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RESUMO ABSTRACT

Introduction: Data on prevalence and incidence of anaphylaxis 
are scarce, especially in Brazil. Objective: To describe the 
epidemiological profile and characteristics of reactions in patients 
diagnosed with anaphylaxis seen at an allergy outpatient clinic. 
Methods: A patient registry of confirmed cases of anaphylaxis 
(from May 2017 to June 2018) was analyzed. Age, gender, 
clinical presentation, triggers, previous knowledge of the trigger, 
diagnostic studies, atopy background, time gap between exposure 
and reaction, place where the reaction occurred, treatment and 
severity were analyzed. Results: From a total of 150 patients (43 
days to 67 years of age), 52% were men and 66% were under 
18 years of age. The most frequent symptom categories were 
cutaneous and respiratory. The time gap between exposure to 
trigger and reaction was more commonly less than 10 minutes. 
Most of the patients had anaphylaxis in a non-hospital setting; 
however, 78% were treated in a hospital and 57% of them received 
intramuscular (IM) epinephrine. The triggers were identified in 
78% of cases and predominantly consisted of food and drugs. 
Patients who had a food-triggered reaction were younger and 
more frequently reported reactions in less than 10 minutes and in 
non-hospital settings. These patients also more frequently reported 
previous knowledge of the trigger, had an atopy background and 
were treated with IM epinephrine. Sixteen patients had severe 
reactions, which were more frequent in women and in those 
over 18 years of age. Conclusion: Clinical manifestations of 
anaphylaxis triggered by drugs or food may vary depending on 
age, atopy background, place where the reaction occurs, and time 
gap before initiation of the reaction. The severity of anaphylactic 
reactions was associated with age of the patients. 

Keywords: Anaphylaxis, drug hypersensit ivity, food 
hypersensitivity.

Introdução: Dados relacionados à prevalência e incidência da 
anafilaxia são escassos, especialmente no Brasil. Objetivo: 
Descrever o perfil epidemiológico e características das reações 
em pacientes com diagnóstico de anafilaxia assistidos em um 
ambulatório especializado de alergia. Métodos: Análise de um 
registro de pacientes (maio/2017 a junho/2018) com diagnóstico 
de anafilaxia. Informações sobre idade, sexo, apresentação clí-
nica, desencadeantes, conhecimento prévio do desencadeante, 
estudos diagnósticos realizados, antecedentes pessoais de ato-
pia, tempo entre a exposição e a reação, ambiente onde ocorreu 
a reação, tratamento e gravidade foram analisados. Resultados: 
Do total de 150 pacientes (43 dias de vida a 67 anos), 52% eram 
homens e 66% tinham menos de 18 anos. As principais manifes-
tações clínicas referidas foram as cutâneas e as respiratórias. O 
tempo entre a exposição ao desencadeante e a reação foi mais 
comumente menor de 10 minutos. A maioria dos pacientes teve 
anafilaxia em ambiente não hospitalar, porém, 78% foram tratados 
em ambiente hospitalar e 57% destes receberam adrenalina in-
tramuscular (IM). Os desencadeantes foram confirmados em 78% 
dos casos, e os alimentos e as drogas foram os mais implicados. 
Os pacientes que apresentaram reações desencadeadas por 
alimentos eram mais jovens e relatavam mais frequentemente 
reações em menos de 10 minutos e em ambiente não hospitalar. 
Estes pacientes também relatavam mais frequentemente que 
conheciam previamente o desencadeante, apresentam antece-
dente pessoal de atopia e receberam tratamento com adrenalina 
intramuscular (IM). Dezesseis pacientes apresentaram reações 
graves, sendo mais frequentes nas mulheres e nos maiores de 
18 anos. Conclusão: A anafilaxia por drogas ou por alimentos 
manifesta diferenças clínicas quanto à idade, ter antecedentes de 
atopia, local da reação e tempo para início da reação. A gravidade 
das reações anafiláticas associou-se à idade dos pacientes. 

Descritores: Anafilaxia, hipersensibilidade a drogas, 
hipersensibilidade alimentar.
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Introdução

A anafilaxia é uma reação sistêmica aguda, grave 
e potencialmente fatal. A prevalência estimada de 
anafilaxia durante a vida é de 0,05 a 2%. Estudos 
epidemiológicos sugerem que a anafilaxia ocorra 
mais frequentemente na comunidade do que em 
ambientes hospitalares e, na maior parte dos casos, 
em crianças e adolescentes1. Os agentes desen-
cadeantes variam de acordo com a idade, sendo 
os alimentos a causa mais frequente de anafilaxia 
fatal em crianças, e os medicamentos e o veneno 
de insetos nos adultos e idosos1.

