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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associagao Médica Brasileira e Conselho Federal

de Medicina, tem por objetivo conciliar informagées da area médica a fim de padronizar

condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informagées contidas neste
projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, responsavel pela conduta

a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRIGAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

Para elaboracdo desta diretriz foram consultadas as bases eletrnicas primdrias
e secunddrias de dados MEDLINE, Cochrane, Registro de Ensaios Controlados da
Colaboragdo Cochrane — CENTRAL, Embase e Lilacs. A busca de evidéncias partiu
de cenarios clinicos reais, e utilizou os descritores nos termos MeSH e como termos
isolados: Anaphylaxis; Allergens; Anaphylatoxins, Mast Cells; Adult; Chymases, Serine
Endopeptidases. Os artigos foram selecionados ap6s avaliagdo critica da forga de
evidéncia cientifica por especialistas das Sociedades participantes, sendo utilizadas
para as recomendacoes as publicacdes de maior forca. As recomendacoes foram
elaboradas a partir de discussao com o grupo elaborador. Toda a diretriz foi revisada
por grupo especializado, independente, em diretrizes clinicas baseadas em evidéncias.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos fisiolo-
gicos ou modelos animais.

O0BJETIVO:

A anafilaxia é reacdo alérgica potencialmente fatal e que pode ser desencadeada
por varios agentes etiologicos. A suspeita clinica, aliada a identificacdo da etiologia,
¢ ponto fundamental para abordagem segura e adequada dos pacientes durante
episodio agudo. A etiologia da anafilaxia é variada segundo a idade e, sobretudo,
local onde a reagdo ocorre. Nesta diretriz, sdo abordados os principais sintomas e
sinais clinicos que permitem diagnosticar o episodio de anafilaxia, assim como séo
comentados 0s seus principais agentes etioldgicos.

CONFLITO DE INTERESSE:
Os conflitos de interesse declarados pelos participantes da elaboragdo desta diretriz
estdo detalhados na pagina 11.
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Anafilaxia: Diagnostico

INTRODUCAO

A anafilaxia ¢ conceituada como uma reagao alérgica agucla
grave, de inicio stibito e evolugé’.o répida, e que é potencialmente
1[ata11(D). Os 6rg'a'.os-a1vo envolvidos incluem pele e mucosas
(80% a 90% dos episé(lios), aparelho respiratério (70% dos
episédios), trato gastrointestinal (30% a 40%), sistema car-

diovascular (10% a 45%) e sistema nervoso central em 10% a

15% dos episc’)diosl(D) .

As manifestagées cutdneo-mucosas compreen(lem eritema
localizado ou difuso, prurido, rasl'l, urticdria e/ou angioeclema.
As manifes’cagées cutdneas sdo as mais frequen’ces e habitual-
mente surgem precocemente na anafilaxia. No sistema res-
piratério, podem ocorrer prurido e congestao nasal, espirros,
prurido ou aperto na garganta, disfonia, rouquidéo, estridor,
tosse, sibilancia ou dispneia. As manifestagc’)es no trato gas-
trointestinal incluem nduseas, vomitos, célicas e diarreia. O
comprometimento do sistema cardiovascular potle ocasionar
hipotenséo, com ou sem sincope, taquicardia e arritmias car-
dfacas. As manifes’cagées neurolégicas incluem cefaleia, crises
convulsivas e alteragées do estado mental. Outras manifestagées
clinicas também podem ocorrer, tais como sensagao de morte
iminente, contragdes uterinas, perda de controle de esfincteres,

percla da visdo e zumbidoZ(D).

Ha percepgdo crescente da importancia do coragdo como
c’)rgéo—alvo da anafilaxia. No coragao humano sauda’.vel, os mas-
tocitos estdo presentes no miocirdio e na intima das artérias
coronérias. Em pacientes com doenga arterial coronariana, os
mastécitos sio encontrados nas lesdes aterosclersticas e con-
tribuem para a aterogénese. Mediadores de mastécitos, como
histamina, leucotrieno C4 e prostaglandina D2, podem levar
a espasmo de artérias corondrias®(D). Assim sendo, a anafila-
xia pocle “desmascarar” uma doenga coronariana subclinica e
acarretar in)carto clo mioca’.rdio e/ou arritmias, inclepen(len’ce

do uso de adrenalina.

