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Artigo de revisão

Anafilaxia na sala de emergência
Anaphylaxis in the emergency room

RESUMO
Introdução: a anafilaxia é considerada uma reação sistêmica grave que pode ser fatal, 
devendo ser prontamente identificada e tratada pelo paciente, pessoas que presenciem o 
episódio antes da chegada à unidade de saúde (atendimento pré-hospitalar) e profissionais 
de saúde quando já no ambiente hospitalar. Objetivo: o objetivo deste trabalho é apre-
sentar uma atualização sobre o assunto, observando as condutas a serem tomadas em cada 
uma das fases do processo. Fonte de dados: revisão nas plataformas de artigos Medline, 
PubMed e SciELO sem limite de data, buscando artigos com as palavras-chave ‘anafilaxia’, 
‘emergência’ e ‘epinefrina’ em português e inglês. Síntese dos dados: o tratamento de 
primeira linha pré e hospitalar ainda é a adrenalina aplicada via intramuscular, única medi-
cação capaz de impedir a progressão dos sintomas respiratórios e cardiovasculares amea-
çadores à vida. Outras medidas devem, no entanto, ser tomadas na presença da progres-
são do episódio, uma vez que em alguns casos não se observa uma resposta de imediato 
a esta medicação, necessitando maiores cuidados de suporte de vida. Uma recaída pode 
ser observada em alguns pacientes, daí a necessidade de um tempo de observação após o 
controle inicial. Conclusões: pesquisas revelaram que diante de um quadro de anafila-
xia, a adrenalina ainda é menos utilizada pelos profissionais de saúde, quando comparada 
com os anti-histamínicos e corticoides. O diagnóstico deve ser rápido e a terapêutica ins-
tituída prontamente. Pacientes que não receberam adrenalina precocemente apresenta-
ram maior morbidade e necessitaram de maior tempo de internação para o controle do 
quadro clínico, que pode eventualmente evoluir para óbito. O profissional de saúde deve 
estar atento aos sinais e sintomas da anafilaxia, melhorando sua capacidade diagnóstica.

Palavras-chave: Anafilaxia; Hipersensibilidade; Epinefrina; Emergências.
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ABSTRACT 
Introduction: anaphylaxis is considered a serious systemic reaction which can be fa-
tal and should be promptly identified and treated by the patient, people who witness the 
episode before arrival at the health unit (pre-hospital care) and by health professionals in 
the hospital environment. Objective: the objective of this work is to present an update 
on the subject, observing the conducts to be taken in each of the phases of the process. 
Data source: review on platforms of Medline, PubMed and SciELO articles with no 
date limit, searching articles with the keywords ‘anaphylaxis’, ‘emergency’ and ‘epinephri-
ne’ in Portuguese and English. Data synthesis: the first line and pre-hospital therapy 
is still adrenaline administered intramuscularly, the only medication capable of preventing 
the progression of life-threatening respiratory and cardiovascular symptoms. Other mea-
sures should, however, be taken in the presence of the progression of the episode, since in 
some cases an immediate response to this medication is not observed, requiring greater 
life support care. A relapse may be observed in some patients, hence the need for an ob-
servation time after initial control. Conclusions: research has revealed that adrenaline 
is still less commonly used by health professionals when compared to antihistamines and 
corticosteroids. The diagnosis should be rapid and promptly instituted. Patients who did 
not receive adrenaline early had greater morbidity and required longer periods of hospita-
lization for the control of the clinical condition, which may eventually evolve to death. The 
health professional should be aware to the signs and symptoms of anaphylaxis, improving 
their diagnostic ability.

Keywords: Anaphylaxis; Hypersensitivity; Epinephrine; Emergencies.

INTRODUÇÃO
Por definição, a anafilaxia é uma 

reação aguda, grave, multissistêmica, 

potencialmente fatal,1 que pode ocor-

rer por mecanismos imunológicos ou 

não imunológicos, e cujo diagnóstico 

no serviço de emergência baseia-se es-

sencialmente no reconhecimento dos 

sinais e sintomas que podem ser con-

fundidos com diversas outras entida-

des clínicas.

Devemos ter em mente que a anafila-

xia compreende uma síndrome clínica 

muitas vezes precedente ao quadro de 

choque anafilático. Portanto, não deve-

mos esperar que este ocorra para insti-

tuir a terapia com adrenalina.

Uma história breve da evolução do pa-

ciente no período anterior aos sintomas 

é muito importante para confirmar o 

diagnóstico e para tentar identificar o 

agente desencadeante, uma vez que, 

esclarecida a causa, o que nem sem-

pre é possível, podemos evitar novas 

exposições.1,2,3

MÉTODO
Para esta revisão, foram seleciona-

dos artigos extraídos dos sistemas de 

busca Medline, PubMed e SciELO, 

usando as palavras-chave ‘anafilaxia’, 

‘emergência’ e ‘epinefrina’ em portu-

guês e inglês.

RESULTADOS
A sessão a seguir apresenta os resul-

tados encontrados na presente revisão.