No entanto, os dados relacionados à prevalência 
e à incidência de anafilaxia são escassos, especial-
mente em nosso meio, assim como dados sobre 
os desencadeantes mais importantes e frequentes. 
Entre 2008 e 2010, Solé e col. avaliaram os dados 
de 634 pacientes registrados espontaneamente por 
médicos de 15 países da América Latina em uma 
plataforma on-line. Este estudo permitiu observar que 
os medicamentos foram a principal causa de reações 
anafiláticas, e que menos de 30% dos pacientes 
foram tratados de forma adequada2.

Com a intenção de conhecer melhor os aspectos 
clínicos e epidemiológicos relacionados às reações 
anafiláticas, Worm e col. desenvolveram um registro 
on-line para permitir a coleta padronizada de infor-
mações de diversos centros, em diferentes regiões3. 
As informações obtidas a partir desse registro cer-
tamente auxiliarão no aperfeiçoamento do diagnós-
tico e do tratamento da anafilaxia, assim como na 
provisão de meios para avaliar e priorizar medidas 
preventivas, diminuindo o risco de novas reações3. 
A utilização desta plataforma em nosso meio poderá 
auxiliar no entendimento destes mesmos aspectos 
epidemiológicos e clínicos, em nossa população.

Nosso objetivo foi descrever o perfil epidemioló-
gico e as características das reações de pacientes 
com diagnóstico de anafilaxia assistidos em ambu-
latório especializado de alergia, a partir do registro 
de dados clínicos e do resultado das investigações 
realizadas.

Pacientes e métodos

Estudo unicêntrico e retrospectivo, realizado no 
ambulatório de Alergia da Disciplina de Alergia, 
Imunologia Clínica e Reumatologia do Departamento 
de Pediatria da Escola Paulista de Medicina 
(UNIFESP), na cidade de São Paulo/SP, no período 
de maio de 2017 a junho de 2018. 

Foram incluídos os dados de prontuário médico 
de 150 pacientes com diagnóstico confirmado de 
anafilaxia4. Os dados relativos à reação anafiláti-
ca, assim como as investigações realizadas para 
determinar a sua etiologia, foram transferidos a um 
questionário padrão. Este questionário, originalmente 
desenvolvido em inglês, está disponível on-line no 
site ANAPHYLAXIE.net5. Os dados coletados foram 
transferidos para o Network for Online-Registration 
of Anaphylaxis (NORA)5 e organizados, automatica-
mente, em uma planilha eletrônica própria (Microsoft 
Office Excel®) para análise. Os pacientes foram 
identificados no registro eletrônico por um número, 
preservando a sua identidade.

Dentre os 150 pacientes, 117 tiveram os desen-
cadeantes confirmados pela pesquisa de imunoglo-
bulina E (IgE) específica in vitro (Immunocap®)6 e/ou 
in vivo (puntura e/ou intradérmico)6,7 e/ou teste de 
provocação oral6,8. 

Dos 117 pacientes cuja etiologia foi confirmada, 
em 104 foi relacionada a drogas ou alimentos. As 
variáveis analisadas em relação a estes desenca-
deantes foram: sexo (masculino e feminino), idade 
(< 18 anos e ≥ 18 anos), tempo entre a exposição 
e a reação (< 10 minutos e ≥ 10 minutos), ambien-
te onde ocorreu a reação (hospitalar/clínica e não 
hospitalar), tratamento realizado ou não com adre-
nalina IM, conhecimento prévio do desencadeante, 
gravidade (de acordo com os critérios de Brown: 
moderada e grave)9 e antecedentes pessoais de 
atopia (asma, rinite alérgica [RA], dermatite atópica 
[DA] e alergia alimentar [AA]).

Já a gravidade da reação (moderada ou grave) 
foi avaliada de acordo com: sexo (masculino e femi-
nino), idade (< 18 anos e ≥ 18 anos), tempo entre a 
exposição e a reação (< 10 minutos e ≥ 10 minutos), 
ambiente onde ocorreu a reação (hospital/clínica e 
não hospitalar), tratamento realizado ou não com 
adrenalina IM, desencadeante envolvido (alimentos 
ou drogas) e conhecimento prévio ou não do desen-
cadeante da reação.

