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ABSTRACTRESUMO

A urticária crônica é uma condição que afeta mais de um milhão 
de brasileiros, com grande impacto na qualidade de vida. Mesmo 
com diretrizes bem difundidas para o seu diagnóstico e tratamen-
to, seu manejo pode ser desafiador em pacientes pediátricos, 
idosos e gestantes. Para auxiliar o médico especialista nestes 
casos, o Departamento Científico de Urticária da Associação 
Brasileira de Alergia e Imunologia elaborou esta revisão com 
as principais dúvidas e dificuldades referentes ao tema nestes 
grupos de pacientes.

Descritores: Urticária crônica, criança, idoso, gravidez, 
lactação.

Chronic urticaria is a condition that affects more than a million 
Brazilians with a significant impact on quality of life. Although 
there are well-established guidelines for diagnosis and treatment, 
the management of chronic urticaria may be challenging in 
pediatric, older, and pregnant patients. With the purpose of 
helping specialists manage these cases, the Urticaria Scientific 
Department of the Brazilian Association of Allergy and Immunology 
prepared this review with the most common doubts and difficulties 
about this topic in those patient groups.

Keywords: Chronic urticaria, child, aged, pregnant women, 
breast feeding.
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Introdução 

A urticária é uma condição caracterizada pela 
presença de urticas, angioedema, ou ambos, que 
pode ser classificada de acordo com o tempo de 

duração em aguda, quando persiste por menos de 6 
semanas, ou crônica, quando por mais de 6 sema-
nas1. Apesar de haver consenso para o diagnóstico 



198  Arq Asma Alerg Imunol – Vol. 6, N° 2, 2022

e tratamento1,2, seu manejo pode ser desafiador até 
para o especialista, quando se trata de pacientes 
pertencentes a grupos menos estudados na literatura, 
como as crianças, idosos e gestantes. 

Pensando nas dificuldades e principais dúvidas 
relacionadas à urticária nestes grupos “especiais”, o 
departamento científico de Urticária da Associação 
Brasileira de Alergia e Imunologia (ASBAI) elaborou 
este guia de perguntas e respostas para auxiliar o 
médico especialista em sua prática clínica. 

Crianças

1.	 Quais as principais causas de urticária 
aguda e crônica na infância? 

A urticária aguda na infância é causada principal-
mente por infecções virais, mas também por reações 
de hipersensibilidade (relacionadas principalmente 
aos alimentos e medicamentos). Muitas vezes não 
é possível identificar se existe ou não um desenca-
deante específico para os sintomas, e parte destes 
casos evolui para a forma crônica espontânea. A 
urticária crônica espontânea não tem um desen-
cadeante específico, e ocorre na maior parte das 
vezes por mecanismos de autorreatividade e/ou 
autoimunidade. As urticárias induzidas são aquelas 
desencadeadas por estímulos específicos como frio, 
calor, pressão, entre outros, e cujos mecanismos não 
estão totalmente esclarecidos.

A principal causa de urticária aguda na criança 
são as infecções virais, principalmente do trato 
respiratório superior2,3. Os microrganismos isolados 
mais comumente envolvidos em quadros de urticária 
aguda são: vírus herpes simplex tipo 1 (HSV1), vírus 
Epstein-Bar (EBV), adenovírus, rinovírus, citomega-
lovírus, parvovírus B19, vírus sincicial respiratório, 
rotavírus, Streptococcus beta-hemolítico do grupo A 
e Mycoplasma pneumoniae 4‑6. 

Em menor frequência, a urticária aguda pode ser 
causada por reações de hipersensibilidade a alimen-
tos, drogas, veneno de insetos, látex e meios de 
contraste5‑7. Entretanto, o diagnóstico etiológico deve 
ser corroborado por uma história clínica consistente 
com reação de hipersensibilidade, e confirmada por 
testes cutâneos, dosagem de IgE sérica específica 
e/ou teste de provocação para evitar que o paciente 
seja rotulado erroneamente como alérgico. Muitas 
vezes a urticária aguda pode ocorrer de forma es-
pontânea, quando não existe relação causa-efeito 
com agentes específicos2,3 . 

Cerca de 20% das urticárias crônicas em crianças 
estão relacionadas a desencadeantes específicos 
– urticárias induzidas – sendo as mais frequentes 
as urticárias ao frio, colinérgica e dermografismo 
sintomático8‑10.  

Infecções virais, bacterianas e parasitárias foram 
reportadas como agravantes ou causadores de UC 
em crianças com uma frequência que varia de 0 a 
37,8%8. Porém, a confirmação da relação causal 
dessas infecções nos pacientes com UC requer 
cautela, pois muitos casos remitem devido ao curso 
natural da UC e não têm relação com o tratamento 
da infecção3,8. 

2.	 Existe diferença na prevalência da urticária 
crônica em crianças quando comparada a 
adultos e entre os gêneros? 

A prevalência da UC pode ser ligeiramente maior 
em crianças do que em adultos, mas sem preferência 
por gênero. 

Atualmente poucos dados estão disponíveis acer-
ca da epidemiologia da urticária crônica em crianças. 
Em metanálise recente, quando avaliada a prevalên-
cia pontual de UC em crianças de 0 a 19 anos, esse 
índice foi ligeiramente maior (0,73% a 1,97%) do 
que em adultos (0,8%). Porém, não houve diferença 
significante na prevalência entre meninos e meninas9. 
Na Europa, a prevalência na infância variou de 1,1% 
a 1,5%, sendo numericamente maior em faixas etá-
rias mais velhas (7 a 17 anos) em comparação com 
os mais novos (0 a 6 anos)11. Ainda não há dados 
de prevalência da urticária crônica em crianças na 
população brasileira. 

3.	 Qual a idade de início da UCE em crianças? 
Pode acontecer no lactente?

A UCE pode acontecer em qualquer idade, mas a 
mediana de idade de início dos sintomas nos estudos 
com crianças variou entre 6 e 8 anos. 

Com base em dados de prevalência internacio-
nal, a UCE é o tipo de UC mais comum em crianças 
(78%)3. Entretanto, informações sobre a idade de 
início da UCE nessa faixa etária ainda são escassos. 
A maioria dos estudos de prevalência em crianças 
incluiu lactentes, mas demonstraram que a prevalên-
cia de UC em crianças até 6 anos é menor quando 
comparada à de crianças mais velhas11. No Canadá, 
a mediana de idade de início da doença em crianças 
foi aos 6 anos, mas na análise de subgrupo especí-
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fico por faixa etária, a mediana foi de 1,5 ano entre 
os menores de 4 anos10. No Brasil, em uma análise 
retrospectiva de crianças com UC em seguimento, 
a mediana de idade de início dos sintomas foi de 8 
anos12.

4.	 Existe diferença na apresentação clínica da 
UCE em comparação aos adultos? 

A apresentação clínica da UCE em crianças é 
semelhante à dos adultos, porém a frequência de 
angioedema é variável em diferentes populações. 

De maneira geral, a apresentação clínica da UCE 
é semelhante à dos adultos, porém a frequência de 
angioedema em crianças parece ser menor em estu-
dos internacionais, variando de 5% a 30%10,11,13. Por 
outro lado, em crianças brasileiras acompanhadas em 
dois centros de referência em urticária, a presença de 
angioedema foi relatada como 59,2%12. 

