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Resumo  

A urticária crónica é uma patologia cutânea frequente que se define clinicamente 

pelo surgimento de lesões maculopapulares eritematosas e pruriginosas, angioedema 

ou ambos, com uma duração superior a 6 semanas. Ao contrário da urticária crónica 

espontânea, que ocorre sem causa ou desencadeante aparente, a urticária crónica 

indutível (UCInd) surge após exposição a estímulos específicos. As UCInd subdividem-

se em físicas e não físicas. Nas UCInd físicas inclui-se o dermografismo sintomático 

(desencadeado pela fricção), a urticária ao frio e a urticária ao calor (desencadeadas 

pela temperatura), a urticária retardada à pressão (desencadeada pela pressão) e o 

angioedema vibratório (desencadeado pela vibração). As UCInd não físicas abrangem 

a urticária colinérgica (desencadeada pelo aumento da temperatura corporal central), a 

urticária de contacto (desencadeada pelo contacto direto da pele com determinadas 

substâncias químicas) e a urticária aquagénica (desencadeada pelo contacto direto da 

pele com água).  

Apesar de a sua fisiopatologia ser complexa e ainda não estar totalmente 

compreendida e descrita, sabe-se que o principal mecanismo subjacente é a ativação e 

desgranulação de mastócitos e basófilos com consequente libertação de mediadores 

inflamatórios. Porém, pouco se sabe sobre a forma como os estímulos desencadeantes 

da UCInd contribuem para esse fenómeno.  

O diagnóstico de UCInd baseia-se na história clínica e deve ser confirmado 

através dos testes de provocação. Para além da sua utilidade na confirmação 

diagnóstica, os testes de provocação são utilizados para determinar o limiar de resposta 

ao estímulo, que é fundamental para a avaliação da atividade da doença, para o 

aconselhamento dos doentes à evicção dos estímulos relevantes e para a avaliação e 

monitorização da resposta ao tratamento. 

Para a avaliação da atividade, do controlo e do impacto da urticária na qualidade 

de vida dos doentes são aplicados questionários que reúnem todas as informações 

relevantes fornecidas diretamente pelo doente, os Patient Reported Outcomes.  

Apesar da sua evolução crónica, a maioria dos doentes com UCInd acaba por 

atingir remissão espontânea ao fim de 1 a 10 anos. Assim sendo, e visto que não 

existem terapêuticas curativas, o principal objetivo do tratamento é o controlo 

sintomático. A abordagem terapêutica inclui a identificação e eliminação das causas 

subjacentes, a evicção dos fatores desencadeantes, a indução de tolerância e o 

tratamento farmacológico. O tratamento farmacológico inclui antihistamínicos H1 de 

segunda geração não sedativos, o omalizumab e a ciclosporina A. 
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Abstract 

Chronic urticaria is a common cutaneous disease that is clinically defined by 

wheals, angioedema or both, lasting more than 6 weeks. Unlike chronic spontaneous 

urticaria, which occurs without a cause or apparent trigger, chronic inducible urticaria 

(CIndU) appears after exposure to a specific stimuli. CIndU are divided into physical and 

nonphysical. Physical CIndU include symptomatic dermographism (triggered by friction), 

cold urticaria and heat urticaria (triggered by temperature), delayed pressure urticaria 

(triggered by pressure) and vibratory angioedema (triggered by vibration). Nonphysical 

CIndU include cholinergic urticaria (triggered by increase in core body temperature), 

contact urticaria (triggered by contact with chemical compounds) and aquagenic urticaria 

(triggered by contact with water). 

Although its pathophysiology is complex and not yet fully understood and 

described, it is known that the main underlying mechanism is the activation and 

degranulation of mast cells and basophils with the consequent release of inflammatory 

mediators. However, little is known about how the CIndU triggers contribute to this 

phenomenon. 

The diagnosis of CIndU is based on clinical history and must be confirmed 

through provocation tests. In addition to their usefulness in confirming diagnosis, 

provocation tests are used to measure trigger threshold, which is essential for the 

assessment of disease activity, for advising patients to avoid relevant triggers and for 

evaluating and monitoring treatment response. 

Questionnaires that gather all relevant information directly by the patient, the 

Patient Reported Outcomes, are applied to assess the activity, control and impact of 

urticaria on the patients' quality of life. 

Despite its chronic evolution, the majority of patients with CIndU end up achieving 

spontaneous remission after 1 to 10 years. Therefore, and since there are no curative 

therapies, the main objective of treatment is symptomatic control.  The therapy approach 

includes identification and elimination of the underlying causes, avoidance of triggers, 

induction of tolerance and pharmacological treatment. The pharmacological treatment 

includes non-sedative second generation H1 antihistamines, omalizumab and 

cyclosporine A. 

Keywords 

Chronic urticaria, chronic inducible urticaria, dermographism, cholinergic 

urticaria, cold urticaria, chronic spontaneous urticaria. 
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Introdução 

A urticária é uma das patologias cutâneas mais frequentes1 e caracteriza-se 

clinicamente pelo aparecimento de lesões maculopapulares eritematosas e 

pruriginosas, angioedema ou ambos.2 Relativamente à sua evolução temporal, 

podemos classificar a urticária em aguda ou crónica. A urticária crónica (UC) define-se 

pela presença de sintomas diários ou quase diários durante um período de tempo 

superior a 6 semanas2 e a sua prevalência na população geral é de cerca de 1%.1,3 

A UC subdivide-se em urticária crónica espontânea (UCE) e urticária crónica 

indutível (UCInd). A UCE representa a forma mais frequente3–6 e é caracterizada pelo 

surgimento espontâneo, sem envolvimento de nenhum estímulo desencadeante 

específico, podendo ou não estar associada a causas conhecidas e ser agravada por 

diversos fatores como stress, ingestão de determinados alimentos ou fármacos.7 Em 

contraste, a UCInd ocorre após exposição a um determinado estímulo desencadeante, 

mas não espontaneamente.1,2,7–9 No entanto, muitos doentes com UCInd apresentam 

UCE concomitante.7  

As UCInd subdividem-se em UCInd físicas e não físicas, conforme estas sejam 

induzidas por estímulos físicos ou não físicos. Nas UCInd físicas incluem-se o 

dermografismo sintomático, a urticária ao frio e a urticária ao calor, a urticária solar, a 

urticária retardada à pressão e o angioedema vibratório. As UCInd não físicas abrangem 

a urticária colinérgica, a urticária de contacto e a urticária aquagénica.6–11 

Devido à imprevisibilidade dos sintomas, as UC estão associadas a um impacto 

negativo na qualidade de vida e no estado psicológico dos doentes e a repercussões 

socioeconómicas, acarretando elevados custos diretos e indiretos. Torna-se, então, 

fulcral e desafiante o seu correto e atempado diagnóstico e tratamento.1,3,6,12 

Apesar de conhecidos os vários subtipos de UCInd, novas informações acerca 

da sua classificação, fisiopatologia e abordagem diagnóstica e terapêutica têm sido 

descritas e investigadas. Assim, este trabalho tem como objetivo rever e compilar as 

características das diferentes UCInd, incluindo a sua prevalência e associação à UCE, 

fisiopatologia, manifestações clínicas, testes para confirmação diagnóstica e critérios 

para estabelecer limites de reação, avaliação da atividade e controlo da doença, 

interferência na qualidade de vida dos doentes e opções terapêuticas. 
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Material e métodos  

Para a realização desta revisão narrativa foram pesquisados artigos publicados 

na base de dados MedLine e PubMED nos últimos 10 anos (entre 2010 e 2020). Os 

artigos de revisão e científicos encontrados na pesquisa foram selecionados de acordo 

com a sua relevância para o tema em causa. Adicionaram-se ainda alguns artigos 

referenciados nos artigos inicialmente selecionados que se demonstraram relevantes. 

Utilizaram-se as palavras-chave chronic urticaria, chronic inducible urticaria, 

chronic spontaneous urticaria, dermographism, cholinergic urticaria e cold urticaria.   
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Resultados e Discussão 

1. Epidemiologia 

São escassos os dados epidemiológicos relativos à urticária, e em particular 

sobre a sua forma crónica.9,13,14 Porém sabe-se que  a urticária é uma das doenças 

cutâneas mais frequentes e que afeta cerca de 15 a 25% da população geral pelo menos 

uma vez ao longo da sua vida.1  

Estima-se que a prevalência da UC na população geral seja cerca de 1%1,3 e 

presume-se que esta tenha vindo a aumentar nos últimos anos.14 No entanto não existe 

informação sobre a sua prevalência em Portugal.13 

Segundo uma revisão sistemática e meta-análise realizada em 2019 por Fricke 

et al14  a prevalência da UC na Ásia é superior à da Europa e América do Norte, o pico 

de incidência ocorre entre os 20 e os 40 anos de idade e o sexo feminino é mais afetado 

(ainda que para idades inferiores a 15 anos não tenha sido observada diferença entre 

os dois géneros).5,6,14 Não foram verificadas quaisquer correlações entre a prevalência 

da urticária e outros fatores como o nível de educação, a profissão, o nível 

socioeconómico ou a etnia.1 

Dentro dos dois tipos de UC, a UCE representa a forma mais frequente, 

correspondendo a cerca de dois terços dos casos de UC.3–6 Relativamente à prevalência 

da UCInd em doentes com UC, os dados são díspares: 13,1 a 14,9% segundo uma 

recente meta-análise;15 e 7,2% segundo Silpa-Archa et al;16 ou 10 a 50% se 

consideradas apenas UCInd físicas.15 Contudo, a UCInd é uma doença relativamente 

comum e tem uma prevalência estimada de 0,1 a 0,5% na população geral.10  

Os subtipos de UCInd mais frequentes são a urticária colinérgica e o 

dermografismo sintomático, afetando 4 a 11,2% e 1 a 5% da população geral, 

respetivamente.8 Dentro das UCInd físicas o subtipo mais frequente é o dermografismo 

sintomático, seguido da urticária ao frio (cerca de um terço dos casos).8 Subtipos raros 

de UCInd incluem a urticária solar, a urticária ao calor, o angioedema vibratório e a 

urticária aquagénica.8,10 

É também importante reconhecer que é frequente a combinação de alguns 

subtipos de UCInd com a UCE, bem como a associação de duas ou mais formas de 

UCInd no mesmo doente.7,8,10,16–19 Sánchez et al,20 observaram que até 36% dos 

doentes com UCE relataram sintomas induzidos por estímulos físicos, sobretudo na 

forma de dermografismo sintomático.10  

No entanto, são ainda parcos os dados sobre a prevalência e incidência da 

maioria dos subtipos de UCInd e os estudos existentes foram realizados em populações 
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pequenas e selecionadas.8 Assim, torna-se necessária a realização de mais estudos 

para completar as lacunas epidemiológicas da UC, especialmente em relação aos 

subtipos de UCInd e à prevalência da UC nos diferentes grupos etários (particularmente 

em crianças/adolescentes e na população geriátrica), géneros e áreas geográficas. Para 

além disso, torna-se imperativa a necessidade de desenvolver investigações para a 

avaliação de fatores protetores e de risco da UC, a fim de desenvolver estratégias 

preventivas.14 
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2. Fisiopatologia 

Os aspetos fisiopatológicos subjacentes à UC são complexos e ainda não estão 

totalmente compreendidos.1,2,21 É de conhecimento geral que tanto na UCE como na 

UCInd a desgranulação de mastócitos e basófilos com consequente libertação de 

mediadores inflamatórios representam o principal mecanismo fisiopatológico.3,22 

Na UCE foram identificadas várias causas subjacentes à ativação dos 

mastócitos e fatores de agravamento,1 que incluem: fenómenos de  autoimunidade, 

doenças infeciosas crónicas, processos inflamatórios (como a gastrite e esofagite), 

hipersensibilidade a alimentos e a fármacos e stress físico e emocional.2  

Os fenómenos de autoimunidade do tipo I e II têm demonstrado um papel cada 

vez mais importante na fisiopatologia da UCE. Porém, cada um dos tipos de 

autoimunidade está presente em subgrupos distintos de doentes. Enquanto que os 

mecanismos de autoimunidade do tipo I estão associados à presença de autoanticorpos 

