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URTICARIA E ANGIOEDEMA

Antonio Zuliani
Marcos Tadeu Nolasco da Silva

A urticaria e o angioedema (AE) sdao dermatoses imunolégicas
que acometem 20% da populagdo em algum momento da vida.
Nas criancas, sdo geralmente leves e autolimitadas, sendo co-
muns em consultas de emergéncia. Sdo classificadas em agu-
das quando duram menos de 6 semanas e crénicas quando
persistem por mais de 6 semanas. A urticaria cronica, com fre-
quéncia, é acompanhada de angioedema. Raramente, o an-
gioedema ocorre sem urticaria."? Essa distingao é importante
porque as causas e os mecanismos de formacdo sao diferentes
em cada tipo, assim como seu manejo clinico. Os pacientes de-
vem ser avaliados sistematicamente, sendo a anamnese o
componente mais importante dessa avaliagdo. Os exames la-
boratoriais sdo selecionados com base nos achados significati-
vos da anamnese e do exame fisico. Os pacientes e seus cuida-
dores devem ser educados e orientados em relacdo as
abordagens terapéuticas recomendadas para tornar os sinto-
mas suportaveis e a resolucao, a fim de melhorar a qualidade
de vida no cotidiano de seus portadores.

Epidemiologia

Acometem todas as faixas etaria, sendo sua incidéncia de 15 a
25% da populacdo. A prevaléncia em pré-escolares é de 6 a 7%,
podendo chegar a 17% em criancas portadoras de dermatite
atopica.

Etiopatogenia

A urticaria aguda e 0 AE sao decorrentes de uma reagao alérgica
IgE. mediada. Essa forma de urticaria (caracterizada por ser alérgi-
ca) é um processo autolimitado, que ocorre quando determinado
alérgeno ativa mastdcitos da pele (derme e mucosa) e, posterior-
mente, os basofilos. Essas células, quando ativadas, liberam
mediadores vasoativos como a histamina — a principal subs-
tancia liberada nos granulos pré-formados. Subsequentemen-
te, outros mediadores sao liberados, como leucotrienos e pros-
taglandinas, contribuindo tanto para a fase imediata como
para a fase tardia do mecanismo da resposta alérgica.> Esses
mediadores préinflamatérios sdo responsaveis pela vasodila-

tacdo local e pelo aumento da permeabilidade vascular. A esti-
mulacdo de fibras nervosas propicia o reflexo axonal, que libe-
rasubstancia P, um potente agente vasodilatador, estimulando,
assim, a liberacao de estamina dos mastdcitos, bem como a
ativacdo do complemento.

Estimulos diretos, ndo imunoldgicos (contrastes, etanol,
medicamentos e alimentos) podem causar degranulacdo
dos mastdcitos. O aumento da sintese de leucotrienos se
deve ao anti-inflamatorio nao esteroide (Aine) através da
inibicdo da enzima COX-1.*

Causas

As principais causas de urticaria aguda em criangas pequenas
sdo as infecgoes virais, o uso de medicamentos e o consumo de
certos alimentos. Os medicamentos sdo causa importante de
urticaria alérgica, pois atuam em varios mecanismos (mais co-

muns os mediados por IgE), dentre eles antibidticos betal
micos (penicilina e cefalosporinas), sulfas, convulsivantes

®)

nobarbital, carbamazepina) e acido valproico. A urticaria €
causada por mecanismos mediados por célula T. O Aine tem
grande participacao na etiologia das urticarias agudas na faixa
pediatrica, quer por mecanismos imunoldgicos mediados por
IgE ou ndo. Vancomicina e opioides podem causar liberacao de
histamina diretamente dos mastdcitos. Outras substancias,
como latex, radiocontrastes, antissoros, vacinas e hemoderi-
vados também podem causar urticarias.>®