5.	 Qual a patogênese da UCE na infância? É 
diferente dos adultos?

A teoria mais aceita atualmente é que a patogêne-
se da UCE envolva mecanismos de autorreatividade, 
tanto nos adultos, como nas crianças.

O evento principal da patogênese de qualquer urti-
cária é a degranulação dos mastócitos após estímulo 
por múltiplos desencadeantes, que resulta na libera-
ção de histamina e outros mediadores inflamatórios. 
Entretanto, na UCE não há um desencadeante exter-
no que promova a degranulação dos mastócitos11.

Existem poucos dados na literatura no que se re-
fere aos mecanismos da urticária crônica espontânea 
(UCE) na infância.  No entanto, é muito provável que a 
degranulação dos mastócitos ocorra por  mecanismos 
autoimunes, assim como ocorre nos adultos11.

A teoria mais aceita atualmente é que fatores so-
rológicos desencadeiam a ativação dos mastócitos, 
como a presença de autoanticorpos IgG contra a 
IgE ou seu receptor, e IgE autorreativa contra dife-
rentes antígenos, como a IL-24 e a peroxidase da 
tireoide14,15.

O estímulo inicial para a produção desses auto-
anticorpos capazes de ativar os mastócitos de forma 
crônica ainda é motivo de estudos, mas quadros 
infecciosos e outras doenças autoimunes poderiam 
justificar a evolução da UCE. Infecções virais agudas 
têm sido propostas como um potencial fator patogêni-
co, pois produzem autoanticorpos que eventualmente 

podem ser altos, doença-específicos, patogênicos, e 
desencadear uma doença autoimune crônica10,16.

Estudos em crianças com UCE relataram mecanis-
mo autoimune em pelo menos metade dos casos17‑19. 
Um estudo que comparou dados de adultos e crian-
ças brasileiras com UCE não documentou diferença 
significativa na prevalência de autoimunidade entre 
os grupos, o que corrobora a hipótese de que a pato-
gênese é semelhante nas diferentes faixas etárias20. 
Além disso, a autoimunidade pode estar relacionada 
com uma resolução mais precoce e espontânea da 
urticaria crônica em crianças10.

6.	 Como deve ser feita a abordagem 
diagnóstica da UC na infância? É necessário 
a investigação complementar com IgE 
sérica específica ou teste de puntura (prick-
test)? 

A abordagem diagnóstica de urticária crônica na 
infância é semelhante à dos adultos. A investigação 
complementar com IgE sérica específica ou teste 
de puntura (prick-test) não é necessária e deve ser 
individualizada conforme a história clínica. 

A anamnese detalhada é o primeiro passo da abor-
dagem diagnóstica dos casos de urticária crônica, não 
importa a idade. Na história deve-se questionar a fre-
quência e a duração das lesões (urticas são fugazes, 
duram menos de 24 horas no mesmo local e não dei-
xam cicatrizes), a presença de angioedema associado 
ou isolado, história de atopia, outras comorbidades, 
e associação com sintomas sistêmicos, como febre, 
artralgia, astenia, mialgia, diarreia, queixas álgicas, 
entre outros. A história de lesões fixas, que duram 
mais de 24 horas, involuem com lesões residuais, ou 
são associadas a sintomas sistêmicos, deve sugerir 
outro diagnóstico, como a urticária vasculite e as 
síndromes autoinflamatórias2,21.

Apesar de menos frequente, a associação com 
possíveis desencadeantes também devem ser ques-
tionadas, particularmente os hábitos alimentares e 
os medicamentos em uso. Porém, quando a história 
não sugere uma relação temporal entre a exposição 
a um alérgeno específico e o início da urticária, não 
é recomendada a realização de testes alérgicos para 
alimentos, inalantes, aditivos ou medicamentos. Da 
mesma forma, se a história sugere relação de causa-
efeito, a investigação apropriada para o alérgeno 
suspeito deve ser realizada, seja com IgE sérica 
específica, teste cutâneo ou restrição do alérgeno 
com posterior teste de provocação8. É válido lembrar 
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que a restrição de qualquer alérgeno suspeito deveria 
resultar na resolução do quadro da urticária crônica. 
Se isso não ocorrer, a UCE deve ser considerada. 

Nos quadros suspeitos de UC induzida, questionar 
em que circunstâncias a urticária aparece, ou qual 
estímulo específico induz o aparecimento das lesões. 
A suspeita de uma urticária induzida deve sempre 
ser confirmada com o teste específico. Se não for 
possível identificar um estímulo específico para o 
surgimento das lesões, considera-se o diagnóstico 
de UCE1,21. 

Independente da faixa etária, os exames reco-
mendados na investigação da urticária crônica são 
hemograma, proteína C-reativa (PCR) ou velocidade 
de hemossedimentação (VHS), para descartar outras 
doenças, especialmente as infecciosas. O consenso 
atual também sugere solicitar na investigação o 
anticorpo anti-TPO e a IgE total, uma vez que seus 
resultados podem auxiliar no manejo dos quadros de 
UCE. O teste do soro autólogo pode ser realizado para 
a triagem de autoanticorpos em casos selecionados, 
conforme a história clínica1. 

A investigação de infecções, como H. pylori, 
parasitoses, vírus e outras bactérias deve ser indi-
vidualizada conforme história ou testes laboratoriais 
sugestivos. A pesquisa de parasitas e protozoários é 
sugerida apenas em crianças que vivem em áreas 
endêmicas, como o Brasil, mas com sintomas gas-
trointestinais associados e contagem alta de eosinó-
filos no hemograma3,8. 

7.	 Qual tipo de urticária induzida é mais 
comum em crianças? Há diferença na 
técnica de realização dos testes de 
provocação para UCInd nesta faixa etária?

O dermografismo sintomático é o tipo mais comum 
de UCInd em crianças, seguido pela urticária ao frio 
e pela urticária colinérgica. Os testes de provoca-
ção são realizados de forma semelhantes aos dos 
adultos19,22,23. 

Em estudo recente na Turquia com 117 crianças 
com UCInd, o dermografismo sintomático foi o mais 
comum (65%), e teve melhor prognóstico quando 
comparado com outros subtipos de UCInd (40% de 
remissão em 5 anos). A urticária colinérgica foi o tipo 
com pior prognóstico, com dominância masculina e 
níveis basais de triptase sérica mais elevados23. No 
estudo de Miles e cols., a urticária ao frio e a coli-

nérgica foram os subtipos mais frequentes22. Outros 
subtipos de UCInd, como a solar, pressão-tardia e 
aquagênica, foram menos comuns nos estudos com 
população pediátrica19,22,23.  Os testes de provocação 
são realizados da mesma forma que nos adultos e 
estão listados na Tabela 1.

8.	 Como abordar a criança com angioedema 
recorrente sem urticária?

O diagnóstico de angioedema é clínico e uma 
anamnese detalhada associada ao exame físico 
ajudarão no diagnóstico etiológico na maioria dos 
casos. Exames complementares devem ser indivi-
dualizados conforme a história clínica. 