IgE contra autoantigénios (como a tireoperosidase (TPO)23 e IL2424,25), na 

autoimunidade do tipo II estão envolvidos autoanticorpos IgG com ação direta na IgE ou 

nos recetores de alta afinidade da superfície dos mastócitos e basófilos (recetores 

FcεRI) e que despoletam a desgranulação mastocitária sem que ocorra uma exposição 

prévia a um determinado autoantigénio. A presença dos autoanticorpos IgG pode ser 

verificada in vivo através do Teste Cutâneo do Soro Autólogo (TSA) ou in vitro através 

do Teste de Ativação dos Basófilos (TAB) por citometria de fluxo (embora este teste 

geralmente não esteja disponível na prática clínica). Foram detetados autoanticorpos 

IgG em cerca de 40% dos doentes com UCE.1,21,26–28 

Em ambos os tipos de autoimunidade, tanto as ações diretas de autoanticorpos 

nos recetores FcεRI como a ligação de IgE específicas a esses mesmos recetores são 

responsáveis pela ativação e desgranulação dos mastócitos e basófilos.10,29 

As infeções crónicas são causas raras de UCE e a sua etiologia pode ser 

bacteriana (Helicobacter pylori, Mycoplasma pneumonia), vírica (VIH, VHB e VHC), 

fúngica ou parasitária (Giardia lamblia).1 Doenças autoimunes como a tiroidite de 

Hashimoto,1 doença celíaca, síndrome de Sjögren, lúpus eritematoso sistémico, artrite 

reumatóide e diabetes do tipo 1 estão também frequentemente presentes em doentes 

com UC.28,30 

Relativamente à UCInd, os fatores desencadeantes dos diferentes subtipos 

incluem estímulos físicos (temperatura, pressão, vibração, fricção e radiação 

ultravioleta) e não físicos (água, aumento da temperatura corporal central e substâncias 

químicas).8,10 Apesar de serem conhecidos e estarem bem descritos, pouco se sabe 
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sobre a forma como estes estímulos contribuem para a ativação e desgranulação de 

mastócitos e basófilos.31 Para além disso, têm vindo a ser identificados como possíveis 

fatores de agravamento o stress psicológico e os fármacos (anti-inflamatórios não 

esteroides (AINEs)).27,30  

O facto de fármacos anti-IgE (como o omalizumab) apresentarem eficácia na 

UCInd e de os doentes com UCInd apresentarem níveis de IgE total plasmática elevados 

suporta a hipótese de os mecanismos de autoimunidade do tipo I desempenharem um 

papel fulcral na fisiopatologia da UCInd.10,21,26,32 Neste tipo de autoimunidade ocorre 

ligação de diferentes autoantigénios (produzidos de novo após contacto com os 

estímulos desencadeantes relevantes) a IgE específicas.10,29 

Durante a contínua desgranulação dos mastócitos são libertados diversos 

medidadores proinflamatórios como a histamina, o fator ativador de plaquetas (FAP) e 

outras citocinas.2,21,22,33,34 Estes mediadores proinflamatórios, e em particular a 

histamina, conduzem à ativação de nervos sensitivos, vasodilatação e aumento da 

permeabilidade dos vasos com extravasamento de líquido para os tecidos, que são 

responsáveis pelo prurido, lesões maculopapulares e angioedema.1,2,26,35 
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3. Manifestações clínicas 

A urticária manifesta-se clinicamente pelo aparecimento de lesões 

maculopapulares eritemato-edematosas e pruriginosas, angioedema ou ambos.2  

Estima-se que cerca de  50% dos doentes com UC apresentem apenas lesões 

maculopapulares, 40% apresentem concomitantemente lesões maculopapulares e 

angioedema e os restantes 10% apenas apresentem angioedema.21 

A lesões de urticária são constituídas por uma zona central clara e edemaciada 

rodeada por um halo eritematoso. Têm crescimento centrífugo, podem ou não ser 

confluentes e desaparecem à digito-pressão. Podem surgir em qualquer região corporal, 

o seu número e tamanho são variáveis e são acompanhadas por prurido ou sensação 

de queimadura. São evanescentes e tendem a resolver espontaneamente entre 30 

minutos a 24 horas sem deixar lesão residual, mas são recorrentes.1–3,36 

O angioedema surge de forma súbita e caracteriza-se por edema que atinge a 

derme profunda, a hipoderme ou as mucosas. Geralmente apresenta maiores 

dimensões e limites menos definidos do que as lesões de urticária, é assimétrico e tem 

uma tonalidade rosada clara ou normal. A região mais frequentemente afetada é a face 

(sobretudo as pálpebras e os lábios), mas pode também surgir nas mãos, pés, genitais, 

cavidade oral e trato respiratório superior. Pode ser desfigurante e degenerativo. Está 

mais raramente associado a prurido e pode ser doloroso. É transitório mas apresenta 

uma regressão mais lenta do que as lesões de urticária, podendo prolongar-se até 72 

horas. Surge maioritariamente associado a lesões de urticária e apenas em 10% dos 

casos ocorre de forma isolada.1–3,21,37–39 

Importa distinguir o angioedema adquirido que surge na UC das formas mais 

raras de angioedema hereditárias ou angioedema induzido por inibidores da enzima 

conversora da angiotensina (IECAs).39 Por outro lado, enquanto que o angioedema 

adquirido agudo pode ocorrer no contexto de urticária aguda ou de anafilaxia, o 

angioedema adquirido crónico recorrente ocorre principalmente em associação com a 

UCE e, mais raramente, com a UCInd.38  

Em oposição à UCE, que é caracterizada pelo seu surgimento espontâneo, os 

sinais e sintomas de UCInd apenas surgem após exposição ao estímulo desencadeante 

e nunca de forma espontânea.1,2,7–9 Geralmente na UCInd apenas são afetadas as áreas 

cutâneas que são expostas ao agente desencadeante específico e existe uma 

correlação entre a intensidade do estímulo e a severidade dos sintomas.7,8  No entanto, 

as manifestações clínicas variam consideravelmente consoante o subtipo de UCInd.2   
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Para além das manifestações cutâneas, a UC pode associar-se a manifestações 

sistémicas (como fadiga, cefaleias, artralgias, artrite, rubor, palpitações, náuseas e dor 

abdominal), que resultam da ativação dos mastócitos.30 Em casos mais severos podem 

surgir reações anafiláticas. Relativamente às UCInd, estima-se que estas manifestações 

possam estar presentes em até 70% dos doentes com urticária ao frio ou urticária 

colinérgica.7,10  

Tanto na UCE como na UCInd, a maioria dos doentes acaba por atingir remissão 

espontânea.7 Geralmente a doença tem uma duração de 1 a 5 anos, mas em cerca de 

20% dos casos pode ter uma duração de 5 a 10 anos e estão descritos alguns casos de 

duração superior a 50 anos.3,21  

Apesar de a duração das UCInd ser geralmente mais prolongada do que a da 

UCE, a duração individual das lesões maculopapulares na maioria das UCInd é menor 

e habitualmente inferior a 2 horas (com a exceção da urticária de pressão retardada).7 

Sabe-se também que em doentes com UCE associada a UCInd, a duração da UCE é 

superior, a resposta aos antihistamínicos é menor e o prognóstico é pior.1,5 
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4. Subtipos de UCInd 

As UCInd podem ser classificadas de acordo com o tipo de estímulo 

desencadeante específico a que estão associadas. Subdividem-se em UCInd físicas e 

UCInd não físicas conforme sejam induzidas por estímulos desencadeantes físicos ou 

não físicos (figura 1).6–11 

As UCInd físicas podem ser desencadeadas por estímulos mecânicos (como a 

fricção, pressão ou vibração), por estímulos térmicos (como o calor ou o frio) e por 

radiação (ultravioleta) e incluem o dermografismo sintomático, a urticária ao frio e a 

urticária ao calor, a urticária solar, a urticária retardada à pressão e o angioedema 

vibratório (tabela 1). As UCInd não físicas abrangem a urticária colinérgica, a urticária 

de contacto e a urticária aquagénica e são induzidas pelo aumento da temperatura 

corporal central, pelo contacto com determinadas substâncias químicas e pelo contacto 

com água, respetivamente (tabela 2).6–11,19 

 

 
Figura 1: Subtipos de urticária crónica indutível (UCInd). 
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4.1 UCInd físicas 
4.1.1 Dermografismo sintomático 

O dermografismo sintomático, também designado por urticária factitia ou 

urticária dermográfica, representa o subtipo de UCInd física mais comum, com uma 

prevalência estimada de 1 a 5% na população geral.3,8,10,16 Está frequentemente 

associada à UCE e representa o subtipo de UCInd mais frequente em doentes com 

UCE.10 

Define-se clinicamente pelo rápido surgimento de lesões maculopapulares 

lineares e pruriginosas, desencadeadas por fricção exercida sobre a pele (por exemplo 

ao arranhar a pele). Raramente se associa a angioedema.3,8,10,16 As lesões cutâneas 

desenvolvem-se tipicamente segundos a minutos após ser exercida fricção e tendem a 

desaparecer em 30 minutos a 2 horas.8 

Estima-se que a doença tenha uma duração média de 6,5 anos até à sua atingida 

remissão espontânea. A maioria dos doentes tem manifestações contínuas e apenas 

25% apresentam fases livres de sintomas.10,19  

 

4.1.2 Urticária ao frio 

A urticária ao frio corresponde à segunda forma mais comum de UCInd física, 

representando um terço dos casos de UCInd física,40 e tem uma incidência anual de 

0,05%.8,10 

Caracteriza-se clinicamente pelo surgimento de lesões maculopapulares 

pruriginosas e/ou angioedema após contacto direto da pele com uma fonte de frio (ar, 

líquidos ou objetos sólidos).1,3,8,10 Geralmente, as manifestações cutâneas estão 

limitadas às áreas da superfície corporal que estiveram em contacto com o frio, surgem 

minutos após a exposição e persistem por cerca de uma hora. Em casos severos podem 

desenvolver-se sintomas sistémicos que incluem cefaleias, dispneia, hipotensão ou 

mesmo reações anafiláticas.8,10,19 Estima-se que cerca de 72% dos doentes com 

urticária ao frio desenvolvam pelo menos uma reação sistémica após contacto extenso 

com o frio.19 Estão descritos casos severos de angioedema dos lábios, língua e faringe 

após imersão em água fria, que culminaram na morte de alguns doentes.10   

Na maioria dos casos a doença tem uma duração mais longa, entre 4,8 a 7,9 

anos.8 

Quanto à sua classificação, as urticárias ao frio subdividem-se em adquiridas e 

hereditárias. As formas adquiridas subdividem-se, por sua vez, em primárias (o subtipo 
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mais frequente e com natureza idiopática) e secundárias (forma rara, associada a 

doenças sistémicas como crioglobulinémias, infeções, vasculites ou fármacos).10  

 

4.1.3 Urticária ao calor 

A urticária ao calor representa um subtipo raro de UCInd que pode surgir 

associado a outros subtipos de UCInd (como o dermografismo sintomático, urticária ao 

frio ou urticária solar) mas cuja associação à UCE não foi ainda descrita.1,3,8,41 