Urticaria crénica

Nas criancas, os fatores fisicos (temperatura, pressao, vibra-
¢ao, luz solar, contato com agua e até mesmo exercicios) po-
dem ser desencadeadores de urticaria cronica, mais resistente
ao tratamento e de curso mais protraido. Os autoanticorpos da
classe IgG estao associados a urticaria cronica em cerca de 30
a60% das criancas e adultos, e cerca de 4% das criangas com
urticaria cronica tém anticorpos antitireoides aumentados,
sendo aconselhavel, nesse caso, a monitoracao da funcao ti-
reoidiana.®
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Outras doencas sistémicas associadas a urticaria crénica
sao menos frequentes, como: doencas reumaticas, doencas
autoimunes, infeccoes e neoplasias, podendo a urticaria
surgir no inicio ou no curso da doenca. Entretanto, tem
sido descrita a relacao entre urticaria cronica e infecgoes
bacterianas (estreptococos, Helicobacter pylori, micoplas-
ma), fiingicas, parasitarias (Giardia lamblia, ameba, estron-
giloides) e outras infeccoes virais (hepatite B e C, herpes vi-
rus, virus Epstein-Barr).

A associacdo entre urticaria e AE pode ocorrer por inter-
médio de picadas ou contatos com abelhas, vespas, marim-
bondos e formigas. No caso de angioedema isolado, é neces-
sario excluir os decorrentes de disturbio na via da cininas,
resultando na formacao de quantidades excessivas.®

Manifestacoes clinicas

A urticaria caracteriza-se clinicamente por erupcao cutanea
muito pruriginosa, com placas eritematosas elevadas de tama-
nho variado, tinicas ou numerosas e coalescentes, sendo a re-
gido central mais palida. Apos a resolucdo das lesdes, retorna
ao normal. Pode acometer qualquer parte do corpo, sendo o
prurido o sintoma clinico mais importante; sua auséncia colo-
ca o diagnostico de urticaria em duvida. As lesoes, individual-
mente, duram entre 1 e 2 horas, raramente ultrapassando 24
horas; enquanto umas somem, outras surgem em outros lo-
cais. Entretanto, lesdes com permanéncia maior que 48 horas
no mesmo local devem ser investigadas para processo vasculi-
tico (urticaria vasculite). Nesse caso, as lesoes apresentam
mais queimacdo que prurido durante mais de 24 horas e ndo
desaparecem a digitopressdo, podendo, entdo, estar associa-
das a purpuras. Lesdo urticariforme, que ocorre espontanea-
mente e dura de 6 a 36 horas, pode estar relacionada a alimen-
tos ou farmacos, urticaria cronica autoimune de pressao tardia
e urticaria cronica idiopatica. Certas caracteristicas da urtica-
ria, como o aspecto grosseiro ou os sintomas associados, po-
dem levantar a hipédtese de que a urticaria ou o AE sejam ma-
nifestacdes de doenca sistémica.

Diagnédstico

0 diagnostico de urticaria e AE baseia-se em achados clinicos.
A historia clinica minuciosa e completa é o elemento mais im-
portante da avaliagdo diagnéstica. Dessa forma, alguns itens
especificos sao essenciais na anamnese, como tamanho, colo-
racdo, periodicidade, época do aparecimento das lesoes, tem-
po de duracdo das lesdes e rotinas de vida que coincidem com
o inicio da urticaria. Também é muito importante questionar a
presenca de prurido ou queimagdo. Os fatores desencadeantes
devem ser abordados cuidadosamente:

* ingestdo de farmacos: incluir todos os medicamentos utiliza-
dos, mesmo aqueles que ndo necessitam de prescricio médi-
ca ou que nao sao considerados como medicacao (ervas, “me-
dicamentos naturais” e homeopaticos, laxantes e vitaminas).
E preciso pesquisar também firmacos utilizados por outras
vias que ndo a oral, como inalatérios, colirios e de uso topico.
Uso de opioides, IECA, Aine, vacinas e exposicao ao latex
deve ser minuciosamente pesquisado;

* ingestdo de alimentos suspeitos;

 alteracdes no ambiente doméstico (reformas, mudancas de
casa), contato com animais, utilizacdo de novas marcas de
produtos de higiene ou de limpeza;

° viagens recentes;

* picadas de insetos;

* sintomas relacionados a atividades fisicas ou estimulos exter-
nos, como temperatura, pressdo, aquiferos.

