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INTRODUÇÃO 

Anafilaxia se caracteriza como uma reação 

de hipersensibilidade generalizada grave, a qual 

afeta órgãos e sistemas essenciais do corpo hu-

mano. Pode ser classificada como alérgica (i-

munológica) - mediada ou não por IgE, idio-

pática (sem causa etiológica conhecida), ou não 

alérgica (MIDDLETON, 2017). 

Em relação aos agentes etiológicos estão 

envolvidos medicamentos, alimentos (CARD-

ONA, 2020), e materiais que podem ser utiliza-

dos em procedimentos médicos - como o Látex, 

presente em luvas para procedimentos básicos 

(NGMACHOKWATHANA, 2023). Uma vez 

em contato com tais agentes etiológicos um me-

canismo dependente - ou não, de IgE é ativado, 

levando ao quadro de anafilaxia (MIDDLETO-

N, 2017). 

A reação anafilática pode acometer um ou 

mais sistemas do organismo, como pele e mu-

cosas, sistema respiratório, trato gastrointesti-

nal e sistema cardiovascular (MAURARO, 20 

14). 

O diagnóstico é majoritariamente clínico, é 

necessário pesquisar sobre a existência de simi-

lares sintomas anteriormente é essencial, além 

da realização de exames físicos. Se possível é 

útil fazer a dosagem de triptase e histamina em 

casos ambíguos, e também realizar testes de IgE 

ambulatorialmente para diferenciar reação alér-

gica e não alérgica (SIMONS, 2011). 

O tratamento inclui remoção do antígeno 

causador, avaliação ABC (airway, breathing, 

circulation), mobitoramento eletrocardiográfio 

e pressão arterial, oxigenoterapia sob máscara. 

Com relação aos medicamentos, é feito princi-

palmente com epinefrina (SIMONS, 2015). 

DEFINIÇÃO 

Anafilaxia se caracteriza como uma reação 

de hipersensibilidade generalizada grave, a qual 

afeta órgãos e sistemas essenciais do corpo hu-

mano. Sua característica grave se manifesta co-

mo angioedema de vias superiores, hipotensão 

e broncoespasmo (MIDDELTON, 2017).  

EPIDEMIOLOGIA 

Notificações atuais evidenciaram uma inci-

dência global de anafilaxia entre 50 a 112 casos 

para 100.000 pessoas/ano, com prevalência ao 

longo da vida estimada entre 0,3% e 5,1%, vari-

ando de acordo com as definições, metodologia 

e áreas geográficas utilizadas para estudo (CA-

RDONA, 2020). 

Com relação ao quadro de anafilaxia em 

crianças, a incidência de casos foi de 1 a 761 

casos para 100.000/ ano (CARDONA, 2020). 

Apesar do número crescente de hospitaliza-

ções por anafilaxia, a mortalidade é baixa, entre 

0.05 - 0,51 para 1 milhão 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) são exemplos de 

alimentos mais presentes em reações anafilá-

ticas em crianças (CARDONA, 2020)., medica-

mentos - principalmente os antibióticos beta - 

lactâmicos e os anti inflamatórios não hormo-

nais (AINH) (MIDDLETON, 2017), venenos 

de insetos - formigas de fogo, abelhas e vespa e 

mosca de cavalo (CARDONA, 2020).  

A reação anafilática desencadeada pelo Lá-

tex, material presente em equipamentos da área 

da saúde como as luvas de procedimentos bási-

cos, é raro, porém presente, principalmente en-

tre os profissionais de saúde (NGMACHOK-

WATHANA, 2023).  
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FISIOPATOLOGIA 

O mecanismo fisiopatológico da reação a-

nafilática pode ser dependente ou independente 

de IgE, e baseia - se pela degradação de mas-

tócitos e pela liberação de mediadores, pelos 

basófilos.  

O mecanismo dependente de IgE é caracte-

rizado pela ligação cruzada de receptores de 

IgE de alta afinidade (FcɛRI) em mastócitos e 

basófilos, levando a sua ativação e consequen-

temente liberação de mediadores, como de-

monstrado na tabela abaixo, cada mediador será 

responsável por sinais clínicos específicos.  

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 mastócitos, pela ativação da 

liberação do fator de ativação anti plaquetário 

(PAF) pelos macrófagos.  

Há possibilidade de agentes etiológicos ini-

ciarem a desgranulação dos mastócitos e basó-

filos sem o auxílio de vias imunes, denominada 

anafilaxia não imunológica (Figura 10.1).  