A reagdo anafilstica costuma ocorrer dentro de segundos a

minutos apds a exposigdo ao agente causal. Contudo, algumas
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reagdes ocorrem mais tardiamente. Os episé-
dios de anafilaxia podem ter surgimento ra’.pido
e ser unifdsicos; ter surgimento tardio (> 30
minutos), ou, ainda, ser bifdsicos. Nas reagdes
bifésicas, a fase imediata ¢ seguida de um peri-
odo livre de sintomas e, posteriormente, surge
a reagao tardia, com o recrudescimento dos
sinais e sintomas, indepen&entemen’ce de nova
exposigao ao agente desencadeante. A fase tardia
ocorre dentro de 8 a 12 horas apés a reagao
imediata e est4 presente em cerca de 20% dos
casos de anafilaxia. As reagdes bifasicas sao mais
ﬁequentes na anafilaxia alimentar"t(D).

@) diagnéstico de anafilaxia ¢ baseado em
critérios clinicos (Je{:ini(loss(D). A anafilaxia ¢
altamente provével quando um dos trés critérios
descritos no Qua(lro 1¢ preenchi(lo.

=

Critérios para o diagndstico de anafilaxia.

1. QuAis SAO OS PRINCIPAIS DESENCADEANTES
DE ANAFILAXIA?

Sdo varidveis e depen&en’ces da faixa etéria do
paciente. Medicamentos, alimentos e veneno de
insetos (Hymenoptera: al)eulas, vespas, marimbon-
dos e formigas) sdo os principais desencadeantes
de anafilaxia. Outros agentes comuns sao: latex
(conti(lo em equipamentos méclicos, balses de ar,
preservativos) e estimulos fisicos, como exercicio e
frio. Anafilaxia por exercicio pocle ocorrer de forma
isolada ou associada a ingestdo prévia de alimentos
ou medicamentos. Em algumas crises nao se con-

segue identificar o agente causal, caracterizando a

Anafilaxia Idiopéticaz'é(D).

Analgésicos, anti-inflamatérios nao-hor-

monais e antibiéticos sdo os medicamentos

1. Inicio agudo de doenca (minutos ou horas) com envolvimento da pele, mucosas ou ambos (por exemplo,
urticaria generalizada, prurido ou eritema facial, edema labios-lingua-tvula).

E pelo menos um dos seguintes itens:

a) Comprometimento respiratério (dispneia, sibilos-broncoespasmo, estridor, pico de fluxo expiratorio reduzido, hipoxemia).
b) Pressao arterial reduzida ou sintomas associados de disfuncdo orgénica [por exemplo, hipotonia (colapso), sinco-

pe, incontinéncia).

2. Dois ou mais dos seguintes sintomas ocorrendo rapidamente ap6s exposicdo a um alérgeno provavel para

o0 paciente (minutos a horas)

a) Envolvimento de pele-mucosas (por exemplo, urticaria generalizada, prurido-eritema facial, edema labios-lingua-tvula).
b) Comprometimento respiratdrio (dispneia, sibilos-broncoespasmo, estridor, pico fluxo expiratério reduzido, hipoxemia).
c) Pressdo arterial reduzida ou sintomas associados de disfungéo organica [por exemplo, hipotonia (colapso), sincope,

incontinéncia).

d) Sintomas gastrintestinais persistentes (por exemplo, colica abdominal persistente, vomitos).

3. Queda da presséo arterial apds exposicao a um alérgeno conhecido para o paciente (minutos a horas):

a) Lactentes e criancas: presséo arterial sistolica baixa (idade especifica) ou uma queda na presséo arterial sistdlica >30%.
b) Adultos: pressao arterial sistdlica menor que 90 mmHg ou queda >30% na pressao arterial sistélica basal.

Anafilaxia: Diagndstico
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que participam com maior ﬁequéncia de casos
de anafilaxia. Em pacientes Lospitalizaclos,
h4 predominio das reagoes a antibiéticos. No
ambiente cirtirgico, reagdes anafilaticas poclem
ser provocadas por Moqueaclores neuromus-
culares, létex, an’cil)ié’cicos, opidceos e anti-
inﬂama’cérios7(C)2(D). No Brasil, pre(lomina
o desencadeamento por medicamentos, seguido
de alimentos e de insetos®(C).

