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RESUMO – O Prurido crónico é um sintoma que tem um impacto significativo na qualidade de vida dos doentes. Pode 
estar associado a um vasto conjunto de doenças e na maioria dos casos, é difícil conseguir um alívio completo da sinto-
matologia. A investigação da sua etiologia implica a colheita de uma história clínica meticulosa, bem com a realização 
do exame objectivo e de exames complementares de diagnóstico. O tratamento do prurido é frequentemente um desa-
fio para o dermatologista e pode incluir a implementação de diferentes terapêuticas. Esta revisão pretende dar ênfase à 
abordagem clínica e às opções terapêuticas do doente com prurido crónico. 

PALAVRAS-CHAVE – Doença crónica; Prurido.

CHRONIC PRURITUS

ABSTRACT – Chronic pruritus is a symptom that has a significant impact on the patient’s quality of life. It can be asso-
ciated with a wide broad of diseases and in most of the times is difficult to treat. The search for the underlying etiology of 
pruritus usually requires a meticulous history taking as well as a clinical examination and laboratory investigations. Ma-
nagement of pruritus is often a challenge for the dermatologist and can be achieved by implementing several therapeutic 
approaches. This review highlights the clinical approach and the treatment of chronic pruritus.
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1. INTRODUÇÃO

O Prurido é um sintoma comum em dermatologia 
e define-se como uma sensação que provoca o desejo 
de coçar1. Pode estar associado a um vasto conjunto 
de doenças e em cerca de 3,6 a 30% dos casos a sua 
origem é desconhecida2.

Classifica-se quanto à duração em agudo ou cróni-
co, este último quando dura há seis ou mais semanas1. 
Quanto à extensão pode ser generalizado, se atinge 
todo o tegumento cutâneo, ou localizado, se limitado a 
uma determinada área3.

Existem poucos estudos sobre a prevalência do pru-
rido crónico. Estima-se que esta aumenta com a idade 
e afecte cerca de 60% das pessoas com idade superior 
a 65 anos4. Segundo um estudo realizado por Ständer 
et al a prevalência de prurido crónico na população 
trabalhadora alemã foi de 16,8%5. Matterne et al veri-
ficou que 22% da população teve prurido crónico, pelo 
menos uma vez na vida6.

2. FISIOPATOLOGIA

O mecanismo pelo qual sentimos prurido não está 
completamente esclarecido. A sensação de prurido é 
transmitida por fibras c não mielinizadas de dois tipos: 
fibras c polimodais cujas terminações se situam na epi-
derme e são activadas por estímulos não histaminérgi-
cos e fibras c insensíveis a estímulos mecânicos, cujos 
terminais nervosos se localizam na derme e são estimu-
ladas pela libertação de histamina7,8.

Tanto as fibras histaminérgicas como as não his-
taminérgicas terminam no corno posterior da medula 
óssea onde fazem sinapse com neurónios que ascen-
dem pela medula espinhal até ao tálamo e a partir 
daí os estímulos são processados em diferentes par-
tes do cérebro, algumas comuns à sensação da dor9 
(Fig. 1).

Na pele actuam inúmeros mediadores libertados 
pelos queratinócitos, pelos mastócitos, pelos linfóci-
tos T, pelos eosinófilos e pelas próprias fibras nervo-
sas que vão intervir na estimulação e modulação do 
prurido10,11(Fig. 1A).

Ao nível do corno posterior da medula (Fig. 1B) ocor-
re um conjunto de mecanismos que vai influenciar a 
sensação do prurido, nomeadamente a libertação pelo 
neurónio pré-sináptico do péptido libertador de gastri-
na, de substância P e de glutamato e ainda a modu-
lação do prurido nos neurónios pós-sinápticos pelos 
opióides7,12,13.

Numerosos mediadores do prurido para além dos 
acima descritos vão intervir na neurotransmissão como, 
por exemplo, proteases, neuropéptidos, endocanabinói-
des, citocinas, neurotrofinas, endotelinas, leucotrienos e 
interleucinas (IL-2, IL-31)8,11,12,14. 

3. CLASSIFICAÇÃO

São várias as classificações que têm sido utilizadas 
no prurido crónico. As recomendações mais recentes 
definem que o prurido pode ser classificado segundo 
a conjugação de critérios da observação clínica ou da 
etiologia1. De acordo com a observação clínica o pruri-
do crónico pode ser classificado em um de três grupos: 

Grupo I – Prurido sobre pele lesada, ou seja, prurido 
que surge sobre uma lesão cutânea; Grupo II – Prurido 
sobre pele normal, admite-se neste grupo os doentes que 
têm prurido e não têm lesões cutâneas primárias; muitas 
vezes a causa do prurido é sistémica; Grupo III – Prurido 
sobre lesões secundárias, nestes casos o prurido man-
tém-se ao longo de vários meses e o doente não se recor-
da de ter tido uma lesão cutânea primária, apresentando 
apenas lesões decorrentes do acto crónico de coçar. 

De acordo com a etiologia pode ser classificado em 
uma de seis categorias: 

I – Dermatológico, se surge sobre lesões cutâneas 
primárias, II – Sistémico, associado a doenças de órgão, 
metabólicas ou a medicamentos, III – Neurológico, as-
sociado a alterações do sistema nervoso central ou 
periférico, IV – Somatoforme, associado a doença psi-
cossomática.

Quando tem mais de uma causa é classificado de 
V – Misto. Se não se encontrar uma causa será classifi-
cado de VI – Outros e designado de prurido de origem 
indeterminada (Tabela 1).

4. ABORDAGEM DIAGNÓSTICA

Podem ser utilizadas várias abordagens diagnós-
ticas. As recomendações europeias propõem um al-
goritmo que se inicia pela existência ou não de lesões 
cutâneas associadas ao prurido4. 

Deve ser realizada uma história clínica pormenori-
zada com especial atenção à medicação (Tabela 2)3,15.

Durante a investigação existem alguns tópicos que 
nos podem ajudar a orientar a marcha diagnóstica, por 
exemplo: se o prurido tem agravamento progressivo, 
sem aparentes lesões cutâneas associadas, sugere uma 
causa sistémica; se existem outras pessoas na família 
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ou coabitantes que também têm prurido deve ser con-
siderada uma infestação; se surge após o contacto com 
água pode ser um prurido aquagénico; se é genera-
lizado com agravamento nocturno associado a febre, 
perda de peso e sudorese nocturna deve fazer suspeitar 
de linfoma de Hodgkin4,16.

No caso do prurido somatoforme o diagnóstico é 
de exclusão e obedece a critérios específicos, nomea-
damente, deve persistir por mais de 6 semanas na au-
sência de lesões cutâneas ou alterações somáticas e 
deve ter três das seguintes características: 1) relação 
cronológica com eventos psicológicos, 2) variação da 

Revista da SPDV 72(4) 2014; Susana Brás, Cristina Amaro, Jorge Cardoso; Prurido crónico.

