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Descrigdo do método de coleta de evidéncia

Para elaboracao desta diretriz, foram consultadas as bases ele-
tronicas primaérias e secundarias de dados MEDLINE, Cochrane,
Registro de Ensaios Controlados da Colaboragao 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; Ana-
phylatoxins; Mast Cells; Adult; Chymases; Serine Endopepti-
dases. Os artigos foram selecionados apds avaliagdo critica da
forca de evidéncia cientifica por especialistas das Sociedades
participantes, sendo utilizadas para as recomendacdes as
publicagoes de maior forca. As recomendacdes foram elabo-
radas a partir de discussao com o grupo elaborador. Toda a
diretriz foi revisada por grupo especializado, independente,
em diretrizes clinicas baseadas em evidéncias.

Graus de recomendacdo e forca de evidéncia
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor
consisténcia.
Estudos experimentais ou observacionais de menor
consisténcia.
C: Relatos de casos (estudos nao controlados).
D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em
consensos, estudos fisiolégicos ou modelos animais.

B

Objetivo

A anafilaxia é reacdo alérgica potencialmente fatal e que pode
ser desencadeada por varios agentes etiolégicos. A suspeita
clinica, aliada a identificacdo da etiologia, é ponto fundamen-
tal para abordagem segura e adequada dos pacientes durante

episédio agudo. A etiologia da anafilaxia é variada segundo a
idade e, sobretudo, local onde a reacdo ocorre. Nessa diretriz,
sdo abordados os principais sintomas e sinais clinicos que per-
mitem diagnosticar o episédio de anafilaxia, assim como sdo
comentados os seus principais agentes etiolégicos.

Introducao

A anafilaxia é conceituada como uma reagao alérgica aguda
grave, de inicio suibito e evolucdo rapida, e que é potencial-
mente fatall(D). Os 6rgéos-alvo envolvidos incluem pele e
mucosas (80% a 90% dos episédios), 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 episddios!(D).

As manifestagoes cutaneomucosas compreendem eritema
localizado ou difuso, prurido, rash, urticaria e/ou angioedema.
As manifestag¢Oes cuténeas sdo as mais frequentes ,e habitual-
mente, surgem de forma precoce na anafilaxia. No sistema
respiratério, podem ocorrer prurido e congestdo nasal, espirros,
prurido ou aperto na garganta, disfonia, rouquidao, estridor,
tosse, sibilancia ou dispneia. As manifestagdes no trato gas-
trointestinal incluem nauseas, vomitos, cdlicas e diarreia. O
comprometimento do sistema cardiovascular pode ocasionar
hipotensdo, com ou sem sincope, taquicardia e arritmias car-
diacas. As manifestagdes neurolégicas incluem cefaleia, crises
convulsivas e alteragdes do estado mental. Outras manifes-
tacOes clinicas também podem ocorrer, tais como sensagao
de morte iminente, contragdes uterinas, perda de controle de
esfincteres, perda da visdo e zumbido?(D).

H4 percepcdo crescente da importancia do coragdo como
6rgao-alvo da anafilaxia. No coracdo humano saudavel, os
mastdcitos estdo presentes no miocardio e na intima das arté-
rias corondrias. Em pacientes com doenca arterial coronariana,
os mastécitos sdo encontrados nas lesdes ateroscleréticas e
contribuem para a aterogénese. Mediadores de mastécitos,
como histamina, leucotrieno C4 e prostaglandina D2, podem
levar a espasmo de artérias corondrias?(D). Assim sendo, a
anafilaxia pode “desmascarar” uma doencga coronariana sub-
clinica e acarretar infarto do miocardio e/ou arritmias, inde-
pendente do uso de adrenalina.

A reacdo anafildtica costuma ocorrer dentro de segun-
dos a minutos apds a exposicdo ao agente causal. Contudo,
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algumas reagoes ocorrem mais tardiamente. Os episédios de
anafilaxia podem ter surgimento rapido e ser unifasicos; ter
surgimento tardio (> 30 minutos), ou, ainda, ser bifésicos. Nas
reagdes bifasicas, a fase imediata é seguida de um periodo livre
de sintomas e, posteriormente, surge a reacao tardia, com o
recrudescimento dos sinais e sintomas, independentemente de
nova exposicao ao agente desencadeante. A fase tardia ocorre
dentro de 8 a 12 horas apds a reagdo imediata e esta presente
em cerca de 20% dos casos de anafilaxia. As reac¢des bifasicas
sdo mais frequentes na anafilaxia alimentar#(D).