De acordo com a natureza das variáveis estuda-
das, foram empregados testes paramétricos ou não 
paramétricos fixando-se em 5% o nível de rejeição 
para a hipótese de nulidade. 

O estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa (CEP) da UNIFESP, protocolo 
CAAE 80287417.4.0000.5505. Todos os procedimen-
tos foram iniciados somente após a aprovação do 
estudo. Pela natureza do estudo – análise de banco de 
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dados – houve dispensa por parte CEP da assinatura 
do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Resultados

Foram avaliados os dados de 150 pacientes 
com idades entre 43 dias de vida e 67 anos (66% 
menores de 18 anos, média de 16 anos e mediana 
de 8,5 anos), sendo 52% homens. Cerca de 47% 
dos pacientes apresentavam antecedente pessoal 
de atopia: AA (45%), RA (38%), asma (30%) e 
DA (11%). 

As principais manifestações clínicas da anafi-
laxia foram as cutâneas (angioedema e urticária), 
associadas às respiratórias (dispneia e sintomas de 
rinite) (Tabela 1).

O tempo entre a exposição ao desencadeante e 
o início da reação foi variável: 53,3% a manifestaram 
em menos de 10 minutos, 24% entre 10 e 30 minu-
tos, e 17,3% após 30 minutos ou mais. Não houve 
informação em 5,3% dos prontuários. Apenas um 
paciente apresentou reação bifásica (5 horas após 
a inicial), porém o desencadeante suspeito foi AINE, 
não confirmado. 

A maioria dos pacientes apresentou anafilaxia em 
ambiente não hospitalar: 59% em domicílio, 5,2% em 
outro local (jardim/parque/escola/creche). Em 32% as 
reações ocorreram em ambiente hospitalar/clínica. 

Dos 150 pacientes inicialmente incluídos, 46 (31%) 
referiam ter manifestado alguma reação alérgica pré-
via à anafilaxia, e em 83% deles (38/46) o fator desen-
cadeante dessas reações foi o mesmo responsável 
pelo episódio de anafilaxia: alimento (74%), droga 
(13%), veneno de inseto (10) e látex (3%).

Com relação ao tratamento recebido para a rea-
ção anafilática: 8% não informaram, 14% dos casos 
receberam tratamento exclusivamente domiciliar 
com anti-histamínicos via oral (VO), e 78% foram 
tratados em ambiente hospitalar. No hospital/clínica, 
cerca de 58% receberam adrenalina (57% IM e 0,6% 
inalatória), 47% anti-histamínicos (22% VO e 25% via 
endovenosa [EV]), 44% corticosteroides sistêmicos 
(18% VO e 26% EV) e 10% broncodilatador (inalató-
rio). Receberam expansão volêmica e oxigenioterapia, 
3% e 9% dos pacientes, respectivamente. Após essa 
abordagem inicial, 23% foram hospitalizados: 15% 
em leito de observação por até 24 horas, e 8% em 
Unidade de Terapia Intensiva por mais de 24 horas. 

Dentre os 117 pacientes que tiveram o desen-
cadeante confirmado, os alimentos, as drogas e os 
venenos de insetos foram implicados em 52%, 37% e 
9% dos casos, respectivamente (Tabela 2). As drogas 
e os alimentos foram os principais agentes apontados 
como desencadeantes suspeitos da anafilaxia para 
28 pacientes cujo diagnóstico não foi confirmado. Em 
3% dos prontuários não havia referência a qualquer 
desencadeante suspeito da reação.

Ao analisarmos os 104 pacientes cuja reação 
havia sido desencadeada por drogas ou alimentos, 
vimos ser mais comum anafilaxia no sexo masculino 
(66%), a ocorrência de reações moderadas (79%) e 
o desconhecimento prévio da reação (67%) (Figuras 
1a, 1b e 1c).