EPIDEMIOLOGIA
Os casos de anafilaxia vêm aumen-

tando nas últimas duas décadas, prin-

cipalmente em crianças pequenas.4 A 

frequência exata de anafilaxia na po-

pulação geral é desconhecida. Tal fato 

se deve ao baixo reconhecimento dos 

sintomas pelos pacientes e pelos profis-

sionais da área de saúde. Estudos inter-

nacionais estimam uma prevalência de 

0,05 a 2%, e as mortes por anafilaxia 

muitas vezes não são diagnosticadas, 

não só pela falta de testes laboratoriais 

específicos como também pela ausên-

cia de achados específicos na autópsia.3 

Os casos que evoluem para morte são 

decorrentes de uma intensa vasodila-

tação sistêmica levando ao choque e/

ou da parada respiratória secundária a 
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uma obstrução das vias aéreas superio-

res ou broncoespasmo grave.

Em um estudo realizado no Reino 

Unido, o intervalo de tempo entre o 

aparecimento dos sintomas e a para-

da cardiorrespiratória em uma série 

de 164 mortes devido à anafilaxia va-

riou conforme o agente desencadean-

te. No caso de medicamentos, tais como 

anestésicos e antibióticos, o intervalo 

de tempo foi de cinco minutos. No caso 

de picadas de insetos, a média foi de 15 

minutos; e nos casos de anafilaxia in-

duzida por alimentos, 30 minutos.5

FISIOPATOLOGIA
A anafilaxia pode decorrer de dois ti-

pos de reação: uma que tem por base 

uma resposta imunológica do organis-

mo, chamada de alérgica; e outra que 

pode ser desencadeada sem participa-

ção direta do sistema imune adaptati-

vo, chamada de anafilaxia não alérgi-

ca. As manifestações clínicas em ambos 

os casos são idênticas, não permitindo, 

de modo geral, distinguir de imediato 

a etiologia.6

Na anafilaxia alérgica, a reação de 

hipersensibilidade ocorre por ativação 

de um mecanismo imunológico, me-

diado ou não pela imunoglobulina E 

(IgE) (Figura 1).7 Os sintomas clínicos 

observados em ambos os casos são de-

correntes da liberação de grânulos ci-

toplasmáticos de mastócitos teciduais e 

basófilos, com participação ou não de 

anticorpos do tipo IgE.