O diagnoéstico de anafilaxia é baseado em critérios clinicos
definidos®(D). A anafilaxia é altamente provavel quando um
dos trés critérios descritos no Quadro 1 é preenchido.

1. Quais sdo os principais desencadeantes de
anafilaxia?

Sdo varidveis e dependentes da faixa etdria do paciente.
Medicamentos, alimentos e veneno de insetos (Hymenop-
tera: abelhas, vespas, marimbondos e formigas) sdo os
principais desencadeantes de anafilaxia. Outros agentes
comuns sdo: latex (contido em equipamentos médicos,
baldes de ar, preservativos) e estimulos fisicos, como exer-
cicio e frio. Anafilaxia por exercicio pode ocorrer de forma
isolada ou associada a ingestao prévia de alimentos ou
medicamentos. Em algumas crises, ndo se consegue identi-
ficar o agente causal, caracterizando a anafilaxia idiopatica
(Quadro 1)2%(D).

Analgésicos, anti-inflamatérios ndo hormonais e
antibiéticos sdo os medicamentos que participam com
maior frequéncia de casos de anafilaxia. Em pacientes

hospitalizados, ha predominio das reagdes a antibiéticos.
No ambiente cirdrgico, reacdes anafilaticas podem ser pro-
vocadas por bloqueadores neuromusculares, latex, anti-
bidticos, opidceos e anti-inflamatérios’(C)%(D). No Brasil,
predomina o desencadeamento por medicamentos, seguido
de alimentos e de insetos8(C).

A sensibilizagdo alérgica a alimentos depende de fato-
res genéticos e dos habitos alimentares. Na infancia, os
alimentos mais importantes na anafilaxia sao leite de vaca
e clara de ovo e, nos adultos, crustaceos e moluscos. Rea-
tividade a frutas e legumes tem menor incidéncia, embora
também possa induzir reagdes intensas?°(D).

O veneno de abelhas, vespideos (vespas, marimbondos)
e formigas pode induzir reacdes anafilaticas graves. A sen-
sibilizag@o surge apds varios contatos, em que podem ser
observadas reacoes locais, exclusivamente. Reacdo sisté-
mica a insetos é mais comum em apicultores e seus fami-
liares, agricultores e moradores do campo, profissionais do
campo (veterindrios e agronomos), plantadores de frutas,
frequentadores de sitios de lazer>10(D).

Proteinas do latex contidas em equipamentos médicos,
brinquedos e preservativos podem induzir quadros graves
de anafilaxia em pessoas suscetiveis. Atopia é fator de risco
para a sensibilizagao ao latex. O quadro é mais frequente
entre profissionais da saude que trabalham costumeira-
mente usando luvas, como cirurgides, enfermeiros e técni-
cos de enfermagem; criancas portadoras de espinha bifida e
pacientes submetidos a multiplas cirurgias®(D). Alérgenos
de latex apresentam determinantes antigénicos que sdo
encontrados em numerosos vegetais. Em pacientes alérgicos
ao latex, é comum observar o desenvolvimento de sensibi-
lizacdo a banana, kiwi, abacate, aipim, entre outros’6(D).

Quadro 1 - Critérios para o diagndstico de anafilaxia.

1. Inicio agudo de doenga (minutos ou horas) com envolvimento da pele, mucosas ou ambos (por exemplo, urticdria generalizada, prurido ou eritema facial,

edema labios-lingua-tivula).

E pelo menos um dos seguintes itens:

a) Comprometimento respiratdrio (dispneia, sibilos-broncoespasmo, estridor, pico de fluxo expiratério reduzido, hipoxemia).

b) Pressdo arterial reduzida ou sintomas associados de disfunc¢ao organica [por exemplo, hipotonia (colapso), sincope, incontinéncia).

2. Dois ou mais dos seguintes sintomas ocorrendo rapidamente apds exposi¢do a um alérgeno provdvel para o paciente (minutos a horas)

a) Envolvimento de pele-mucosas (por exemplo, urticaria generalizada, prurido-eritema facial, edema labios-lingua-tivula).

b) Comprometimento respiratério (dispneia, sibilos-broncoespasmo, estridor, pico fluxo expiratdrio reduzido, hipoxemia).

c) Pressdo arterial reduzida ou sintomas associados de disfuncao organica [por exemplo, hipotonia (colapso), sincope, incontinéncia).

