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Definició i patogènia 

 

La pruïja en la insuficiència renal crònica terminal (IRCT) té un impacte important en la 

qualitat de vida d’aquests pacients i segueix essent un problema prevalent que oscil.la 

entre 22 i 85% dels pacients amb IRCT (1). Gràcies a les millores en els programes de 

diàlisi, la prevalència de la pruïja renal sembla experimentar una tendència a la 

disminució. Un estudi multicèntric molt recent amb prop de 19000 pacients en 

programa d’hemodiàlisi va trobar que un 42% dels pacients experimentaven pruïja de 

moderada a intensa (2). Si bé la pruïja renal no és per se una condició de risc vital, sí 

que s’associa a un augment de la morbilitat i mortalitat d’aquesta població (2), 

considerant-se un marcador independent de mortalitat als 3 anys (3), essent l’únic 

tractament eficaç i definitiu el transplantament renal. 

 

El terme pruïja urèmica empleat clàssicament, està avui en desús degut a que la pruïja 

en aquests pacients no es relaciona amb els nivells de urea i no apareix en casos 

d’insuficiència renal aguda. La pruïja en pacients amb IRCT no millora de forma 

significativa un cop els pacients entren en programa de diàlisi. Els pacients amb pruïja 

pre-diàlisi eren més susceptibles de presentar pruïja en un estudi epidemiològic recent 

(4). També s’ha observat que tenen formes més greus de pruïja els pacients que porten 

més temps en diàlisi. L’aparició d’episodis de pruïja s’ha relacionat en alguns estudis 

amb el moment de la diàlisi o el període immediatament després de la sessió, mentre 

altres demostren lleu milloria o cap efecte. No queda clar si la pruïja és més freqüent en 

pacients en hemodiàlisi o en programa de diàlisi peritoneal, i els resultats són 

contradictoris en diferents estudis, però en la majoria d’ells no semblen existir 

diferències significatives entre ambdues formes de diàlisi. 

 

Considerarem que estan afectes de pruïja renal aquells pacients amb IRCT sense 

patologia dermatològica o sistèmica que justifiqui la pruïja i que presentin una de les 

següents condicions (5): 

 

 1) Com a mínim tres episodis de pruïja durant un període de 2 o menys 

setmanes, amb el símptoma apereixent vàries vegades al dia que dura com a mínim 

durant minuts i causa molèsties al pacient. 

 



 3

 2) L’aparició de pruïja amb patró regular durant un període de 6 mesos 

 

La pruïja en el pacient amb IRCT pot ser localitzada o generalitzada i varia des de 

símptomes lleus que limiten poc la qualitat de vida del pacient, fins a simptomatologia 

intensa que limita el descans i comporta important discomfort al pacient. La zona més 

freqüentment afecta en les formes localitzades és l’esquena seguida probablement dels 

braços (4) 

 

Clínicament la pell presenta excoriacions que en el decurs del temps poden evolucionar 

a l’aparició de lesions pròpies del prurigen nodular. Els pacients en programa 

d’hemodiàlisi presenten freqüentment lesions cutànies inespecífiques com són la xerosis 

cutània, la pal.lidesa, la hiperpigmentació, equimosis i ungles “meitat i meitat”. Cap 

d’aquests canvis, en especial la xerosi, han demostrat estar relacionades amb la pruïja en 

diferents estudis.  Quan s’ha estudiat la integritat de la barrera cutània en pacients amb 

pruïja renal comparant amb els que no la presenten, tampoc sembla haver diferències 

significatives (6) 

 

En la etiopatogènia de la pruïja renal s’han implicat factors molt diversos, que han 

obtingut més o menys pes específic en els diferents estudis disponibles a la literatura, 

sense que quedi clar quina és la causa última subjacent i per tant sigui difícil establir 

estratègies terapèutiques eficaces. Entre els diferents factors s’inclouen: anèmia 

ferropènica, alteracions metabòliques com la hipercalcèmia, la hiperfosfatèmia, 

l’hiperparatiroidisme secundari; la infecció per VHC, la hopoalbuminèmia, una elevació 

dels nivells d’histamina o la xerosi cutània. 