Quando as reações são mediadas 

pela IgE, sabemos ser necessária uma 

Figura 1 – Tipos de anafilaxia

Fonte: Modificada de Johansson et al.7

ANAFILAXIA Alérgica IgE mediada

Não IgE mediadaNão alérgica

prévia sensibilização à substância en-

volvida. Nesse caso, as moléculas de 

IgE alérgeno-específicas, produzidas 

pelos linfócitos B, ligam-se a recepto-

res de alta afinidade (FcεRI) situados 

na membrana dos mastócitos e basó-

filos (fase de sensibilização). Frente à 

nova exposição, ocorrerá a ligação do 

antígeno a essas moléculas, com con-

sequente ativação dessas células e libe-

ração de uma série de mediadores, tais 

como: histamina, triptase, quimase, fa-

tor ativador de plaquetas (PAF), já pre-

sentes nas células (substâncias pré-for-

madas), prostaglandina D2 e cisteinil 

leucotrienos, mediadores derivados do 

ácido araquidônico que serão sinteti-

zados após a ligação (mediadores neo-

formados). Além desses, são liberadas 

interleucinas (IL), tais como IL 6, IL 33, 

fator de necrose tumoral alfa (TNF­α), 

dentre outras. A consequência da ação 

dessas substâncias em diferentes teci-

dos é a reação alérgica de intensidades 

variáveis, sendo a anafilaxia a expres-

são mais grave desse evento, podendo 

ser fatal.8

Na reação alérgica não mediada pela 

IgE, a molécula envolvida é a IgG, que 

se liga ao antígeno para formar imu-

nocomplexos. Esses complexos imu-

nes ativam o sistema complemento, 

formando as chamadas anafilatoxinas, 

substâncias capazes de estimular a libe-

ração de mediadores dos mastócitos da 

mesma forma que o mecanismo da IgE, 

porém sem depender desta. Além dis-

so, ligam-se também a receptores en-

contrados em macrófagos, induzindo a 

liberação de PAF mas não de histami-

na ou triptase.9

As manifestações clínicas são expli-

cadas pela ação de todas essas substân-

cias nos diferentes tecidos: a histami-

na, por exemplo, provoca vasodilatação 

de arteríolas terminais e vênulas pós-

-capilares com aumento da permeabi-

lidade vascular, levando à hipotensão 

e taquicardia compensatória. Também 

causa contração da musculatura lisa 

brônquica, provocando broncoespas-

mo, mais intenso nos indivíduos as-

máticos. Ela também causa contração 

da musculatura lisa intestinal, do úte-

ro e da bexiga, responsáveis pelas có-

licas e pela perda de urina nos pacien-

tes com anafilaxia. A triptase, além de 

potencializar a liberação de substân-

cias pelos mastócitos, é capaz ainda 

de interferir, estimulando a cascata do 

complemento, da coagulação e do sis-

tema calicreína -cinina, com todos os 

seus efeitos nocivos, como hipotensão 

e angioedema.8 O PAF é uma potente 

amina vasoativa que também aumen-

ta a permeabilidade vascular, e os seus 

níveis têm sido recentemente relacio-

nados à gravidade do quadro, mais do 

que os de histamina ou triptase.8,10,11,12

Na anafilaxia causada por mecanis-

mos não imunológicos, o agente é ca-

paz de provocar uma degranulação di-

reta dos mastócitos ou basófilos, desen-

cadeando quadro clínico semelhante 

àquele determinado por reações alérgi-

cas. Aqui, podem estar envolvidos ati-

vação da cascata do complemento, com 

produção das anafilatoxinas C3a, C4a e 

C5a, neuropeptídeos e citocinas, além 

de estimulação direta do sistema cali-

creína-cinina com consequente pro-

dução de bradicinina, responsável pelo 

angioedema.13

Três a 20% dos pacientes vão expe-

rimentar uma recidiva dos sintomas 

(sem reexposição ao agente), ca-

racterizando a fase tardia da reação 
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anafilática. São as chamadas ‘reações 

bifásicas’, que ocorrem entre 4 a 24 

horas após a fase imediata. Neste pe-

ríodo, citocinas secretadas pelos mas-

tócitos, como a IL 1, IL 3 IL 4, IL 5, IL 6, 

IL 8 e TNF, durante a fase imediata, 

serão responsáveis pelo recrutamen-

to, ativação e degranulação de eosinó-

filos e neutrófilos, além de linfócitos 

TH2, que ampliará a resposta.8 Os eo-

sinófilos ativados secretam mediado-

res lipídicos, incluindo PAF, leucotrie-

nos e prostaglandinas, responsáveis 

pelos sintomas da fase tardia (rea-

ção bifásica).14 Fatores de risco para 

as reações bifásicas incluem: intensa 

exposição ao alérgeno e/ou atraso na 

terapêutica inicial, ou seja, no uso da 

adrenalina. O médico deve, portanto, 

manter o paciente internado e em ob-

servação por pelo menos 8 a 24 horas 

após resolução da fase inicial.15,16

CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS
Como vimos, a anafilaxia compreen-

de uma reação de hipersensibilidade 

sistêmica, de início súbito (minutos ou 

horas após exposição ao agente agres-

sor) na qual manifestações cutâneas tí-

picas (urticária e/ou angioedema) cos-

tumam preceder com grande frequên-

cia o quadro. Essas manifestações de-

vem estar associadas a sintomas: respi-

ratórios (rouquidão, falta de ar, sibilos, 

tosse e hipoxemia); e/ou cardiovascu-

lares (diminuição da pressão arterial, 

hipotonia); e/ou ainda outros, como 

gastrointestinais, incontinência uriná-

ria ou queda do nível de consciência.5 

Nesta situação, deve-se observar se pelo 

menos dois órgãos estão sendo acometi-

dos, sendo um a pele/mucosa. Contudo, 

deve ser considerado também o diag-

nóstico em pacientes que apresentam 

acometimento de pelo menos dois apa-

relhos ou sistemas – como respiratório 

e cardiovascular, ou cutâneo/mucoso 

e gastrointestinal – após a exposição a 

um alérgeno conhecido. Finalmente, 

em último caso, podemos estar diante 

de um quadro de anafilaxia quando o 

paciente apresenta apenas hipotensão 

arterial, minutos ou horas após a ex-

posição a um alérgeno já identificado 

anteriormente ou mesmo naquele que 

dê entrada na emergência com quadro 

súbito de hipotensão ou síncope, de iní-

cio agudo e sem causa aparente.

Vemos, então, a dificuldade do diag-

nóstico, que pode simular diversas ou-

tras situações clínicas. Por essa razão 

foram criados critérios diagnósticos, 

fechando a análise a presença de pelo 

menos um dos seguintes (Figura 2):1,6

a) início agudo, com acometimen-

to da pele, mucosas ou ambas 

(vermelhidão, urticária, pru-

rido, angioedema e edema de 

laringe) e pelo menos uma das 

seguintes manifestações:

- respiratória – dificuldade res-

piratória, tosse, estridor ou 

sibilância;

- cardiocirculatória – hipo- 

tensão;*

- sintomas como hipotonia, 

síncope ou incontinência 

urinária;

b) dois ou mais dos seguintes sin-

tomas, que apareceram mi-

nutos ou mesmo mais tardia-

mente (horas) após a exposi-

ção a um agente anteriormente 

apontado pelo paciente como 

suspeito de desencadear respos-

ta de hipersensibilidade:

- envolvimento da pele e/ou 

mucosa (vermelhidão, urticá-

ria, prurido, angioedema);

- sintomas respiratórios;

- sintomas cardiovasculares 

(hipotensão arterial);

- sintomas gastrointestinais 

persistentes (cólicas, vômitos, 

diarreia);

c) apenas hipotensão arterial* mi-

nutos ou horas após a exposi-

ção a um alérgeno já conhecido 

pelo paciente (familiar).

