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RESUMO

As reagdes anafilaticas, embora raras no consultorio de medicina dentaria, representam
uma emergéncia com risco de morte que qualquer médico-dentista pode ser chamado a
enfrentar no seu consultério. Estas reacdes podem manifestar-se de forma inesperada e
aguda em resposta a muitas substancias utilizadas diariamente na pratica dentaria, mas

com potencial alergénico, tais como medicamentos ou materiais restauradores dentarios.

Estas reagdes anafilaticas, quando ndo diagnosticadas atempadamente, podem evoluir

para quadros graves e consequentemente resultar em quadros fatais.

Neste sentido, varios protocolos e recomendagdes foram implementados na pratica para

otimizar o atendimento em situagdes de emergéncia.

Este trabalho centra-se na abordagem da anafilaxia no consultorio de medicina dentéria,
com base numa andlise do enquadramento regulamentar nacional, bem como das

recomendacdes clinicas atuais para os cuidados.

Através de uma revisdo narrativa de literatura, o estudo evidencia varias deficiéncias. De
facto, os profissionais de saide ndo possuem as competéncias tedricas e praticas
necessarias para atuar em situagdes de emergéncia. Estas insuficiéncias podem ser
atribuidas a métodos de formacao inadequados & memorizagdo e aplicagdo pratica dos
procedimentos, bem como a diretivas que, por vezes, se encontram distantes das

condig¢des reais observadas na pratica clinica.

Palavras-chave: Anafilaxia, Médico-dentista, Gestao de emergéncia, Reagdo alérgica






ABSTRACT

Anaphylatic reactions, although rare in the dental office, constitute life-threatening
emergencies that any dentist may be required to manage in their practice. These reactions
can occur suddenly and acutely in response to a variety of substances used daily in
dentistry, but with allergenic potential that can cause these reactions, such as medicines

or dental restorative materials.

These anaphylactic reactions, if not promptly diagnosed, can rapidly progress to severe

and potentially fatal outcomes.

In response, numerous protocols and guidelines have been established in order to

optimize the management of emergency situations.

This study focuses on the approach to anaphylaxis in the dental office, based on an
analysis of the national regulatory framework, as well as current clinical guidelines for

carc.

Based on a narrative literature review, the study highlights several gaps. In fact, dentists
lack the theoretical and practical skills needed to act in emergency situations. These
shortcomings may be attributed to training methods that are inadequate for effective
memorization and practical application of procedures, as well as guidelines that, at times,

are disconnected from the real-world conditions encountered in clinical practice.

Keywords: Anaphylaxis, Dentist, Emergency management, Allergic reaction






RESUME

Les réactions anaphylactiques, bien que rares au cabinet dentaire, représentent une
urgence vitale que tout dentiste peut étre amené a gérer dans sa pratique. Elles peuvent se
manifester de manicre inattendue et aigu€ en réponse a de nombreuses substances
utilisées quotidiennement au cabinet dentaire, mais présentant un potentiel allergénique
susceptibles de provoquer ces réactions tels que les médicaments ou encore les matériaux

de restauration dentaire.

Ces réactions anaphylactiques, lorsqu’elles ne sont pas directement diagnostiquées,

peuvent évoluer vers des formes cliniques séveres.

Ainsi, plusieurs protocoles et recommandations ont été mis en place pour optimiser la

prise en charge en situation d’urgence.

Ce travail s'intéresse a la gestion de 1’anaphylaxie au cabinet dentaire, en s’appuyant sur
une analyse du cadre réglementaire national ainsi que les recommandations cliniques

actuelles concernant la prise en charge clinique.

De ce fait, I’étude narrative menée met en évidence plusieurs lacunes. En effet, les
professionnels de santé ne disposent pas des compétences théoriques et pratiques
nécessaires pour faire face a des situations d'urgence. Ces insuffisances peuvent étre
attribuées a des méthodes de formation inadaptées a la mémorisation efficace et a leur
mise en pratique, ainsi qu’a des directives parfois éloignées des conditions réelles

rencontrées en pratique clinique.

Mots-clés: Anaphylaxie, Dentiste, Gestion d’urgences, Réaction allergique
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Introdugdo

I. INTRODUCAO

A alergia ¢ uma resposta do sistema imunitario a estimulos desencadeados por alergénios,
normalmente inofensivos para a maioria das pessoas. Atualmente, existe um nimero cada
vez maior de pessoas com hipersensibilidade ou alergia a varias moléculas presentes em

alimentos, medicamentos, animais, plantas e muitos outros.

Segundo a Organizagao Mundial da Saude (OMS), em 2050 cerca de 50 % da populacao
sera afetada por manifestagdes alérgicas. De facto, as mudancas ambientais com a
poluicdo, os aspetos psicossociais, a sensibilidade genética, bem como exposi¢des
quantitativas e qualitativas diferentes aos alergénios sdo fatores importantes neste

aumento (1).

Nos casos mais graves de alergia pode ocorrer um choque anafilatico, uma reacao alérgica
sistémica imediata desencadeada pela libertacdo de grandes quantidades de histamina
ap6s exposicao a um determinado alergénio. Os sinais e sintomas afetam os sistemas
cutaneo, respiratorio, cardiovascular, nervoso e gastrointestinal, podendo levar a perda de

consciéncia, paragem cardiaca ou até mesmo a morte (2).

Embora rara, esta reagdo alérgica grave pode ocorrer apds exposicao a varios agentes
habitualmente utilizados na pratica dentaria. Mais especificamente, estima-se que a
incidéncia de anafilaxia na pratica dentaria esteja entre 0,004 e 0,015 casos/médico
dentista/ano. Mesmo com uma incidéncia relativamente baixa, a anafilaxia no consultorio
de medicina dentaria ¢ uma das potenciais complicacdes associada a pratica clinica,

exigindo uma gestdo adequada e fluida por parte da equipa médica (2).

Apesar dos médicos dentistas serem treinados para gerir ¢ abordar algumas emergéncias
médicas durante a sua formacao, alguns estudos mostram que muitos profissionais se
sentem insuficientemente preparados para reconhecer e tratar a anafilaxia. Portanto, ¢
essencial que o médico dentista saiba diagnosticar estas situagdes e implementar um

protocolo de emergéncia eficaz, a fim de otimizar o atendimento rapido ao doente (3).

Os potenciais alergénios encontrados na pratica dentaria sdo o latex (material natural ou
sintético utilizado para a fabricagdo de luvas ou dispositivos semelhantes), anestésicos
locais (incluindo os preservantes, tais como bissulfito e metabissulfito) (4), metais
(niquel, cromio, titanio, mercurio, ouro), materiais obturadores (6xido de zinco eugenol),

materiais de impressdo (alginato, polieter e polissulfeto), materiais de restauracdo

17



A gestdo de reagoes alérgicas graves e anafilaxia pelo Médico Dentista

(amalgama, resinas), materiais utilizados em endodontia (formaldeido), hipoclorito de
sodio, antissépticos (clorohexidina) e medicamentos (penicilinas, opioides, analgésicos,
corticosteréides) (5). E amplamente aceite que muitas substancias podem representar um

risco de induzir uma potencial anafilaxia, mesmo que este seja baixo (6).

Este trabalho tem como principal objetivo mostrar a importancia do papel do médico
dentista na gestdo da anafilaxia no consultério de medicina dentdria com base em

protocolos, recomendagdes e obrigagdes profissionais.

Assim, numa primeira parte, serdo abordados os mecanismos fisiopatoldgicos e

imunitarios das reacdes de hipersensibilidade, bem como os da anafilaxia.

Posteriormente, a analise incidird sobre as substincias alergénicas mais relevantes na

pratica dentaria, jJuntamente com as possiveis alternativas.

Além disso, sera demonstrada a importancia do diagnostico da anafilaxia, incluindo os

seus sinais e sintomas e diagndsticos diferenciais associados.

Uma quarta parte descrevera os protocolos recomendados em caso de situagdes de
emergéncia, como o suporte basico de vida (SBV) e o relativo ao tratamento do choque

anafilatico.

Finalmente, este trabalho centrar-se-4 nas responsabilidades e regulamentagdes
profissionais do médico dentista, onde serd demonstrado o papel do médico dentista, bem

como a importancia da sua formagao continua em emergéncias médicas.
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Desenvolvimento

II. DESENVOLVIMENTO

1. Hipersensibilidade e anafilaxia
1.1. Hipersensibilidade

1.1.1. Principais células da imunidade

A hipersensibilidade ¢ descrita como uma resposta imunitaria excessiva do organismo a

introdugdo de um agente potencialmente imunogénico (7,8).

Estas reacdes imunitdrias sdo reguladas e controladas por diversos intervenientes
diferentes. O sistema imunitario pode ser dividido em dois componentes, o sistema

imunitario inato e o sistema imunitério adaptativo (9).

Em primeiro lugar, o sistema imunitério inato (ou natural) fornece uma defesa primaria

contra a infe¢do. Também ¢é necessario para a ativacao do sistema imunitario adaptativo

(10).

innate immune system adaptive immune system
(rapid response) (slow response)
granulocytes

ﬁl'i en.;il:u;l;hils & : A
basophils < .
[ e..' | PN
Gy A

neutrophils

natural killer cells

monacytes

Y o/ |
® @ o...
macrophages Teells

dendritic cells
Figura 1. Células Imunitarias do sistema imunitario. Este esquema apresenta as diferentes células

envolvidas nos sistemas imunitarios inato e adaptativo. Fonte: (11), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

Na imunidade inata, as primeiras barreiras de defesa sdo anatomicas (como a pele e as
mucosas), fisioldgicas (temperatura, pH acido e mediadores quimicos), endociticas,

fagocitarias e inflamatorias (secre¢do de citocinas, como interferons e interleucinas). A
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sua principal caracteristica ¢ a velocidade, ao contrario do sistema imunitario adaptativo

que leva varios dias para atuar (9,12).

Muitas células estdo envolvidas nestas reacdes inatas, incluindo mondcitos, macréfagos,
granuldcitos (neutréfilos, eosindfilos, basofilos, mastocitos), células linfoides inatas,

células dendriticas e Natural Killers (NK) (12,13).

Assim, as células mais importantes do sistema imunitario sdo 0s monocitos € os
macrdéfagos. Primeiro, os mondcitos que circulam no sangue periférico possuem a
capacidade de se diferenciar em macréfagos quando atingem os tecidos, o local da
inflamagdo. O macrofago subsequentemente neutraliza patdgenos através da sua
capacidade de fagocitose. Além disso, secretam e estimulam a secre¢do de citocinas,
regulando a resposta imunitaria. Tém a capacidade de capturar o antigénio para apresenta-

lo as células T para desencadear uma resposta adaptativa (12,13).

Durante uma resposta inicial do sistema imunitario inato, as células mais abundantes sao
os granulécitos nomeadamente neutrofilos, eosinofilos, baséfilos e mastocitos. Os
neutréfilos sao as primeiras células ativadas que intervém apos um estimulo e, portanto,
as mais abundantes nesta fase. Representam 40 % a 75 % das células presentes no sangue
adulto. Para além disso, tém a capacidade de fagocitose e libertar granulos pro-

inflamatorios (através do mecanismo da degranulagdo) (12,13).

Os eosindfilos, embora em menor quantidade, representando entre 1 % e 6 % das células
presentes no sangue adulto, tém capacidade de degranulagdo com a secrecao de histamina,
enzimas, fatores de crescimento e fatores quimiotdticos como leucotrienos e
prostaglandinas (12,13). Para além disso, estes mediadores ndo s6 atraem mais células
inflamatorias para o local de agressdo, mas também amplificam o mecanismo

inflamatorio (14).

Os basofilos (menos de 1 % no sangue adulto) e os mastocitos (mais abundantes nas

membranas mucosas do que no sangue) secretam histaminas, enzimas e citocinas (12).

O papel das células linfoides inatas ¢ regular a inflamagao e manter homeostase tecidual
(13).

As células dendriticas sdo células apresentadoras de antigénos (APC). Presentes na pele
e membranas mucosas, desempenham um papel fundamental na ativacdo do sistema

imunitario inato induzindo a ativacdo subsequente dos linfocitos T (13).
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Finalmente, as células NK representam cerca de 15 % das células circulantes no sangue
adulto, bem como nos tecidos. Apresentam atividade citotoxica que lhes permite atuar na
rejeicdo de tumores e na destruicao de células infetadas, induzindo a sua apoptose gracas
as perforinas e granzimas que secretam. Além disso, estdo envolvidas na defesa

antimicrobiana e na modulacao da resposta imunitaria (12,13).

O sistema imunitario inato, composto por barreiras, células e mediadores, fornece uma
primeira linha de defesa contra a exposi¢do a agentes infeciosos. No entanto, quando o
patogeno resiste a esta imunidade inata, o sistema imunitario adaptativo intervém, cuja

resposta ¢ mais potente (9,13).

Neste contexto, a intervengdo da imunidade adaptativa ou adquirida ¢ crucial quando a
imunidade inata ja ndo ¢ suficiente contra um patogeno. Em casos de infe¢des repetidas
pelo mesmo agente infecioso, com imunidade adaptativa, uma resposta especifica ¢

induzida gragas & memoria imunitdria, permitindo uma defesa mais rapida e eficaz (12).

A imunidade adaptativa consiste em imunidade humoral e imunidade celular. Estas duas

imunidades funcionam de forma co-estimulada e integrada (12).

Nesta primeira imunidade humoral, os linfécitos B estdo envolvidos. Estes linfocitos
originam-se na medula 6ssea e sdo secretados para o sangue, fluidos extracelulares de
tecidos e membranas mucosas. De facto, durante uma resposta imune que envolve células
T auxiliares, os linfocitos B diferenciam-se em células de memoria ou plasmocitos, os

quais secretam anticorpos especificos de alta afinidade contra o patogeno (15).

Cada linfocito B expressa na sua superficie anticorpos especificos de um unico antigénio,
sendo que cada anticorpo pode reconhecer os lipidos e hidratos de carbono produzidos
pelo mesmo antigénio. A neutralizagao ¢ feita por fagocitose. Relativamente as células de
memoria, trata-se de células de longa duragdo resultantes de infe¢des anteriores, que
persistem continuando a expressar anticorpos na sua superficie. Por vezes, o linfocito B

pode atuar como uma célula APC (9,12).

Em relacdo a imunidade celular, os linfocitos T sdo os principais intervenientes. Estes
também derivam das células hematopoiéticas da medula 6ssea e migram para as glandulas
do timo, onde atingem a maturidade funcional. Cada célula T expressa um unico recetor
antigénio-especifico na sua superficie, o recetor de células T (TCR). Os linfocitos T

podem diferenciar-se em células 7T-helper auxiliares (CD4+ T) e células T citotdxicas
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(CD8+ T), capazes de amplificar a resposta imunitaria ou de eliminar diretamente o
antigénio. Adicionalmente, regulam o sistema imunitario ¢ induzem a producgdo de
anticorpos, através da estimulacdo dos linfocitos B. A sua ativagdo requer o
reconhecimento dos fragmentos peptidicos do antigénio proteico e da molécula
especializada na apresentagdo dos antigénios presentes na superficie das APC. Este

complexo designa-se por complexo principal de histocompatibilidade (MHC) (9,12).

Este mecanismo de reconhecimento de antigénios distingue-se significativamente
daquele verificado nos linfocitos B, os quais reconhecem diretamente os antigénios por
meio dos seus recetores. No entanto, também podem atuar como células apresentadoras

de antigénios através do seu complexo principal de histocompatibilidade 2 (MHC II) (15).

1.1.2. Tipos de hipersensibilidades

As hipersensibilidades podem manifestar-se de varias formas, desde simples reagdes
urticariformes até a anafilaxia nos casos mais complexos, sobretudo se o tratamento nao

for imediato (7,8).

Relativamente a sua classificacdo, destacam-se diferentes abordagens, sendo a mais
relevante no ambito deste trabalho a classificagdo de Gell e Coombs. Esta distingue as
reagdes de hipersensibilidade em quatro subtipos, consoante o tipo de resposta imunitria

e do mecanismo efetivo envolvido nas lesdes celulares e teciduais (16).
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Tabela 1. Classificacio das reacées de hipersensibilidades segundo Gell e Coombs. Esta tabela

apresenta os quatro tipos de reacdes de hipersensibilidade, os respetivos mecanismos imunitarios, os

principais mediadores envolvidos, bem como exemplos clinicos associados (Tabela elaborada com base

nas referéncias 7 e 16).

do complemento

anticorpo, C3

. . . . Mediadores .
Tipo | Mecanismo immunologico Exemplos clinicos
principais
Reagdo imediata mediada IgE, mastocitos, Anafilaxia, asma alérgica, rinite
I
por IgE histamina alérgica, urticaria
_ ' ) Anemia hemolitica autoimune,
Reagdo citotoxica mediada IgG ou IgM, ) )
II . purpura trombocitopénica, doenga
por anticorpos complemento
de Graves
Formacao de Complexos Lupus eritematoso sistémico,
III | imunocomplexos e ativagao antigéno- artrite reumatdide, vasculite por

imunocomplexos

v Reagdo tardia mediada por
celulas T

Linfocitos T CD4+
ouT CD8&+

Dermatite de contacto,
Tuberculose, rejeicao de

transplante, doengas autoimunes

A hipersensibilidade de tipo I ¢ designada como imediata ou mediada pela

imunoglobulina E (IgE). Trata-se de uma reacdo imunitaria desencadeada pelo contacto

com o alergénio, na qual os anticorpos IgE, ligados aos seus recetores de alta afinidade

(Fce RI) presentes na superficie dos mastocitos, desempenham um papel central. Os

anticorpos IgE sao produzidos por plasmocitos, sendo a sua principal fungao relacionada

com a resposta a infecdes parasitarias, podendo aderir a superficie dos mastocitos. No

entanto, em individuos atopicos, estas IgE reagem excessivamente a alergénios

ambientais normalmente inofensivos, como pdlen, acaros, alimentos ¢ medicamentos

(7,16).
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Figura 2. Mecanismo da reacgio de hipersensibilidade tipo 1. Esquema representando a ligacdo de um
alergénio as IgE fixadas nos recetores FceRI (Fragmento cristalizavel do recetor de IgE de alta afinidade)
dos mastdcitos, desencadeando a degranulagdo celular e a libertacdo de mediadores da reagdo alérgica
como a histamina. Adaptada de (17) , ao abrigo da licenca CC BY 4.0.

Como resultado da exposi¢ao ao alergénio, os mastocitos degranulam o seu contetido e
libertam mediadores essenciais a resposta imunitaria, tais como histamina (responsavel

pelas reagdes imediatas), leucotrienos e citocinas (7).

A resposta alérgica apOs exposi¢do ao antigénio ocorre em duas etapas distintas:
inicialmente, verifica-se uma reacdo mediada por histamina, prostaglandinas e
leucotrienos com duracdo de alguns segundos; posteriormente, uma reacao entre 4 a 8
horas mais tarde, que ¢ mediada pelo efeito das citocinas incluindo as interleucinas 4, 5,
1, 13 e 31 (IL-4, IL-5, IL-1,IL-13, IL-31) e o Granulocyte-Monocyte Colony-Stimulating
Factor (GM-CSF) (16).

