Emergéncias
/

PEDIATRICAS

Capitulo 10

ANAFILAXIA

LETICIA DE CASSIA OLIVA PASSOS!
MARIA LUIZA SOUZA DELFINO!

IDiscente - Medicina da Universidade do Vale do Sapucai

Palavras-Chave: Anafilaxia; Fisiopatologia; Epinefrina.

DOI: 10.59290/978-65-6029-155-3.10




e Emergéncias
i ® rd

g;j;/ PEDIATRICAS

INTRODUCAO

Anafilaxia se caracteriza como uma reagéo
de hipersensibilidade generalizada grave, a qual
afeta Orgéos e sistemas essenciais do corpo hu-
mano. Pode ser classificada como alérgica (i-
munoldgica) - mediada ou ndo por IgE, idio-
patica (sem causa etioldgica conhecida), ou ndo
alérgica (MIDDLETON, 2017).

Em relacdo aos agentes etioldgicos estdo
envolvidos medicamentos, alimentos (CARD-
ONA, 2020), e materiais que podem ser utiliza-
dos em procedimentos médicos - como o Latex,
presente em luvas para procedimentos basicos
(NGMACHOKWATHANA, 2023). Uma vez
em contato com tais agentes etioldgicos um me-
canismo dependente - ou néo, de IgE € ativado,
levando ao quadro de anafilaxia (MIDDLETO-
N, 2017).

A reacdo anafilatica pode acometer um ou
mais sistemas do organismo, como pele e mu-
cosas, sistema respiratorio, trato gastrointesti-
nal e sistema cardiovascular (MAURARO, 20
14).

O diagnostico é majoritariamente clinico, é
necessario pesquisar sobre a existéncia de simi-
lares sintomas anteriormente é essencial, além
da realizacdo de exames fisicos. Se possivel é
atil fazer a dosagem de triptase e histamina em
casos ambiguos, e também realizar testes de IgE
ambulatorialmente para diferenciar reacdo alér-
gica e ndo alérgica (SIMONS, 2011).

O tratamento inclui remocdo do antigeno
causador, avaliacdo ABC (airway, breathing,
circulation), mobitoramento eletrocardiografio
e pressdo arterial, oxigenoterapia sob mascara.
Com relagdo aos medicamentos, é feito princi-
palmente com epinefrina (SIMONS, 2015).

DEFINICAO

Anafilaxia se caracteriza como uma reagéo
de hipersensibilidade generalizada grave, a qual

afeta 6rgdos e sistemas essenciais do corpo hu-
mano. Sua caracteristica grave se manifesta co-
mo angioedema de vias superiores, hipotensao
e broncoespasmo (MIDDELTON, 2017).

EPIDEMIOLOGIA

Notificaces atuais evidenciaram uma inci-
déncia global de anafilaxia entre 50 a 112 casos
para 100.000 pessoas/ano, com prevaléncia ao
longo da vida estimada entre 0,3% e 5,1%, vari-
ando de acordo com as defini¢Bes, metodologia
e areas geograficas utilizadas para estudo (CA-
RDONA, 2020).

Com relacdo ao quadro de anafilaxia em
criancgas, a incidéncia de casos foi de 1 a 761
casos para 100.000/ ano (CARDONA, 2020).

Apesar do numero crescente de hospitaliza-
cOes por anafilaxia, a mortalidade é baixa, entre
0.05 - 0,51 para 1 milhdo de pessoas/ ano
quando causadas por medicamentos e 0,03 - 0,3
quando causadas por alimento (CARDONA,
2020).

ETIOLOGIA

A anafilaxia pode ser desencadeada por ali-
mentos como leite de vaca, ovo e sementes ole-
aginosas (nozes e amendoim) sdo exemplos de
alimentos mais presentes em reacdes anafila-
ticas em criangas (CARDONA, 2020)., medica-
mentos - principalmente os antibidticos beta -
lactdmicos e os anti inflamatorios ndo hormo-
nais (AINH) (MIDDLETON, 2017), venenos
de insetos - formigas de fogo, abelhas e vespa e
mosca de cavalo (CARDONA, 2020).