Fig 1 - Neurotransmissão do Prurido. Adaptado de: Yosipovitch et al. Cutaneous Neurophysiology8; Davidson et al. The multiple 
pathways for itch and their interactions with pain9; Metz et al. Chronic pruritus-pathogenesis, clinical aspects and treatment10; Ikoma 
et al. Anatomy and neurophysiology of pruritus14.
1 - Fibras c polimodais, 2 - Fibras c histaminérgicas, 3 - mastócitos, 4 - linfócitos, 5 - queratinócitos.
(A) A activação do receptor das proteinases activadas 2 (PAR-2) estimula a libertação do péptido relacionado com a calcitonina 
(CGRP) e de substância P (SP) pelas terminações nervosas das fibras c. A SP vai estimular o receptor das neurocininas 1 (NK1-R) 
dos mastócitos levando à sua desgranulação. A desgranulação dos mastócitos liberta histamina que actua sobre os receptores 
histaminérgicos (H1R) e triptase que vai activar o receptor PAR-2 das fibras c e inicia-se um mecanismo de feedback positivo. 
Os mastócitos libertam ainda factor de necrose tumoral  (TNF-) e factor de crescimento do nervo (NGF) que vão estimular a 
sensibilização das fibras c e a proliferação das terminações nervosas.
Os receptores vanilóides (TRPV1) são estimulados por várias substâncias incluindo a capsaícina, os canabinóides endógenos 
(eCB), neurotrofinas e o NGF. A sua estimulação está relacionada com a libertação de mediadores pruriceptivos.
As interleucinas IL-2 e IL-31 produzidas pelos linfócitos T vão também mediar a sensação de prurido. A IL-31 actua pela activação 
de receptor da IL-31 nos queratinócitos e nas terminações nervosas das fibras c quer cutâneas quer no cordão posterior da me-
dula e a sua acção é sugerida pelo aumento da expressão de IL-31 na pele dos doentes com dermite atópica e prurigo nodularis.
(B) Nas terminações nervosas no corno posterior da medula óssea é induzida também a libertação de CGRP e de SP que actuam 
nos receptores CGRPR e NK1-R respectivamente estimulando os neurónios pós-sinápticos e promovendo a transmissão da sensa-
ção de prurido. O péptido libertador da gastrina (GRP) também vai interferir na transdução do sinal do prurido ao nível do corno 
posterior através da sua acção sobre os receptores da bombesina BB2.
Ao nível dos terminais nervosos existem receptores opióides μ (MOR) cuja estimulação gera a sensação de prurido e os receptores 
opióides k (KOR) cuja estimulação inibe a transmissão do prurido.
O receptor N-metil-D-aspartato (NMDA-R) é um receptor do glutamato. A activação deste receptor leva a um influxo de cálcio 
nos neurónios causando uma cascada de transdução de sinais intracelulares que leva à hiperexcitabilidade dos neurónios e à 
sensibilização central.
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intensidade com o stress, 3) ter variações nocturnas, 4) 
predomínio durante o descanso, 5) associação com al-
terações psiquiátricas 6) melhorar com medicamentos 
psicotrópicos, antidepressivos ou psicoterapia17.

Não existe um método universalmente aceite para a 
quantificação e qualificação do prurido. Têm sido propos-
tas numerosas escalas e questionários. Actualmente verifi-
ca-se um esforço para a uniformização destes parâmetros 
através de recomendações de grupos especializados18.

No exame objectivo devem-se procurar lesões cutâ-
neas e mucosas primárias, que nos levem a orientar o 
diagnóstico para uma causa dermatológica ou lesões 
cutâneas secundárias. Estas últimas podem ser agudas 
e incluem erosões, escoriações, crostas, petéquias e he-
matomas e normalmente curam sem deixar cicatriz; ou 
podem ser crónicas e incluem pápulas, nódulos, liqueni-
ficação, alterações da pigmentação, cicatrizes ou atrofia 

cutânea, causadas pela persistência do acto de coçar. A 
ausência de lesões no dorso onde o doente não conse-
gue chegar para coçar (sinal da borboleta) sugere um 
prurido de causa não dermatológica. 

Devem-se ainda procurar sinais de outras doenças 
sistémicas e palpar os gânglios linfáticos, fígado, rins e 
baço4,19.

Os exames complementares de diagnóstico são pe-
didos de acordo com a suspeita etiológica do prurido. 
Uma abordagem inicial quando se suspeita de prurido 
de causa sistémica pode incluir uma avaliação analítica 
(hemograma, ionograma, velocidade de sedimentação, 
ureia e creatinina, ALT, AST, GT, fosfatase alcalina, bilir-
rubinas, LDH, T4 livre e TSH, electroforese de proteínas 
sérias, glucose, ferro sérico, ferritina, serologias de VIH 
e de hepatites), pesquisa de ovos, quistos e parasitas nas 
fezes e imagiológica com radiografia de tórax4,14,15.

I Etiologia dermatológica

Infestações/Infecções Escabiose, pediculose, micoses, varicela, picadas de insectos.

Dermatoses inflamatórias

Dermite atópica, dermite de estase, dermite de contacto alérgica/irritativa, eczema numular, 
dermite seborreica, psoríase, pitiríase rubra pilaris, líquen simplex crónico, foliculite 
eosinofílica, urticária, mastocitose, erupção polimorfa à luz, cicatrizes, doenças bolhosas, 
dermatomiosite, dermatite herpetiforme.

Neoplasias Linfoma cutâneo de células T, linfoma cutâneo de células B.

Gravidez Placas e pápulas urticariformes da gravidez, penfigóide gestacional.

Genodermatoses Doença de Darier, doença de Halley-Halley, ictioses.

II Etiologia sistémica

Doenças endócrinas e metabólicas
Insuficiência renal crónica, colestase, hipo e hipertiroidismo, hiperparapituitarismo, diabetes 
mellitus, deficiência de ferro.

Infecções VIH, parasitoses intestinais, hepatite C.

Induzido por fármacos (tabela 2)

Doenças hematológicas
Policitemia vera, linfomas (linfoma de Hodgkin), síndromes mielodisplásicos, síndrome de 
hipereosinofilia, mastocitose sistémica.

Tumores Tumores de órgãos sólidos, tumores carcinóides.

Gravidez Prurido gestacional.

III Etiologia Neurológica

Notalgia parestésica, prurido braquio-radial, meralgia parestésica, notalgia pós-herpética, 
esclerose múltipla, tumor cerebral, polineuropatias.

IV Etiologia Somatoforme

Delírio de parasitoses, prurido associado a doenças psiquiátricas.

V Etiologia mista

Quando existe sobreposição de diferentes causas para o prurido

VI Outros

Prurido de origem indeterminada.

Tabela 1 - Classificação do prurido de acordo com a etiologia.