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

3. Queda da pressdo arterial apés exposicdo a um alérgeno conhecido para o paciente (minutos a horas):

a) Lactentes e criangas: pressao arterial sistélica baixa (idade especifica) ou uma queda na pressao arterial sistélica > 30%.

b) Adultos: pressao arterial sistélica menor que 90 mmHg ou queda > 30% na pressao arterial sistdlica basal.
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Estimulos fisicos como ar frio e exercicio fisico podem
ativar mastécitos e provocar anafilaxia. Nos ultimos
anos, tem-se identificado com maior frequéncia quadros
de anafilaxia provocados pela associagdo entre exercicio
fisico e a ingestdo prévia de alimentos ou de medicamen-
tos. Essas reacdes podem ser especificas para determinado
alimento ou farmaco ou simplesmente surgir associadas a
ingestdo de qualquer alimento ou droga®10(D).

Recomendacdo

Existem muitos fatores etiol6gicos desencadeantes do pro-
cesso de anafilaxia. Alguns fatores estdo associados a maior
incidéncia, como natureza do antigeno e histéria de atopia.
Os medicamentos sdo os agentes que mais frequentemente
acarretam anafilaxia, sendo os mais comuns os analgési-
cos, antitérmicos, anti-inflamatdrios ndo hormonais e os
antibidticos.

2. Como os mecanismos de ativagao de
mastocitos e baséfilos podem nos ajudar no
entendimento das fases das reag¢6es anafilaticas?

a maioria dos agentes desencadeantes de anafilaxia é rela-
cionada com o mecanismo de hipersensibilidade imediata
mediada por IgE, que culmina com a ativagdo de mastécitos
e baséfilos!}(B). Contudo, varios outros mecanismos imunolé-
gicos e ndo imunolédgicos também podem provocar a ativagao
dessas células e desencadear reagdes agudas, clinicamente
similares: a anafilaxia classica, mediada por IgE. Esses meca-
nismos incluem complexos antigeno-IgG, ativagdo do sistema
do complemento, ativagao do sistema de coagulagdo, ativacao
direta de mastdcitos e baséfilos, citotoxicidade, altera¢des no
metabolismo do 4cido araquiddnico, liberacdo de neuropepti-
deos, exercicio fisico, ar frio e dgua fria. Em alguns pacientes,
as reacoes anafilaticas podem ter a participacdo de mais de
um mecanismo simultaneamente!®(D).

A experiéncia clinica e estudos observacionais indicam que
o principal mecanismo imunolégico na anafilaxia induzida por
alérgenos é mediado por IgE. Entretanto, a partir de estudos em
camundongos com modelos experimentais de anafilaxia a peni-
cilina mediada por IgG, foi sugerida a possibilidade da ativac¢ao
de basoéfilos, via complexos de alérgenos-IgG, em pacientes com
reagdo anafilatica comprovada a alérgenos (por exemplo, peni-
cilina) e que ndo apresentam evidéncia de sensibilizac¢do IgE
especifica. Ndo estd claro ainda se a principal célula efetora
dessa via sdo os macréfagos e/ou basdfilos!?13(D).

Os eventos celulares que ocorrem durante a reacdo anafila-
tica envolvem a ativacdo de tirosina-quinases e influxo de cal-
cio em mastdcitos e basofilos, resultando na liberacao rapida
de mediadores pré-formados, como histamina, triptase, car-
boxipeptidase A3, quimase e proteoglicanos. A seguir, ocorre a
ativacao de fosfolipase A2, ciclo-oxigenases e lipo-oxigenases,
levando a producéo de metabdlitos do acido araquidonico, des-
tacando-se os leucotrienos e as prostaglandinas, e sintese de
fator ativador de plaquetas (PAF). Em adigao, sdo sintetizadas
e liberadas varias citocinas, incluindo IL-6, IL-33 e TNF-q, que
participam da fase tardia da anafilaxial¥(D).

A histamina é o mediador critico dos sintomas que surgem
na fase imediata da anafilaxia. No meio extracelular, a his-
tamina é metabolizada rapidamente, tendo meia-vida de 30
minutos, o que limita o seu uso como marcador de ativagao
de mastdcitos e baséfilos. Na anafilaxia, a histamina atinge
niveis plasmaticos em 5 minutos e permanece elevada por até
30 a 60 minutos. Metabdlitos urinarios da histamina, incluindo
a metil-histamina, podem ser detectados em até 24 horas
pds-inicio da anafilaxial®(D).

