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RESUMO

Anafilaxia é uma reacao de hipersensibilidade potencialmente grave, mediada
por imunoglobulinas E e G, ap6s exposicao a antigeno em pessoas previamen-
te sensibilizadas. As manifestagcoes clinicas que provoca sao multissitémicas e
inespecificas, o que dificulta o seu diagnostico, podendo evoluir para colapso
cardiovascular e insuficiéncia respiratéria. O choque anafilatico é distributivo,
com importante componente hipovolémico. A suspeicao clinica imediata é fun-
damental, pois tem impacto no sucesso do tratamento. Este artigo objetiva rever
o tema, ressaltando nao apenas os sinais e sintomas clinicos e medicamentos
usados, como também correlacionar a fisiopatologia com o tratamento e enfatizar
a importancia da prevencao adequada de novos episddios, para redugcao da sua
incidéncia e morbidade.
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ABSTRACT

Anaphylaxis is a potentially serious hypersensitivity reaction mediated by E and
G-types immunoglobulin after exposition to antigen in previously sensitized people.
It is hard to diagnose, as its clinical manifestations are unspecific and multisystemic.
It can, however, progress to cardiovascular collapse and respiratory insufficiency.
The anaphylactic shock is distributive, with an important hypovolemic component.
Immediate clinical suspicion is crucial for treatment success. This paper aims to
provide a review of the topic and highlight not only the drugs and clinical signals
and symptoms, but also correlate physiopathology and treatment. It also aims to
emphasize the importance of appropriate prevention of new events in order to
reduce incidence and morbidity.

Key words: Anaphylaxis;, Hypersensitivity; Shock.

INTRODUCAO

A anafilaxia constitui uma reacao de hipersensibilidade potencialmente grave, me-
diada por imunoglobulinas E (IgE) e G (IgG), que ocorre ap6s exposi¢cao a um antige-
no em pessoas previamente sensibilizadas."® As suas manifestagoes clinicas sao mul-
tissistémicas, de instalacao aguda, envolvendo pele, mucosas, vias aéreas, sistemas
cardiovascular e gastrintestinal.*” Alguns casos evoluem para colapso cardiovascular
e insuficiéncia respiratoria, caracterizando o choque anafilatico. Seu diagnoéstico, emi-
nentemente clinico, é dificultado pela variabilidade de apresentacoes e sintomatologia
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inespecifica.!? Apresenta elevada letalidade, devendo
ser diferenciada de outras causas de colapso circulato-
rio, por possuir tratamento especifico.*

Sao relativamente escassas as informacgodes sobre
a real incidéncia de anafilaxia e do choque anafilati-
co, assim como as suas taxas de mortalidade, sendo
que, no Brasil, nao se dispoe de estatisticas confia-
veis. Os dados disponiveis, procedentes de outros pa-
ises, indicam tendéncia a aumento da sua incidéncia,
preferencialmente em criancas e adolescentes.®!!
Nos Estados Unidos a anafilaxia ocorre em aproxima-
damente 2% da populacao, sendo fatal em 0,7 a 2%
dos casos. Os dados de referéncia mundial mostram
ocorréncia de 154 reagoes anafilaticas fatais a cada
milhao de pacientes internados.?%101!

Tendo em vista o aumento do nimero de casos e a
sua gravidade, o assunto merece destaque, principalmen-
te em relacao a prevencao e ao tratamento especifico.

FISIOPATOLOGIA EETIOLOGIA

A terminologia “anafilaxia” € tradicionalmente
usada para se referir as reagoes de hipersensibilida-
de dependentes da IgE, entretanto, sao clinicamente
indistinguiveis das “reagoes anafilactoides”, que nao
sao imunologicamente mediadas. Por isto a anafila-
xia € atualmente divididas com origem imunologica
e ndo imunoldgica.?

Anafilaxia imunolégica

O primeiro contato com um antigeno estimula linf6-
citos B a produzir IgE, com fracao FC especifica contra
esse antigeno. Essas imunoglobulinas se ligam poste-
riormente a receptores nos basofilos circulantes e mas-
tocitos teciduais. Quando ha novos contatos, antigenos
circulantes se ligam a porcao FC da sua IgE especifica.
Os antigenos que possuem mais de um sitio de ligacao
ao anticorpo e que sao capazes de se ligar a duas IgEs
adjacentes ocasionam mudang¢a na configuragao dos
receptores, culminando com a sua agregacao. Essa
agregacao estimula a liberacao de mediadores pré-
-formados, armazenados nos granulos de mastécitos e
basofilos, especialmente, histamina, bradicinina, leu-
cotrienos, prostaglandinas e tromboxano.?

