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Resumo 

Objetivo: Revisar a literatura sobre urticária física (UF) in-
cluindo a nova classificação, diagnóstico e opções terapêuticas.  

Fontes de dados: artigos originais, revisões e consensos 
indexados nos bancos de dados MEDLINE e LILACS de 2002 a 
2007 e livros. Palavras de busca: urticária física, urticária ao 
frio, dermografismo, urticária ao calor, angioedema vibratório, 
urticária solar, urticária de pressão, urticária colinérgica, urti-
cária aquagênica e anafilaxia induzida por exercício. 

Resultados: Nas últimas décadas um aumento na compre-
ensão dos mecanismos envolvidos na urticária tem realçado a 
heterogeneidade de seus diferentes subtipos. De acordo com o 
novo guia da Academia Européia de Alergologia e Imunologia 
Clínica os subtipos de urticária podem ser agrupados em: urti-
cárias espontâneas, urticárias físicas e outras urticárias. As ur-
ticárias físicas (UF) são responsáveis por cerca de 20% a 30% 
de todos os casos de urticária crônica. A UF envolve patogêne-
se, curso clínico e terapêutico complexos. A parte mais impor-
tante da avaliação diagnóstica consiste na obtenção de extensa 
e detalhada história clínica e exame físico. Testes de provoca-
ção são empregados para confirmar o diagnóstico. A UF quan-
do se manifesta isoladamente, tende a responder bem a anti-  
-histamínicos H1, a exceção da urticária de pressão tardia.  

Comentários: As UFs constituem um subgrupo singular de 
urticária em que os pacientes desenvolvem lesões secundárias 
a estímulos físicos. Desencadeantes comuns incluem: exercí-
cio, frio, calor, pressão, luz solar e vibração. Sintomas sistêmi-
cos podem ocorrer durante episódios graves. As UFs têm um 
profundo impacto sobre qualidade de vida e performance, as-
sim, um conhecimento básico dessas doenças raras é impor-
tante para todos os que cuidam da saúde. 
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Abstract 
Objective: To review the literature on physical urticaria in-

cluding the new classification, diagnosis and therapeutic op-
tions. 

Sources of data: books, original articles, reviews and con-
sensus indexed on MEDLINE and LILACS databases from 2002 
to 2007. Kew words researched: physical urticaria, cold urtica-
ria, dermatographism, heat urticaria vibratory angioedema, so-
lar urticaria, pressure urticaria, cholinergic urticaria, aquagenic 
urticaria and exercise-induced anaphylaxis 

Results: In the last few decades an increasing understan-
ding of the mechanisms involved in urticaria has highlighted 
the heterogeneity of its different subtypes. According to the 
new European Academy of Allergology and Clinical Immunolo-
gy guidelines, urticaria subtypes can be grouped into sponta-
neous urticaria, physical urticaria, and other urticaria disor-
ders. 
Physical urticarias (PU) are responsible for approximately 20% 
to 30% of all cases of chronic urticaria. PU involves complex 
pathogenesis, clinical course and therapy. The most important 
part of the diagnostic evaluation is a comprehensive and detai-
led history and physical examination. Physical challenge tests 
are used to confirm the diagnosis. PU, when manifesting iso-
lated, tends to respond well to H1 antihistamines, with the 
exception of delayed pressure urticaria.  

Comments: PU are a unique subgroup of chronic urticaria 
in which patients develop lesions secondary to physical stimuli. 
Common triggers include: exercise, cold, heat, pressure, sunli-
ght, and vibration. Systemic symptoms have occurred during 
severe episodes. PU has a profound impact on quality of life 
and performance. So, a basic knowledge of these unusual di-
sorders is important for all healthcare providers.  
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Introdução 

Urticária é uma dermatose freqüente: 15% a 20% da 
população têm pelo menos um episódio agudo da doença 
em sua vida. Cerca de 50% dos pacientes com urticária 
apresentam unicamente lesões urticarianas, 10% apenas 
angioedema e 40% ambos1. 

A urticária é caracterizada pelo rápido aparecimento de 
urticas e/ou angioedema. A urtica apresenta três caracte-
rísticas típicas: edema central de tamanho variado, quase 
invariavelmente circundado por eritema reflexo, prurido 
associado e às vezes sensação de queimação, natureza 

efêmera, com a pele retornando ao seu aspecto normal ge-
ralmente em 1 a 24 horas2,3. O angioedema é definido por 
eritema súbito e pronunciado da derme profunda e do sub-
cutâneo, tem maior freqüência do sintoma dor em relação 
ao prurido, acomete freqüentemente membranas mucosas, 
e a sua resolução ocorre em torno de 72 horas, de forma 
mais lenta do que as urticas2, 3. 

