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RESUMO

A anafilaxia é uma reacção alérgica grave, cuja prevalência tem vindo a aumentar, sobretudo em idade pediátrica. 
A sua forma de apresentação clínica diverge entre grupos etários e ao longo do crescimento do indivíduo. Os principais 
agentes etiológicos são os alimentos, particularmente na idade pré -escolar, sendo que a anafilaxia a veneno de himenóp-
teros e a fármacos também podem ocorrer, notando -se um aumento da sua prevalência na idade escolar e na adoles-
cência. Mesmo após terem sido estabelecidos novos critérios de diagnóstico consensuais, a anafilaxia continua a ser alvo 
de falta de reconhecimento e de deficiente abordagem terapêutica, particularmente nas faixas etárias pediátricas. Nestes 
casos, ocorre muito frequentemente o atraso ou mesmo a ausência da administração de adrenalina, principal terapêuti-
ca no tratamento do episódio agudo, aumentando o risco de reacção mais grave. Inerente à dificuldade de reconheci-
mento, há também um atraso na referenciação para esclarecimento etiológico da anafilaxia, o que pode potenciar o 
risco de futuras reacções. O imunoalergologista, pela sua prática clínica transversal em todas as idades, tem um contri-
buto fulcral no adequado seguimento destes doentes, acompanhando a mudança dos sintomas ao longo do crescimento, 
a mudança para novos ambientes, como a escola, e a aquisição progressiva de autonomia no adolescente. A apropriada 
identificação e notificação destes casos será importante para posterior análise e, no futuro, adaptação e melhoria dos 
cuidados de saúde nestes doentes.

Palavras -chave: Adolescente, adrenalina, anafilaxia, criança, epidemiologia.
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INTRODUÇÃO

Apesar de descrita há mais de 100 anos por Por-
tier e Richet1, apenas recentemente foram esta-
belecidos critérios de diagnóstico objectivos de 

anafi laxia, resultado do consenso entre o National Institute 
of Allergy and Infectious Disease (NIAID), a Food Allergy and 
Anaphylaxis Network (FAAN) e a European Academy of 
Allergy and Clinical Imunology (EAACI)2. Tratando -se de uma 
reação alérgica grave, de início rápido e potencialmente 
fatal2, é essencial o seu rápido diagnóstico para uma pron-
ta actuação, não só no que toca ao tratamento do episó-
dio agudo, como na investigação posterior dos seus fac-
tores etiológicos. A regra, porém, tem sido a falta de 
reconhecimento e a defi ciente abordagem, nomeadamen-
te na subutilização de adrenalina, fármaco de primeira li-
nha indiscutível em situações de emergência, assim como 
a falta de referenciação para esclarecimento etiológico 
destes quadros de extrema gravidade3 -8. Tem -se observa-
do um aumento da incidência e da prevalência desta pa-
tologia, sobretudo entre os grupos etários mais novos, 

assim como um aumento do número de hospitalizações 
e de mortes8 -24.

O grupo etário pediátrico encerra algumas particula-
ridades distintas do adulto no que concerne à apresenta-
ção, contextualização e abordagem da anafilaxia, pelo que 
o objectivo desta revisão foi, à luz da mais recente evi-
dência, transmitir uma perspectiva actualizada sobre esta 
temática.

DEFINIÇÃO E MECANISMOS

A anafilaxia pode apresentar mecanismos imunológicos, 
anafilaxia alérgica, ou não imunológicos, designada como 
anafilaxia não alérgica. O termo “reacção anafilactóide”, 
previamente usado na descrição das reacções não media-
das por IgE, foi entretanto abolido25.

A anafilaxia alérgica, pode ser mediada por IgE, a qual 
se pauta pela libertação de mediadores de mastócitos e 
basófilos, motivada pela exposição a um alergénio para o 
qual o doente se encontra sensibilizado, como um alimen-

ABSTRACT

Anaphylaxis is a severe allergic reaction and its prevalence has been increasing, especially in children. Clinical manifestation of 
anaphylaxis, vary accordingly to age group and throughout the children’s growth. Food allergy is the commonest cause of anaphy-
laxis in children, especially in preschooler age. Hymenoptera venom and drug induced -anaphylaxis can also occur, but are more 
frequently encountered in scholar age and during adolescence. Consensual diagnostic criteria, adapted to all age groups, have been 
established; however anaphylaxis is still under diagnosed and not properly treated, especially in the pediatric age group.  Adrenaline, 
the first line treatment of anaphylaxis, is commonly not used or its administration is delayed, which poses an important risk of 
more severe reaction in this age group. Allied to the lack of clinical recognition, there is also a delay in the allergist referral and in 
the diagnostic work -up to identify the causal allergen. This diagnosis delay prevents the appropriate prophylactic measures to avoid 
a reaction and also in the management of future reactions. The allergist has an essential role in the proper follow -up of these 
patients, monitoring the change of symptoms throughout the growth, during the change to a new environment, namely school, and 
in the progressive autonomy acquisition of the adolescent. The appropriate identification and notification of anaphylaxis in children 
will be crucial for future analysis, and for obtaining the best and more adapted medical care to this age group.

Keywords: Adrenaline, anaphylaxis, children, epidemiology, teenager.
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to, medicamento (ex. antibióticos β -lactâmicos), picada de 
himenóptero, entre outros alergénios (ex. látex); ou por 
outros mecanismos, não mediados por IgE, que podem ser 
causados por citotoxicidade mediada por IgM ou IgG, imu-
nocomplexos, activação do complemento ou da cascata 
de coagulação, dos quais são exemplo alguns tipos de re-
acções aos meios de contraste radiológicos ou durante as 
transfusões sanguíneas18.  A anafilaxia idiopática é uma en-
tidade menos frequente que se define pela presença de 
seis ou mais episódios de anafilaxia durante um ano, ou 
mais de dois episódios em dois meses, sem factor desen-
cadeante aparente; a sua patogenia ainda não se encontra 
esclarecida, mas provavelmente será auto -imune26 -29.

A anafilaxia de causa não imunológica decorre da 
activação directa dos mastócitos, da qual se destacam como 
factores etiológicos o exercício, o frio ou a ingestão ou a 
administração de grandes quantidades de análogos da his-
tamina ou derivados (ex. escombroidose, administração 
de opióides)30,31.

Os critérios clínicos para o diagnóstico de anafilaxia 
definem -se por, pelo menos, uma de três situações clíni-
cas2,26,32, sendo estes critérios de diagnóstico transversais 
a todas as idades (Quadro 1).