Todas as interleucinas tém fung¢des determinantes na medicdo da inflamacdo. Por
exemplo, IL-4 induz a diferenciagdo de células T CD4+ naive em linfocitos T auxiliares
tipo 2 (TH2). A IL-5 permite o recrutamento de c€lulas eosinofilicas para os locais de
inflamacdo, mas também estimula a sua producdo. Finalmente, as interleucinas IL13 e

IL31, respectivamente, estdo envolvidas na cronicidade e prurido (18).

Clinicamente, podem ser observadas varias manifestacdes como urticaria, angioedema,

asma e rinite alérgica (7).

Por outro lado, importa salientar que alguns distirbios podem ocorrer devido a uma
ativacdo ndo especifica dos mastdcitos independentemente das IgE, podendo ser

considerados um subgrupo das reagdes de hipersensibilidade do tipo 1. Neste contexto,
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incluem-se reagdes sistémicas a substidncias como agentes de contraste iodado,

medicamentos biologicos, opiaceos e outros (19).

A hipersensibilidade de tipo II caracteriza-se pela interacao entre antigénios particulados
e anticorpos. Em contraste com o tipo 1, que ¢ imediato, a hipersensibilidade tipo 2
envolve anticorpos imunoglobulinas G e M (IgG e IgM) que reconhecem antigénios
expostos na superficie das células. De modo geral, estes anticorpos sdo normalmente
dirigidos para antigénios localizados na superficie das células, tais como os antigénios
dos globulos vermelhos, neutrofilos e plaquetas, bem como os das células epiteliais das
superficies glandulares e mucosas, e ainda aqueles presentes em tecidos como as

membranas basais (16).

Este tipo de hipersensibilidade subdivide-se em dois grupos, o tipo A caracterizado pela
destrui¢do citolitica das células alvo e o tipo B pelas reagdes de estimulacao celular

mediadas por anticorpos (7).

complement

activation
antibody-dependent
cellular cytotoxicity

cytotoxic FC IgG receptor
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specific IgG

Figura 3. Mecanismo da reacio de hipersensibilidade tipo I1. Esquema representando uma célula-alvo
destruida por células efetoras citotoxicas, quer por ligagdo de anticorpos IgG aos seus recetores do
fragmento cristalizavel (Fc), quer por ativagao do sistema do complemento. Adaptada de (17), ao abrigo
da licenga CC BY 4.0.

A destrui¢do citolitica das células-alvo pode ocorrer através de trés mecanismos
importantes. Em primeiro lugar, destaca-se a lise celular induzida pela ligacdo de um
anticorpo IgG ou IgM a um antigénio exposto na superficie da célula-alvo. Este complexo

anticorpo-antigénio permite a ativacdo do complemento, conduzindo a lise da célula.
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Entre os exemplos clinicos associados a este mecanismo, destacam-se a anemia

hemolitica autoimune e a prpura trombocitopénica autoimune (16).

O segundo mecanismo consiste na fagocitose mediada por opsonizagdo. Os anticorpos
especificos reconhecem os antigénios presentes na superficie das células-alvo, formando
o complexo anticorpo-antigénio. A regido constante Fc dos anticorpos ¢ entdo
reconhecida pelas células fagociticas, tais como os macrofagos ou os neutrofilos,

permitindo a fagocitose da célula-alvo (19,20).

Por fim, o terceiro mecanismo envolve a citotoxicidade dependente de anticorpos
mediada por células. As células NK desempenham um papel fundamental neste processo,
uma vez que detetam a regido Fc dos anticorpos através de recetores especializados
presentes na sua superficie. Quando os anticorpos marcam uma célula-alvo, os linfécitos
NK podem ser ativados, € podem induzir a libertagdo de agentes citotoxicos como as
perforinas e as granzimas. As perforinas criam poros na membrana da célula-alvo,
permitindo a entrada das granzimas e a indu¢do da morte celular programada. Estes

agentes promovem a destruicao da célula-alvo por lise (19).

Ainda no ambito das reacdes de hipersensibilidade tipo II, o subtipo B envolve um
mecanismo inadequado de estimulagcdo de células mediado por anticorpos que pode
conduzir a uma fase patologica. Este mecanismo € observado, por exemplo, na doenga de
Graves, levando a uma hiperestimulacao da glandula tiroideia pelos anticorpos ligados
aos recetores da hormona estimulante da tiroide (TSH), com consequente aumento da

produ¢do de hormonas tiroideias (8,19).

Por outro lado, a urticéaria idiopatica cronica também constitui um exemplo deste tipo de
reacdo. Neste contexto, os anticorpos IgG ligam-se e estimulam diretamente os recetores
FcyRI dos mastdcitos e, portanto, induzem a degranulagdo nos tecidos cutaneos,
causando, consequentemente, o aparecimento de urticaria (19). Assim, tal como nas
reagOes de hipersensibilidade do tipo I e II, estas reagdes tornam-se destrutivas para o
hospedeiro apenas quando ocorrem de forma inadequada, com uma intensidade excessiva
ou em resposta a um estimulo indcuo, gerando uma resposta desproporcional com

destrui¢do das estruturas do proprio organismo (19).

A hipersensibilidade de tipo III, também designada como reacdo mediada por complexos
imunes com complemento, ¢ caracterizada pela formagao de complexos entre anticorpos

IgG ou IgM e antigénios particulados circulantes. Uma vez formados, estes complexos,
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ao depositarem-se nos tecidos e capilares, desencadeiam uma resposta inflamatdria local,
podendo, consequentemente induzir destruicdo dos tecidos adjacentes (7,19,20).
Subsequentemente, depositam-se nos tecidos e ativam o sistema do complemento
promovendo assim a inflamagdo. De forma mais especifica, estes complexos tendem a
depositar-se preferencialmente nas pequenas artérias, nos glomérulos renais e nas

articulagdes sinoviais (16,19).
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Figura 4. Mecanismo da reacgio de hipersensibilidade tipo III. Esquema ilustrativo da formagao de
complexos imunes entre antigénios soliveis e anticorpos especificos (IgG ou IgM) que se depositam nos
tecidos do hospedeiro. Pode originar inflamagao e lesdes tecidulares locais. Adaptada de (17), ao abrigo
da licenga CC BY 4.0.

O sistema do complemento também esta envolvido neste tipo de hipersensibilidade. A sua
fungdo consiste em manter a homeostase ¢ fornecer uma linha de defesa imunitaria
adicional. Com efeito, o complexo imunitario formado pelo antigénio e pelo anticorpo
pode ativar proteinas e desencadear uma cascata de ativagdes moleculares. Importa referir
que o sistema de complemento pode ser ativado de trés formas diferentes: através da via

classica, da via lectinica e da via alternativa (21).

No contexto da hipersensibilidade tipo 3, a ativa¢do ocorre predominantemente pela via
classica. Assim, o primeiro complexo envolvido ¢ a molécula C1, a qual reconhece o
complexo anticorpo-antigénio e inicia a ativagdo do sistema. A partir dai, a cascata de
ativacdo culmina na formagao da enzima C3 convertase classica e permite a ativacao da
molécula C3, um componente do sistema, em dois fragmentos distintos. Entre estas

proteinas destaca-se a proteina C3, que, apds ativagdo, se divide em C3a, um pequeno
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fragmento com propriedades pro-inflamatorias, e C3b, um fragmento com atividade

enzimatica que se fixa nas membranas das células alvo (21).
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Figura 5. As trés vias de ativaciio do sistema do complemento. Esquema representando as trés vias de
ativacdo do sistema do complemento: a via das lectinas, a via classica e a via alternativa. Todas
convergem na formacdo da C3 convertase, que leva a produg@o de C3b, molécula chave na opsonizagdo e
eliminagdo de patdgenos por fagocitose. Os fragmentos gerados C3a ¢ C5a atuam como mediadores
inflamatorios, enquanto o complexo de ataque a membrana (MAC) promove a lise celular e agentes
patogénicos. Fonte: (22), ao abrigo da licenga CC BY 3.0.

Como consequéncia, os sintomas e as reagdes estdo diretamente associados ao local de
deposicdo do complexo imunitirio ¢ ndo ao antigénio em si (19). Relativamente as
manifestagdes clinicas associadas, estas incluem, de um modo geral, a vasculite, nefrite e
artrite. Adicionalmente, estes complexos imunes podem também surgir no contexto de
patologias autoimunes, como o lupus eritematoso (SLE) (7). Trata-se de uma doenga
autoimune caracterizada por sintomas que vao desde erupgdes cutaneas, fadiga cronica e
artrite at¢ uma glomerulonefrite mais grave, que cursa habitualmente com consumo das

proteinas do complemento Clq, Clr, Cls e C4 (21).

Miller e Nussenzweig demonstraram que quando grandes quantidades de complemento,
especialmente C3, se ligam aos complexos imunitdrios, estes perdem a capacidade de
ativar outras proteinas do complemento. Esta observagdo foi confirmada por Takahashi
et al., que descobriram que estes pequenos complexos ndo desencadeiam as reacgdes
inflamatorias associadas ao complemento, e que podem ser eficazmente eliminados pelo

sistema reticuloendotelial (RES), incluindo os macréfagos presentes no figado e no bago.
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Este mecanismo de fragmentagdo mostra a importancia do papel das proteinas do

complemento no controlo da inflamagao e na neutralizagdo do antigénio (7).

A hipersensibilidade do tipo IV, também conhecida como reagdo tardia mediada por
células linfocitos T auxiliares tipo 1 (THI1), corresponde a uma resposta imunitaria na
qual intervém principalmente os linfocitos T (18). Ao contrario dos outros tipos de
hipersensibilidade, este processo difere-se pelo seu tempo de resposta, podendo demorar
horas, dias ou semanas até surgirem as manifestagdes (20). Além disso, esta resposta pode

ser desencadeada contra patogénios virais ou bacterianos intracelulares (7).
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Figura 6. Mecanismo da reacio de hipersensibilidade tipo I'V. Esquema ilustrativo da ativagdo de
células Thl apods o reconhecimento do antigénio por células APC. Estas células ativadas secretam
citocinas que desencadeiam uma resposta inflammatoria localizada, incluindo macréfagos e células
citotoxicas. Adaptada de (17), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

As células T CD4+ e as células T CD8+ sdo os principais agentes neste tipo de
hipersensibilidade atuando através de duas formas diferentes (16,19). Os linfécitos T
CD4+ exercem uma acdo indireta, com libertagdo de espécies reativas do oxigénio,
enzimas proteoliticas e citocinas inflamatorias, contribuindo para o dano tecidual (19).
Por sua vez, os linfocitos T CD8+ apresentam uma agdo mais direta promovendo uma
destrui¢do imediata da célula-alvo, uma vez que podem induzir apoptose das células-alvo
com interagdes entre as proteinas Fas e Fas Ligand (FAS-FASL) ou com perforinas e

granzimas (7).

Em fun¢do dos tipos de células presentes, das citocinas secretadas e dos diferentes
mecanismos imunitarios, este tipo de hipersensibilidade pode-se subclassificar em outros

quatro subtipos: 1Va, IVb, [Vc e IVd (16).
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No caso do tipo IVa, as APC, tais como os macrofagos e as células dendriticas,
desempenham um papel primordial na inducdo da inflamagao face a presenca de um
antigénio (18). De facto, estas células podem internalizar os antigénios e apresentd-los a
superficie gracas as proteinas MHC II presentes nas suas membranas, e depois migrar
para os ganglios linfaticos para permitir a ativagao dos linfocitos T CD4+ naive. Uma vez
ativados, estes linfocitos vao diferenciar-se em TH1. A libertagao de interleucinas 12 ¢ 23
(IL12, IL23) pelos macréfagos apds a captagdao do antigénio promove esta diferenciagao
em linfocitos T efetores e facilita o recrutamento de linfocitos TH1 de memoria numa
segunda exposi¢ao (18). Por sua vez, as células efetoras TH1 ativam os macrofagos
mediante a libertagdo de citocinas, tais como interferdo gama (IFN-y) e fator de necrose

tumoral-alfa (TNF-a), induzindo uma resposta inflamatoria local (19).

Este tipo de resposta imunitaria esta na base fisiopatologica de varias doengas, incluindo
a diabetes tipo 1, onde a destrui¢ao das células B das ilhas de Langerhans produtoras de
insulina resulta em parte da acdo dos linfocitos e macrofagos (7,16). Também esta
envolvido na dermatite de contacto (4), doenga celiaca e hipersensibilidade pulmonar com

formacgao de granulomas (18).

Relativamente ao tipo IVb, os linfocitos TH2 desempenham um papel central neste tipo
de resposta. Os linfocitos TH2 ativados libertam varias citocinas, como a IL-4, IL-5 e IL-
13 que tém um papel de destaque neste tipo de resposta. Por outro lado, podem secretar
também as interleucinas 9 e 31 (IL-9 e IL-31) que favorecem a inflamagao eosinofilica
com produgdo de IgE, caracteristica do tipo IVb (18,19). Além desta inflamagdo
eosinofilica, verifica-se ainda uma diminuicao da atividade dos macrofagos, ou seja, a

inflamagao podera evoluir de forma crénica sem eliminagdo imediata do patogeno (16).

Tal mecanismo ¢ caracteristico da sindrome de DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia
and Systemic Symptoms), onde os linfocitos TH2 sensibilizados para um medicamento
promovem a ativa¢ao e migragdo de eosinofilos, resultando em lesdes multissistémicas.

Para além disso, esta envolvido na inflamagao tardia da asma e rinite alérgica (16,19).

No que diz respeito ao tipo [Vc, baseia-se principalmente na ag@o dos linfocitos T CD8+.
Este mecanismo, por sua vez, é responsavel por patologias graves, como a sindrome de
Stevens-Johnson (SJS) e necrolise epidérmica toxica (NET). Nestes casos, os linfécitos
CD8+ causam apoptose ou necrose dos queratinodcitos, resultando em lesdes cutaneas

graves (19).
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Para além das células T CD8+, os linfocitos T auxiliares 17 (TH17), resultantes da
diferenciagdo de células T CD4+, intervém na gestao da inflamagao produzindo citocinas
pro-inflamatoérias e quimiocinas. As principais citocinas produzidas pelos linfécitos TH17
sdo as interleucinas 17A e 17F (IL17A, IL17F) que desempenham um papel de defesa
contra fungos e bactérias, produzindo péptidos antimicrobianos, recrutando neutréfilos e

reforgando as fungdes da barreira epitelial (18).

Por outro lado, o subtipo IVd distingue-se por uma resposta inflamatoria neutrofilica
estéril, ou seja, sem infecdo. Esta resposta ¢ mediada principalmente pela interleucina 8
(IL-8), a qual ndao so6 recruta os neutréfilos, como também induz a sintese de varios
mediadores como GM-CSF. Estes tém como objetivo a prevengdo da apoptose dos
neutrofilos. Assim, os neutrofilos sdo funcionais por mais tempo e, portanto, a inflamacao
também. Contudo, caso esta rea¢do ndo seja regulada, ela pode levar a lesdes tecidulares
extensas. (16,19) Este mecanismo esta associado a varias patologias autoimunes, sendo
um exemplo relevante o exantema pustuloso agudo generalizado (AGEP), caracterizado

por uma infiltragdo neutrofilica que provoca erupgdes cutaneas graves (19).

Existem outras subcategorias de hipersensibilidade tipo 4 descritas na literatura: por
exemplo, o conceito de "Pharmacological interactions with immune receptors" (P-1) que
explica que alguns medicamentos podem ligar-se diretamente a células T ou moléculas
de Human leukocyte antigen (HLA) e causar uma resposta inflamatoria e, portanto, uma
reacdo de hipersensibilidade. Estes agentes farmacoldgicos podem assim modular a
interacao entre os recetores do sistema imunitario ¢ os mediadores inflamatérios. Além

disso, € possivel categorizar os subtipos considerando as principais células T efetivas (18).

Segundo classificagdes mais modernas, foram descritas as hipersensibilidades de tipo V,
VI e VII (7,20). Estas ndo fazem parte da classificacdo classica de Gell e Coombs, sendo

classificagdes mais recentes e com relevancia na area da imunoalergologia.

Portanto, a hipersensibilidade de tipo V pode ser descrita com base em alteragdes da
barreira epitelial cutdnea. Na verdade, a pele € a primeira barreira protetora que nos separa
de qualquer agente externo ao nosso corpo. Esta camada ndo ¢ totalmente impermeével,
com seletividade para a absorcdo de algumas substincias devido a homeostasia e
integridade local. No entanto, quando este equilibrio ¢ alterado, pode resultar em doencas

inflamatorias (23). Estas manifestagdes também podem ser observadas para os casos de
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asma e problemas celiacos que ndo sdo necessariamente causados por uma disfun¢do do

sistema imunitario, mas sim por uma disfun¢do das barreiras epiteliais (18).

Como consequéncia, a penetragdo de microrganismos externos, sejam eles patogénicos
ou nao, ¢ facilitada. Deste modo, a estimulagdo constante e ativacao repetida do sistema

imunitario dao origem a mecanismos associados a inflamagao crénica (23).

A resposta a inflamag¢d@o crénica induz tipicamente a formagdo de granulomas com a
intervengdo do sistema imunitario adaptativo e, portanto, dos linfocitos T. O granuloma é
constituido por células epitelidides, isto ¢, macréfagos modificados. Estes agregados
celulares podem formar-se devido a invasao por corpos estranhos inanimados, fungos ou
bactérias. Estas manifestagdes caracterizam o tipo V de hipersensibilidade, que pode

explicar a doenca da sarcoidose (7).

No caso da hipersensibilidade de tipo VI, esta ¢ causada por uma desregulacao do sistema
imunitario induzida pelo metabolismo do proprio hospedeiro, ocorrendo em individuos
obesos (18). Por exemplo, nas pessoas com um indice de massa corporal (IMC) superior
a 30kg/m?, verifica-se uma maior acumulagio de células adiposas. Efetivamente, os
tecidos adiposos secretam citocinas pro-inflamatorias como o TNF-a ou a interleucina 6
(IL-6) que, quando a secregdo ¢ perturbada e desequilibrada, podem conduzir a uma
situacdo fisiopatologica que favorece os processos oxidativos e inflamatorios (24).
Adicionalmente, observa-se um aumento do nimero de mediadores inflamatorios,

neutréfilos e eosinofilos circulatérios (18).

Por outro lado, o proprio microbioma intestinal também influencia a resposta imune. Com
efeito, a disbiose pode nao apenas causar respostas inflamatdrias alteradas, mas também

facilitar o inicio e o desenvolvimento de doengas cronicas (18).