Adaptado de Ständer S, Weisshaar E, Mettang T, Szepietowski JC, Carstens E, Ikoma A, et al. Clinical classification of itch: A position paper of the International Forum for the 
Study of Itch. Acta Derm Venereol 2007; 87:291-4.
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Antihipertensores

IECAs* (captopril, enalapril, lisinopril)
ARAs* (irbesartan, telmisartan, valsartan)
-bloqueantes* (atenolol, bisoprolol, metoprolol, propanolol, nadolol)
Antagonistas dos canais de cálcio* (amlodipina, diltiazem, nifedipina, nimodipina, verapamil)
Diuréticos (amilorida, furosemida, hidroclorotiazida, espirinolactona)
Metildopa, sildenafil*, minoxidil, hidralasina, reserpina

Antiarrítmicos Amiodarona*, flecainida

Anticoagulantes Ticlopidina, heparina de baixo peso molecular

Antidiabéticos
Biguanidas (metformina)
Sulfonilureias (glimepiridina)

Hipolipidemiantes
Estatinas (fluvastatina, lovastatina, pravastatina, sinvastatina)
Fibratos* (clofibrato, fenofibrato)

Broncodilatadores Aminofilina, salmeterol, brometo de ipratrópio, terbutalina

Antibióticos

Penicilinas
Cefalosporinas
Macrólidos
Carbapenems
Monobactamos
Quinolonas
Tetraciclinas
Lincosamidas
Estreptograminas
Metronidazole
Rifampicina
Tiamfenicol
Trimetropim e sulfametoxazol
Antimaláricos

Psicofármacos
Antidepressivos tricíclicos*
Inibidores selectivos da recaptação de serotonina
Antipsicóticos*

Antiepilépticos Carbamazepina, fenitoína, topiramato, lamotrigina, clonazepam, valproato

Citostáticos Clorambucil, paclitaxel, tamoxifeno

Imunossupressores Ciclofosfamida, ciclosporina, metotrexato, micofenolato de mofetil, tacrolimus, talidomida

Citoquinas, factores de crescimento, 
anticorpos monoclonais

Factor de crescimento de granulócitos e macrócitos
IL-2
Matuzumab
Lepatinib
Inibidores do factor de crescimento epidérmico

Expansores de volume plasmático Hidroxietilamido

Outros

Anti-inflamatórios não esteróides*
Antitiroideus*
Corticóides*
Anticonceptivos orais*
Opióides (morfina, codeína)
Inibidores da xantina oxidase (alopurinol)

Tabela 2 - Fármacos que podem causar prurido (*associados a colestase).

Adaptado de: Cassano N, Tessari G, Vena GA, Girolomoni G. Chronic pruritus in the absence of specific skin disease: an update on pathophysiology, diagnosis, and therapy. 
Am J Clin Dermatol 2010; 11(6):399-411.
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5. TRATAMENTO

Antes de iniciar o tratamento do prurido crónico é 
necessário explicar ao doente que muitas vezes este 
é refractário e por vezes recidivante apesar da tera-
pêutica instituída. Em determinadas patologias como 
a doença renal crónica e o linfoma cutâneo de célu-
las T a redução completa do prurido muitas vezes não 
é atingida. É importante estabelecer objectivos para o 
tratamento de modo a optimizar a adesão do doente 
à terapêutica. 

O tratamento do prurido crónico inicia-se com me-
didas gerais (Tabela 3). Para além destas e da terapia 
tópica e sistémica (Tabelas 4 e 5) também têm lugar 
no tratamento do prurido a fototerapia e a terapia 
psicossomática assim como a mudança de compor-
tamentos3,4. 

5.1 Terapêutica Tópica
5.1.1  Corticóides tópicos
Apesar de não terem efeito directo no tratamento do 

prurido, estudos clínicos demonstraram que o seu efeito 
anti-inflamatório leva a melhoria significativa do pruri-
do. Assim, o seu uso está apenas recomendado se existir 
uma dermatose de causa inflamatória4. É o caso da der-
mite atópica em que a terapêutica tópica de base são 
os emolientes e nas crises os corticóides. Os emolientes 
vão restaurar mais rapidamente a barreira cutânea e 
assim aumentar a eficácia dos corticóides. Os corticói-
des tópicos podem ser potenciados pela aplicação de 
compressas húmidas no aumento da rapidez de recupe-
ração da barreira cutânea e na melhoria da inflamação 
e do prurido20-22. 

São também o tratamento de primeira linha no trata-
mento do prurido perianal (hidrocortisona a 1% durante 
uma semana 2 a 3x/dia)23.

A sua aplicação deve ser realizada por períodos cur-
tos para evitar efeitos adversos como foliculites, atrofia 
cutânea, formação de estrias e outros decorrentes de 
absorção sistémica.

5.1.2 Anestésicos locais
Os anestésicos actuam no tratamento do prurido, da 

dor e da disestesia. Formulações de lidocaína e pramo-
xina têm sido usadas em pequenas áreas com efeito no 
tratamento da notalgia parestésica4,24. 

A pramoxina (creme a 1-2,5%) é um anestésico que 
actua pelo bloqueio da transmissão dos estímulos ner-
vosos e tem efeito terapêutico no tratamento do prurido 
neuropático3, induzido pela histamina4 ou do doen-
te insuficiente renal crónico25. O polidocanol (creme a 
2-10%) é um surfactante não iónico com efeito anesté-
sico local e emoliente usado no tratamento do prurido 
na dermite atópica, dermite de contacto, psoríase e no 
prurido de causa renal19. 

A utilização de anestésicos tópicos pode causar der-
mite de contacto alérgica.

5.1.3 Capsaísina
A sua aplicação cutânea activa as fibras c por esti-

mular o receptor TRPV1 levando à sua dessensibilização 
e diminuição do prurido19,26. Assim sendo, inicialmen-
te há um agravamento com eritema e sensação de 
queimadura e com a continuação da aplicação veri-
fica-se melhoria dos sintomas e do prurido19. Quanto 
maior a dose inicial de capsaísina e mais frequentes as 

Evitar

• Factores que agravem a xerose cutânea: clima seco e aquecido, compressas alcoólicas, aplicação de gelo, banhos 
prolongados

• Contacto com substância irritantes, roupa de lã
• Compressas com chá de camomila ou outros
• Alimentos picantes ou muito quentes e bebidas alcoólicas
• Comportamentos de ansiedade, stress, coçar
• Doentes atópicos devem evitar aeroalergenos (pó e ácaros)

Usar

• Sabonete com pH baixo (4,5-6,0) / óleos dispersíveis
• Banho com água morna, máximo 20 minutos
• Roupa de algodão
• Emolientes após o banho e reaplicados se necessário

Educar
• Técnicas de relaxamento
• Secar a pele sem esfregar

Tabela 3 - Medidas gerais no tratamento do prurido.