EPIDEMIOLOGIA

A verdadeira incidência e prevalência da anafilaxia são 
difíceis de avaliar, tal como a sua evolução ao longo do 
tempo. Isto deve -se a uma multiplicidade de factores: o uso 
prévio de diferentes definições de anafilaxia33; a aplicação 
de formas de codificação de anafilaxia ambíguas ou díspa-
res, que nem sempre corresponde aos novos critérios de 
diagnóstico, como é o caso do código ICD -934; a ausência 
de um exame laboratorial único que permita o diagnósti-
co de forma fácil, reprodutível e inequívoca26; as diferentes 
metodologias usadas na avaliação da incidência e prevalên-
cia; o estudo de anafilaxia em populações díspares (prove-

ANAFILAXIA EM IDADE PEDIÁTRICA: DO LACTENTE AO ADOLESCENTE / ARTIGO DE REVISÂO

Quadro 1. Critérios clínicos para diagnóstico de anafilaxia2,26,32

Deve considerar -se anafi laxia como muito provável quando exista uma reacção sistémica grave, na presença de pelo 
menos 1 dos 3 critérios clínicos seguintes:

1.  Início súbito ou agudo (minutos a horas) de reacção com envolvimento da pele e/ou mucosas (urticária, eritema ou 
prurido generalizado; edema dos lábios, da língua ou da úvula) e pelo menos um dos seguintes:

a. Compromisso respiratório – dispneia, sibilância / broncoespasmo, estridor, diminuição do FEV1 ou do PEF, hipoxemia
b. Hipotensão ou sintomas associados a disfunção de órgão terminal – hipotonia, síncope, incontinência

2. Ocorrência de dois ou mais dos seguintes, de forma súbita, após exposição a um alergénio provável para aquele 
doente (minutos a horas):

a. Envolvimento da pele e/ou das mucosas – urticária, eritema ou prurido generalizado; edema dos lábios, da língua ou da úvula
b. Compromisso respiratório – dispneia, sibilância / broncoespasmo, estridor, diminuição do FEV1 ou do PEF, hipoxemia
c. Hipotensão ou sintomas associados a disfunção de órgão terminal – hipotonia, síncope, incontinência
d. Sintomas gastrintestinais persistentes – cólica abdominal, vómitos

  3. Hipotensão após exposição a um alergénio conhecido para aquele doente (minutos a horas):

a. Redução do valor basal da pressão arterial sistólica superior a 30% ou pressão arterial sistólica diminuída (específi ca 
para a idade) defi nida como:

 < 1 ano – inferior 70 mmHg
 1 a 10 anos – inferior a [70 mmHg+(2x idade)]
 11 a 17 anos – inferior a 90 mmHg 

FEV1 – Volume expiratório máximo no primeiro segundo; PEF – Débito expiratório máximo instantâneo
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Quadro 2. Dados de incidência e prevalência de anafilaxia nas faixas etárias pediátricas

Autor, Data Período Desenho do estudo e população Resultados

Incidência

Rolla, 
201341

2010 Coorte retrospectiva de todos os doentes com reacções 
anafilácticas reportadas causadas por alimentos na base de 
dados do centro de referenciação da região de Piemonte 
(Itália) 

0 -17 anos: 29
(221 anafi laxias em crianças)

Taxa de incidência 
por 100 000 
pessoas -ano

Cetinkaya, 
201339

2010 -2011 Estudo retrospectivo de todos os internamentos de 45 hospi-
tais de Istambul obtidos a partir da base de dados regional The 
Health Directorate Network of Istanbul (Turquia)

1,95
(114 anafi laxias, 13 em ≤18 anos)

Taxa de incidência 
por 100 000 
internamentos-
-ano

Tejedor -Alonso, 
201221

2004 -2005 Coorte observacional retrospectiva de todas as bases de dados 
de centros de saúde, clínicas e do SU do Hospital Universitário 
da cidade de Alcorcón (Espanha)

0 -4 anos: 313,6 [230,5; 416,8]
5 -9 anos: 74,4 [35,7; 136,8]
10 -14 anos: 112,5 [61,5; 188,7]
15 -19 anos: 124,5 [83,4;178,8]

Taxa de incidência 
por 100 000 
pessoas -ano, 
[IC 95%]

Moro Moro, 
201120

2004 -2005 Coorte observacional retrospectiva de todos os doentes que 
recorreram ao SU do Hospital Universitário da Fundação de 
Alcorcón (Espanha)

0 -4 anos: 2,2 [1,4; 2,9]
4 -9 anos: 0,2 [0,03; 0,5]
10 -14 anos: 0,6 [0,2; 1,1]
15 -19 anos: 0,6 [0,2;1,1]

Incidência 
cumulativa por 
1000 pessoas 
[IC 95%]

Vetander, 
201123

2007 Coorte observacional retrospectiva de todas as crianças que 
recorreram aos três SU pediátricos de Estocolmo (Suécia) 

0 -17 anos: 32
29 (associada a alimentos)

Taxa de incidência 
por 100 000 
pessoas -ano

Tejedor -Alonso, 
201140

1999-2005 Estudo transversal retrospectivo de todos os internamentos no 
Hospital Universitário de Alcorcón (Espanha)

0 -1 ano: 0,5
10 anos: 3,4

Incidência 
cumulativa 
por 5000 
internamentos

Gonzalez -Perez, 
201018

1996 -2005 Coorte retrospectiva de todos os indivíduos presentes na base 
de dados The Health Improvement Network de 300 centros de 
saúde (Reino Unido)

10 -19 anos:
Não asmáticos: 18,0♂ / 12,5♀
Asma ligeira a moderada: 37,2♂/ 38,2♀
Asma grave: 144,2♂ / 89,7♀

Taxa de incidência 
por 100 000 
pessoas -ano

Rudders, 
201022

2001 -2006 Coorte retrospectiva de todas as crianças que recorreram ao 
SU por reacção alérgica alimentar num hospital pediátrico de 
Boston (Estados Unidos)

0 -18 anos:
Em 2001: 14,9
Em 2006: 38

Taxa de incidência 
por 100 000 
visitas -ano

Prevalência

Ribeiro -Vaz, 
201219

2000 -2010 Avaliação transversal, retrospectiva de todas as notifi cações de 
farmacovigilância presentes na base de dados do sistema Nacio-
nal de Farmacovigilância Português

4 -10% reacções adversas a fármacos (87 casos em ≤18 
anos)

Morais -Almeida, 
200743

2005 -2006 Estudo transversal, retrospectiva de todos os doentes com 
anafi laxia reportados por elementos de um serviço de Imuno-
alergologia de um hospital de Lisboa (Portugal)

1,34% (103 casos de anafi laxia, 51 em ≤15 anos, população 
7699)

Gaspar, 
201344

2011 Estudo transversal, retrospectiva de todos os doentes com 
anafi laxia com menos de 18 anos reportados por elementos 
de um serviço de Imunoalergologia de um hospital de Lisboa 
(Portugal)

0 -18 anos: 1,76% (64 casos de anafi laxia, população 3646 
crianças)

SU – serviço de urgência

Diana Silva, Ângela Gaspar, Mariana Couto, Mário Morais-Almeida
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nientes do ambulatório, urgência ou internamento), com 
factores causais diferentes da reacção8 -24; e denotando 
também a falta de estudos de base populacional35. Em 2006, 
após estabelecimento de critérios clínicos de diagnóstico 
consensuais, foi melhorada a consistência nas definições, 
sendo que estes critérios têm demonstrado boa sensibi-
lidade e especificidade diagnóstica36. Contudo, a apresen-
tação clínica de anafilaxia pode ainda dificultar o seu re-
conhecimento, particularmente nas crianças e em especial 
nos lactentes37. O risco de anafilaxia na infância é difícil de 
avaliar de forma precisa e os dados pediátricos são escas-
sos28. Apesar de os desfechos fatais da anafilaxia serem 
raros12,16,17,38, os dados apontam para o seu aumento10,12,16. 
No Quadro 2 encontram -se descritos os estudos epide-
miológicos publicados desde 2006, que utilizaram os cri-
térios de diagnóstico de anafilaxia do simpósio NIAID-
-FAAN e que apresentaram dados relativos à incidência e 
prevalência de indivíduos da faixa etária pediátrica. Denota-
-se que mesmo após uniformização da definição os valores 
de incidência e de prevalência variam de acordo com a 
origem da população estudada, se proveniente de centro 
de saúde18,21, serviço de urgência20,22,23 ou se houve ne-
cessidade de internamento39,40, sendo estes últimos menos 
prevalentes e incidentes, e do tipo de factor que causou a 
reacção, se alimentar22,41 ou medicamentosa19. De forma 
global, apesar de não ser consistente em todos os estudos, 
as crianças até aos cinco anos20,21 e a presença de comor-
bilidade, como a asma18, têm uma maior taxa de incidência 
de anafilaxia (Quadro 2). As crianças do género masculino 
têm também uma maior frequência de anafilaxia até aos 
15 anos, sendo depois maior no género feminino42. Em 
relação aos dados portugueses de incidência e prevalência, 
eles variam também de acordo com a população estudada. 
Na análise de um ano de seguimento de doentes na con-
sulta de Imunoalergologia no Hospital Dona Estefânia, 
Centro Hospitalar de Lisboa Central, verificou -se uma 
prevalência de 1,34% de anafilaxia, correspondendo a 103 
casos, dos quais 56 tinham menos de 18 anos43. Numa 
avaliação mais recente, também na região de Lisboa, no 
Centro de Imunoalergologia do Hospital CUF Descober-