*Parâmetros de hipotensão arterial pela idade: lactentes 
menores de 1 ano – pressão sistólica menor que 70 mmHg; 
crianças entre 1 e 10 anos – pressão sistólica menor que (70 
mmHg + [2x idade em anos]); crianças entre 11 e 17 anos 
– pressão sistólica abaixo de 90 mmHg; ou, de modo geral, 
para crianças mais de 30% de queda da pressão sistólica a 
níveis inferiores da esperada para o paciente, ou conhecida 
do mesmo (regra válida também para adultos).

Sintomatologia
Os sintomas iniciais, mesmo que 

Acometimento cutâneo
sintomas respiratórios ou
sintomas cardiovasculares ou
sintomas gastrointestinais

Sintomas: gastrointestinais cutâneos

cardiovasculares respiratórios
Minutos ou horas após a exposição a um alérgeno suspeito.

Minutos ou horas após a exposição a um alérgeno já conhecido.

Hipotensão arterial 

1.

2.

3.

 Figura 2 – Critérios diagnósticos de anafilaxia

Fonte: Adaptada de Sampson et al. e Lieberman et al.1,6
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leves ou moderados, podem evoluir ra-

pidamente para o temido choque anafi-

lático. As manifestações podem ser ob-

servadas em um ou mais aparelhos ou 

sistemas. Dentre elas temos:

a) manifestações cutâneas – pre-

sentes em 80 a 90% dos casos,3 

incluem rash morbiliforme, ur-

ticária, eritema, palidez, pru-

rido palmoplantar e em couro 

cabeludo;

b) manifestações em mucosas – 

angioedema, como edema de 

lábios, língua, palato, glote e 

pálpebras; sensação de formi-

gamento na boca;

c) manifestações respiratórias – 

encontradas em cerca de 70% 

das apresentações,3 incluem fal-

ta de ar, tosse persistente, sibi-

lância, rouquidão, dificuldade 

para falar, respiração ruidosa, 

sensação de aperto no peito, ta-

quidispneia, cianose;

d) manifestações cardiovasculares 

– 45% dos pacientes3 já mos-

tram taquicardia, hipotensão, 

dor no peito, arritmia e choque 

cardiogênico;

e) manifestações gastrointesti-

nais – em 45% dos pacientes3 

há queixa de dores abdominais, 

vômitos, diarreia e náusea;

f) manifestações neurológicas 

– presentes em 15%3 dos ca-

sos, incluem tonteira, confu-

são mental, rebaixamento do 

nível de consciência, cefaleia, 

alteração de comportamento e 

irritabilidade.15

Diagnóstico Laboratorial
O diagnóstico da reação anafiláti-

ca é clínico, tendo os exames labora-

toriais pouco valor na prática médica. 

Níveis altos de histamina e triptase sé-

rica ajudam no diagnóstico, porém, por 

apresentarem uma baixa estabilidade 

sanguínea, não são dosados de rotina.1

Agentes Desencadeantes
Dentre os desencadeantes conheci-

dos mais frequentes temos: drogas, 

alimentos, venenos de insetos e látex. 

A atividade física (isolada ou pós-ali-

mentar) e a exposição ao frio também 

podem ser causas de anafilaxia. O ter-

mo ‘anafilaxia idiopática’ é usado em 

casos nos quais o agente causador não 

é identificado.7,17,18 No Brasil, estudo 

realizado com um grupo de alergolo-

gistas em vários estados entre 2005 e 

2007, por meio de questionário, mos-

trou que dos 113 casos relatados me-

dicamentos (analgésicos, anti-infla-

matórios não hormonais, antibióticos 

e inibidores da angiotensina), vene-

no de insetos, (abelha, vespa, formi-

ga) e alimentos (leite de vaca e clara 

de ovo, em crianças e crustáceos em 

adultos) foram os principais desenca-

deantes de anafilaxia.19

Embora de modo geral, o fator desen-

cadeante não interfira na conduta ini-

cial ao paciente com um quadro anafi-

lático, é importante conhecer os mais 

frequentes em cada faixa etária, a fim 

de melhor caracterizar ou corroborar o 

diagnóstico. Quando o paciente não é 

capaz de se comunicar, é possível que 

o acompanhante dê alguma informa-

ção se corretamente interrogado. Desde 

que feito o primeiro atendimento ba-

seado no quadro clínico e levando em 

consideração as informações obtidas ra-

pidamente, uma anamnese um pouco 

mais aprofundada deve ser realizada, 

de acordo com a primeira impressão e 

as causas mais frequentes:

a) alérgenos ligados à reação IgE 

mediada:

- alimentos – são a causa mais 

comum dessas reações, prin-

cipalmente em crianças. 