Caracteriza-se clinicamente pelo rápido surgimento de lesões maculopapulares 

após o contacto direto da pele com uma fonte de calor com temperaturas superiores à 

temperatura cutânea.1,3,8 

As lesões tendem a surgir poucos minutos após a exposição à fonte de calor e 

resolvem espontaneamente após 1 a 3 horas.19 Em cerca de metade dos doentes, 

associa-se a sintomas sistémicos como fraqueza, sibilos, cefaleias, rubor, náuseas, 

vómitos, diarreia, taquicardia, dispneia ou síncope.41 

 

4.1.4 Urticária retardada à pressão  

A urticária retardada à pressão surge em cerca de um terço dos doentes com 

UCE, mas raramente se apresenta como UCInd isolada.8 Pode também associar-se a 

outros subtipos de UCInd e de angioedema.8 

Define-se clinicamente pelo surgimento retardado de angioedema eritematoso 

após a aplicação de pressão direta e sustentada sobre a pele.1,3,8,10 Pode envolver as 

mãos (por exemplo após carregar sacos de compras ou ao usar ferramentas como 

martelo e chave de fendas), os pés (após caminhar, correr ou usar sapatos apertados) 

ou os ombros (após carregar malas, mochilas ou objetos pesados).10 Geralmente as 

manifestações cutâneas tendem a surgir entre 4 a 6 horas após exposição ao estímulo 

e resolvem espontaneamente até às 72 horas.8,42  

Em oposição às restantes UCInd físicas, as manifestações cutâneas da urticária 

retardada à pressão estão frequentemente associadas a uma forte sensação de 

queimadura e dor, sintomas gripais, mal-estar geral e artralgias, o que agrava 

significativamente a qualidade de vida e a incapacidade física destes doentes. Estão 

também descritos casos de edema das vias respiratórias superiores após intubação 

endotraqueal e de edema do trato gastrointestinal após endoscopia digestiva alta.19 

Quando coexiste com UCE ou com outros subtipos de angioedema, podem 

desenvolver-se manifestações cutâneas na ausência da aplicação de estímulos de 
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pressão. Para além disso, cerca de um terço dos doentes com UCE refere agravamento 

das lesões em locais da pele sujeitos a uma maior pressão (como por exemplo quando 

usam roupas justas ou debaixo do cinto, das alças do soutien e dos cintos de 

segurança), pelo que se torna fulcral distinguir se se trata de UCE e urticária retardada 

à pressão concomitantes ou de apenas de UCE agravada pela pressão (cujas lesões 

são de menor duração e mais superficiais do que na urticária retardada à pressão).8,10,43 

A remissão espontânea tende a ocorrer ao fim de 6 a 9 anos.8 

 

4.1.5 Urticária solar 

A urticária solar é um subtipo raro de UCInd física, que surge em cerca de 0,08% 

dos doentes com UCE e se associa frequentemente a outros subtipos de UCInd 

físicas.8,43 

Caracteriza-se pelo rápido desenvolvimento de lesões maculopapulares após 

exposição direta da pele à luz solar (radiação UV-A e UV-B e radiação visível).1,3,8,17 As 

lesões cutâneas são limitadas às áreas expostas à luz solar e tendem a surgir 5 a 10 

minutos após a exposição.19 Quando uma parte significativa do corpo é exposta à luz 

solar, podem surgir manifestações sistémicas, tais como sibilos, síncope ou mesmo 

reações anafiláticas.44  

A doença tende a atingir remissão ao final de 3 a 6 anos.8 

 

4.1.6 Angioedema vibratório 

O angioedema vibratório corresponde a um subtipo raro de UCInd física que se 

define pelo surgimento de prurido e angioedema minutos após exposição a um estímulo 

vibratório.1,3,8,19 
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4.2 UCInd não físicas 
4.2.1 Urticária colinérgica 

A urticária colinérgica representa o subtipo mais frequente de UCInd.8 Está 

frequentemente associada a predisposição atópica, especialmente em indivíduos com 

início precoce e com formas mais severas da doença.10,45  

Clinicamente é caracterizada pelo surgimento de lesões maculopapulares, 

eritema e prurido induzidos pelo aumento da temperatura corporal central (como por 

exemplo através da prática de exercício físico ou aquecimento passivo durante um 

banho quente).1,3,8,10 Tipicamente os doentes descrevem o desenvolvimento de eritema 

em toalha com pequenas lesões maculopapulares (com cerca de 1 a 3 mm17), por vezes 

confluentes, que surgem mais frequentemente a nível do tronco e dos membros 

(especialmente dos membros supereiores17) e que têm uma curta duração (entre 15 a 

60 minutos). As lesões cutâneas podem ocorrer em qualquer parte do corpo (exceto nas 

palmas das mãos, plantas dos pés e axilas) mas são mais frequentes tronco.46 Para 

além disso, pode também surgir angioedema.8,10  

Geralmente atinge remissão espontânea ao final de 4 a 8 anos.8 

 

4.2.2 Urticária aquagénica 

A urticária aquagénica representa um subtipo raro de UCInd, mas que se 

encontra por vezes associada a alguns subtipos de UCInd física.8 

Após contacto direto com água, independentemente da sua temperatura, 

rapidamente se desenvolvem pequenas lesões maculopapulares (com cerca de 1 a 2 

mm de diâmetro). Estas tendem a predominar na metade superior do corpo e surgem 

cerca de 30 minutos após exposição à água.1,3,8,17 Apesar de raros, têm sido descritos 

sintomas sistémicos.47 

Na maioria dos doentes a urticária aquagénica surge na sua forma esporádica. 

Porém, estão descritas formas familiares.48,49  

 

4.2.3 Urticária de contacto 

A urticária de contacto é um subtipo de UCInd cuja prevalência na população é 

bastante variável, dependendo do desencadeante subjacente.8 

Representa uma das manifestações cutâneas da Síndrome da Urticária de 

Contacto, que pode não só associar-se ao desenvolvimento de urticária no local de 

contacto, mas também a sintomas sistémicos ou mesmo reações anafiláticas.8 
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Clinicamente a urticária de contacto é caracterizada pelo desenvolvimento de lesões de 

urticária cerca de 30 minutos após o contacto direto da pele com determinadas 

substâncias químicas alergénicas ou não alergénicas.1,3,8 

Subdivide-se em urticária de contacto não imunológica, urticária de contacto 

imunológica e urticária de contacto indeterminada (se não for identificado um 

mecanismo fisiopatológico subjacente).8,50,51 Na urticária de contacto não imunológica 

(UCNI) as manifestações clínicas surgem logo após o primeiro contacto com o 

desencadeante e as lesões cutâneas são limitadas às áreas de pele em contacto direto 

com o estímulo. Os agentes mais frequentemente associados são plantas como a urtiga, 

animais como águas-vivas ou substâncias químicas como o aldeído cinâmico (presente 

na canela ou em perfumes) e conservantes como o ácido benzoico ou salicilatos. Por 

oposição, na urticária de contacto imunológica (UCI) as reações são mediadas por IgE, 

pelo que é necessária sensibilização prévia e a urticária pode atingir áreas do corpo que 

não estiveram diretamente expostas ao agente desencadeante e associar-se a sintomas 

sistémicos. Um dos agentes mais comumente associados a este subtipo é o latex, mas 

outras substâncias como plantas, produtos vegetais ou animais, medicamentos, 

cosméticos e outros produtos químicos estão também frequentemente associados.8,50,51 

A urticária de contacto em contexto ocupacional tem como agentes causais mais 

frequentes os materiais orgânicos (como alimentos e o latex)52,53 e alguns produtos 

químicos.54 
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Tabela 1: Características das UCInd físicas 

 Estímulo desencadeante Epidemiologia Testes de provocação Determinação do limiar 
de resposta 

Dermografismo 
sintomático 

Fricção (por exemplo ao 
arranhar a pele).3,8,10,16 

Subtipo de UCInd física mais 
comum (afetando 1 a 5% da 
população geral) e que mais 

se associa à UCE.3,8,10,16 

Objeto rombo (espátula de madeira 
ou caneta esferográfica fechada), 

dermografómetro calibrado ou 
FricTest®.10,17,19 

Dermografómetro ou 
FricTest®.10,17,19 

Urticária ao frio Frio (ar, líquidos ou objetos 
sólidos).1,3,8,10 

Segunda forma mais comum 
de UCInd física (um terço dos 

casos).40 
Cubo de gelo ou TempTest®.10,55,56 TempTest®.57 

Urticária ao 
calor 

Fonte de calor com 
temperaturas superiores à 
temperatura cutânea.1,3,8 

Rara. Pode associar-se a 
outros subtipos de UCInd.1,3,8,41 

Cilindros de metal ou de vidro 
preenchidos com água quente, 

banhos de água quente ou 
TempTest®.17,19 

TempTest®.19 

Urticária 
retardada à 

pressão 

Aplicação de pressão direta e 
sustentada sobre a pele.1,3,8,10 

Surge em cerca de um terço 
dos doentes com UCE, mas 

raramente como UCInd 
isolada. Pode associar-se a 
outros subtipos de UCInd.8 

“Teste do saco de areia”,10,17 
dermografómetro calibrado ou 

pressão com hastes de metal.10,19,42 

Dermografómetro ou 
pressão com hastes de 

metal.19 

Urticária solar 

Exposição direta da pele à luz 
solar (radiação UV-A e UV-B, 
radiação visível ou radiação 

infravermelha).1,3,8,17 

Rara. Surge em 0,08% dos 
doentes com UCE e associa-
se frequentemente a outros 

subtipos de UCInd físicas.8,43 

Simuladores solares com filtros ou 
monocromadores.19,58 

Simuladores solares 
com filtros ou 

monocromadores.19,58 

Angioedema 
vibratório Vibração.1,3,8,19 Raro.1,3,8,19 Vórtex de laboratório.17,19,58 

Não estão ainda 
desenvolvidos 
protocolos.10 

 

UCInd – urticária crónica indutível; UCE – urticária crónica espontânea; UV-A – ultravioleta A; UV-B – ultravioleta B. 
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Tabela 2: Características das UCInd não físicas 

 Estímulo desencadeante Epidemiologia Testes de provocação Determinação do limiar 
de resposta  

Urticária 
colinérgica 

Aumento da temperatura corporal 
central (prática de exercício físico ou 

aquecimento passivo durante um 
banho quente).1,3,8,10 

Um dos subtipos mais 
frequentes de UCInd.8 

Prática de exercício físico ou aquecimento 
passivo (imersão em água quente).17 

Teste ergométrico 
controlado pela 

frequência cardíaca.10,59 

Urticária 
aquagénica Contacto direto com água.1,3,8,17 

Rara, por vezes 
associada a alguns 
subtipos de UCInd 

física.8 

Compressa embebida em água ou soro 
fisiológico aquecidos.8,17 

Não estão ainda 
desenvolvidos 
protocolos.10 

Urticária de 
contacto 

Contacto direto com substâncias 
químicas alergénicas ou não 

alergénicas.1,3,8 

Prevalência bastante 
variável, conforme o 

desencadeante 
subjacente.8 

Testes não invasivos: testes epicutâneos 
(ou patch test) abertos e fechados. 