Figura 10.1 Anafilaxia 

 

Fonte: (MIDDLETON, 2017). 

 



 
 

90 | P á g i n a  

É importante evidenciar que, o mecanismo 

desencadeante da anafilaxia, não altera a gestão 

de emergências.  

As reações anafiláticas são classificadas de 

acordo com seus mediadores (dependentes de 

mecanismo fisiológico ou não), e pelo conhe-

cimento de seu desencadeador.  

Anafilaxia alergia: mediada por um meca-

nismo imunológico,  

Idiopática: sem fator desencadeante conhe-

cido 

Não alérgica: reação não imunológica. 

(MIDDLETON, 2017) 

SINAIS E SINTOMAS 

O surgimento de sinais e sintomas pode ser 

monofásico ou bifásico (quando há exacerba-

ção tardia em até 72 h sem nova exposição). As 

reações anafiláticas podem envolver um ou 

mais sistemas: 

- Pele e/ou mucosas: eritema, prurido, 

urticária generalizada, angioedema (principal-

mente em lábios, língua, úvula, periorbital e/ou 

conjuntival) 

- Sistema respiratório: rinorreia, disfonia, 

estridor, dispneia, sibilância, sensação de a-

perto no peito ou fechamento da garganta, tosse 

- Trato gastrintestinal: náuseas, vômitos, 

diarreia, cólicas abdominais 

- Sistema cardiovascular: hipotensão, cho-

que ou sinais/sintomas de disfunção orgânica 

associados (lipotímia, síncope, alteração do 

estado mental, convulsão, hipotonia, inconti-

nência urinária ou fecal), taquicardia/arritmias 

(MAURARO, 2014). 

DIAGNÓSTICO 

Extremamente voltado para o campo clíni-

co. É essencial indagar sobre a existência de 

sintomas parecidos anteriormente, investigar a 

causa e a relação temporal entre o contato e o 

início dos sintomas, além de realizar um exame 

físico minucioso (avaliando a pele, mucosas, 

sistema cardiovascular e respiratório).  

O diagnóstico diferencial pode englobar si-

tuações como síncope vasovagal, agravamento 

súbito da asma, angioedema hereditário, aspira-

ção de corpo estranho, ataque de pânico/ distúr-

bios de ansiedade, e outros. 

Se disponíveis, as dosagens de triptase e de 

histamina podem ser úteis em casos duvidosos. 

Também podem ser realizados testes de IgE 

ambulatorialmente, testes cutâneos ou de pro-

vocação para distinguir anafilaxia de reação 

anafilactoide (não mediada por IgE) e para bus-

car antígeno desencadeante. 

Quando um dos critérios a seguir for preen-

chido, existe uma alta probabilidade de desen-

volver anafilaxia: 

1. Com início rápido da doença, que pode 

variar de minutos a horas, com envolvimento na 

pele e/ou mucosas (como eritema, prurido, ur-

ticária generalizada e angioedema), e pelo me-

nos um dos seguintes resultados: 

• Anormalidades nas vias respiratórias (por 

exemplo, fadiga, sibilância ou broncoespasmo, 

estridor, diminuição do pico de fluxo expirató-

rio e hipoxemia) 

• Redução da PA ou sinais ou sintomas de 

má perfusão orgânica (como hipotonia, sínco-

pe, incontinência) 

2. Após a exposição do paciente a um aler-

gênio potencial, dois ou mais dos resultados a 

seguir (segundos a horas): 

- Participação da pele ou da mucosa 

- Comprometimento respiratório 

- Redução da PA ou sinais/sintomas asso-

ciados a disfunção orgânica 

- Sintomas gastrintestinais persistentes 

3. Redução da PA após exposição a aler-

gênio conhecido para o paciente (minutos a ho-

ras):  
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- Em pacientes > 11 anos, a redução da PA 

é definida por PAS < 90 mmHg ou queda maior 

do que 30% do seu basal (SIMONS, 2011). 