Por tltimo, o tipo de hipersensibilidade VII descreve reagdes inflamatdrias desencadeadas
por certos medicamentos, neste caso os anti-inflamatérios ndo esterdides (AINEs). De
facto, estas reagdes ndo sdo normalmente desencadeadas por uma reagdo alérgica, mas

sim por um desequilibrio no metabolismo e fungdo da cascata do acido araquidonico (18).

O 4cido araquidonico ¢ um acido gordo precursor dos eicosanodides presente nas
membranas celulares. E libertado por uma enzima, a fosfolipase A2, que ¢ ativada durante
um estimulo de stresse ou trauma. O acido araquidonico ¢ metabolizado principalmente

através de duas vias distintas. As ciclooxigenase 1 (COX-1) e ciclooxigenase 2 (COX-2)
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catalisam a formacao de prostaglandinas (PG) e tromboxano (TX). Por sua vez, a via das

lipoxigenases (LO) forma os leucotrienos (LT) e as lipoxinas (LX) (25).

Os AINEs apresentam um mecanismo de inibi¢do dos COX-1 e COX-2. Quando esta via
de metabolizacdo do acido araquidénico ¢ inibida, a sintese de PG e TX diminui
significativamente. Consequentemente, este acido ¢ redirecionado e apenas metabolizado
pela via das LO, com maior producdo de LT, responsaveis por broncoconstri¢do,

inflamacgdo e permeabilidade vascular aumentada (18).

No entanto, num individuo saudavel, este mecanismo ¢ compensado e¢ nao ha
habitualmente sintomas. Em alguns casos, relativamente aos individuos com asma, a
administracdo de aspirina pode desencadear dificuldade respiratéria (AERD) ou urticaria
crénica. Este fendmeno leva a uma inflamagao crénica. Como consequéncia, os sintomas

ja presentes sao exacerbados (18).

1.2. Anafilaxia

1.2.1. Fisiopatologia da anafilaxia
De acordo com a World Allergy Organization ou Organizacdo Mundial da Alergia (WAO),
a anafilaxia ¢ definida como uma reagao de hipersensibilidade generalizada ou sistémica
grave e com risco de vida. De facto, se o tratamento ndo for rapido e adequado, as

consequéncias podem ser letais (26).

Véarios mecanismos podem levar a uma situacdo anafilatica. Distinguem-se duas vias
principais: a via imunologicamente dependente mediada principalmente pela IgE,
embora, em alguns casos, também pela IgG e a via ndo imunitaria, também designada por
via idiopatica (26-28). Classicamente, o termo "anafilatico" refere-se sobretudo as

reagoes dependentes de IgE (28,29).

33



A gestdo de reagoes alérgicas graves e anafilaxia pelo Médico Dentista

" MECHANISMS AND TRIGGERS
IMMUNOLOGIC: IgE/FceRI IMMUNOLOGIC: OTHER “ NON-IMMUNOLOGIC
I Foods + IgG-antigen complexes \ Exercise
‘7 » Medications + Complement system activation “ =Cold air or water
©g, f-lactam antibiotics + Coagulation system activation * Medications, cg. opicids
‘_ o+ Inscct stings/bites P « Other
P i J « Natural rubber latex 5
( i = Other
- heparin OSCS comaminant
R H H - = ] . " a
i L o N
I . 0 A - %
penicillin c'-" ““’?ﬂ a‘. kl °\>/ R
LN ¢ —TEx =
N, T
g \j /S:L
cephalosporin My A -
oo Y‘ _——
» %
A
I« N

MAST CELLS BASOPHILS

Figura 7. Classificacdo da anafilaxia. A anafilaxia pode ter uma origem imunitaria mediada por IgE,
uma origem imunitaria ndo mediada por IgE (mediada por IgG, ativa¢do do sistema do complemento ou
do sistema de coagulacdo), ou uma origem ndo imunitaria (exercicio fisico ou da exposigdo ao frio).
Adaptada de (30), ao abrigo da licenca CC BY 4.0.

I3

Mediada por IgE, a anafilaxia ¢ frequentemente a manifestacdo mais grave da
hipersensibilidade tipo I, sendo, por isso, considerada uma reacdo imediata (10,14).
Previamente sensibilizados por um antigénio, mastocitos e basofilos libertam mediadores,

levando a estas reagdes de hipersensibilidade exageradas (14).

Assim, durante a fase de sensibilizacdo, ou seja, aquando do primeiro contacto do corpo
com o alergénio, ocorre a ativagdo dos anticorpos IgE. Esta fase ¢ geralmente
clinicamente assintomatica (14). Apos a sua sintese, a IgE ¢ fixada por seu fragmento
constante Fc em recetores de membrana de células efetoras, como mastocitos e basofilos

(28).

Muitos recetores FceRI estdo presentes em basofilos e mastdcitos, mas também, ainda
que em menor quantidade, em eosindfilos e macrdfagos. Para além destes, recetores de
baixa afinidade (FceRII, ou CD23) também estdo presentes em eosinodfilos, macréfagos,

plaquetas e linfocitos B (14,28).

A IgE estd presente principalmente nos tecidos, ligada aos mastécitos e basofilos gracas
aos seus recetores de alta afinidade FceRI (28,29). Nesta conformacdo, a IgE pode
permanecer viva por longos periodos de tempo, com uma meia-vida tecidual da ordem de

varias semanas (31).
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As principais células efetoras predominantes nestas reacdes sdo os mastdcitos € os
basofilos. Ambos os tipos de células sdo cruciais no processo de alergia (28,32). Cerca de
70 % da reserva de histamina estd localizada em mastdcitos. Estes sdo encontrados
principalmente na pele, pulmdes e parte gastrointestinal. Encontram-se em tecidos

conjuntivos, membranas mucosas € no miocardio (28,29).

Durante um contacto desencadeante, ocorre a captacao do antigénio multivalente por um
anticorpo. Este fenomeno de "ligagdo cruzada" em que varias IgE sdo ativadas ao mesmo
tempo, permitira a libertagdo de muitos granulos pré-formados que sao mediadores, tais

como a histamina (14,27,28).

Dependendo da taxa de afinidade do complexo antigénio-anticorpo e da quantidade de

anticorpos ligados a superficie celular, o grau de degranulacdo celular varia (14).

No caso dos haptenos, células de baixo peso molecular, como ¢ o caso de muitos
medicamentos, ¢ necessario primeiro ligar-se a uma proteina no corpo. Esta ligacdo
permite a formacdo de um complexo antigénico capaz de apresentar varios epitopos,

tornando assim possivel a ativacao da IgE (14,28).

Sao libertados diversos mediadores resultando numa degranula¢ao de mediadores pré-
formados, ou seja, armazenados sob a forma de granulos que serdo libertados diretamente
e mediadores neoformados, que sdo sintetizados em resultado da ativagao celular (14,28).
Todos estes mediadores combinam-se, fortalecem e prolongam a vasodilatacdo, o

broncoespasmo e os sinais cutaneos (28).

Os pré-formados incluem histaminas, fatores quimiotaxicos, enzimas, proteases como

triptase e proteoglicanos (14,28).

Por outro lado, os mediadores neoformados, resultantes da degradagao dos fosfolipidios
de membrana, incluem as LT (LTC4 e LTD4), as PG (PGD2), o fator ativador das
plaquetas (PAF), a TX A2 e o 6xido nitrico (NO) (14,28,29). Estes sdo secretados em

apenas alguns minutos (33).

Os principais mediadores pré-formados sdo a histamina e a triptase. De facto, ambos

desempenham um papel importante no desenvolvimento da anafilaxia (14,28,29).

A histamina, sintetizada no aparelho de Golgi dos mastocitos e basofilos, € o principal
mediador da anafilaxia. De facto, atua rapidamente ligando-se aos recetores especificos

H1, H2, H3 e H4 das células alvo (14,28,29).
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Os efeitos desencadeados pela ativacdo destes recetores especificos sdo diversos e
divergem dependendo do recetor. Assim, a ativagdo dos recetores H1 desencadeia a
contracdo dos musculos lisos dos tratos respiratorio e digestivo, edema (aumento da
permeabilidade capilar), dilatacdo das arteriolas e um efeito quimiotatico (14,28,29).
Relativamente aos recetores H2, promovem a secrecao de acido géstrico e muco. Além
disso, exercem um efeito inotrépico e cronotropico sobre o miocardio (28,29). No que diz
respeito a ativacdo dos recetores H3 e H4, um pouco menos conhecidos, eles estdo
envolvidos na regulacdo da reacdo anafilatica. Os recetores H3 podem levar a inibi¢do da
secrecdo de histamina e apresentam também efeitos sobre o estado de alerta e promover

a depressdo cardiaca (14,28,29). Estes efeitos contribuem de forma subjacente para as

manifestagoes clinicas da anafilaxia.

A triptase € a serina protease mais abundante nos mastdcitos (27). Estes também estdo
presentes nos basofilos, no entanto, em quantidade cerca de 500 vezes inferior a dos

mastocitos, e sdo libertadas conjuntamente com a histamina (27,28).

Na verdade, a triptase pode existir em duas formas diferentes, madura e imatura (27). Sdo
libertadas, respetivamente, pelos mastocitos nao ativos de forma automatica e pelos
mastocitos ativados durante uma reacdo anafildtica (27). Além disso, a triptase ¢ mais
estavel do que a histamina. Desta maneira, ¢ considerada o marcador bioldgico mais

especifico da ativacdo dos mastocitos (28).

Apbs a sua libertacdo, a triptase pode atuar tanto local como remotamente e leva a varios
efeitos bioldgicos. Ativa a cascata de coagulacdo, bem como a via do complemento.
Também induz a sintese de mediadores pré-inflamatérios € quimiotaxicos e, por

conseguinte, pode causar edema e distirbios vasculares (27,29).

Assim, os mediadores pré-formados, nomeadamente a histamina e a triptase

desempenham um papel fundamental na anafilaxia.

Entre os neoformados, as prostaglandinas sao derivadas do &cido araquidonico e sdo
produzidas nos mastécitos pulmonares. Estas causam varios efeitos biologicos, como a
modulagdo das fibras musculares lisas bronquicas, uterinas e vasculares. Da mesma
forma, promovem o aumento da permeabilidade vascular e da agregacao plaquetaria (28).
As duas principais prostaglandinas encontradas no mecanismo de anafilaxia sdo as
prostaglandinas D2 (PGD2) e F2 (PGF2) que desencadeiam broncoconstricdo e
vasodilatagdo (14,28).
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Além disso, os LT sdo mediadores neoformados ativos na reagdo de anafilaxia. Podem
ser sintetizados por mastdcitos, basofilos e também por macrofagos (27). Os efeitos
causados por estes mediadores sdo multiplos, uma broncoconstricdo ainda mais potente
do que a causada pelas histaminas, pois os anti-histaminicos ndo podem neutraliza-los
(28). Além disso, os LT provocam um aumento da permeabilidade vascular, bem como
uma vasoconstricao pronunciada das artérias (28,29). Os principais sdo os LT C4, D4 ¢
E4 (28). Embora constituam um biomarcador relevante, niveis elevados presentes nao

significam necessariamente anafilaxia (27).

Por outro lado, o fator PAF ¢ igualmente um mediador neoformado, tal como as PG e LT
j4 mencionados (28). Trata-se de um mediador fosfolipidico sintetizado ndo apenas por
mastocitos e basofilos, mas também por macréfagos, células endoteliais, plaquetas,
mondcitos e neutréfilos (14,28,33). E segregado por baséfilos em reagdes mediadas por
IgG e por mastdcitos em reagdes mediadas por IgE (34). Entre os seus efeitos, destacam-
se a agregacdo plaquetaria, a vasodilatacdo, a broncoconstrigdo, o aumento da
permeabilidade capilar e a producdo de muco bronquico (14,28). Para além disso, também
contribui para a constrigdo da musculatura lisa e participa na atragdo de células

polinucleares eosinofilicas (14,29).

O envolvimento do PAF na anafilaxia encontra-se bem demonstrado (33). De facto, foram
realizados varios ensaios em ratinhos que demonstraram que o PAF induz anafilaxia (27).
Em humanos, o estudo realizado por Vadas et al., (2008) revelou que a gravidade da
anafilaxia ¢ de facto proporcional a concentragdo de PAF. Por um lado, a acetilhidrolase
PAF (PAF-AH), enzima responsavel pela degradag¢ao do PAF, quando presente em niveis
elevados, reduz o risco de anafilaxia (34). Por outro lado, uma baixa concentragao desta
enzima antagonista da PAF ndo significa necessariamente uma tendéncia para a anafilaxia

(34).

Para além disso, observa-se também um aumento dos niveis de NO em caso de choque
anafilatico. Este aumento foi registado em coelhos na parede abdominal e,

subsequentemente, leva a vasodilatacdo (28,29).

Existem reagdes imunitarias ndo mediadas por IgE. Por exemplo, reagdes passivas de
anafilaxia sistémica (PSA) que sdo desencadeadas por IgG. No entanto, os estudos foram
realizados principalmente em ratos, ndo ha evidéncias concretas ainda sobre a anafilaxia

mediada por IgG em humanos. Para desencadear uma reagdo mediada por IgG, o limiar
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necessario de antigénios ¢ maior do que o necessario para provocar uma rea¢gdo mediada
por IgE (27). Existem também reacdes imunitarias envolvendo o sistema do

complemento, ativado por IgG (35).

Portanto, muitos mecanismos sdo gerados, envolvendo muitos mediadores quimicos e
células na resposta anafilatica mediada por anticorpos. Além disso, existe também a via

idiopatica, denominada via ndo imunitaria (26-28).

Esta via idiopatica ndo ¢ mediada por anticorpos, mas por uma secrecdo direta de
histamina e triptase por mastocitos e basofilos, sendo designada por reagdo com um
mecanismo inespecifico de libertacao de histamina (28,29). Neste caso, hé ativagao destas
células sem a intervencdo de nenhum anticorpo. Tal mecanismo pode ser encontrado no
caso de reacdes anafilaticas ndo alérgicas a ingestdo de medicamentos, em particular
opioides, vancomicinas ¢ quinolonas. Os mastocitos interagem com estas substancias e
podem subsequentemente secretar histamina, mas também PGD2, TNF-a e B-
hexosaminidase (35,36). As -hexosaminidases sdo enzimas armazenadas nos mastocitos
e t€ém um papel importante na homeostase, sendo consideradas um importante marcador

de degranulagdo dos mastécitos (37).
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Figura 8. Diferentes mecanismos de ativacdo de mastocitos ou baséfilos induzidos por farmacos.
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Clinicamente, estes processos imunitarios € ndo imunitdrios manifestam-se da mesma
forma. Consequentemente, pode ser dificil distinguir a origem do mecanismo. (29) Por
outro lado, os sinais clinicos sdo menos intensos quando ndo sdo imunologicamente

mediados (14).

1.2.2. Manifestacoes clinicas

A anafilaxia pode manifestar-se clinicamente de varias formas, uma vez que afeta todos
os sistemas do corpo e a sua intensidade pode variar consoante a gravidade destas
manifestagdes (38). Tal deve-se ao facto de que os mediadores quimicos envolvidos na

sua rea¢ao, como mencionado anteriormente, atuam em todos os sistemas do corpo (38).

Consequentemente, os sinais clinicos podem ser cutdneos, respiratorios, digestivos,
cardiovasculares e neurologicos (38). Assim, os sintomas sao geralmente desencadeados

entre 5 e 30 minutos e também podem ocorrer varias horas depois (38).

Tabela 2. Manifestacgoes clinicas de anafilaxia (Tabela elaborada com base nas referéncias 14, 38 e 39).

Sistema envolvido Manifestacoes
Presenga de rubor facial, comichao,
angioedema, urticaria, inchago (labial, da
Manifestacdes cutaneas e mucosas lingua, uvula e periorbitario), erupgdes
cutaneas, palidez, cianose das
extremidades, sudagao, prurido, eritema
Rinorreia, disfonia, tosse, pieira,
estreridor, edema da tvula ou faringe,
Sistema respiratorio prurido ou aperto na garganta, respiracao
curta, opressao toracica, hipoxia
respiratoria
Dor toracica, altera¢des do ritmo
cardiaco, hipotensao, sensagao de
fraqueza, vertigens, sincope, paragem
cardiorrespiratoria
Dor abdominal (célica), vomitos, diarreia
(com ou sem presenca de sangue),
nauseas, disfagia, hipersalivacao,
hematemeses
Cefaleias, alteracdes visuais, convulsoes,
Sistema neuroldgico perda de consciéncia, agitacao,
zumbidos, ansiedade
Sensagdo iminente de morte, contragdes
Outros uterinas, mal-estar generalizado, dor
retroesternal, sabor metalico

Sistema cardiovascular

Sistema gastrointestinal
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A reagdo anafilatica pode agravar-se muito rapidamente levando a paragem cardiaca nos
casos mais extremos, choque anafilatico e causar a morte do doente (2,38). Nestes casos,
na maioria das vezes, as manifestacdes sdo particularmente focadas em disturbios

respiratdrios, bem como colapso cardiovascular (2).

As manifestagcdes cutdneas muitas vezes sao as primeiras manifestacdes observaveis em
individuos e também as mais frequentes ocorrendo em mais de 90 % dos casos de acordo
com a diretriz da European Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI). No
entanto, por si s6, ndo constituem um diagnostico especifico para anafilaxia (28,38,40).
As manifestagdes respiratorias e cardiovasculares estdo presentes em mais de 50 % dos

casos (40).

Quanto as manifestagdes gastrointestinais, elas aparecem principalmente durante a
ingestdo de um alimento, ou seja, alergia alimentar e representam 30 % das manifestacdes

da anafilaxia (2,38).

Dependendo da predisposi¢do, da receptividade do doente, do antigénio em questdo e da

via de administragdo do alergénio, as manifestacdes sdo mais ou menos intensas (14).

Para além disso, segundo a WAOQ, diversos fatores de risco podem potenciar a reagao
anafilatica, entre os quais se incluem a idade, a gravidez, as doengas respiratdrias (asma)
e cardiovasculares, mastocitose, bem como a toma de determinados medicamentos como

betabloqueadores e inibidores da angiotensina convertase (26).

Para além disso, a EAACI identifica cofatores de forma mais abrangente, os quais podem
igualmente influenciar a intensidade da reagdo anafildtica. Estes sdo tais como a condig¢do
fisica do individuo e saide mental (especialmente stresse emocional), saide geral
(presenca de infecdo, febre), administracdo de AINEs, bem como mudangas nos hébitos

diarios (26).

Assim, a anafilaxia constitui um mecanismo alérgico e nao alérgico complexo, mediado
por varios atores. As manifestagdes podem ser multiplas, variadas, e € provavel que sejam

influenciadas por uma variedade de elementos (28,38).
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2. Alergénios potenciais no consultorio de medicina dentaria e alternativas

Na pratica dentaria, de acordo com Ldrincz et al., as alergias afetam tanto os médico
dentistas como os doentes. Além disso, adultos e mulheres sd3o mais propensos a

desenvolver reagdes de hipersensibilidade (41).