Testes invasivos: testes cutâneos de 
picada (ou prick test), teste de 

escarificação (ou scratch test) e o scratch 
chamber test.51,52,60 

Não estão ainda 
desenvolvidos 
protocolos.10 

 

UCInd – urticária crónica indutível. 
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5. Diagnóstico 

A abordagem diagnóstica da UC tem como objetivo excluir diagnósticos 

diferenciais, avaliar a atividade, o impacto e o controlo da doença e identificar possíveis 

causas ou estímulos desencadeantes.2  

De acordo com as mais recentes orientações internacionais, o diagnóstico da 

UC deve incluir a realização de uma história clínica completa  (anamnese e exame 

objetivo) e os exames complementares de diagnóstico devem ser selecionados com 

base na história clínica.1  

Assim, depois de excluídos os diagnósticos diferenciais da UC, deve tentar 

distinguir-se entre os dois subtipos de UC: a UCE e a UCInd. Se houver uma história 

sugestiva de indução dos sintomas por um estímulo desencadeante, deve suspeitar-se 

de UCInd e para confirmação do diagnóstico devem ser realizados testes de 

provocação.7,8,10,17,19,58 Em doentes sem história clínica sugestiva de UCInd ou em 

doentes com história sugestiva de UCInd mas com resultados negativos nos testes de 

provocação, deve considerar-se o diagnóstico de UCE.2 

Na UCE são requisitados alguns exames complementares de diagnóstico por 

rotina, que incluem um estudo analítico com hemograma completo e doseamento da 

velocidade de sedimentação e proteína C-reativa. Outros exames complementares que 

permitam um estudo mais exaustivo do doente são apenas realizados numa fase 

posterior e de acordo com a clínica do doente (como o estudo de doenças infeciosas, 

doenças alérgicas, doenças autoimunes, doenças tiroideias, autoanticorpos funcionais, 

testes cutâneos de soro autólogo, biópsia de pele, entre outros).1,2 

Em oposição à UCE, na abordagem das UCInd geralmente não são necessários 

exames complementares para além dos testes de provocação. Contudo, alguns casos 

podem necessitar de exames complementares de diagnóstico para estudo de possíveis 

fatores causais e de agravamento e para exclusão de diagnósticos diferenciais.2 
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5.1 História clínica 

O diagnóstico da urticária é essencialmente clínico, pelo que a anamnese (figura 

2) e o exame objetivo devem ser detalhados e completos.6   

 

 
Figura 2: Anamnese dos doentes com urticária crónica. Adaptado de 1,2,11.  

 

É de salientar que a maioria dos doentes com UCInd, mas não todos, relatam 

uma história típica de rápido surgimento de lesões cutâneas com características 

urticariformes induzidas por um determinado estímulo, o que facilita o seu 

diagnóstico.7,11 Contudo, visto que muitos dos doentes com UCE não se apercebem que 

têm UCInd concomitante, durante a anamnese desses doentes deve sempre 

questionar-se se “consegue fazer as suas lesões de urticária aparecer?” e, se sim, 

“como?”.7  

Quanto ao exame objetivo, este é essencial não só para a observação e 

caracterização de lesões cutâneas, mas também para averiguar a existência de sinais 

que remetam para doenças sistémicas.1 

Anamnese Duração dos sintomas;

Características das lesões maculopapulares: forma, tamanho,
frequência, duração e distribuição;

Presença de angioedema;

Associação de outros sintomas (artralgias, febre, dor abdominal,
entre outros);

Relação com fatores desencadeantes e/ou de agravamento
(estímulos físicos, exercício físico, alimentos, stress, infeções);

Variação diurna dos sintomas e relação com os fins-de-semana, ciclo
menstrual, férias e viagens;

Antecedentes pessoais (alergias, infeções, doenças autoimunes,
doenças gastrointestinais);

História social e ocupacional, bem como impacto nas atividades da
vida diária;

Medicação habitual (anti-inflamatórios não esteróides);

Antecedentes familiares de urticária, angioedema ou atopia;

Resultados de exames complementares e tratamentos prévios.
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5.2 Testes de provocação e determinação dos limiares de resposta ao estímulo 

Todos doentes com história clínica sugestiva de UCInd devem realizar, se 

possível, testes de provocação para confirmação diagnóstica (figura 3).1,6–8,58 A 

utilização dos testes de provocação tem como objetivo confirmar os estímulos 

responsáveis pelo surgimento das lesões urticariformes e/ou angioedema, identificando 

o subtipo de UCInd presente.8  

Nos testes de provocação, os estímulos desencadeantes relevantes são 

aplicados num ambiente controlado, de forma a tentar reproduzir as lesões.10,17 Está 

disponível uma grande variedade de testes de provocação, com protocolos 

estabelecidos (áreas cutâneas padronizadas, tempos de leitura e critérios para resposta 

positiva) e que devem ser realizados com equipamentos e documentação apropriados.8  

Visto que os doentes podem apresentar mais do que um subtipo de UCInd61,62, 

devem ser testados todos os estímulos desencadeantes passíveis de serem relevantes 

para o indivíduo (como por exemplo calor, frio, radiação, pressão, vibração, fricção e 

exercício físico).8,58 

Antes da realização dos testes é fundamental a interrupção prévia de fármacos 

usados no tratamento sintomático da urticária,8 pois estes podem influenciar os 

resultados. Os antihistamínicos devem ser interrompidos pelo menos 3 dias antes e os 

corticóides pelo menos 7 dias antes. Nos doentes que não tolerem a interrupção dos 

fármacos, estes devem ser mantidos e os resultados devem ser interpretados 

cuidadosamente.7,8 Existem áreas cutâneas recomendadas e padronizadas para a 

realização dos diferentes testes, de forma a que seja possível comparar resultados. 

Para além disso, é necessário que as áreas cutâneas a testar não tenham apresentado 

lesões de urticária nas últimas 24 horas, dado que pode verificar-se ausência de 

resposta durante um período de tempo refratário. Em doentes com diagnóstico ou 

suspeita de urticária colinérgica, os testes apenas devem ser realizados se o doente 

estiver  assintomático há pelo menos 24h.8  

A resposta aos testes de provocação é considerada positiva quando surgem 

lesões maculopapulares e/ou angioedema minutos após provocação. Porém, na 

urticária retardada à pressão são necessárias algumas horas para que surja resposta 

ao teste de provocação.8  

Em doentes com resultado dos testes de provocação negativo mas com forte 

suspeita clínica de UCInd, deve colocar-se a possibilidade de se tratar de uma forma 

atípica de UCInd (figura 3). Assim, o passo seguinte assenta em realizar uma 

investigação detalhada do contexto específico em que o estímulo induz lesões cutâneas 
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de urticária, requisitar fotografias das lesões ao doente (fotodocumentação) e reavaliar 

a utilização de fármacos que interfiram com os resultados dos testes de provocação. 

Para além disso, os testes de provocação devem ser repetidos e podem ser modificados 

de acordo com informações fornecidas pelo próprio doente, de forma a reproduzir ao 

máximo as condições em a UCInd se manifesta na vida real: preferir áreas cutâneas 

que o doente reconheça como tendo sido afetados previamente mas não nos últimos 3 

dias, alterar a intensidade e duração de exposição ao estímulo ou mesmo testar vários 

estímulos simultaneamente. Assim, se a resposta aos testes de provocação modificados 

for positiva, confirma-se o diagnóstico de UCInd atípica.7,8 Como exemplos temos a 

urticária colinérgica induzida pelo frio (induzida pela realização de exercício físico em 

ambientes frios) e a urticária ao frio localizada (apenas algumas áreas cutâneas do 

corpo desenvolvem lesões de urticária quando em contacto com fontes de frio).8 

 

Figura 3: Abordagem diagnóstica da UCInd. UCInd – urticária crónica indutível. Adaptado de 
2,3,5,6,50. 

 
Em doentes com formas severas de UCInd, os testes de provocação podem 

induzir sintomas sistémicos como vertigens, tonturas, vómitos, diarreia, dispneia ou 

mesmo choque anafilático. Assim, torna-se necessário que os testes de provocação 

sejam realizados apenas por profissionais com experiência na abordagem emergente 

de reações alérgicas e em instalações com equipamentos para tal.8,17 

Após confirmação diagnóstica de UCInd, deve determinar-se o limiar de resposta 

ao estímulo, que se revela bastante útil na avaliação da atividade da doença, no 

aconselhamento dos doentes à evicção dos estímulos relevantes e na avaliação e 

monitorização da resposta ao tratamento.8,19 

Apesar de ao longo dos últimos anos terem sido desenvolvidos protocolos de 

testes de provocação e de determinação dos limiares de resposta ao estímulo 

desencadeante para alguns subtipos de UCInd, são necessários mais esforços para 
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padronizar e harmonizar esses protocolos e para que estes sejam elaborados para 

todos os subtipos de UCInd.8  

 

5.2.1 Dermografismo sintomático 

Na prática clínica, para realizar o teste de provocação deve exercer-se um 

movimento de fricção aplicando uma leve pressão sobre a pele da parte superior das 

costas ou da face anterior do antebraço com um objeto rombo (espátula de madeira ou 

caneta esferográfica fechada) ou com um instrumento apropriado (dermografómetro 

calibrado).10,17,19 

Existem dermografómetros calibrados disponíveis no mercado com escalas que 

reproduzem e permitem aplicar diferentes quantidades de pressão na pele. Um exemplo 

é o FricTest® (Moxie, Berlim, Alemanha), cujo dermografómetro tem a forma de um 

pente de plástico com quatro pontas de diferentes comprimentos (de 3 a 4,5 mm) e que 

exercem diferentes graus de pressão (entre 20 e 160 g/mm2) (figura 4). De forma a obter 

resposta, o dermografómetro é posicionado verticalmente para que as pontas entrem 

em contacto com a pele e exerçam movimento de fricção ao longo da largura da 

superfície anterior do antebraço num comprimento de 60 mm. A resposta considera-se 

positiva quando até 10 minutos após o estímulo ser aplicado, com uma pressão inferior 

a 36 g/mm2, surge uma lesão maculopapular linear com mais de 3 mm associada a 

prurido. É fundamental que se averigue a presença ou não de prurido, visto que se a 

lesão cutânea não estiver associada a prurido é indicativo de dermografismo simples, 

um dos principais diagnósticos diferencias do dermografismo sintomático.10,17,19 

Após a confirmação do diagnóstico de dermografismo sintomático, deve 

determinar-se o limiar de resposta ao estímulo. Para tal, aplicam-se diferentes níveis de 

pressão do dermografómetro (20, 36 e 60 g/mm2) na região superior das costas e 

observam-se os resultados 10 minutos após provocação.17,19 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 4: Aplicação de teste de provocação com resposta positiva: FricTest® em doente com 
dermografismo sintomático. Cortesia do Serviço de Dermatologia do Centro Hospitalar e 
Universitário de Coimbra. 
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5.2.2 Urticária ao frio 

O teste de provocação da urticária ao frio consiste na aplicação de um estímulo 

frio na superfície anterior do antebraço.10 Tradicionalmente eram utilizados cubos de 

gelo, compressas frias e banhos de água fria. No entanto, a aplicação de compressas 

frias e os banhos de água fria acarretam risco de desenvolvimento de reações 

sistémicas, pelo que geralmente não são utilizados na prática clínica.10  

Assim, o teste de provocação é geralmente realizado com um cubo de gelo, que 

deve ser colocado dentro de um saco de plástico fino (para prevenir contacto da pele 

com água, que poderia resultar em falsos positivos em doentes com urticária 

aquagénica). Estão também disponíveis testes de exposição a temperaturas 

padronizadas, como é o exemplo do TempTest® (Courage & Khazaka, Colónia, 

Alemanha). A versão mais recente deste equipamento, TempTest® 4 (Moxie, Berlim, 

Alemanha), fornece um gradiente de temperatura de 4 a 44ºC e possibilita uma 

exposição da pele a 12 temperaturas diferentes de uma forma padronizada e 

reprodutível, permitindo que sejam exequíveis testes de provocação de temperatura e 

a determinação dos limiares de reação (figura 5).55,56 

A provocação deve ser realizada na superfície anterior do antebraço durante 

cerca de 5 minutos, mas em alguns doentes tempos de provocação mais longos ou mais 

curtos podem revelar-se mais apropriados. Devem reavaliar-se os locais de provocação 