Segundo consenso estabelecido entre especialistas reu-
nidos pela Academia Européia de Alergia, Asma e Imunolo-
gia em 2004, as urticárias podem ser classificadas em 
espontâneas, físicas e outros tipos. (quadro 1). 
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Quadro 1 - Classificação das Urticárias2,3 

 

Grupo Subgrupo Definição 

Aguda Até seis semanas Urticária 
Espontânea 

Crônica Mais de seis semanas 

Ao frio Desencadeante – ar frio / água 

De pressão tardia Desencadeante - pressão vertical 

Ao calor Desencadeante – calor localizado 

Solar Desencadeante – luz UV / luz visível 

Factícia / Dermográfica Desencadeante – forças mecânicas 

Urticária 
Física 

Vibratória / Angioedema Desencadeante – forças vibratórias 

Aquagênica Desencadeante – água 

Colinérgica Desencadeante – aumento da temperatura corporal 

De contato Desencadeante – substâncias urticariogênicas 

Outras 
Urticárias 

Anafilaxia induzida por exercício Fator desencadeante – exercício físico 

 
 
 

As urticárias físicas constituem um subgrupo heterogê-
neo, dentro do grupo das urticárias devido à natureza es-
pecial dos fatores desencadeadores e duração efêmera dos 
sintomas que, normalmente, não ultrapassam duas horas 
após o término do estímulo, exceção feita à urticária tardia 
de pressão. Elas incluem: dermografismo, urticária de 
pressão, angioedema vibratório, urticária ao calor, urticária 
ao frio, e urticária solar2,3. 
 Foram objetivos desta revisão, a busca de artigos origi-
nais, revisões e consensos indexados nos bancos de dados 
MEDLINE e LILACS, publicados nos idiomas português, in-
glês e espanhol, no período de 2002 a 2007. Pesquisou-se, 
ainda, o conteúdo de livros versando sobre o assunto. As 
palavras chaves empregadas na busca dos artigos foram: 
urticária física, urticária ao frio, urticária ao calor, angioe-
dema vibratório, urticária solar, urticária de pressão e urti-
cária colinérgica. Além da nova classificação foram aborda-
dos os métodos diagnósticos assim como as formas de tra-
tamento.  
 
Urticárias físicas 

 
As urticárias físicas são caracterizadas pelo desenvolvi-

mento de lesões urticariformes e/ou angioedema em áreas 
expostas da pele após aplicação de estímulos físicos tais 
como: frio, irradiação solar, pressão, vibração, calor e ou-
tros4,5. 

As pápulas geralmente surgem logo após estímulo e du-
ram menos do que duas horas. Uma exceção é a urticária 
de pressão tardia que, como o próprio nome indica, surge 
mais tardia e lentamente após o estímulo e permanece por 
várias horas ou até dias1. A fisiopatologia das urticárias fí-
sicas, que em geral são mais resistentes à terapia e têm o 
curso mais protraído, pode envolver mecanismos imunoló-
gicos e não imunológicos1,2. Em muitos desses quadros os 
mecanismos envolvidos permanecem e não estão comple-
tamente esclarecidos.  

A prevalência exata das urticárias físicas é desconheci-
da, sendo estimada em torno de 20% a 30% dos casos de 
urticária crônica4-6. O dermografismo é o tipo mais fre-
qüente e está presente em 2% a 5% da população geral4,5. 
Diferentes formas de urticárias físicas podem coexistir no 
mesmo paciente3. 

O dermografismo, as urticárias ao frio e a pressão ocor-
rem freqüentemente em associação à urticária crônica idi-
opática, urticária colinérgica ou outras urticárias, por outro 
lado, a urticária solar e ao calor, freqüentemente surgem 
de forma isolada ou associada a outras urticárias físicas7. 
 As urticárias colinérgica e aquagênica, tradicionalmente 
classificadas com urticárias físicas, na atualidade têm sido 
consideradas por alguns autores não mais como físicas e 
sim agrupadas como “outras urticárias”2,3. Apesar disso, 
citaremos breves considerações sobre elas nesta revisão. 
  