De facto, muitos alergénios estdo presentes no consultério de medicina dentaria. Os
principais sdo latex, resinas acrilicas e compdsitos, medicamentos (principalmente
antibioticos), antissépticos e desinfetantes (clorohexidina e hipoclorito de sddio), metais
(amalgamas), adrenalina (presente em anestésicos) e outros materiais (especialmente

utilizados para tratamentos endoddnticos ou materiais de impressao) (6,42).

2.1. Latex

2.1.1. Generalidades
O latex natural vem das seringueiras, a Hevea brasiliensis (Hev B). De facto, a casca desta
arvore ¢ removida e o liquido por baixo é entdo recuperado (43,44). E um citosol

intracelular que atua como selante protetor (44).

A hipersensibilidade ao latex pode ser explicada por diversos mecanismos. Em primeiro
lugar, o latex € composto por 15 proteinas com potencial alergénico, que correspondem a
Hev bl até Hev b15, capazes de desencadear uma reagdo de hipersensibilidade simple até
uma rea¢do anafilatica complexa (45). Em segundo lugar, a substancia virgem extraida
da arvore tem um aspeto leitoso, para prevenir a sua autocoagulacdo e conferir prote¢do
antibacteriana, € adicionado amoniaco. Para além disso, antioxidantes e aceleradores sao

adicionados. Estas substancias adicionadas sao igualmente alergénicas (44).

O primeiro caso de alergia ao latex foi relatado por Nutter em 1979. Desde entdo, o
interesse pela alergia ao latex ¢ ainda maior porque, de facto, toda a populagdo pode ser
afetada (43). Wu et al. na sua revisao publicada em 2015, sugerem que a prevaléncia de
alergia ao latex diz respeito a 9,7 % dos profissionais de satde, 7,2 % dos doentes em
risco e 4,3 % da populagdo mundial (45). Efetivamente, o latex ¢ utilizado em diversas
areas, tanto na area médica, por exemplo, na producao de luvas, como noutros dominios,
por exemplo, para o fabrico de pneus de automdveis, baldes, preservativos € equipamento

de limpeza doméstica (44,45).
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Por outro lado, as condigdes de fabrico dos varios produtos de latex tém uma influéncia
significativa no seu potencial alergénico. De facto, os produtos de latex, como pneus de
automoveis, que sdo processados a altas temperaturas com o recurso de solventes
quimicos, permitem que sejam minimamente alergénicos. Em contraste, os riscos
alergénicos sdo muito elevados se o produto for fabricado utilizando a técnica de imersado

que utiliza vulcanizacao minima a baixas temperaturas, como luvas (44).

Existem luvas de latex sem p6. De facto, o amido de milho em p¢ ¢ adicionado as luvas
para facilitar a sua colocagdo. No entanto, este pd é capaz de impregnar-se com cada
proteina que ¢ alergénica e ao colocar as luvas, estas particulas volateis dispersam-se.
Assim, logo na primeira utilizagdo, os individuos podem desenvolver sensibiliza¢do ao

latex com particulas de aerossol (44,45).

Dois mecanismos de hipersensibilidade podem ser desencadeados. Por um lado, as
proteinas do latex natural podem provocar reagdes de hipersensibilidade tipo I que sdo,
portanto, imediatas, mas também, por outro lado, os antioxidantes e aceleradores (como
carbamato e tiurame) podem causar reagdes de hipersensibilidade tipo IV, que sdo,

atrasadas (43,44).

O organismo pode reagir aos produtos de latex de trés mecanismos diferentes: dermatite

irritante de contacto, dermatite de contacto alérgica e reacdo alérgica imediata (43).

No caso das reagdes de hipersensibilidade tipo IV, as manifestagdes ndo sdo imediatas.
Assim, tendem a aparecer entre 24 e 48 horas ap6s a detecao do alergénio pelo organismo.
O principal sinal clinico ¢ a dermatite de contacto alérgica ou dermatite eczematosa de

contacto (44).

Existem muitas populagdes em risco. De facto, os mais afetados por esta forma de
hipersensibilidade ao latex sdo nomeadamente as criancas com espinha bifida, doentes
que foram submetidos a varias cirurgias, individuos que tendem a ter pele atdpica (a
exposicdo ao latex ¢ mais facil), individuos com problemas congénitos ou urogenitais e

por ultimo, os profissionais de saude, o segundo grupo mais afetado (6,43,45).

Para além disso, os doentes que tém sindrome do latex-fruto também estdo em risco de
latex. Algumas particulas alergénicas contidas no latex apresentam reatividade cruzada

com outros produtos derivados do latex com alergénios presentes nos alimentos,
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especialmente frutas e vegetais (43,45). Os alimentos em causa s3o o kiwi, o abacate, a

banana ou a castanha. Estes tém um grande niimero de proteinas de latex (44).

2.1.2. Prevencao e alternativas

Virios protocolos de prevencdo e alternativos foram implementados para evitar a
sensibilizacdo ao latex. Por conseguinte, as alternativas sdo diversas. As luvas de latex
podem ser substituidas por luvas feitas de materiais sintéticos, mesmo que estas
apresentem, em geral, caracteristicas inferiores em comparagao com o latex (elasticidade,
protecdo, resisténcia, permeabilidade, custo). Entre os materiais alternativos incluem-se

nitrilo, vinil, policloropreno, poliisopreno, silicone e pléstico (43—45).

Existe também uma possivel alternativa de origem natural, da arvore de Guayule (nativa
do México), que ndo apresenta reatividade com as proteinas alergénicas da Hevea
Brasiliensis (43). Como resultado, a Food and Drug Administration (FDA) reconhece
oficialmente estas luvas rotuladas como « sem latex de borracha » nos Estados Unidos

(43).

E também altamente recomendado o uso de luvas sem p6 (PLFP) ou luvas com baixo teor

de proteina a fim de evitar a sensibilizagdo a particulas volateis (43—45).

Para individuos com um risco conhecido, evitar o contacto com o latex é uma solugao
prudente. Nestes casos, a medicagdo profilatica pode ser considerada antes do tratamento

dentario. Os doentes podem tomar anti-histaminicos e corticosteroides profilaticos (43).

Assim, a alergia ao latex ¢ relativamente comum no consultério de medicina dentéria e
afeta os médicos dentistas, assistentes dentdrios e toda a equipa médica em geral.
Conhecer os doentes de risco, as alternativas possiveis e os métodos de prevencao destas

reacoes de hipersensibilidade ¢ essencial para minimizar a sua ocorréncia (43—45).

2.2. Resinas acrilicas e compostas

2.2.1. Generalidades
As resinas acrilicas s3o amplamente utilizadas na reabilitacdo oral e odontologia. De
facto, as resinas acrilicas sao o material basico para a fabricacao de proteses removiveis
parciais ou totais principalmente (reabilitagdo e ortodontia), préteses implanto-

suportadas, bem como para a fabrica¢ao de restauragdes tempordarias (46).

Geralmente, estas resinas acrilicas sdo compostas por uma parte sélida em po e outra

liquida em resina. O pd contém polimeros (contas de polimetilmetacrilato), iniciadores
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(peréxido de benzoilo), bem como pigmentos (corantes organicos e sais de cadmio ou
ferro). Quanto a parte liquida, inclui monomeros, metacrilato de metilo (MMA), um
agente de ligacdo cruzada (dimetacrilato de etilenoglicol ou EGDMA), bem como um
inibidor e um ativador como a hidroquinona e a N,N’-dimetil-p-toluidina, respetivamente

(46).

Por outro lado, outro material muito utilizado, os compositos. Sao usados principalmente
na odontologia para restauragdes diretas e indiretas, e atualmente sdo preferidos a

amalgama (6,47).

Estes materiais sdo compostos por uma carga organica e inorganica também. Por um lado,
a carga inorganica contém compostos de bario-aluminio-silicio (Ba-Al-Si), quartzo,
ceramica e silica. Por outro lado, a fase organica ¢ constituida por monémeros funcionais
mono, di e tri (metacrilato de glicidilo de bisfenol A ou Bis-GMA, dimetacrilato de
uretano ou UDMA). Da mesma forma, agentes para controlar a viscosidade do material
estdo presentes, como dimetacrilato de trietilenoglicol (TEGDMA), MMA, EGDMA,

bem como fotoiniciadores (dicetona e canforquinona) (47).

De facto, a alergia as resinas acrilicas e compdsitas afeta principalmente os profissionais
de satide manifestando-se sob a forma de dermatite de contacto e asma. Cada vez mais

casos de alergia s3o relatados por profissionais de saude (6,47).

As reacOes de hipersensibilidade a resinas acrilicas e compdsitos dentdrios devem-se

sobretudo a libertagdo de mondmeros livres e ndo polimerizados (46,48).

De facto, estes materiais requerem polimerizacdo através de calor, luz, micro-ondas ou
isoladamente, ou seja, autopolimerizagdo (46). Regra geral, nem todos os monoémeros
beneficiam da polimerizagdo total. Como tal, os monoémeros residuais ndo reagidos
acabam por se libertar. Adicionalmente, os monomeros de baixo peso molecular
demonstraram possuir um potencial alergénico mais elevado em comparagdo com os de

peso molecular mais elevado (47).

Existem véarios fatores que influenciam grandemente a quantidade de mondémeros
residuais libertados. Em primeiro lugar, o método de polimerizacdo. De facto, as resinas
autopolimerizaveis libertam, em geral, mais mondmeros residuais, em comparagdo com

as de cura térmica, e com este mesmo efeito induzem efeitos indesejaveis de maior
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intensidade (46). Para além disso, a relagao pé/liquido também teria o seu impacto, assim

como a temperatura de polimerizacao e o armazenamento pos-polimerizagao (46).

O MMA, um dos principais mondmeros das resinas, ¢ identificado como sensibilizador
cutaneo. E considerado o principal alergénio dos componentes da prétese acrilica (46).
Como consequéncia, em individuos portadores de proteses de resina acrilica removiveis,

uma grande quantidade de MMA residual ndo polimerizado ¢ encontrada na sua saliva

(46).

Para além disso, EGDA, TEGDMA, Bis-GMA também sdo alergénicos e podem
desencadear reagdes inflamatérias no individuo exposto, como dermatite de contacto

(hipersensibilidade tipo IV) ou asma quando a molécula ¢ inalada (6).

Estes numerosos alergénios podem penetrar no organismo por varias vias, por difusdo na
cavidade oral e saliva, por contacto direto com a pele, por inalagdo, por ingestdo, ou ainda

por penetracao na estrutura dentaria (polpa) (6,46—48).

Embora a saliva atua como um meio de neutralizacdo dos efeitos toxicos destas
moléculas, os MMAs quando absorvidos pela mucosa oral, os efeitos sdo mais rapidos e
intensos (46,48). Além disso, por contacto direto, os MMASs podem atravessar as luvas,
sejam estas de vinil ou latex. Assim, o uso de luvas ndo constitui uma forma eficaz de
evitar a dermatite alérgica (46—48). Por ingestdo acidental, os efeitos podem ser tais como
problemas gastrointestinais, bem como danos ao sistema nervoso central (sonoléncia,

dores de cabega, por exemplo) (46,47).

2.2.2. Prevencio e alternativas

Por conseguinte, € importante aplicar métodos preventivos para limitar a exposi¢ao a estes
alergénios. Tal deve-se ao facto de o ambiente de trabalho, nomeadamente o consultério

de medicina dentaria, necessitar de ser bem ventilado e funcional (46).

Adicionalmente, o uso de mascaras e 6culos de protecao, bem como luvas impermedveis
sdo essenciais (46). Por outro lado, a lavagem das maos continua a ser essencial apos cada

ato (47).

Além disso, conforme referido anteriormente, os métodos de polimerizagao da protese
influenciam a libertagdo de mondmero, assim, aconselha-se um tempo de polimeriza¢ao

em alta temperatura (46). No momento de entregar a protese ao doente, ¢ aconselhavel
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instrui-lo a ndo usar a protese a noite, a fim de evitar expor diretamente a cavidade oral

diretamente aos mondmeros residuais recentemente libertados (46).

No que diz respeito especificamente aos compdsitos, a colocagdo do isolamento absoluto
com dique de borracha reduz o risco de exposicdo aos mondmeros. Além disso, a
aplicacdo de protocolos otimizados de fotopolimerizagdo, a aplicagdo da técnica de
estratificacdo, bem como a utilizagdo de sistemas de alta suc¢do possibilitam minimizar

potenciais riscos e otimizar o ato cirirgico ao mesmo tempo (47).

No entanto, em casos confirmados de hipersensibilidade aos mondmeros, recomenda-se
a utiliza¢do de materiais isentos de resina, incluindo determinadas solu¢des a base de

metal, cerdmicas ou cimentos de ionémero de vidro para vedagao (48).

2.3. Desinfetantes e antissépticos

No contexto da medicina dentéaria, muitos desinfetantes e antissépticos sdo utilizados pela
equipa médica. De facto, constituem um grande grupo alergénico que visa principalmente
os profissionais de saide mas também os doentes. Assim, a clorohexidina e o hipoclorito
de sodio sdo os principais alergénios amplamente presentes no consultério de medicina

dentaria (49-51).

Outros desinfetantes frequentemente usados, como os compostos de amonio quaternario
e aldeidos, sdo igualmente reconhecidos como alergénios potenciais. No caso dos
compostos de amonio quaternario, sdo aplicados para a desinfegdo de superficies e
equipamentos, bem como para a antissepsia da pele. Os aldeidos, principalmente o
glutaraldeido, sdo utilizados em procedimentos de desinfecdo terminal, bem como em

sistemas de limpeza de superficies e suc¢do (52).

2.3.1. Clorohexidina

2.3.1.1. Generalidades
A clorohexidina ¢ um composto sintético da familia da biguanida, com polaridade

cationica. E usado para antissepsia dos tegumentos, membranas mucosas, bem como para
a desinfe¢do de equipamentos médicos. Apresenta um amplo espectro de agdo, ¢ tem
propriedades antibacterianas, antivirais e antiflingicas (especialmente contra Candida

Albicans) (50,51,53).

Em 1954, o seu uso na area médica foi introduzido. De facto, a clorohexidina é usada
tanto na medicina geral quanto na odontologia. Gragas as suas propriedades otimas, ¢ o

desinfetante mais utilizado, mesmo em outros setores que ndo a saude (51,53).
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No consultorio de medicina dentéria, é mais usado na forma de colutorios bucais (0,1 %

ou 0,2 %), também pode ser encontrado em pastas dentifricas, géis ou pastilhas (49,50).

Apesar do seu uso generalizado, a clorohexidina pode causar reagdes de
hipersensibilidade. De facto, numerosos casos de alergia ja foram relatados,
particularmente em ambientes perioperatorios e durante procedimentos médicos

invasivos (49,53).

Asreagoes de hipersensibilidade causadas sdo do tipo I (imediata) e do tipo IV (retardada)
(49). A hipersensibilidade tipo I manifesta-se nos casos mais ligeiros sob a forma de
urticaria localizada. Por outro lado, nos casos mais graves, no caso de choque anafilatico,
pode levar a morte do individuo (49,53). Estas reacdes foram observadas em particular
durante a administrag@o topica e intraureteral de clorohexidina, ou durante a utiliza¢ao de

dispositivos médicos, tais como cateteres impregnados com clorohexidina (49).

No que diz respeito a hipersensibilidade tipo IV, as rea¢des sdo como dermatite de
contacto (aplicagdo topica de creme) e estomatite de contacto (dentifricos, colutdrios
bucais, géis) (49,50,53). Estas reacdes aparecem geralmente entre 24 ¢ 48 horas apds a

exposicao ao alergénio (50).

A prevaléncia da hipersensibilidade a clorohexidina permanece dificil de quantificar. De
facto, a sua prevaléncia pode ser muito subestimada, mesmo que seja considerada
incomum (53). De acordo com um estudo realizado na Dinamarca por M. S. Opstrup et
al., uma alergia a clorohexidina foi identificada em 9,6 % dos doentes avaliados no
contexto de uma suspeita de reagdo de hipersensibilidade ocorrida no periodo
perioperatdrio (54). Adicionalmente, a clorohexidina foi identificada como uma das

principais causas de anafilaxia perioperatdria (53).

2.3.1.2. Prevencao e alternativas
Reduzir os riscos associados a hipersensibilidade a clorohexidina, limitar o aparecimento

de novas sensibilizagdes e evitar qualquer nova exposicao em individuos ja sensibilizados
sdo os principais objetivos. As populacdes mais expostas sdo os profissionais de saude
devido ao uso de produtos frequentemente contendo clorohexidina. A interagdo regular e
repetida com a substincia € um risco acrescido para sensibilizagdo (53). Além disso,

alguns doentes sao mais vulneraveis, em particular aqueles com doencas cutaneas
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cronicas, como ulceras de membros inferiores, bem como pessoas frequentemente

expostas a procedimentos cirurgicos repetidos (53).

O uso de clorohexidina em baixas concentragdes também representa uma estratégia de
reducdo de risco uma vez que em concentragdes elevadas, a clorohexidina pode exercer
efeitos irritantes na pele. Esta questao ¢ particularmente preocupante em individuos com
alteracdes cutaneas, como eczema, onde a fun¢ao de barreira da pele ja estd comprometida

(53).

\ r

Por outro lado, para individuos com alergia a clorohexidina, ¢ essencial recorrer a
alternativas. As mais frequentemente utilizadas incluem iodopovidona e etanol,

dependendo das indicagdes clinicas (49,53).

O tratamento ideal do doente alérgico baseia-se principalmente na identificagao rigorosa

do alergénio, possibilitada por um diagndstico fidvel e metddico (53).

2.3.2. Hipoclorito de sodio

2.3.2.1. Generalidades
O hipoclorito de sodio (NaOCL) ¢ um agente de irrigagdo de referéncia em endodontia,

particularmente durante tratamentos de canal. Distingue-se pela sua agdo antimicrobiana
eficaz na microflora intracanalar, pela sua capacidade de dissolver tecidos organicos
necroéticos, bem como pela sua composicao de baixa viscosidade que lhe permite difundir-

se em zonas radiculares de dificil acesso (55,56).

Por outro lado, o hipoclorito de sédio apresenta propriedades citotoxicas que podem
limitar a sua utiliza¢do. De facto, liberta uma substancia toxica para os tecidos, o cloro.
O uso em grandes quantidades associado a extrusdo acidental para tecidos periodontais
levam a lesdes que podem ser irreversiveis para o doente, caso a situacdo ndo seja

prontamente controlada (55,56).

As complicagdes relacionadas a utilizagdo de hipoclorito de sodio encontram-se
amplamente documentadas. Estes incidentes podem provocar reagdes teciduais graves,
tais como respostas alérgicas potencialmente fatais nos casos mais graves. No entanto, a
etiologia destes incidentes deve-se principalmente aos efeitos toxicos da NaOCL e ndo
aos mecanismos de hipersensibilidade (55). De facto, casos confirmados de

hipersensibilidade a NaOCL sao extremamente raros (6). Quando uma reacdo alérgica
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esta envolvida, os sinais clinicos observados sao hipotensao, dispneia, edema e urticaria

(55).