A sensibﬂizagéo alérgica a alimentos depende
de fatores genéticos e dos habitos alimentares.
Na inféncia, os alimentos mais importantes na
anafilaxia sio leite de vaca e clara de ovo e, nos
a&ultos, crustéceos e moluscos. Reatividade a
frutas e legumes tem menor incidéncia, embora

também possa induzir reagdes intensas®?(D).

O veneno de abelhas, vespicleos (vespas,
mariml)omlos) e formigas pode induzir reagoes
anafilaticas graves. A sensil)iliZag&o surge apds
varios contatos, em que po&em ser observadas
reagoes locais, exclusivamente. Reagao sistémica
a insetos é mais comum em apicultores e seus
famihares, agricultores e moradores do campo,
proﬁssionais do campo (veterindrios e agréno-

mos), planta&ores de fru’cas, frequentadores de
sttios de lazers'w(D).

Proteinas do latex contidas em equipamen-
tos médicos, ljrinquedos e preservativos podem
induzir quadros graves de anafilaxia em pessoas
suscetiveis. Atopia é fator de risco para a sen-
sil)ilizag&o ao latex. O quadro ¢é mais 1[requente
entre profissionais da saidde que trabalham
costumeiramente usando luvas, como cirurgioes,
enfermeiros e técnicos de en{ermagem; criangas
portadoras de espinha bifida e pacientes subme-
tidos a mﬁltiplas cirurgias"®(D). Alérgenos de

latex apresentam determinantes antigénicos que

Anafilaxia: Diagnostico

sdo encontrados em numerosos vegetais. Em
pacientes alérgicos ao latex, é comum observar
o desenvolvimento de sensi]oilizagéo a ]oanana,

lziwi, a]oacate, aipim, entre outros"*(D).

Estimulos fisicos como ar frio e exercicio
fisico podem ativar mastécitos e provocar ana-
filaxia. Nos dltimos anos, tem se identificado
com maior frequéncia quaclros de anafilaxia
provocaclos pela associagdo entre exercicio
fisico e a ingestao prévia de alimentos ou de
medicamentos. Essas reagoes podem ser espe-
cificas para determinado alimento ou farmaco
ou simplesmente surgir associadas a ingestao de

qualquer alimento ou drogaz’w(D).

Recomendag&o

Existem muitos fatores e’ciolégicos desen-
cadeantes do processo de anafilaxia. Alguns
fatores estio associados a maior inci&éncia,
tais como: natureza do antigeno e histéria de
atopia. Os medicamentos sdo os agentes que
mais frequen’cemente acarretam anaﬁlaxia,
sendo os mais comuns os analgésicos, anti-
térmicos, anti-inflamatérios nao-hormonais

¢ os antibiéticos.

2. CoMO OS MECANISMOS DE ATIVACAO DE
MASTOCITOS E BASOFILOS PODEM NOS
AJUDAR NO ENTENDIMENTO DAS FASES DAS
REACOES ANAFILATICAS?

A maioria dos agentes desencadeantes
de anafilaxia ¢ relacionada ao mecanismo de
hipersensi]oilidade imediata mediada por IgE,
que culmina com a ativagdo de mastécitos e
Laséﬁlosu(B). Contudo, varios outros mecanis-
mos imunolégicos e néo—imunolégicos também
podem provocar a ativagao dessas células e de-

sencadear reagoes agudas, clinicamente similares
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3 anafilaxia cldssica, mediada por IgE. Esses
mecanismos incluem complexos antigeno-1gG,
ativagao do sistema do complemento, ativagao
do sistema de coagulagéo, ativagao direta de
mastocitos e Laséﬁlos, ci’cotoxici&acle, altera-
gbes no metabolismo do 4cido araquiclénico,
liberagéo de neuropeptideos, exercicio fisico, ar
frioe agua fria. Em alguns pacientes, as reagdes
anafilaticas podem ter a participagao de mais de

um mecanismo simultaneamentelO(D).