TRATAMENTO 

Manejo inicial 

- Remoção do antígeno desencadeante  

- Avaliação ABC (airway/breathing/circu-

lation) 

- Monitoramento eletrocardiográfico, oxi-

metria de pulso e pressão arterial (PA) não in-

vasiva  

- Oxigenoterapia sob máscara (se compro-

metimento respiratório) 

- Punção de dois acessos venosos calibrosos 

(14 ou 16 G). Conduta baseada na avaliação 

ABC 

A/B: avaliar angioedema de lábios, língua e 

orofaringe e pedir para o paciente falar seu 

nome. Se angioedema significativo (especial-

mente quando úvula acometida) ou disfonia 

(pode indicar edema glótico ou periglótico), 

preparar material para intubação orotraqueal 

(IOT) precoce. Se estridor proeminente ou pa-

rada respiratória, realizar IOT imediatamente. 

Cricotireoidostomia pode ser necessária para 

proteção de vias respiratórias quando o angio-

edema impede acesso à abertura glótica 

C: elevar membros inferiores e preferenci-

almente colocar paciente em posição supina (ou 

semidecúbito, se estiver vomitando), exceto se 

houver edema significativo das vias respira-

tórias superiores, quando permanecerá em or-

tostase, inclinado para frente. Gestantes devem 

ser posicionadas em decúbito lateral esquerdo. 

Para manter o acesso venoso, pacientes com 

tensão normal devem receber soro fisiológico 

(SF; 125 ml/h). Iniciar a reanimação volêmica 

imediatamente com infusão intravenosa (IV) de 

1 a 2 litros (20 ml/kg) de SF nos primeiros mi-

nutos se houver ortostase, hipotensão ou res-

posta incompleta à epinefrina intramuscular (I 

M). Se necessários grandes volumes de fluidos, 

preferir Ringer Lactato. 

Glucagon 

Útil para pacientes em uso de betabloque-

adores que apresentam resistência à epinefrina 

e evoluem com hipotensão refratária. Dose: 1 a 

5 mg IV lento em 5 min, seguido por infusão de 

5 a 15 mg/min, conforme resposta. 

Broncodilatadores inalatórios 

Agonistas beta-2-adrenérgicos de curta du-

ração (p. ex., salbutamol ou fenoterol) podem 

ser usados em caso de broncoespasmo. 

Anti-histamínicos 

Bloqueadores H1 e H2 podem ser utilizados 

por via IV (infundir lentamente por 5 min, de-

vido ao risco de hipotensão) ou oral. Aliviam 

urticária. Dentre as opções, são amplamente 

disponíveis: 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 possíveis reações anafiláticas 

bifásicas ou prolongadas. Uma opção 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 secundária, obstrução de vias 

respiratórias ou choque cardiogênico. É a única 

medicação que evita ou cura o edema de vias 

respiratórias superiores ou o choque. A IM 

(músculo vasto lateral da coxa) deve ser tratado 

o mais cedo possível. Quando a administração 

de epinefrina IM e uma reanimação volêmica a-

dequada não resulta em parada cardiorrespira-

tória ou choque persistente, a via IV deve ser u-
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sada. Não há nenhuma contraindicação absolu-

ta para o seu uso (SIMONS, 2015). 

COMPLICAÇÕES 

A forma mais grave pode resultar em pa-

rada cardiorespiratória e perda de consciência. 

Em pacientes com outros sintomas de anafila-

xia, a rouquidão e a queixa de "caroço na gar-

ganta" indicam o edema de laringe, que pode 

ser fatal (BISSCHOPP, 2012).  

CONCLUSÃO 

A anafilaxia caracteriza-se por ser uma sín-

drome sistêmica, multiorgânica, potencialmen-

te fatal contudo ainda de difícil diagnóstico. 

Seus principais sintomas são rubor, prurido, 

urticária, espirros, rinorreia, náuseas, cólicas a-

bdominais, diarreia, uma sensação de asfixia ou 

dispneia, palpitação e tonturas. Os sinais de 

anafilaxia incluem hipotensão, taquicardia, ur-

ticária, angioedema, sibilos, estridor, cianose e 

síncope (SHAKER, 2020). A frequência de re-

ações alérgicas graves tem crescido progressi-

vamente, porém o tratamento desta condição 

ainda ocorre de forma inadequada, com admi-

nistração de epinefrina realizada de forma tar-

dia ou realizada como medicação de segunda li-

nha. O diagnóstico correto e o tratamento ime-

diato com epinefrina reduzem as hospitaliza-

ções e desfechos fatais. Logo, esse estudo pos-

sui como objetivo relatar e analisar os aspectos 

circundantes da anafilaxia, uma doença que de-

monstra um desafio existente aos serviços de 

saúde. 
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