A triptase é secretada como um complexo proteoglicano
ativo com tamanho grande, o que limita a sua difusdo do sitio
de ativacdo de mastdcitos para a circulagdo. A triptase atinge
picos séricos em 60 a 90 minutos ap6és o inicio da anafilaxia,
permanecendo elevada por até 5 horas. A triptase pode ativar
o sistema calicreina-cinina, o que leva a produgéo de bradici-
nina, causando o angioedema®(B),%(D).

Os mastécitos geram e liberam mediadores lipidicos eico-
sanoides a partir de fosfolipideos de membrana decorrente
de multiplas etapas enzimaticas. O dcido araquiddnico é
clivado dos fosfolipideos de membrana por meio da fosfo-
lipase A2 e, subsequentemente, metabolizado pelas vias da
ciclo-oxigenase e lipo-oxigenase-5, que irdo gerar, respecti-
vamente, prostaglandinas e leucotrienos. Esses mediadores
sao liberados na fase imediata dentro de 10 minutos, e a
prostaglandina é sintetizada também na fase tardia, ocor-
rendo nova liberacdo em 2 a 10 horas apds a ativacio inicial.
As atividades biolégicas dos leucotrienos incluem contracido
da musculatura lisa, aumento da permeabilidade vascular,
vasodilatacdo, secrecdo de muco, recrutamento de células
inflamatdrias, modulagao da producéo de citocinas e altera-
¢des na transmissdo neuronal’#(D).

Na anafilaxia mediada por IgG, o PAF parece ser o principal
mediador'?(D). O PAF é uma potente amina vasoativa liberada
por ampla variedade de células, incluindo mastdcitos, baséfi-
los, células endoteliais, monécitos e macréfagos. Os basdfilos
quando estimulados in vitro por complexos de alérgenos-IgG
liberam PAF em quantidades muito superiores as das demais
fontes celulares desse mediador'?(D). O PAF estimula as células
endoteliais, resultando em aumento da permeabilidade vas-
cular, atua na musculatura lisa brénquica causando bronco-
constricdo e participa da quimiotaxia e ativacdo de eosinéfilos
e neutréfilos'#(D).

Os mastbécitos e basoéfilos liberam citocinas e quimiocinas
que contribuem principalmente para a fase tardia da reacao
anafilatica bifdsica. A atuagdo de citocinas e quimiocinas
resulta no recrutamento e ativacdo de células envolvidas na
inflamacdo alérgica e na potencializagdo da resposta anafila-
tica. Os mastdcitos ativados liberam IL-1, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6,
IL-8, IL-10, IL-16, IL-18, IL-22, IL-33, TNF-0. e GM-CSF. Os basoéfi-
los sdo a principal fonte de IL-4, IL-13 e quimiocinas. Na anafi-
laxia, a IL-4 aumenta em trés a seis vezes a responsividade
das células-alvo a acao de mediadores vasoativos, incluindo a
histamina, PAF e leucotrienos cisteinicos!#(D).

Recomendacdo

Estudos indicam que o principal mecanismo imunolégico
envolvido na anafilaxia induzida como consequéncia de sen-
sibilizagdo alergénica é mediado pela formacao de anticorpos
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especificos da classe IgE, que culmina com a ativagdo de mas-
técitos e basdfilos, resultando na liberacio rapida de mediado-
res pré-formados, como histamina, triptase, carboxipeptidase
A3, quimase e proteoglicanos.

A dosagem de mediadores pode ser 1til no estabeleci-
mento do diagnéstico de anafilaxia, sendo os métodos labo-
ratoriais utilizados a dosagem de triptase sérica, histamina
plasmaética e metil-histamina urindria. O melhor momento
para a dosagem de triptase é dentro de 1 a 2 horas apés o
inicio da reacgdo anafildtica, enquanto para a dosagem de
histamina situa-se entre 10 minutos a 1 hora. Os metabdli-
tos urindrios da histamina podem permanecer elevados na
urina por até 24 horas.