Para uma adequada abordagem do angioedema 
recorrente é importante questionar na anamnese 
a idade de início, a localização, se uni ou bilateral, 
simetria, se existe associação com prurido e/ou ur-
ticária, a frequência, duração dos episódios, fatores 
desencadeantes (alimento, medicamento, picada de 
inseto, exercício, trauma, etc.), infecções recentes, 
antecedentes familiares de angioedema, assim 
como a resposta aos tratamentos prévios com anti-
histamínicos e/ou corticosteroides. A partir dessas 
informações, é possível classificar o angioedema por 
endótipo e estabelecer a via principal de mecanismo 
patogênico24:

–	 via histaminérgica: por ativação dos mastócitos 
com liberação de histamina, leucotrienos e 
prostaglandinas, e outros mediadores. Esta é a 
via mais comum entre as crianças. Neste grupo 
se enquadram os angioedemas alérgicos (por 
alimentos, picadas de insetos, medicamentos, 
látex, entre outros); e o angioedema induzido por 
anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), cujo 
principal mecanismo de hipersensibilidade é a 
inibição da cicloxigenase;

–	 via da bradicinina: nesta via, se destaca tanto o 
angioedema por inibidores da enzima de conversão 
da angiotensina (IECA) quanto o angioedema 
hereditário e adquirido por deficiência do inibidor 
de C1. É importante pesquisar se há presença de 
história familiar de angioedema, início na infância/
adolescência, dor abdominal recorrente, apare-
cimento de edema das vias aéreas superiores, 
ausência de resposta a anti-histamínico, corticos-
teroides ou adrenalina, presença de pródromos 
antes do aparecimento do edema e/ou ausência 
de urticas; 
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–	 causas diversas: mais frequente em adultos do 
que em crianças. As causas mais comuns incluem 
infecções virais (Herpes Simplex, Coxsackie A e 
B, Hepatite B, Epstein-Barr), bacterianas (otite 
média aguda, sinusite aguda, amigdalite aguda e 
infeção urinária), e outras doenças mais raras na 
infância, como vasculites, tireoidites autoimunes 

e o angioedema idiopático. Sempre considerar 
diagnósticos diferenciais como dermatites de 
contato, infecções de pele, linfedemas, doenças 
autoimunes e tireoidianas, parasitoses, a síndrome 
de Melkersson-Rosenthal, e, no caso de edema 
intestinal, outras causas como infarto mesentérico, 
vasculite, e doença inflamatória intestinal25.

Tipo de UCInd	 Local do teste	 Teste	 Tempo de leitura	 Teste positivo

Dermografismo 	 Antebraço ou 	 Aplicar força mecânica moderada	 10 minutos 	 Urtica e

sintomático 	 parte superior	 na pele com objeto de ponta romba,  		  prurido

	 das costas	 dermografômetro ou FricTest® 

Urticária ao frio	 Antebraço	 Aplicar cubo de gelo em saco plástico	 10 minutos após	 Urtica

		  ou TempTest® (4 ºC) por 5 minutos	 o teste

Urticária ao calor	 Antebraço	 Fonte de calor ou TempTest® (44 °C) 	 10 minutos após	 Urtica

		  por 5 minutos	 o teste

Urticária de 	 Antebraço, parte	 Colocar um peso no ombro ou antebraço	 6 horas após	 Angioedema

pressão tardia	 superior das costas, 	 (7 kg com alça de 3 cm de largura) por 	 o teste	 e eritema

	 coxas, ou ombro	 15 minutos (Técnica de Warin)

Urticária solar	 Nádegas	 UVA 6 J/cm2 e UVB 60 mJ/cm2, 	 10 minutos após	 Urtica

		  ou luz visível (projetor)	 o test

Urticária ou 	 Antebraço	 Misturador Vortex por 10 minutos	 10 minutos após	 Angioedema

angioedema 		  a 1000 rpm	 o teste	 ou urtica

vibratório	

Urticária	 Teste 1: 	 Realizar exercício em bicicleta	 Imediatamente	 Pequenas

colinérgica	 Bicicleta	 ergométrica ou esteira por, 	 e 10 minutos	 urticas

	 ergométrica	 30 minutos com aumento de	 após o fim	 pelo corpo

	 ou esteira	 3 batimentos a cada minuto 	 do teste	 e prurido

		  Ou tomar banho à 42 °C com monitor 

	 Teste 2: 	 de temperatura. Continuar banho 

	 Banho quente	 após a temperatura corporal aumentar 

		  ≥ 1 °C acima da temperatura basal

Tabela 1
Testes de provocação para urticária crônica induzida (UCInd)*

* Adaptado de Magerl et al. 51
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9.	 Quais ferramentas de avaliação de 
qualidade de vida, controle e gravidade da 
urticária podem ser utilizadas em crianças? 

Poucas ferramentas são validadas para uso em 
crianças, com exceção do questionário de qualidade 
de vida, que tem um modelo específico para essa 
faixa etária (CDLQI – Escore de Qualidade de Vida 
em Dermatologia Infantil). 

O UAS7 (Urticaria Activity Score ou Escore de 
atividade da urticária, em sete dias), é uma ferra-
menta prospectiva que avalia diariamente a atividade 
da urticária durante sete dias antes da consulta, 
baseado no número de lesões e na intensidade do 
prurido. Devido à necessidade de preenchimento 
diário pelo paciente, o UAS7 foi validado apenas 
para maiores de 18 anos. Eventualmente pode ser 
usado em crianças maiores, com preenchimento 
auxiliado por responsável; porém sua interpretação 
deve ser feita com critério26.

O Urticaria Control Test ou Teste de Controle 
da Urticária (UCT) avalia retrospectivamente o 
controle da urticária nas últimas quatro semanas 
por meio de quatro perguntas respondidas pelo 
paciente no momento da consulta. Também não 
foi validado em crianças, mas no estudo origi-
nal foram incluídos pacientes com menos de 20 
anos e pode ser utilizado em adolescentes bem 
instruídos27,28.

Similar ao UAS7, o Escore de Atividade do 
Angioedema (AAS) é uma ferramenta de avaliação 
prospectiva apenas para angioedema, composta 
de cinco perguntas, que devem ser respondidas 
diariamente por quatro semanas consecutivas 
antes da consulta. Entretanto, foi validado apenas 
em adultos, e sua aplicabilidade em crianças pode 
ser um pouco mais complicada29.

Os questionários de qualidade de vida em 
urticária (CU-Q2oL) e angioedema (AE-QoL) ava-
liam fatores do cotidiano, e podem ser aplicados 
durante a consulta. Ambos foram validados apenas 
em pacientes adultos30,31. Entretanto, o Escore 
de Qualidade de Vida em Dermatologia Infantil 
(CDLQI) e a Escala de Gravidade de Prurido em 
Crianças e Adolescentes (ISS-Ped) foram criados 
para avaliar a qualidade de vida de crianças entre 
4 e 16 anos, e a gravidade do prurido em crianças 
de 2 a 18 anos, respectivamente. Apesar de não 
serem específicas, essas escalas podem auxiliar 
no seguimento de crianças com UC32,33.

10.	Quais diagnósticos diferenciais devem 
ser pensados na criança com quadros 
urticariformes?

Nas crianças, sempre lembrar da urticária vasculite 
e das doenças autoinflamatórias.