Os mediadores liberados nessa fase inicial agem
diretamente nos tecidos, causando manifestacoes
clinicas agudas e, indiretamente, recrutando ou ati-
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vando mais células inflamatérias, especialmente eo-
sino6filos. As novas células recrutadas, por sua vez,
liberam mais mediadores, propagando o estimulo e
gerando uma cascata de ativagao. Isso geraria uma
segunda fase de inflamacao, responsavel por um dos
mecanismos propostos para a ocorréncia do fenome-
no de hipersensibilidade tardia.>*

A funcao especifica de cada mediador na anafi-
laxia ainda é discutida. Sabe-se que 0s niveis séricos
da histamina correlacionam-se com a gravidade e
persisténcia das manifestagcoes cardiopulmonares. A
histamina age por ativacao dos receptores H1 e H2.
Apesar de o H1, isoladamente, causar vasoespasmo
coronariano, taquicardia, aumento da permeabilida-
de capilar, rinorreia e broncoespasmo, o tratamento
da anafilaxia com bloqueadores de ambos os recep-
tores associa-se a melhor resposta terap€éutica quan-
do comparado a administracao de bloqueadores
seletivos H1. Ha indicios de que o receptor H2 tem
funcao inotrépica e cronotrépica e que a associacao
entre a ativagcao de ambos os receptores diminua a
pressao diastolica e aumente a pressao de pulso.?

Outros mediadores, como o 6xido nitrico, asso-
ciam-se a vasodilatacao e aumento da permeabilida-
de capilar. Os metabdlitos do acido aracdonico provo-
cam broncoespasmo, hipotensao e eritema. A triptase
€ capaz de ativar o sistema complemento e a cascata
de coagulagao, levando a angioedema, hipotensao e
coagulacgdo intravascular disseminada (CIVD).?121

O choque anafilatico é considerado distributivo,
secundario a modificacao do tonus vascular. Possui
também importante componente hipovolémico, ca-
racterizado pelo aumento da permeabilidade vascular
com extravasamento de liquido para o terceiro espaco,
ativacao do sistema renina-angiotensina e liberagao de
catecolaminas, com efeitos clinicos variaveis. Alguns
pacientes exibem elevacoes anormais da resisténcia
vascular periférica. Contudo, o choque persiste devido
a reducao do volume intravascular. Outros pacientes
apresentam queda na resisténcia vascular periférica,
apesar dos elevados niveis de catecolaminas circulan-
tes. Essas diferencas acarretam implicagoes significati-
vas em relacao a terapéutica empregada.!-#

Anafilaxia nao imunolégica
A anafilaxia nao imunoldgica € secundaria a de-

granulacao de basofilos e mastocitos que ocorre sem
participagao de imunoglobulinas e outros complexos
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imunes. E clinicamente indistinguivel da anafilaxia
imune. Os principais agentes causadores desse tipo
de reacao sao: contraste radiolégico, fatores fisicos,
aspirina, anti-inflamatérios nao esteroides (AINES),
dextrano e albumina.*% 22

Etiologia e fatores associados

As causas de choque anafilatico sao miiltiplas e
variam de acordo com a localizagao geografica. Em
geral, qualquer agente capaz de induzir degranula-
cao de mastocitos ou baséfilos pode causar anafi-
laxia e choque anafilatico. Os agentes etiol6gicos
mais frequentes sao'®'": veneno de insetos da ordem
Hymenoptera, como abelhas e vespas (14%); medica-
mentos, como relaxantes musculares, AINES, antibi-
6ticos betalactamicos e outros, hipnéticos, opioides
e coloides (13% a 20%); alimentos, como amendoim,
nozes, leite, peixe, crustaceos e clara de ovo (33% a
34%); exercicio fisico (7%); imunoterapia (3%); latex
e transfusao de plasma (<1%). Em 19 a 37% dos casos
nao ha identificagao etiologica.

Fatores como localizacao geografica, ocupa-
cao, estacao do ano, género, idade e comorbida-
des associadas podem sugerir possivel agente de-
sencadeante.!**%Y Homens sao mais relacionados
a reacgoOes por picada de insetos. Ja reagoes de-
correntes do uso de relaxantes musculares, latex
e aspirina sdo mais frequentes em mulheres.!%1617
ReacoOes fatais sao mais frequentes em pessoas
com menos de cinco meses de idade ou acima de
90 anos. Adolescentes e adultos jovens sao o gru-
po que apresenta as mais altas taxas de reagoes a
alimentos. Ja adultos acima de 50 anos manifestam
como principal causa de anafilaxia o uso de medi-
camentos e contrastes intravenosos.