3. Quais fatores aumentam o risco de anafilaxia
e de reagdes anafilaticas graves?

Diversos fatores podem aumentar a gravidade de uma rea-
¢ao anafilatica ou interferir no seu tratamento, tornando-a,
assim, potencialmente mais gravel19(D). A rdpida infuséo
intravenosa de um alérgeno estd associada ao risco de rea-
¢Oes mais graves. Idade mais avancgada ou a presenca de
doenca cardiaca pré-existente também sdo fatores de risco
de anafilaxia grave. A presenca de asma esta associada aos
episddios de maior gravidade, principalmente, nas reagdes
provocadas por alergia a alimentos®1¢(D).

O uso concomitante de agentes p-bloqueadores por via
topica ou oral estd associado ao risco de reagdes mais gra-
ves devido a interferéncia com o tratamento da anafilaxia.
A epinefrina aplicada a individuos em uso de B-bloqueado-
res pode levar, teoricamente, a um efeito alfa-adrenérgico
isolado, resultando em hipertensao grave. Entretanto, esses
individuos quando recebem epinefrina para tratar a hipo-
tensao causada pela anafilaxia podem experimentar reagoes
graves associadas a bradicardia paradoxal, hipotensdo pro-
funda e broncoespasmo grave. A dificuldade de recuperacao
pode ocorrer tanto com antagonistas f-1 quanto p-2%7(D).
Apesar disso, a maioria dos pacientes em uso de -bloquea-
dores ndo estd com seus receptores totalmente bloqueados
e a epinefrina nao deve ser evitada nesses casos.

Outras classes de drogas também podem atuar como fato-
res que aumentam o risco de reac¢des anafilaticas graves.
Os inibidores da ECA (enzima conversora de angiotensina)
podem interferir com o mecanismo endégeno compensador
do choque (ativagao do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona), provocando edema de lingua ou faringe, com risco
de morte!8(D). Inibidores da monoamino-oxidase podem
aumentar os riscos da epinefrina por interferirem com a
sua degradacgao.

Recomendacdo

Idade avancgada, presenca de doenca cardiaca pré-existente,
asma, uso concomitante de agentes f-bloqueadores e uso
de inibidores da ECA estao associados ao risco de reagdes
mais graves.

4. Como se caracterizam os quadros de
anafilaxia fatal?

De modo geral, as reagOes anafilaticas fatais se caracterizam
por sintomas geralmente limitados a um sistema. A morte
pode ocorrer por choque ou por parada respiratérial®(C)2°(D).

A morte por choque ocorre principalmente em indivi-
duos jovens e com coracdo saudavel. O choque é causado
pela vasodilatacdo com redistribui¢do do volume e queda
do retorno venoso. A postura ereta favorece a evolucao
fatal?}(D).

Em individuos idosos ou com doenga cardiaca pré-exis-
tente, a morte geralmente ocorre por parada cardiaca cau-
sada por arritmia, devido a a¢do miocérdica dos mediadores
soluveis liberados na reagao anafilatica. Alteragoes eletro-
cardiograficas de isquemia miocardica s@o normalmente
encontradas em estado de choque anafilatico, podendo levar
a confusdo diagnéstica?’(D).

Casos fatais também podem ocorrer por parada respira-
téria causada por broncoespasmo grave (principalmente em
pacientes asmaticos) ou por edema das vias aéreas superio-
res levando a sufocagdo. Anafilaxia fatal em asmaticos esta
mais relacionada a alergia alimentar. Asfixia por edema de
vias aéreas superiores é mais comum em reacdes a picadas
de insetos e alimentos do que reagdes a drogas?%(D) 23(D).

Recomendagdo

A anafilaxia é uma reacgdo alérgica aguda grave e potencial-
mente fatal.

5. Como investigar a causa da anafilaxia?

O diagnéstico da anafilaxia habitualmente é clinico. De
modo geral, a histéria é caracteristica. Inicio abrupto de
sinais e sintomas, como urticéria, angioedema, eritema
difuso, prurido, dificuldade respiratéria, nduseas, vomitos,
cblicas abdominais, hipotensao, broncoespasmo, tonturas ou
sincope devem fazer suspeitar de reagdo anafilatical®?4(D).

O nivel de histamina, triptase e de outros mediadores se
eleva na fase aguda. A histamina é degradada com rapidez,
enquanto o nivel de triptase permanece elevado por tempo
mais prolongado (4-6 horas). A determinacao da triptase
no soro pode ser utilizada para confirmacéo diagnéstica de
anafilaxia?>(C) (D).