Embora qualquer alimento 

possa causar alergia, os mais 

encontrados são amendoim, 

frutos do mar, nozes, leite, 

soja, trigo, ovos e peixe;4

- medicamentos – ocupam 

também papel relevante, sen-

do os mais citados antibióticos 

betalactâmicos e os anti-in-

flamatórios não esteroidais;

- venenos de insetos – prin-

cipalmente da ordem 

Hymenoptera (abelhas, 

vespas, marimbondos) e 

formigas;20

- agentes biológicos – como 

imunoterapia, aditivos 

de vacinas e anticorpos 

monoclonais;

- látex – componente da bor-

racha, presente em materiais 

médico-hospitalares e utensí-

lios como chupetas e bicos de 

mamadeiras;

- vários aditivos de alimentos;

b) desencadeantes não imunológi-

cos – neste caso ocorre ativação 

direta (pelo agente) de mastóci-

tos e basófilos:

- fatores físicos – exercícios, ex-

posição ao calor e ao frio;

- medicamentos, como 

opiáceos;

- contrastes iodados;

c) outras causas citadas são a mas-

tocitose sistêmica e ainda o que 

denominamos de anafilaxia 

idiopática, na qual não conse-

guimos encontrar uma causa. 

Estima-se que em 25% dos ca-

sos não se consegue definir o 

agente causal.

Determinando o Agente 
Envolvido no Quadro Agudo

Até para traçar as condutas que se se-

guem ao atendimento inicial, é impor-

tante tentar definir a causa da anafila-

xia. São informações que podem nos 

auxiliar bastante, como:
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a) horário e tipo da última refei-

ção – considerando que os ali-

mentos são apontados como a 

principal causa;

b) medicações de uso contínuo 

feitas pelo paciente e ingestão 

de novo medicamento recente-

mente. Lembrar que as reações 

mais comuns são com drogas 

recentemente introduzidas, em 

comparação com aquelas que o 

paciente usa regularmente;

c) história de picada de insetos, 

como abelhas, vespas, ma-

rimbondos, ou certos tipos de 

formigas;

d) exposição a variações extremas 

de temperatura, como frio ou 

calor;

e) exercícios físicos extenuan-

tes, principalmente se precedi-

dos da ingesta de certos tipos de 

alimentos, como frutos do mar, 

trigo, soja, nozes ou outros.4 

Anafilaxia por exercício pode 

acontecer após uma refeição 

com esses alimentos, sendo que 

não ocorre em repouso;

f) história recente (poucas horas 

ou imediata) de vacinação com 

alguns agentes, como vacina 

de febre amarela, sarampo etc. 

Nesses casos o causador pode 

ser alguma substância utilizada 

na fabricação do imunizante;21

g) outros agentes – contrastes, 

quimioterápicos, imunobiológi-

cos podem ser a causa. Porém, 

nesse caso, como os procedi-

mentos são intra-hospitalares, 

como durante cirurgias, fica 

mais fácil a suspeição.22

Alimentos e Anafilaxia
De modo geral os alimentos, os me-

dicamentos e as picadas de insetos cos-

tumam liderar as estatísticas, sendo 

os primeiros os mais apontados como 

causa na infância.23

Embora qualquer alimento possa, 

teoricamente, provocar uma reação 

alérgica, é preciso frisar que apenas 

um pequeno número deles é sistema-

ticamente incriminado. Assim são os 

primeiros a serem pesquisados. Por ou-

tro lado, existe também a questão cul-

tural, que implica uma maior reação 

em determinadas regiões. Essa tendên-

cia, contudo, tende a diminuir dada a 

globalização e a mudança de hábitos 

alimentares.

Os alimentos mais apontados como 

causadores de alergia são: leite de vaca, 

soja, trigo, ovo, peixe, amendoim, ma-

risco e nozes.4

Sendo o leite de vaca o substituto mais 

largamente utilizado na ausência do lei-

te materno, é fato que seja também o 

primeiro a ser incriminado nos casos de 

reação anafilática de origem alimentar 

em lactentes e crianças pequenas. A his-

tória costuma ser bastante característi-

ca: após a ingesta de uma mamadeira 

de leite de vaca, que pode ser inclusi-

ve a primeira referência de exposição a 

esse alimento, o bebê apresenta palidez, 

vômitos e diarreia, além de se mostrar 

hipotônico. O quadro pode ter melho-

ra espontânea, mas é importante fator 

de alerta. Nota-se que nem sempre os 

sintomas clássicos de urticária ou an-

gioedema estão presentes. História pré-

via de ingestão de leite de vaca pode ser 

negada, mas fica sempre a suspeição de 

sua presença desconhecida pela mãe ou 

responsável. Outras vezes acontece após 

algumas ingestas.