A experiéncia clinica e estudos observacio-
nais indicam que o principal mecanismo imu-
nolc’)gico na anafilaxia induzida por alérgenos é
mediado por IgE. Entretanto, a partir de estudos
em camundongos com modelos experimentais
de anafilaxia a penicilina mediada por IgG, foi
sugerida a possil)ﬂidacle da ativagao de l)aséfilos,
via complexos de alérgenos—IgG, em pacientes
com reagao anafil4tica comprovada a alérgenos
(por exemplo, penicilina) e que ndo apresentam
evidéncia de sensibilizagéo IgE especifica. Nao
estd claro ainda se a principal célula efetora dessa

via sdo os macréfagos e/ou Laséﬁlosu’]g(D).

Os eventos celulares que ocorrem durante
a reagao anafilatica envolvem a ativagao de
tirosina-quinases e influxo de célcio em masts-
citos e baséfilos, resultando na liberag&o répida
de mediadores pré—formaclos, como histami-
na, triptase, carboxipeptidase A3, quimase e
proteoglicanos. A seguir, ocorre a ativagdo de
fosfohpase A2, ciclooxigenases e lipooxigenases,
levando a proclugéo de metabélitos do 4cido
araquidénico, destacando-se os leucotrienos e
as prostaglandinas, e sintese de fator ativador
de plaquetas (PAF). Em adigéo, sdo sintetizadas
e liberadas véarias citocinas, incluindo IL-6, IL-
33 e TNF-0, que participam da fase tardia da
anafilaxia (D).

A histamina é o mediador critico dos
sintomas que surgem na fase imediata da
anafilaxia. No meio ex’cracelular, a histamina
é metabolizada rapi(lamen’ce, tendo meia-vida
de 30 minutos, o que limita o seu uso como
marcador de ativagao de mastécitos e basofilos.
Na ana{:ilaxia, a histamina atinge niveis plas-
maéticos em 5 minutos e permanece elevada por
até 30 a 60 minutos. Metabélitos urinarios da
histamina, incluindo a metil-histamina, podem

ser detectados em até 24 horas pds-inicio da

anafilaxia'® (D).

A triptase é secretada como um complexo
proteog]icano ativo com tamanho gran(le, o
que limita a sua difusdo do sitio de ativagao de
mastécitos para a circulagéo. A triptase atinge
picos séricos em 60 a 90 minutos ap6s o inicio
da anaﬁlaxia, permanecen&o elevada por até 5
horas. A triptase pode ativar o sistema calicrei-
na-cinina, o que leva a proclugéo de bradicinina,
causando o angioedemall(B)4(D).

Os mastécitos geram e liberam mediadores
lipi&icos eicosanoides a partir de fosfolipfcleos
de membrana decorrente de mﬁltiplas etapas
enzimaticas. O 4cido araquidénico é clivado
dos fos%olipideos de membrana por meio da fos-
folipase ADe, suljsequen’cemente, metabolizado
pelas vias da ciclooxigenase e 1ipooxigenase-5,
que irdo gerar, respectivamente, prostaglandi-
nas e leucotrienos. Esses mediadores sao libe-
rados na fase imediata dentro de 10 minutos,
sendo que a prostaglan&ina é sintetizada tam-
bém na fase tardia, ocorrendo nova liberag&o
em 2 a 10 horas apds a ativagao inicial. As
atividades })iolégicas dos leucotrienos incluem
contragao da musculatura 1isa, aumento da per-
meabilidade Vascular, Vasodilatagé.o, secregao de

muco, recrutamento de células inﬂamatérias,
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modulagéo da produgéo de citocinas e altera-

¢Oes na transmissdo neuronalM(D).

Na anafilaxia mediada por I¢G, o PAF parece
ser o principal mediaclorlZ(D). O PAF é uma po-
tente amina vasoativa liberada por ampla variedade
de células, incluindo mastécitos, Laséfilos, células
endoteliais, mondcitos e macréfagos. Os bassfi-
los quan&o estimulados “in vitro” por complexos
de alérgenos-IgG liberam PAF em quantida(les
muito superiores as das demais fontes celulares
desse mecliadoru(D). QO PAF estimula as células
endotehais, resultando em aumento da permea})ili—
dade vascular, atua na musculatura lisa larénquica
causando })roncoconstrigéio e participa da quimio-

taxia e ativagao de eosinsfilos e neu’créﬁlos”(D).

