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TEMA DE REVISAO

Anafilaxia:
da fisiopatologia a abordagem emergente

Catarina Jorge (ORCID https://orcid.org/0000-0003-2054-2352)

Interna da Formagdo Especifica em Medicina Interna

Centro Hospitalar Universitario do Algarve — Unidade de Faro

Res

A anafilaxia é uma s'ﬁ%tome sistémica de inicio subito, po-
tencialmente fatal, ndossendo possivel prever a gravidade
total e velocidade de progressao doé sintomas; como tal, a
identificagdo e tratamento precoces'sio o foco principal de
atuagao.

As principais manifestagdes clinicas ocorrem nos sistemas
mucocutaneo, cardiovascular, respiratdrio e gastrointestinal.
A incidéncia da anafilaxia tem vindo a aumentar, contudo
ainda prevalece subestimada. Os mecanismos fisiopatologi-
cos ndo sao claramente compreendidos e a caréncia de estu-
dos prospectivos e randomizados limitam a progressao e
atualizagdo na abordagem.

No presente artigo pretende-se fornecer uma visdo geral
desta entidade, realgando a importancia da identificagdo
precoce, diagndstico e tratamento emergente, como modifi-
cadores de prognéstico.
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Artigo de Revisao

Introducao

A anafilaxia é uma sindrome sistémica aguda, potencial-
mente fatal, que resulta, habitualmente, de uma reagao de

1,2,3 . . . .
" Foi descrita, pela primeira vez,

hipersensibilidade tipo I.
em 1902 como “Anaphylaxie” (do grego and=contrério e
phylaxis=prote¢do) num estudo de imunizagdo canina com
toxinas de medusa Atlantica.? Esta reac3o alérgica é do tipo
imediata, podendo ocorrer até 1 hora apds exposi¢do a de-
terminados antigénios (alimentos, farmacos, picada de in-
setos,...). Comummente é mediada por imunoglobulina (Ig)
E e resulta na desgranulagdo dos mastdcitos e basdfilos, con-
duzindo a libertagao de mediadores bioquimicos,

. . ~ s . . . . 5
responsaveis pela tradugdo clinica sistémica.

A prevaléncia de episddios de anafilaxia ao longo da vida, na
~ . 6,7 s .

populagdo geral, varia entre 0,05% a 2%." Os varios estudos

tém demonstrado uma crescente incidéncia desta condicao

;. 7 las , 8,9,10,11
clinica nas Gltimas décadas.®%®

Os principais agentes precipitantes (“triggers”) da reagdo
anafilatica sdo os alimentos, farmacos (incluindo a imunote-
rapia e quimioterapia) e as picadas de inseto. Os alimentos
sdo o principal fator precipitante na idade pediatrica (58%),
sendo na fase adulta as picadas de inseto (55%) e os farma-

. 12,1
cos (21%) os mais comuns.*>**

Em criangas, os alimentos que
mais frequentemente desencadeiam a anafilaxia sdo o
amendoim, nozes, marisco e o leite de vaca.** Nos adultos,
os antibidticos (penicilina), seguidos dos anti-inflamatérios
ndo esteroides (AINE) sdo os farmacos que mais se associam
a esta entidade.” Outros farmacos implicados sdo os anti-

. . ;. 16,17
corpos monoclonais e os bioldgicos.™

As vacinas, liquido

seminal e a imunoterapia sdo exemplos de agentes etiolgi-
cos menos comuns.'® Apenas se pode afirmar que a anafila-
xia tem causa idiopatica apds exclusdo exaustiva de todas as

possiveis causas.

O contacto com o alergénio ocorre, maioritariamente,
por via entérica ou parentérica, e menos frequentemente
por inalacdo ou através da superficie cutanea.” A anafilaxia
pode ainda ocorrer quando o alergénio estd presente em
combinacdo com outros fatores, como o exercicio fisico,
alcool, stress, infe¢do ou exposi¢cdo simultanea a outros aler-

s . 1
génios.>"
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Fisiopatologia

A resposta imunoldgica, frequentemente a mediada por IgE,
é a responsavel pela maioria dos casos de anafilaxia; contu-
do, existem outros mecanismos ndo completamente esclare-
cidos. De acordo com World Allergy Organization, a anafila-
xia é classificada consoante a sua patogenia em imunoldgica
(mediada por IgE, IgG ou complemento) e ndo imunoldgica
(desgranulagdo maciga dos mastdcitos e baséfilos na ausén-

1-20

cia de Ig).” Contudo, na reagdo anafilatica pode estar pre-

sente mais que um mecanismo fisiopatoldgico.