A anamnese deve ser completa, com interrogatorio sobre os
demais 6rgaos e pesquisa de doengas sistémicas, como as vi-
rais recentes, doengas autoimunes, endocrinopatias, neopla-
sia e quadros febris sem causa diagnosticada. O exame fisico
geralmente é normal, exceto para pele e mucosas. Examinar
detalhadamente as lesdes urticariformes e o AE, para assegu-
rar que sejam tipicos e confirmar ou afastar sinais de vasculite.
Os casos de hepatomegalia, esplenomegalia, linfadenopatias,
edemas articulares, aumento da tireoide e doencas sistémicas
devem ser obrigatoriamente pesquisados. AE hereditario
pode ser considerado em pacientes com AFE isolado e sinto-
mas de abdome agudo e histéria de comprometimento das
vias aéreas. Presenca de dermografismo deve ser testada, lem-
brando-se da suspensdo do uso de anti-histaminico pelo me-
nos 3 dias antes da avaliacao. Caso suspeito de urticaria fisica
pode ser avaliado por meio de testes especificos (estimulacdo
com frio, pressao, calor). Urticaria ao frio pode ser confirmada
por meio da aplicacdo de gelo na superficie extensora do ante-
braco para deteccao de lesdo local apds reaquecimento. Os
exames laboratoriais indicados sdo dirigidos aos agentes etio-
l6gicos, embora frequentemente nao sejam identificados. Nao
existe um painel de teste laboratorial. Na maioria dos pacien-
tes, exames de baixa complexidade e baixo custo sdo suficien-
tes para a pesquisa de base,” como:

* hemograma completo;

* velocidade de hemossedimentagao;

* dosagem de imunoglobulinas (IgG, IgM, IgA e IgE total);

e fator antinuicleo;

* testes para fungdo renal e hepatica;

* avaliagdo da funcao tireoide (TSH e T4 livre);

* anticorpos antitireoglobulina e antiperoxidase;

* complemento;

e urinal;

* parasitoldgico de fezes (trés amostras).

Em casos de doencas infecciosas, devem ser realizados exa-
mes especificos. A dosagem de C4 é um bom teste de triagem
para todas as formas de deficiéncia do inibidor de Cl-esterase.
Para confirmacdo de alergia a alimentos, deve ser realizado
teste por punctura (prick test), e para confirmagdo de alergia a
farmacos, realizar teste de provocacao, utilizando protocolos
especificos.®

Tratamento da urticaria aguda

Por ser uma doenca autolimitada, a urticaria requer pouco trata-
mento, além dos anti-histaminicos. Quando o fator desencadean-
te é removido, a lesdo desaparece rapidamente, entretanto, na

05/07/16

20:17



tratado_S08Cap05.indd 3

maioria das vezes, isso ndo ocorre, pois os fatores desencadean-
tes sdo desconhecidos. Quando presente, o comprometimento

das vias aéreas deve ser tratado rapidamente. O farmaco de esco-
lha é a epinefiina, aplicada por via intramuscular (IM). A maioria

responde adequadamente, entretanto, muitas vezes podem ser
necessarias doses adicionais. A dose utilizada é de 0,01 mL /kg,
na concentragdo de 1/1000, (dose maxima: 0,3 mL em criangas e