Qs mastécitos e baséfilos liberam citocinas
e quimiocinas que contribuem principalmen’ce
paraa fase tardia da reagao anafilatica bifésica.
A atuagdo de citocinas e quimiocinas resulta no
recrutamento e ativagdo de células envolvidas
na inﬂamagé’.o alérgica e na potencializagéo da
resposta anafilatica. Os mastécitos ativados
liberam IL-1, 1L-3, 1L-4, IL-5, I1L-6, 118,
IL-10, TL-16, I1L-18, 1L-22, 1L-33, TNF-a
e GM-CSE Os baséfilos sio a principal fonte
de [L-4, TL-13 e quimiocinas. Na anaﬁlaxia,
a [L-4 aumenta em trés a seis vezes a respon-
sividade das células-alvo a agao de mediadores
vasoativos, incluindo a his’carnina, PAF e leu-

cotrienos cisteinicost*(D).

Recomendagéo

Estudos indicam que o principal mecanismo
imunolégico envolvido na anafilaxia induzida
como consequéncia de sensi]oilizagéo alergé—
nica é mediado pela formagéo de anticorpos
especi{-icos da classe IgE, que culmina com a

ativagao de mastécitos e laasé{:ilos, resultando
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na 1i1)eragé'.o répi(la de mediadores pré-formaclos,
como histamina, triptase, carl)oxipeptidase A3,

quimase (S proteog]icanos.

A dosagem de mediadores pocle ser ttil no
estabelecimento do diagnéstico de anafilaxia,
sendo os métodos laboratoriais utilizados a do-
sagem de triptase sérica, histamina plasmética
e metil-histamina urindria. O melhor momento
para a (losagem de triptase é dentro de uma a
duas horas ap6s o inicio da reagao ana{'ilé.’cica,
enquanto para a Aosagem de histamina situa-se
entre dez minutos a uma hora. Os metabélitos
urinérios da histamina po&em permanecer ele-

vados na urina por até 24 horas.

3. QuAIS FATORES AUMENTAM O RISCO DE
ANAFILAXIA E DE REACOES ANAFILATICAS
GRAVES?

Diversos fatores podem aumentar a gravida-
de de uma reagao anafil4tica ou interferir no seu
tratamento, tornan(lo-a, assim, potencialmente
mais grave’(D). A ra’.picla. infusdo intravenosa

eum alérgeno esté associada a risco de reagoes
mais graves. Idade mais avangada ou a presenga
de doenga cardiaca pré-existente também sdo
fatores de risco de anafilaxia grave. A presenga
de asma est4 associada a episédios de maior gra-
Viclade, principalmen‘ce, nas reagoes provocadas

por alergia a alimentosé'lb(D).

O uso concomitante de agentes B-bloqueadores
por via tépica ou oral esté associado ao risco de
reagdes mais graves devido a interferéncia com o
tratamento da anafilaxia. A epinefrina aplicacla a
individuos em uso de B—Moqueadores pode levar
teoricamente a um efeito alfa adrenérgico isolado ,
resultando em hipertenséo grave. Entretanto,

esses individuos quando recebem epinefrina
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para tratar a hipotenséo causada pela anafilaxia
poclem experimentar reagbes graves associadas
a bradicardia paradoxal, hipotenséo pro{;unda e
}Jroncoespasmo grave. A dificuldade de recupe-
ragao pode ocorrer tanto com antagonistas 3-1
quanto B-2'(C). Apesar (lisso, a maioria dos
pacientes em uso de B-Moqueadores nao estd
com seus receptores totalmente Moquea&os ea

epinefrina nao deve ser evitada nesses casos.