tas, considerando a população pediátrica com menos de 
18 anos, a prevalência foi de 1,76%44. Outro estudo, ca-
suística, reporta 73 casos de anafilaxia numa retrospectiva 
de 9 anos de seguimento num hospital pediátrico do Por-
to, Hospital Maria Pia45. Num inquérito de base populacio-
nal em Portugal a prevalência de diagnóstico reportado 
pelos doentes de anafilaxia foi de 0,2%, tendo sido avalia-
dos indivíduos apenas com mais de 14 anos46. O verdadei-
ro impacto epidemiológico da anafilaxia em idade pediá-
trica, tanto a nível internacional como nacional, ainda não 
é conhecido.  As novas redes de bases de dados promovi-
das por sociedades científicas, como a Sociedade Portu-
guesa de Alergologia e Imunologia Clínica (SPAIC)47, e a 
sua notificação e registo em base única (Resumo Clínico 
Único do Utente, RCU2), da qual se destaca o recente-
mente implementado em Portugal, Catálogo de Alergias e 
outras Reacções Adversas (CPARA)48, são o caminho para 
o melhor reconhecimento e identificação de factores de 
risco associados, aliado à sua correcta notificação.

Principais responsáveis e factores de risco 
de anafilaxia na faixa etária pediátrica

Em muitos países, incluindo Portugal, a alergia alimen-
tar é a principal responsável pelos quadros de anafilaxia 
em idade pediátrica35,43,49,50, e parece estar a aumentar11, 
tal como o espectro de alimentos associados35. Outras 
causas menos frequentes incluem a alergia medicamento-
sa, ao látex e a veneno de himenópteros. Reacções anafi-
lácticas devidas à administração de imunoterapia específi-
ca foram também já descritas, sendo que pelo aumento 
dos protocolos de dessensibilização a alimentos é expec-
tável um aumento do risco de anafilaxia iatrogénica4,28,51,52. 
A anafilaxia de outras causas, nomeadamente as não alér-
gicas, é menos usual em crianças28.

Têm sido estudadas as principais causas de uma reac-
ção anafiláctica, bem como os factores de risco e os co-
factores associados a essa reacção (Quadro 3)35,53,54. Como 
descrito, o asmático parece ter um maior risco de anafi-
laxia e este risco acresce com a gravidade da asma18,54. 
Outro factor importante é a idade, sendo que no caso dos 
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lactentes as manifestações clínicas podem passar desper-
cebidas, atrasando o diagnóstico55 -57.

Recentemente, através do uso de alguns modelos de 
regressão logística, tem -se reconhecido a associação de 
factores a reacções de maior gravidade, permitindo uma 
abordagem mais adequada na prevenção da reacção ana-
filáctica52. Como co factores, o exercício físico, os anti-
-inflamatórios não esteróides e o álcool associam -se a 
reacções mais graves. Nas crianças, sendo geralmente mui-
to activas, é importante ter em consideração esta possi-

bilidade na abordagem diagnóstica e terapêutica58. A in-
fecção parece também ser relevante em cerca de 2,5 a 3% 
das reacções anafilácticas53. No caso do exercício físico, a 
associação com a ingestão alimentar pode ser o principal 
desencadeador da reacção. Esta associação levou à defini-
ção de uma nova entidade, a anafilaxia induzida pelo exer-
cício dependente da ingestão de alimentos, que se carate-
riza por estar dependente de um grupo de alimentos 
específicos ou componentes alimentares ou apenas da 
ingestão alimentar inespecífica. O mecanismo que explica 

Quadro 3. Factores e cofactores associados a um maior risco de gravidade de anafilaxia e mortalidade26,31

Idade*

Lactentes: Difi culdade de reconhecimento e subdiagnóstico
Adolescentes e jovens: Aumento dos comportamentos de risco

Comorbilidades*

Asma e outras doenças respiratórias, especialmente se graves ou mal controladas
Doenças cardiovasculares, incluindo hipertensão arterial
Mastocitose sistémica
Rinite alérgica e eczema†

Depressão e outras patologias psiquiátricas (difi cultam o reconhecimento dos sintomas)
Patologia tiroideia (associa -se em alguns doentes a anafi laxia idiopática)

Medicação concomitante*

Afectam o reconhecimento da anafi laxia: sedativos, hipnóticos, antidepressivos, álcool, drogas 
Aumentam a gravidade da reacção anafi láctica: inibidores da ECA e β -bloqueadores

Outros factores*

Exercício 
Infecção concomitante, como é o caso das infeções respiratórias altas
Período menstrual
Stress emocional / ansiedade
Exposição ambiental (ex. actividade de apicultor)
Anafi laxia prévia recente
Níveis basais de histamina aumentados
Níveis basais de triptase aumentados
Níveis reduzidos de actividade da acetil -hidrolase do factor activador de plaquetas, resultando em níveis aumentados de factor 
activador plaquetário
Níveis reduzidos de actividade da ECA, resultando em níveis aumentados de bradicinina

ECA – Enzima conversora da angiotensina
* Em alguns doentes vários factores têm de estar presentes simultaneamente para aumentar o risco, ou vários desencadeantes em 

simultâneo como no caso da anafilaxia induzida pelo exercício dependente da ingestão alimentar.
† Doenças atópicas são factor de risco para anafilaxia induzida pelo exercício, de causa alimentar ou associada ao látex, mas não 

para anafilaxia por veneno de himenópteros, antibióticos β -lactâmicos ou insulina.
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o papel destes cofactores ainda não se encontra totalmen-
te esclarecido, mas parece estar dependente do aumento 
da absorção intestinal, no caso da ingestão alimentar, do 
alergénio potenciado por estes elementos, o que promo-
ve a indução de anafilaxia mesmo com pequenas doses de 
alergénio53.

DIAGNÓSTICO

A história clínica é a ferramenta mais importante, não 
só para estabelecer o diagnóstico de anafilaxia, como para 
determinar o factor causal. É essencial, desde logo, conhe-
cer para poder reconhecer as manifestações de anafilaxia, 
particularmente em idade pediátrica.

A apresentação clínica é variável ao longo da idade, 
podendo ter formas de apresentação menos comuns que 
nos adultos, nomeadamente no primeiro ano de vida49,59,60. 
Num estudo que caraterizou as manifestações clínicas de 
anafilaxia de acordo com a idade em cerca de 605 crianças 
que recorreram ao serviço de urgência por um período 
de 6 meses, verificou -se que o envolvimento cutâneo era 
predominante em ≥85% em todos os grupos etários (lac-
tente, idade pré -escolar, escolar e adolescentes), contudo 
não é obrigatória a sua presença numa reacção anafilácti-
ca4,61. Em ≥50% as crianças apresentaram sintomas gas-
trintestinais, sendo a sintomatologia respiratória frequen-
te em mais de 70% dos casos, contudo mais prevalente na 
idade pré -escolar (atingindo os 80%). Esta tendência clíni-
ca tem sido corroborada por estudos prévios em outras 
séries mais pequenas de casos62,63.