10 minutos após o final do teste.10,19 

A resposta é considerada positiva se houver formação de uma lesão 

maculopapular palpável associada a prurido ou sensação de queimadura.10,19 

Após confirmação diagnóstica de urticária ao frio, deve ser identificado o limiar 

de tempo de estimulação e o limiar de temperatura.10,19 O limiar de tempo de 

estimulação, que corresponde ao menor intervalo de tempo de exposição ao frio 

suficiente para induzir uma reação positiva ao teste, é determinado através do 

decréscimo de um minuto de exposição ao frio de cada vez, podendo utilizar-se um cubo 

de gelo ou o TempTest®. O limiar de temperatura deve também ser determinado 

sempre que o TempTest® esteja disponível.57 
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5.2.3 Urticária ao calor 

Para os testes de provocação da urticária ao calor pode recorrer-se a cilindros 

de metal ou de vidro preenchidos com água quente, a banhos de água quente ou ao 

TempTest®. O estímulo de calor deve ser aplicado durante 5 minutos na face anterior 

do antebraço e a uma temperatura de 44ºC.17,19 Porém, intervalos de tempo e 

temperaturas superiores podem ser necessários em alguns doentes.58 

A resposta é considerada positiva se 10 minutos após a provocação se 

desenvolver uma lesão maculopapular eritematosa e palpável, muitas vezes 

acompanhada por prurido ou sensação de queimadura.17 

Em doentes com resposta positiva, o limiar de resposta ao calor deve ser 

determinado recorrendo ao TempTest®, de forma semelhante à urticária ao frio.19 

 

5.2.4 Urticária retardada à pressão 

O princípio do teste de provocação da urticária retardada à pressão assenta na 

aplicação de pressão sustentada na pele.58  

O método mais comum e mais simples é o “teste do saco de areia”, que consiste 

na aplicação de 7 kg de pesos suspensos por uma alça/tira com 3 cm de largura no 

ombro, coxa ou face anterior do antebraço durante 15 minutos. A área cutânea 

provocada deve ser reavaliada durante as 24 horas seguintes (pelo médico ou pelo 

doente) para verificar surgimento de lesões cutâneas eritematosas e/ou edema.10,17 

No entanto, este método não é tão reprodutível e fiável como a utilização de um 

dermografómetro calibrado ou a aplicação de hastes de metal.10,19,42 O dermografómetro 

calibrado e ajustado a 100g/mm2 deve ser aplicado durante 70 segundos na parte 

superior das costas.8 As hastes de metal, que são estabilizadas por uma estrutura que 

pode ser baixada verticalmente, devem ser aplicadas durante 15 minutos sobre a área 

Figura 5: Aplicação de teste de provocação com resposta positiva: TempTest® em doente com 
urticária ao frio. Cortesia do Serviço de Dermatologia do Centro Hospitalar e Universitário de 
Coimbra. 



 31 

cutânea da coxa, costas ou face anterior do antebraço. São comercializados diferentes 

tipos de hastes, com peso e calibres diferentes.10,19,42 

A resposta é considerada positiva quando surge uma lesão cutânea eritematosa 

e edemaciada palpável aproximadamente 6 horas após a provocação, podendo 

associar-se prurido ou sensação de queimadura.10,19,58  

Tanto o dermografómetro como as hastes de metal são úteis para a 

determinação do limiar de pressão, utilizando-se pesos consecutivamente maiores, e 

do limiar de tempo de estimulação, recorrendo-se a intervalos de tempo 

consecutivamente maiores (de 20 segundos até 60 segundos).19 

 

5.2.5 Urticária solar 

Os testes de provocação da urticária solar requerem a exposição da pele a 

radiações com diferentes comprimentos de onda (UV-A, UV-B e luz visível), 

separadamente. Para tal, pode recorrer-se ao uso de simuladores solares com filtros 

(UV-A e UV-B) ou de monocromadores (UV-A, UV-B e luz visível). Os estímulos devem 

aplicados em áreas cutâneas que normalmente não estão expostas à luz solar, como 

por exemplo as nádegas.19,58 

A resposta é considerada positiva caso 5 a 10 minutos após a provocação se 

verifique a formação de lesões maculopapulares eritematosas e palpáveis, associadas 

a prurido ou sensação de queimadura.17,19  

Nos doentes com resposta positiva, deve determinar-se o limiar de resposta à 

radiação usando-se tempos de exposição consecutivamente maiores, bem como os 

comprimentos de onda responsáveis (UV-A, UV-B ou luz visível).17,19 

 

5.2.6 Angioedema vibratório 

Para o teste de provocação do angioedema vibratório é utilizado um vórtex de 

laboratório a 780 a 1380 rotações por minuto durante um intervalo de tempo de 1 a 5 

minutos. Geralmente a região cutânea a ser testada é o antebraço.17,19,58 

O resultado é considerado positivo caso haja desenvolvimento de angioedema 

10 minutos após a estimulação.19 Para melhor definir a presença de angioedema, antes 

e após o teste de provocação devem ser realizadas medições da circunferência do 

punho, da região média do antebraço e do cotovelo.17,19,58 

Não estão ainda desenvolvidos os protocolos para determinação do limiar de 

resposta ao estímulo.10 
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5.2.7 Urticária colinérgica 

Os testes de provocação da urticária colinérgica podem ser realizados através 

da prática de exercício físico ou de aquecimento passivo (imersão em água quente).17 

O teste de provocação com exercício físico deve ser realizado de acordo com 

um protocolo estabelecido, deve ser moderado e apropriado para a idade e condição 

geral do doente, recorrendo-se por exemplo a uma bicicleta ergométrica.59 Deve 

também ter-se em consideração que o uso de roupas quentes num ambiente quente 

facilita este teste de provocação.10 A provocação deve ser realizada até ao ponto em 

que o doente começar a transpirar, podendo ultrapassar 15 minutos.58 Considera-se que 

a resposta ao teste de provocação foi positiva se 10 minutos após a realização do teste 

surgirem lesões cutâneas urticariformes (figura 6).10  

Nos doentes com resposta positiva, deve realizar-se um teste de provocação 

com aquecimento passivo para que seja possível excluir anafilaxia induzida pelo 

exercício físico, o principal diagnóstico diferencial da urticária colinérgica. Este teste 

consiste num banho completo em água quente a 42ºC durante 15 minutos, de forma a 

que a temperatura corporal central aumente mais do que 1ºC, e deve ser realizado pelo 

menos 24h após a realização do teste de provocação com exercício físico.10 

Foi recentemente desenvolvido um protocolo para avaliação do limiar de 

resposta que corresponde a um teste ergométrico controlado pela frequência cardíaca. 

Os doentes devem ser instruídos a pedalar numa bicicleta ergométrica a uma 

velocidade que permita um aumento de 3 batimentos por minuto, até ao máximo de 90 

batimentos por minuto acima do inicial, durante cerca de 30 minutos. O limiar 

corresponde ao intervalo de tempo que demoram a surgir as primeiras lesões 

cutâneas.10,59 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 6: Aplicação de teste de provocação de urticária colinérgica com resposta positiva. Cortesia 
do Serviço de Dermatologia do Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra. 
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5.2.8 Urticária aquagénica 

O teste de provocação para confirmação de urticária aquagénica consiste na 

aplicação de uma compressa embebida em água ou soro fisiológico aquecidos a 35-

37ºC numa região da parte superior do corpo durante 20 a 30 minutos.8,17  

Não estão ainda desenvolvidos os protocolos para determinação do limiar de 

resposta ao estímulo.10 

 

5.2.9 Urticária de contacto 

Para a confirmação diagnóstica da urticária de contacto e identificação dos 

agentes envolvidos estão recomendados: 

§ Testes não invasivos, que incluem os testes epicutâneos (ou patch test) 

abertos e fechados; 

§ Testes invasivos, que incluem testes cutâneos de picada (ou prick test), teste 

de escarificação (ou scratch test) e o scratch chamber test.51,52,60  

Os testes de provocação devem ser utilizados de uma forma sequencial 

sobretudo nas formas com lesões generalizadas: inicialmente testes não invasivos e, se 

necessário, testes progressivamente mais invasivos.51,52,60  

Inicialmente deve recorrer-se aos testes epicutâneos abertos, que consistem na 

aplicação da substância suspeita, esfregando ligeiramente numa área de cerca de 

3x3cm da face extensora do braço ou na região superior das costas (sendo preferível 

usar-se locais do corpo sugeridos pela história do doente).51 O resultado é considerado 

positivo quando surge edema ou eritema típico de urticaria de contacto 15 a 20 minutos 

após aplicação do estímulo e com regressão em cerca de 45 a 60 minutos (exceto em 

alguns casos de UCI, que pode haver resposta retardada). No caso de o resultado ser 

negativo está indicada a aplicação dos testes em áreas cutâneas lesadas ou 

eczematosas.51 Pode também recorrer-se aos testes epicutâneos fechados, que 

utilizam câmaras de oclusão com o alergénio suspeito em pele sã ou em áreas lesadas. 

Estas devem ser aplicadas durante 15 minutos e os resultados devem ser verificados 

aos 20, 40 e 60 minutos.52  

Na urticária de contacto imunológica, pode recorrer-se aos testes cutâneos de 

picada (prick test) com alimentos frescos ou reagentes disponíveis no mercado. Estes 

testes baseiam-se na aplicação de uma pequena quantidade de alergénio (5-10 nL) na 

pele após uma pequena punção da pele com uma lanceta para permitir o acesso do 

alergénio aos mastócitos da derme. Devem avaliar-se os resultados após 15 a 20 

minutos, verificando a presença de pápulas e a medindo o seu diâmetro.51,52 O 
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diagnóstico de UCI deve ser confirmado através determinação de IgE específica, se 

disponível.10 

Alternativamente aos testes cutâneos de picada, pode recorrer-se a testes prick 

by prick (que consiste na punção prévia do alimento com a mesma lanceta que 

imediatamente depois punciona a pele do doente), ao teste de escarificação (ou scratch 

test) e ao scratch chamber test. Se o resultado destes testes for negativo, pode recorrer-

se em última linha a testes intradérmicos.51  

No entanto, não é necessário realizar testes de provocação quando o agente 

desencadeante da urticária de contacto é óbvio, como por exemplo urtigas ou águas-

vivas.10 
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6. Diagnóstico diferencial 

Um dos passos fundamentais na abordagem diagnóstica inicial da UC é a 

exclusão de diagnósticos diferenciais.2 

Para além da urticária, outras doenças podem estar associadas ao surgimento 

de lesões urticariformes ou angioedema.2 

Em doentes que apresentam apenas lesões urticariformes isoladas (sem 

angioedema associado), devem ser excluídos diagnósticos diferenciais como:  

§ Vasculite urticariana:  
Na vasculite urticariana as lesões urticariformes são dolorosas, têm uma 

duração superior a 24 horas e evoluem para lesões hiperpigmentadas 

transitórias ou por vezes para púrpura, lesões vesico-bulhosas ou úlceras 

e crostas. A duração das lesões (superior a 24 horas) é uma das principais 

características que permite o diagnóstico diferencial com a UC.2,63 

§ Doenças autoinflamatórias: 
§ Adquiridas: Síndrome de Schnitzler, Artrite Idiopática Juvenil com 

início sistémico e Doença de Still do Adulto. 

§ Hereditárias: Febre Familiar do Mediterrâneo e Síndromes 

Periódicas Associadas à Criopirina (Síndrome Autoinflamatória 

Familiar ao Frio, Síndrome de Muckle-Wells e Síndrome Crónica 

Infantil Neurológica, Cutânea e Articular).2,3  

Dado que as doenças autoinflamatórias estão associadas a sintomas 

sistémicos (como febre recorrente e inexplicada, mal estar geral, dores 

ósseas ou artralgias), o seu diagnóstico diferencial pode ser afastado 

através da história clínica.2,8,64  

 

Por outro lado, em doentes com angioedema recorrente isolado (sem pápulas 

associadas), deve considerar-se a hipótese de angioedema não dependente da 

histamina e/ou mastócitos, mas predominantemente das cininas: 

§ Angioedema induzido por IECAs ou outros fármacos, nomeadamente os 

inibidores da dispeptidil dipeptidase usados no tratamento da Diabetes 

mellitus. 