Outras classes de clrogas também poclem
atuar como fatores que aumentam o risco de
reagoes anafilsticas graves. Os inibidores da
ECA (enzima conversora de angiotensina)
podem interferir com o mecanismo endégeno
compensador do c]noque (ativagao do sistema
renina—angiotensina—aldosterona), provocan-
do edema de lingua ou £aringe, com risco de
morte'$(D). Inibidores da monoamino-oxidase
po&em aumentar os riscos da epine{rina por

interferirem com a sua degradagéo.

Recomendagéo

Idade avangada, presenga de doenga car-
dfaca pré-existente, asma, uso concomitante
de agentes B-Lloqueadores e uso de inibidores
da BCA estido associados ao risco de reagoes

mais graves.

4, COMO SE CARACTERIZAM OS QUADROS DE
ANAFILAXIA FATAL?

De modo geral, as reagoes anafilaticas fatais
se caracterizam por sintomas geralmen’ce limi-
tados a um sistema. A morte pocle ocorrer por

choque ou por para(].a respiratéria'?(C)?(D).

A morte por c}loque ocorre principalmente
em individuos jovens e com coragao saudavel. O

choque é causado pela vasoclilatagéo com redis-

’cri])uigéo do volume e queda do retorno venoso.

A postura ereta favorece a evolugéio fataPl(D).

Em individuos idosos ou com doenga cardiaca
pré-existente, a morte geralmente ocorre por pa-
rada cardfaca causada por arritmia, devido a agao
miocardica dos mediadores soltveis liberados na
reagao anafilatica. Alteragées eletrocar(liogréﬁcas
de isquemia miocérdica sio normalmente encon-
tradas em estado de choque anafilético, podendo

levar a confusio cliagnés’cicazo(D).

Casos fatais também podem ocorrer por
parada respiratéria causada por Lroncoespasmo
grave (principalmente em pacientes asmaticos)
ou por edema das vias aéreas superiores levando
a sufocagéo. Anafilaxia fatal em asmaticos est4
mais relacionada a alergia alimentar. Asfixia por
edema de vias aéreas superiores é mais comum
em reagoes a picaclas de insetos e alimentos do

que reagdes a clrogasZZ(C)B(D).

Recomendagéo
A anafilaxia ¢ uma reagao alérgica agucla

grave e potencialmente fatal.

5. COMO INVESTIGAR A CAUSA DA ANAFILA-
XIA?

@) diagnéstico da anafilaxia habitualmente ¢
clinico. De modo geral, a histéria é caracterfs-
tica. Infcio al)rup’co de sinais e sintomas, como
urticdria, angioedema, eritema difuso, pruri(lo,
dificuldade respiratéria, nduseas, vomitos, co-
licas al)dominais, hipotenséo, l)roncoespasmo,
tonturas ou sincope devem fazer suspeitar de
reagao anafilétical‘)'24(D) .

O nivel de histamina, triptase e de outros

mediadores se eleva na fase agu(la. A histamina
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é degradada com rapidez, enquanto o nivel de
triptase permanece elevado por tempo mais pro-
10ngac10 (4-6 horas). A cleterminagé’.o da triptase

no soro pode ser utilizada para Conﬁrmagé’.o

diagnéstica de anaﬁlaxiazs(C)z(D).

Em ndmero signi{icativo de casos, a his-
téria clinica permite identificar ou suspeitar
de um agente desencadeante%(D). Os agentes
mais comuns sao medicamentos, alimentos e
o veneno de abelhas, vespas (marimbondos) e
formigas. E importante identificar cofatores,

como infecgéo, exercicio fisico, consumo de
élcool, entre outros?(A)>4(D).

Os medicamentos mais associados a ana-
filaxia sdo analgésicos, anti-inflamatérios
ndo-hormonais e antibisticos. No ambiente
cirtairgico, relaxantes neuromusculares, opidce-

os e outras drogas devem ser acrescentados as
anteriores>**?(D).

No Brasil, no lactente e na crianga pré-
escolar, leite de vaca e ovo, segui&os de 1egumes
e frutas, sdo os principais alimentos causadores
de anafilaxia. A partir da adolescéncia e na
vida adulta, predomina a hipersensibilida&e a
moluscos e crustaceos?(D)3(C).