Na urticária vasculite se observam lesões fixas, 
que duram mais de 24 horas no mesmo local, com 
sensação de queimação, prurido discreto e hiper-
pigmentação residual. Pode ser classificada como 
primária (idiopática) ou secundária a medicamentos, 
infecções e doenças reumatológicas. É subclassifi-
cada em normo e hipocomplementêmica; esta última 
com sintomas sistêmicos e associação com doenças 
reumatológicas. A biópsia cutânea é necessária para 
o diagnóstico34,35.

Já as doenças autoinflamatórias devem ser sus-
peitadas principalmente quando há sintomas sistê-
micos inflamatórios associados a febre persistente 
ou recorrente3,34. A urticária é uma característica 
presente nas três síndromes periódicas associadas 
às criopirinas (Criopirinopatias). As criopirinopatias 
representam um espectro de três doenças que com-
partilham várias características, mas diferem em 
gravidade (em ordem crescente): Síndrome Familiar 
Inflamatória Associada ao Frio (FCAS), Síndrome 
Muckle-Wells e a Desordem Inflamatória Neonatal 
Multissistêmica (NOMID) ou Síndrome CINCA 
(crônico-infantil-neurológica-cutânea-articular). Os 
casos são caracterizados por episódios recorrentes 
de urticária neutrofílica (frequentemente o primeiro 
sintoma), associados a artralgia, mialgia, cefaleia, 
febre e perda auditiva neurossensorial. Acometimento 
ocular, como conjuntivite, ceratite e uveíte, pode ser 
observado nos três subtipos. As exacerbações do 
quadro podem ser desencadeadas por frio, pequenos 
traumas ou estresse, e a duração dos ataques varia 
de aproximadamente 12 horas (na FCAS) até 1 a 3 
dias (na Muckle-Wells e CINCA/NOMID). No espec-
tro mais grave (a CINCA/NOMID), o quadro inicia 
no período neonatal, com rash urticariforme, febre, 
artropatia com dismorfias, acometimento do sistema 
neurológico (como atraso do desenvolvimento, con-
vulsões, hidrocefalia, meningite asséptica e elevação 
da pressão intracraniana), evoluindo para cronicidade 
na adolescência e idade adulta34,36.

Apesar de não terem a urticária como caracte-
rística marcante, as próximas síndromes devem ser 
lembradas durante a infância. Na febre familiar do 
mediterrâneo, os pacientes apresentam tipicamente 
uma placa eritemato-edematosa do tipo erisipeloide, 
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bem delimitada, uni ou bilateral, na superfície anterior 
dos membros inferiores. Além disso, apresentam 
episódios de febre alta recorrente por 1 a 3 dias, 
astenia, monoartrite de grandes articulações, dor 
abdominal e serosites. Na deficiência de mevalonato-
quinase (Síndrome de Hiper-IgD), os níveis de IgD 
são tipicamente, mas não necessariamente, elevados, 
e diversos tipos de lesões cutâneas podem ocorrer, 
inclusive urticária. Os episódios de febre costumam 
iniciar antes dos quatro anos de vida, além de dor 
abdominal, diarreia, vômitos, serosite, cefaleia, 
poliartralgia, hepatoesplenomegalia e cefaleia. Na 
Síndrome Periódica Associada ao Receptor de TNF 
(TRAPS), a lesão cutânea mais típica é definida como 
um “eritema doloroso” (placa eritematosa centrífuga 
e migratória associada com mialgia). Porém, em 
algumas ocasiões, as lesões se apresentam como 
placas urticariformes que frequentemente deixam 
uma equimose no local, além de febre recorrente, 
dor abdominal, envolvimento musculoesquelético e 
ocular36.

11.	Qual é a estratégia de tratamento da UC nas 
crianças? Existem diferenças na resposta 
ao tratamento em relação aos adultos?

Segundo o consenso internacional, para crian-
ças é indicado o mesmo esquema terapêutico dos 
adultos.

O tratamento da UC em crianças deve ser sem-
pre realizado com anti-histamínicos (anti-H1) não-
sedantes de 2ª geração (2ªG), de eficácia e segurança 
comprovadas na população pediátrica (cetirizina, 
levocetirizina, loratadina, desloratadina, fexofenadina, 
rupatadina e bilastina)21. Assim como nos adultos, é 
recomendado iniciar o tratamento com anti-H1 de 2ªG 
em dose padrão, reavaliar o quadro em 2 a 4 semanas 
e, se não houver controle dos sintomas, duplicar ou 
até quadruplicar a dose (1º passo). Nos casos refra-
tários aos anti-H1 de 2ªG em doses quadruplicadas, 
está indicada a associação com Omalizumabe (2º 
passo), autorizado no Brasil a partir dos 12 anos de 
idade para UCE, ou Ciclosporina (3º passo)1. 

Crianças com UCE atendidas em um centro de 
referência e excelência (UCARE)  em São Paulo, 
mostraram melhor controle da doença (64,5%) e me-
nor taxa de não resposta aos anti-H1 de 2ªG (23%), 
quando comparadas com adultos20. Além disso, dados 
de crianças com UCE de regiões diferentes do Brasil 
(Sudeste e Nordeste) mostraram que a maioria delas 
(88,4%) apresentou controle dos sintomas com anti-

H1 de 2ªG (45% com dose padrão, 25% com dose 
duplicada, e 16% com dose quadruplicada)12.

Nos casos refratários aos anti-H1 de 2ªG, uma 
série de 10 casos de crianças brasileiras com UCE 
em uso de Omalizumabe mostrou que a média de 
tempo de tratamento foi de 18,8 meses. Com relação à 
resposta ao Omalizumabe, 70% estavam controlados, 
10% tiveram resposta parcial e 20% não responderam 
ao tratamento. Nenhuma criança manifestou evento 
adverso37. 

12.	Qual é o prognóstico da urticária crônica na 
infância?

A UCE na criança é uma doença autolimitada 
com prognóstico favorável na maioria dos casos, 
com resolução espontânea em média de 83% até 2 
anos de doença.

Em estudo recente, foram analisadas 250 crianças 
com UCE, com duração média de sintomas de 12 a 
15 meses, taxa de remissão de 83% em 2 anos, e 
sem relação de pior prognóstico com a associação 
de atopia13. Em outro estudo, a taxa de remissão foi 
de 72% em até 5 anos. O maior risco de não remis-
são foi relacionado à maior gravidade da UCE38. Em 
contrapartida, no Canadá, a taxa de resolução por 
ano da UCE em crianças foi baixa (10%), semelhante 
aos adultos10.

Idosos

1.	 Existem diferenças na apresentação clínica 
da UCE em comparação com adultos abaixo 
de 60 anos?

Os idosos apresentam doença com duração 
mais curta, menor associação com urticária crônica 
induzida (UCInd), angioedema, atopia e exacerbação 
por anti-inflamatórios não hormonais, além de menor 
positividade no teste do soro autólogo (TSA).

Nos Estados Unidos, a prevalência estimada de 
UCE em pacientes acima de 60 anos é 0,23%39. 
Porém, um estudo coreano demonstrou um segundo 
pico de prevalência entre 70 e 79 anos, possivelmente 
devido à presença de comorbidades relacionadas à 
UC em maior frequência nesta faixa etária40.