Mecanismos

Na resposta imunolégica mediada por IgE, o alergénio é,
primeiramente, fagocitado pelas células apresentadoras de
antigénios que, por sua vez, interagem com as células T help-
er tipo 2 e células B nos ganglios linfaticos, culminando na
producgao de IgE especifica para esse alergénio. A IgE entra
na corrente sanguinea e distribui-se pelos tecidos, principal-
mente pela pele e mucosas do sistema respiratério e gastro-
intestinal. Os mastécitos tecidulares e os basdéfilos em circu-
lagdo apresentam, na sua superficie, recetores de alta afini-
dade (FceRl), onde se liga a IgE. Apds a exposigdo, o
alergénio liga-se a IgE especifica na superficie dos mastécitos
e/ou basodfilos, e, por via sinalizagdo intracelular ocorre a
ativacdo e desgranulagao, libertando-se, assim, mediadores
bioquimicos inflamatérios (p.e. histamina, triptase; fator de
necrose tumoral [TNF]).> A acdo direta destes mediadores
nos tecidos pode explicar os sintomas apresentados nesta
reacdo, mas também o seu papel quimiotaxico, com o recru-
tamento de outras células inflamatdrias, como os eosinofil-
os, levando a propagacdo da reagdo inflamatoria.

A reacdo imunoldgica mediada por IgG foi apenas estudada
em modelos animais e tem por base a liga¢dao da IgG a ou-
tros recetores presentes nos macréfagos e neutroéfilos, indu-
zindo a libertagdo de fator ativador de plaquetas
(FAP).2?*2%22 0 FAP promove a agregacdo plaquetaria, a li-
bertacdo de vasoconstritores (tromboxano A2 e serotonina)
e aumenta a permeabilidade vascular.”® A ativacdo do com-
plemento através de imunocomplexos é um outro mecanis-
mo imunolégico proposto, frequentemente associado a cer-
tos farmacos, como a protamina.24

Na anafilaxia ndo imunoldgica ocorre ativagdo dos mastdci-
tos e/ou basdfilos, sem envolvimento de Ig ou imunocom-
plexos, associando-se, frequentemente, a farmacos. O co-
nhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos deste tipo de
reaco é limitado."

o F —e
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0 Papel dos Mediadores Bioquimicos

A desgranulagdo dos mastdcitos e basdfilos resulta na liber-
tacao sistémica de varios mediadores bioquimicos, como por
exemplo: histamina, triptase, heparina, quimase, TNF, inter-
leucinas 4 (IL-4) e 13 (IL-13); prostaglandina D2 (PGD2); FAP
e leucotrienos (By, C4, Dse E4).5 O papel individual dos media-
dores no processo de anafilaxia ndo estd claramente explica-
do. Consensualmente, a histamina apresenta um papel cen-
tral na reagdo imunoldgica mediada por IgE, ativando os re-
cetores H1 e H2 induzindo vasodilatagdo e aumento da per-
meabilidade vascular, ocorrendo assim hipotensao, cefaleia
e eritema. O prurido, rinorreia, taquicardia e broncospasmo

resultam da ativagdo dos recetores H1.2>%¢

A ligagdo da his-
tamina a este receptor estimula os endoteldcitos a conver-
ter o aminoacido L-arginina em oxido nitrico (ON), que é um
potente vasodilatador.?’ A triptase é uma protease que pode
ativar os sistemas de complemento, coagulacdo e calicreina-
cinina, potenciando alteragdes hemodinamicas, angioede-
ma, coagulacdo e lise (através ativacdo FXIl), respetivamen-

26,28

te A gravidade clinica da reagdo anafilatica correlaciona-

20,26
Os

se com os niveis séricos da histamina e da triptase.
leucotrienos e PGD2 induzem broncoconstrigdo e aumentam
a permeabilidade vascular, adicionando-se o efeito vasodila-
dor da PGD2.”° Também s3o libertados mediadores modula-
dores com efeito anti-inflamatério e que limitam a reagdo

oy 24 . . 28
anafilatica, como por exemplo a quimase e heparina.