Na avaliação diagnóstica é necessária uma anamnese 
completa, descrevendo a data e a duração de todos os 
episódios, a evolução da sintomatologia, o local / ambien-
te em que a criança se encontrava, o número de episódios 
reprodutíveis ocorridos no passado, a presença de história 
pessoal de atopia, o tratamento administrado e todas as 
possíveis causas e cofactores49,53,64. Devem ser sistemati-
camente inquiridas as ingestões alimentares e medicamen-
tosas prévias ao episódio, a ocorrência de picada de hime-

nóptero, o contacto com látex, a concomitância com 
exercício físico ou a relação com outro factor físico, como 
o calor, o frio, ou a actividade sexual, e se houve ingestão 
de bebidas alcoólicas, particularmente no caso dos ado-
lescentes31,49. Considerando -se também a clínica e os po-
tenciais diagnósticos diferenciais, que serão dependentes 
da idade da criança em questão31.

Anafilaxia no lactente e em idade pré -escolar
Encontram -se reportadas reacções anafilácticas desde 

o primeiro mês de vida4, tendo sido já identificados casos 
com alguns desfechos fatais38,65,66. O lactente apresenta 
um risco acrescido de anafilaxia. Os motivos que o justi-
ficam não se encontram ainda completamente esclarecidos, 
mas parecem estar dependentes da dificuldade do reco-
nhecimento por parte dos cuidadores, potenciada pela 
presença de comorbilidades nestes, como depressão, uso 
de medicação, como sedativos, abuso de álcool ou outras 
drogas, que afectem a sua capacidade de prestação de 
cuidados; para além disso o lactente encontra -se de forma 
mais frequente com infecções respiratórias que podem 
ser um co factor para uma maior gravidade da reacção55. 
A peculiaridade diagnóstica da anafilaxia no lactente 
encontra -se associada à dificuldade no seu reconhecimen-
to clínico, que é partilhada pelos profissionais de saúde55,56. 
Esta dificuldade é explicada por diferentes motivos: fre-
quentemente ser nesta idade que ocorre a primeira ma-
nifestação clínica de sensibilização ao alergénio; a subjec-
tividade na identificação dos sintomas, como prurido, 
congestão nasal, sensação de náusea ou cólica55,56; a pre-
sença de sinais difíceis de interpretar, pois podem ocorrer 
num lactente normal ou associados a outra patologia, como 
a regurgitação, dejecções líquidas após a amamentação, 
cólicas abdominais, choro súbito e irritabilidade, ou rubor, 
rouquidão / disfonia após uma crise de choro e a presen-
ça de sinais facilmente reconhecidos, mas inespecíficos, 
como urticária generalizada, sintomas respiratórios súbitos 
de tosse, engasgamento, estridor, pieira ou alteração do 
estado de consciência com letargia55.  Topal et al. comparou 
a sintomatologia entre crianças e lactentes e verificou que 
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a presença de vómitos recorrentes foi significativamente 
mais frequente em lactentes e que estes apresentavam 
uma elevada percentagem de sintomas inespecíficos, como 
irritabilidade (69%), choro persistente (44%) e sonolência 
(26%)63.

A anafilaxia de causa alimentar é a etiologia mais comum 
nesta faixa etária4,6,43,44,67 -71. Os alimentos mais frequen-
temente envolvidos na grande maioria das séries são o 
leite de vaca e o ovo4,43,44,61,67,70,72, contudo há algumas 
excepções, e noutros países, como a Austrália12 e nos Es-
tados Unidos61, há uma preponderância do amendoim e 
dos frutos secos, mas também em outros países a soja, os 
frutos frescos, o peixe e o marisco têm sido implicados12,73. 
Contudo, qualquer alimento pode estar envolvido, incluin-
do produtos muitas vezes encarados pelos pais / presta-
dores de cuidados como inofensivos, como é o caso de 
alguns tipos de fórmulas lácteas, ou produtos contaminados 
pelo alergénio; também pode ocorrer reacção com ali-
mentos que habitualmente não fazem parte da dieta 
nesta idade, como por exemplo sésamo, cujos vestígios 
podem passar despercebidos4,61,67,70,72. Por outro lado, os 
cuidadores podem não estar a par de exposições aciden-
tais que tenham contribuído para a sensibilização, e por 
isso o diagnóstico de anafilaxia de causa alimentar não 
deve ser excluído quando estes negam o contacto prévio 
da criança com o alergénio. Apesar de menos frequentes, 
os fármacos, principalmente os antibióticos, e entre estes 
os β -lactâmicos, seguidos dos anti -inflamatórios não este-
róides, como o ibuprofeno, também podem estar implica-
dos43,44,47,74,75. A alergia ao látex tem uma ligação com a 
exposição a intervenções cirúrgicas prévias, contudo o 
contacto é frequente nesta faixa etária, em brinquedos de 
borracha, chupetas, tetinas de biberão e aspiradores nasais, 
sendo que podem ter também potencial para sensibilização 
e serem indutores de reacção alérgica76. As picadas de 
himenópteros também estão descritas como causa de 
anafilaxia, mas de uma forma menos frequente e menos 
ainda nos lactentes71. Relativamente às vacinas, um motivo 
de preocupação nos pais / prestadores de cuidados, rara-
mente são causa de anafilaxia, incluindo em lactentes; 

estima -se que há um risco de reacção de apenas 1,53 
casos por milhão de administrações (IC95%: 0,04 -8,52)77.

Anafilaxia em idade escolar
As doenças alérgicas afectam uma em cada 4 crian-

ças em idade escolar78, não sendo por isso de surpre-
ender que cerca de 80% dos episódios de anafilaxia em 
idade pediátrica ocorra nesta faixa etária9. Clinicamen-
te apresentam sintomatologia mais específica, com 
predomínio de sintomas cutâneos, seguidos dos respi-
ratórios e dos gastrintestinais52,63. Os sintomas cardio-
vasculares foram observados de forma menos frequen-
te, aliada à dificuldade de avaliação e interpretação dos 
valores da pressão arterial na criança52,63. Tal como nos 
lactentes, a causa mais comum de anafilaxia é a alergia 
alimentar6,43,44,65,67,79,80, notando -se um aumento do 
espectro de alimentos associados a uma reacção ana-
filáctica35. Mantendo -se o leite e o ovo como os mais 
predominantes, os frutos secos e o amendoim ocupam 
o primeiro lugar em algumas séries23,80 e o marisco e 
os frutos frescos aumentam a sua prevalência como 
causa de anafilaxia nestas idades23,41,44,63,70,72,73. Nota-
-se também um aumento da frequência de anafilaxia 
induzida por outras causas, como por medicamentos, 
principalmente antibióticos e anti -inflamatórios não 
esteróides, por veneno de himenópteros, associada ao 
exercício e ao contacto com o frio23,43,63,72,73.