Embora a alergia ao hipoclorito de sddio seja rara, o conhecimento dos riscos potenciais
e a capacidade de fazer um diagndstico preciso dos mesmos € essencial na pratica clinica

(55).

2.3.2.2. Prevencao e alternativas
As principais medidas preventivas, bem como as alternativas terapéuticas, sao

recomendadas principalmente no caso de um incidente intraoperatdrio, uma vez que estes
eventos sdo mais frequentes do que as proprias reacdes alérgicas. Nesta perspetiva, 0 uso
sistematico do isolamento absoluto, o uso de uma agulha com abertura lateral, bem como

uma técnica de irrigacao passiva e de baixa pressao sao essenciais (55,56).

Assim, entre as alternativas possiveis, destacam-se o uso de gluconato de clorohexidina,
bem como uma solu¢do salina estéril, especialmente em casos de alergia ou acidentes

prévios (56).

2.4. Metais

2.4.1. Generalidades
Em medicina dentdria, muitos metais nobres e ndo preciosos basicos sdo usados
(57,58). De facto, os metais preciosos incluem o ouro, a platina, o paladio, o iridio, o
ruténio e o rodio. Em relagdo aos metais ndao preciosos mais utilizados na odontologia,
encontram-se o niquel, o cromio, o cobalto, o cobre, o zinco, o aluminio, a prata, o ferro,

0 zirconio (58).

As ligas metalicas sdo formadas e classificadas de acordo com o seu teor de metais nobres.
Por um lado, as ligas de alta qualidade sdo caracterizadas por uma composi¢ao contendo
mais de 60 % de metais nobres em peso e menos de 40 % de ouro. Por outro lado, as ligas
nobres contém uma por¢do de metais nobres em peso superior a 25 %. Finalmente, as

ligas de base contém menos de 25 % de metais nobres na sua composi¢ao (58).

Atualmente e desde 1965, as ligas ndo preciosas tendem a substituir as ligas preciosas em
aplicagdes clinicas (57,58). As ligas de base apresentam propriedades mecanicas
satisfatorias e uma boa relagdo qualidade/pre¢co em comparagdo com ligas de metais

nobres. Por outro lado, tém certas limita¢des, na verdade, sao menos resistentes a corrosao
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e a biocompatibilidade ¢ menor do que a das ligas nobres (57). As ligas mais utilizadas

em medicina dentaria sdo as ligas a base de cobalto, ferro, titdnio e niquel (57).

A prevaléncia de alergia a ligas de metais ndo preciosos ¢ relativamente baixa, mas existe.
Apenas alguns casos foram relatados (57). Os seus efeitos alergénicos devem-se aos
residuos libertados durante o processo de corrosao, aos sais metalicos ou aos ides. Sao
estas pequenas moléculas, haptenos, que desencadeiam uma reacdo imunitdria quando

entra em contacto com o organismo (57,59).

Por exemplo, o niquel e o cromio estdo entre os metais mais alergénicos, enquanto o
cobalto, o ouro e o paladio tém um potencial sensibilizante ligeiramente inferior. Outros
elementos também podem desencadear uma resposta imunitaria, como berilio, cobre,

molibdénio, titanio, mercurio, estanho, zinco, platina, ferro e manganés (57).

Existem muitos sinais e sintomas clinicos de uma alergia ao metal. Estes ocorrem nao so6
na cavidade oral, mas também no resto do corpo (58). Em primeiro lugar, o mecanismo
de hipersensibilidade desencadeado € o tipo IV, embora também possam ocorrer reagdes
do tipo I (57,58). As reacdes intraorais sdo variadas, embora pouco frequentes e de
diagndstico complexo, podem incluir sensacdo de ardor, hiperplasia gengival, possivel
parestesia da lingua, queratose e gengivite persistente (57). As reagdes extraorais sdo
igualmente multiplas, incluindo edema, problemas respiratérios ou erupgdes
cutaneas. Além disso, a reagdo inflamatéria mais comum ¢ a estomatite alérgica de
contacto (6,57). Em consequéncia, diagnosticar uma alergia a metais no consultério de
medicina dentdria ¢ particularmente desafiante, dada a ampla variedade de sinais e

sintomas (6,57,60).

2.4.1.1. Niquel
As ligas a base de niquel sdo amplamente utilizadas, tanto para a producao de proteses

fixas e removiveis, como na ortodontia. Estas também estdo envolvidos na fabricagdo de
instrumentos utilizados em medicina dentaria, como limas endodonticas, por exemplo
(57). No entanto, a sua utilizagdo encontra-se regulamentada por diretivas europeias em
alguns paises. Isto deve-se ao seu potencial toxico e biocompatibilidade, que ndo atendem

plenamente os requisitos clinicos (57).

O niquel ¢ um dos metais mais alergénicos. De facto, a hipersensibilidade ao niquel afeta

cerca de 8,6 % da populagdo mundial (61). Além disso, afeta mais as mulheres do que os
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homens (6,57,58). Isto deve-se ao seu mecanismo de sensibilizacdo. Raramente ¢ feito
através das membranas mucosas que sao menos sensiveis do que a pele. Assim, o contacto
repetido da pele com objetos metalicos, como joias, ajuda a explicar esta maior

prevaléncia na populagao feminina (57).

2.4.1.2. Cromio
O crémio ¢ um metal ndo precioso frequentemente utilizado na formagdo de ligas com

niquel (NiCr) e cobalto (CoCr). (4.1) Tal como o niquel, o crémio ¢ igualmente um dos
principais sensibilizantes metalicos, conduzindo principalmente a dermatite de contacto

(60).

Como elemento isolado, ndo possui um poder sensibilizador intrinseco. Somente apos a
exposicdo a ambientes bioldgicos, como a cavidade oral, pele ou suor, é que pode sofrer
alteracdes quimicas. De facto, esta transformacao leva a formagao de compostos como

cromatos e dicromatos, que sao responsaveis por reacoes alérgicas e toxicas (57).

Contudo, a hipersensibilidade ao cromio continua a ser menos observavel em comparagao
com a associada ao niquel (58). De acordo com vérios estudos realizados, os homens sao
mais afetados do que as mulheres. Além disso, foi observado um aumento da
sensibilidade ao cromio, em comparagdo com o niquel, na populacdo masculina. De facto,

afeta 10 % dos homens e apenas 3 % das mulheres (6,57).

2.4.1.3. Cobalto
As ligas conhecidas como "stellite" sao essencialmente baseadas em cobalto cujo teor

pode variar consoante a liga. Por um lado, constitui entre 50 % e 70 % das ligas em cromio
e molidnénio e, por outro lado, o seu teor pode ser reduzido, mas compensado por uma

maior quantidade de niquel ou tungsténio (57).

E utilizado no fabrico de préteses removiveis e fixas, nomeadamente sobreposicdes e

proteses sobre implantes dentarios (57).

Além disso, devido as suas propriedades favoraveis, particularmente em termos de
durabilidade quimica, baixo risco alérgico em comparagdo com o niquel e
biocompatibilidade, as ligas a base de cobalto tornaram-se as principais ligas utilizadas

na Europa. Apesar de ndo serem tdo frequentes, podem levar a reagdes imunitarias
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inflamatorias. De facto, 8 % a 15 % da populagdo ¢é afetada pela hipersensibilidade ao

cobalto (57,58).

2.4.1.4. Amalgama
A amadlgama ¢ uma liga usada na medicina dentdria para restauragdes. Resulta da

combina¢do de um metal liquido, o merctrio, presente numa propor¢ao que varia entre
45 % e 54 %, com uma fase pulverulenta que representa entre 46 % e 57%, composta

principalmente por prata, estanho e cobre (58).

No seu estado inicial, ndo induz reacdes de hipersensibilidade. No entanto, a sua
degradacdo por corrosao resulta na libertagdo de mercurio (Hg), um elemento
reconhecidamente toxico. De facto, o mercurio pode desencadear uma resposta imunitéria
quando estd em contacto prolongado com os tecidos (6,57,58). Além disso, a amalgama
¢ um dos materiais dentarios mais frequentemente associados as reacdes adversas em
doentes. As alteracdes da mucosa liquendide ocorrem mais frequentemente nas
proximidades de restauracdes feitas com este material do que com outras substancias

utilizadas na prética clinica (6).

2.4.1.5. Ouro
O ouro ¢ um dos metais preciosos. De facto, tem muitas propriedades mecanicas e

duraveis favoraveis, o que justifica o seu uso universal. Ao contrario dos metais basicos,
¢ muito resistente a corrosdo. De facto, ¢ amplamente desenvolvido nos campos da
industria de joias, por exemplo, a indlstria aeroespacial, mas também a industria médica
e dentaria. Por outro lado, o seu elevado custo limita a sua utilizacdo. Assim, com o
desenvolvimento das ligas basicas, a sua substituicdo gradualmente se consolidou

(57,60).

As reagoes alérgicas ao ouro em ambiente profissional continuam a ser raras. Embora seja
considerado altamente sensibilizante, ¢ menos identificado como uma etiologia de
reacdes de hipersensibilidade do que o niquel, o cobalto ou o cromio. Apesar desta baixa
prevaléncia, foram descritos casos em individuos que trabalham em sectores de alto risco,
como a joalharia ou a medicina dentaria. A sensibilizacdo ao ouro usado em restauragdes
ou proteses pode manifestar-se de varias formas diferentes, incluindo estomatite de

contacto, glossite, lesdes liquenoides orais ou granulomatose orofacial (60).
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2.4.2. Prevencao e alternativas

Para garantir a biocompatibilidade das restaura¢des dentarias e prevenir reagdes adversas,
¢ essencial escolher materiais quimicamente estaveis, incluindo ligas resistentes a
corrosdo com uma microestrutura monofasica. Além disso, € essencial favorecer
restauragdes homogéneas, ou seja, compostas por uma unica liga ou ligas pertencentes a

mesma familia, a fim de evitar interagdes eletroquimicas indesejadas (57).

Portanto, no caso de hipersensibilidade a amélgama, o uso de materiais como cimentos
ionoméricos modificados por resina ou a base de vidro pode ser uma boa alternativa. Por
outro lado, quando se diagnostica hipersensibilidade ao niquel, cromo e cobalto, a
indicagdo ¢ o uso de materiais como ceramicas, resinas, titdnio em forma pura ou ligas
com alto teor de metais nobres, bem como ligas de a¢o inoxiddvel com baixo teor de

niquel (6,57).

2.5. Medicamentos

Em medicina dentaria, varias classes de medicamentos frequentemente prescritos estao
envolvidas na ocorréncia de reagdes de hipersensibilidade. No entanto, algumas destas
moléculas administradas estdo mais frequentemente associadas as rea¢des anafilaticas ou

anafilactoides ou a efeitos adversos com um perfil clinico semelhante ao de uma alergia
(5).

Estes incluem antibioticos (beta-lactdmicos, como penicilina e sulfonamidas), AINEs,
anestésicos locais, morfina e codeina, relaxantes musculares, agentes anestésicos
(barbittricos, etomidato, propofol) e protamina. Outras substancias também foram
identificadas como potencialmente alergénicas, tais como contrastes iodados,

fitomenadiona (vitamina K) e aditivos medicamentosos (5).

Em relagdo aos farmacos mais frequentemente envolvidos, a penicilina e a AINEs
continuam a ser os agentes que mais induzem reagdes imunitarias alérgicas, com uma
incidéncia particularmente elevada para AINEs (62). No caso de agentes anestésicos,

foram demonstrados varios casos de morte em consequéncia de choque anafilactico (6).

A natureza da resposta imunitdria do organismo depende de vérios fatores, incluindo a
via de exposicdo e a frequéncia de administragdo. Assim, um medicamento administrado

por via oral ndo induz necessariamente a mesma reagdo que uma aplicacdo topica do

53



A gestdo de reagoes alérgicas graves e anafilaxia pelo Médico Dentista

mesmo medicamento. Este ultimo, quando aplicado diretamente na pele, tem um maior

risco de sensibilizagao (5).

2.5.1. Penicilina

2.5.1.1. Generalidades
Os antibioticos sdo fundamentais para a terapéutica e estdo entre as prescrigdes mais

comuns em todo o mundo. O seu envolvimento em manifestagdes imunitarias graves esta
amplamente documentado. Assim, esta classe de farmacos ¢ uma das mais afetadas por
reagoes de hipersensibilidade (5,63). Podem ser classificados em varias classes:
macrolidos, derivados nitroimidazol, ciclinas, bem como betalactimicos como a

penicilina (63).

As reacgOes alérgicas induzidas por antibidticos estdo entre as mais comuns na
farmacologia, sendo a penicilina a mais comum (5). Estes sdo prescritos para atuar contra
bactérias Gram-positivas, na verdade, eles induzem as sua agdo atacando a estrutura
bacteriana, comprometendo a integridade da parede celular. Como resultado, os
microrganismos ndo podem mais se multiplicar e, portanto, as bactérias sdo eliminadas

(63).

Nos Estados Unidos, a penicilina ¢ responsavel por 75 % do choque anafilatico (63). No
entanto, ha indicios de que a sua prevaléncia ¢ frequentemente sobrestimada. Nao ¢
incomum que manifestagdes cutaneas, como erupcdes cutidneas que ocorrem durante o
tratamento com antibidticos, sejam interpretadas de forma erronea como sinais de alergias

(63).

As manifestagdes clinicas imediatas, que geralmente ocorrem dentro de uma hora apos a
administragdo, sdo induzidas pela hipersensibilidade do tipo I. Além disso, outras formas
de hipersensibilidade, como os tipos II, III, IV ¢ V também sdo induzidas dentro de 72

horas ap0s a exposicao ao farmaco (5).

Como resultado, varios sistemas do corpo podem estar envolvidos, com manifestagdes
clinicas que variam de envolvimento benigno da pele (urticaria e erupgoes
maculopapulares) a reagdes graves, como anafilaxia. Podem também aparecer outras
manifestagdes graves, tais como angioedema, broncoespasmo, tensdo arterial baixa ou

mesmo anomalias hematoldgicas ou manifestagdes imunitarias complexas (5,63).
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2.5.1.2. Prevencao e alternativas
A fim de melhor prevenir a alergia a penicilina, o médico dentista deve ser capaz de

diagnosticar com precisdo a alergia. Assim, ¢ importante distinguir entre uma verdadeira
alergia imunitdria, uma rea¢do anafilactoide e uma reagcdo adversa. Esta distingdo ¢

decisiva para a defini¢cao da conduta terapéutica apropriada (5,63).

No caso de uma alergia comprovada, vdrias alternativas medicamentosas podem ser
consideradas. Cefalosporinas, também classificadas como beta-lactamicas, podem ser
administradas em casos de alergia a penicilina. No entanto, o seu uso deve ser
rigorosamente avaliado de acordo com a gravidade dos sinais clinicos apos o uso de
penicilinas, devido a existéncia de reatividade cruzada. De facto, estes dois antibidticos
tétm um nucleo beta-lactimico que ¢é, por sua vez, responsavel por reagdes de

hipersensibilidade (5,63).

Em situagdes em que o risco de reatividade cruzada ¢ considerado muito alto, é preferivel
administrar outros antibidticos, como macrodlidos, tetraciclinas, fluoroquinolonas,
sulfonamidas e clindamicina. A clindamicina ¢ a alternativa de primeira linha para alergia

a penicilina (5,63).

2.5.2. Anti-inflamatorios nio esteroides

2.5.2.1. Generalidades
Os AINEs representam uma classe farmacologica de compostos quimicamente variados.

A sua acdo baseia-se principalmente na inibicdo das enzimas COX-1 e COX-2,
responsaveis pela transformacdo do acido araquidénico (62,64). Estes podem ser
subdivididos em varias classes com base em derivados do &cido salicilico (como
aspirina), acido acético, acido propidnico (como ibuprofeno), acido endlico, fenamatos e

inibidores seletivos da COX-2 (64).

No controle da dor, sdo amplamente prescritos e sdo os principais medicamentos que
desencadeiam reagdes adversas (62,64). Aproximadamente 1,6 % de todos os doentes
expostos sdo afetados (64). Além disso, a frequéncia de envolvimento ¢
significativamente maior em individuos com fatores de risco como asma, polipose nasal

ou episddios de urticaria (64).

Assim, os efeitos adversos sdo multiplos, podem ser subdivididos em duas categorias. Por

um lado, os efeitos conhecidos e previsiveis, tais como efeitos gastrointestinais com dor
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abdominal e eventos hemorragicos, sdo agrupados. Sao responsaveis por cerca de 80 %
dos efeitos. Os restantes 20 % correspondem a efeitos imprevisiveis e, portanto, incluem
reacdes de hipersensibilidade ndo imunitarias (relacionadas com a inibicdo da COX-1) e,
mais raramente, reagdes mediadas por IgE e, portanto, imunitarias (alergia verdadeira).
Quando uma reagdo imunitaria ¢ iniciada, sdo as hipersensibilidades tipo I e IV que estdo

envolvidas no mecanismo (62,64).

2.5.2.2. Prevencio e alternativas
E essencial diagnosticar corretamente a verdadeira alergia, a fim de implementar uma

estratégia de prevencdo adequada (5). Igualmente, é essencial ser capaz de reconhecer os
sinais e sintomas de acordo com os tipos de hipersensibilidade, as manifestagdes clinicas
e as consequéncias delas decorrentes variam consideravelmente de acordo com o

mecanismo imunitario envolvido (63).

Dado que os AINEs estao entre os medicamentos mais prescritos, ¢ necessario identificar
alternativas terapéuticas eficazes em caso de hipersensibilidade (62). Consequentemente,
entre as alternativas encontra-se o paracetamol. De facto, o paracetamol é um antipirético
que nao pertence aos AINEs, mas representa uma boa alternativa (64). Além disso, os
opiaceos, os inibidores da COX-2 e outros AINEs que nao pertencem a mesma subclasse,
representam uma alternativa segura (64). Por outro lado, € necessario realizar testes para
avaliar os riscos de reagdes cruzadas (62,64). Além disso, abordagens inovadoras estdo
atualmente a ser avaliadas, como a administragdo profilatica de anti-histaminicos como
medida preventiva, bem como a dessensibilizacdo que ja foi introduzida para o acido

acetilsalicilico (62,64).

2.5.3. Anestésicos

2.5.3.1. Generalidades
Os agentes anestésicos sao geralmente bem tolerados, sendo responséaveis por apenas 1%

das emergéncias no consultério de medicina dentéria (65).