Fatores de risco

A idade avancada, certas comorbilidades e farmacos confer-
em ao individuo maior risco de anafilaxia com evolugdo cli-

nica desfavoravel ou deficiente resposta ao tratamento.***
A asma é um fator de risco para anafilaxia e associa-se a au-

2 4
323334 Outras doen-

mento da mortalidade em idades jovens.
¢as pulmonares como a doenga pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC) e cardiovasculares sdo fatores de risco para reagdo

ol e . 35,36
anafildtica grave e mortal em idosos.™

As infegdes res-
piratérias, febre, exercicio fisico, stress bem como fase men-
strual podem aumentar o risco de anafilaxia.? Os bloquea-
dores beta (BB) e alfa-adrenérgicos (BA) e inibidores da enzi-
ma conversora de angiotensina (IECA) podem conferir gravi-
dade a reacdo anafilatica, interferindo na resposta ao trata-
mento e nas respostas fisioldgicas compensatdrias deste
processo. Assim, os BB causam efeitos alfa-adrenérgicos sem
oposicao, diminuem a resposta broncodilatadora e cardio-
vascular induzida pela adrenalina.’” Também os BA diminu-
em o efeito da adrenalina e, consequente, a resposta tera-
péutica.’® Os IECA bloqueiam a angiotensina (resposta com-
pensatoria) e reduzem a degradacdo das cininas, o que po-

37,39

tencia a rea¢do anafilatica. Estudos demonstram que

Separata Cientifica

associacdo destes farmacos ou associacdes de antihiperten-
sores conferem maior gravidade clinica e aumento das ad-

missdes hospitalares.‘w'41

O etanol, os opidceos e os AINE
podem exacerbar a clinica da anafilaxia através da ativagao
ndo imunoldgica dos mastdcitos ou formagdo de leucotrie-

nos.42

Diagnostico

O diagndstico de anafilaxia é clinico, necessitanto, para tal,
de uma anamnese completa, com analise detalhada dos sin-
tomas e sinais apresentados, a sua evolugdo temporal e a
identificacdo de possiveis fatores precipitantes.
Habitualmente, os sintomas instalam-se subitamente e pro-
gridem rapidamente, podendo culminar em morte em minu-
tos Os sintomas podem ocorrer sequencialmente ou em si-
multaneo. Por vezes, ocorrem padrdes anafilaticos tempo-
rais bifasicos (recorréncia da clinica apds resolugédo inicial,
sem exposicdo ao trigger) e prolongados (horas, dias ou
mesmo semanas de durag3o).”** .

Raramente surgem reac¢Ges anafilaticas tardias, com apre-
sentacdo de sintomas algumas horas apés a exposicdo.*
Podem surgir prédromos na reacdo anafilatica, como o pruri-
do e sensac¢do de queimadura na regido acral (mao e pé) ou
genital, sabor metélico, cefaleia e desorientacdo.”

As principais manifestagdes clinicas ocorrem nos sistemas
mucocutaneo, cardiovascular, respiratdrio e gastrointesti-
nal. Cerca de 90% dos casos de anafilaxia cursam com atingi-
mento mucocutaneo sob forma exantema urticariforme,

prurido, eritema e angioedema (edema periorbitario, dos

labios, lingua, Gvula, faringe ou laringe). Nos casos mais
graves, a vasodilatacdo e o aumento da permeabilidade vas-
cular, mobilizam o liquido intravascular para o espacgo extra-

vascular, conduzindo a hipovolémia e consequente hipoten-

sdo arterial e taquicardia. A hipotonia, sincope, tonturas,

disritmias, perturbacdes da conducdo ou mesmo isquémia

miocardica sdo exemplos de envolvimento cardiovascular.
Os sintomas respiratérios, presentes em 70% dos casos, in-
cluem arinorreia, dispneia, pieira, tosse, estridor, disfonia,

taguipneia e broncospasmo com prolongamento do tempo

expiratério. A obstrugdo da via aérea (OVA) por edema la-
ringeo e a broncoconstricdo, especificamente no doente

asmatico, conferem elevado risco de vida, num curto perio-
do de tempo, por hipdxia associada. A dor abdominal, nau-

seas, vomitos, diarreia, meteorismo, incontinéncia de esfinc-
2,19

teres sdo exemplos de sintomas gastrointestinais.