A atopia nem sempre constitui fator de risco
para anafilaxia, sendo a frequéncia de anafilaxia
em asmaticos semelhante a da populacao em ge-
ral. Apesar disso, em pacientes atopicos, as reacoes
podem ser mais graves. Doencas cardiovasculares
e respiratorias (doenca pulmonar obstrutiva croni-
ca —DPOC - e pneumonia) também sao importantes
fatores de pior prognéstico.

O uso regular de certos medicamentos, como be-
ta-bloqueadores, alfa-bloqueadores e inibidores da
enzima conversora da angiotensina, pode também
aumentar a probabilidade de evento fatal, além de
interferir na resposta ao tratamento,!016.17.22
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MANIFESTACOES CLINICAS

A sintomatologia relacionada a anafilaxia é multi-
variada e pode ocorrer isoladamente ou em diversas
combinagoes, envolvendo os sistemas respiratorio,
cardiovascular, neurolégico, cutaneo e gastrintesti-
nal. O desfecho fatal relaciona-se ao colapso circula-
tério e/ou a insuficiéncia respiratoria.'’

As manifestacoes clinicas surgem em cinco a 30 mi-
nutos apos a exposi¢ao ao agente, embora possam surgir
apos algumas horas, dependendo da via de exposicao.
As suas manifestacgoes clinicas iniciais sao constituidas,
em geral, de prurido e sensacao de morte iminente. A
sua evolucao ocorre em poucos segundos ou em até
uma hora com correlagao direta entre a rapidez de apa-
recimento da sintomatologia e a sua gravidade.">%

As manifestacoes clinicas respiratorias relacio-
nam-se ao acometimento de vias aéreas, caracteriza-
das por congestao e prurido nasal, estridor, edema
de laringe e orofaringe, disfonia, rouquidao, tosse,
dispneia, taquipneia, sibilancia, sensacao de aperto
no peito, utilizacao de musculatura acessoria e cia-
nose. A seguir instala-se edema pulmonar, devido ao
aumento da permeabilidade capilar e a insuficiéncia
cardiaca, com piora de dispneia e cianose.'” As alte-
racoes cardiovasculares iniciais incluem sensacgao de
fraqueza, lipotimia e palpitagoes. Sao frequentes, no
choque anafilatico, o desenvolvimento de taquicardia,
arritmias e disttrbios da conducgao, anormalidades da
onda T, hipotensao e isquemia miocardica.'**?* Po-
dem estar presentes também tontura, sincope e con-
vulsoes. Entre as manifestacoes cutaneas, citam-se o
eritema maculopapular, prurido, urticaria, angioede-
ma e diaforese. As manifestagOes gastrintestinais in-
cluem dor abdominal, célica, ndusea, vomito, diarreia
e, ocasionalmente, hematémese e hematoquezia.-3%

A evolucao do choque anafilatico pode ser uni-
fasica, bifasica — quando ocorre recrudescimento
de suas manifestagose clinicas em oito a 12 horas
apos ataque inicial - ou persistente, com duracao de
cinco a 32 horas. As manifestacoes unifasicas e de
evolucao mais rapida relacionam-se mais frequente-
mente a desfechos fatais.??

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico do choque anafilatico é essencial-
mente clinico. Devido as suas multiplas manifestacoes,
a reacao anafilatica nem sempre é reconhecida como



sendo a causa do choque. Podem passar desapercebi-
das a presenca de hipotensao em criangas, jovens e na-
queles que fizeram uso de epinefrina (adrenalina)." 2%

Deve-se investigar a ocorréncia de evento seme-
lhante no passado e alergias prévias; exposi¢cao aos
agentes mais comuns e relagao temporal entre o con-
tato e as queixas, medicamentos usados; fatores de
risco e comorbidades associadas.!%20.%

Exames complementares pouco contribuem para
a determinacao diagnostica e sao mais importantes no
controle clinico das complicagoes. O aumento do he-
matocrito € comum, porém bastante inespecifico.*?7

Devido as dificuldades no diagnostico, justifica-
-se a procura por marcadores da anafilaxia. Infe-
lizmente, os testes ja desenvolvidos tém utilidade
limitada. As dosagens de histamina e triptase total e
fracoes, desde que disponiveis, podem ser tteis nos
casos duvidosos. Entretanto, as elevagoes sao tran-
sitérias (alteracoes da histamina duram cerca de 60
minutos e da triptase total, trés horas) e a manipu-
lacao da amostra requer cuidados especiais. Altera-
¢oes nos niveis de histamina sao mais frequentes do
que as da triptase total, sendo estas mais provaveis
diante de hipotensao arterial.?>2

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Varias condigoOes clinicas devem ser considera-
das no diagnoéstico diferencial do choque anafilatico.
Destacam-se as outras causas de choque hipovolé-
mico, obstrutivo e cardiogénico, além do séptico e
outros choques distributivos.