A reacéo anafilatica desencadeada pelo La-
tex, material presente em equipamentos da area
da satde como as luvas de procedimentos basi-
cos, é raro, porém presente, principalmente en-
tre os profissionais de saude (NGMACHOK-
WATHANA, 2023).
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FISIOPATOLOGIA

O mecanismo fisiopatoldgico da reacdo a-
nafilatica pode ser dependente ou independente
de IgE, e baseia - se pela degradacdo de mas-
tocitos e pela liberagdo de mediadores, pelos
basofilos.

O mecanismo dependente de IgE é caracte-
rizado pela ligagdo cruzada de receptores de
IgE de alta afinidade (FceRI) em mastdcitos e
basoéfilos, levando a sua ativagdo e consequen-
temente liberacdo de mediadores, como de-

Figura 10.1 Anafilaxia

e

monstrado na tabela abaixo, cada mediador sera
responsavel por sinais clinicos especificos.

O mecanismo independente de IgE pode ser
mediado pelo IgG, porém esse modelo foi de-
monstrado apenas em modelos animais, o que é
conhecido é que os receptores humanos de IgG,
podem ativar os mastdcitos, pela ativacdo da
liberacdo do fator de ativagdo anti plaquetario
(PAF) pelos macréfagos.

Hé possibilidade de agentes etioldgicos ini-
ciarem a desgranulacdo dos mastdcitos e baso-
filos sem o auxilio de vias imunes, denominada
anafilaxia ndo imunoldgica (Figura 10.1).

Mediadores Atividade patofisioldgica

Correlagio clinica

Histamina e produtos do Espasmo de musculatura lisa, secreqao de

metabolismo de dcido muco, vasodilatagao, aumento da

araquidonico permeabilidade vascular, ativagao de
(leucotrienos, neurdnios nocioceptivos, adesao de
tromboxano, plaquetas, ativacao de eosinéfilos,

prostaglandinas, fator de quimiotaxia de eosinéfilos
ativagao plaquetdria

(PAF)

Respiracao com chiado, urticdria, angioedema, rubor, prurido, diarreia, dor

abdominal, hipotensao, rinorreia, broncorreia

Proteases neutras: triptase, Clivagem de componentes do complemento,

quimase, quimiotdtico para eosinéfilos e
carboxipeptidase, neutréfilos, maiores ativagio e
catepsina G desgranulacao de mastdcitos, clivagem de
neuropeptideos, conversao de

angiotensina I em angiotensina II

Podem recrutar sistema complemento por clivagem de C3; podem melhorar os
sintomas, invocando resposta hipertensiva por meio da conversao de
angiotensina I em II e pela inativagao de neuropeptideos, apesar de a
angiotensina II também poder causar vasoconstri¢ao deletéria das artérias
corondrias. Proteases também podem ampliar a resposta devido a ativacao

adicional de mastécitos

Proteoglicanos: heparina, Anticoagulacao, inibigao do sistema

sulfato de condroitina complemento, ligagao de fosfolipase A,,
quimiotatico para eosinéfilos, inibigao de

citocinas, ativagdo da via das cininas

Podem evitar a coagulagao intravascular e o recrutamento do sistema complemento.

Podem recrutar cininas, aumentando a gravidade da reagao

Quimiotdticos: quimiocinas, | Atracao de células para o local
fatores quimiotdticos de

eosinéfilos

Podem ser parcialmente responséveis pelo recrudescimento dos sintomas na reagao

tardia ou na extensdo da duracao da reagdo.

Fator de necrose tumoral-a | Produgao de fator de ativacao plaquetdria

(PAF)

Fator nuclear ativo k3

Fonte: (MIDDLETON, 2017).

Permeabilidade vascular e vasodilatagao; PAF sintetizada e liberada tardiamente,

envolvida em reagdes da fase tardia
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E importante evidenciar que, 0 mecanismo
desencadeante da anafilaxia, ndo altera a gestao
de emergéncias.

As reacdes anafilaticas sdo classificadas de
acordo com seus mediadores (dependentes de
mecanismo fisiolégico ou ndo), e pelo conhe-
cimento de seu desencadeador.