O local onde ocorrem as reacções pode sofrer mu-
danças, sendo que quase 30% das anafilaxias ocorrem em 
ambientes exteriores63,81 e entre 10 a 18% das reacções 
alérgicas de causa alimentar ocorrem na escola62,79. Esta 
alteração pode ser um motivo de preocupação para os 
cuidadores. Num estudo efectuado no Reino Unido, cerca 
de 2/3 das escolas tinham pelo menos uma criança em 
risco de anafilaxia (definida pela presença de história clí-
nica compatível ou pelo facto de serem portadoras de 
dispositivo para auto -administração de adrenalina), mas 
menos de metade tinham um professor treinado na abor-
dagem desta patologia e apenas cerca de 10% das escolas 
tinham adrenalina disponível para administração9,82. Uma 
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vez que cerca de 1/5 das reacções anafilácticas inaugurais 
ocorre na escola83, ainda que não haja nenhuma criança 
em risco de anafilaxia inscrita, é importante que todos os 
estabelecimentos de ensino tenham pelo menos um ele-
mento, professor ou enfermeiro, capacitado no reconhe-
cimento e abordagem da anafilaxia, assim como fármacos 
disponíveis para o seu tratamento28,78. De igual modo na 
avaliação diagnóstica do agente etiológico, caso a reacção 
ocorra num ambiente externo ao familiar, deve ser averi-
guada a descrição da reacção e os eventos que a precede-
ram por quem assistiu ao evento, como o professor.

Anafilaxia no adolescente
A adolescência é uma época de rápido desenvolvimen-

to, a nível físico, cognitivo, psicológico e social. Os adoles-
centes têm de se adaptar aos seus novos direitos, novas 
responsabilidades e compromissos e desenvolver uma 
maior auto -suficiência, nomeadamente no âmbito da sua 
saúde84. Esta é a faixa etária em que se registam mais 
desfechos fatais decorrentes de reacções alérgicas38,65,85,86 
e algumas explicações têm sido apontadas: a redução de 
supervisão dos cuidadores; os adolescentes têm de tomar 
decisões sobre as suas escolhas, nomeadamente na neces-
sidade de evicção; o reconhecimento e tratamento de uma 
reacção alérgica é -lhes imputado ou aos que os rodeiam, 
muitas vezes pessoas que não os seus cuidadores; os com-
portamentos de risco em adolescentes são geralmente 
atribuídos a uma valorização reduzida de perigos potenciais 
e uma crença de que as consequências podem ser contro-
ladas2,86. Porém, num estudo publicado recentemente en-
volvendo adolescentes com anafilaxia de causa alimentar, 
era muito maior a percentagem que assumia comporta-
mentos de risco ao ingerir um produto que potencialmen-
te poderia desencadear uma reacção anafiláctica na pre-
sença dos pais (36%) do que a que assim procedia quando 
saía com amigos (14%)87.

Clinicamente os adolescentes apresentam, em relação 
às crianças mais novas, uma maior prevalência de sintomas 
cardiovasculares, encontrando -se valores de cerca de 12% 
nas séries publicadas61.

Outras causas de anafilaxia assumem também maior 
preponderância neste grupo etário, como é o caso da 
alergia medicamentosa e da alergia a veneno de himenóp-
teros43,63,72. Relativamente à alergia alimentar, os alimentos 
envolvidos são também diferentes, destacando -se a alergia 
ao marisco e aos frutos secos22,43,44. Dentro dos factores 
causais, na adolescência os quadros de anafilaxia associada 
ao exercício, dependente ou não da ingestão alimentar, são 
também mais frequentes63,72.

Diagnóstico diferencial nas faixas etárias pediátricas
Na abordagem diferencial diagnóstica nas crianças, deve 

ser considerada a urticária aguda generalizada e a crise de 
asma, que coexistem frequentemente numa reacção anafi-
láctica26. Na avaliação do quadro clínico deve -se, no caso 
do lactente e em idade pré -escolar, adaptar este diferencial 
de acordo com a sintomatologia manifestada55,56. Conside-
rando outras causas de dificuldade respiratória, como obs-
trução respiratória congénita (ex. laringomalacia) ou adqui-
rida (ex. laringite, bronquiolite e aspiração de corpo 
estranho); outras razões para a presença de sintomas gas-
trintestinais, como obstruções congénitas (ex. estenose do 
piloro) ou adquiridas, nomeadamente a invaginação intesti-
nal, a gastrenterite infecciosa ou a enterocolite induzida por 
proteínas; do ponto de vista neurológico, a crise convulsiva 
ou estado pós -ictal que podem ocorrer pela primeira vez 
na infância, bem como a possibilidade de traumatismo cra-
niano, sobretudo, mas não só, se outros estigmas de abuso 
ou maus -tratos estiverem presentes; e, ainda, é necessário 
excluir a possibilidade de uma intoxicação medicamentosa 
ou a presença de uma doença metabólica55,56. Nos lactentes, 
tem -se incluído também a síndrome da morte súbita do 
lactente neste diagnóstico diferencial56. Estudos prévios 
demonstraram uma associação a casos de morte súbita de 
etiologia não esclarecida de uma elevação no sangue da 
forma β -triptase88. A triptase sérica é um marcador mas-
tocitário que apresenta duas isoformas: a α -triptase é cons-
titucional e está aumentada na mastocitose sistémica; a 
β -triptase aumenta durante a activação e desgranulação dos 
mastócitos que ocorre na reacção anafiláctica32.
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A reacção vaso -vagal, por vezes associada a hipotensão, 
pode confundir -se com anafilaxia, contudo melhora com 
o decúbito e normalmente associa -se a palidez, diaforese 
e bradicardia, na ausência de sintomas cutâneos, como 
urticária ou flushing31,49. As síndromes pós -prandiais, pa-
tologias associadas a flushing ou síndromes com excessiva 
produção endógena de histamina, da qual se destacam a 
mastocitose sistémica e alguns tipos de leucemia, são si-
tuações menos frequentes que devem ser também consi-
deradas31,32. Doenças não orgânicas, como um ataque de 
pânico, a disfunção das cordas vocais ou mesmo a síndro-
me de Munchausen ou o Munchausen by proxy, podem 
entrar no diagnóstico diferencial31,49. Quando da recolha 
da história clínica, e de forma adaptada à idade e ao mo-
mento em que ocorreram, devem ser mantidas em  mente 
as hipóteses de diagnóstico diferencial, mesmo em doentes 
com antecedentes prévios de anafilaxia49.

Papel dos exames complementares de diagnóstico
Os exames complementares de diagnóstico, embora 

inespecíficos, podem apoiar ou confirmar uma suspeita 
clínica de anafilaxia ou excluí -la mediante a comprovação 
de outro diagnóstico. Do ponto de vista laboratorial, algu-
mas opções estão disponíveis, como o doseamento de 
histamina ou triptase séricas na altura do episódio. A ele-
vação dos seus níveis é um indicador favorável, embora 
não seja específico de anafilaxia; por exemplo, os níveis de 
histamina podem encontrar -se elevados em doentes com 
escombroidose, com enfarte agudo do miocárdio ou em 
trauma. Acresce que os níveis de triptase, formada duran-
te a activação e desgranulação dos mastócitos numa reac-
ção, estão habitualmente aumentados na anafilaxia de 
causa medicamentosa ou por picada de himenópteros, 
assim como nos indivíduos com hipotensão e choque, mas 
é menos provável a sua elevação nos casos de anafilaxia 
de causa alimentar64,89. O seu doseamento, em particular 
da β -triptase, recomenda -se que seja efectuado até um 
máximo de 6 horas após o início dos sintomas (idealmen-
te entre os 30 e os 90 minutos), sendo que a sua avaliação 
seriada, com elevação seguida de regressão em menos de 

24 a 48 horas para valores basais, é indicativa de activação 
mastocitária e permite apoiar o diagnóstico32. Outros mar-
cadores de anafilaxia têm sido investigados, e parece pro-
missor o papel do doseamento da carboxipeptidase64. 
Contudo, nenhum destes estudos laboratoriais permite 
predizer o risco de anafilaxia ou o grau de gravidade da 
reacção26,28,78.