As causas de anafilaxia potencialmente fatal sdo a OVA e o

choque misto (distributivo, hipovolémico ou mesmo cardio-

o) . , . 19,33,46
génico — por envolvimento cardiaco direto).”™”

e
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A) Critérios de diagndstico e gravidade

Contudo, estes critérios ndo devem substituir o bom senso

Em 2006 foram publicados, pela primeira vez, os critérios de .. , o -
clinico, até porque a reagdo anafilatica pode ter uma apre-

diagndstico de anafilaxia, com intuito de uniformizar e facili- o -, L .
sentagdo varidvel ou mesmo mimetizar outras entidades

tar o diagndstico. L.
clinicas.

Atualmente, o diagndstico assenta em 3 critérios clinicos, N . " . . ,
Atendendo as manifestagdes e gravidade clinica é possivel

que resultam de associagdes entre as variadas manifesta-

4 estratificar a anafilaxia em 4 graus (Tabela 2).*

¢Oes clinicas (Tabela 1, Fig. 1).

FIEM;‘.O SISTEMICA GRAVE, NA PRESE NCA DE PELO MEMOS UM DOS TRES CRITERIOS CLINICOS SEGUINTES:
INICIO SUBITO (minutos a poucas horas) de:

Envolvimento da pele ou mucosas e pelo menos um dos seguintes:
Compromisso respiratorio ou Hipotensao / sintormas associados

SINTOMAS DA PELE OU MUCOSAS SINTOMAS RESPIRATORIOS

(o

=

Dispneia, pieira, broncospasmo, estridor, hipoxemia
| - ou
HIPOTENSAQ OU SINTOMAS ASSOCIADOS

S~
S

Hipotonia (colapso), sincope, incontinéncia de esfincteres

Urticaria, eriterna ou prurido generalizado;
edema dos labios, da lingua ou da dvula

ou
INIC10 RAPIDO apés exposicdo a um ALERGENIO PROVAVEL PARA O DOENTE
[minutos a poucas horas) de 2 OU MAIS dos seguintes:
SINTOMAS DA PELE SINTOMAS HIPOTENSAD OU SINTOMAS
OU MUCOSAS RESPIRATORIOS SINTOMAS ASSOCIADOS GASTRINTESTINAIS
SUBITOS EPERSISTENTES
"-t -::’ '-: 1.-. ? — ’ » *‘
=
l i -
Urticidria, eritema ou prurido Dispneia, pieira, Hipotonia {colapsa),
generalizado; ederma dos brencospasmo, estridor, sincope, incontinéncia Chlica abdominal, vdmitos

labias, da lingua ou da dwula hipoxemia di esfincteres

ou

HIPOTENSAD apés exposicao a ALERG ENIO CONHECIDO PARA O DOENTE (minutos a poucas horas)

3 [Pressdo sistdlica <90mmHg * OU queda >30% em relagdo ao seu basal)
*nas criangas <1 ano de idade - inferior a 70 mmHg; 1-10 anos - inferior a [70 mmHg + (2x idade]]

Figura 1. Diagnéstico da anafilaxia.

Fonte: Poster do Grupo de Interesse de “Anafilaxia e Doengas Imunoalérgicas Fatais” da Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imuno-
logia Clinca (SPAIC).

Adaptado de Carneiro-Leao L, Santos N, Gaspar A, Grupo de interesse de "Anafilaxia EDIFDS. [Letter to the Editor: Anaphylaxis, Diagnosis
and Treatment]. Acta Med Port. 2018;31(2):134-5.