0,5 mL em adultos), porém, os efeitos da epineftina sao tempora-
rios nas lesdes de pele. Pacientes que recebem betabloqueadores

podem nao apresentar boa resposta a epineftina, sendo indicado

o glucagon. Os bloqueadores dos receptores H1 da histamina sao

os principais farmacos utilizados para pacientes com sintomas

exclusivamente cutaneos. A difenidramina (0,5a2 mg/kg/dose)

continua sendo o bloqueador H1 mais eficaz, pois pode ser admi-
nistrado via oral (VO), IM e EV. A hidroxizina (0,5 a 1 mg/kg/
dose), VO, até 4 vezes/dia, também ¢ uma boa alternativa no tra-
tamento dos casos agudos. Ambos sdo bloqueadores H1 de pri-
meira geracdo (sedantes). Os bloqueadores H1 de segunda gera-
cdo (nao sedantes) devem ser utilizados quando for necessaria a

continuidade do tratamento por alguns dias ou meses.

Urticaria crénica

A urticaria cronica é provocada por uma grande diversidade de
fatores e, clinicamente, apresenta-se de varias formas. Seu
tratamento segue principios semelhantes na grande maioria
dos casos.” O tratamento consiste em exclusao do agente
desencadeante, tratamento dos estimulos ou fatores pro-
vocadores, inibicdo da liberacio dos mediadores pelos
mastocitos e tratamento da doenca de base apds estabele-
cimento do diagndstico exato.

Quando farmacos sdo os suspeitos, devem ser suspen-
sos ou substituidos por outras classes de agentes e, no caso
de fatores fisicos serem os responsaveis pelo quadro clinico,
devem ser excluidos e o paciente, orientado para reconhe-
cer e controlar sua exposi¢ao na vida diaria. No caso de sus-
peita de processos infecciosos, estes devem ser tratados
adequadamente. No caso de suspeita de alergia a alimen-
tos, os causadores devem ser identificados e excluidos da
dieta, assim como os responsaveis por reacoes pseudoalér-
gicas.

Considerando que quase todos os sintomas da urticaria
cronica sao inicialmente mediados pelos receptores Hl, os
anti-histaminicos de segunda geracdo sao os farmacos de es-
colha, pois tém pouco efeito sobre o sistema nervoso central
e apresenta maior adesdo ao tratamento. Alguns possuem
acao anti-inflamatdria e podem ser utilizados por tempo pro-
longado por ndo causarem taquifilaxia. Em alguns pacientes,
pode ser necessaria associacdo do anti-histaminico de se-
gunda geracdo (periodo diurno) com o de primeira geracao
(periodo noturno), para melhor controle dos sintomas.

A loratadina € liberada para o tratamento da urticaria
cronica em criancas com mais de 2 anos e a cetirizina e a
desloratadina em criancas maiores de 6 meses, sendo en-
contradas na formulacao de solu¢ao. Uma vez adquirido o
controle dos sintomas, a duracdo do tratamento deve ser
reavaliada, sendo aconselhavel que a cada 3 a 6 meses as
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dosagens sejam gradualmente reduzidas em algumas se-
manas. Caso a resposta clinica seja pouco expressiva, as
doses podem ser aumentadas em até 4 vezes.!°

Considerando que aproximadamente 15% dos receptores
da histamina da pele sdo do tipo H2, o uso concomitante de
bloqueadores H2 pode ter efeito adicional nos sintomas nao
controlados de pacientes em uso apenas de bloqueadores Hl.
0O uso de corticosteroides por curtos periodos pode ser adotado
em criancas que ndo obtiveram o controle dos sintomas, ape-
sar da utilizagao de doses maximas dos anti-histaminicos Hl e
adicdo de bloqueadores H2 e antileucotrienos."*

Os corticosteroides sdo os mais utilizados na inibicao da
liberacao de mediadores dos mastdcitos. Entretanto, devem
ser evitados em tratamentos de longo prazo, pois as doses
sao muito altas para suprimir os sintomas e, além disso,
promovem efeitos adversos significativos. A ciclosporina A
tem efeito moderado e, quando utilizada em combinagdo
com bloqueadores Hl, de 22 geracao, demonstra algum be-
neficio, mas nao é recomendada no uso do tratamento roti-
neiro. A terapia com raios ultravioleta UVA e UVB por perio-
do de 1 a 3 meses pode reduzir a quantidade de mastdcitos
na derme, sendo, por isso, usada com sucesso na mastocito-
se cutdnea, urticaria ao frio, solar e colinérgica.”