Isquemia miocardica, arritmia cardiaca, embo-
lia pulmonar, broncoaspiracao, exacerbacao de
DPOC, crises convulsivas, hipoglicemia, acidente
vascular encefdlico e sincope vasovagal também fa-
zem parte do espectro de diagnosticos diferenciais
do choque anafilatico. Doengas que cursam com ru-
borizacao, como sindrome carcinoide e feocromo-
citoma, podem ser mais facilmente diferenciadas,
sendo caracterizadas, respectivamente, pela ausén-
cia de urticaria e hipotensao pronunciada; e a ten-
déncia a apresentar picos hipertensivos. As crises
agudas de angioedema hereditario manifestam-se
com angioedema e, se nao tratadas prontamente,
podem evoluir com obstrugao respiratéria aguda.
E caracterizado por histéria de episédios de angio-
dema prévios, sem fator etioldgico identificado, e a
auséncia de prurido e urticaria."*"%
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ABORDAGEM

O tratamento do choque anafilatico permane-
ce controverso em varios aspectos. As orientagoes
baseiam-se em estudos em animais, conhecimentos
acerca da fisiopatologia e consensos sobre pratica cli-
nica.”” Impoe-se o seu diagnéstico rapido para abor-
dagem e tratamento eficaz. Observa-se o intervalo
médio de 30 minutos entre o inicio das manifestacoes
clinicas e o aparecimento de arritmias stbitas.'7

ABORDAGEM PRIMARIA ____

A abordagem inicial inclui condutas que devem
ser tomadas de forma concomitante: remog¢ao ime-
diata do agente; oxigenioterapia e tratamento do
broncoespasmo e do choque; obtencao de acessos
periféricos; infusao de cristaloides; e, especialmente,
emprego intravenoso de epinefrina, o mais precoce-
mente possivel. O uso de medicamentos por via sub-
cutanea e intramuscular pode nao surtir efeito, devi-
do a absorgao errética.l>71231:33

O controle das vias aéreas é prioritario, sendo ne-
cessaria a suplementacao com oxigénio a 100% em
todos os pacientes. Nos casos com sinais de insufi-
ciéncia respiratoria, estridor laringeo ou edema de
face e pescoco, indica-se a intubagcao endotraqueal.
Cricotireoideostomia ou traqueostomia deve ser rea-
lizada quando o edema de laringe nao responde ao
emprego da epinefrina ou quando as alteracdes ana-
tomicas dificultam a intubacao endotraqueal >

Todos os pacientes com reagao anafilatica reque-
rem reposicao volémica com fluidos isotonicos para
compensar a perda de liquido para o terceiro espaco,
secundaria ao aumento da permeabilidade capilar.
Nos pacientes com hipotensao arterial e refratarieda-
de a epinefrina deve ser feita administracao livre de
fluidos. A solucao salina isotonica é preferivel ao Rin-
ger lactato. Nao havendo resposta em meia hora, im-
poe-se a administracao continua de epinefrina como
primeira op¢ao ou de norepinefrina. Nos casos que
requerem grandes volumes de reposicao, € eficaz a
associacao de cristaloides e coloides.?142?

A epinefrina é a droga de escolha e deve ser admi-
nistrada de imediato. Ela reverte os sinais da anafila-
xia prontamente, por sua agao agonista adrenérgica.
Ao estimular os receptores alfa 1, induz vasoconstri-
cao, com aumento da resisténcia vascular periférica e
diminui¢cao do angioedema. Sua a¢ao nos receptores
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beta 1 inclui aumento do inotropismo e cronotropis-
mo. Ja a ligacao aos receptores beta 2 desencadeia
broncodilata¢ao e diminuicao da liberagao de media-
dores inflamatérios por mastécitos e basofilos.! 223!