. . =t
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Critério 1

Instalagdo clinica aguda (minutos a varias horas), envolvendo a pele, mucosa ou ambos (por exemplo, exantema urti-
cariforme, prurido ou eritema; edema dos labios-lingua-uvula) e pelo menos um dos seguintes:
« Compromisso respiratério (p.e dispneia, sibilos/broncospasmo, estridor, hipoxemia)

¢ Redugao da pressdo arterial (PA)* ou sintomas de hipoperfusao e disfuncdo de érgao (p.e hipotonia, sincope,
incontinéncia).

Critério 2

Dois ou mais dos seguintes, que ocorrem rapidamente apds uma provavel exposi¢do a um alergénio (minutos a vdrias
horas):
« Envolvimento mucocutaneo (p.e urticéria generalizada, prurido, edema dos labios, lingua e Gvula).

« Compromisso respiratorio (p.e, dispneia, sibilos/broncospasmo, estridor, hipoxemia).
« Redugdo da PA* ou sintomas de hipoperfusao e disfungdo de 6rgdo (p.e hipotonia, sincope, incontinéncia)
« Sintomas e sinais gastrintestinais persistentes (p.e, dor abdominal, vomitos).

Critério 3

Redugdo da PA*, apos exposicdo a um alergénio conhecido para o doente (minutos a vérias horas):
« Lactente e Criancas: reducdo da PA sistélica (especifica para a idade)® ou redug3o superior que 30% da PA sistdlica.

¢ Adulto: PA sistdlica inferior a 90mmHg ou uma reducgdo superior a 30% do perfil tensional basal.

Tabela 1. Critérios de classifica¢cdo da anafilaxia.

Legenda: p.e — por exemplo; PA — Pressdo arterial; Redugdo PA sistdlica nas criangas é definida como: (i) inferior a 70 mmHg nas idades compreendidas
entre 1 més a 1 ano; (ii) inferior a (70 mmHg + 2x Idade) nas idades entre 1 a 10 anos; (l1l) inferior a 90 mmHg dos 11 aos 17 anos.

Adaptado de Sampson HA, Munoz-Furlong A, Campbell RL, et al. Second Symposium on the Definition and Management of Anaphylaxis: Summary report -
Second National Institute of Allergy and Infectious Disease/Food Allergy

| Prurido; Eritema

Urticaria
Angioedema

Il Prurido; Eritema Nauseas Rinorreia Taquicardia
Urticdria Célicas Disfonia Hipertensao
Angioedema Dispneia Arritmia

I Prurido; Eritema Vémitos Edema laringe Choque
Urticaria Incontinéncia de es-  Broncospasmo
Angioedema fincteres Cianose

v Prurido; Eritema Vémitos Paragem respiratéria Paragem cardiaca
Urticaria Incontinéncia esfinc-
Angioedema teres

Tabela 2. Estratificagcdo da gravidade da rea¢do anafilatica de acordo com a apresentagdo clinica.
Adaptado de Ring, J. and K. Messmer, Incidence and severity of anaphylactoid reactions to colloid volume substitutes. Lancet, 1977. 1(8009): p. 466-9.
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Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais tém um valor limitado no diagndsti-
co de anafilaxia, até porque o doseamento sérico da histami-
na e triptase ndo esta disponivel no imediato. Assim, o inicio
do tratamento n3o deve ser protelado.*”’ A determinagio
deste mediadores pode apoiar, retrospetivamente, o diag-
nostico, contudo as elevagGes ocorrem de forma transitéria,
e podem nem ser detetadas em alguns doentes. Os niveis de
triptase raramente aumentam na reagao anafilatica sem
choque ou quando o trigger é o alimento, devendo ser consi-
derada a hipdtese de mastocitose sistémica quando os niveis

iniciais desta protease s3o elevados.™®*°

Abordagem ao doente: Tratamento emergente

O reconhecimento precoce e o tratamento imediato sdo os
objetivos principais na abordagem da anafilaxia, de forma a
prevenir a progressao para choque e OVA, condigGes clinicas
ameacadoras de vida.*® Além disso, a resposta a adrenalina é
mais eficaz nas fases precoces da anafilaxia, quando compa-
rada com a sua administracdo tardia, a qual se associa um
prognéstico desfavoravel. >

As recomendacGes para o tratamento agudo da anafila-
xia baseiam-se em consensos de peritos, dada a auséncia de
estudos randomizados nesta area. Contudo, é consensual
gue a adrenalina seja a terapéutica de primeira linha no tra-
tamento da reacdo anafilatica, ndo existindo contra-
indicac3o absoluta ao seu uso.>*®
O algoritmo proposto na Fig. 2 resume a abordagem imedia-
ta da anafilaxia e foi desenvolvido pelo Resuscitation Coun-

cil.>

A Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia Clinica
emitiu um protocolo de abordagem a anafilaxia, intitulado
“Anafilaxia: Diagndstico e Tratamento, onde resume a
abordagem desta entidade (Fig. 3)."