 

En l’actualitat s’accepten dues teories principals (1): 

 

1) Hipòtesi immune: la pruïja seria la manifestació d’una disregulació del 

sistema immune on hauria un augment de la resposta pro-inflamatòria. Dóna suport a 

aquesta hipòtesi la resposta de la pruïja a certs immunomoduladors com són la 

exposició a radiació UVB (inclús en casos d’iradiació d’un hemicós), el tacrolimus 

tòpic o la talidomida, on la disminució de citoquines proinflamatòries comportaria la 

milloria clínica. Un estudi recent va demostrar una proporció més elevada de cèl.lules 
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Th1, nivells més alts de proteïna C reactiva i d’interleucina 6 en el pacients amb pruïja 

respecte als controls (7). 

 

2) Hipòtesi opioide: es basa en què canvis en el sistema opiodèrgic podrien estar 

implicats en la patofisiologia de la pruïja. Aquest concepte es va desenvolupar per 

primer cop a la pruïja de la colostasi, i es fonamenta en diferents línies d’evidència en 

model animal i estudis clínics, entre ells l’eficàcia en aquests pacients dels antagonistes 

del receptor µ com la naloxona o la naltrexona. En la pruïja renal,  estudis preliminars 

amb reduït nombre de pacients suggerien també un benefici dels antagonistes del 

receptor µ (8), però un estudi posterior més ampli i controlat amb naltrexona no mostrà 

benefici d’aquesta substància en el tractament de la pruïja renal (9). Més recentment 

s’ha hipotitzat que la activació del receptor ? expressat per les cèl.lules dèrmiques i  els 

limfòcits podrien conduir a la supressió de la pruïja i d’aquí que s’hagi assajat amb èxit 

l’ús de l’agonista ? nalfurafina en un estudi multicèntric randomitzat i controlat a doble 

cec amb 144 pacients (10) 
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Estratègia diagnòstica 

 

I) Establir el diagnòstic de pruïja renal si es compleixen les condicions definides en 

l’apartat anterior després de : 

 

A) Descartar patologia cutània primària causant de la pruïja, mitjançant: 

 

• Anamnesi detallada interrogant sobre els antecedents familiars i 

personals de patologia cutània (antecedents d’atòpia, èczema, psoriasi, 

etc), el temps d’evolució de la simptomatologia i les característiques 

generals de la pruïja, així com la introducció recent de fàrmacs. 

 

• Exploració cutània detallada fixant-nos en l’existència de lesions o 

estigmes de malaltia dermatològica primària, bé sigui inflamatòria 

(dermatitis atòpica, psoriasi,  liquen pla, malaltia ampul.lar autoimmune, 

etc) infecciosa (dermatofitosi, escabiosi, fol.liculitis, etc), tumoral 

(limfoma) o tòxica (reacció adversa a medicaments) 

 

• Proves complementàries en cas  d’haver lesions suggestives de 

patologia cutània primària, com són la biòpsia cutània amb estudis d’ 

immunofluorescència directa (si s’escau), examen directe d’escates al 

microscopi òptic (KOH, test de Müller) o cultius microbiològics. 

  

B) Descartar patologia sistèmica diferent de la IRCT causant de pruïja: 

preguntarem per simptomatologia associada, es realitzarà una exploració fírica 

completa descartant existència d’adenopaties, visceromegàlies. Es sol.licitarà 

analítica completa amb hemograma, extendió de sang perifèrica, bioquímica, 

proteinograma, funció tiroidea. Es realitzaran proves d’imatge (Rx tórax, 

ecografia abdominal, etc) si s’escau. 

 

II) Descartar causes tractables de pruïja en pacients amb IRCT:  

 

1) Qualitat subòptima de la diàlisi, mesurat per l’ índex de depuració de urea 

(Kt/Vurea) 



 6

 

2) Alteracions bioquímiques-metabòliques: encara que no hi ha prou evidència 

fins al moment d’un paper rellevant de cap alteració analítica en concret, ja 

que els diferents estudis han obtingut resultats contradictoris, es sol.licitaran 

d’entrada i de forma periòdica una analítica completa que inclogui aquells 

paràmetres analítics que s’han associat a la pruïja renal (Hemograma, PTH, 

Ca, P, ferritina, albúmina)  

 

 

III) Avaluació de la qualitat i intensitat de la pruïja 

 

Per tal de conéixer les característiques basals de la pruïja renal i per poder avaluar 

posteriorment l’ evolució i resposta als tractaments realitzarem un qüestionari basal 

detallat que repetirem en visites successives, especialment en cas de canvi de tractament 

(11) 

 

1. Dades demogràfiques, patologia associada i tractament. 

 

2. Descripcció detallada de les característiques de la pruïja:  

a) freqüència: cada dia, varies vegades a la semana, una vegada a la setmana, 

una vegada al mes. 

b) durada: minuts, hores, tot el dia. 

c) impacte en la qualitat de vida: gens compromesa, lleument compromesa, 

moderadament compromesa, molt compromesa. 