Adaptado de Ständer S, Weisshaar E, Mettang T, Szepietowski JC, Carstens E, Ikoma A, et al. Clinical classification of itch: A position paper of the International Forum for the 
Study of Itch. Acta Derm Venereol 2007; 87:291-4.
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aplicações mais depressa os terminais nervosos dessen-
sibilizam e desaparece o prurido4. Se existirem erosões 
ou fissuras na pele, estas devem ser tratadas antes do 
início do tratamento com capsaísina para evitar agrava-
mento da sensação de queimadura10. 

A formulação utilizada é a de 25mg/g e tem boa 
tolerância com uma aplicação inicial de 6x/dia e de-
pois da dessensibilização 3x/dia16. Para os locais mais 
sensíveis como a região perianal é recomendada uma 

concentração de 6mg/g4,16,27. 
Está descrita a melhoria do prurido da nevralgia 

pós-herpética28, da notalgia parestésica29, no prurido 
braquio-radial30, psoríase10, prurido do doente dialisa-
do31,32, prurigo nodularis, prurido aquagénico33 e líquen 
simplex10. 

Não deve ser aplicada na face e deve ser evitado 
o contacto com os olhos. Se inalada pode provocar 
tosse26. 

Tabela 4 - Tópicos usados no tratamento do prurido.

* medicamento não está disponível em Portugal

MEDICAMENTO MECANISMO DE ACÇÃO USO TERAPÊUTICO PRINCIPAIS EFEITOS 
ADVERSOS

Anestésicos locais
(lidocaína, pramoxina*, 
polidocanol*)

Actuam em diferentes receptores 
cutâneos.

Prurido localizado, neuropático 
e associado a queimaduras.

Reacções de hipersensibilidade.

Corticóides tópicos Efeito anti-inflamatório.
Prurido de causa dermatológica 
inflamatória em esquemas de 
curta duração.

Acne e rosácea, atrofia cutânea, 
estrias cutâneas, absorção 
sistémica.

Capsaísina

Activa e dessensibiliza o receptor 
vaniloide (TRPV1). O uso prolongado 
leva a atrofia das fibras nervosas 
reversível com a descontinuação da 
aplicação.

Prurido crónico localizado 
eneuropático.
Prurido anal (em concentrações 
mais baixas).

Nas primeiras duas semanas 
causa sensação de queimadura 
que vai aliviando com as 
aplicações repetidas. Pode ser 
associada a EMLA® numa fase 
inicial. Não utilizar na face e 
evitar contacto com os olhos. 
Pode provocar tosse se inalada.

Palmitol-etanolamina*
Agonista dos receptores canabinoides 
tópico com efeito antiprurido e 
analgésico.

Ainda em fase de estudo, com 
resultados no prurido de causa 
indeterminada e no prurido 
nodularis.

Sensação de queimadura e 
eritema local.

Doxepina*
Antidepressivo tricíclico com efeitos 
antihistaminérgicos H1 e H2 e 
propriedades anticolinérgicas.

Prurido localizado na dermite 
atópica e no eczema numular.

Risco elevado de dermite de 
contacto alérgica.
Pode causar sonolência por 
absorção percutânea.
O seu uso não é recomendado.2

Mentol
Activa o receptor TRMP8 e TRPA1 
produzindo uma sensação de frescura e 
de efeito analgésico.

Resultados controversos. Pode 
ser benéfico nos doentes com 
prurido que melhora com água 
fria.

Dermite de contacto irritativa.

Tacrolimus e 
Pimecrolimus

Inibidores dos receptores da 
calcineurina, atuam na diminuição da 
produção de citoquinas inflamatórias.
Podem inicialmente activar o TRVP1 e 
depois dessensibilizam-no.

Prurido da dermite atópica. 
O tacrolimus é mais eficaz que 
o pimecrolimus na redução do 
prurido.
Prurido da face, genital e anal.

Podem causar sensação de 
queimadura no início do 
tratamento que melhora com as 
aplicações.

Emolientes e cremes 
barreira

Diminuem a xerose cutânea e as 
microfissuras da pele.

Prurido da dermite atópica e 
associado a xerose cutânea.

Nenhum.
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Tabela 5 - Medicamentos sistémicos usados no tratamento do prurido.

* medicamento não está disponível em Portugal

MEDICAMENTO MECANISMO DE ACÇÃO USO TERAPÊUTICO PRINCIPAIS EFEITOS 
ADVERSOS

Antihistamínicos

Actuam nos receptores H1. 
Podem ser divididos em 1ª 
geração (têm efeitos muscarinicos, 
-adrenérgicos e dopaminérgicos 
ou seretoninérgicos) e 2ª geração 
(têm uma semivida mais longa e 
são mais selectivos).

Prurido causado pela 
desgranulação de mastócitos 
na urticária e na mastocitose 
cutânea. Os anti-histamínicos 
de 1ª geração têm indicação no 
prurido da dermite atópica que 
interfere com o sono.

Sedação. Cefaleias, arritmias e 
hipotensão.

Doxepina*
Antidepressivo tricíclico com efeito 
antihistaminérgico (H1 e H2) e 
propriedades anticolinérgicas.

Prurido na urticária crónica e 
nocturno.

Sedação. Efeitos anti-colinérgicos 
(cefaleias, arritmias e hipotensão).
Interacção com os inibidores da 
monoaminaoxidase.

Corticóides
Acção anti-inflamatória e 
imunossupressora.

Diminuem o prurido nas 
doenças cutâneas inflamatórias. 
Usados excepcionalmente, não 
podem ser considerados para 
terapêutica a longo prazo.

Edemas, hipertensão,fraqueza 
muscular, arritmia, síndrome de 
Cushing, miopatia, hiperglicemia, 
osteoporose, aumento do risco de 
infecção, hemorragia digestiva.

Naltrexona
Naloxona
Nalmefeno

Antagonistas dos receptores 
opióides µ.

Prurido associado a doença 
renal crónica e colestase.

Hepatotoxicidade. Dores, náuseas e 
vómitos. Insónias, zumbidos, disforia, 
astenia.

Nalfurafina* Agonista dos receptores opióides k.
Prurido associado a doença 
renal crónica.

Insónias

Butorfanola
Agonista dos receptores opióides 
k e antagonista dos receptores 
opióides µ.

Prurido associado á morfina. 
Pode reduzir o prurido associado 
a doenças inflamatórias cutâneas 
ou doenças sistémicas.

Náuseas e vómitos. Dependência 
(raro).

Gabapentina
Pregabalina

Antiepiléticos cuja estrutura é 
análoga ao neurotransmissor ácido 
-aminobutírico (GABA).

Prurido neuropático, associado a 
queimaduras e de causa renal.

Sonolência, fadiga, tonturas; ataxia, 
nistagmo, rinite. Edema periférico e 
aumento de peso. Dor abdominal, 
obstipação.

Paroxetina
Sertralina

Inibidores selectivos da recaptação 
da serotonina

Prurido psicossomático, 
paraneoplásico e na policitémia 
vera. A sertralina tem efeito no 
prurido da colestase.