1- Urticária de pressão 
 É caracterizada pelo aparecimento de lesões típicas na 
pele após estímulo de pressão. A resposta a esse estímulo 
depende da duração, local e magnitude da pressão aplica-
da, bem como da predisposição individual8. 
 Existem dois tipos de urticária de pressão: imediata e 
tardia. Na urticária de pressão imediata, em que se obser-
va eritema e edema cerca de um a dois minutos após a 
aplicação de pressão local, a histamina parece exercer pa-
pel importante na fisiopatologia das lesões9,10. 
 Na urticária de pressão tardia (UPT) surge edema pro-
fundo, doloroso acompanhado por eritema, no prazo de 30 
minutos a nove horas após o estímulo, com duração de do-
ze a 72 horas. O prurido praticamente inexiste, mas há 
queixa de dor local e sensação de queimação. Embora as 
evidências apontem para o envolvimento de mais do que 
um mecanismo patogênico, a fisiopatologia da UPT perma-
nece não esclarecida2,6.  
 Uma vez que as lesões são descritas mais como “quei-
mação” ou dolorosas do que como pruriginosas, acredita-
se que as cininas exerçam papel importante na patogenia 
desses quadros. As cininases - enzimas que causam inati-
vação das cininas - em pH baixo perdem sua atividade. As-
sim, é possível que a queda local do fluxo sanguíneo, gera-
da pela pressão em determinado ponto da pele, ocasione 
queda do pH nesse ponto com inativação das cininases e 
conseqüente aumento da atividade das cininas9. 
 Além disso, tem sido freqüentemente descrito aumento 
do número de mastócitos nas lesões de pacientes com 
UPT. Em alguns casos, infiltração eosinofílica e neutrofílica 
pode estar presente e, nas lesões de pele, ocorre aumento 
de interleucina (IL)3, IL6, TNFα (fator de necrose tumoral 
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alfa) e expressão de moléculas de adesão endoteliais e 
vasculares8,11. 
 O diagnóstico de UPT pode ser feito pela anamnese e 
confirmado com teste de provocação (p.ex. dermografôme-
tro, Técnica de Warin) e observação por até 24 horas após 
o estímulo8,12. 
 Na UPT a resposta ao tratamento é freqüentemente in-
satisfatória, em geral resistente aos anti-histamínicos em-
bora estes auxiliem no controle dos casos em que haja as-
sociação a outras formas de urticária12,13. 
 Corticosteróide oral em altas doses pode ser efetivo em 
alguns casos, mas a terapia em longo prazo é problemáti-
ca. Corticosteróides tópicos diminuem significantemente o 
número de mastócitos e reduzem os níveis de histamina. O 
propionato de clobetasol é um potente corticosteróide tópi-
co que tem sido utilizado na tentativa de reduzir o risco de 
efeitos sistêmicos associados à terapia com esteróides. 
Efeitos clínicos foram confirmados: redução do eritema e 
edema, sem relatos de alterações significantes e sem as-
sociação a modificações nos níveis de ACTH e cortisol plas-
máticos. A maior limitação, contudo é a duração do trata-
mento que, em geral, deve ser de quatro semanas11. A 
dapsona é uma alternativa terapêutica atual e bastante 
eficaz aos corticosteróides3, 13.  
 Outras formas de tratamento incluem o uso de: agentes 
antifibrinolíticos tais como ácido tranexânico e drogas an-
drogênicas como danazol e etanazol; drogas que inibem a 
infiltração granulocítica como montelucaste, colchicina, sul-
fasalazina e antimaláricos como a cloroquina8, 13-16. Nos ca-
sos graves o uso de ciclosporina, imunoglobulina endove-
nosa e plasmaferese têm sido considerados8. 
 
2- Urticária ao frio 
 Caracteriza-se pelo desenvolvimento de urticária e/ou 
angioedema após exposição ao frio17. Os sintomas ocorrem 
tipicamente minutos após exposição da pele ao frio (dias 
frios, chuvosos), ou ainda a líquidos ou objetos frios, e de-
saparecem minutos após o aquecimento do local. Geral-
mente são limitados às áreas expostas ao frio, mas o con-
tato excessivo pode levar a urticária generalizada e/ou 
manifestações sistêmicas tais como dispnéia, hipotensão, 
diminuição do nível de consciência, taquicardia, calafrios, 
cefaléia9,17,18. 
 A urticária ao frio é freqüente em adultos jovens, a mé-
dia de duração da doença é de quatro a cinco anos, com 
remissão dos sintomas em 50% dos pacientes em cinco 
anos3,18. Mulheres são afetadas mais que os homens e a 
sua incidência tem sido estimada em 0,05%18. 
 As causas e os mecanismos envolvidos na etiologia e 
patogênese ainda permanecem desconhecidos. Pode ser  