 

3. Tractament actual de la pruïja i eficàcia del tractament rebut: cap efecte, efecte 

retallat en el temps (menys de 24h), efecte perllongat. 

 

4. Circumstàncies que desencadenen o milloren la pruïja, simptomatologia 

acompanyant com dolor, suoració, mal de cap, sensació de calor o fred. 

 

5. Efectes sobre la pruïja dels hàbits i activitats de la vida diària (si n’augmentaven la 

intensitat, no l’afectaven o el milloraven) 
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6. Descripció de la sensació de pruïja (formigueig, coïssor, punxant, urent) assignant 

un valor en una escala intensitat a cada item (0, no; 1, lleu; 2, moderat; and 3, intens) 

amb la suma dels 5 valors es calcula l’índex de sensació. De la mateixa manera s’avalua 

la dimensió afectiva (preocupant, molest, insoportable, inquietant) calculant l’índex 

afectiu amb la suma de la intensitat assignada a cadascun dels 4 paràmetres.  

 

7. Escala de intensitat verbal del picor (1, gens; 2, dèbil; 3, moderat; 4, intens) en  5 

situacions: a) En el punt màxim de pruïja; b) En el millor moment (mínima pruïja); c) 

En el moment actual; d) Després d’una picada de mosquit (punt de referència). 

 

8. Escala analògica visual (VAS) sobre una escala de 10 cm sobre la qual els pacients 

han de marcar la intensitat de la pruïja en les situacions descrites en l’apartat 7. 

 

9. Determinació de la superfície corporal afecta a partir d’un diagrama corporal on el 

pacient assenyalarà les àrees afectes per la pruïja (càlcul mitjançant la regla dels “9”). 

 

10. Avaluació de la pruïja en la qualitat de vida: efecte en l’humor, en el 

comportament, en la capacitat per concentrar-se, els canvis en l’apetència i funció 

sexuals. 
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Estratègia terapèutica 

 

Malauradament el tractament de la pruïja en el malalt renal representa un repte 

important a la pràctica clínica, degut a que els tractaments tenen en general resultats 

pobres i l’únic tractament curatiu és el transplantament renal. L’absència de teràpies 

eficaces radica en el desconeixement de les bases fisiopatològiques de la pruïja en la 

IRCT. 

 

Encara que no quedin clares les bases fisiopatològiques d’aquesta condició, hi ha un 

acord unànim en la optimització de la diàlisi en la mesura del possible (12), medit 

segons l’index de depuració de la urea (kt/V) que ha de ser proper a 1,3. De la mateixa 

manera sembla raonable corregir aquelles alteracions metabòliques o bioquímiques 

assocIades a la IRCT. 

 

TRACTAMENTS TÒPICS 

 

Per bé que la xerosi cutània té un paper controvertit en l’etiopatogènia de la pruïja del 

pacient renal, alguns estudis han demostrat que l’ús d’emolients és beneficiós en la 

disminució de la xerosi i la pruïja d’aquests pacients i són considerats per alguns autors 

com tractaments de primera línia (13) També semblen beneficiosos l’aplicació de 

preparats rics en àcids grassos essencials com com l’àcid gamma-linolènic. Aquestes 

substàncies aplicades tòpicament o preses en suplementació oral podrien millorar la 

pruïja mitjançant la modulació de la resposta inflamatòria (14) 

 

Els immunomoduladors tòpics inhibidors de la calcineurina, pimecrolimus and 

tacrolimus, podrien tenir un paper beneficiós en la pruïja renal segons alguns estudis 

inicials amb reduït nombre de pacients (15). Un estudi posterior controlat i randomitzat 

no va demostrar diferències significatives respecta al vehicle en un grup de 22 pacients 

(16). Sembla que l’efecte antiprurític està relacionat amb la inhibició de citoquines 

proinflamatòries. Segons investigacions més recents aquestes substàncies podrien 

produir l’alliberament de neuropèptids des de les fibres nervioses sensorials així com la 

degranulació de mastòcits. 
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En un estudi controlat creuat amb 19 pacients amb pruïja renal de moderada a severa, la 

capsaicina 0.025% en crema aplicada 4 vedades al dia va millorar la pruïja en 14 de 17 

pacients que completaren l’estudi (5 dels quals obtingueren una remissió completa). La 

capsaicina va ser significativament més efectiva que el placebo i l’efecte antiprurític es 

mantingué 8 setmanes postractament (17). Sembla ser que aquest fèrmac produeix una 

deplecció de la substància P a les neurones perifèriques, neuropèptid implicat en la 

mediació del dolori i algunes sensacions pruriginoses.  