Perda de peso. Ansiedade e 
irritabilidade. Disfunção sexual. 
Efeitos extrapiramidais. Síndrome 
maligno dos neurolépticos.

Mirtazapina
Efeitos noradrenérgicos e 
seretoninérgicos com redução da 
sensação de prurido a nível central.

Redução do prurido crónico 
quando utilizada em baixas 
doses (15mg à noite).

Aumento de peso. Hepatotoxicidade. 
Sedação, sonolência, xerostomia.

Talidomida
Inibe a síntese de TNF-. Actua na 
diminuição da sensação de prurido 
a nível central.

Tratamento do prurigo nodularis.

Teratogenicidade. Neuropatia 
periférica. Apesar de eficaz, a 
gravidade dos efeitos adversos leva 
a que o tratamento do prurido com 
talidomida não é recomendado.2

Ciclosporina A Imunomodelador
Tratamento do prurigo nodularis 
e do prurido na dermite atópica.

Depressão da medula óssea. 
Hipertensão. Nefrotoxicidade. 
Diarreia, vómitos. Dores articulares.

Aprepitant
Antagonista dos receptores 
neurocinina-1 (NKR1) inibe a acção 
da substância P.

Tratamento do prurido 
oncológico, associado a linfoma 
cutâneo de células T.

Soluços, cefaleias, tontura, 
sonolência.
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5.1.4 Mentol
O mentol (creme a 1%, 5% e 10%) activa o recep-

tor TRPM8 e gera uma sensação de arrefecimento e 
analgesia diminuindo o prurido. A sua aplicação é 
muitas vezes associada a outros tópicos antiprurigi-
nosos4. Pode causar dermite de contacto irritativa4,16, 
sobretudo nas concentrações superiores a 5%19.

5.1.5 Agonista dos receptores canabinóides
A palmitoil-etanolamina é um agonista dos recepto-

res canabinóides com propriedades analgésicas e anti-
pruriginosas. Estudos clínicos evidenciaram que a sua 
aplicação tópica melhora o prurido localizado nos casos 
de dermite atópica (creme a 0,3%)34, prurigo nodularis, 
prurido relacionado com insuficiência renal crónica e 
prurido de causa indeterminada4,11. Pode provocar sen-
sação de queimadura e eritema no local de aplicação34. 

5.1.6 Doxepina
Antidepressivo tricíclico que na formulação tópica 

(creme a 5%) melhora o prurido na dermite atópica16, 
no líquen simplex e no eczema numular4. 

O seu uso não é recomendado pois a aplicação 
continuada está associada ao desenvolvimento de der-
mite de contacto alérgica4 e a sonolência por absorção 
sistémica16,19. 

5.1.7 Inibidores dos receptores da calcineurina
O tacrolimus e o pimecrolimus são inibidores dos 

receptores da calcineurina e actuam na diminuição da 
produção de citoquinas inflamatórias. Podem activar o 
TRVP1, induzindo um agravamento transitório do prurido 
no início do tratamento e depois dessensibilizam-no4,15.

Está descrito o seu efeito terapêutico na diminuição 
da inflamação, e consequentemente do prurido as-
sociado, na dermite atópica onde são uma alternati-
va16,35. Dos estudos realizados verificaram-se melhores 
resultados com a formulação pomada do tacrolimus 
quando comparada com a formulação creme do pime-
crolimus4,16,35. 

A utilização de tacrolimus e pimecrolimus também 
foi documentada no tratamento do prurido da dermite 
seborreica, do líquen escleroatrófico genital, da psoría-
se inversa, do lúpus eritematoso sistémico e do prurido 
genital sem causa associada4,10,16. 

Das reacções adversas destacam-se a sensação de 
queimadura nos primeiros dias de tratamento.

5.1.8 Opióides tópicos
A naltrexona é um agonista dos receptores opiói-

des µ cuja aplicação tópica (creme 1%) durante duas 

semanas, melhorou o prurido em 29,4% dos doentes 
com dermite atópica em comparação com um place-
bo36. O nalmefeno tópico também é um agonista dos 
receptores opióides cuja formulação tópica não de-
monstrou eficácia no tratamento do prurido associa-
do à dermite atópica37. São necessários mais estudos 
para verificar a eficácia dos opióides tópicos no trata-
mento do prurido.

5.2 Terapia Sistémica
5.2.1 Antihistamínicos H1
Os antihistamínicos são, normalmente, o primeiro 

medicamento prescrito para o tratamento do prurido4. 
Existem dois grandes tipos de antihistamínicos H1: 

5.2.1.1 Antihistamínicos H1 de 1ª geração 
Estes fármacos são lipossolúveis e atravessam a 

barreira hematoencefálica tendo um efeito sedativo 
central. Ligam-se também a receptores muscarínicos, 
-adrenérgicos, e seretoninérgicos. Podem ter efeitos 
adversos anti-colinérgicos (taquicardia sinusal, xeros-
tomia, xeroftalmia, retenção urinária) e anti-adrenérgi-
cos (hipotensão ortostática, aumento do apetite).

São exemplos a difenidramina, a hidroxizina, a cle-
mastina, a cinarizina, o dimetindeno e a prometazina.

A hidroxizina na dose recomendada para o trata-
mento do prurido (75 a 100mg/dia nos adultos e 1 a 
2,5mg/kg/dia nas crianças) não tem tido eficácia no 
tratamento do prurido de causa sistémica, sendo por 
vezes descrita melhoria dos sintomas com o aumento 
da dose4. 

5.2.1.2 Antihistamínicos H1 de 2ª geração 
São mais selectivos para os receptores H1 pelo que 

o espectro de efeitos adversos é mais reduzido. Têm 
uma semi-vida longa e uma menor capacidade de 
passar a barreira hematoencefálica tendo menos efei-
tos sedativos4. 

São exemplos a cetirizina, a desloratadina, a ebas-
tina, a fenoxifenadina, a levocetirizina, a loratadina e 
a rupatadina.

O efeito terapêutico dos antihistamínicos H1 é espe-
cialmente eficaz no prurido provocado pela libertação 
de histamina na mastocitose cutânea e na urticária. 
Nestas patologias pode ser necessário quadriplicar a 
dose recomendada para que haja uma diminuição sig-
nificativa do prurido4. Estudos mais recentes defendem 
que o aumento da dose actue não só por inibição dos 
receptores H1, mas também por inibição da desgranu-
lação dos mastócitos10. 
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Os antihistamínicos recomendados para o trata-
mento do prurido crónico devem ser os de 2ª geração 
por terem menos efeitos adversos, no entanto os de 1ª 
geração podem ser uma boa opção se o prurido inter-
fere com o sono38,39.

Os efeitos adversos descritos são: sedação, ce-
faleias, arritmias e hipotensão, sobretudo no doente 
idoso40.