Na primeira abordagem, é imperativo excluir o trigger, quan-
do presente, e avaliar a Via Aérea (A), a Respiragdo e Venti-
lagao (B), Circulagao (C) e Estado Neuroldgico (D).
Aintubacdo orotraqueal (I0T) deve ser considerada se existir
risco iminente de OVA por angioedema; o seu atraso pode
conduzir ao compromisso ventilatério grave. E considerada
uma via aérea dificil pelo que deve ser realizada por clinicos
experientes.42

E recomendada a administracdo precoce de adrenalina por
via intramuscular (IM), preferencialmente, na face antero-
lateral e média da coxa, na dose 0,5mg (preparacdo 1mg/

mL), e a sua repeti¢do a cada 5 a 15 minutos, ou mais fre-

1942 A adrenalina induz broncodilatagao, vaso-

guentemente.
constricdo, com consequente redugio do edema.>” A via IM
é mais rapida que a subcutanea e mais segura que a intrave-
nosa (IV).>**

Concomitantemente, o doente deve ser posicionado em
decubito dorsal, com elevagdo dos membros inferiores, de
modo a promover o retorno venoso (exceto gravida — decu-
bito lateral esquerdo).

Nos doentes com redugdo mantida da pressao arterial, apds
ressuscita¢do volémica inicial com cristaldide, ou resposta
incompleta a adrenalina, encontram-se em “alerta verme-
Iho”, uma vez que por redugdo severa do volume intravascu-
lar pode ocorrer por mobilizagdo de grandes quantidades de
fluidos para o liquido extravascular, necessitando os doen-
tes, ndo raras vezes, de administracdes de volumes mais
elevados e de forma rapida (1 a 2L e repetir, se necessario,
no doente hipotenso).*

A suplementagdo de oxigénio (com variagdo de FiO; 31-50%
até 70%, se necessario) e os broncodilatadores (salbutamol:
2,5 a 5mg em 3 mL de solugdo salina, por nebulizagdo) de-
vem ser instituidos nos doentes com compromisso respiraté-
rio.*
Outras opgdes terapéuticas podem ser consideradas como
segunda linha, pois apresentam um inicio de agdo prolonga-
do. Sdo exemplos os anti-histaminicos H, (difenidramina IV e
cetirizina oral), antihistaminicos H, (ranitidina) e glucocorti-

3,42,54

coides. A avalia¢do continua hemodindamica ndo invasi-

va, oximetria de pulso e débito urinario sdao elementos fun-

damentais na monitorizag;:?\o.“'54

Anafilaxia refrataria

A adrenalina IV esta indicada no doente em choque que ndo
respondeu as doses IM iniciais nem ao fluid challenge. A per-
fusdo continua de adrenalina deve ser iniciada a 0,1ug/Kg/
min e titulada de acordo com o perfil tensional, frequéncia
cardiaca e oxigenagdo. A infusdo intravenosa lenta é menos
provavel de causar hipertensdo extrema ou arritmias ventri-
culares. Outros agentes vasopressores podem ser utilizados
em associacdo a adrenalina (noradrenalina e dopamina).

O Glucagon deve ser administrado em doentes medicados
com beta-bloqueador que ndo respondem a adrenalina, pelo
seu efeito cronotrdpico e inotrépico positivos (1 a5 mg IV

em cinco minutos e posterior perfusdo 5 to 15 p.g/minute).56
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| Reaccao Anafilatica

=

A —\Via Aérea

B — Respiragédo e Ventilagdo
C — Circulacao

D — Neuroldgico

E — Exposicdo

4

Diagndstico — procure por:
» Inicio agudo
» Problemas na Via aérea (A) e/ou Respiragdo (B) e/
ou circulacdo, com potencial risco de vida®
« E, geralmente, alteragbes cutaneas

+ Pedir ajuda;

« Colocar o doente em decubito dorsal e elevar os
membros inferiores.