O tratamento da urticaria cronica é um dos grandes de-
safios na pratica diaria do médico que lida com doencas
alérgicas, e seu manejo faz com que sejam tentadas novas
modalidades terapéuticas, destacando-se, entre elas, a
plasmaferése, o metotrexato, a sulfassalazina e a anti-IgE
(omalizumabe). Entretanto, essas modalidades sdo para
uso restrito no tratamento de casos especificos, de dificil
controle, devendo ser realizadas somente em centros espe-
cializados.

A Tabela 1 apresenta algumas modalidades terapéuticas
para tratamento das urticarias aguda e crénica."

Angioedema

Angioedemas (AE) caracterizam-se por lesoes que acometem
as regides do tecido conectivo mais frouxo e da derme, embora
possa distribuir-se por todo o corpo. A urticaria e o AE sdo
muito semelhantes quanto a etiologia e a evolugao, porém sua
real incidéncia é desconhecida.

O AE foi inicialmente descrito por Quincke, em 1882.
Seu nome foi empregado para descrever edema bem de-
marcado sem cacifo (sinal de Godet), que ocorre em gran-
des areas, comprometendo principalmente o tecido subcu-
taneo da face, lingua, palpebras, embora também possa
envolver maos, pés, genitdlia, membranas mucosas e ou-
tras partes do corpo, como a laringe, causando dificuldade
respiratoria. O AE é classificado em adquiridos e heredita-
rios.? O foco deste capitulo é a forma adquirida.

Angioedema adquirido

Cerca de 50% dos pacientes apresentam urticaria cronica idio-
patica associada ao AE, enquanto 40% apresentam apenas le-
soes de urticaria e 10% apenas AE sem urticaria. Das formas
adquiridas de AE, a mais comum € a idiopatica, e os fatores
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Tabela 6.1 Modalidades terapéuticas para urticaria aguda e cronica

Classe/farmaco
Anti-histaminicos tipo H, (22 geracdo)

Fexofenadina

(Allegra®, Allegra Infantil®, Fexodane®
Fexolerg®)

(comprimidos: 30, 60 e 180 mg)

Loratadina

(Claritin®, Loralerg®, Loranil®)
(Solucdo: Tmg/mL)
(Comprimido: 10mg)

Desloratadina
(Desalex®)

(Solugado: 0,5mg/mL
(Comprimido: 5mg)

Ceterizina

(Zirtec®, Zetir®, Zetalerg®)
(Solucdo: Tmg/mL)
(Comprimidos: 10mg)

Levoceterizina
(Zyxem®)
(Comprimido: 5mg)