5.2.2 Corticóides
Os corticóides diminuem o prurido associado às doen-

ças cutâneas inflamatórias. São exemplos o tratamento 
do prurido da urticária que diminui cerca de 30 minu-
tos após injecção endovenosa de corticóides, o mesmo 
acontece na dermite atópica, no penfigóide bolhoso, nas 
toxidermias, e no linfoma cutâneo de células T4. 

O corticóide preconizado é a prednisolona oral (0,5 
a 2mg/kg/dia). A dose deve ser diminuída gradualmen-
te ao longo do tempo. Como principais efeitos adversos 
estão descritos: edema, hipertensão, fraqueza muscular, 
arritmia, síndrome de Cushing, miopatia, hiperglicemia, 
osteoporose, aumento do risco de infecções, hemorragia 
digestiva, dificuldade na cicatrização. Tendo em conta 
os efeitos adversos a terapia sistémica deve ser evitada, 
excepto em casos pontuais e por um curto espaço de 
tempo, nunca ultrapassando as duas semanas4,38. 

5.2.3 Agonistas e antagonistas dos receptores 
opióides

A sensação de prurido pode resultar também da es-
timulação de receptores opióides μ quer por adminis-
tração de opióides, por exemplo, a morfina, quer pelos 
opióides endógenos. A inibição destes receptores leva a 
inibição do prurido. Já os receptores opióides κ quando 
estimulados diminuem a sensação de prurido.

5.2.3.1 Nalmefeno, naloxona e naltrexona
São antagonistas dos receptores opióides μ.
O nalmefeno (10mg 2x/dia) e a naltrexona (25 a 

100mg 1x/dia) e a naloxona foram usadas no trata-
mento do prurido da dermite atópica, da urticária cró-
nica, prurido aquagénico41, associado à colestase42-46 e 
associado à insuficiência renal crónica47,48 com melho-
ria do prurido4,26.

Como efeitos adversos podem causar hepatotoxici-
dade, mialgias, náuseas, vómitos, insónias, zumbidos, 
disforia e astenia3,19. 

5.2.3.2 Nalfurafina
É agonista dos receptores opióides κ. Eficaz no tra-

tamento de prurido renal em doentes hemodializados 

a nalfurafina, 5 μg/dia durante 52 semanas, resultou 
em melhoria significativa do prurido em doentes hemo-
dialisados sem efeitos adversos significativos49,50. A di-
minuição dos sintomas de prurido foi significativa logo 
após 7 dias de tratamento nas doses 2,5 a 5μg51. É 
apenas comercializada no Japão3,4. 

Os efeitos adversos relatados foram cefaleias, verti-
gem, insónias, náuseas e vómitos. Não houve reacções 
de abstinência após a paragem do medicamento50. 

5.2.3.3 Butorfanol
Tem a dupla acção de ser agonista dos receptores 

opióides κ e antagonista dos receptores opióides µ. Está 
descrito no tratamento do prurido no linfoma, na cirrose 
biliar e associado à morfina3,19,51. A formulação é em 
spray nasal e a dose recomendada é 3 a 4mg/dia26. O 
alívio do prurido ocorre entre o primeiro e o quarto dia 
de aplicação38. 

Como efeitos adversos estão descritos: náuseas, vó-
mitos e raramente dependência.

5.2.4 Gabapentina e Pregabalina
A gapapentina é um anti-epilético usado em neu-

ropatias que resultem em dor ou prurido. O meca-
nismo de acção envolve a inibição da libertação de 
glutamato mas não está completamente conhecido4,10. 
O seu início de acção é demorado (10 a 14 dias)26. 
Actua na nevralgia após herpes zoster, prurido bra-
quio-radial52,53, na notalgia parestésica54 no prurido 
associado a linfoma cutâneo55, no prurido associa-
do a queimaduras em crianças e no prurido da in-
suficiência renal administrada durante a diálise56,57. 
A dose recomendada é de 400 a 600mg 3x/dia26. A 
gabapentina não demonstrou eficácia na diminuição 
da frequência do prurido da colestase nem qualquer 
vantagem terapêutica em comparação com o placebo 
e pode agravar a colestase58,59.

A pregabalina é um similar da gabapentina mas 
com um início de acção mais rápido (5 a 7 dias). Foi 
inicialmente descrita no tratamento do prurido associa-
do ao cetuximab, no prurido aquagénico4,26 e mais re-
centemente no prurido associado à hemodiálise com 
eficácia semelhante à gabapentina60-62. A dose reco-
mendada é de 75 a 150mg 3x/dia e a sua adminis-
tração requer a monitorização dos níveis terapêuticos.

Podem causar sonolência, obstipação, fadiga, al-
terações da visão, ataxia e sensação de vertigem3,26. 

5.2.5 Antidepressivos 
O estado emocional e os factores psicossomáticos 

influenciam o prurido e podem mesmo desencadeá-lo. 
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Além disso o prurido continuado durante semanas se-
guidas leva a stress psicológico e emocional4. Apro-
ximadamente 10% dos doentes com prurido crónico 
têm síndromes depressivos associados. Os antidepres-
sivos podem ter efeito terapêutico no tratamento do 
prurido pela sua acção serotoninérgica e/ou antihis-
taminérgica4. 

5.2.5.1 Paroxetina e Sertralina
São inibidores selectivos da recaptação da seroto-

nina.
A paroxetina (5 a 20mg de manhã) foi descrita no 

tratamento do prurido psicossomático, paraneoplásico 
e da policitémia vera4,10. 

A sertralina (100mg/dia) tem efeito no tratamento do 
prurido da colestase e da insuficiência renal crónica63-65.

Como principais efeitos adversos estão descritos: 
perda de peso, ansiedade e irritabilidade, disfunção 
sexual, efeitos extrapiramidais e síndrome maligna dos 
neurolépticos. Podem ainda causar arritmia, sobretudo 
nos doentes idosos4. Interagem com os inibidores da 
monoamino oxidase e com bebidas alcoólicas26. 

5.2.5.2 Mirtazapina 
É considerada um antidepressivo tetracíclico com 

efeitos noradrenérgicos, serotoninérgicos e antihistami-
nérgicos que diminui a sensação de prurido a nível cen-
tral quando utilizada em baixas doses (15 mg à noite) 
com melhoria do prurido da urticária crónica66, coles-
tase, renal67 e oncológico10,19,67.

Pode causar aumento de peso, hepatotoxicidade e 
ter efeito sedativo. Interage com os inibidores da mo-
noaminaoxidase e com as benzodiazepinas26. 

5.2.5.3 Doxepina
É um antidepressivo tricíclico com efeito antihista-

minérgico (H1 e H2) e propriedades anticolinérgicas 
e seretoninérgicas. Deve-se iniciar com doses baixas 
(10mg) e ir aumentando gradualmente 10 mg de 3 em 
3 noites38. Na dose 10 mg 2x/dia teve resultados sa-
tisfatórios no tratamento do prurido renal68. Na dose 
25-50 mg 3x/dia diminui o prurido na urticária, na der-
mite atópica e no prurido do doente associado à infec-
ção VIH4,26. 