Na pratica dentaria, duas classes de anestésicos sdo divididas de acordo com a sua
estrutura quimica: ésteres e amidas (4,6,65). Em relacdo aos ésteres, a reagdo alérgica
observada ndo esta diretamente relacionada com a molécula em si, mas aos seus

metabolitos. O acido para-aminobenzoico (PABA) ¢ produzido durante a degradagdo do
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éster. Este composto ¢ conhecido pelo seu envolvimento em fenémenos de
hipersensibilidade. Além disso, o metilparabeno, um conservante com acao
bacteriostatica, também ¢ metabolizado em PABA, podendo tornar-se uma potencial fonte
de sensibilizacdo (4,6,65). Portanto, se uma alergia a procaina for diagnosticada, o uso de
tetracaina estad contraindicado (65). Atualmente, os ésteres ja ndo sdo mais utilizados na

odontologia para inje¢des intravasculares, mas topicamente ainda sao usados (4,6,63,65).

Por outro lado, as amidas causam muito poucas reagdes de hipersensibilidade (63).
Contudo, o aditivo metabissulfito tem potencial alergénico. E um conservante
incorporado em solugdes anestésicas combinado com um vasoconstritor como a
adrenalina (4,63,65). A frequéncia de reagdes alérgicas aos sulfitos parece ser

significativamente maior em doentes asmaticos com alergias prévias (65).

Como os casos de alergias verdadeiras sdo raros, ¢ essencial saber como diagnosticar a
alergia. De facto, muitos efeitos adversos da anestesia sdo conhecidos e podem parecer
semelhantes aos sintomas de uma reagdo alérgica, principalmente sincope vasovagal
(4,6). Os sintomas podem ser tais como palpitagdes, suores ou nauseas (65). Além disso,
as sobredosagens anestésicas também sdao uma situagado clinica que pode ser confundida

erroneamente com uma reacao alérgica (6,65).

2.5.3.2. Prevencao e alternativas
A prevencgao baseia-se principalmente num bom diagndstico (4,6,65). A técnica de inje¢ao

de anestesia e o estado emocional do doente influenciam o aparecimento de reacgdes
adversas (6). No caso de alergia a amida, é possivel a utilizagdo de outro anestésico
pertencente ao mesmo grupo. Além disso, o uso de uma solugao livre de vasoconstritores
¢ uma abordagem mais segura (65). Em alguns casos especificos, pode ser considerada
difenidramina (a 1 % com epinefrina 1:100.000, com limitagdes), bem como anestesia

geral (4).

2.5.3.3. Caso clinico: choque anafilatico com lidocaina
Kim et al. (2019) relataram um caso de choque anafilatico no consultério de medicina

dentaria, apds a administracdo de anestesia local com lidocaina (66). Este caso ndo inclui

fotografias clinicas.

Um doente de 86 anos apresentou choque anafilatico aproximadamente 30 minutos apos

uma infiltragao local de lidocaina realizada para a extragdo de trés dentes inclusos. Ela
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ndo tem historia alérgica conhecida. Por outro lado, o seu historial clinico informa que a
doente ja tinha perdido a consciéncia ap6s um tratamento dentario oito anos antes, meia
hora apds o procedimento. Neste episddio, apresentou sinais caracteristicos, como prurido
localizado do couro cabeludo e regido periauricular, uma queda na pressao arterial que
caiu rapidamente levando a perda de consciéncia. Estes sintomas levaram a

implementa¢ao de cuidados urgentes.

A equipa dentaria e a equipa de anestesiologistas administraram um anti-histaminico por
via intramuscular (4 mg de clorfeniramina) e, ap6s a perda de consciéncia, uma solugao
de Hartmann intravenosa e 10 mg de efedrina, com monitorizagdo rigorosa. A adrenalina
ndo foi necessaria. O doente recuperou rapidamente sem sequelas e foi posteriormente
encaminhado para um alergista para teste de diagnostico alérgico. No entanto, a doente

recusou-se a realizar os testes.

Este caso clinico sublinha ndo s6 a necessidade de verificar a histéria clinica do doente,
mas também a importancia de o médico dentista reconhecer rapidamente os sinais de
anafilaxia, a fim de agir eficazmente, mesmo na auséncia de uma historia alérgica.
Também lembra que a lidocaina pode ser a causa de uma reacao anafilatica grave. Além
disso, ocorrem reagdes anafildticas desencadeadas pela lidocaina, embora consideradas

raras.

Assim, o papel do médico dentista no reconhecimento dos sinais e sintomas de uma
reacdo alérgica, seja leve ou grave, influencia a conduta clinica e o estado do doente.
Muitas substincias na pratica dentaria tém propriedades anafilaticas, embora estas sejam

raras (6,50). Consequentemente, a etapa de diagnostico ¢ muito importante (6,50).
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3. A importancia do diagnostico

3.1. Sinais e sintomas
3.1.1. Principais sinais e sintomas
Como mencionado anteriormente, a expressao clinica da anafilaxia varia consoante os

sinais e sintomas que envolvem todo o corpo do doente (39).

Os principais sinais e sintomas sdo urticaria generalizada, o angioedema (ou edema de
Quincke), o broncoespasmo e dispneia, a pressdo arterial baixa, taquicardia ou,

inversamente, a bradicardia, o choque, bem como nauseas e vomitos (28,38,63).

Em primeiro lugar, a urticaria ¢ uma manifestagdo mucocutinea que ocorre com muita
frequéncia (38). Na sua fase inicial, caracteriza-se pelo surgimento de prurido
acompanhado de sensacdes de tipo disestético. Evolui rapidamente para uma erupgao
cutanea composta por papulas eritematosas (28). Estas papulas podem desaparecer num

local, enquanto surgir simultaneamente noutros (63).

Figura 9. Urticaria provocada por reacgdes alérgicas. (A) Urticaria sobre o rosto e pescogo (B)
Urticaria dos membros inferiores. Adaptadas de: (A) (67); (B) (68), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.

A urticaria e o angioedema estao intimamente ligados (38). O angioedema ou oedema de
Quincke ¢ uma das principais manifestacdes mucocutaneas da anafilaxia (39,69). Na
verdade, aparece em 80 % a 90 % dos casos de anafilaxia (39). Manifesta-se por inchago
de origem edematosa que afeta a hipoderme e as membranas mucosas (28). Além disso,

pode afetar a face e o pescogo, bem como a lingua e as vias aéreas superiores,
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desencadeando dificuldades respiratérias (28). Em alguns casos, a presenga de eritema ¢

observavel (63).

Figura 10. Angioedema provocado por reacdes alérgicas. (A) Angioedema do rosto, regido
periorbitaria e labio inferior (B) Angioedema isolado da Givula. Adaptadas de: (A) (68); (B) (70), ao
abrigo da licenca CC BY 4.0.

O broncoespasmo representa a manifestacdo respiratéria mais comum. Apresenta-se
como dificuldade em respirar adequadamente, isto €, com dispneia e, consequentemente,
sibilos a acompanham (38,63). Expressa o envolvimento do trato respiratorio inferior, ao

contrario do angioedema (38).

As manifestagdes cardiacas também sao muito comuns (38,39). Na verdade, combinadas
com os outros sinais e sintomas ja referidos, as consequéncias podem piorar em apenas
alguns minutos (39). Entre as dificuldades cardiacas, as mais importantes sao a pressao
arterial baixa e os disturbios do ritmo cardiaco (28,38). Além disso, a taquicardia ocorre

muito mais frequentemente do que a bradicardia (39).

3.1.2. Diagnostico diferencial

Por outro lado, varias manifestagdes clinicas ndo diretamente relacionadas a um
mecanismo anafilatico podem, em alguns casos, induzir erros e comprometer a precisao

do diagnéstico (38,39).
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Tabela 3. Diagnostico diferencial da anafilaxia. Sinais e sintomas diferenciais da anafilaxia classificados

de acordo com os sistemas afetados (Tabela elaborada com base nas referéncias 14, 38 ¢ 39).

Sistema afetado Manifestacoes

Urticaria, angioedema hereditéario, sindrome do Homem

Cutaneo . . . , L.
Vermelho induzida por vancomicina, Sindrome paraneoplésica

Asma, disfun¢ao das pregas vocais, descompensagdo da Doenca
Respiratorio Pulmonar Obstrutiva Croénica (DPOC), ataque de asma,
laringite, epiglotite, edema laringeo, broncoespasmo, cianose

Doengas Choque (hemorragico, cardiogénico, endotoxico), enfarte do
cardiovasculares | miocardio

Doengas Reagdo vasovagal, transtornos de ansiedade, acidente vascular
neurologicas cerebral, convulsdo, hipoxia cerebral
Doencas C e, . .
i .. Anisakiasis, sindrome de Restaurant, rutura de cisto hidatico
gastrointestinais
Sistémica Mastocitose Sistémica, Rea¢des Anafilactoides

De facto, o diagnostico de anafilaxia baseia-se sobretudo na avaliacdo clinica (39). Além
disso, a ocorréncia de angioedema ou broncoespasmo nao indica sistematicamente uma
reacdo anafilatica. Assim, ¢ essencial analisar rigorosamente todas as manifestagdes

clinicas para estabelecer um diagndstico preciso e bem fundamentado (14,39).

3.1.3. Critérios de diagndstico

De facto, foram estabelecidos trés critérios especificos para ajudar a diagnosticar uma

reagao anafilatica (38,39).
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Tabela 4. Critérios diagnésticos da anafilaxia. Descri¢do dos diferentes critérios diagndsticos para
anafilaxia. Existem varios critérios de diagnéstico e s@o classificados de acordo com as manifestagdes

clinicas envolvidas (Tabela elaborada com base nas referéncias 38, 39,¢ 71).

Inicio agudo (alguns minutos a algumas horas) de sinais cutaneos e/ou
L. mucosos (urticaria, prurido, edema) com pelo menos um envolvimento
Critériol | . , .
sistémico entre:

e respiratorio (dispneia, broncoespasmo, hipoxemia);

e tensdo arterial baixa com sinais de ma perfusdo (colapso, sincope
ou incontinéncia).

Presenca de pelo menos dois sinais clinicos, ocorrendo rapidamente apos
a exposi¢ao a um alergénio suspeito. As manifestagdes podem incluir:

e envolvimento mucocutaneo;
Critério 2 .. e
e Sinais respiratorios;

e hipotensdo ou sinais de choque associado;

e sintomas gastrointestinais persistentes (dor abdominal, vomitos).

Ocorréncia de hipotensao apos contacto com um alergénio ja conhecido
pelo doente:

e Em criangas: pressdo arterial sistolica baixa de acordo com os
Critério 3 limiares etarios ou diminui¢do maior ou igual a 30 % em relacao
a pressao habitual;

e Em adultos: pressao sistdlica inferior a 90 mmHg ou diminui¢do
superior ou igual a 30 % do valor basal.

O diagnéstico de anafilaxia baseia-se principalmente no rapido aparecimento de sintomas
sugestivos que ocorrem dentro de minutos a algumas horas apds a exposicdo a um
alergénio. Embora a avaliacdo clinica permaneca central, alguns testes adicionais podem
ser uteis em caso de duvida. Além disso, a analise da historia clinica do doente ajuda a

identificar o fator desencadeante (38,39).
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3.1.4. Graus de anafilaxia

Os estados anafilaticos podem evoluir ao longo do tempo, dependendo rapidamente da
capacidade de resposta do tratamento. De facto, ha uma classificacdo dos diferentes graus

de gravidade da anafilaxia desenvolvida por Ring e Messmer (14,69).

Em primeiro lugar, o primeiro grau refere-se ao estagio menos grave, caracterizado
apenas por manifestagdes mucocutaneas. O grau dois, por outro lado, envolve a presenca
de varios sinais e sintomas clinicos que afetam varios sistemas diferentes e requerem
tratamento, ainda que o risco de morte seja reduzido. Entre as manifestacdes possiveis
estdo a dispneia, a taquicardia e as nduseas. No entanto, reagdes mucocutaneas podem
estar ausentes nestes casos. Em relacdo ao estagio trés, o progndstico ¢ entdo fatal com
varios 0rgaos ou sistemas afetados, por exemplo, edema e choque podem estar entre as

manifestagdes (14,69).

Por fim, o grau quatro corresponde a condicdo mais grave de anafilaxia. Devem ser
realizadas manobras de suporte basico de vida. Nestes casos, os doentes podem apresentar

paragem respiratdria, bem como ineficiéncia cardiovascular (14,69).

3.2. Testes alergicos

Podem ser realizados testes alérgicos complementares com objetivo de compreender a
etiologia e os mecanismos da reagdo anafilatica. Assim, existem diferentes testes que
permitem medir diferentes parametros. Eles vém em varias formas, por um lado, os testes

bioldgicos sdo realizados in vitro e por outro lado, in vivo (14,26).

Esta abordagem ¢ fundamental no estabelecimento do diagndstico permitindo igualmente
excluir potenciais diagndsticos diferenciais e identificar o agente alergénico responsavel

(14,36).

3.2.1. Testes In vitro
3.2.1.1. Testes imunobioldgicos

3.2.1.1.1. Teste da triptase sérica
Como ja mencionado, a triptase sérica é considerada o marcador bioldgico dos mastocitos

(28). Apos o choque anafilatico, o pico da triptase sérica ¢ atingido uma a duas horas apos
o inicio das manifestacdes clinicas. A partir dai, este nivel diminui nas proximas 10 horas
e pode permanecer detetdvel por 16 horas apds o inicio das manifestacdes clinicas (14,28).
No entanto, esta concentragdo sérica de triptase pode persistir num nivel elevado por 24

horas em choque grave (14).
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Assim, um aumento nesta concentragdo pode indicar um mecanismo anafilatico. Por
outro lado, em casos de choque alimentar anafildtico ou broncoespasmo de baixa

intensidade, pode apresentar valores reduzidos ou até nulos (14).

Portanto, o teste de triptase sérica é recomendado apos a gestdo de uma reacao anafilatica

e ¢ inclusivamente um teste bioldgico recomendado (14).

A colheita de sangue para determinagdo da triptase deve ser idealmente feita entre 30 e
120 minutos apds o inicio da reagdo anafilatica (72). Recomenda-se a realizacdo de
medicdo seriada, em primeiro lugar, uma colheita realizada durante ou logo apds um
choque anafilatico (na fase aguda), seguida de uma segunda colheita realizada 1 a 2 horas
apods e uma terceira medida 24 horas ap6s a resolugdo completa dos sintomas (um valor

basal) (29,38).

A comparagdo destes valores obtidos ¢ uma forma mais relevante de interpretagdo do que

o estudo de resultados isolados (38,72).

Além disso, o teste de triptase ¢ uma boa maneira de diagnosticar anafilaxia e pode ser de
interesse médico-legal em caso de paragem cardiaca (26,29). No entanto, a medi¢ao da

triptase sérica pode levar horas e, portanto, ndo ¢ aplicavel em caso de emergéncia (26).

3.2.1.1.2. Determinacio da histamina plasmatica
Em relag@o ao teste de histamina plasmaética, ¢ também um teste biologico que pode ser

realizado de forma imediata (14). Quando aparecem manifestacdes clinicas de choque
anafilatico, a sua concentra¢dao aumenta de forma muito rapida e atinge o pico entre 2 ¢ 5
minutos e diminui gradualmente ao longo de aproximadamente uma hora (14). Por
conseguinte, recomenda-se que a colheita seja realizada no prazo de uma hora apos o
impacto. No entanto, a histamina tem uma meia-vida bastante curta, o que complica a

amostragem. Como resultado, o teste pode incluir falsos negativos (14,28).

A sua meia-vida sanguinea ¢ estimada entre 1 e 3 minutos (14,28). Assim, um alto teor
de histamina pode ser usado para sugerir a libertacdo em massa de mediadores, no
entanto, este indicador ndo ¢ especifico para a ativacdo dependente de IgE. Sem contar
que a sua avaliacdo, que nao ¢ muito pratica na clinica, exige refrigeracao imediata das

amostras. O método ainda ndo ¢ padronizado (14,26,28).
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3.2.1.2. Testes mediados por IgE: teste de imunoabsorc¢ao enzimatica, Enzyme-
Linked Immunosorbent Essay (ELISA) e teste de radiofarmaco,
Radioallergosorbent Test (RAST)

Os testes mediados por IgE permitem a identificagdo especifica de IgE direcionada a
varios tipos de alergénios, tais como alergénios alimentares, ambientais, venenosos, bem

como alergénios de latex ou certos medicamentos (14,38).

De facto, existem varios testes disponiveis. Os testes ELISA, bem como o teste RAST,
sdo realizados apds um episodio de anafilaxia e visam medir a IgE contra alergénios
especificos no sangue (14,38). Um resultado positivo no teste indica que ha de facto
hipersensibilidade ao agente testado, mas isso ndo significa que este agente seja
necessariamente o desencadeador do choque (38). O periodo ideal para a realizagdo do
teste situa-se precisamente entre 3 e 6 semanas, pds-anafilaxia (14,38). Este intervalo de
tempo justifica-se pelo facto de que IgE especifica pode ndo estar presente em grandes

quantidades na fase aguda devido ao seu consumo (14).

Além disso, um teste mais recente, a técnica ImmunoCAP, gragas a sua alta precisdo,

tornou-se um método de referéncia eficaz para a quantificacao de IgE especifica (38).

3.2.1.3. Teste funcional de ativaciao basoéfila, Basophil Activation Test (BAT)
Os BAT, recentemente implementados, baseiam-se na dete¢do de marcadores de

membrana especificos expressos na superficie de basofilos (CD63 e CD203C) em

resposta a atividade imunitaria (38).

Apresentam a vantagem de ndo expor o doente a um risco de inducdo de uma reagdo
alérgica e, portanto, o consentimento ¢ mais facilmente obtido devido aos riscos reduzidos
(72). Para além disso, permitem a utilizagdo direta de produtos considerados potenciais
fatores desencadeadores, incluindo determinados dispositivos ou materiais especificos,

como os utilizados na medicina dentaria (72).

r

A sua utilidade ¢é reforcada pela sua capacidade de diagnosticar com precisdo 0s
alergénios desencadeantes. Por este motivo, tem-se revelado particularmente util para
diagnosticar hipersensibilidade aos medicamentos. No entanto, este teste ainda nao esta

amplamente disponivel em laboratdrios clinicos (52).
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3.2.2. Testes in vivo

3.2.2.1. Testes cutineos mediados por Ige: testes de puntura ou Prick test e testes
intradérmicos

Os Prick tests in vivo sao considerados os testes padrao-ouro na avaliagdo de reacdes de
hipersensibilidade imediatas (52). Destinam-se a detetar a presenca de IgE especifica
contra um agente alergénico testado (14,52). De facto, o teste consiste na aplicagdo de
uma solucdo alergénica diluida diretamente na pele, geralmente no antebraco. A solugdo
¢ aplicada com uma ligeira picada (38,52). Além disso, para cada ensaio realizado, um
controlo positivo, neste caso, histamina e um controlo negativo, como soro fisiologico,

sdo usados a fim de garantir a fiabilidade dos resultados (72).