Anafilaxia alergia: mediada por um meca-
nismo imunoldgico,

Idiopética: sem fator desencadeante conhe-
cido

N&o alérgica: reacdo ndo imunoldgica.
(MIDDLETON, 2017)

SINAIS E SINTOMAS

O surgimento de sinais e sintomas pode ser
monofasico ou bifasico (quando ha exacerba-
cao tardia em até 72 h sem nova exposicao). As
reacOes anafilaticas podem envolver um ou
mais sistemas:

- Pele e/ou mucosas: eritema, prurido,
urticaria generalizada, angioedema (principal-
mente em labios, lingua, Gvula, periorbital e/ou
conjuntival)

- Sistema respiratério: rinorreia, disfonia,
estridor, dispneia, sibilancia, sensacdo de a-
perto no peito ou fechamento da garganta, tosse

- Trato gastrintestinal: nauseas, vémitos,
diarreia, célicas abdominais

- Sistema cardiovascular: hipotensdo, cho-
que ou sinais/sintomas de disfuncdo organica
associados (lipotimia, sincope, alteracdo do
estado mental, convulsdo, hipotonia, inconti-
néncia urinaria ou fecal), taquicardia/arritmias
(MAURARO, 2014).

DIAGNOSTICO

Extremamente voltado para o campo clini-
co. E essencial indagar sobre a existéncia de
sintomas parecidos anteriormente, investigar a
causa e a relacdo temporal entre o contato e o

inicio dos sintomas, além de realizar um exame
fisico minucioso (avaliando a pele, mucosas,
sistema cardiovascular e respiratorio).

O diagnostico diferencial pode englobar si-
tuacGes como sincope vasovagal, agravamento
subito da asma, angioedema hereditario, aspira-
cao de corpo estranho, ataque de panico/ distdr-
bios de ansiedade, e outros.

Se disponiveis, as dosagens de triptase e de
histamina podem ser Uteis em casos duvidosos.
Também podem ser realizados testes de IgE
ambulatorialmente, testes cutaneos ou de pro-
vocagdo para distinguir anafilaxia de reagéo
anafilactoide (ndo mediada por IgE) e para bus-
car antigeno desencadeante.

Quando um dos critérios a seguir for preen-
chido, existe uma alta probabilidade de desen-
volver anafilaxia:

1. Com inicio rapido da doenca, que pode
variar de minutos a horas, com envolvimento na
pele e/ou mucosas (como eritema, prurido, ur-
ticaria generalizada e angioedema), e pelo me-
nos um dos seguintes resultados:

» Anormalidades nas vias respiratorias (por
exemplo, fadiga, sibilancia ou broncoespasmo,
estridor, diminuicdo do pico de fluxo expirato-
rio e hipoxemia)

* Redugdo da PA ou sinais ou sintomas de
maé perfusdo orgéanica (como hipotonia, sinco-
pe, incontinéncia)

2. Apos a exposicdo do paciente a um aler-
génio potencial, dois ou mais dos resultados a
seguir (segundos a horas):

- Participacdo da pele ou da mucosa

- Comprometimento respiratorio

- Reducéo da PA ou sinais/sintomas asso-
ciados a disfuncéo organica

- Sintomas gastrintestinais persistentes

3. Reducédo da PA ap0s exposicdo a aler-
génio conhecido para o paciente (minutos a ho-
ras):
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- Em pacientes > 11 anos, a reducgao da PA
é definida por PAS < 90 mmHg ou queda maior
do que 30% do seu basal (SIMONS, 2011).

TRATAMENTO

Manejo inicial

- Remocdo do antigeno desencadeante

- Avaliacdo ABC (airway/breathing/circu-
lation)

- Monitoramento eletrocardiogréfico, oxi-
metria de pulso e presséo arterial (PA) ndo in-
vasiva

- Oxigenoterapia sob méascara (se compro-
metimento respiratorio)

- Puncéo de dois acessos venosos calibrosos
(14 ou 16 G). Conduta baseada na avaliacéo
ABC

A/B: avaliar angioedema de labios, lingua e
orofaringe e pedir para o paciente falar seu
nome. Se angioedema significativo (especial-
mente quando Uvula acometida) ou disfonia
(pode indicar edema gl6tico ou periglético),
preparar material para intubagdo orotraqueal
(IOT) precoce. Se estridor proeminente ou pa-
rada respiratoria, realizar 10T imediatamente.
Cricotireoidostomia pode ser necessaria para
protecdo de vias respiratdrias quando o angio-
edema impede acesso a abertura glética