adquirida ou familiar. (quadro 2) 
 A urticária ao frio familiar é uma forma rara, autossômi-
ca dominante que ocorre já nas primeiras semanas de vi-
da3,17. As lesões surgem cerca de meia hora após exposi-
ção ao frio úmido e se acompanham de calafrios e febre 
que duram de quatro a seis horas. Pode ocorrer ainda rigi-
dez e eritema articular9. 
 A forma adquirida, por sua vez, pode ser idiopática ou 
secundária. Na idiopática, a forma mais comum de urticária 
ao frio, as lesões surgem na pele exposta ao frio, minutos 
após a sua exposição9,17,18. 
 O tipo adquirido secundário pode ser decorrente de in-
fecções. Tem sido relatada a associação com infecções bac-
terianas e virais incluindo hepatite, mononucleose infeccio-
sa, borreliose e infecção pelo vírus da imunodeficiência hu-
mana. Em alguns casos parece associar-se à colonização 
por Helicobacter pylori, toxoplasmose aguda e infecções 
parasitárias e em outros a neoplasias e a doenças auto-     
-imunes3,5,18. 
 Outras anormalidades mais raras têm sido sugeridas co-
mo causas de urticária ao frio adquirida secundária, tais 
como crioglobulinemia, criofibrinogenemia e hemoglobinú-
ria paroxística ao frio17,18. 
 Com base na gravidade das manifestações clínicas a 
urticária ao frio pode ser classificada em: 
 
• Tipo I: urticária e/ou angioedema localizado. 
• Tipo II: reações sistêmicas caracterizadas por episó-

dios de urticária e/ou angioedema sem sintomas de 
hipotensão. 

• Tipo III: reações sistêmicas graves com episódios de 
urticária e ou angioedema generalizados associados 
com hipotensão e choque19. 

 
 O diagnóstico clínico da urticária ao frio é confirmado 
pelo teste do cubo do gelo. Aplica-se um cubo de gelo en-
volto em plástico no antebraço do paciente por um período 
variável segundo os diferentes estudos de três a cinco mi-
nutos. O tempo necessário para o estímulo frio induzir uma 
resposta positiva é inversamente proporcional à relação 
entre o tempo necessário para indução da resposta e a 
gravidade dos sintomas2, 3, 5, 17-19. Estudos indicam que re-
ações sistêmicas graves (tipo III) ocorrem mais freqüente-
mente em pacientes que necessitam contato com o cubo 
de gelo por três minutos ou menos5. 
 A urticária ao frio adquirida secundária é uma forma ra-
ra e o diagnóstico é baseado em história clínica sugestiva, 
positividade ao teste cubo gelo e evidência de causa pato-
lógica como malignidade, leucemia, doenças infecciosas5. 

 
  Quadro 2 - Classificação diagnóstica das síndromes de urticária por frio19. 
 

Adquiridos 
Teste de estímulo ao frio positivo 
 

Primários 
Secundários 

Crioglobulinemia 
Primária 
Secundária 

Leucemia linfocítica crônica 
Linfossarcoma 
Vasculite leucocitoclásticaLinfadenopatia 

angioimunoblástica 
Vasculites leucocitoclásticas 
Enfermidades infecciosas: mononucleose,   
      Sífilis, outrasCrioaglutininas 
Criohemolisinas 
Criofibrinogênio 
Outros fatores 

Teste de estímulo ao frio inespecífico (atípico) 
 

Urticária por frio adquirida atípica,  
      sistêmica 
Dermografismo dependente do frio 
Urticária colinérgica induzida pelo frio 
Urticária por frio tardia 
Urticária reflexa por frio localizado 

Familiares 
Urticária por frio tardia, com herança autossômica dominante 
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 Independentemente da forma de urticária ao frio todos 
os pacientes devem ser alertados a evitarem o contato 
com o estímulo frio. A resposta aos anti-histamínicos H1 é 
variável e a ciproheptadina costuma ser mais eficaz. Ou-
tros anti-histamínicos mais modernos como a loratadina e 
cetirizina, são também eficientes, provocando menos so-
nolência, mas são mais lentos em seus efeitos. Podem ser 
empregados ciclos curtos de corticosteróides orais9, 20-22. 
 Em determinados pacientes que se mostram refratários 
aos tratamentos convencionais pode-se tentar a indução de 
tolerância ao frio, ou seja, a exposição à água progressiva-
mente mais fria. Vale ressaltar que se trata de procedi-
mento de risco, com possibilidade de reações sistêmicas, 
inclusive fatais, assim, deve ser efetuado em hospital por 
equipe treinada em ressuscitação cardiorespiratória9,22. 
 