O veneno instilado na picada de insetos
pocle induzir sensi]jilizagéo alérgica e reagoes
anafilaticas. Os principais agentes sdo a]Jelhas,
vespas (marim})ondos) e formigas. De modo
geral, o paciente refere ter sido picaclo momentos

antes do inicio das manifestagées clinicasmg(C).

Létex contido em luvas e proclutos médicos,
Lrinquedos e preservativos tem participagao
em reagdes no ambiente médico-cirﬁrgico,

principalmente. Tem sido demonstrado desen-
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cadeamento de anafilaxia por exercicio fisico
isoladamente ou associado a ingestao prévia de
alimentos ou medicamentos. Estimulos fisicos,
como o frio, proclutos de (lié]ise, desinfetantes
e outros produtos podem ser agentes causais

de anafilaxia em menor niimero de casos?(D).

A identificagéo de anticorpos IgE especﬂ:icos
para alérgenos pocle ser feita por testes cutaneos
de leitura imediata (puntura) e por determinagéo
no soro. Esses procedimentos sdo tuteis na ava-
liagé'.o de alergia a alimentos, veneno de insetos
ea alguns medicamentosg(C)Z'%(D). Os testes
cutaneos realizados com extratos padronizados
apresentam maior sensil)ilidacle, sendo 0 método
preferencial para a avaliag.io empregado pelo

especialista e devem ser realizados em ambiente

hospitalarT(C)Z'Z(’(D) .

A presenga de anticorpos IgE especi{'icos
para determinado alérgeno indica sensibiliza-
¢do, nao sendo necessariamente indicativo de

participagdo clinica®®3!(D).

Recomendag&o

O cliagnéstico da anafilaxia habitualmente
é clinico. A investigagdo é necessdria para con-
firmar a suspeita diagnéstica, identificar agente
etiolégico desconhecido e orientar a prevengao
de novos episéclios. Exames complementares

devem estar baseados na histéria clinica.

6. QUAL E O PROCEDIMENTO DIAGNOSTICO EM
PACIENTES COM REACAO ANAFILATICA POR
PICADA DE INSETOS?

Em pacientes com reagdo anafilatica a fer-
roada de inseto, é importante a identi{icagéo
do mesmo. E comum o paciente fazer esta
i&entiﬁcag&o. A abelha deixa o ferrao no local
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da picada, enquanto as vespas nao o fazem.
Formigas provocam lesao 1ocal, com eritema
e formagéo de vesfcula. Em geral, as picadas
sio doloridas e pocle ou nao haver reagao no
local3z(C)2(’(D). Eventualmente, o auxilio de
um entomélogo pode auxiliar na i&entiﬁcagéo

da espécie.

O diagnéstioo da sensi]ailizagéo alérgica é
feito pela caracterizagao da presenga de anticor-
pos IgE especi{:icos para o veneno de insetos.
Isto pocle ser realizado por meio de testes cuta-
neos ou da determinagéo de IgE especiﬁca no
soro. O método cliagnéstico preferivel é o teste
cutdneo com veneno, pela alta sensibilidade e
seguranga. lestes cutineos sdo positivos em
65% a 85% dos pacientes com histéria de re-
agao sistémica a picada de himenéptero%'M(D).
Recomenda-se respeitar um periodo de3a4
semanas apés o evento agudo para realizar as

provas diagnésticas.

Testes cutdneos negativos em pacientes
com histéria positiva poc].em ser causados
por perda da sensibilidade, se decorren um
perio&o 1ongo de tempo entre o evento e o
teste. Testes negativos também poclem ocorrer
se a reagao foi recente, dentro de um perioclo
refratario de alergia apoOs a reagdo sistémica.

Nessa situagao, os testes devem ser repetidos
entre 3a 6 meses>>34(D).

Em adultos com testes negativos, a chance
de reaga icada ¢ 5%

e reagdo a uma nova picada é pequena (5%) se
comparada com o risco de 25% a 70%, quanclo
testes cutdneos com veneno sdo positivos. Diretri-
zes atuais ndo abordam aclequadamente a questao
de qual seria 0 melhor tratamento para pacientes
com histéria convincente de reagao agucla a pi-

cada de inseto, mas com resultados negativos de

10

pesquisa de sensi})ilizagéo ao veneno(C)*(D).
Em casos complexos com resultados inconclusi-
vos de testes diagnésticos, o teste de ativagao de
CDo63 ¢ particularmente Gitil e mais sensivel que
os testes intradérmicos, embora ainda nao esteja

disponivel em nosso meio>’(C).