C: elevar membros inferiores e preferenci-
almente colocar paciente em posicéo supina (ou
semidecubito, se estiver vomitando), exceto se
houver edema significativo das vias respira-
torias superiores, quando permanecera em or-
tostase, inclinado para frente. Gestantes devem
ser posicionadas em decubito lateral esquerdo.
Para manter 0 acesso venoso, pacientes com
tensdo normal devem receber soro fisioldgico
(SF; 125 ml/h). Iniciar a reanimag&o volémica
imediatamente com infusdo intravenosa (V) de
1 a2 litros (20 ml/kg) de SF nos primeiros mi-
nutos se houver ortostase, hipotensdo ou res-

posta incompleta a epinefrina intramuscular (I
M). Se necessarios grandes volumes de fluidos,
preferir Ringer Lactato.

Glucagon
Util para pacientes em uso de betabloque-

adores que apresentam resisténcia a epinefrina
e evoluem com hipotensdo refratéria. Dose: 1 a
5mg IV lento em 5 min, seguido por infuséo de
5 a 15 mg/min, conforme resposta.

Broncodilatadores inalatorios
Agonistas beta-2-adrenérgicos de curta du-

racdo (p. ex., salbutamol ou fenoterol) podem
ser usados em caso de broncoespasmo.

Anti-histaminicos
Bloqueadores H1 e H2 podem ser utilizados

por via IV (infundir lentamente por 5 min, de-
vido ao risco de hipotensdo) ou oral. Aliviam
urticaria. Dentre as opcles, sdo amplamente
disponiveis: difenidramina (25 a 50 mg IV até
de 4/4 h) e ranitidina (50 mg IV até de 8/8 h).

Corticosteroides
Apesar de controverso, podem ser usados

visando a evitar possiveis reagdes anafilaticas
bifasicas ou prolongadas. Uma opcéo é a me-
tilprednisolona 1 a 2 mg/kg/dia IV, por 1 ou 2
dias (ou dose equivalente de prednisona).

Epinefrina

O principal tratamento é por epinefrina, vis-
to que a morte por anafilaxia geralmente é cau-
sada por asfixia secundaria, obstrucdo de vias
respiratorias ou choque cardiogénico. E a Unica
medicacdo que evita ou cura o edema de vias
respiratorias superiores ou o choque. A IM
(masculo vasto lateral da coxa) deve ser tratado
0 mais cedo possivel. Quando a administracao
de epinefrina IM e uma reanimacao volémica a-
dequada néo resulta em parada cardiorrespira-
toria ou choque persistente, a via IV deve ser u-
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sada. Nao ha nenhuma contraindicagdo absolu-
ta para o seu uso (SIMONS, 2015).

COMPLICACOES

A forma mais grave pode resultar em pa-
rada cardiorespiratoria e perda de consciéncia.
Em pacientes com outros sintomas de anafila-
Xia, a rouquidao e a queixa de "carogo na gar-
ganta” indicam o edema de laringe, que pode
ser fatal (BISSCHOPP, 2012).

CONCLUSAO

A anafilaxia caracteriza-se por ser uma sin-
drome sistémica, multiorganica, potencialmen-
te fatal contudo ainda de dificil diagnostico.
Seus principais sintomas s&o rubor, prurido,
urticéria, espirros, rinorreia, nauseas, colicas a-

bdominais, diarreia, uma sensagéo de asfixia ou
dispneia, palpitacdo e tonturas. Os sinais de
anafilaxia incluem hipotensé&o, taquicardia, ur-
ticaria, angioedema, sibilos, estridor, cianose e
sincope (SHAKER, 2020). A frequéncia de re-
acOes alérgicas graves tem crescido progressi-
vamente, porém o tratamento desta condigdo
ainda ocorre de forma inadequada, com admi-
nistracdo de epinefrina realizada de forma tar-
dia ou realizada como medicacéo de segunda li-
nha. O diagndstico correto e o tratamento ime-
diato com epinefrina reduzem as hospitaliza-
cOes e desfechos fatais. Logo, esse estudo pos-
sui como objetivo relatar e analisar os aspectos
circundantes da anafilaxia, uma doenca que de-
monstra um desafio existente aos servicos de
salde.
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