 

 

TRACTAMENTS SISTÈMICS 

 

Els antihistamínics sedants s’han utilitzat àmpliament en la pruïja renal, probablement 

exercint el seu efecte degut a la sedació que produeixen, més que per la interferència 

sobre factors etiopatogènics directes. 

 

L’anticonvulsivant gabapentina, utilitzada per diverses síndromes de dolor neuropàtic 

sembla ser efectiva per disminuir la pruïja associada a la IRCT a dosis de 300mg 

després de cada sessió en un estudi controlat amb placebo (18) Donat que la excreció 

d’aquest fàrmac és renal, s’ha proposat disminuir la dosi a 100mg. 

 

Donada la importància del sistema opiodèrgic en la pruïja, cal suposar que els fàrmacs 

agonistes ? o antagonistes µ poder tener un paper en aquesta dolència. No obstant, 

l’assaig fet amb naltrexona (antagonistes µ) no mostrà milloria dels pacients respecte al 

control (9). L’assaig clínic amb la nalfurafina (agonistes ?) mostrà discretes millories 

respecte al control (10). Butorfanol, un opiaci analgèsic, sembla que podria ser útil, 

donat que és u agonistes ? i un antagonistes µ, a dosis d’1 mg 1 vegada al dia 

intranassal (1, 19). 

 

S’han assajat amb èxit altres tractaments molt variats, en estudis controlats però sempre 

puntuals, com són el carbó activat (6g/dia durant 8 setmanes), que podria lligar els 

pruritògens a la llum intestinal (20). De forma similar actuaria la colestiramina (5g/12h 

durant 4 setmanes) (21). També podria tenir utilitat la nicergolina, antagonista del 

receptor dopaminèrgic, que va aconseguir milloria de la pruïja en la majoria dels 

pacients, però la simptomatologia reapareixia a les 24-48h d’abandonar el 
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tractament(22). Finalment també s’ha utilitzat la talidomida 100mg/nit per les seves 

propietats immunomoduladores, amb una milloria ràpida de la clínica, que en alguns 

casos es mantenia en el temps (23). 

 

TRACTAMENTS FÍSICS 

 

La fototeràpia UVB (24), però no la UVA (25), ha demostrat des de fa dècades ser 

efectiva  en el tractament de la  pruïja renal. Inicialment utilitzada la radiació UVB de 

banda ampla, més recentment s’ha comprobat que la fototeràpia UVB de banda estreta 

és igualment efectiva però menys eritemogènica i amb menor potencial pruritogènic, 

oferint major perfil de seguretat (26). Aquest tractament a més de disminuir els nivells 

de citoquines proinflamatòries podria induir l’apoptosi de mastòcits. Hem de considerar, 

no obstant, el risc d’aquests pacients de desenvolupar càncer cutani i per tant fer un l’ús 

racional d’aquesta teràpia.  
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Escala terapèutica de la pruïja renal 

 

1. Optimitzar la qualitat de la diàlisi, medit per la depuració d’urea (kt/V) 

 

2. Correcció dels paràmetres metabòlics, hematològics o bioquímics en cas que estiguin 

alterats: 

-Hiperparatiroidisme secundari així com els nivells de calci i fósfor: 

administració de quelants del fósfor i vitamina D, optimitzar la qualitat de la diàlisi, i en 

en cas de no resposta paratiroidectomía o anàlegs del receptor de la PTH (Mimpara) 

- Correcció de l’anèmia, la ferropènia i l’hipoalbiminèmia 

- En pacients amb VHC i colostasi associada: resines d’intercanvi iònic 

 

3. Emolients, antihistamínics sedants, corticoids tòpics,  immunomoduladors tòpics 

(tacrolimus i pimecrolimus). En formes localitzades capsaïcina. 

 

5. Fototeràpia UVB de banda estreta 

 

6. Altres: Gabapentina, antagoniestes o agonistes dels receptors opioides (naltrexona, 

nalfurafina, butorfanol), colestiramina, carbó activat, talidomida. 
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