3- Urticária solar: 
 Também conhecida como urticária adquirida por exposi-
ção à luz, é caracterizada pelo desenvolvimento de lesões 
pruriginosas eritêmato-papulosas cerca de um a três minu-
tos após exposição à luz solar22-24. 
 Em raros casos, contudo pode ocorrer um período de la-
tência maior – entre 18 e 72 horas - entre a irradiação e o 
aparecimento dos primeiros sintomas, com reação secun-
dária papular e mesmo eczematosa25,26. 
 A urticária solar representa menos que 1% de todos os 
tipos de urticária, acomete principalmente mulheres e em-
bora possa ocorrer em qualquer idade, predomina entre a 
segunda e quarta décadas de vida3, 9. 
 O tipo da lesão varia de acordo com o tempo de expo-
sição. Assim, exposições mais curtas costumam ocasionar 
apenas ardência local, enquanto as mais prolongadas re-
sultam em lesões eritematosas. Embora as lesões sejam 
sempre transitórias, muitas vezes não são urticariformes. 
Podem apresentar-se como eritema e prurido transitórios 
no local que desaparecem rapidamente após cessação do 
estímulo - usualmente dentro de 30 minutos, embora exis-
tam casos raros em que podem durar dias. Em alguns ca-
sos podem ocorrer reações mais graves acompanhadas de 
angioedema e manifestações sistêmicas, como desmaio, 
cefaléia, vertigem, síncope e sibilância9,22-25. 
 Na maioria das vezes as lesões não surgem em áreas 
corporais acostumadas à exposição solar crônica, como é o 
caso das mãos e da face (fenômeno de dessensibiliza-
ção)22,23.  
 Lesões em áreas cobertas da pele podem desenvolver-  
-se pela penetração de raios ultravioleta A e radiação visí-
vel através de roupas leves. 
 A urticária solar pode estar associada à erupção poli-
mórfica por luz, porém nessa última, a reação é retardada 
por várias horas e persiste por dias27. 

O mecanismo fisiopatológico da urticária solar não está 
bem esclarecido. Acredita-se que fatores séricos atuem co-
mo fotoalérgenos IgE-dependentes. Assim, postula-se que 
um fotoalérgeno produzido por precursor cutâneo (cromó-
foro) durante a absorção de radiação de um determinado 
comprimento de onda (ultravioleta), seja reconhecido por 
imunoglobulinas da classe IgE específicas ancoradas a 
mastócitos, com conseqüente degranulação e liberação de 
mediadores9,24. 

Embora na maioria dos casos a urticária solar seja idio-
pática existem relatos de associação a doenças tais como: 
o lupus eritematoso sistêmico ou condições lupus like; pro-
toporfirina eritropoética e porfiria cutânea. O uso de algu-
mas drogas (p.ex. clorpromazina, tetraciclina, progestero-
na) também tem sido implicado em alguns casos9,24. 

A urticária relacionada ao espectro de luz pode ser divi-
dida em seis tipos, dependendo do comprimento de onda 
de luz que induz as lesões e da capacidade ou não da 
transferência passiva por soro. 

Assim, os tipos I e IV podem ser transferidos passiva-
mente podendo, portanto, ser mediados por IgE e estão 
associados a comprimentos de onda: 2800Å a 3200Å e 
4000Å a 5000Å, respectivamente.  O tipo VI está associado 
à protoporfirina eritropoiética, surgindo após exposições a 
comprimentos de onda de luz de 4000Å, sem transferência 
pelo soro. Finalmente, os tipos II, III e IV não são transfe-
ridos pelo soro, e são induzidos por comprimentos de on-
das de 3200Å a 4000Å, 4000Å a 5000Å e 2800Å a 5000Å, 
respectivamente9. 

O conhecimento do comprimento de onda envolvido po-
de ser útil para indução de tolerância, além de demonstrar 
doenças associadas ou causadores dessas lesões. 
 O diagnóstico que se baseia na história clínica com sur-
gimento das lesões em áreas expostas à irradiação pode 
ser confirmado pelo fototeste que é realizado pela irradia-
ção com luz solar natural ou artificial, que provoca após 
alguns minutos as lesões cutâneas características22-26. 

O tratamento pode ser feito com o uso de anti-histamí-
nicos e protetores solares, além da indução da tolerância 
através da exposição progressiva a luz solar13, 24, 28. 

A indução de tolerância à irradiação é realizada por ex-
posições repetidas da pele a diferentes comprimentos de 
onda de luz. O mecanismo envolvido parece incluir a per-
manência dos fotoalérgenos ocupando o sítio de ligação de 
IgE nos mastócitos29, 30.  
 
4- Dermografismo: 

Também denominado urticária factícia, se caracteriza 
pela formação de pápula e de eritema transitórios em res-
posta à aplicação de uma pressão cutânea (atrito) exercida 
por objeto rombo gerando vasodilatação capilar. As lesões 
ocorrem poucos minutos após o estímulo e são acompa-
nhadas de prurido3, 9, 22. 
 A incidência do dermografismo encontra-se entre 1,5% 
a 4,2% da população geral. As lesões são mais intensas à 
noite e costumam associar-se a estresse, atividade física, 
uso de drogas (penicilina, AINH, codeína), banhos quentes 
e escabiose31. Até o momento não há comprovação da as-
sociação com doenças sistêmicas e não há maior freqüên-
cia entre atópicos22,31. O curso da doença é imprevisível, 
podendo variar de cinco a sete anos3,4,9,22,26. 