A predominância de UCE no sexo feminino é 
controversa nos idosos2,4,5. Além disso, a duração da 
doença, associação com urticária crônica induzida 
(UCInd), presença de angioedema e a exacerbação 
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por AINES parece ser menor do que nos adultos abai-
xo de 60 anos41‑43. Os idosos com UCE apresentam 
doenças alérgicas com menor frequência. Contudo, 
há maior prevalência de hipertensão, diabetes, ti-
reoidite de Hashimoto, insuficiência renal crônica e 
câncer nessa faixa etária42,44. Além disso, em estudo 
espanhol, foi observada menor positividade do teste 
do soro autólogo entre os  idosos, provavelmente 
devido à imunossenescência, além de eosinopenia 
nos exames laboratoriais e IgE total baixa44. 

2.	 Quais são os principais diagnósticos 
diferenciais de UCE nos idosos?

Os principais diagnósticos diferenciais da UCE 
nos idosos são: urticária induzida por medicamentos, 
UCInd, urticária vasculite, síndrome de Schnitzler, 
dermatite urticariforme e penfigoide bolhoso.

Nos idosos, um dos diagnósticos diferenciais im-
portantes é a urticária induzida por medicamentos, 
decorrente de o uso de múltiplos fármacos ser fre-
quente nessa faixa etária. O curso recorrente, a rela-
ção temporal com o uso da medicação, e o controle da 
urticária com a retirada são informações que auxiliam 
no diagnóstico. No entanto, é necessária a confirma-
ção por testes cutâneos ou de provocação para que 
medicações importantes não sejam trocadas por 
outras mais complexas sem real necessidade21,45.

A dermatite urticariforme caracteriza-se pela pre-
sença de pápulas eritematosas, urticariformes, muitas 
vezes eczematosas, pruriginosas com distribuição 
simétrica, geralmente no tronco, de longa duração, 
ocorrendo com maior frequência em pacientes 
idosos46.

O penfigoide bolhoso é uma doença frequente 
em maiores de 60 anos, que evolui com surgimento 
de bolhas tensas de conteúdo seroso ou hemático, 
localizadas principalmente em região inguinal, axi-
las, abdome e membros47. As bolhas tipicamente 
se desenvolvem dentro de uma placa eritematosa e 
endurada. Porém, alguns pacientes podem apresentar 
múltiplas placas eritematosas urticariformes, sem a 
presença de bolhas, e com algum grau de prurido. 
Nesse estágio inicial, as lesões frequentemente 
apresentam aparência serpiginosa, e cerca de 10-
35% dos pacientes evoluem com úlceras orais antes 
do surgimento das lesões cutâneas. O diagnóstico 
de penfigoide bolhoso requer biópsia cutânea, que 
demonstra infiltrado superficial de linfócitos e histióci-
tos com enriquecimento de eosinófilos classicamente 
associado com as bolhas subepidérmicas. No estudo 

com imunofluorescência direta se observa depósito 
de C3 e IgG em padrão linear na membrana basal 
epidérmica48.  

A síndrome de Schnitzler é uma doença autoin-
flamatória adquirida rara. Os critérios diagnósticos 
essenciais incluem exantema urticariforme e ga-
mopatia monoclonal IgM ou IgG, associada a febre 
recorrente acima de 38 °C sem qualquer outra causa, 
remodelamento ósseo anormal com ou sem dor ós-
sea, infiltrado de neutrófilos na derme na biópsia de 
pele, leucocitose e/ou proteína C-reativa elevada35. A 
idade de pico da síndrome de Schnitzler é na sexta 
década de vida, mas deve ser suspeitada a partir dos 
40 anos nos pacientes com os critérios diagnósticos 
citados49,50. 

A urticária vasculite e a UCInd são outros diagnós-
ticos diferenciais já discutidos anteriormente35,51. 

A urticária crônica pode estar relacionada à ma-
lignidade, mas desaparece após a cura do câncer, e 
essa associação é extremamente rara (estimada de 
1/1.500 ou menos). Dois mecanismos possíveis po-
dem ligar o câncer à ativação de mastócitos e UCE. 
O primeiro consiste na produção e liberação de sinais 
derivados do tumor ou estroma (como prostaglan-
dinas, leucotrienos, fator de crescimento endotelial 
vascular, etc.) que promovem o acúmulo e ativação 
dos mastócitos; e o segundo, a produção e liberação 
de antígenos derivados do tumor e detectados pela 
IgE no sangue. Na prática, o rastreio de rotina para 
doenças malignas não é recomendado. Entretanto, 
existem quatro características da UCE que podem 
sugerir associação com câncer: (1) resistência aos 
anti-histamínicos, (2) início antes do diagnóstico do 
câncer (geralmente 2-8 meses); (3) resolução após 
o tratamento do câncer; e (4) recorrência se recidiva 
do câncer52.  Além disso, é mandatório avaliar, pela 
histórica clínica, se há sinais e sintomas que indi-
quem a investigação, como febre e perda repentina 
de peso21.

3.	 Como realizar a abordagem diagnóstica do 
paciente com angioedema recorrente sem 
urticária com início após os 60 anos?

A abordagem diagnóstica do angioedema é igual 
em todas as idades, com ênfase nos medicamentos 
de uso contínuo e recorrente; duração, localização 
do angioedema e resposta ao tratamento; sinais e 
sintomas associados; história familiar de angioede-
ma; exames laboratoriais e testes de provocação de 
acordo com a suspeita clínica (Tabela 2). 
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O angioedema desencadeado por medicamentos 
é uma causa relevante nos idosos, seja pela via da 
bradicinina ou por liberação de histamina. Na forma 
histaminérgica, os AINEs podem desencadear an-
gioedema causado por um ou mais medicamentos 
com estrutura química diferentes, além de exacerbar 
a UCE. Esse tipo de angioedema tem evolução mais 
rápida e apresenta boa resposta aos anti-histamínicos 
e corticosteroides45. 

Na forma mediada pela bradicinina, está o angio-
edema por IECA e outros medicamentos envolvidos 
no metabolismo da bradicinina, como os bloqueadores 
dos receptores da angiotensina II (BRA), estatinas, 
sacubitril, estrogênios, anti-androgênios e gliptinas. 
Nesses casos, o angioedema tem duração mais lenta, 
cerca de 3 a 5 dias, e resposta inadequada aos anti-
histamínicos, corticosteroides e adrenalina. O IECA 
deve ser interrompido em todos os pacientes com 
angioedema recorrente, mesmo se o angioedema 
começou vários anos após o início do tratamento. 
As localizações mais frequentes do angioedema por 
IECA são face, língua, orofaringe e laringe45,53. 

O angioedema adquirido com deficiência do ini-
bidor de C1 também ocorre predominantemente em 
adultos e idosos, podendo ser secundário a doenças 
linfoproliferativas, neoplasias e colagenoses, ou por 
autoanticorpos contra o inibidor de C1. Não é comum 

os quadros de angioedema hereditário (AEH) inicia-
rem após os 60 anos, mas a doença pode ter começo 
mais precoce e o diagnóstico ser tardio54. 

4.	 Quais são os efeitos adversos esperados 
no tratamento da UCE nos idosos? Existe 
algum cuidado especial nessa faixa etária?