Diagnóstico Diferencial
Qualquer patologia que envolva di-

ficuldade respiratória, colapso circula-

tório e rebaixamento do nível de cons-

ciência de início súbito pode ser con-

fundida com anafilaxia:24,25

a) reações vasovagais;

b) histeria;

c) síndrome flush;

d) crise de asma;

e) acidente vascular cerebral 

(AVC);

f) aspiração de corpo estranho;

g) embolia pulmonar;

h) epiglotite;

i) infarto do miocárdio;

j) mastocitose sistêmica;

k) síndrome carcinoide;

l) angioedema hereditário;

m) feocromocitoma;

n) disfunção de cordas vocais;

o) choque séptico, cardiogênico 

ou distributivo;

p) hipoglicemia;

q) intoxicações;

r) síndrome do restaurante chinês 

(glutamato monossódico);

s) síndrome do homem ver-

melho (infusão rápida de 

vancomicina);

t) Münchausen;

u) urticária ao frio;

v) urticária colinérgica;

w) vasculite urticariforme.

Fatores de risco para anafilaxia e evo-

lução para anafilaxia grave:

a) idade – crianças pequenas são 

consideradas grupo de ris-

co para anafilaxia grave, pois 

muitas vezes os sintomas ini-

ciais não são percebidos pelos 

responsáveis ou profissional 

de saúde, atrasando o início do 

tratamento. Já idosos têm ris-

co de desenvolver anafilaxia 

pelo uso de um grande número 

medicações;20,26

b) atopia – pessoas que apresen-

tam história de asma, rinite 

e dermatite atópica e/ou ní-

veis elevados de IgE têm maior 

probabilidade de desenvolver 

reações anafiláticas de causa 

tanto imunológica como não 

imunológica;4
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c) alimentos – alguns alimentos 

são mais implicados em de-

senvolver reações anafiláticas 

que outros. Os mais citados são 

amendoim, frutos do mar, no-

zes, leite, soja, trigo, ovos e pei-

xe.27 A ingesta de alguns ali-

mentos (por exemplo, o trigo) 

antes da atividade física tam-

bém pode desencadear quadros 

de anafilaxia (anafilaxia indu-

zida por exercício dependente 

de alimentos) potencialmente 

graves;28

d) medicamentos – uso de beta-

bloqueadores favorece a anafi-

laxia grave, pois prejudica a 

ação plena da adrenalina;29

a) exposição a insetos – vene-

nos de abelhas, marimbon-

dos e ainda formigas de deter-

minadas espécies, mosquitos 

e carrapatos podem induzir 

anafilaxia. Pesquisas recentes 

associaram a picada de carra-

pato do gênero Amblyomma, 

à anafilaxia tardia após inges-

ta de carne de boi, porco ou 

cordeiro;30

b) exposição ao látex – crianças 

com espinha bífida, submeti-

das a múltiplos procedimen-

tos, têm chances de desen-

volver sensibilização ao látex 

e, portanto, risco maior de 

anafilaxia.29

MEDICAÇÕES NA SALA DE 
EMERGÊNCIA

A medicação de primeira linha dian-

te de anafilaxia é a adrenalina que tem 

efeito simpaticomimético. Age em re-

ceptores α1- adrenérgicos, causando va-

soconstricção periférica, e em recepto-

res β1- adrenérgicos, responsáveis pelo 

aumento da frequência e contração car-

díaca, além dos efeitos β2-adrenérgicos 

responsáveis pela broncodilatação e de 

inibir a secreção de mediadores infla-

matórios de mastócitos e basófilos. A 

dose recomendada da solução 1:1.000 

(1 mg/ml) é de 0,01 ml/kg (máximo de 

0,3 ml/dose em crianças e 0,5 ml/dose 

em maiores de 12 anos).

As medicações de segunda linha são:

a) glucagon – apresenta efeito ino-

trópico e cronotrópico positi-

vo, ou seja, aumenta a força de 

contração e a frequência car-

díaca, além de seu efeito bron-

codilatador. Age por ativação 

direta da adenilciclase, inde-

pendentemente do receptor 

beta -adrenérgico. Seu uso está 

indicado, portanto, em pacien-

tes com anafilaxia com hipo-

tensão refratária (não respon-

siva à adrenalina) ou que este-

jam em uso de betabloqueado-

res. A dose recomendada é de 

20 30 mcg/kg (máximo de 1 mg 

em crianças) por via endoveno-

sa lenta (em 5 minutos), segui-

da de uma infusão a uma taxa 

de 5 15 mcg/minuto;31,32,33,34

b) anti-histamínicos H1 – são an-

tagonistas do receptor H1, ou 

seja, agem no receptor H1 im-

pedindo a ação da histamina. 

Os receptores H1 são expres-

sos nas células endoteliais e 

nas células musculares lisas. 

Quando estimulados pela his-

tamina, ocorre contração das 

células endoteliais, provocan-

do aumento da permeabili-

dade vascular e consequente 

edema, além de contração da 

musculatura lisa do brônquio 

com consequente broncoes-

pasmo. Em nosso meio, utili-

za-se o Cloridrato de prome-

tazina ou Cloridrato de dife-

nidramina, ambos liberados 

apenas para maiores de 2 anos. 