Em casos sem evidéncias de choque, a epinefrina
pode ser administrada por via intramuscular (IM), o
que propicia picos mais rapidos e mais concentragao
que a via subcutanea, sendo esta reservada para casos
mais leves de anafilaxia. A dose IM preconizada é de
0,3 a0,5mg (0,3 a 0,5 mL de uma solugao de 1:1.000),
podendo ser repetida cinco a 15 minutos, quando ne-
cessario. A infusao IV é indicada nos pacientes com
hipotensao arterial, sinais de choque ou naqueles que
nao respondem a administracao IM de epinefrina e a
reposicao volémica. A dose IV recomendada é de 2 a
10 pug por minuto, em infusao continua. Varias sao as
possibilidades de preparo e infusao da epinefrina IV.
Entretanto, o mais importante é reconhecer o poten-
cial de ocorréncia de arritmias letais com o uso veno-
so dessa medicacao, sendo a monitorizagao continua
imprescindivel. Infusdes continuas em baixas doses
representam o modo mais seguro e eficaz do uso da
droga, possibilitando a titulagao até os efeitos deseja-
dos e evitando o risco de administracao acidental de
bolus em altas doses.*%

Asvias sublingual, endotraqueal e intradssea tam-
bém podem ser realizadas quando ha dificuldade em
puncionar acessos periféricos.

Nao hé contraindicagoes absolutas para o empre-
go de epinefrina. Contudo, devido ao risco potencial
de efeitos adversos como arritmias cardiacas, isque-
mia miocéardica, edema pulmonar, hemorragia intra-
craniana e aumento dos niveis pressoricos, deve haver
mais cautela em sua administracao, em determinados
pacientes. Constituem situacoes de alto risco: cardio-
patias; uso de inibidores da monoamina oxidase ou
de antidepressivos triciclicos; hemorragia intracrania-
na recente; aneurisma de aorta; hipertensao arterial
sistémica grave; hipertireoidismo descontrolado, uso
de medicagdo ou drogas simpaticomiméticas.!2%3035

AGENTES ADJUVANTES

No tratamento do choque anafilatico, outros far-
macos, além da epinefrina, sao elementos adjuvan-
tes.232 Ha risco de iatrogenia quando se supervaloriza
o emprego de outros agentes, como anti-histaminicos
e broncodilatadores, em detrimento da epinefrina. Os
agentes adjuvantes mais utilizados sao:
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Anti-histaminicos

Em revisoes sistematicas da literatura, nao existe
estudo controlado randomizado que apoie o uso de
bloqueadores H1 no tratamento do choque anafilatico.
Anti-histaminicos H1 agem principalmente no alivio de
sinais e sintomas cutaneos, como prurido e urticaria,
embora nao atuem em manifestacoes das vias aéreas,
gastrintestinais e na evolu¢ao do choque. Em doses
usadas habitualmente, ndo inibem a liberacao de me-
diadores, sendo provavel que a melhora seja devida a
liberacao endogena de epinefrina e outros mediadores
compensatorios, como catecolaminas, angiotensina I
e endotelina. Apesar disso, sao amplamente utilizados
na clinica diaria. A difenidramina é o bloqueador Hl
mais mencionado, nas doses de 25 mg a 50 mg (ou 1
mg a 2 mg/kg/dose para criancas) até de 4/4 horas ou
6/6 horas. A via parenteral é a mais indicada."*

Sao minimas as evidéncias que sustentam o uso
de anti-histaminicos H2 no contexto de emergéncia
alérgica. Em adultos, sua administragao, em conjun-
to com anti-histaminicos H1, determina bloqueio H1
mais eficaz e resolugao mais rapida da urticaria. Nao
existem, entretanto, diferencas em relacao ao contro-
le da pressao arterial sistémica e de outra sintomatolo-
gia em relacao ao uso isolado de bloqueadores HI. Se
for feita opcao pelo seu uso, a ranitidina é a droga de
escolha, 50 mg (ou 1,25 mg/kg/dose para criancas),
intravenosa, em cinco minutos, até de 8/8 horas.*

Corticoides

Os corticoides sao usados empiricamente com o
intuito de se procurar evitar reagoes tardias, objeti-
vo nem sempre atingido. Podem atuar também no
manejo do broncoespasmo. Provavelmente nao de-
sempenham papel relevante no tratamento da fase
aguda e seus efeitos s6 sao observados horas apos
sua administragao. A metilprednisolona € a droga de
escolha, 125 mg (1 a 2 mg/kg/dose para criancgas) de
6/6 horas, IV. Uma vez instituida a corticosterapia, ela
pode ser interrompida em trés a quatro dias.236:37