Para a exclusão deste diagnóstico é necessário ter em conta a medicação 

habitual do doente. O diagnóstico é confirmado através da remissão após 6 

meses de interrupção do fármaco.2,8,64 
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§ Angioedema hereditário (AEH) do tipo 1 a 3 e o angioedema adquirido por 

défice de inibidor de C1. 

É importante questionar os doentes sobre antecedentes familiares e a idade 

de início da sintomatologia e determinar os níveis e função de C4 e do inibidor 

de C12 

§ Angioedema idiopático:Corresponde a um subtipo raro de angioedema, no 

qual os mecanismos fisiopatológicos permanecem desconhecidos.2 
 

A duração típica dos sintomas também permite o diagnóstico diferencial entre os 

diferentes subtipos de UCInd e com a UCE. Na maioria das UCInd os sintomas têm uma 

duração inferior a uma hora, à exceção da urticária de pressão retardada que, tal como 

a UCE, tem uma duração superior a 2 horas mas inferior a 24 horas.11 

Dentro dos diferentes subtipos de UCInd, deve também ter-se em conta alguns 

diagnósticos diferenciais: 

§ Dermografismo sintomático: 

O dermografismo sintomático deve ser distinguido do dermografismo 

simples, que afeta cerca de 5% dos jovens adultos normais43. Enquanto no 

dermografismo sintomático as lesões maculopapulares induzidas pela 

fricção se associam a prurido, no dermografismo simples estas não se fazem 

acompanhar de prurido.8,10  

§ Urticária ao calor:  
A urticária ao calor deve ser distinguida da urticária colinérgica e urticária 

solar através da história clínica e dos testes de provocação.8,17,58  

§ Urticária colinérgica: 
O principal diagnóstico diferencial da urticária colinérgica é a anafilaxia 

induzida pelo exercício. As suas manifestações cutâneas iniciam-se 

geralmente por prurido distal (palmar, plantar, orelhas), seguido de rubor e 

erupção cutânea eritematosa urticariforme de maiores dimensões. Em 

contraste, a urticária colinérgica inicia-se geralmente por pequenas pápulas, 

que posteriormente podem confluir em pápulas maiores. Outro aspeto chave 

neste diagnóstico diferencial é o facto de o aquecimento passivo (por 

exemplo em banhos quentes) não induzir anafilaxia induzida por exercício, 

enquanto que na urticária colinérgica se revela um dos fatores 

desencadeantes. Isso justifica que após teste de provocação com exercício 
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físico com resposta positiva se recomende a realização de um teste de 

provocação com aquecimento passivo.7,8,10,65 

§ Urticária retardada à pressão: 
A urticária retardada à pressão deve ser distinguida do dermografismo 

sintomático, cujas lesões cutâneas surgem imediatamente após exposição 

ao estímulo desencadeante.17,58 

§ Urticária aquagénica: 
Os diagnósticos diferenciais da urticária aquagénica incluem o prurido 

aquagénico (no qual o prurido induzido pelo contacto com água surge de 

forma isolada, sem lesões maculopapulares),7 a urticária ao frio, a urticária 

ao calor e a urticária colinérgica.8,17 

§ Urticária solar:  
Os diagnósticos diferenciais de urticária solar, para além da urticária ao calor, 

incluem a erupção polimorfa à luz e a protoporfiria eritropoiética. A erupção 

polimorfa à luz é caracterizada por reações inflamatórias não urticariformes 

induzidas pela luz e tem uma duração superior a 24 horas.7 A protoporfiria 

eritropoiética está associada a história familiar positiva, a um início de doença  

mais precoce e a lesões mais dolorosas do que pruriginosas.7,17 
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7. Avaliações relatadas pelos doentes/Patient reported outcomes (PRO): 
avaliação da atividade, controlo e impacto da doença 

A natureza episódica e imprevisível da UC (que faz com que muitas vezes os 

doentes não apresentem sinais e sintomas quando recorrem aos cuidados de saúde), 

aliada ao facto de alguns sintomas (como dor e prurido) serem subjetivos e apenas 

passíveis de serem relatados pelos doentes, faz com que as avaliações relatadas pelos 

doentes/Patient Reported Outcomes (PRO) assumam um papel fundamental na 

abordagem da UC.11  

Os PRO são questionários que reúnem todas as informações relevantes 

fornecidas diretamente pelo doente66 e são fundamentais para avaliação da atividade 

UC, do seu controlo e do impacto na qualidade de vida (tabela 3).11,67 Visto que até ao 

momento não existem biomarcadores de UCInd nem de UCE que permitam predizer a 

sua atividade e prognóstico, os PRO são a melhor alternativa para a avaliação desses 

parâmetros.66 Estes devem ser utilizados não apenas na abordagem inicial de todos os 

doentes com UC, mas também em todas as consultas de seguimento subsequentes, 

dado que assumem um papel fulcral na orientação e otimização do tratamento.1,2,6  

 

Tabela 3: PRO para avaliação da atividade e controlo da urticária e do impacto na 
qualidade de vida dos doentes.  

 

*Estes questionários estão traduzidos e validados para Português.11,68  PRO – Patient reported outcomes. 
Adaptado de 2,7,69. 

Avaliação da atividade da doença

• UAS (Urticaria Activity Score)*
• AAS (Angioedema Activity Score)* 

Avaliação do controlo da doença

• UCT (Urticaria Control Test)*
• ACT (Angioedema Control Test)

Avaliação do impacto na qualidade de vida 

• CU-Q2oL (Chronic urticaria quality of life questionnaire)*
• AE-QoL (Angioedema quality of life questionnaire)*
• DLQI (Dermatology Life Quality Index)*
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Contudo, escalas e ferramentas de avaliação da atividade da doença e 

questionários acerca do impacto na qualidade de vida dos doentes não estão 

disponíveis para todos os subtipos de UCInd.10 Torna-se então necessário o seu futuro 

desenvolvimento, de forma a que a abordagem dos doentes com UCInd seja otimizada 

e que seja possível avaliar a eficácia e segurança de terapêuticas atuais e futuras.10  

Para além disso, nenhum dos PRO desenvolvidos para urticária está 

recomendado para aplicação em crianças e adolescentes. Torna-se então necessário 

que o UAS7, CU-Q2oL, UCT, AAS e AE-QoL sejam validados para adolescentes e que 

ferramentas correspondentes para crianças mais novas sejam investigadas.70 Outra 

questão problemática é a necessidade de disseminação global dos PRO na UC. São 

necessárias adaptações transculturais, traduções e validação de PRO para estudos 

internacionais e para comparação de resultados de doentes de diferentes áreas 

geográficas.70 

 

7.1 Avaliação da atividade das UCInd 

Nas UCInd a avaliação da atividade pode ser dificultada pelo facto de os doentes 

evitarem ao máximo a exposição a estímulos desencadeantes, o que leva a que os 

sintomas e atividade da doença possam ser erradamente caracterizados como leves a 

moderados, quando na realidade a doença se encontra mal controlada.66  

Assim sendo, a avaliação da atividade da doença nas UCInd deve incluir não só 

a utilização de escalas de avaliação da atividade, mas também a determinação dos 

limiares de resposta ao estímulo (através dos testes de provocação).2,7,8,10,66,70  

Os limiares de resposta ao estímulo, muito sensíveis às alterações da atividade 

da doença, podem ser usados na monitorização e otimização da terapêutica, pelo que 

devem ser determinados antes e durante o tratamento.7,8,19,66 Revelam-se também muito 

úteis no aconselhamento à evicção do estímulo no dia-a-dia dos doentes.7  

A Urticaria Activity Score (UAS) é uma escala de avaliação da atividade 

específica e amplamente usada para avaliação da atividade e resposta ao tratamento 

na UCE.1,2,6,69,71 Inclui a avaliação diária de 2 componentes: intensidade do prurido (com 

uma pontuação de 0 a 3, em que 0 pontos corresponde a ausência de prurido e 3 pontos 

correspondem a prurido severo) e número de lesões maculopapulares (com uma 

pontuação de 0 a 3, em que 0 pontos corresponde a ausência de pápulas e 3 pontos 

correspondem a mais de 50 pápulas). Da soma dos 2 componentes obtém-se a 

pontuação UAS (0 a 6 pontos) e calcula-se o índice de classificação semanal (UAS7), 

que corresponde ao somatório de 7 dias consecutivos (a pontuação varia entre 0 a 42 
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pontos).6 Atualmente considera-se que uma pontuação de 6 ou menos pontos 

corresponde a doença com atividade mínima, pontuações entre 7 e 15 pontos 

correspondem a doença com atividade ligeira, 16 a 27 pontos correspondem a doença 

com atividade moderada e 28 a 42 pontos correspondem a doença com atividade 

severa.72 Como ferramenta prospetiva, torna-se difícil a sua utilização durante o primeiro 

contacto com o doente. É também de realçar que a sua utilização depende do doente 

(que deve registar os sintomas diariamente até à consulta seguinte) e que não inclui o 

angioedema e a exposição a estímulos desencadeantes, pelo que o seu uso não está 

recomendado na UCInd.69  

Para os doentes com UCInd, apenas está desenvolvida e disponível uma escala 

de avaliação de atividade para a urticária colinérgica, a Cholinergic Urticaria Activity 

Score (CholUAS).7,10,66 A CholUAS corresponde a uma modificação da UAS, sendo 

abordadas questões acerca da intensidade das pápulas (e não sobre o seu número), do 

prurido e da exposição a fatores desencadeantes relevantes durante as últimas 24 

horas.73  Tal como na UAS7, devem ser somadas as pontuações obtidas em 7 dias 

consecutivos (CholUAS7).66 

Para a avaliação da atividade da doença em doentes com angioedema, deve 

utilizar-se a Angioedema Activity Score (AAS), que inclui 5 itens pontuados de 0 a 3: 

número de períodos de 8 horas com sintomatologia, severidade do desconforto físico, 

capacidade de realizar as atividades da vida diária, impacto cosmético e avaliação 

global da severidade.74 A soma da pontuação total da AAS diária pode variar entre 0 e 

15, a da AAS7 (7 dias consecutivos) pode variar entre 0 e 105 e a da AAS28 (28 dias 

consecutivos) pode variar entre 0 e 420.69 

 

7.2 Avaliação do controlo da UCInd 

Para tentar responder às limitações da UAS, foi desenvolvido o Urticaria Control 

Test (UCT), validada para avaliar o nível de controlo de doença em todas as formas de 

UC (tanto na UCE como na UCInd), permitindo a sua utilização para orientação de 

decisões terapêuticas.2,75,76  

O UCT é um questionário retrospetivo (avalia as últimas 4 semanas) constituído 

apenas por 4 questões acerca do controlo dos sintomas e sinais de urticária (pápulas, 

angioedema e prurido), do seu impacto na qualidade de vida dos doentes, da eficácia 

terapêutica e do controlo geral da doença.1,21,76 A resposta a cada pergunta é avaliada 

numa pontuação de 0 a 4 e a pontuação total corresponde ao somatório dos pontos 

atribuídos em cada uma das 4 questões.11  
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Através do UCT, podemos caracterizar a doença como “mal controlada” ou “bem 

controlada”. A pontuação mais baixa possível é de 0, que corresponde a doença não 

controlada, e a mais alta é de 16 pontos, que corresponde a controlo completo da 

doença. Enquanto uma pontuação de 12 ou mais pontos indica que a urticária está “bem 

controlada”, uma pontuação de 11 ou menos pontos sugere que a doença está “mal 

controlada”.2,76 

Trata-se de uma ferramenta acessível, simples e rápida de utilizar, o que a torna 

um instrumento ideal para aplicação de rotina.2,66 Está disponível e deve ser utilizada 

em todos os subtipos de UCInd7,51,52 e apresenta uma boa correlação com as escalas 

de atividade da doença (UAS7) e de impacto na qualidade de vida (CU-Q2oL).11  

Porém, a informação obtida com o UCT não é muito detalhada, pelo que caso 

seja necessário definir exatamente quais os sinais e sintomas presentes e quais áreas 

da qualidade de vida que estão mais afetadas, o UCT não é uma ferramenta 

adequada.66 

 

