pacientes con piel sana o 
con lesiones por rascado. 

Este síntoma tiene gran impacto en la calidad de 
vida de los pacientes, de ahí la importancia de ofre-
cer un tratamiento interdisciplinario e integral que 
incluya medicamentos efectivos y seguros, y apoyo 
psicológico para disminuir el impacto sobre los dife-
rentes ámbitos del desarrollo del ser humano. 
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