De causa desconhecida, o dermografismo tem na hista-
mina liberada localmente o principal mediador envolvido. 
Questiona-se o possível papel da IgE em alguns casos. Al-
guns autores propõem que os pacientes apenas apresen-
tem reação local exagerada à histamina9. 
 Pode ser classificado em imediato sintomático, imediato 
simples, dermografismo colinérgico e dermografismo tar-
dio. 
 O dermografismo imediato simples pode ser desenca-
deado após atrito provocado por objeto rombo, de prefe-
rência no antebraço ou dorso verificando-se logo edema 
linear de 2 mm de largura ou mais que desaparece em tor-
no de 15 a 20 minutos após a pressão, não apresentando 
prurido. Pacientes que manifestam esse tipo de quadro não 
necessitam tratamento e são denominados portadores de 
pele dermográfica9,20,22,26. 
 Já, no dermografismo imediato sintomático que incide 
principalmente no adulto jovem, existe prurido. A patogê-
nese ainda não está totalmente elucidada. Parece que o 
trauma provoca degranulação mastocitária com liberação 
de aminas vasoativas no local do estímulo, fato demonstra-
do pela elevação plasmática de histamina9,20,22,26. 
 A queixa típica do paciente consiste na formação de pá-
pulas lineares após o prurido, lesões essas que costumam 
persistir por cerca de 30 minutos, sendo mais freqüentes 
em áreas de pressão. Os locais menos acometidos são: 
couro cabeludo, genitália, palma das mãos e plantas dos 
pés9,20,22,26. 
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 O diagnóstico é feito pela realização de pressão na pele 
com um material de ponta romba ou por um dermografô-
metro com pressão de 36g/mm9, 22, 32. 
 O dermografismo tardio é raro e se caracteriza por res-
posta normal ou dermográfica imediatamente após a risca-
dura da pele, persistindo por 30 minutos. Depois de três a 
oito horas surge então edema linear, profundo, com sensa-
ção de queimação, durando em média entre 24 e 48 ho-
ras9,20,22,26. Pode ocorrer em associado à urticária de pres-
são tardia8.  
 O tratamento do dermografismo é feito com anti-hista-
mínico de primeira geração, sendo a droga de escolha a 
hidroxizina, que pode ser associada a anti-histamínico de 
segunda geração em casos resistentes9,13,20-22,26. O trata-
mento pode durar meses e o paciente deve ser acompa-
nhado periodicamente para avaliação dermográfica.  

 
5- Angioedema Vibratório 
 É quadro extremamente raro que se manifesta por urti-
cária e edema localizado após um estímulo vibratório como 
dirigir motocicleta, fricção com toalha, manejar um apara-
dor de grama, entre outros. As lesões surgem minutos 
após o estímulo vibratório e podem permanecer por meia 
hora4, 9, 20, 22. 
 Pode apresentar-se de forma familiar ou adquirida. A 
primeira é ligada à herança autossômica dominante, com 
sintomas mais intensos que podem incluir eritema genera-
lizado e cefaléia. A forma adquirida é mais leve, podendo 
estar associada a outros tipos de urticária física4, 9, 22, 26. 
 Ambas as formas cursam com elevação dos níveis de 
histamina e degranulação de mastócitos na área da lesão e 
podem ser reproduzidas por aplicação de um estímulo vi-
bratório no antebraço - teste de provocação4, 9, 22, 26. 
 A tolerância, muitas vezes, pode ser alcançada por pro-
vocação com estímulos vibratórios sucessivos e gradua-
dos22. Para tratamento pode ser utilizado anti-histamínico 
H11, 3, 6, 13, 21, 22. 
 
6- Urticária localizada por calor 
 É uma forma rara de urticária, sendo caracterizada por 
lesões eritêmato-papulosas pruriginosas restritas às áreas 
expostas ao calor, que surgem entre dois e 15 minutos 
após exposição e podem perdurar por horas. Pode ocorrer 
sensação de queimação no local4,9,22,26. Alguns indivíduos, 
em situações em que as áreas atingidas são extensas, po-
dem manifestar sintomas sistêmicos tais como: síncope, 
náuseas, vômitos, fadiga, dor abdominal e dispnéia34.  