A prometazina é indicada via 

intramuscular (IM) na dose de 

0,5 mg/kg/dose única, e a di-

fenidramina pode ser aplica-

da via venosa (IV), lentamente, 

na dose de 1 mg/kg/dose, três a 

quatro vezes ao dia (dose máxi-

ma diária é de 200 mg);10

c) anti-histamínicos H2 – podem 

ter algum benefício se adminis-

trados junto com o anti-hista-

mínico H1. Utiliza-se a raniti-

dina na dose de 0,5 a 1 mg/kg 

lentamente IV;

d) corticoides – apresentam efei-

to anti-inflamatório tardio, 

em média quatro a seis horas 

após a aplicação, não sendo efi-

caz, portanto, na fase aguda da 

anafilaxia. Porém, têm por ob-

jetivo evitar ou minimizar os 

sintomas da fase tardia nos ca-

sos de reações bifásicas. São in-

dicados em pacientes que fize-

ram uso recente de corticoides, 

asmáticos ou com insuficiência 

adrenal. Podemos usar a metil-

prednisolona na dose de 1 a 2 

mg/kg/dia IV;1

e) broncodilatadores inalados 

– têm por objetivo reverter o 

broncoespasmo, melhorando a 

capacidade respiratória do pa-

ciente. Podemos usar o salbu-

tamol inalatório na dose de 

0,1 mg/kg (apresentação em 

gotas, 5 mg/ml). No caso de es-

tridor, pode ser feita nebuliza-

ção com adrenalina (1:1.000) 

na dose de 2,5 a 5 ml.1,14

CONDUTA NA SALA DE 
EMERGÊNCIA

Na suspeita de anafilaxia, caso pelo 

menos uma das alterações acima te-

nha aparecido subitamente (minu-

tos ou poucas horas antes da chega-

da à emergência), aplique adrenali-

na IM, posicione o paciente deitado, 
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elevando os membros inferiores e ava-

lie rapidamente:

a) vias aéreas (identificar obstru-

ção alta por edema de glote);

b) padrão de respiração (iden-

tificar taquipneia, dispneia e 

broncoespasmo);

c) circulação sanguínea (identifi-

car queda da pressão arterial e 

sinais de choque);

d) nível de consciência (se normal 

ou rebaixado);

e) alterações cutâneas/nas 

mucosas.

A anafilaxia é uma emergência mé-

dica, ou seja, a terapêutica deve ser ins-

tituída rapidamente pelo risco de mor-

te iminente. A medicação principal e 

inicial ainda é a adrenalina, que deve 

ser prontamente aplicada por via IM no 

vasto lateral (face externa da coxa).

Estudo canadense relatou que o uso 

precoce da adrenalina IM em pacientes 

pediátricos, antes da chegada ao hospi-

tal, está associado a uma menor neces-

sidade de uso de múltiplas doses deste 

medicamento na unidade de saúde.35 

Nunca atrasar a injeção de adrenalina 

IM na tentativa de garantir um acesso 

venoso. A dose recomendada da solu-

ção 1:1.000 (1 mg/ml) é de 0,01 ml/

kg (10 mcg/kg), sendo o máximo de 

0,3 ml/dose na criança e 0,5 ml/dose 

no adulto, podendo ser repetida em 5 

a 15 minutos. A maioria dos pacien-

tes responde com uma a duas doses de 

adrenalina IM.18

A adrenalina, por seu efeito vaso-

constrictor e broncodilatador, tem ca-

pacidade de reverter rapidamente os 

sintomas da anafilaxia. Após a inje-

ção IM de adrenalina, o paciente deve 

manter-se deitado e com os membros 

inferiores elevados se hipotenso pelo 

risco de morte ao tentar se levantar. A 

monitorização é mandatória. Oferecer 

oxigênio (6 a 8 litros de O
2
 por minuto) 

em caso de dispneia ou cianose e nebu-

lizar com β2-agonistas na presença de 

broncoespasmo. Infundir soro fisiológi-

co 0,9% IV em bólus se houver ou apa-

recer hipotensão arterial.

Anti-histamínicos orais ou parente-

rais podem ser usados nos quadros de 

anafilaxia, com ou sem urticária. O ob-

jetivo é diminuir a vasodilatação e o 

broncoespasmo induzido pela histami-

na, não tendo efeito sobre outros me-

diadores de mastócitos e basófilos. Por 

se tratar de medicamento de segunda 

linha, nunca deve ser usado isolada-

mente e seu efeito na fase tardia (nas 

reações bifásicas) é mínimo ou ausente.

Os glicocorticoides são aplicados na 

fase imediata, mas o objetivo é preve-

nir ou encurtar as reações de fase tar-

dia. No caso de reações graves em que 

o paciente chega ou evolui para para-

da cardiorrespiratória, a conduta é se-

guir o protocolo do Suporte Básico e 

Avançado de Vida, iniciando os ciclos 

de ressuscitação cardiopulmonar (RCP) 

(Figura 3) com infusão de adrenalina 

intravenosa.31 Nos casos refratários, en-

caminhar o paciente para a unidade de 

tratamento intensivo (UTI) (Quadro 1).