7.3 Avaliação do impacto das UCInd na qualidade de vida 

A UC está associada a um impacto substancial na vida dos doentes, familiares 

e amigos, bem como para os sistemas de saúde e para a sociedade.2,68 Associa-se 

frequentemente a um prejuízo nos diferentes aspetos da qualidade de vida dos doentes, 

que pode ser igual ou bastante mais significativo do que noutras doenças 

dermatológicas crónicas (como o a psoríase e a dermatite atópica)77 e comparável ao 

da doença arterial coronária e da asma grave.78 

A UC pode ser responsável por alterações nos padrões de sono e sonolência 

diurna, diminuição da concentração, alteração da perceção da autoimagem, isolamento 

social, problemas psicológicos (que incluem ansiedade e depressão), diminuição do 

rendimento escolar ou profissional e alterações nas atividades da vida diária dos 

doentes.1,9,21,68 O prurido associa-se a um desconforto variável e as lesões de urticária 

e/ou angioedema, dependendo do seu número e localização, podem prejudicar a 

aparência física e a vida social do indivíduo.78 Segundo o perfil de saúde de Nottingham, 

o angioedema e o prurido são os sintomas que mais incomodam os doentes.21  

As UCInd também afetam de forma significativa a qualidade de vida dos doentes, 

estando associadas a importantes implicações ocupacionais e profissionais.8 A 

impossibilidade de evitar determinados estímulos desencadeantes no quotidiano é um 

dos fatores que mais contribui para a diminuição da qualidade de vida destes doentes.16  
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O grau em que a qualidade de vida é afetada varia de acordo com a etiologia e 

severidade da urticária. Doentes com urticária retardada à pressão têm um impacto mais 

significativo na qualidade de vida do que em outras formas de urticária.78 Também a 

urticária colinérgica interfere de uma forma significativa com a vida dos doentes, 

especialmente em relação ao exercício físico, banho e atividade sexual.21 

A natureza espontânea e a imprevisibilidade da UC fazem com que a sua 

abordagem seja um desafio para médicos e doentes, podendo associar-se a elevados 

custos diretos (medicação, utilização recorrente dos serviços de saúde) e indiretos 

(absentismo e menor desempenho escolar ou profissional). Torna-se então fulcral o seu 

diagnóstico e tratamento corretos e o mais precoces possível, bem como a 

referenciação atempada para centros diferenciados. Estas medidas permitem também 

a minimização do impacto na qualidade de vida dos doentes e das repercussões no 

âmbito pessoal, familiar, social  e económico.1,3,6,12  

Para avaliação do impacto das UC na vida dos doentes deve recorrer-se a 

questionários de qualidade de vida, como o Chronic Urticaria Quality of Life 

Questionnaire (CU-Q2oL), traduzido e validado para a população portuguesa68.1,21,67 

Este questionário é constituído por perguntas que abrangem os sintomas e sinais de 

urticária e o impacto no desempenho das atividades da vida diária, na qualidade do sono 

e na perceção externa.1 

Porém, não existem questionários desenvolvidos específicos para a maioria das 

UCInd18, estando apenas disponível um questionário de qualidade de vida para a 

urticária colinérgica (Cholinergic Urticaria Quality of Life Questionnaire, CholU-QoL).79 

Segundo Maurer et al, estão em desenvolvimento questionários de qualidade de vida 

para  o dermografismo sintomático, para a urticária ao frio e para a urticária colinérgica.10 

Assim, nos doentes com subtipos de UCInd para os quais ainda não estão 

desenvolvidos questionários de qualidade de vida específicos, pode avaliar-se o 

impacto na qualidade de vida apenas através de um questionário de qualidade de vida 

genérico e amplamente utilizado na dermatologia, o Dermatology Life Quality Index 

(DLQI).8,18 

Em doentes com angioedema torna-se útil a utilização do Angioedema Quality 

of Life Questionnaire (AE-QoL), composto por 17 itens que incluem funcionalidade, 

fadiga ou humor, medos ou vergonha, entre outros.80 As pontuações da AE-QoL variam 

de 0 a 85, correspondendo as pontuações mais elevadas a um maior prejuízo da 

qualidade de vida relacionado com a doença.69 
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8. Tratamento 

Todas as estratégias de tratamento atuais da UC, bem como as que estão em 

desenvolvimento, visam o controlo e a prevenção de sinais e sintomas, mas não a cura 

da doença.43,81 

A maioria das UCInd apresenta um curso crónico, mas geralmente atinge 

remissão após alguns anos.8  Porém, a remissão da UC deve-se à resolução 

espontânea da doença e não aos efeitos modificadores de doença ou curativos do 

tratamento.43,81 Assim, o seu tratamento tem como objetivo o controlo e prevenção dos 

sinais e sintomas até à remissão espontânea.7,8,10,21  

A abordagem terapêutica das UCInd, tal como da UC em geral, inclui a 

identificação e eliminação das causas subjacentes, a evicção dos fatores 

desencadeantes, a indução de tolerância e o tratamento farmacológico.2,7,8,10,21 

Descobertas recentes e futuras sobre a fisiopatologia da UC podem possibilitar 

o desenvolvimento de novos conceitos de tratamento, incluindo abordagens curativas e 

não apenas sintomáticas, pelo que a cura da UC deve permanecer o objetivo de longo 

prazo no desenvolvimento de novos tratamentos.43,81 

 

 

8.1 Identificação e eliminação das causas subjacentes e evicção de fatores 
desencadeantes 

Para que seja possível identificar e eliminar as causas subjacentes da UC, é 

necessário que esteja estabelecido um diagnóstico exato.2 Porém na maioria dos casos 

a identificação da causa subjacente torna-se um desafio difícil, visto que, por exemplo, 

as infeções podem tanto ser consideradas causa como fator de agravamento ou podem 

mesmo não estar relacionadas com a doença.2 

Como a UCInd corresponde a um tipo de UC cujos sinais e sintomas são 

induzidos por um determinado estímulo desencadeante, torna-se fundamental que 

todos os doentes com UCInd sejam educados acerca da importância de evitar os 

estímulos desencadeantes relevantes e aconselhados sobre estratégias para tal.7,8,10 As 

estratégias de evicção dos estímulos desencadeantes dos diferentes subtipos de UCInd 

incluem: 

§ Dermografismo sintomático: 

Prevenção da irritação mecânica sobre a pele, devendo preferir-se roupas 

leves e não irritantes, evitar utilizar toalhas de uma forma vigorosa após o 

banho e hidratar a pele com emolientes.19,61 
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§ Urticária ao frio e ao calor: 

Evicção de contato prolongado da pele com objetos frios ou quentes e de 

exposição a temperaturas ambiente abaixo ou acima da sua temperatura 

limite, conforme se trate de urticária ao frio ou ao calor, respetivamente.10  

§ Urticária retardada à pressão: 

Evicção de aplicação de pressão estática, recorrendo ao uso de calçado 

macio e roupas largas.8 Para além disso, torna-se importante explicar ao 

doente que a pressão aplicada depende do peso e da área da superfície de 

contacto, pelo que  quando o peso não pode ser reduzido, a área de contato 

deve ser maximizada.8 

§ Urticária colinérgica: 

Identificação e aconselhamento sobre a prevenção de ações 

desencadeantes conhecidas  como tomar banho em água quente, realizar 

exercício físico extenuante em ambientes quentes, entre outros.61 

§ Urticária solar: 

Evicção da exposição solar, utilização de vestuário protetor e aplicação de 

protetores solares de espectro adequado ao espectro solar desencadeante.8  

§ Urticária aquagénica: 

Aconselhar a utilização de cremes de barreira antes da exposição à água.8,82 

 

Porém, a evicção completa dos estímulos desencadeantes relevantes é 

particularmente difícil,2 porque, para além de haverem casos com limiares de resposta 

ao estímulo muito baixos (que podem levar erradamente ao diagnóstico de UCE), o 

comportamento de evicção interfere consideravelmente com as atividades da vida 

diária.2,43  

 
 
 
8.2 Indução de tolerância 

A indução de tolerância consiste na exposição progressiva, controlada e a longo 

prazo ao estímulo desencadeante,83 e pode revelar-se útil em alguns subtipos de UCInd 

como a urticária ao frio, a urticária colinérgica e a urticária solar.2,7,8 

Visto que se trata de um método com efeitos temporários (apenas alguns dias), 

após indução de tolerância torna-se necessária a manutenção diária da exposição ao 

estímulo numa intensidade correspondente ao limiar de resposta.2  
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No entanto, tanto a indução como a manutenção de tolerância são muitas vezes 

mal toleradas e pouco aceites pelos doentes (visto que, por exemplo, na urticária ao frio 

são necessários banhos frios diários para manter a tolerância).2 

 

 

8.3 Tratamento farmacológico 

O tratamento farmacológico assume um papel fundamental na abordagem 

terapêutica dos doentes com UC e tem como objetivo o controlo sintomático.2,6,84,85 

Envolve uma abordagem gradual e sequencial (figura 7),85 pelo que a quantidade e a 

classe de fármacos utilizados podem variar consoante a atividade da doença ao longo 

do seu curso.2 

O alvo do tratamento sintomático das UC são os mastócitos, seja através do 

bloqueio da ação dos mediadores inflamatórios (através do uso de antihistamínicos H1 

ou de antagonistas dos recetores de leucotrienos) ou da inibição da ativação dos 

mastócitos (como por exemplo através do omalizumab ou da ciclosporina).2,7,8,29,86,87  

Dado que nos últimos anos foram escassos os estudos realizados sobre o 

tratamento farmacológico da maioria das UCInd, a sua abordagem baseia-se nos 

princípios propostos para a UCE (figura 7) e na experiência dos médicos 

especialistas.6,21 Os antihistamínicos H1 de 2ª geração não sedativos (anti-H1ns) são 

recomendados como tratamento de 1ª linha.19 Porém, grande parte dos doentes 

necessitam de recorrer a doses mais elevadas (até quatro vezes superiores às doses 

aprovadas) para a controlo dos seus sintomas, o que representa a 2ª linha de 

tratamento.17,19 Em doentes sem resposta favorável ao tratamento de 2ª linha, pode 

associar-se os anti-H1ns a fármacos como o omalizumab ou a ciclosporina A, que 

correspondem à 3ª e 4ª linhas terapêuticas respetivamente.17 Deve ter-se em atenção 

que enquanto os tratamentos de 1ª e 2ª linhas podem ser realizados no âmbito dos 

cuidados de saúde primários, as terapêuiticas de 3ª e 4ª linhas devem ser realizadas 

sob a orientação e supervisão de um médico especialista.2 

Outras alternativas terapêuticas para os diferentes subtipos de UCInd têm vindo 

a ser investigadas. Porém em alguns subtipos de UCInd, como a urticária ao calor e o 

angioedema vibratório, as opções terapêuticas são ainda bastante limitadas e pouco 

estudadas.8,19  

A avaliação da resposta ao tratamento é feita através da medição dos limiares 

de resposta e através de PRO supramencionados.7,21  
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Figura 7: Algoritmo de tratamento sintomático da urticária crónica.  