A confirmação do factor etiológico de anafilaxia é efec-
tuada com base na história clínica, apoiada por exames 
complementares que permitem avaliar a presença de sen-
sibilização alergénica. É fundamental que a estratégia de 
investigação seja individualizada e contextualizada, pois 
muitos são os casos de sensibilização assintomática na 
população em geral90. Dentro da avaliação podem ser efe-
tuados testes in vivo e/ou in vitro91. A avaliação in vivo deve 
ser efectuada pelo menos 3 a 4 semanas após a reacção, 
de forma a permitir que os mastócitos recuperem a sua 
normal capacidade de libertação de mediadores31. Incluindo-
-se neste grupo os testes cutâneos por picada ao agente 
causal suspeito (ex. alergénios alimentares, látex, antibió-
ticos β -lactâmicos e venenos de himenópteros), sob a 
forma de extracto alergénico padronizado32. Na presença 
de testes cutâneos por picada com extractos alergénicos 
negativos, uma suspeita clínica forte, particularmente no 
caso de alergénios alimentares, a realização de testes por 
picada com o alimento em natureza pode ser necessária92. 
No estudo de alergia a veneno de himenópteros e para 
os fármacos, quando apropriado e quando o teste cutâneo 
por picada tiver sido negativo, devem ser realizados testes 
cutâneos intradérmicos, segundo metodologia 
normalizada93 -95; contudo têm a desvantagem de poderem 
acompanhar -se de reacções sistémicas e serem mais do-
lorosos, o que pode limitar o seu uso em crianças. Quan-
do a suspeita é a anafilaxia induzida pelo frio, o teste do 
cubo de gelo deve ser utilizado, aplicado por um período 
variável até 20 minutos, sendo que quanto menor for o 
intervalo de tempo até à reacção, maior a probabilidade 
de uma reacção sistémica grave91. 

Na pesquisa do diagnóstico do factor causal podem 
ser aplicados estudos in vitro, dos quais se destacam o 
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doseamento sérico de IgE específica e a avaliação de sen-
sibilização a alergénios major, que de acordo com sensibi-
lização a determinado componente alergénico pode ter 
um papel na avaliação do prognóstico, probabilidade de 
recorrência e persistência das reacções90,96. De forma a 
melhorar o valor preditivo positivo diagnóstico das avalia-
ções por IgE, nomeadamente na alergia alimentar, têm -se 
efectuado estudos para definir níveis de decisão diagnós-
tica com determinação de valores cut -off. Porém, estes 
devem ser interpretados de forma cautelosa, pois tendem 
a variar entre diferentes centros, encontrando -se depen-
dentes da idade, do tipo de doentes seleccionados, do 
protocolo e dos critérios de diagnóstico usados na con-
firmação clínica da alergia96.

As provas de provocação são o gold -standard no diag-
nóstico e poderão estar indicadas em circunstâncias es-
pecíficas, a realizar em meio hospitalar e em centros dife-
renciados, pelo risco de reacções graves, com o intuito de 
confirmação ou exclusão desse agente causal26,32,90. De-
pendendo do agente suspeito, pode ser efectuada com 
alimentos, fármacos ou com exercício físico, associado ou 
não à ingestão de alimentos26,32.

A abordagem diagnóstica, particularmente nas faixas 
etárias pediátricas, deverá ser adaptada à idade, mas tam-
bém ao caso em particular. As diferentes formas de apre-
sentação clínica e a probabilidade de determinado agente 
etiológico estar implicado, variando de acordo com a ida-
de, deve ser considerada, bem como os diagnósticos dife-
renciais. Da mesma forma o tratamento, apesar de assen-
tar em iguais pilares, pode necessitar de algumas adaptações 
de acordo com a faixa etária.

ABORDAGEM DA ANAFILAXIA 
– TRATAMENTO DO EPISÓDIO AGUDO

Os factores-chave na abordagem da anafilaxia estão 
dependentes de um diagnóstico adequado e intervenção 
médica imediata, sendo a precocidade da intervenção fun-
damental para o sucesso terapêutico97. O tratamento de 

primeira linha, de acordo com a medicina baseada na evi-
dência90,98,99, assenta na administração de adrenalina intra-
muscular, numa dose máxima de 0,5mg (0,01mg/kg) de uma 
solução a 1:1000, podendo ser repetida após 5 minutos26,90. 
No tratamento da anafilaxia, os efeitos α1 adrenérgicos da 
adrenalina (vasoconstrição, aumento da resistência vascu-
lar periférica e diminuição do edema da mucosa) e alguns 
dos efeitos β2 adrenérgicos (broncodilatação e diminuição 
da libertação de mediadores por mastócitos e basófilos) 
são de importância crucial90,98,100,101. A não utilização de 
adrenalina é um factor de risco para anafilaxia bifásica e 
para maior gravidade da reacção e morte90,98. A anafilaxia 
bifásica consiste na ocorrência de uma segunda reacção 
anafiláctica após um período assintomático habitualmente 
de 1 a 8 horas, mas que pode prolongar -se até 24 horas, 
ou mesmo em casos excepcionais até 72 horas. Uma abor-
dagem protocolada, guiada por um algoritmo simples e 
rápido, permite melhorar a eficácia e a rapidez do trata-
mento32,52,90 (Figura 1).

Numa fase inicial, particularmente na faixa etária pediá-
trica, é fundamental, aliado ao reconhecimento clínico, 
obter uma estimativa do peso corporal e idade do doen-
te, pois este vai guiar a dose-alvo de adrenalina e da res-
tante terapêutica a administrar26,28,90,102(Figura 1). A via e 
o local de administração da adrenalina mais adequado é a 
injecção intramuscular na face antero -lateral da 
coxa26,98,100,101,103. Num estudo comparativo entre a ad-
ministração por via intramuscular versus a subcutânea em 
crianças, demonstrou -se que a absorção por via intramus-
cular é significativamente mais rápida (o tempo necessário 
para obter o pico máximo de adrenalina plasmática é em 
média de 8 minutos, contrastando com 34 minutos para a 
via subcutânea)32,104. Comparando a administração de 
adrenalina por via intramuscular efectuada na coxa versus 
no braço, concluíram que a aplicação na coxa permite 
obter níveis plasmáticos de adrenalina significativamente 
mais elevados105.

A verificação e a reavaliação contínua do doente é 
essencial para assegurar e monitorizar a resposta clínica 
e, caso necessário, instituir novas medidas e manter me-

ANAFILAXIA EM IDADE PEDIÁTRICA: DO LACTENTE AO ADOLESCENTE / ARTIGO DE REVISÂO

Imuno (21) 3 - Miolo PT - FINAL.indd   167Imuno (21) 3 - Miolo PT - FINAL.indd   167 31-10-2013   16:42:1031-10-2013   16:42:10



168
R E V I S T A  P O R T U G U E S A  D E  I M U N O A L E R G O L O G I A

Remover, se possível, a exposição ao alergénio conhecido ou provável

Avaliar o ABCDE
[via Aérea, Respiração (Breathing), Circulação, Disfunção neurológica e Exposição (Pele)]

+ Peso corporal

Rapidamente e de forma simultânea
Administrar Adrenalina

I.M. na face anterolateral da coxa
Solução aquosa 1:1000

0,01mg/Kg/dose (máximo 0,5mg)

Chamar ajuda
Posicionar o doente em decúbito

dorsal ou em posição de conforto se
dificuldade respiratória e/ou vómito;

elevar os membros inferiores

Medidas Gerais
Administrar O2 suplementar (O2 a 6-8L/minuto) por máscara

Considerar colocação de acesso venoso periférico

Anti-histamínico
Clemastina: 0,025mg/Kg/dose I.M.