Pode causar sedação, cefaleias, xerostomia, arrit-
mias e hipotensão. Pode interagir com os inibidores da 
monoaminaoxidase. A paragem abrupta pode levar a 
períodos de desorientação e confusão19. 

5.2.6 Talidomida 
Não está completamente esclarecido como é que 

a talidomida actua no prurido e têm sido descritos vá-
rios mecanismos, entre os quais o efeito antagonista 
do TNF-4,19. 

Tem tido resultados na melhoria do prurido no pru-
rigo nodularis, no prurido associado à doença renal 
crónica (50 a 300mg/dia)4,38,69, associado à infecção 
VIH70 e pode ser uma opção no tratamento do prurido 
refractário associado a linfoma de Hodgkin71.

No entanto, os efeitos adversos da talidomida 
fazem com que a sua utilização seja evitada, nomea-
damente a teratogénese e o risco de desenvolver neu-
ropatia, este último aumentando significativamente 
quando são utilizadas doses superiores a 100mg/dia4. 

5.2.7 Ciclosporina 
É um imunomodelador que demonstrou resultados 

satisfatórios no tratamento dos casos graves de dermi-
te atópica refractária à terapêutica de primeira linha 
(5 mg/Kg/dia)72,73 e no prurigo nodularis4,38,74.

Os principais efeitos adversos são: depressão da 
medula óssea, hipertensão, nefrotoxicidade, diarreia, 
vómitos e dores articulares74. A tensão arterial e a fun-
ção renal devem ser monitorizadas. 

A ciclosporina pode ser prescrita nos casos graves 
de dermite atópica refractária à terapêutica de primei-
ra linha72,73. A azatioprina pode ser uma alternativa à 
ciclosporina75.

5.2.8 Aprepitant
É um antagonista dos receptores da neuroquini-

na-1 que actua na diminuição do prurido por inibição 
da acção da substância P4. 

A sua utilização foi descrita no tratamento do pru-
rido oncológico, associado a linfoma cutâneo de célu-
las T e tem sido alargada a outras formas de prurido 
refractário nos doentes com dermite atópica e prurigo 
nodularis4,76. É administrado na dose de 80 mg/dia 
durante 3 a 13 dias (até efeito terapêutico). Um estudo 
que incluiu 20 doentes com prurido de diferentes etio-
logias revelou uma taxa de diminuição da sensação 
de prurido de 80%76.Pode provocar soluços, cefaleias, 
sensação de tonturas e sonolência76. 

5.3 Fototerapia UV
Os parâmetros utilizados para o tratamento do pru-

rido com fototerapia UV estão estabelecidos e são de-
finidos como: UVB (290-320nm) e UVA (320-400nm). 
Estes comprimentos de onda podem ainda ser subdi-
vidos em UVB de banda larga (290-320nm com pico 
nos 313nm), UVB de banda estreita (311nm), UVA 
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de banda larga (320-400nm com pico aos 355nm) e 
UVA1 (340-400nm com pico aos 365nm)4. 

A terapia UV inibe a produção de mediadores pró-
-inflamatórios e induz a produção de factores imu-
nossupressores. A luz UVB actua sobretudo sobre os 
queratinócitos e as células de Langerhans. A luz UVA1 
atinge a derme e, deste modo, consegue actuar mais 
profundamente, nomeadamente na modulação dos 
linfócitos T, dos mastócitos e das células dendríticas, 
induzindo a sua apoptose4.

As doenças cutâneas inflamatórias têm boa respos-
ta ao tratamento com luz UV. 

São indicações comuns para tratamento do prurido 
com fototerapia UV4,16 a dermite atópica, a psoríase, 
a mastocitose cutânea, a urticária crónica77, o linfoma 
cutâneo de células T78, o prurido associado à policité-
mia vera, à infecção VIH79 e à doença renal crónica80,81. 

Estudos relataram ainda que a terapia com PUVA 
(psoraleno e UVA) actua na diminuição do prurido nos 
doentes com linfoma cutâneo de células T e na dermi-
te atópica82,83.

A fototerapia UVB de banda larga ou em combina-
ção UVA/UVB é frequentemente eficaz no tratamen-
to do prurido renal refractário. A fototerapia UVB de 
banda estreita teve resultados limitados84-86. No caso 
do prurido colestático refractário estão descritos resul-
tados com fototerapia UVA, UVB87.

5.4 Terapia psicossomática
Para que o tratamento do prurido seja eficaz é mui-

tas vezes necessário parar o ciclo vicioso de coçar. Um 

exemplo típico do agravamento das lesões devido à co-
ceira constante é o prurigo nodularis. A terapia com-
portamental pode ser considerada e dela fazem parte 
técnicas de relaxamento, técnicas de evicção do acto 
de coçar, estratégias para lidar com o agravamento do 
prurido, etc. A abordagem nestes casos deverá ser mul-
tidisciplinar e por vezes é necessária a utilização de psi-
cofármacos numa fase inicial4. 

6. DOENÇAS ASSOCIADAS A PRURIDO CRÓ-
NICO

O prurido é um sintoma e são várias as doenças 
que podem estar associadas a prurido crónico. Cada 
doente deve ser considerado individualmente e o tra-
tamento deve respeitar as recomendações terapêu-
ticas específicas da doença que lhe está associada. 
Destacam-se algumas delas de acordo com a etiolo-
gia (Tabela 6).

7. CONCLUSÃO
O prurido crónico é um sintoma que pode afec-

tar negativamente a qualidade de vida dos doentes e 
o seu tratamento requer uma compreensão das dife-
rentes patologias que o podem causar. As diferentes 
abordagens terapêuticas dependem não só dos me-
canismos subjacentes ao prurido como também da 
complacência dos doentes para aderirem à terapêuti-
ca. Mais estudos deverão ser realizados no sentido de 
compreender a sua fisiopatologia e tratamento.

Tabela 6 - Doenças associadas a prurido crónico.

DOENÇA CLÍNICA TRATAMENTO

Dermite Atópica83,88,89,90,91

Prurido surge de forma abrupta e 
causa necessidade vigorosa de coçar 
com agravamento do prurido e com 
consequentes escoriações. Padrão sazonal 
com agravamento no Inverno. Pode 
agravar com contacto com tecidos de lã, 
ingestão de bebidas alcoólicas ou comida 
picante. Associado a alterações do sono, 
cansaço e irritabilidade.