Cerca de 20 minutos apds a aplicacdo de solugdes alergénicas na pele, em caso de
resultados positivos, observam-se papulas eritematosas com diametro igual ou superior a
3mm (72). Caso contrario, o doente ndo ¢ hipersensivel ao alergénio que esta a ser testado,

no entanto, quando se trata de medicamentos, nem sempre € o caso (36,38,72).

Estes Prick tests sdo geralmente realizados 4 a 6 semanas apos o choque anafilatico, a fim
de minimizar o risco de falsos negativos. No entanto, este periodo de tempo pode variar

dependendo dos alergénios testados (14,38).

Adicionalmente, em casos de resultados negativos de Prick test, um teste intradérmico
pode ser realizado para confirmar o diagnostico (36,72). O teste intradérmico € um teste
mais invasivo que o Prick test (72). De facto, o alergénio testado ¢ injetado diretamente
na derme, portanto, se um doente ¢ gravemente alérgico a substancia, as manifestagoes
podem evoluir rapidamente para choque anafilatico (38). Esta limita¢do dificulta a
realizagdo deste teste. Além disso, ¢ realizado principalmente na avaliagdo da
hipersensibilidade aos venenos e medicamentos, incluindo anestésicos locais. No entanto,
como a sua sensibilidade ¢ mais fina do que o Prick test, uma taxa elevada de falsos

positivos sdo possiveis (38).

3.2.2.2. Testes de contacto nio mediados por IgE: teste de contacto Patch test
Os testes de contacto t€ém como objetivo detectar reagdes de hipersensibilidade tardia, ou

seja, de tipo IV, ndo mediadas por IgE. Este tipo de hipersensibilidade inclui
principalmente manifestagdes de dermatite de contacto. Assim, este teste é especialmente
usado no diagnostico de eczema de contacto alérgico (52). Trata-se de testes realizados 4

a 6 semanas apos o choque anafilatico (14).
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O principio consiste na aplicagdo da substancia alergénica na pele e manté-la em oclusao
durante varios dias, normalmente 48 horas (52). A analise dos resultados ¢ efetuada por
volta da 72.* ou 96.* hora. A interpretacdo baseia-se nos critérios estabelecidos pelo
International Contact Dermatitis Research Group (ICDRG), que classifica a resposta de

acordo com a sua intensidade e caracteristicas morfologicas (52).
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Figura 11. Testes cutineos para diagnostico de alergia. (A) Realizacdo de um Prick test ¢ de um teste
intradérmico no ambito do rastreio de uma alergia ao linho, com resultado negativo para o prick test e
positivo para o teste intradérmico. (B) Realizagdo de Patch testes no ambito de diagndstico de uma alergia
medicamentosa, com resultado positivo para o bortezomib. Adaptadas de: (A) (73), (B) (74), ao abrigo da
licenga CC BY 4.0.

3.2.2.3. Testes de Provocacio
Os testes de provocacdo sdo testes indicados no caso de os testes cutdneos serem

negativos para a substancia suspeita. Consistem na exposi¢do controlada do doente ao
alérgenio suspeito de ter desencadeado uma reagdo alérgica, sempre sob supervisio

médica. Assim, permite estabelecer um diagndstico de certeza (14,52).

No caso dos farmacos, por exemplo, a abordagem envolve a administracdo de doses
progressivas, frequentemente precedidas de uma avaliacdo do risco (36). Por outro lado,
no caso de alergias alimentares ou de ingestao de alcool, ¢ necessario realizar um teste de

provocagdo oral para fazer um diagnostico correto (75).

Areintrodugao de alergénios responsaveis por reagdes alérgicas graves implica um grande
risco (38,52). Por este motivo, ¢ importante que o teste seja realizado no meio hospitalar

e sob supervisdo (52).
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Existem varios testes e revelam-se tuteis para determinar a etiologia destas reagdes
anafilaticas (52). Estes testes representam também uma ferramenta de prevengdo, com
efeito, a detecdo de agentes alergénicos permite evitar qualquer exposi¢cdo e,

consequentemente, limitar a ocorréncia de novas reacdes alérgicas (14).
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4. Tratamento de reacdes anafilaticas
4.1. Protocolos de gestao
4.1.1. Protocolo de emergéncia em caso de choque anafiliatico
De facto, a implementagdo de um protocolo em pratica permite um tratamento 6timo e

rapido do doente em caso de reagdes anafildticas graves (ver Anexo A) (14,72).

4.1.1.1. Reconhecimento imediato
Em primeiro lugar, o reconhecimento imediato das manifestacdes clinicas, como ja

mencionado, e o diagnodstico correcto constituem os passos mais importantes (26). Um
diagnéstico atempado permite, portanto, uma intervengdo muito mais rapida € menor

risco de complicagoes (14).

Os procedimentos a seguir também dependem do diagnostico. Como previamente
mencionado, de facto, o primeiro grau de anafilaxia ndo precisara de tratamento, ao

contrario do estdgio quatro, que requer uma aten¢ao especializada e imediata (14).

4.1.1.2. Parar a exposicao e pedir ajuda
Em segundo lugar, se o alergénio for conhecido, a exposicao deve ser interrompida

enquanto a situacdo deve ser avaliada. Além disso, ¢ essencial alertar os servigcos de

emergéncia (26,38).

4.1.1.3. Posicionamento do doente
O posicionamento do doente ¢ essencial na abordagem inicial da anafilaxia (72). Na

auséncia de desconforto respiratorio ou gastrointestinal, recomenda-se que o doente seja
colocado em decubito dorsal com elevagdo dos membros inferiores, com o objetivo de
promover retorno venoso e oxigenacao cerebral (72). Por outro lado, se o doente tiver
dificuldade respiratoria e vomitos, ¢ preferivel manter uma elevagdo parcial das pernas

para preservar a perfusao periférica (26).

4.1.1.4. Administraciao de adrenalina
A administracdo de adrenalina (epinefrina) representa o tratamento de primeira linha para

o choque anafilatico (14,29,72). Deve ser injetada imediatamente para evitar o

aparecimento de complicacdes graves (14,38,72).

A principal via de administracdo ¢ intramuscular (14,72). Esta via tem uma taxa de
absor¢ao mais rapida em comparacdo com a via subcutanea (38). A injecdo deve ser
realizada precisamente no terco médio do aspeto anterolateral da coxa, local onde se

verifica uma absor¢ao otimizada (14,38,72).
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Assim, varias doses s3o recomendadas em funcdo da idade e do peso do doente. Nos
adultos, sdo injetados 0,5 mg, i.e. 0,5 ml de uma solugdo a 1 mg/ml (1:1000) (14,29) e,
em criancas, 0,01 mg/kg sem exceder a dose maxima de 0,3 mg (0,3 ml de uma solu¢do
de 1 mg/ml) (15). Se a primeira inje¢ao ndo for suficiente para o alivio dos sintomas, pode

ser repetida a cada 5 a 10 minutos, conforme o estado clinico do doente (38,76).

A fim de garantir uma injecdo eficaz e rdpida, a adrenalina deve ser de fécil
manuseamento, nomeadamente através de auto-injetores pré-doseados que estdo
disponiveis em varias dosagens, ou seja, 0,15 mg, 0,3 mg e 0,5 mg, como EPIPEN ou
ANAPEN (38,72). Por outro lado, deve-se notar que qualquer pessoa que experimente

um risco aumentado de anafilaxia grave devera ser equipada com um auto-injetor (29).

No entanto, em determinadas situagdes, a administracao de adrenalina deve ser adaptada
ao doente. Tal aplica-se aos doentes sob terapéutica com betabloqueadores (as vezes sao
necessarias doses mais elevadas até 10 mg), as mulheres gravidas (a efedrina ¢ preferivel
como tratamento de primeira linha, mas se for ineficaz, adrenalina pode ser utilizada) e
aos casos de paragem cardio-respiratoria (nos quais se justifica a administracao de

adrenalina intravenosa) (14,29).

4.1.1.5. Oxigenacao
Em situacdes em que o doente apresente dificuldades respiratorias, a oxigenagao deve ser

iniciada o mais precocemente possivel apos a desobstrugcdo das vias aéreas (29,72). De
facto, recomenda-se uma administracdo de oxigénio a uma taxa idealmente superior a 10

litros por minuto, através de uma mascara de alta concentragdo (29).

4.1.1.6. Inicio do fluidoterapia vascular
Além disso, algumas situagdes requerem o estabelecimento de um acesso venoso,

sobretudo nos casos de hipotensdo ou choque (28,29). Contudo, este equipamento nem
sempre se encontra disponivel nos consultorios dentarios e a falta de formacao entre os
funciondrios, impossibilita 0 manuseamento (72,76). Além disso, o enchimento vascular
ndo substitui a administragcdo de adrenalina, ¢ uma medida complementar se necessario

(14).

Portanto, sempre que a situagdo o permite, solugdes cristaloides como soro fisioldgico a
0,9 % ou lactato de Ringer sdo administradas por meio de cateteres de grande calibre
(idealmente calibres 14 e 16) (14,72). Dependendo da idade e do estado hemodinamico

do doente, os volumes variam (14,72).
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Nos adultos, uma primeira expansao de volume pode variar de 500 mL a 2000 mL e, em
criangas, sugere-se administrar 25 a 50 mL/kg em 20 minutos ou 30 mL/kg de cristaloides

de acordo com determinados protocolos (29).

Casos em que a pressdo arterial permanece inadequada apds uma primeira perfusdo, o
reenchimento pode ser repetido (14). Além disso, em caso de paragem cardiaca, pode ser

necessario a administracdo de volumes maiores, variando de 4 a 8 litros (29).

4.1.1.7. A Monitorizacio continua
A monitorizagdo ¢ um acompanhamento continuo essencial e deve ser iniciada na pratica

o mais rapidamente possivel. Esta permite o acompanhamento da pressdo arterial, da
frequéncia e da funcdo cardiaca do doente, do estado respiratério e do nivel de
oxigenacao. As medi¢des devem ser verificadas a cada 1 a 5 minutos idealmente, devido
ao potencial risco de recorréncia dos sintomas apds uma remissao inicial (14,26). De

facto, o risco de reagdes bifasicas permanece elevado (72).

4.1.1.8. Tratamentos secundarios
Outros tratamentos adjuvantes também sdo administrados, mas apenas intervém apds a

administracao de adrenalina ¢ nao devem substitui-la (27).

Os corticosteroides como metilprednisolona (2 mg/kg) sdo frequentemente usados (29).
Contudo, dadas a suas propriedades de agdo lenta, em situagdes de emergéncia, ndo sao
totalmente eficazes. Sao administrados sobretudo para reduzir o risco de recorréncia dos
sintomas (14). Por via intravenosa, 200 mg de hemisuccinato de hidrocortisona também

podem ser administrados repetidamente a cada 6 horas (14).

Por outro lado, anti-histaminicos como difenidramina administrada entre 25 ¢ 50 mg
também podem ser usados (38). Sao indicados na prevencao de reagdes anafilaticas,
especialmente pelo seu potencial em retardar o seu aparecimento, podendo mascarar os
primeiros sinais clinicos cutaneos da mesma (76). Os anti-histaminicos H2 também
podem ser administrados em conjunto com H1 nos casos em que ha riscos de exposicdes,

como por exemplo, na utilizagdo dos agentes de contraste iodados (38).

Além disso, os broncodilatadores sdo administrados em casos de broncoespasmo (29). Os
tratamentos com aerossodis incluem uma mistura de f2-mimético (salbutamol) com um
anticolinérgico. Nos casos mais graves, com necessidade de intubagdo, uma injecao

intravenosa ¢ possivel (29).
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Doentes tratados com betabloqueadores podem ter alguma resisténcia a adrenalina (14).
Consequentemente, a administracdo de glucagon pode revelar-se uma alternativa. Pode

ser administrado em bolus intravenoso de 1 a 2 mg, a cada 5 minutos, se necessario (29).

Finalmente, em casos graves de choque persistente apesar da administragdo de altas doses
de adrenalina, o uso de outros agentes vasopressores pode ser eficaz (29). Entre estes
incluem-se a noradrenalina ou dobutamina. No entanto, estas terap€uticas s6 sdo

utilizadas no caso de reanimacgao especializada (14).

4.1.1.9. Transferéncia hospitalar e monitorizacio prolongada
ApoOs um episddio anafilatico, o doente deve ser referenciado para um hospital sem

demora. De facto, a transferéncia para uma unidade de saude permanece indicada mesmo
apods a administracao de adrenalina, a fim de garantir a monitorizacdo adequada e a gestdo

de potencial ocorréncia de complicagdes (38,72).

Portanto, dependendo da gravidade da anafilaxia, ¢ necessaria a observa¢ao médica pelo
menos 4 horas apds a fase aguda (29). Se o doente apresenta sinais respiratorios, indica-

se um acompanhamento de 6 a 8 horas (72).

De acordo com a gravidade das manifestacdes que apareceram durante o episodio
anafilético, este tempo de monitorizagdo deve ser aumentado (29). Assim, em doentes que
apresentaram hipotensao ou colapso, esta duragdo ¢é estendida para entre 12 e 24 horas

(26,72).

Além disso, se tiver sido observada uma resposta clinica pouca satisfatoria apos o

tratamento, ¢ necessaria a hospitalizagao durante, pelo menos, 24 horas (29).

Este protocolo de monitorizacdo ¢ bastante preciso porque podem ocorrer reagdes
bifasicas de varias intensidades diferentes. Em alguns casos, aparecem apenas 8 a 10

horas apods o primeiro episddio anafilatico, enquanto noutros até 72 horas (38).

Por conseguinte, a monitorizagdo eletrénica continuo, bem como a monitorizagdo
hemodindmica sdo recomendados em formas graves de anafilaxia. Para além disso, de
forma a conseguir controlar uma recaida rapidamente, ¢ necessario manter um acesso

venoso constante (14,26).
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Deste modo, o periodo de monitorizagdo pos-anafilatica € uma fase critica na gestdo do

doente, devido ao risco de recorréncia tardia dos sintomas (14,29,72).

4.1.1.10. Gestao e prevencio pos-crise
Apds o acompanhamento, ¢ fundamental encaminhar o doente a um especialista

imunologista para realizar exames para aprofundar o diagndstico e estabelecer um plano
terap€utico prolongado (72). De facto, existem varios testes, como ja foi mencionado
(14). Além disso, o profissional avalia os riscos de recorréncia, bem como patologias

associadas, tais como asma ou doengas cardiovasculares (38).

Assim, a colaborag¢ao multidisciplinar entre o médico dentista e o imunoalergologista ¢
essencial para identificar os doentes em risco e implementar uma prevencao eficaz (29).
Além disso, o doente deve ser informado sobre os riscos de recidivas anafilaticas, os
planos de contingéncia a adotar em caso da sua ocorréncia e sobre a importancia do
reconhecimento destas reagdes. Adicionalmente, caso os riscos sejam reconhecidos, o
doente devera possuir um auto-injetor de adrenalina e um cartdo ou pulseira identificativa

das alergias (14,26,38,72).

4.1.2. Protocolo de Suporte Basico de Vida (SBV)

Nos casos mais graves de anafilaxia no consultorio de medicina dentaria, o doente pode
manifestar perda subita de consciéncia, sofrer paragem cardiaca ou apresentar obstru¢ao
das vias aéreas (77). Nestas situagdes, o protocolo de suporte basico de vida intervém no

cuidado ao doente (77,78).

O principal objetivo do protocolo SBV ¢ manter temporariamente uma circulagao
sanguinea suficiente e a preservagdo da fungdo cerebral enquanto aguarda a chegada dos
meios de socorro (77). O principal elemento determinante nesta manobra de reanimacgao
¢ a compressao toracica, sendo a qualidade da sua execucao determinante na ressuscitagao

cardiopulmonar (ver Anexo B) (77,78).
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Figura 12. Cadeia de Sobrevivéncia. Representacdo esquematica das etapas essenciais da cadeia de
sobrevivéncia, desde a ativag@o dos servigos de emergéncia até a recuperagdo. Fonte: (79), ao abrigo da
licenga CC BY 4.0.

Antes de qualquer intervencdo, ¢ essencial assegurar o ambiente. No contexto do
consultorio de medicina dentéria, verificar se o doente estaja proximo de equipamentos

potencialmente perigosos (80).

Posteriormente, o estado de consciéncia do doente deve ser avaliado (77). Esta verificacao
¢ feita estimulando o doente através do contacto com o ombro, enquanto faz uma pergunta
simples para detetar se a pessoa ¢ capaz de responder conscientemente com respiragao
independente (77). Caso ndo se observe nenhuma reagao por parte do doente, € imperativo

pedir ajuda imediatamente (80).

Na auséncia de resposta, a respiragao deve ser verificada observando o movimento do
peito e ouvindo sons respiratorios na boca e no nariz (80). Por outro lado, suspiros
agonicos, frequentemente observados em paragens cardiacas, ndo devem ser confundidos
com respiracdo normal (80). Perante uma respiragdo anormal, alertar os servigos de
emergéncia ¢ a primeira coisa a fazer. O alerta pode ser dado pelos assistentes presentes
no local. Eles sdo também responsaveis por ir buscar um desfibrilhador externo

automatizado (DEA) (77).

Além disso, ¢ aconselhdvel verificar o pulso central, principalmente o pulso carotideo
(80). Portanto, se nao for detetado pulso, devem ser iniciadas compressdes toracicas (77).
Assim, toda a sequéncia de reanimagao segue o protocolo na seguinte ordem, compressao,
desobstrucao das vias aéreas e, posteriormente, insuflagdes (CAB: Circulation, Airway,

Breathing) (78).

A realizagdo de compressdes toracicas requer uma postura correta. O doente deve deitar-

se sobre uma superficie dura e plana (77,80). O interveniente deve ficar de joelhos e
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colocar a palma de uma das maos no centro do térax, na parte inferior do esterno, e colocar
a outra mao em cima, com os dedos entrelacados. Com os bracos estendidos, deve
transferir-se o peso do corpo verticalmente, comprimindo o térax em pelo menos 5
centimetros (77,80). A frequéncia de compressdes deve ser entre 100 e 120 compressoes

por minuto (77,78).

E imperativo permitir o retorno completo da parede toracica apoés cada compressio,
mantendo o contacto com o térax (80). Em paralelo, as interrup¢des devem ser breves,
idealmente inferiores a 10 segundos (77). No caso de estarem presentes varias pessoas, ¢
aconselhavel alternar a cada 2 minutos ou a cada 5 ciclos, a fim de manter a eficacia das

manobras (77).

Em simultdneo, ¢ necessario assegurar que as vias aéreas estejam completamente
desobstruidas (80). Para tal, a técnica de inclinagdo da cabeca associada a elevagao do
queixo ¢ preferivel. No entanto, existe também a técnica de elevacdo mandibular nos

casos em que ha envolvimento cervical ou craniano (77).