Em numero significativo de casos, a histéria clinica per-
mite identificar ou suspeitar de um agente desencadean-
te?%(D). Os agentes mais comuns sdo medicamentos, alimen-
tos e o veneno de abelhas, vespas (marimbondos) e formigas.
E importante identificar cofatores, como infecgéo, exercicio
fisico, consumo de 4lcool, entre outros?’(A)%4 (D).

Os medicamentos mais associados a anafilaxia sdo anal-
gésicos, anti-inflamatérios ndo hormonais e antibiéticos. No
ambiente cirdrgico, relaxantes neuromusculares, opiaceos e
outras drogas devem ser acrescentados as anteriores?2%28(D).

No Brasil, no lactente e na crianga pré-escolar, leite de
vaca e ovo, seguidos de legumes e frutas, sdo os principais
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alimentos causadores de anafilaxia. A partir da adolescéncia
e na vida adulta, predomina a hipersensibilidade a moluscos
e crustaceos?(D) 8(C).

O veneno instilado na picada de insetos pode induzir sensi-
bilizacdo alérgica e reagdes anafilaticas. Os principais agentes
sdo abelhas, vespas (marimbondos) e formigas. De modo geral,
o paciente refere ter sido picado momentos antes do inicio das
manifestacdes clinicas’-2%(C).

Latex contido em luvas e produtos médicos, brinquedos
e preservativos tem participacdo em reagdes no ambiente
médico-cirurgico, principalmente. Tem sido demonstrado
desencadeamento de anafilaxia por exercicio fisico isolada-
mente ou associado a ingestdo prévia de alimentos ou medi-
camentos. Estimulos fisicos, como o frio, produtos de didlise,
desinfetantes e outros produtos podem ser agentes causais de
anafilaxia em menor nimero de casos?(D).

A identificagdo de anticorpos IgE especificos para alérgenos
pode ser feita por testes cutaneos de leitura imediata (puntura)
e por determinacdo no soro. Esses procedimentos sdo uteis na
avaliacdo de alergia a alimentos, veneno de insetos e a alguns
medicamentos8(C)22%(D). Os testes cuténeos realizados com
extratos padronizados apresentam maior sensibilidade, sendo
o método preferencial para a avaliacdo empregado pelo especia-
lista e devem ser realizados em ambiente hospitalar’(C)22%(D).

A presenca de anticorpos IgE especificos para determinado
alérgeno indica sensibilizagdo, ndo sendo necessariamente
indicativo de participagéo clinica3%31(D).

Recomendacdo

O diagnéstico da anafilaxia habitualmente é clinico. A inves-
tigacdo é necessaria para confirmar a suspeita diagnéstica,
identificar agente etiolégico desconhecido e orientar a preven-
cdo de novos episddios. Exames complementares devem estar
baseados na histéria clinica.

6. Qual é o procedimento diagnéstico em
pacientes com reacgao anafilatica por picada de
insetos?

Em pacientes com reacdo anafilatica a ferroada de inseto, é
importante a identificacio do mesmo. E comum o paciente
fazer essa identificacdo. A abelha deixa o ferrdao no local
da picada, enquanto as vespas nao o fazem. Formigas pro-
vocam lesdo local, com eritema e formacao de vesicula. Em
geral, as picadas sdo doloridas e pode ou nao haver reagdao no
local3? (C)?6(D). Eventualmente, o auxilio de um entomélogo
pode auxiliar na identificacdo da espécie.

O diagnéstico da sensibilizagdo alérgica é feito pela carac-
terizacdo da presenca de anticorpos IgE especificos para o
veneno de insetos. Isso pode ser realizado por meio de tes-
tes cutdneos ou da determinacéo de IgE especifica no soro. O
método diagnéstico preferivel é o teste cutdneo com veneno,
pela alta sensibilidade e seguranca. Testes cutaneos séo posi-
tivos em 65% a 85% dos pacientes com histéria de reagao sisté-
mica a picada de himendptero3334(D). Recomenda-se respeitar
um periodo de 3 a 4 semanas ap6s o evento agudo para realizar
as provas diagnésticas.

Testes cutaneos negativos em pacientes com histéria posi-
tiva podem ser causados por perda da sensibilidade, se decor-
reu um periodo longo de tempo entre o evento e o teste. Tes-
tes negativos também podem ocorrer se a reacdo foi recente,
dentro de um periodo refratario de alergia apés a reagédo sis-
témica. Nessa situacdo, os testes devem ser repetidos entre 3
e 6 meses3334(D).