ORIENTAÇÕES PREVENTIVAS 
AO PACIENTE COM RISCO DE 
ANAFILAXIA

No momento da alta hospitalar, o 

Quadro 1 – Conduta a ser seguida no atendimento na sala de emergência

1.  Diagnóstico de anafilaxia confirmado. Lembre-se de que a apresentação clínica é variável e não devemos aguardar sinais de choque para instituir o tratamento.
2.  Aplicar adrenalina IM na porção média anterolateral da coxa na dose de 0,01 ml/kg (da solução 1:1.000) sendo o máximo de 0,3 ml/dose na criança e 0,5 ml/dose 

no adulto, podendo ser repetida em 5 a 15 minutos.
3.  Deitar o paciente em posição supina, elevando os membros inferiores.
4.  Administrar oxigênio caso o paciente apresente sintomas respiratórios/cardiovasculares ou queda da saturação de oxigênio.
5.  Avaliar fatores de risco para anafilaxia grave e potencialmente fatal.
6.  Fazer adrenalina IV caso o paciente não tenha respondido à injeção IM.
7.  Caso o acesso venoso não esteja prontamente disponível, administre adrenalina via intraóssea (IO).
8.  Na presença de rouquidão ou estridor sugestivos de edema de vias aéreas superiores associado a comprometimento respiratório, avaliar intubação orotraqueal.
9.  Caso evolua para choque anafilático com colapso circulatório e parada cardíaca, administre solução salina 0,9% em bólus (IV ou IO) 20 ml/kg e adrenalina IV.*
10.  Administrar vasopressores ou glucagon (especialmente se o paciente estiver recebendo betabloqueadores) caso a adrenalina sozinha e a restauração volumétrica 

com soro fisiológico (NaCl 0,9%) não forem suficientes para restaurar a pressão sanguínea.
11.  Nebulizar com oxigênio de beta2-agonista de curta duração (fenoterol, salbutamol) caso o paciente apresente broncoespasmo.
12.  Prescrever anti-histamínicos H1 e H2 e corticoides. Lembre-se de que são considerados terapia adjuvante, não devendo nunca substituir a adrenalina nos casos de 

anafilaxia.
13.  Tentar identificar a causa da anafilaxia (medicamentos, alimentos e picada de insetos).
14.  Observar o paciente por pelo menos 8 horas, principalmente se história de fatores de risco para anafilaxia grave, como asma, reações bifásicas anteriores ou anafila-

xia prolongada.
*Aplicar adrenalina IM (caso tenha conseguido acesso venoso, pode-se fazer IV) e iniciar a RCP: posicionar o paciente em decúbito ventral, iniciar massagem cardíaca, liberar vias áreas, in-
fundir volume com soro fisiológico 0,9%, oferecer oxigênio, aplicar anti-histamínico e corticoide. Manter o paciente monitorado: oximetria de pulso, pressão arterial e eletrocardiograma.3
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paciente deve receber um plano de ação 

de emergência por escrito, contendo 

informações sobre como identificar a 

anafilaxia, fatores de risco e o uso cor-

reto da adrenalina.

Indivíduos que já passaram por um 

quadro de anafilaxia ou que têm risco 

de desenvolver, devem ser orientados a 

portar adrenalina autoinjetável e edu-

cados quanto ao seu uso correto.

A prevenção baseia-se em evitar o 

agente responsável pela anafilaxia. 

Porém, em muitos casos esse agente 

não é identificado. A educação do pa-

ciente é a mais importante estratégia 

de prevenção e um plano de ação deve 

ser individualizado e traçado com o 

paciente/familiar.26,29

De modo geral devemos informar o 

paciente sobre:

a) a possibilidade de reações cru-

zadas entre certas classes de 

medicamentos e alimentos;

b) a possibilidade de dessensibili-

zação a certos medicamentos e 

alimentos;

c) a possibilidade de imunoterapia 

para venenos de himenópteros;

d) a prevenção quanto à exposição 

a picadas de insetos;

e) o uso de medicações profiláti-

cas, tais como corticoides e an-

ti-histamínicos, caso o pacien-

te seja submetido a exames com 

contraste iodado;

f) como reconhecer os primeiros 

sinais de anafilaxia.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A anafilaxia ainda é uma condição 

REFERÊNCIAS

clínica subdiagnosticada em nosso 

meio.20 O profissional de saúde deve 

estar sempre atento aos sintomas clí-

nicos e instituir o tratamento o mais 

precoce possível com adrenalina IM. 

Aguardar os sintomas de colapso cir-

culatório para aplicar a adrenalina é 

um erro que pode ser fatal. Na sala de 

emergência, caso o paciente chegue 

com sinais de choque, devemos seguir 

o protocolo atualizado segundo as di-

retrizes de Suporte Avançado de Vida 

em Pediatria.1,9,36,37

Após o primeiro episódio de anafila-

xia, o paciente ou responsável deve ser 

encorajado a comprar e portar sempre 

adrenalina autoinjetável. Infelizmente, 

esse dispositivo não é comercializado 

no Brasil e o preço de importação ainda 

é um fator impeditivo para aquisição.
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