Anti-H1ns - antihistamínicos H1 não sedativos. Adaptado de 2.  

 

8.3.1 Antihistamínicos H1  

O interesse da utilização de antihistamínicos H1 na urticária advém do facto de 

grande parte dos sintomas de urticária estarem associados às ações da histamina 

libertada pelos mastócitos nos recetores H1 das células endoteliais (que leva à 

vasodilatação e edema dérmico) e dos nervos sensoriais (responsáveis pelo prurido e 

eritema).2 

Os antihistamínicos H1 de 1ª geração, mais antigos, deixaram de estar 

recomendados visto que estão associados a efeitos anticolinérgicos e sedativos, bem 

Anti-H1ns 
(em doses aprovadas)

Se controlo inadequado (após 
2 a 4 semanas, ou antes se os 
sintomas forem intoleráveis)

Aumentar a dose de anti-H1ns 
(até 4 vezes a dose padrão)

Se controlo inadequado (após 
2 a 4 semanas, ou antes se os 
sintomas forem intoleráveis)

Omalizumab 
(adicionar ao anti-H1ns)

Se controlo inadequado (após 
6 meses, ou antes se os 

sintomas forem intoleráveis)

Ciclosporina A 
(adicionar ao anti-H1ns)
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como a interações com o álcool e fármacos que atuam no SNC (como analgésicos, 

hipnóticos, sedativos e fármacos que alteram o humor).2,21  

Os antihistamínicos de 2ª geração (anti-H1ns), devido à sua elevada seletividade 

para os recetores H1 periféricos, não têm efeitos sedativos nem anticolinérgicos e são 

geralmente bem tolerados.2,21,88  Assim, os anti-H1ns em doses aprovadas representam 

a 1ª linha do tratamento sintomático da urticária (figura 7).1,2  

Vários estudos sugerem que cerca de metade dos doentes com urticária não 

respondem adequadamente ao tratamento com anti-H1ns nas doses aprovadas e que 

o aumento das doses dos anti-H1ns é preferível em relação à utilização de combinações 

de diferentes anti-H1ns em doses aprovadas.2,21 Provou-se também que o aumento das 

doses da maioria destes fármacos permite aumentar a eficácia sem prejudicar o perfil 

de segurança.89 Assim, o aumento da dose dos anti-H1ns em doses até quatro vezes 

superiores às doses aprovadas representa o tratamento de 2ª linha da urticária (figura 

7) e está indicado em doentes cuja resposta ao tratamento de 1ª linha seja inadequada 

após 2 a 4 semanas de tratamento (ou mesmo antes, caso exista intolerância aos 

sintomas).2 

Apesar de serem parcos os ensaios clínicos que comparam a eficácia relativa e 

a segurança dos diferentes anti-H1ns entre si,2,89 existem relatos de diferenças 

interindividuais na resposta e tolerância aos anti-H1ns.6 Assim, as guidelines europeias 

sugerem que cada doente possa experimentar mais do que um anti-H1ns antes de se 

passar à terapêutica de 3ª linha.6  Porém não está descrito o número de anti-H1ns que 

podem ser experimentados em cada doente.6 

A eficácia dos anti-histamínicos, em doses padrão e superiores, também não foi 

investigada na maioria das UCInd.10 Contudo, foram desenvolvidos alguns estudos que 

comprovaram um aumento da eficácia com a utilização de doses superiores às doses 

padrão de bilastina e desloratidina no tratamento da urticária ao frio.90,91 

 

8.3.2 Omalizumab 

Cerca de um terço dos doentes com UC persistem sintomáticos após o aumento 

da dose dos anti-H1ns.1,21 Assim, nos doentes sem resposta adequada ao tratamento 

de 2ª linha durante 2 a 4 semanas (ou mesmo antes, caso exista intolerância aos 

sintomas) torna-se necessário recorrer à combinação de um anti-H1ns com o 

omalizumab (figura 7).2,21  

O omalizumab é um anticorpo monoclonal humanizado anti-IgE que atua nas IgE 

presentes na circulação, na redução dos recetores de IgE do mastócitos e na 
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estabilização dos próprios mastócitos.22 Demonstrou elevada eficácia e segurança no 

tratamento da UCE92–96 e UCInd29,97 (inclusive na urticária colinérgica,98 urticária ao 

frio,86,99 urticária solar,100 urticária ao calor,101 dermografismo sintomático102,103 e urticária 

retardada à pressão104).2,3  

Na UC, está recomendada a utilização em doses entre 150 e 300 mg, que são 

administradas a cada 4 semanas por via subcutânea.2 Porém, tanto as doses aprovadas 

como a duração do tratamento variam consoante os diferentes países.2 Estudos 

revelaram que a administração de omalizumab resultou numa redução significativa da 

sintomatologia de urticária em 66% dos doentes (sendo que 44% ficaram 

assintomáticos), num aumento significativo do número de dias sem angioedema, bem 

como numa melhoria significativa da qualidade de vida.94,95 Para além disso, foram 

publicados artigos relativos à prática clínica (inclusive em Portugal) que apoiam a 

elevada eficácia deste fármaco.105 

Contudo, apesar da sua rapidez de ação, eficácia e elevado perfil de segurança, 

a sua utilização está associada a um elevado custo.1,2 

 

8.3.3 Ciclosporina A 

A ciclosporina A é um inibidor da calcineurina que tem uma ação moderada e 

direta sobre a libertação de mediadores proinflamatórios pelos mastócitos, pelo que 

pode ser utilizada off-label na urticária.2,106  

A combinação de um anti-H1ns com a ciclosporina A no tratamento da urticária 

demonstrou eficácia em vários estudos,107 pelo que representa a 4ª linha do tratamento 

(figura 7).2 Está apenas recomendada em doentes com urticária grave refratária a 

qualquer dose de anti-H1ns em combinação com o omalizumab durante 6 meses (ou 

antes, se os sintomas forem intoleráveis),2 visto que apresenta frequentes efeitos 

adversos (sintomas gastrointestinais, parestesias, risco aumentado de infeções, 

hipertensão e nefrotoxicidade)31 e algumas interações farmacológicas3.  

Apesar de não estarem definidos alguns parâmetros posológicos importantes 

(como a dose ótima, a duração do tratamento e a forma de suspensão), geralmente são 

utilizadas doses entre 3 a 5 mg/kg/dia durante um período de 3 a 6 meses.3 Este 

esquema terapêutico permite o controlo sintomático em cerca de metade dos doentes,3 

sobetudo em casos com valores muito baixos de IgE.108 

Graças aos efeitos secundários associados, torna-se fundamental que antes de 

iniciar o tratamento e durante a sua utilização seja monitorizada regularmente a pressão 

arterial e mensalmente a função renal, a função hepática e o perfil lipídico.1,3  
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Para além disso, tal como o omalizumab, a ciclosporina A está associada a um 

elevado custo.2 

 

8.3.4 Outras terapêuticas 

Os antagonistas dos recetores de leucotrienos, como o montelucaste e o 

zafirlucaste, são fármacos que podem ser utilizados em combinação com anti-H1ns na 

UC em doentes sem resposta aos anti-H1ns e que apresentam um perfil de segurança 

aceitável e um baixo custo.30,109 Apesar de serem parcos e difíceis de comparar os 

estudos realizados, o nível de evidência para a sua eficácia na urticária é baixo, mas 

melhor para o montelucaste (numa dose de 10 mg/dia1).2   

Os corticóides sistémicos estão recomendados pelas guidelines europeias para 

o tratamento de exacerbações de urticária crónica e da urticária aguda, com o intuito de 

controlar a doença em períodos de agudização.2,3 Ainda que sejam escassos os estudos 

sobre a eficácia destes fármacos, num estudo retrospetivo observou-se que em cerca 

de metade dos doentes ocorreu uma redução da excerbação da doença e uma posterior 

redução da atividade da doença após um curso curto (no máximo de 10 dias) de 

prednisolona oral (0,3 a 0,5 mg/kg).110 Porém, a utilização de corticoides sistémicos a 

longo prazo  está associado a efeitos colaterais (como diabetes, dislipidémia, 

hipertensão e osteoporose), pelo que apenas está recomendada a utilização de 

corticóides orais durante curtos períodos de tempo na menor dose possível.2,3  

 

 

 

 

 

  



 50 

Conclusão  

A urticária crónica é uma patologia cutânea frequente e com um impacto 

significativo na qualidade de vida dos doentes, familiares e amigos, bem como para os 

sistemas de saúde e para a sociedade. 

Dados epidemiológicos recentes relativos à UC, e em especial das UCInd, são 

parcos, pelo que se tornam necessárias futuras investigações para completar as 

lacunas epidemiológicas existentes.  

Os mecanismos fisiopatológicos subjacentes à UC são complexos e ainda não 

estão totalmente compreendidos. Apesar de ser consensual que tanto na UCE como na 

UCInd o principal mecanismo fisiopatológico assenta na desgranulação de mastócitos 

e basófilos com consequente libertação de mediadores inflamatórios, pouco se sabe 

acerca da contribuição dos estímulos desencadeantes da UCInd para a ativação dessas 

células.  

A natureza espontânea e imprevisível da UC faz com que a sua abordagem 

represente um desafio para os médicos, pelo que se torna fulcral o seu diagnóstico e 

tratamento corretos e o mais precoces possível, bem como a referenciação atempada 

para centros diferenciados.  

A abordagem diagnóstica das UCInd assenta na história clínica e na realização 

de testes de provocação. A história clínica deve procurar excluir possíveis diagnósticos 

diferenciais e fazer a distinção entre os dois subtipos de UC. Depois de estabelecido o 

diagnóstico de UCInd devem ser determinados os limiares de resposta ao estímulo, que 

se revelam úteis na avaliação da atividade da doença, no aconselhamento dos doentes 

à evicção dos estímulos e na avaliação e monitorização da resposta ao tratamento. 

Apesar de nos últimos anos terem sido desenvolvidos protocolos de testes de 

provocação e de determinação dos limiares de resposta para alguns subtipos de UCInd, 

são necessários mais estudos e investigações para a elaboração de protocolos para 

todos os subtipos de UCInd e que permitam a padronização e integração dos protocolos 

existentes.  

Visto que até ao momento não existem biomarcadores de UC que permitam 

predizer a sua atividade e controlo, os PRO representam uma alternativa para a 

avaliação desses parâmetros. Porém, escalas e ferramentas de avaliação da atividade 

da doença e questionários acerca do impacto na qualidade de vida dos doentes não 

estão disponíveis para todos os subtipos de UCInd, pelo que se torna necessário o seu 

futuro desenvolvimento. Além disso, nenhum dos PRO desenvolvidos para urticária está 

recomendado para aplicação em crianças e adolescentes, pelo que é imperativa a sua 

validação em adolescentes e a elaboração de novas ferramentas para crianças mais 
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novas. São também necessárias adaptações transculturais e traduções dos PRO, de 

forma a permitir a sua disseminação global.  

Até ao momento, o tratamento da UC tem como objetivo o controlo e prevenção 

dos sinais e sintomas até que seja alcançada a remissão espontânea da doença.  

Dado que nos últimos anos foram escassos os estudos realizados sobre o 

tratamento farmacológico da maioria das UCInd, a sua abordagem baseia-se nos 

princípios propostos para a UC. Assim, a abordagem terapêutica da UCInd inclui a 

identificação e eliminação das causas subjacentes, a evicção dos fatores 

desencadeantes, a indução de tolerância e o tratamento farmacológico.  

Futuras investigações acerca da fisiopatologia da UC, e em particular da UCInd, 

poderão possibilitar o desenvolvimento de novos conceitos de tratamento (incluindo 

abordagens curativas e não apenas sintomáticas), pelo que a cura da UC deverá 

permanecer o objetivo de longo prazo no desenvolvimento de novos tratamentos.  
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