Seu mecanismo fisiopatológico não está totalmente elu-
cidado. A ativação da via alternativa do complemento pare-
ce contribuir para a formação das lesões de urticária ao ca-
lor localizada havendo redução dos níveis de C3, fator B e 
CH50 no soro de pacientes com essa condição, após aplica-
ção de calor local. Também já foi relatado aumento dos ní-
veis de histamina, de prostaglandinas D2 e de fator quimio-
tático para neutrófilos, sugerindo processo de degranula-
ção dos mastócitos, bem como dos níveis de proteína ca-
tiônica eosinofílica sugerindo ativação local de eosinófi-
los9,33. 
 O diagnóstico pode ser feito por exposição de uma de-
terminada área corporal a uma fonte de calor de 40 a 50oC 
por cerca de cinco minutos9,22,35. 
 O resultado do tratamento é variável, sendo os anti-his-
tamínicos cetirizina e loratadina os mais utilizados. Outras 
opções de tratamento incluem o uso de antiinflamatórios 
não hormonais, PUVA, β carotenos, fotoproteção e dessen-
sibilização por exposição progressiva4,9,13,22,26. 
 
7- Urticária aquagênica 
 É doença extremamente rara e ocorre logo após contato 
com água em qualquer temperatura4,22,36,37. Mais comum 

em mulheres, com início preferencial durante ou após a 
puberdade9. 
 As lesões cutâneas são constituídas por pequenas pápu-
las eritêmato-pruriginosas, menores do que 2 mm que sur-
gem, preferencialmente, na parte superior do corpo (mem-
bros superiores, porção superior do tórax e pescoço) e du-
ram menos de uma hora9,22. 

Seu mecanismo fisiopatológico permanece não elucida-
do. Níveis elevados de histamina têm sido demonstrados 
durante os surtos agudos. Alguns autores propõem que 
determinado componente presente no interior ou sobre o 
estrato córneo (talvez a secreção sebácea) interagiria com 
a água e produziria um fator liberador de mediadores. Ou-
tros advogam que algum componente da epiderme seria 
carreado pela água e interagiria com uma IgE específica, 
ligada a mastócitos da derme com conseqüente liberação 
de mediadores (histamina). Um terceiro mecanismo aven-
tado seria a mudança repentina na pressão osmótica ao re-
dor dos folículos pilosos, por onde a água penetra por difu-
são passiva4, 9, 20, 22, 26. 
 O diagnóstico é feito pela aplicação, na região dorsal, de 
compressas molhadas, à temperatura corporal, por 20 a 30 
minutos ou com banho com água a 37˚C4,9. 
 O tratamento prévio com escopolamina tópica pode pre-
venir o aparecimento de lesões, o que fala a favor de en-
volvimento de acetilcolina na reação 4. 
 O uso de anti-histamínico é parcialmente eficaz, sendo 
os mais usados a hidroxizina e a cetirizina13, 20, 22. O uso de 
óleos protetores funcionais é indicado no caso de pratican-
tes de esportes aquáticos. 
 
8- Anafilaxia induzida por exercício 
 Manifesta-se por prurido generalizado, eritema, lesões 
urticarianas, angioedema, sensação de calor generalizado, 
sintomas gastrintestinais, alterações laríngeas e pulmona-
res e colapso vascular, podendo chegar ao choque anafilá-
tico9,22. 
 O quadro clínico surge entre dois e 30 minutos após a 
realização de exercícios vigorosos, permanecendo por até 
três horas9,22. A incidência é maior em adultos jovens, 
embora já tenha sido diagnosticada em indivíduos com 60 
anos de idade. 
 Alguns pacientes apresentam sintomas somente se o 
exercício for realizado após ingestão de alguns alimentos, 
particularmente aipo, trigo e frutos do mar. Estas crises 
podem ser evitadas preconizando-se a ingestão desses 
alimentos entre quatro a seis horas antes da prática do 
exercício22,38-41. 
 Outros fatores que parecem estar implicados no desen-
cadeamento do quadro são: o uso de drogas como o ácido 
acetil-salicílico e outros antiinflamatórios não-hormonais, 
além de condições climáticas como calor intenso22,38. Ape-
sar da patogenia não estar bem esclarecida, os testes de 
provocação mostraram degranulação mastocitária e au-
mento de histamina plasmática durante o desencadeamen-
to2. 
 A confirmação do diagnóstico pode ser feita com teste 
de provocação – corrida em esteira por cinco a dez minu-
tos ou bicicleta ergométrica por 30 minutos. Vale ressaltar, 
contudo que o angioedema pode ocorrer esporadicamente 
e muitas vezes os sintomas não são reprodutíveis, portan-
to, a negatividade do teste de provocação não necessaria-
mente afasta o diagnóstico4,9,13,20,22,26. 
 O tratamento implica no treinamento dirigido e no uso 
de anti-histamínico e simpaticomiméticos preventivos. É 
importante que o paciente seja orientado a não praticar 
exercício físico desacompanhado4,9,13,20,22,26. 
 