Anti-histaminicos tipo H,

Cimetidina

Ranitidina

Famatidina

Modificadores dos leucotrienos

Montelucaste

Zafirlucaste
Imunomoduladores
Ciclosporina A"
Sulfassalazina™

IGIV™

Dose

6 a 12 anos: 30 mg
>12 anos: 60 mg
Adulto: 180 mg

2 al12 anos (< 30 kg): 5 mg
(> 30 kg ): 10 mg

6 meses a 2 anos: 1 mg
2 a 6 anos: 1,25 mg
6 a 12 anos: 2,5mg

6 meses a 2 anos: 0,25 mg/kg/dia
2 a6 anos: 2,5mg
6 al2anos: 5mg

> 6 anos: 5mg

Lactentes: 10 a 20 mg/kg/dia
Criancas: 20 a 40 mg/kg/dia

Tmésal6anos:5a
10 mg/kg/dia

3 a 12 meses: 1mg/ kg/dia
1a 16 anos: 1mg/ kg/dia

6 meses a 5 anos: 4 mg
6 al14 anos: 5 mg
> 14 anos: 10 mg

7 allanos: 10 mg

4 a 6 mg/kg/dia
> 6 anos: 30 mg/kg/dia
400 mg/kg/dia

Frequéncia

Duas doses
Duas doses
Dose Unica

Dose Unica
Dose unica

Dose Unica
Dose Unica
Dose unica

Duas doses
Duas doses
Duas doses

Dose Unica

Fracionadaa cada 6 a 12 horas

Fracionada a cada 12 horas

Fracionadaa cada 12 horas

Dose Unica

Duas doses

Uma ou duas doses
Fracionadaa cada 6 horas

5 dias consecutivos

* Exames oftalmoldgicos a cada 6 meses. Monitorar pressao arterial, creatinina, potdssio e magnésio mensalmente; ** Monitorar hemograma e fun¢ao hepatica
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a cada 2 semanas por 3 meses e depois a cada 1a 3 meses; *** IGIV: imunoglobulina intravenosa.

precipitantes sdo variacao de temperatura, estimulos colinér-
gicos, solares, vibratdria, trauma, alimento, farmacos, veneno
de inseto e inalantes.

O AE associado a urticaria mediada por IgE pode ser
causado por farmacos, alimentos, picada de insetos e infec-
coes virais (Epstein-Barr, hepatite A,) helminticas, além de
mecanismos nao dependentes de IgE, como os inibidores
da COX-1 (acido acetilsalicilico e outros Aine), IECA e
doencas sistémicas (ltpus eritematoso sistémico, hipereo-
sinofilia, linfoma autoanticorpos ativadores do sistema do
complemento).”

Classificagcdo

AE adquirido é classificado em tipos I e I1. AE tipo I ocorre em
pacientes com doencas reumatoldgicas e linfoproliferativas de
células B. Acredita-se que imunocomplexos continuamente
formados entre anticorpos anti-idiotipicos e imunoglobuli-
nas se depositam nas superficies das células, causando ati-
vacao de C1 e consumo do inibidor de C1. AE tipo 2 é causa-

do por autoanticorpos direcionados contra o inibidor de C1.
Esses autoanticorpos se ligam a sitios ativos da molécula, cau-
sando a sua inativacdo. Pacientes com AE adquirido apresen-
tam niveis séricos significativamente diminuidos dos compo-
nentes da via classica do complemento, particularmente Clqg,
(2 e C4. Decréscimo do nivel de C1q distingue AE adquirido do
AE hereditario, no qual o nivel de C1q é usualmente normal.

Inibidores da ECA e AE adquirido
IECA induzem a ocorréncia de AE em 0,1 a 0,5% dos pacien-
tes. Pode ocorrer igualmente em ambos os sexos, com excegao
do comprometimento gastrointestinal, que somente foi rela-
tado em mulheres. AE como complicacdo precoce ou tardia do
tratamento com IECA é descrito mais frequentemente com
captopril e enalapril, mas ha relatos de sua ocorréncia com to-
das as drogas dessa classe.

0 inicio do quadro pode ocorrer dentro do prazo de 1 sema-
naou 2 ou 3 anos apos o inicio do tratamento. A resolucao dos
sintomas ocorre em 24 a 48 horas ap6s a interrupcao da droga,
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havendo recorréncia se realizada provocacao com um IECA
diferente. Os lugares mais comuns de manifestacdo do edema
530 a face e os labios, mas também ha relatos de edema de la-
ringe, que pode ser mais provavel se houver trauma de vias aé-
reas superiores ou instrumentacao. Pacientes com AFE heredi-
tario e urticaria idiopatica também tém risco elevado de
ataques de AFE precipitados pelos IECA. Dessa forma, deve-se
optar por alternativa de anti-hipertensivo.®

Diagndstico

A dosagem de Clq auxilia na distincdo de AE adquirido e AE
hereditario. Os pacientes com AE adquirido apresentam dimi-
nuicao marcante dos niveis do inibidor de Clq e inibidor de C1.