ou E.V. (máx. 2mg)
OU

Hidroxizina: 1mg/Kg/dose I.M.
(máx. 100mg)

Repetir Adrenalina I.M.
5 em 5 minutos

(até 3 administrações)

Corticosteróide
Hidrocortisona: 4mg/Kg E.V. lento

(máx. 200mg)
OU

Metilprednisolona: 1-2mg/Kg E.V.
lento (máx. 250mg)

Reavaliação e monitorização
em intervalos regulares

(frequência cardíaca, pressão
arterial, frequência respiratória,

saturação de O2)

Medidas Adicionais
(a iniciar de forma concomitante ou em sequência)

Melhoria
Sustentada

Vigilância 8 a 24 horas
(de acordo com gravidade do quadro)

Sem Melhoria ou
Agravamento

Paragem
Cardiorespiratória

Suporte
Avançado de

Vida Pediátrico

Considerar acrescentar se:

Choque ou hipotensão
Expansão com: soro fisiológico, NaCl 0,9%, 20mL/Kg E.V., infusão rápida (10-20 minutos)
(podendo ser repetida)

Broncospasmo
Salbutamol inalado: nebulização com 0,03mL/Kg/dose; mínimo 0,3mL; máximo 1mL OU aerossol

pressurizado com dispositivo expansor, 50μg/Kg/dose; máx. 1000μg
Se necessário, salbutamol endovenoso: 5μg/Kg; máximo 250μg; administração em 30 minutos

Terapêutica com β-bloqueador ou hipotensão persistente
Glucagon E.V.: 30μg/Kg/dose; máximo 1mg

Necessidade de Unidade de Cuidados Intensivos
Considerar administração de adrenalina E.V., solução diluída (1:10000) em perfusão lenta (0,1μg/Kg/min)

Considerar uso concomitante de Anti-histamínico H2: ranitidina E.V. (1mg/Kg/dose; máximo 50mg)

Melhoria
Sustentada

Vigilância 8 a 24 horas
(de acordo com gravidade do quadro)

ANAFILAXIA

Figura 1. Algoritmo de abordagem de anafilaxia2,26,32

Diana Silva, Ângela Gaspar, Mariana Couto, Mário Morais-Almeida

Imuno (21) 3 - Miolo PT - FINAL.indd   168Imuno (21) 3 - Miolo PT - FINAL.indd   168 31-10-2013   16:42:1031-10-2013   16:42:10



169
R E V I S T A  P O R T U G U E S A  D E  I M U N O A L E R G O L O G I A

didas gerais, nomeadamente adequação da posição do 
doente e verificação e manutenção da permeabilidade das 
vias aéreas e melhorar a oxigenação com suplementação 
de oxigénio32. Tal como se encontra descrito na Figura 1, 
se necessário podem -se utilizar medidas adicionais, nomea-
damente a administração de anti -histamínicos H1 e H2, 
corticosteróides, fluidoterapia e terapêutica broncodilata-
dora32. Os anti -histamínicos são utilizados particularmen-
te para alívio sintomático dos sintomas de prurido, urti-
cária e angioedema, bem como dos sintomas nasais e 
oculares, contudo a sua eficácia no tratamento da anafila-
xia não está comprovada26,106. Relativamente ao uso de 
corticosteróides sistémicos, não existem ensaios clínicos, 
controlados e randomizados que apoiem a sua utilização, 
mas têm o potencial teórico de poderem reduzir a pre-
sença e a gravidade das reacções tardias, bem como os 
sintomas bifásicos107. Em caso de anafilaxia refractária (por 
ex. em doentes medicados com β -bloqueantes) pode ser 
necessária a administração de glucagon (com efeitos cro-
notrópico e inotrópico positivos, independentes dos re-
ceptores β -adrenérgicos)32.

Após a terapêutica aguda de uma reacção anafiláctica, 
o doente deve ser mantido em vigilância pelo menos 8 a 
24 horas, individualizado de acordo com o quadro clínico, 
e com facilidade de acesso aos cuidados de saúde49 (Figu-
ra 1). Um motivo que contribui para a necessidade de vi-
gilância é a possibilidade de uma reacção bifásica26,100, que 
tem sido descrita em 5 a 20% dos casos, com menor fre-
quência em idade pediátrica (frequência máxima descrita 
de 11%)26,95,108. Em algumas séries a percentagem de re-
acções bifásicas chega a ocorrer em cerca de 6% das crian-
ças internadas com anafilaxia109. Os factores de risco que 
têm sido identificados para ocorrência de reacção bifásica 
são: ausência ou atraso na administração de adrenalina; 
ausência de administração de corticosteróides; resposta 
inicial mais grave (com necessidade de >1 dose de adrena-
lina para a resolução) ou mais prolongada108,110. Na altura 
da alta, a criança deve ser orientada para consulta de Imu-
noalergologia e prescrito dispositivo para auto -administração 
de adrenalina em caso de novo episódio de anafilaxia.

ABORDAGEM APÓS A ALTA E PREVENÇÃO

No momento da alta a criança e os seus cuidadores 
devem estar preparados caso ocorra um novo episódio de 
anafilaxia52. Para tal, devem ter um plano de acção de emer-
gência de anafilaxia por escrito e serem portadores de um 
dispositivo para auto -administração de adrenalina26,28. No 
caso da criança, este plano deve também ser fornecido à 
escola. Neste deverá constar o diagnóstico, a descrição dos 
sintomas possíveis e a atitude terapêutica adaptada caso a 
caso, bem como a identificação dos contactos de emergên-
cia32. O doente e a sua família, ou conviventes, com desta-
que para os prestadores de cuidados na escola, devem 
também aprender o manejo correcto do auto -injector de 
adrenalina e devem estar alertados para a necessidade de 
verificação do prazo de validade do mesmo32,83.

A nível mundial, apenas 59% dos países pertencentes 
à World Allergy Organisation (WAO) têm disponíveis dispo-
sitivos para auto -administração de adrenalina (WAO survey 
2007): Anapen® (Lincoln Medical, Salisbury, Reino Unido), 
EpiPen® (Dey, Napa, Estados Unidos) ou Twinjet® (Verus 
Pharmaceuticals, San Diego, Estados Unidos)32. Existem em 
Portugal dois dispositivos auto -injectores de adrenalina 
em doses fixas: Anapen® 0,15mg e Anapen® 0,3mg. Em 
adultos ou em crianças com ≥30kg deve ser prescrito 
0,3mg, nas crianças com <30kg o de 0,15mg é o mais 
adequado; no entanto, em crianças com peso entre 20 e 
30kg pode ser ponderada a dose de 0,3mg em situações 
de maior risco, como: diagnóstico concomitante de asma; 
anafilaxia a amendoim ou frutos secos; anafilaxia a veneno 
de himenópteros; história de reacção muito grave / poten-
cialmente fatal; dificuldade no acesso a cuidados médicos 
de emergência32. Nestas circunstâncias pode ser recomen-
dada a prescrição de dois dispositivos auto -injectores de 
adrenalina28,32,52. Mais recentemente, não estando ainda 
disponível a nível nacional, foi produzido um dispositivo 
auto -injector de adrenalina com uma dose de 0,5mg (Ana-
pen® 0,5mg) indicada para indivíduos com peso corporal 
>60kg32. Para as crianças com menos de 15 kg, a dose de 
0,15 mg pode levar a uma ligeira sobredosagem, contudo 
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esta não apresenta risco de maior na criança saudável, 
sendo que para os cuidadores a necessidade de adequar 
a dose com uso de uma ampola de adrenalina traz francas 
limitações associadas à dificuldade e tempo de administra-
ção numa emergência28,55.