Os anti-H1 de 2ªG têm bom perfil de segurança, 
sendo pouco ou não sedantes, mas podem causar 
sonolência e efeitos anticolinérgicos em alguns pa-
cientes, principalmente naqueles com insuficiência 
hepática e renal. Os efeitos adversos mais relaciona-
dos ao omalizumabe são dor no local de aplicação 
e cefaleia. Já para a ciclosporina, são hipertensão e 
nefrotoxicidade. O uso de corticosteroides deve ser 
restrito a períodos curtos, pelos efeitos adversos 
potencialmente graves em idosos, como hipertensão, 
obesidade, osteoporose, catarata e glaucoma. 

Nos idosos, o uso de múltiplos medicamentos, tan-
to para a UCE quanto para as outras comorbidades, 
aliados às modificações fisiológicas associadas ao 
envelhecimento, podem interferir na farmacocinética 
e farmacodinâmica das drogas, alterando a resposta, 
aumentando a interação entre os medicamentos e 
seus efeitos adversos55.

Tipo de angioedema	 Exames e procedimentos diagnósticos

Angioedema histaminérgico

–	 Mediado por IgE	 –	 Teste cutâneo de leitura imediata e dosagem sérica	

			   de IgE específica para alimentos, medicamentos e veneno de insetos

–	 Angioedema crônico espontâneo	 –	 Hemograma, VHS/PCR

–	 Angioedema por AINH	 –	 Teste de provocação	

Angioedema por bradicinina	 –	 C4, inibidor de C1 quantitativo e funcional, C1q

		  –	 Teste genético

Tabela 2
Avaliação diagnóstica complementar do angioedema recorrente sem urticária
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Os anti-H1 de 2ªG são o tratamento de primeira 
linha da UCE devido ao seu perfil de eficácia e segu-
rança. Não é recomendada a utilização de anti-H1 de 
primeira geração devido aos efeitos anticolinérgicos 
e sedativos secundários à penetração no sistema 
nervoso central. Além disso, podem ocorrer efeitos 
adversos indesejáveis para o idoso, como retenção 
urinária, arritmias, vasodilatação periférica, hipoten-
são postural, midríase, mudanças de estado mental 
e risco de queda11.

Nos casos de controle inadequado da urticária 
com dose padrão de anti-H1 de 2ªG por 2 a 4 se-
manas, a dose deve ser aumentada para até quatro 
vezes a recomendada em bula21. Apesar disso, 
existem poucos ensaios clínicos de eficácia e se-
gurança em idosos que apoiam esta recomendação. 
Os anti-H1 de 2ªG são habitualmente não sedantes, 
mas em doses aumentadas podem causar sedação, 
principalmente a cetirizina, a loratadina e a rupatadina. 
Geralmente, seus efeitos sobre o sistema nervoso 
central não são exacerbados após a ingestão de 
álcool ou outros medicamentos psicotrópicos, mas 
é recomendada cautela no uso11. 

Não foi observada evidência de maior risco de 
cardiotoxicidade, mesmo com doses aumentadas de 
anti-H1 de 2ªG. Entretanto, nos idosos deve-se atentar 
para as condições de maior risco, como aumento 
do intervalo QT, doenças cardiovasculares, hipoca-
lemia, hipomagnesemia, uso de medicamentos que 
causem prolongamento do intervalo QT ou inibição 
do metabolismo dos anti-H1 de 2ªG56.

Geralmente, não é necessário ajuste da dose 
dos anti-H1 de 2ªG em idosos, exceto quando a 
medicação passa por extenso metabolismo hepático 
em paciente com insuficiência hepática, ou o medi-
camento é excretado pela urina em pacientes com 
insuficiência renal (Tabela 3).  A bilastina é o único 
anti-H1 de 2ªG que não sofre metabolismo hepático. 
Porém, a cetirizina, levocetirizina e fexofenadina tam-
bém são seguras devido à pequena metabolização 
pelo fígado. A via enzimática da desloratadina não 
é bem estabelecida, mas não é necessário ajuste 
de dose em pacientes com insuficiência hepática. 
A loratadina, por sua vez, tem passagem relevante 
pelo fígado e interação potencial com todos os ini-
bidores das enzimas CYP3A4 e CYP2D6. Por isso, 
deve-se ter cautela com o uso em pacientes com 
doença hepática ou que usam medicamentos inibi-
dores das enzimas citadas. Ademais, a loratadina 
é segura nos idosos e não requer ajuste de dose 
nessa faixa etária55.

Na UCE refratária à dose quadruplicada de anti-
H1 de 2ªG, está indicado adicionar omalizumabe na 
dose de 300 mg por via subcutânea a cada quatro 
semanas. Os efeitos adversos mais comuns são: dor 
no local de aplicação, cefaleia e artralgia. Não foi ob-
servada diferença na ocorrência de efeitos colaterais 
e resposta ao tratamento com o anti-IgE entre adultos 
menores de 60 anos e idosos em estudos de eficácia 
e segurança57,58. 

Nos pacientes que não respondem em até seis 
meses de tratamento com omalizumabe, deve-se 
considerar adicionar ciclosporina ao anti-H1 de 2ª G 
em dose quadruplicada1,21. 

A eficácia da ciclosporina na UCE foi demons-
trada em estudos controlados com placebo, porém 
existe um risco significativo da ocorrência de efeitos 
adversos. Seu uso deve ser cauteloso em idosos, 
pois podem apresentar função renal reduzida e 
múltiplas comorbidades. Contudo, geralmente é um 
medicamento seguro quando utilizado em doses de 
3 mg/kg por dia. As contraindicações absolutas ao 
seu uso no idoso são hipertensão arterial de difícil 
controle, disfunção renal e linfoma de células T. As 
contraindicações relativas são: hipertensão arterial 
controlada, infecção ativa, uso concomitante de outros 
imunossupressores, enxaqueca e gota46. 

Antes do início do tratamento, recomenda-se a 
realização de hemograma, função hepática e renal, 
ácido úrico, eletrólitos, lipidograma, parasitológico de 
fezes, urina I, sorologia para hepatites B e C, anti-
HIV, PPD e radiografia de tórax. Durante o uso de 
ciclosporina, os níveis de pressão arterial sistêmica, 
função renal, hepática e eletrólitos devem ser mo-
nitorados mensalmente, pois os principais eventos 
adversos são a hipertensão arterial e a nefrotoxici-
dade. Podem ocorrer interações medicamentosas, 
com medicamentos que podem aumentar (diltiazem, 
verapamil, macrolídeos, amiodarona, antifúngicos, 
fluoxetina, corticosteroide, furosemida e diuréticos), 
ou reduzir (fenobarbital, carbamazepina) os níveis 
de ciclosporina no plasma. As vacinas com vírus 
vivos devem ser evitadas46. 

Nas exacerbações não responsivas aos anti-H1 de 
2ªG, um curso rápido de corticosteroide (5-10 dias) 
pode ser indicado. Contudo, o uso prolongado do 
corticosteroide sistêmico não é recomendado pelo 
risco de efeitos adversos potencialmente graves em 
idosos, como hipertensão, obesidade, osteoporose, 
catarata e glaucoma59.
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Medicamentos	 Insuficiência renal (IR)	 Insuficiência hepática (IH)	 Comentários adicionais

Bilastina	 Não é necessário 	 Não é necessário	 O uso concomitante de medicamentos

	 ajuste de dose	 ajuste de dose	 inibidores da glicoproteína P deve ser 

			   evitado na com IR moderado e grave.