Identificar e eliminar factores desencadeantes e restaurar a 
barreira cutânea. Os emolientes são a terapêutica de base e nas 
crises associam-se os corticóides tópicos cuja acção pode ser 
potenciada pela aplicação de compressas húmidas.
Os inibidores da calcineurina tópicos são usados como 
poupadores de corticóides ou como tratamento de manutenção.
No tratamento sistémico da dermite atópica estão recomendados:
Fototerapia, ciclosporina, azatioprina, metotrexato, micofenolato 
de mofetil, interferão gama, corticóides sistémicos em períodos 
curtos, antihistamínicos no período nocturno.
O tratamento com biológicos está descrito (omalizumab, 
rituximab, infliximab) mas ainda não está recomendado.

Urticária92 Prurido intenso localizado às lesões. 
Associado a sensação de picada.

Antihistamínicos H1 de segunda geração são a primeira linha de 
tratamento, cuja dose pode ser aumentada até 4 vezes a dose 
normal preconizada (2º linha de tratamento). Em terceira linha 
estão preconizados: ciclosporina A, omalizumab, montelucaste ou 
dapsona.
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Tabela 6 (Cont.) - Doenças associadas a prurido crónico.

DOENÇA CLÍNICA TRATAMENTO

Linfoma Cutâneo de 
Células T (LCCT)93,94

Prurido generalizado e intenso. Agrava 
sobretudo nos estadios tardios sendo factor 
de mau prognóstico.

Os corticóides tópicos de alta potência são o tratamento 
preconizado nos estadios precoces do LCCT. Estes podem 
ser associados à aplicação de compressas húmidas e anti-
histamínicos orais.
A fototerapia é o tratamento considerado de segunda linha, 
sobretudo PUVA e UVB de banda estreita. A fototerapia pode 
ser associada a retinóides orais ou interferão alfa.
Outras terapêuticas sistémicas têm sido descritas: Aprepitant, 
naltrexona, butorfanol, gabapentina, mirtazapina, talidomida, 
bexaroteno e rosiglitazona, metotrexato, alemtuzumab.

Doença Renal 
Crónica95-97

Prurido constante ou intermitente. 
Localizado mais frequentemente ao dorso 
ou generalizado. Ocorre em 20 a 50% 
dos doentes dialisados. A presença de 
lesões secundárias é frequente. Pode estar 
associado a anemia e a xerose cutânea.

Numa primeira abordagem está preconizado a melhoria da 
técnica dialítica e a correcção de alterações dos electrólitos e 
do hiperparatiroidismo.
Se o prurido persiste são considerados:

• Tópicos: tacrolimus, emolientes com ácido gama 
linoleico, capsaícina.

• Sistémicos: naltrexona,  nalfurafina, pentoxifilina, 
talidomida, gabapentina, carvão activado, ácidos gordos 
ómega 3

• Fototerapia UVB, acupunctura no ponto Quchi (LI11), 
transplante renal

Outras terapêuticas descritas com efeito antiprurido: 
Pregabalina, amitriptilina, doxepina, mirtazapina, cromoglicato 
de sódio, granisetron, montelukast, nicergolina.

Colestase98-100

Prurido generalizado, migratório, de maior 
incidência nas palmas e plantas com ritmo 
circadiano associado a um agravamento 
vespertino. O acto de coçar não alivia 
pelo que lesões secundárias são menos 
frequentes. A falência hepática está 
associada a uma regressão completa do 
prurido.

Em primeira linha a colestiramina (4-16g/dia), em segunda 
linha a rifampicina (300-600mg/dia), a naltrexona (50mg/dia) 
e a sertralina (100mg/dia).
Estão também descritos resultados com:

• Naloxona, nalmefeno, fenobarbital, ácido 
ursodesoxicólico no prurido do 3º trimestre de gravidez

• Fototerapia UVA, UVB; luz branca reflectida para os 
olhos; transplante hepático.

Prurido 
aquagénico4,101,102

O prurido aquagénico ocorre 
espontaneamente ou pouco tempo após 
o contacto com água sem evidência de 
alterações cutâneas associadas. Pode 
preceder o diagnóstico de policitemia 
vera por vários anos e pode ainda estar 
associado a outras patologias como o 
carcinoma do colo do útero, a síndrome 
hipereosinofílica e a reacções adversas a 
fármacos.

No prurido aquagénico estão descritos casos com resposta 
terapêutica a: fototerapia UVB banda estreita e banda 
larga, PUVA, antihistamínicos, capsaícina tópica, naltrexona, 
alcalinização do banho com bicarbonato de sódio, 
propranolol, paroxetina.

Linfoma de 
Hodgkin103-105

O prurido está presente em 25% dos 
doentes com linfoma de Hodgkin, 
localizado à área de drenagem dos 
gânglios afectados ou generalizado quando 
afecta os gânglios mediastínicos. Tem 
agravamento nocturno e está associado a 
pior prognóstico.

Está descrita a melhoria do prurido com o tratamento do 
linfoma. 
No tratamento do prurido: corticóides tópicos, mirtazapina 
e cimetidina. A talidomida pode ser uma opção no prurido 
refractário.
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1.   O prurido crónico define-se por prurido com uma duração superior a quatro semanas.

2.  A transmissão do prurido para o corno posterior da medula faz-se por fibras  não mielinizadas.

3.  O prurido pode ser classificado quanto à etiologia em seis categorias: dermatológico, sistémico, neurológico,  
 somatoforme, misto e de origem indeterminada.

4.  As lesões cutâneas observadas num doente com prurido crónico podem ser primárias ou secundárias.

5.  A presença do sinal da borboleta sugere uma etiologia dermatológica para o prurido.

6.  Os antagonistas dos receptores opióides k, como a nalfurafina, estão associados a um alívio do prurido da  
 doença renal crónica.

7.  No tratamento do prurido com capsaísina tópica o agravamento da sintomatologia associado a uma sensa- 
 ção de queimadura é indicação de falha terapêutica.

8.  Fazem parte das medidas gerais no tratamento do prurido a aplicação de emolientes, uso de roupa de algo- 
 dão e a evicção e coçar e de contactar com alergenos.

9.  Os corticoides tópicos estão recomendados em todos os tipos de prurido.

10. Os antihistamínicos H1 são o tratamento de primeira linha do prurido na urticária.

11. A mirtazapina é um antidepressivo tricíclico que tem acção a nível central no tratamento do prurido.

12. O aprepitant é um antagonista dos receptores da neuroquinina-1 cuja acção antipruriginosa está recomen- 
 dada como tratamento de primeira linha no prurido associado ao linfoma cutâneo de células T.

13. A fototerapia pode ser considerada válida no tratamento do prurido relacionado com doenças inflamatórias  
 cutâneas e doenças sistémicas como a colestase e a insuficiência renal.

14. Um dos pontos importantes no tratamento do prurido crónico associado a factores psicossomáticos é parar o  
 ciclo vicioso de coçar. Para tal uma abordagem multidisciplinar é fundamental.

VERIFIqUE O qUE APRENDEU

Respostas (F-Falso; V-Verdadeiro): 1F,2F,3V,4V,5F,6F,7F,8V,9F,10V,11V,12F,13V,14V.
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