Broncodilatadores

Para o tratamento do broncoespasmo nao responsivo
a epinefrina, devem se administrados broncodilatadores
beta-2 agonistas, como o albuterol, por nebuliza¢ao."*%



Glucagon

O glucagon constitui opcao de tratamento para
reacoes pouco responsivas a epinefrina, com hipo-
tensao e bradicardia refratarias, como em pacientes
em uso de beta-bloqueadores. Antes de indicéa-lo, de-
ve-se aferir se a epinefrina foi administrada adequa-
damente, além de verificar sua validade. O glucagon
€ agente inotropico e cronotropico positivo e exer-
ce efeitos vasculares independentes dos receptores
beta-adrenérgicos. Induz também o aumento de ca-
tecolaminas endégenas. Seus efeitos colaterais mais
comuns sao nauseas, vomitos e hiperglicemia. E usa-
do nas doses de 1 a 2 mg (20-30 mg/kg, maximo de
1 mg em criancas), IV, em cinco minutos, seguido de
infusao continua de 5 a 15 mg /minuto. Outra opgao é
ouso IM, 1 a 2 mg de 5/5 minutos.!2340

Vasopressores

Para manutencao da pressao arterial em pacien-
tes nao responsivos a volume, recomenda-se o em-
prego de drogas vasoativas tais como dopamina e
noreprinefrina.!?

O suporte intensivo, assim como a monitorizagao,
deve ocorrer de acordo com as necessidades do pa-
ciente, seguindo as orientagoes para manejo do pa-
ciente com instabilidade hemodinamica.

Parada cardiorrespiratoria

Nos casos de parada cardiorrespiratoria, devem
ser seguidas as recomendacgoes especificas para
essa situacao. Deve ser dada especial atencao a per-
viedade das vias aéreas altas, garantindo aporte de
oxigénio. Outras particularidades no manejo dessa
complicacao, no contexto da anafilaxia, sao: garan-
tia de acessos periféricos com infusao rapida de soro
fisioloégico; administracao de epinefrina em altas do-
ses (1 a 3 mg inicialmente e 3 a 5 mg de 3/3 min);
administracao de anti-histaminicos; administracao
de metilprednisolona.!*%

PREVENCAO

A alta do paciente fica sujeita ao controle clini-
co satisfatorio e s6 deve ser realizada ap6s as devi-
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das orientacbes quanto a sinais e sintomas de aler-
ta e prevencao de novos episédios. O paciente que
passou por situacao ameacadora da vida deve ser
orientado sobre quais sao os riscos de recorréncia.
As reagOes subsequentes sao comumente mais gra-
ves, embora possam ser semelhantes ou mais suaves.
Se o intervalo de tempo sem contato com o agente €
longo, ocorre diminuicao ou perda da hipersensibili-
dade em numero significativo de pacientes.?®1#

Caso o agente causador da reacao seja conhecido,
a principal medida de prevencao € evitar novos conta-
tos. Infelizmente, muitas vezes os agentes causadores
nao sao conhecidos. Por isso, deve-se cogitar na parti-
cipacgao de um alergista no manejo do paciente.

Pacientes que apresentam elevado risco de de-
senvolver reacoes anafilaticas graves devem ser ins-
truidos sobre o uso de epinefrina autoinjetavel, sendo
papel do médico refor¢ar alguns aspectos importan-
tes: ensinar a técnica de administracao adequada e
incentivar seu treinamento; reforcar a importancia de
levar o medicamento consigo para todos os lugares,
todo o tempo; informar aos parentes e seus cuidado-
res sobre a importancia do uso e técnica adequada
de administracao do medicamento. O paciente deve
deixar o hospital com prescricao da epinefrina em
maos, devendo adquiri-la imediatamente. Todo pa-
ciente com histéria de anafilaxia a alimentos e vene-
nos de Hymenopteros deve receber prescricao do me-
dicamento. A epinefrina autoinjetavel € administrada
na regiao anterolateral da coxa e esta disponivel nas
doses de 0,3 mg e 0,15 mg (dose para criancas com
peso abaixo de 25 a 30 kg). Os produtos disponiveis
no mercado sao: EpiPen® ou Twinject® 0,3 mg.!*

E importante que o paciente seja orientado a por-
tar braceletes, cartdoes ou relatérios médicos infor-
mando sobre sua hipersensibilidade.

Quanto a medicacao de manutencao, recomen-
da-se o uso combinado de corticoide e anti-histami-
nicos durante trés a quatro dias apos a alta."18%
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