Aconselha -se também que a criança e adolescente seja 
portador de identificativo (cartão, pulseira ou colar) da 
sua situação clínica, e deve ser reconhecida por todos os 
funcionários da escola28.

Tem -se verificado que muitas crianças e adolescentes 
que sofrem uma anafilaxia, mesmo quando associada a sin-
tomas graves com dificuldade respiratória, sibilância ou 
disfonia e perda de consciência, não usam adrenalina52. Num 
estudo multicêntrico com avaliação de 969 crianças e ado-
lescentes, apenas 16,7% (IC95% entre 11,7 -21,3%) usaram 
o seu auto -injector de adrenalina111. O principal motivo 
neste estudo foi não terem considerado que seria neces-
sário efectuar medicação111. Em outro estudo, numa popu-
lação de adolescentes, os principais motivos para a não 
utilização do auto -injector de adrenalina foram a falha no 
reconhecimento dos sintomas, as dúvidas na técnica e o 
receio na sua administração112. De facto, o período da ida-
de escolar e adolescência consiste num momento em que 
ocorre uma transferência de responsabilidades dos pais 
para as crianças na identificação da reacção e no uso do 
auto -injector de adrenalina, devendo esta mudança ser me-
diada na consulta pelo imunoalergologista113. Para melhorar 
a qualidade de vida e a forma como lidam com a doença é 
necessário manter um constante apoio psicossocial e edu-
cacional85,87, que pode ocorrer sob a forma de: sessões 
educacionais no hospital / clínica; revisão frequente da téc-
nica do auto -injector e treino com dispositivos reais; sen-
sibilização para os riscos e consequências da não utilização 
do dispositivo auto -injector de adrenalina.

Evicção e imunomodelação
A prevenção específica, após diagnóstico etiológico da 

anafilaxia, baseia -se essencialmente na evicção do estímu-
lo alergénico implicado (alimento, fármaco ou látex), frio, 
exercício ou ingestão alimentar nas 4 a 6 horas antes do 

exercício26,32,90. A educação do doente, família e contactos, 
bem como a informação presente num plano de acção e 
disseminado na comunidade, é imprescindível para que 
esta evicção seja eficaz, devendo também estar alertados 
para a problemática dos alergénios ocultos e da reactivi-
dade cruzada entre alergénios49,78,90,102.

No caso dos alergénios alimentares, os doentes e fa-
miliares devem reconhecer a possibilidade de uma reacção 
alérgica após ingestão, contacto ou mesmo inalação deste 
tipo de alergénios26 -28. A monitorização da possibilidade 
de presença de alergénios ocultos ou de reactividade cru-
zada, que podem constituir um perigo potencial no am-
biente em que a criança está envolvida, infantário, restau-
rantes, casa de amigos, entre outros, é essencial28. Todavia, 
este é um comportamento que gera ansiedade tanto nas 
crianças, como nas suas famílias, e mesmo com alguns cui-
dados podem ocorrer exposições acidentais90. Portanto, 
estas medidas devem ser adaptadas não só ao alimento a 
que o doente está sensibilizado, mas aos seus hábitos de 
dieta e métodos de preparação dos alimentos, e devem ser 
particularmente cautelosos nas refeições fora de casa, em 
que por vezes há algum desconhecimento dos métodos de 
preparação dos alimentos e da potencial presença de ves-
tígios90,114. No caso particular da alergia ao látex devem ser 
assumidas precauções quando a criança é submetida a ci-
rurgia ou durante procedimentos médico -cirúrgicos, como 
tratamentos dentários28,115. A possibilidade de alergia a fru-
tos e outros alimentos de origem vegetal com reactividade 
cruzada descrita com látex deve também ser investigada, e 
deve ser fornecida ao doente e prestadores de cuidados a 
lista de alimentos implicados na síndrome látex -frutos115.

A imunoterapia é uma forma de intervenção específica 
que se tem revelado muito eficaz na anafilaxia a veneno de 
himenópteros e na anafilaxia ao látex. No caso da anafilaxia 
por veneno de himenópteros, a protecção mostrou eficácia 
em 98% dos doentes em idade pediátrica27. Outra forma de 
intervenção terapêutica específica que tem vindo a ter uma 
importância crescente é a dessensibilização oral a fármacos 
(antibióticos, anti -inflamatórios não esteróides, citostáticos) 
e a alimentos (leite de vaca, amendoim e ovo)90,116.
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No caso de anafilaxia idiopática, com episódios fre-
quentes (≥6 episódios por ano ou ≥2 episódios em 2 
meses), deve ser instituída terapêutica diária preventiva 
com anti -histamínicos H1 e corticoterapia sistémica pro-
longada49.

O papel da comunidade na prevenção
Sendo que, particularmente nas crianças e adolescen-

tes, o ambiente exterior, que inclui a escola e outros locais 
onde estas permanecem por longos períodos e podem 
encontrar -se em risco para reacção anafiláctica, são neces-
sárias medidas globais para manter este ambiente contro-
lado. Será importante que os profissionais de saúde assu-
mam um papel sensibilizador da comunidade em geral e 
das autoridades. As autoridades devem ser alertadas de 
forma a estabelecerem medidas que indiquem um maior 
controlo destes ambientes e atenção para situações de 
risco. O exemplo de implementação de medidas legislativas 
é o da província do Ontário, no Canadá, que instituiu a 
Sabrina`s Law. Esta lei permitiu criar e alertar nas escolas 
públicas para medidas preventivas que incluem: minimiza-
ção da exposição ao alergénio, treino dos que frequentam 
a escola e autorização do uso de auto -injectores de adre-
nalina na suspeita de reacção anafiláctica, mesmo se pre-
viamente não diagnosticada52,117. Num estudo que com-
parou a presença ou não desta medida legislativa 
demonstrou que havia mais esforços no sentido de dar 
melhores cuidados aos estudantes em risco nessas escolas 
com apoio legislativo117.

CONCLUSÃO

Uma reacção anafiláctica pode ocorrer em qualquer 
idade. A sua abordagem nas faixas etárias pediátricas requer 
competências clínicas no reconhecimento da sua sintoma-
tologia, bem como a adequação dos seus critérios diag-
nósticos e abordagem terapêutica. A sintomatologia clíni-
ca é variável desde o primeiro ano de vida até à 
adolescência, sendo que esta mudança deve ser acompa-

nhada pelo médico, identificada e alertada ao prestador de 
cuidados. Na criança com anafilaxia, a mudança dos sinto-
mas clínicos, bem como os estímulos envolventes de um 
novo meio, a escola, e a aquisição de autonomia no ado-
lescente devem ser acompanhados durante o seguimento 
pelo médico assistente. A orientação clínica precoce des-
de o primeiro episódio para consulta de Imunoalergologia, 
especialidade transversal a todas as idades, permitirá a 
atempada investigação do agente causal, indicações das 
melhores atitudes preventivas de contacto com esse agen-
te e eventual controlo, caso necessário, de uma reacção 
anafiláctica. A necessidade de uma abordagem em comu-
nidade, instituição de políticas adequadas e comportamen-
tos preventivos nas escolas terá também um papel na 
melhoria do cuidado da anafilaxia nestas faixas etárias. Mais 
ainda, a necessidade de conhecer a realidade da anafilaxia 
na criança implica uma adequada notificação através de 
bases de dados nacionais, como o CPARA. Melhorando o 
conhecimento deste problema, será possível encontrar 
novas estratégias de controlo e abordagem adaptadas para 
estas faixas etárias. A melhoria dos cuidados permitirá 
melhorar a qualidade de vida destes doentes e das suas 
famílias e diminuir o risco de futuras reacções.
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