Em adultos com testes negativos, a chance de rea¢ao a uma
nova picada é pequena (5%) se comparada com o risco de 25%
a 70%, quando testes cutdneos com veneno sdo positivos. Dire-
trizes atuais ndo abordam adequadamente a questao de qual
seria o melhor tratamento para pacientes com histéria convin-
cente de reacdo aguda a picada de inseto, mas com resultados
negativos de pesquisa de sensibiliza¢do ao veneno3>(C)3¢(D).
Em casos complexos com resultados inconclusivos de testes
diagnésticos, o teste de ativacdo de CD63 é particularmente util
e mais sensivel que os testes intradérmicos, embora ainda ndo
esteja disponivel em nosso meio®’(C).

Niveis séricos de triptase estdo relacionados com gravidade
da reacdo, seguranca e eficicia da imunoterapia com venenos.
Portanto, niveis de triptase sdo fatores de risco para reagdes
anafilaticas graves por picada de insetos3839(B).

Pacientes com reagdes sistémicas graves, em que se
demonstra sensibiliza¢do alérgica ao veneno e que estejam
em risco de sofrer nova picada, sdo candidatos a receber imu-
noterapia especifica com veneno de insetos?%(D). Imunoterapia
ndo deve ser empregada em pacientes com testes negativos
para anticorpos IgE ou com testes positivos que ndo se corre-
lacionam com os desencadeantes suspeitados?(D).

Recomendacdo

O método diagnéstico preferivel é o teste cutdneo com veneno.

7. Quais sao os principais agentes de anafilaxia
transoperatoéria?

Qualquer uma das drogas usadas durante cirurgias pode indu-
zir reacOes anafilaticas. Bloqueadores neuromusculares, hip-
néticos, antibidticos, opidceos, analgésicos, anti-inflamatoérios,
expansores plasmaticos, corantes e produtos contendo latex
sdo os principais desencadeantes de anafilaxia no ambiente
cirtirgico*!(D).

A incidéncia das reacdes é variavel, oscilando entre 1:3.500
e 1:20.000%243(D). O diagnéstico de anafilaxia na pessoa anes-
tesiada é considerado mais dificil devido a pequena expressdo
clinica nessa situacdo. Portanto, sdo fundamentais a atencao
constante e o conhecimento do anestesista?243(D).

A avaliagdo com especialista apés um evento de anafilaxia
cirdrgica tem como objetivos: identificar o agente causal, carac-
terizar uma opgdo segura para eventual novo procedimento e
orientar a prevencdo de novo episddio*+#>(D). A investigacdo
de anafilaxia cirtrgica é procedimento delicado que requer
disponibilidade de tempo e experiéncia clinica. A exposicio
simultanea a varios potenciais desencadeantes é um dos fato-
res que dificulta a identificagdo do agente causal. As reacoes
agudas provocadas por medicamentos ocorrem por ativagao de
mastocitos e basofilos e consequente liberacdo de mediadores
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vasoativos, como histamina, leucotrienos, prostaglandinas e
outros. Essa ativacdo pode ser mediada por mecanismo imu-
ne-especifico, como a ligacdo de alérgenos a anticorpos IgE,
ou por ativagdo inespecifica de mastdcitos e baséfilos*144(D).

A partir da informacao fornecida por cirurgido e anestesista,
é estabelecida a conduta diagnéstica que envolve a realiza-
cdo de testes cutdneos e provas laboratoriais. O diagnéstico
repousa na aplicacdo de testes cuténeos (puntura e intradér-
micos) com os farmacos envolvidos, seguindo as rotinas pre-
conizadas em vérios centros*®#7(D). Em complementac¢do, sdo
disponiveis ensaios laboratoriais para detecgdo de anticorpos
IgE para algumas drogas e o latex*!(D). Técnicas in vitro que
identificam ativagdo de basdfilos tém sido objeto de pesquisa
e sdo aplicadas em alguns centros especializados, na Europa e
nos EUA, embora néo estejam ainda padronizadas*!(D).

Recomendacdo

Baseando-se na histéria da reagdo e utilizando-se as técnicas
disponiveis, é possivel avaliar com eficacia a reagdo anafilatica
no ambiente cirturgico. O diagnéstico final é consequéncia do
conhecimento e da experiéncia clinica.
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