Segue-se a fase de ventilacao artificial (77). O protocolo padrao consiste na execugao de
30 compressdes seguidas de 2 insuflacdes, em adultos. Por outro lado, em criangas, o
padrdo ¢ de 15 compressdes seguidas de 2 insuflagdes (78). Cada insuflagcdo deve durar
cerca de um segundo, apenas o suficiente para ver a elevacdo do peito (80). Caso a

insuflacdo ndo seja eficaz, as compressdes devem ser retomadas imediatamente (80).

Quando disponivel, ¢ preferivel recorrer ao uso de um DEA (78,80). Consiste num
conjunto de elétrodos que devem ser colocados no térax do doente: um na parte superior

direita do torax e outro sob a axila esquerda (77,80).

Por outro lado, ao accionar o desfibrilhador, o profissional deve ficar de lado e nao deve
ter nenhum contacto com o doente. A reanimagao s6 ¢ retomada apos a administracao do

choque (77).

Esta sequéncia de manobras deve repetir-se até a chegada dos meios de socorro (80). Caso
o doente, ainda inconsciente, recupere a respiracao normal, deve ser colocado na posi¢ao
lateral de seguranca (PLS). Esta posicdo ajuda a manter as vias aéreas desobstruidas e

limita o risco de inalagdo de liquidos (80).
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4.2. Kit de emergéncia no consultério de medicina dentaria
No contexto de situagdes de emergéncia no consultério de medicina dentéria, ¢ importante
entender e conhecer as normas associadas ao conteudo dos kits de emergéncia. A
legislacao portuguesa sofreu alteragdes nas suas diretivas que ilustram divergéncias entre
a norma juridica, as reais necessidades clinicas e a preparacao eficaz dos profissionais de

saude (81).

Tabela 5. Kit de emergéncia no consultério de medicina dentaria. Esta tabela apresenta as principais
categorias de materiais e medicamentos necessarios para constituir um kit de emergéncia adaptado a pratica
clinica em medicina dentaria. (Tabela elaborada com base na referéncia 82).

Categoria Componentes

Estetoscopio; monitor de pressao arterial; mdscara com baldo de
Equipamentos | autoinflavel (Ambu); aspirador portatil; garrafa de oxigénio;

Meédicos canulas Mayo; canulas oro-traqueais; grampos de lingua; abridor
de boca helicoidal.

Seringas (2 a 20 mL); agulhas estéreis; cateteres intravenosos;

Equipamento . e .
, compressas; luvas; cortinas estéreis; bisturi; tesoura; conjuntos de
descartavel N ~ . .
téril perfusdo; suturas; algoddo laminado; penso adesivo
estéri . . . ~ . - .
hipoalergénico; canula de succdo; tabuleiro estéril descartavel.
Solugdo fisiologica; lactato de Ringer; succinato de sodio;
) prednisolona; adrenalina 0,5 mL/1:1000; salbutamol inalado;
Medicamentos ) . ) C .
diazepam ou midazolam; corticosteroides intravenosos; glicose 20
recomendados

%:; vitamina K; bicarbonato de sodio; furosemida; acido
aminocaproico; solucdo antisséptica iodada.

Em primeiro lugar, o Decreto-Lei n.° 233/2001, de 25 de agosto, estipulava a
obrigatoriedade de os consultérios dentarios disporem de um conjunto de equipamentos
especificos (81,82). Este kit incluia o equipamento bésico, bem como varios
medicamentos especiais, como adrenalina, salbutamol, nitroglicerina e diazepam (81,82).
Este tipo de exigéncia implicava um certo nivel de competéncia clinica, e alguns autores
sugeriram que podem ser necessarios dois individuos para garantir a administragao segura

destes medicamentos (81).
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Desde a revogacao deste decreto, a Portaria n.° 268/2010 substituiu-a, estipulando que
apenas € necessario um sistema de ventilagdo manual (Ambu) (81,83). Além disso, os
medicamentos deixaram de estar incluidos nesta lista de obrigagdes (83). Por isso, esta
mudanga tem sido alvo de criticas, considerada insuficiente face as reais situagdes clinicas

encontradas pelo médico dentista (81).

Embora as emergéncias no consultorio de medicina dentaria sejam, na maioria das vezes,
benignas, os casos de anafilaxia representam 21 % dos casos de emergéncia registados
(81). Apesar da formagao recebida, a maioria dos médicos dentistas inquiridos afirma nao
ser capaz de gerir estas situagdes de emergéncia, como paragem cardiaca ou ataques de
asma. Esta situacdo evidencia a presenca de um desfasamento entre o ambiente clinico e

a regulamentagdo vigente (81).

Para além disso, a Informagdo Técnica n°® 01/2010 fornece uma lista geral de kits de
primeiros socorros no local de trabalho, mas ndo diz respeito diretamente as clinicas
dentdrias. Contudo, ndo contempla as especificidades das emergéncias médicas

encontradas na area médica dentaria (81).

Importa referir que em 2024, a Portaria n® 268/2010 foi revogada e substituida pela
Portaria n® 99/2024/1, mas nao foram feitas alteracdes quanto a composi¢ao do kit de

emergéncia (84).

5. Responsabilidade do Médico dentista e Regulamentacao Profissional

5.1. Legislacdo e protocolo em caso de incidentes anafilaticos

5.1.1. O quadro juridico portugués e europeu
Em Portugal, varios organismos nacionais e europeus regulam o exercicio da profissdo
de médico dentista (85,86). Assim, destacam-se trés entidades principais neste quadro
legal: a Ordem dos Médicos Dentistas (OMD), o Conselho de Etica e Disciplina e a
Direcao-Geral da Satde (DGS) (86). Com efeito, intervém respectivamente na regulacao
¢tica, quando se constata incumprimento dos deveres profissionais, ¢ a ultima, na
contribui¢cdo dos programas de satde oral (84—86). Em paralelo, a Portaria n® 99/2024/1
descreve as principais diretrizes quanto a organizagao e equipamentos necessarios ao bom
funcionamento das estruturas dentarias (84). O Regulamento Europeu 2016/679 (RGPD)

também impode as regras rigorosas em matéria de rastreabilidade de ficheiros (85).
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A nivel europeu, o Conselho dos Médicos Dentistas Europeus (CED) debate os desafios
da profissao de médico dentista, mais especificamente no que diz respeito a qualidade e

seguranga dos cuidados (86).

Portanto, este enquadramento juridico organizado define as atribuigdes do médico

dentista de forma estruturada (85).

5.1.2. Recursos de preparacio obrigatorios

Durante as reagdes de emergéncia, o médico dentista deve demonstrar competéncias
técnicas e rapidez de atuacdo (85). Por conseguinte, os seus conhecimentos, a suas
praticas e a capacidade de intervencdo imediata em caso de perigo de vida devem ser

permanentemente atualizados (85).

Em cada consultorio de medicina dentéria, sdo estabelecidos protocolos bem definidos
para situagdes de emergéncia, que devem ser respeitados. Além disso, o médico dentista
também deve assegurar a formacdo do restante da equipa dentaria em situagdes de

emergéncia (84).

A norma n.° 004/2012 da Dire¢ao-Geral da Satde estipula e reconhece a anafilaxia como
uma situacao de emergéncia que deve ser tratada rapidamente e principalmente através
da administragdo de adrenalina (87). A sua abordagem deve ser 6tima, dai a importancia
de dispor dos meios necessarios para cumprir os padrdes de cuidados, bem como dos

conhecimentos essenciais para o seu diagnostico (84).

5.1.3. Rastreabilidade de documentos

Cada processo clinico de doentes num consultorio de medicina dentaria deve ser
recolhido, tratado e mantido pelo médico dentista, em conformidade com o Regulamento
Geral sobre a Prote¢ao de Dados e a Lei n.° 58/2019 (86). Por outro lado, todos estes
dados recolhidos s3o obrigatoriamente protegidos por uma rigorosa politica de

privacidade.

Além disso, de acordo com a Portaria n.° 99/2024/1, todos estes dados devem ser
conservados por um periodo minimo de 20 anos (84,85). O prontuario clinico ¢ composto
pela ficha clinica, os exames realizados, as prescri¢cdes de medicamentos e os documentos
administrativos (85). Compete ao gestor clinico garantir a seguranga, rastreabilidade e

continuidade do arquivamento da documentacao clinica (85).
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Adicionalmente, um inquérito realizado em Franca revelou que cerca de 80 % das
proteses dentarias apresentavam anomalias de rastreabilidade, bem como informacgdes

sobre a origem dos materiais. Esta falta de informacao ¢ prejudicial para o doente portador

(88).

Neste sentido, ¢ essencial relatar com precisdo no ficheiro clinico todas as etapas
relacionadas a gestdo de um episddio anafilatico. Este registo representa um rastreamento

médico e legal (85,87).

5.1.4. Comunicacao de incidentes

Para além do registo dos dados clinicos no ficheiro do doente, de acordo com a Norma
n.° 004/2012, qualquer episddio anafilatico deve ser formalmente comunicado ao
Catéalogo Portugués de Alergias e Outras Reacdes Adversas (CPARA) (87). Trata-se de
um procedimento nacional obrigatorio de rastreabilidade. Por outro lado, as consultas
pos-anafilaticas reencaminhadas para um alergista também devem ser incluidas no
relatorio resumido, incluindo os elementos clinicos observados, bem como o0s varios
tratamentos injetados (87). Esta metodologia permite, assim, uma monitorizacao externa

adicional das reacdes graves (87).

5.1.5. Responsabilidade do Profissional

Enquanto profissionais de saude, os médicos dentistas sdo responsaveis nas suas decisoes
e acoes, especialmente em contextos de emergéncia médica como o choque anafilatico

(85). Esta responsabilidade ¢ igualmente ética (85).

Em consequéncia, em caso de erro, falta de cobertura ou incumprimento das regras
clinicas, o Conselho de Etica e Disciplina pode impor sangdes disciplinares (85). Por
exemplo, um processo incompleto ou tratamentos realizados de forma diferente dos
inicialmente anunciados ao doente podem ter repercussdes juridicas (85). Assim, a
contratacdo de um seguro de responsabilidade civil € essencial para cobrir os atos dos
profissionais de saude (84). Por conseguinte, a gestdo de uma emergéncia como a
anafilaxia baseia-se ndo s6 na competéncia médica, mas também na vigilancia das

obrigacdes profissionais e regulamentares (84,85,87).

5.1.6. O impacto do incumprimento

Tal como anteriormente mencionado, quando as obrigagdes profissionais ndo sdo
respeitadas, o profissional incorre o risco de sangdes (85). Consequentemente, a OMD

pode instaurar um processo. Além disso, poderd verificar-se um enquadramento no
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ambito do direito penal em casos de incumprimento do sigilo médico (85). As

consequéncias podem ir até a perda do direito de exercer (85).

Assim, os protocolos de emergéncia existentes, bem como as rigorosas regras sanitdrias,
sdo medidas obrigatorias na pratica dentaria. Nos casos em que estes ndo sdo respeitados,

a seguranca dos doentes e a saude publica ficam comprometidas (85).

5.2. Importancia da Formaciao SBV

Na gestao de situacdes de emergéncia, os conhecimentos praticos e tedricos sao essenciais

para permitir uma assisténcia imediata, rapida e eficaz (3).

Contudo, diversos estudos tém sido capazes de demonstrar a falta de formac¢ao em
manobras de SBV (3,89). De facto, foi realizado um estudo brasileiro com 100 médicos
dentistas (3). Destes, 87 % ja tinham concluido a formacdo em SBV e apenas 43% se
sentiam verdadeiramente capazes de responder a uma emergéncia. De forma semelhante,
um estudo realizado em Nova Delhi com profissionais de medicina dentaria mostrou que
nenhum dos 104 participantes tinha uma boa compreensdo do protocolo de SBV (89).
Além disso, no mesmo estudo, apenas 43,27 % dos participantes conheciam o local certo
para as compressdes tordcicas e apenas 26 % dos estudantes entrevistados conheciam a

taxa correta de compressoes que estd entre 100 e 120 por minuto (89).

Assim, apesar da frequéncia de cursos de formagao tenha sido seguida, o dominio real do
protocolo da SBV permanece limitado (3). Este problema manifesta-se tanto em termos
de conhecimentos tedricos como de competéncias praticas, principalmente no que diz
respeito a reanimagao, a utilizacdo do equipamento de emergéncia e ao reconhecimento

de sinais de um episddio de emergéncia (3).

Esta realidade pode ser explicada pelo método de ensino utilizado nas universidades. Com
efeito, a formacao centra-se mais na aprendizagem teorica do que na pratica (3,89,90).
Por conseguinte, com a falta de formagao dos gestos, associada a auséncia de revisao
regular do protocolo, as habilidades adquiridas se deterioram, levando a uma situacao de

risco para o doente no consultério de medicina dentdria em situagdes de alerta (91).

Um estudo realizado na Manav Rachna Dental University mostrou que apenas 21,6 %
dos estudantes estavam satisfeitos com o nivel da sua formacao (90). Estas deficiéncias
praticas levam diretamente a uma falta de confianca na execug¢do dos gestos, bem como

no uso do kit de emergéncia, que neste estudo afeta a maioria dos inquiridos (90).
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Determinadas manobras, como a gestdo das vias aéreas ou o uso de um desfibrilhador,
requerem atencao especial baseada numa revisdo pratica e repetigdo para ndo serem
esquecidas (91). Adicionalmente, observou-se que os tempos de reacdo a execucdo de
procedimentos de emergéncia parecem estar a aumentar ao longo do tempo, o que reforga
0 questionamento real da frequéncia de reciclagem recomendada, que ¢ de 2 anos de

acordo com a American Heart Association (AHA) (91).

As implicagdes desta inadequacao levantam questdes nao so éticas, mas também juridicas
(3,89). Com efeito, o médico dentista ¢ obrigado a garantir a seguranga dos seus doentes
e a intervir em caso de perigo de vida. Para além disso, a falta de interven¢ao adequada

pode, por um lado, implicar a responsabilidade do profissional em caso de danos evitaveis

(3,89).

Face a esta realidade, muitos estudantes e profissionais de medicina dentaria reconhecem
a importancia de reforgar a sua formagao na emergéncia médica (3,90). Neste sentido, a
integracdo do SBV no curriculo universitario e profissional, a organizacio de uma
formagao continuada mais pratica e frequente acompanhada de simulagdes de cenarios de
emergéncia, bem como um intervalo de atualizagcdo inferior a 2 anos sdo solugdes

consideradas com o objetivo de melhorar a capacidade de resposta dos profissionais de

satde (3,89-91).

Por fim, estar preparado de maneira adequada face aos imprevistos assegura o
acompanhamento com mais calma e confianca, com o objetivo de oferecer os melhores

cuidados e garantir a seguranca do doente (89,90).
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III. CONCLUSAO

Para concluir, este estudo permitiu evidenciar a complexidade dos mecanismos alérgicos,
bem como a diversidade de potenciais desencadeantes em consultorios dentarios (2).
Embora o médico dentista seja um profissional especializado na esfera intraoral, as
manifestagdes sistémicas da anafilaxia lembram que o seu conhecimento deve ir muito

além deste ambito (3).

Perante uma emergéncia, o médico dentista deve ndo s6 dominar os protocolos universais
de intervengdo, mas também assumir as suas responsabilidades, nomeadamente em
termos de rastreabilidade do processo clinico. Deve também saber coordenar, organizar a
sua equipa e assegurar o cuidado global do doente, respeitando as obrigacdes legais que

regem a sua pratica (3,84,85,90).

Atualmente, diversos estudos recentes revelaram lacunas na capacidade de resposta a
emergéncias, incluindo anafilaticas. Estes resultados sublinham a necessidade de uma
reestruturacdo do ensino universitdrio, a fim de permitir que os futuros profissionais
reajam serenamente ¢ de forma adequada as situagdes clinicas que possam realmente

encontrar (91).

A literatura sugere o reforcamento de programas de educagdo continuada, a atualiza¢do
das recomendagdes oficiais e a adaptacdo das responsabilidades profissionais as

realidades da pratica clinica (3,89).

Desta maneira, reagir adequadamente a uma reagdo anafildtica significa assumir
plenamente o seu papel como profissional de satude e, assim, garantir um 6timo suporte

ao doente (85,86,90).
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A gestdo de reagoes alérgicas graves e anafilaxia pelo Médico Dentista

Have & writlen emetgency prolocel for Y
recognilon and Lreatment of anaphylaxis and
rehéearse iL regularly.
|7

therapeulic sgent thal seems Lo be triggering

Remove exposure Lo the Wrigger if possible.
€.g. dscontinue an inlravencus diagnostic o
symploms.

Call for help: resuscilation Leam [hospilal) or
emerngency medical services [community] if
available.

Assess the patient: Alrway / Bresthing /
Circulation. mental status, skin and body
S

Inject epinephrine (adrenaline]

intramuscularly in the mid-antlerolalersl -

sspect of the thigh, 0.01 mg/kg of & %1000 N1 f L =
/mil) sohution, maximuem of 0.5 (adult) %ﬁ

ggo.: mg (child), rmdmmoﬁmm hn

and repest every 5-15 minutes. if needed.

Maost patients respond Lo 1 or 2 doses.

Promptly and simullanecusly.
parform steps 4 5Sand 6

@ Place patient on the back of in & position of oy
comifort if there is respiratory distress and/or
vomiting: elevate Lhe lower extremities;
fatality can occur within seconds if patient
stands or sits suddenly.

When indicated, give high-Mlow supplemental O,
cxygen (6-8 L/minule), by face mask or )
cropharyngeal sirway. #

Establish intravencus access using needies of
catheters with wide-bore cannula (14-16

gauge). Consider giving 1-2 iters of 0.9%
(isotonic) saline rapidly (e.9. 5-10 mi/ kg in the
first 5-10 minutes Lo an adul. O mi/kg to a
child).

W indicated sl any time, perform
cardiopulmonary resusc lation with
conlinuous chesl compressions.

In el oition

@ Al frequent, regular intervals, monitor

patient’s blood pressure, cardiac rate and
funcltion, respiralory status, and oxygenastion
{monitor continuously, il possible).

Anexo A. A gestdo da anafilaxia. Inclui as etapas fundamentais desde o reconhecimento da reagfo até a
monitorizag@o pos-crise, com énfase na administracdo de adrenalina, suporte respiratdrio e vigilancia
continua. Fonte: .(35), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.
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Unresponsive

!

Call 119 and get a defibrillator (or AED)

}

< Check pulse and breathing simultanenusl'.>

[within 10 seconds)

-

Begin cycles of CPR
(30 compressions and 2 breaths)

AED (or defibrillator] arrives

l Use the AED (or defibrillator) |

Shock advised Mo shock advised
Analyze the heart rhythm

Defibrillation |

I_P 2 minutes of CPR

-

Anexo B. O algoritmo do SBV. Este diagrama descreve as etapas essenciais da reanimagao
cardiopulmonar, desda a ativagdo dos servicos de emergéncia até a administracdo do choque eléctrico e
ciclos continuos de reanimag@o. Fonte: (92), ao abrigo da licenga CC BY 4.0.
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