Disponibilidade de Equipamento:
« Assegurar via aerea
» Oxigenioterapia
« Fluid challenget
» Monitorizacdo: eletrocardiografica; oximetria de
pulso; pressao arterial

Figura 2. Algoritmo de abordagem da anafilaxia.

Separata Cientifica

#Risco de vida:

A — angioedema, disfonia, estridor

B — Taquipneia, sibilos, fadiga,
cianose, Sp0Oz < 92%m confusao

C - palidez, hipotensdo, extremidades
frias, sincope, sonoléncia/ coma

SADRENALINA

Administrar IM, preferencialmente, a
MEeNos que se se possua experiéncia
com adrenalina IV
- Doses IM 1:1000 {1 mg/mL)

Repetir apos 5 min, se nao melhor
Adulto 500ug IM (0,5mL)

=12 anos 500ug IM (0,5mL)
f a 12 anos 300ug IM (0,3mL)
< 6 anos 150ug IM (0,15mL)

- Dose IV - administrada unicamente
por especialista experiente
Adulto 50ug IV

2 Fluid challenge - Cristaldide

Adulto 500 a 1000 mL

CriancaZ0 mL/Kg

- Suspender o coldide se for esta a
causa da anafilaxia.

Legenda: IM — intramuscular; IV — intravenoso; Sp0O2 — saturagao periférica de oxigénio
Adaptado de Burton C, Worth A. UK Resuscitation Council guidelines on emergency treatment of anaphylactic reactions: a primary care

perspective. Prim Care Respir J. 2008;17(2):60-1.
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1° PASSO (executar simultaneamente)

AVALIAR
Vias aéreas [Airways), Respiragao (Breathing), Circulagio (Circulation), Estado de conscigncia (Disability), Pele (Exposure)

ADREMALINA IM
Mesmo na auséncia de hipotensio ou choque | Dose: 0,01 mg/Kg (max: 0,5mg/dose);
Solugdo aquosa, 1:1000 (Img/mL); na face anterolateral da coxa

POSICIONAR o doente
Decubito dorsal com membros inferiores elevados | Semi-sentado se dispneia | Posicao lateral de seguranga se vémitos ou
perda de consciéncia | Decubito lateral esquerdo se gravida

MONITORIZAR o doente
(frequénicia cardiaca, pressao arterial, frequéncia respiratoria, saturagao de O,)

MEDIDAS GERAIS

Se possivel REMOVER O ALERGENIO conhecido ou provivel

Admindstrar Oy SUPLEMENTAR (10-15 L/min; Fid2 ~40-80%)

Considerar colocacio de ACESS0 VENOSO PERIFERICO

Colheita de sangue para TRIPTASE (primeiros 30 a 20min ou até 6h apos inicio dos sintomas)
2° PASSO (executar concomitantemente ou em sequéncia)

ADMIMISTRAR Preferencialmente oral e nao sedativo (até 4 vezes a dose diaria)
ANTIEHISTAMINICO | Se necessario EV ou IM: CLEMASTINA 0,025mg/kg/dose (max: 2mg) ou HIDROXIZINA 1mg/Kg/dose (mdx: 100mg)

ADMINISTRAR Preferencialmente oral: Metilprednisolona ou Prednisolona 1-2 mg/kg/dose
CORTICOIDE Se necessario EV: METILPREDNISOLONA 1-2mg/kg/dose lento (mix: 250mg) ou HIDROCORTISOMNA 4mg/Kg/dose (mic 200mg)

REPETIR Se necessario repetir ADRENALINA IM (de 5 em 5 minutos até 3 administragdes)
ADREMALINA IM Dose: 0.01maiKg (max: 0.5mg/dose); solugdo aguosa, 1:1000 {ImgfmL]; face anterplateral da coxa