9- Urticária colinérgica 
 É também denominada urticária reflexa ao calor, ocorre 
freqüentemente em adultos jovens e sua prevalência varia 
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de 7% a 11,2%3,22. A média de duração da doença é de 
seis anos, podendo variar de um a 30 anos. Não há predi-
leção por sexo e a associação com atopia é elevada4,26. 
 Diferentemente do que se observa nas urticárias físicas, 
nas quais o estímulo causador é de origem externa, as le-
sões na urticária colinérgica se devem a um aumento da 
temperatura corporal3.  
 A lesão cutânea é patognomônica, sendo constituída por 
micropápulas eritêmato-pruriginosas, de 2 a 4 mm de diâ-
metro, envoltas por halo eritematoso em cerca de 30% a 
50% dos pacientes.  Surgem, geralmente, ao redor do pes-
coço e na parte superior do tórax. Podem coalescer dando 
impressão, à distância, de um grande exantema, só se per-
cebendo as pápulas em um exame mais minucioso. Gradu-
almente as lesões se expandem atingindo as extremida-
des3,4,9,22,26. 
 Podem ocorrer também sintomas paralelos como saliva-
ção, lacrimejamento e diarréia, que são encontrados oca-
sionalmente, também desencadeados por estímulos 
colinérgicos. A manifestação principal é o prurido intenso. 
Angioedema, hipotensão e sibilância ocorrem raramente. 
 Os principais desencadeantes estão relacionados ao 
aquecimento passivo do corpo que ocorre com o banho 
quente (69%), sudorese (56%), exercício físico (47%) e 
estresse emocional (20%). Raramente alimentos quentes 
ou apimentados (9% e 2% respectivamente) ou bebidas 
alcoólicas podem, também, induzir aumentos da tempera-
tura corpórea3. 
 Acredita-se que o aquecimento do sangue pelo exercício 
atingindo o sistema nervoso central leve à liberação de 
acetilcolina pelas fibras nervosas periféricas. Por sua vez, a 
acetilcolina pode provocar a liberação dos mediadores 
mastocitários. Elevação do nível plasmático de histamina, 
assim como de fatores quimiotáticos de eosinófilos e neu-
trófilos tem sido observados. 
 A confirmação do diagnóstico pode ser feita provocando-
se o aparecimento das pápulas por meio de exercícios co-
mo corrida, esteira, bicicleta ergométrica entre outros9, 22. 
 A urticária colinérgica pode coexistir com o dermografis-
mo, a urticária ao frio e a aquagênica. O diagnóstico dife-
rencial deve ser feito com anafilaxia induzida por exercí-
cio3,4,26. 
 O tratamento das crises pode ser abordado com o uso 
de compressas de água gelada nos locais das lesões e de 
anti- histamínicos sendo os de escolha: cetirizina, hidroxi-
zina e cetotifeno. 
 
Conclusões 
 

Nas últimas décadas o aumento na compreensão dos 
mecanismos fisiopatológicos envolvidos na gênese da ur-
ticária tem realçado a heterogeneidade de seus diferentes 
subtipos. De acordo com o novo “guideline” da Academia 
Européia de Alergologia e Imunologia Clínica2, os subtipos 
de urticárias podem ser agrupados em: urticárias espontâ-
neas, urticárias físicas e outras urticárias.  

As urticárias físicas constituem um subgrupo peculiar de 
urticária em que os pacientes desenvolvem lesões secun-
dárias a estímulos ambientais. Desencadeantes comuns 
incluem: exercício, frio, calor, pressão, luz solar e vibração.  

As urticárias físicas são responsáveis por cerca de 20% 
a 30% de todos os casos de urticária crônica. Os quadros 
de urticária que em geral, envolvem patogênese, evolução 
clínica e terapêutica complexas, podem em algumas situa-
ções se acompanhar de risco de morte, de fato, sintomas 
sistêmicos podem ocorrer durante episódios graves. 

A parte mais importante da avaliação diagnóstica con-
siste na obtenção de extensa e detalhada história clínica e 
exame físico completo. Testes de provocação são emprega-
dos para confirmar o diagnóstico. A urticária física, quando 

se manifesta isoladamente, tende a responder bem a anti-
histamínicos H1 orais, a exceção da urticária de pressão 
tardia. Finalmente, as urticárias físicas têm um profundo 
impacto sobre qualidade de vida e performance dos paci-
entes de forma que é importante que todo o profissional da 
saúde tenha pelo menos um conhecimento básico sobre 
essas doenças.  
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