			   Não foi observada cardiotoxicidade 

			   mesmo com dose aumentada

Cetirizina	 Necessário ajuste 	 Não é necessário	 Cautela em pacientes com epilepsia,

	 de dose de acordo 	 ajuste de dose	 com predisposição a retenção urinária

	 com a função renal.		  e uso concomitante de álcool e 

	 Contraindicado na IR grave		  medicamentos depressores do sistema

			   nervoso central (SNC)

			   Não foi observada cardiotoxicidade 

			   mesmo com dose aumentada

Desloratadina	 Cautela na IR grave	 Não é necessário 	 Não foram observados efeitos adversos

		  ajuste de dose	 com o uso concomitante de álcool e 

			   medicamentos depressores do SNC

			   Não foi observada cardiotoxicidade 

			   mesmo com dose aumentada

Ebastina	 Não é necessário 	 Cautela em pacientes	 Cautela em paciente com

	 ajuste de dose	 com IH leve a moderada. 	 risco cardíaco como hipopotassemia,

		  Não exceder 10 mg/dia. 	 prolongamento intervalo QT, 

		  Contraindicado na IH grave	 em tratamento com medicamentos 

			   que causem prolongamento de QT

			   ou inibam a enzima hepática P450 3A4,

			   como antifúngicos e macrolídeos

Fexofenadina	 Não é necessário 	 Atenção pois os dados	 Não foi observada cardiotoxicidade

	 ajuste de dose	 são limitados	 mesmo com dose aumentada

Levocetirizina	 Necessário ajuste de 	 Não é necessário	 Não foi observada cardiotoxicidade

	 dose de acordo com a 	 ajuste de dose	 mesmo com dose aumentada

	 função renal. 	

	 Contraindicado na IR grave		

Loratadina	 Não é necessário 	 Cautela na IH grave	 Não foi observada cardiotoxicidade

	 ajuste de dose	 (reduzir dose inicial)	 mesmo com dose aumentada

Rupatadina	 Contraindicado na IR	 Contraindicado na IH	 Interação com uso concomitante 

			   de cetoconazol e eritromicina 

			   Não foi observada cardiotoxicidade 

			   mesmo com dose aumentada

Tabela 3
Recomendações para o uso de anti-H1 de segunda geração nos idosos com insuficiência hepática e renal*

* Adaptado de Ventura et al.55
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Gestantes e lactantes

1. A urticária tende a melhorar ou piorar 
durante a gestação?

Acredita-se que a urticária pode melhorar durante 
a gestação, porém mais estudos são necessários.

A urticária não é uma doença da gravidez e, 
portanto, tem comportamento semelhante ao das 
pessoas não gestantes acometidas. Sabe-se que 
a urticária não é teratogênica, não afeta o desen-
volvimento fetal e não altera o trabalho de parto60. 
O principal gatilho das crises é o estresse, e são 
mais frequentes nos 1º e 3º trimestre da gestação.  
Um estudo multicêntrico internacional (PREG-CU) 
sugere haver uma melhora da urticária durante a 
gravidez. Neste estudo, 288 mulheres gestantes 
responderam por questionário sobre a evolução da 
urticária durante a gestação. Cerca de metade das 
gestantes afirmaram que houve melhora dos seus 
sintomas, 28,9% apontaram não ter havido alteração e 
20% disseram que houve piora. Após o parto, 43,8% 
das pacientes permaneceram com sintomas iguais, 
houve uma piora em cerca de 37%, e melhora em 
menos de 20%61.

2. Os anti-H1 2ªG estão indicados para 
tratamento neste grupo? É seguro aumentar 
a dose? 

Sim, alguns anti-H1 de 2ª geração são categoria B 
e podem ser indicados na gestação, porém o aumento 
da dose deve ser realizado com cautela. 

Qualquer medicamento sistêmico deve ser 
prescrito com cuidado em grávidas, principalmente 
durante o primeiro trimestre. Não há relato de de-
feitos congênitos em mulheres que usaram anti-H1 
de 2ªG durante a gestação. Apesar da segurança 
da medicação ainda não ser totalmente estabeleci-
da em gestantes, os anti-H1 de 2ªG de categoria 
B são os mais indicados (cetirizina, levocetirizina, 
loratadina, desloratadina, bilastina). Em relação ao 
aumento da dosagem destes anti-H1, não há estudos 
de segurança e devem ser usados com cautela no 
período da gestação. Além disso, no caso da lora-
tadina, deve-se lembrar que a droga é metabolizada 
no fígado e doses aumentadas não são indicadas 
(o que não se aplica à desloratadina)1. 

3. Existe algum efeito adverso dos anti-H1 2ªG 
na produção do leite materno?

Não, mas os anti-histamínicos podem ser excre-
tados pelo leite. Portanto, apenas os de segunda 
geração estão indicados na lactante.

Os medicamentos atravessam o epitélio alveo-
lar mamário e são excretados pelo leite materno. 
Os anti-H1 de 2ªG são os mais indicados para as 
mulheres que estão amamentando, devido às suas 
propriedades não sedantes. A maioria deles é classi-
ficada como “compatíveis” na Categoria de Lactação 
de Hale, ou seja, são medicamentos sem relato de 
efeitos adversos sobre o lactente em estudos con-
trolados com mulheres que amamentam. São eles: 
cetirizina, desloratadina, fexofenadina, levocetirizina 
e loratadina62‑64. 

4. É seguro usar omalizumabe durante a 
gestação?

Sim. O omalizumabe não é embriotóxico, teratogê-
nico, não causa anomalias para o feto, e parece ser 
uma alternativa segura e eficiente para a gestante.

O omalizumabe é um anticorpo monoclonal 
humanizado, amplamente usado como medicação 
complementar na asma grave e urticária crônica que 
não respondem à medicação usual.  Vários estudos 
mostram que seu uso é seguro na gestação. Não é 
embriotóxico, nem teratogênico e não causa anoma-
lias congênitas21,65. Relatos de casos de mulheres 
que usaram omalizumabe antes e durante a gestação 
demonstraram que os bebês nasceram a termo e 
tiveram desenvolvimento normal66,67. Além disso, 
já foi usado em macacas gestantes, em doses até 
10 vezes a recomendada nos seres humanos, sem 
mostrar danos ou prejuízo ao feto68. Embora não 
tenha sido aprovado para o tratamento de urticária 
na gravidez, parece ser uma alternativa segura e 
eficiente em pacientes refratárias ao tratamento 
convencional67.

5. Existe diferença na resposta ao tratamento 
comparado com as pacientes não 
gestantes?

Não. A gestação não interfere na resposta ao 
tratamento da urticária. O fluxograma de tratamento 
da urticária é o mesmo recomendado em outros 
grupos de pacientes.