Salbutamol inalado:
S5e BRONCOSPASMO - pMDI com camara expansora, S0pg/Mg/dose (max: 1000ug)
- nebulizacio com 0,03mL/Kg/dose (max TmL)

FLUIDOTERAPIA EV: soro fisioldgico ou solucio cristaléide 20mLrkg (mdx: 1000mL)
em infusdo rdpida (10 a 20 minutos), Repetir se necessario

CONSIDERAR
ACRESCEMTAR: Se HIPOTENSAD

5e sob beta-bloqueador

ou hipotensho persistente GLUCAGON EV 30ug/Kg/dose (max: 1mg]

Anti-histaminico H, RANITIDINA EV 1mig/Kg/dase (max 50mg)

J

Sem melhoria? Todos os farmacos usados e em doses maximas?

Rever Diagnastico Considerar ADRENALINA EV
Rewver tratamento e medidas gerais Solugdo diluida (1:10,000) em perfusao lenta (0,1pg/kg/minutal;
Rever remocho do alergénio Sala de Emergéncia ou Culdados Intensivos

Em qualquer altura:

Se dificuldade respiratédria / insuficiéncia respiratéria refractiria ou edema da glote: | ENTUBAGCAD orotragueal ou nasotragueal

Se paragem cardiorrespiratéria: | SUPORTE AVANCADO DE VIDA

Apos resolugdo dos sintomas: Check-list para ALTA

Prescrever anti-histaminica oral ndo sedativo e corticdide aral
VIGIAR pelo menos 8 a 24 horas Considerar prescrigdo de dispositivo auto-injector de adrenalina (e seu treino)
(de acordo com gravidade do quadro) Referenciar para CONSULTA DE IMUNOALERGOLOGIA
Registar no CPARA (Catdlogo Portugués de Alergias e outras Reagbes Adversas)

Figura 3. Tratamento da anafilaxia.

Fonte: Poster do Grupo de Interesse de “Anafilaxia e Doengas Imunoalérgicas Fatais” da Sociedade Portuguesa de Alergologia
e Imunologia Clinica (SPAIC).

Adaptado de Carneiro-Leao L, Santos N, Gaspar A, Grupo de interesse de "Anafilaxia EDIFDS. [Letter to the Editor: Anaphylaxis,
Diagnosis and Treatment]. Acta Med Port. 2018;31(2):134-5.
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Progndstico

A taxa de mortalidade é habitualmente inferior a 1 % nos
estudos populacionais, contudo o risco é superior em cer-
tos grupos, como os doentes asmaticos.*>”” Os dados dis-
poniveis sdo muito limitados, estando, provavelmente
subestimados.”® A avaliagdo do risco de recorréncia carece
de evidencia cientifica, sendo estimada em 1 em cada 12
casos por ano num estudo britanico. *® De acordo com os
estudos mais recentes, prevé-se que o numero de admis-
sBes hospitalares por anafilaxia continue a aumentar.®

Conclusao

A anafilaxia € uma condig3do clinica potencialmente fatal
cujo o reconhecimento e tratamento precoce tem um im-
portante peso no progndstico. Caracteriza-se pela instala-
¢do subita e evolugdo rapida de sinais e sintomas apds
exposicdo a um alergénio, podendo acometer o sistema
mucocutaneo, cardiovascular, respiratdrio e gastrointesti-
nal. A adrenalina assume a primeira linha no tratamento
desta reacdo, ndo existindo contraindica¢Ges absolutas ao
seu uso. Face a caréncia de estudos realizados até a atuali-
dade, é notério que a anafilaxia continua subdiagnostica-
da, subreportada e subtratada. Assim, estudos prospetivos
e randomizados sao prementes para fomentar a evidéncia
na abordagem da anafilaxia. Os mecanismos fisiopatoldgi-
cos nao estao claramente esclarecidos e, alguns, apenas
foram realizados em modelos animais. Neste sentido, e
com intuito de desenvolver novas armas terapéuticas,
seria pertinente incentivar a investigacdo neste ambito. A
identificacdo dos fatores de risco e o trigger da reagao
anafilatica sdo elementos essenciais na investigacdo etio-
légica de cada individuo. 4

Editor: André Villareal

MEDICO VMER

sambandre@hotmail.com

Separata Cientifica
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