Tratamento

O tratamento da doenca de base pode resultar na resolugdo do
AF adquirido. Na ocorréncia de AE em pacientes sob tratamen-
to com IECA, é necessaria a interrupcao do uso e substituicao
por outro grupo de farmaco anti-hipertensivo. O tratamento do
AE agudo induzido por IECA ¢é variavel. Em alguns casos, adre-
nalina, corticosteroide e anti-histaminicos podem ser suficien-
tes. O tratamento para AE progressivo deve ser agressivo e,
quando necessario, a manutencao da permeabilidade da via aé-
rea deve ser assegurada, com entubagdo oral ou nasal. Tra-
queostomia raramente € necessdria, visto que o edema geral-
mente regride em 24 a 48 horas. Recomenda-se observacao
cuidadosa e monitoramento apds tratamento bem-sucedido,
pois pode ocorrer recorréncia do edema. O concentrado de
inibidor de C1 pode ser usado para os ataques agudos, entre-
tanto, pode nao ser tao efetivo como no AE hereditario, em
razao da presenca de grande quantidade de anticorpos anti-
-inibidor de C1 que inativam o produto infundido.'>"

Ao final da leitura deste capitulo, o pediatra deve estar apto a:

e Entender a urticaria e o angioedema como dermatoses
imunoldgicas que acometem 20% da populacdo em
algum momento de vida.

e Conhecer as bases epidemioldgicas, etiopatogénicas e
as principais causas desencadeadoras de urticaria

aguda em criancas pequenas, como as infec¢des virais,
o uso de medicamentos e o consumo de certos
alimentos.

e Saber que, nas criancas, os fatores fisicos (temperatura,
pressao, vibracado, luz solar, contato com dgua e até
mesmo exercicios) podem ser desencadeadores de
urticaria croénica, mais resistente ao tratamento e de
curso mais protraido.

e Formular diagndstico de urticaria por meio da histéria
clinica e exame fisico adequadamente realizados e
exames laboratoriais recomendados, levando em conta
gue a urticdria se caracteriza clinicamente por erupcao

cutdnea muito pruriginosa, com placas eritematosas
elevadas de tamanho variado, Unicas ou numerosas e
coalescentes, sendo a regido central mais palida.

* lIdentificar, para confirmacao diagndstica, os fatores
desencadeantes de urticdria e angioedema, como

URTICARIA E ANGIOEDEMA + 5

ingestdo de farmacos, ingestdo de alimentos suspeitos,
alteracdes no ambiente doméstico (reformas,
mudancas de casa), contato com animais, utilizacdo de
novas marcas de produtos de higiene ou de limpeza,
viagens recentes, picadas de insetos, sintomas
relacionados as atividades fisicas ou estimulos externos,
como temperatura, pressao e aquiferos.

e Conhecer os recursos disponiveis para tratamento da
urticaria aguda e croénica, respeitando as peculiaridades
das lesdes identificadas em cada crianca.

*« Entender que os angioedemas caracterizam-se por

lesGes que acometem as regides do tecido conectivo
mais frouxo e da derme, embora possa distribuir-se por
todo o corpo, tendo etiologia e evolugdo semelhantes
as da urticaria.

* Saber que o angioedema pode ser congénito ou
adquirido, sendo este ultimo classificado em dois tipos, |
e Il, dos quais o tipo | ocorre em pacientes com doencas
reumatoldgicas e linfoproliferativas de células B.

e Conhecer o diagndstico diferencial entre angioedema
congénito e adquirido, baseado na dosagem do
componente Clg do complemento, que, na versédo

adquirida, apresenta niveis bem inferiores ao normal.
¢ Conhecer as modalidades de tratamento disponiveis
para urticdria e angioedema, os critérios para a sua

indicacao, a eficdcia farmacoldgica e os procedimentos
eventualmente recomendaveis.
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