A maioria das diretrizes nacionais e internacionais 
recomenda o mesmo fluxograma de tratamento da 
urticária em gestantes e não gestantes. Porém, há 
escassez de publicações científicas que abordam o 
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manejo da urticária neste grupo, e a segurança das 
medicações não foi completamente estabelecida. De 
toda forma, é recomendado o uso da menor dose 
necessária para o controle completo da urticária e, 
semelhante a outros grupos, o objetivo do tratamento 
na gestação é atingir o total controle da doença11,21. 
Os dados a respeito do comportamento da urticária 
durante a gestação também são escassos, mas a 
UC parece ter maior probabilidade de melhora do 
que piora durante a gestação61. Além disso, nenhum 
estudo mostrou, até o momento, que a UC na ges-
tação é mais refratária ao tratamento21.

6. É seguro usar corticosteroides em 
gestantes/lactantes não responsivas ao 
tratamento com anti-histamínicos?

Se usados por curtos períodos de tempo, os 
corticosteroides são considerados seguros em ges-
tantes e lactantes. Porém, estas medicações não 
são recomendadas para uso rotineiro na urticária em 
todos os pacientes, independentemente da gestação 
ou amamentação.

O uso dos corticosteroides sistêmicos, devido ao 
seu perfil de segurança, está restrito ao controle de 
exacerbações, não somente em gestantes, mas em 
todos os pacientes com urticária, e não deve ser 
prescrito para uso prolongado. Nestas situações, 
um curso curto de corticosteroides na dose usual 
anti-inflamatória pode ser usado, esporadicamente, 
para reduzir a duração e a atividade da doença. A 
suspensão gradual é desnecessária. Portanto, os 
corticosteroides não são alternativa terapêutica aos 
anti-histamínicos na urticária crônica69,70.

Os corticosteroides são usados no controle de 
várias doenças durante a gestação, e o seu uso pa-
rece ser seguro, principalmente por curtos períodos. 
Apesar de improvável nestas situações, existe o risco 
de associação potencial com diabetes gestacional, 
pré-eclâmpsia, insuficiência adrenal neonatal, e baixo 
peso ao nascimento. Assim, o benefício do seu uso 
deve ser maior que os potenciais riscos. 

Pequenas quantidades de corticosteroides, como 
prednisona e prednisolona, são excretadas no leite. 
Apesar disso, é considerado seguro o uso de cor-
ticosteroide sistêmico durante a lactação; contudo 
recomenda-se atrasar a amamentação por algumas 
horas após a dose diária do corticosteroide para 
minimizar possíveis riscos11,60.

7. Quais os principais diagnósticos diferenciais 
da UCE durante a gestação?

As pápulas e placas pruriginosas urticariformes 
da gestação (PPUG), a erupção atópica da gestação, 
o penfigoide gestacional, a colestase intra-hepática 
da gestação e a psoríase pustular da gestação são 
as dermatoses que devem ser consideradas no diag-
nóstico diferencial da urticária na gestação. 

Os diagnósticos diferenciais da urticária devem 
ser considerados em todos os pacientes, inclusive 
na gestação21,34.

A gestação é um período caracterizado por al-
terações dermatológicas, com algumas dermatoses 
específicas desta condição, bem como o prurido sem 
lesão. A urticária até pode ocorrer durante, mas não 
é específica da gestação. As dermatoses da gestação 
são raras e não existem testes adequados para o 
diagnóstico, dificultando o seu manejo. As principais 
manifestações cutâneas e o risco materno-fetal das 
dermatoses da gestação estão descritas nas Tabelas 
4 e 5, respectivamente11,60,71,72.

A dermatite autoimune à progesterona é uma 
doença rara, recorrente e que acomete mulheres 
em idade fértil. As manifestações cutâneas são 
polimórficas, variando desde lesões eczematosas, 
vesículo-papulares ou semelhantes ao eritema mul-
tiforme, podendo haver uma fase transitória urticari-
forme. Por isso, deve ser considerada no diagnóstico 
diferencial da urticária na gestação60,72.

Sempre que houver dúvida diagnóstica, é in-
teressante orientar as pacientes a fotografarem 
as lesões para ajudar a elucidar o quadro60. 
Adicionalmente, em todo paciente diagnosticado 
com urticária e resposta inadequada a altas doses 
de anti-histamínicos deve-se aventar um possível 
diagnóstico diferencial11,21.

Conclusão

Clinicamente, a urticária crônica se apresenta 
com quadro clínico bem definido, que permite sua 
identificação independente da faixa etária. Entretanto, 
alguns diagnósticos diferenciais devem ser lembrados 
em grupos específicos de pacientes, especialmente 
se há outros sintomas associados ou se as lesões 
não apresentam as características típicas. Apesar 
da carência de estudos robustos em determinados 
grupos de pacientes, o tratamento recomendado 
não difere do restante da população com urticária e 
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Dermatose gestacional	 Manifestações cutâneas

Pápulas e placas pruriginosas 	 Inicialmente lesões pequenas, urticariformes, papulares 

urticariformes da gestação (PPUG)	 e fixas, com a coalescência progressiva se tornam placas. 

	 Adicionalmente, podem apresentar alterações e

	 eczematosas, vesículas, ou lesões em alvo

Erupção atópica da gestação	 Pode apresentar lesões eczematosas ou papulares. 

	 O tipo eczematoso afeta as áreas típicas da dermatite atópica 

	 como face, pescoço e áreas flexoras. No segundo tipo,  

	 as lesões papulares, com pápulas pequenas eritematosas, 

	 ocorrem nas extremidades e no tronco

Penfigoide gestacional	 Na fase aguda, as erupções são pápulas, placas, vesículas 

	 e bolhas urticariformes e intensamente pruriginosas, no início 

	 no abdome e depois acometem as extremidades.  

	 Em estágios mais tardios, as vesículas e as bolhas predominam, 

	 poupando a face, mucosas, palmas e plantas

Colestase intra-hepática da gestação	 Prurido cutâneo de início súbito, no segundo e terceiro trimestre, 

	 incluindo as palmas e plantas. Ausência de lesões primárias, 

	 e com a progressão pode ter alterações secundárias, 

	 variando de escoriações leves a prurigo nodular grave

Psoríase pustular da gestação	 Placas simétricas eritematosas com pústulas estéreis 

	 nas margens das placas. Sintomas constitucionais associados 

	 frequentemente presentes e incluem mal-estar, febre, delírio, 

	 diarreia, vômitos e tetania

Tabela 4
Manifestações cutâneas das dermatoses específicas da gestação*

* Adaptado de Peroni et al.72 e Lehrhoff et al.71

segue o mesmo fluxograma proposto no consenso 
internacional.
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Dermatose gestacional	 Risco materno	 Risco fetal

Pápulas e placas pruriginosas 	 Não há	 Não há

urticariformes da gestação (PPUG)

Erupção atópica da gestação	 Não há	 Não há

Penfigoide gestacional	 Maior risco de doença de Graves 	 Parto prematuro, 

	 a longo prazo	 baixo peso ao nascimento

Colestase intra-hepática 	 Indução do trabalho de parto,	 Mecônio no líquido amniótico, 

da gestação	 cálculos de colesterol e colestáticos, 	 parto prematuro, morte fetal

	 esteatorreia, e hemorragia intraparto	 intrauterina

Psoríase pustular da gestação	 Sintomas constitucionais,	 Morte fetal intrauterina, 

	 hipocalcemia com tetania, convulsões	 natimorto, morte neonatal

Tabela 5
Dermatoses específicas da gestação e o risco materno e fetal associado*

* Adaptado de Lehrhoff et al.71
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