Niveis séricos de triptase estao relacionados
a gravi(lade da reagdo, seguranga e eficdcia da
imunoterapia com venenos. Portanto, niveis
de triptase sdo fatores de risco para reagdes
anafilaticas graves por pica.(la de insetos®3(B).

Pacientes com reagdes sistémicas graves,
em que se demonstra sensibilizagéo alérgica ao
veneno e que estejam em risco de sofrer nova
picada, sio candidatos a receber imunoterapia
especiﬁca com veneno de insetos?(D). Imuno-
terapia nao deve ser empregacla em pacientes
com testes negativos para anticorpos IgE ou
com testes positivos que nao se correlacionam

com os desencadeantes suspeitaclosm(D).

Recomendagio
O método cliagnéstico preferivel é o teste

cutdneo com veneno.

7. Quais SAO OS PRINCIPAIS AGENTES DE
ANAFILAXIA TRANSOPERATORIA?

Qualquer uma das drogas usadas durante
cirurgias pocle induzir reagoes anafilaticas. Blo-
quea(lores neuromusculares, hipnétioos, antibi-
s . loési | P
Gticos, opidceos, analgésicos, anti-intlamatoérios,
expansores plasméticos, corantes e produ’cos
contendo latex sdo os principais desencadeantes

de anafilaxia no ambiente cirtrgico*!(D).

A incidéncia das reagbes & Variével, osci-

lando entre 1:3.500 e 1:20.000*>4(D). O

Anafilaxia: Diagnostico
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diagnéstico de anafilaxia na pessoa anestesiada
é considerado mais dificil devido a pequena
expressao clinica nessa situagdo. Portanto, sdo
fundamentais a atengao constante e o conheci-
mento do anestesista*>*3(D).

A avaliagéo com especialista apés um even-
to de anafilaxia cirtirgica tem como o]ojetivos:
identificar o agente causa.l, caracterizar uma
opgao segura para eventual novo proce&imento
e orientar a prevencdo de novo episé(lio44'45(D).
A investigagdo de anafilaxia cirtirgica é proce-
dimento delicado que requer disponil)iliclade
de tempo e experiéncia clinica. A exposigao
simultanea a varios potenciais desencadeantes
é um dos fatores que dificulta a identiﬁcagéo
do agente causal. As reagbes aguclas provocaclas
por medicamentos ocorrem por ativagdao de
mastécitos e bassfilos e consequente 1i})erag&o
de mediadores vasoativos, como histamina,
leucotrienos, prostaglandinas e outros. Essa
ativagdo pocle ser mediada por mecanismo
imune—especiﬁco, como a 1igag€10 de alérgenos
a anticorpos IgE, ou por ativagio inespeci{:ica
de mastécitos e l)asé{ilos“'“(D).

A partir da informagéio fornecida por ci-
rurgido e anestesista, é estabelecida a conduta
diagnéstica que envolve a realizagéo de testes
cutdneos e provas laboratoriais. O diagnéstieo
repousa na aplicagio de testes cutaneos (puntura
e intradérmicos) com os farmacos envolvidos,
seguin&o as rotinas preconizadas em varios

centros%’“(D). Em complementagéo sio dis-

Anafilaxia: Diagnostico

poniveis ensaios laboratoriais para detecgéo
de anticorpos IgE para algumas &rogas e o
1é’cex4l(D). Técnicas in vitro que identificam
ativagao de bassfilos tem sido o])je’co de pesquisa
esdo aplicaclas em alguns centros especiaIiZa(los,

na Europa e nos EUA, embora nao estejam
ainda pa&ronizaclas“(D).

Recomendagéio

Baseando-se na histéria da reagdo e
utilizando-se as técnicas disponiveis, é pos-
tvel avali ficdci d filati
sivel avaliar com eficdcia a reagdo anatilatica
no ambiente cirtirgico. O (liagnéstico final ¢
consequéncia do conhecimento e da experi-

éncia clinica.
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