Não houve diferença significante entre as reações 
desencadeadas por alimentos e aquelas desenca-
deadas por drogas quanto ao sexo e a gravidade 

Manifestações clínicas N (%)

Cutâneas 145 (97)

Angioedema 107 (71)

Urticária 81 (54)

Eritema/flush 36 (24)

Prurido 21 (14)

Respiratórias  127 (85)

Dispneia 103 (69)

Rinite 25 (17)

Alteração na voz 18 (12)

Sibilância 16 (11)

Estridor 10 (7)

Falência respiratória 6 (4) 

Aperto no peito 1 (0,7)

Aperto na garganta 1 (0,7)

Gastrintestinais 40 (27)

Vômito 34 (23)

Dor abdominal 6 (4)

Náusea 4 (3)

Diarreia 2 (1)

Cardiovasculares 36 (24)

Hipotensão 19 (13)

Redução do estado de alerta 13 (9)

Perda da consciência 9 (6)

Cianose 4 (3)

Taquicardia 3 (2) 

Tontura 1 (0,7)

Sudorese/tremor 1 (0,7)

Parada cardiorrespiratória 1 (0,7)

Tabela 1
Reações anafiláticas segundo a frequência das manifestações 
clínicas (N = 150)

Anafilaxia: dados de um registro – Bastos PGA et al. 
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Figura 1
Anafilaxias desencadeadas por drogas e por alimentos de acordo com: o sexo (a), a gravidade da reação (b), a idade (c), o 
tempo entre exposição e reação (d), o ambiente da ocorrência da reação (e), o uso de adrenalina IM (f), o antecedente pessoal 
de atopia (g) e o conhecimento prévio do desencadeante (h) (N = 104)

Anafilaxia: dados de um registro – Bastos PGA et al. 
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(Figuras 1a e 1b). Por outro lado, as anafilaxias de-
sencadeadas por alimentos foram associadas mais 
frequentemente a pacientes mais jovens (< 18 anos), 
reações mais rápidas (< 10 minutos), ambiente não 
hospitalar, uso de adrenalina IM, conhecimento prévio 
do desencadeante e antecedente pessoal de atopia 
(Figuras 1d, 1e, 1f, 1g e 1h). 

Manifestaram reações moderadas e graves: 87% 
(101/117) e 13% (16/117) dos pacientes, respectiva-
mente. Ao analisarmos as anafilaxias confirmadas de 
acordo com a gravidade da reação (117/150), vimos 
que, na maioria dos casos ela ocorreu em ambiente 
não hospitalar (62%), e a maioria dos pacientes 

desconhecia previamente o desencadeante (66%) 
(Figuras 2a e 2b). 

As reações graves, quando comparadas às mode-
radas, ocorreram mais frequentemente em ambiente 
não hospitalar, pacientes mais velhos (≥ 18 anos), 
mulheres, foram associadas a drogas e manifestações 
após 10 minutos ou mais após a exposição (Figuras 
2a, 2c, 2d, 2e, 2f e 2g). De maneira semelhante, foi 
mais comum entre esses pacientes com manifes-
tações mais graves o desconhecimento prévio do 
desencadeante e o uso de adrenalina (Figura 2b 
e 2g). Apesar disso, essas diferenças só atingiram 
significância no que dizia respeito à idade. 

Tabela 2
Desencadeantes das reações de anafilaxia (porcentagem em relação ao total), segundo a idade dos pacientes

    Idade (anos)

 0 a < 4 ≥ 4 a < 8 ≥ 8 a < 12 ≥ 12 a < 18 ≥ 18 a < 40 ≥ 40 Total

Desencadeantes N 50 (%)   N 16 (%) N 7 (%) N 9 (%) N 21 (%) N 14 (%) N 117 (%) 

Alimentos 47 (40) 9 (8) 5 (4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 61 (52)

Leite de vaca/derivados 37 (32) 6 (5) 3 (2,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 46 (39) 

Ovo de galinha 5 (4) 2 (2) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 8 (7)

Amendoim 3 (2,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (2,5)

Soja 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6)

Salmão 0 (0) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6)

Coco 0 (0) 0 (0) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6)

Castanha do Pará 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6)

Drogas 0 (0) 2 (2) 1 (0,6) 8 (7) 19 (16) 13 (11) 43 (37)

AINEs 0 (0) 1 (0,6) 1 (0,6) 7 (6) 11 (9) 9 (8) 30 (26)

Antibióticos 0 (0) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 5 (4) 3 (2,5) 5 (4)

Outros 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6) 3 (2,5) 1 (0,6) 8 (7)

 

Venenos de insetos 3 (2,5) 4 (3) 1 (0,6) 1 (0,6) 2 (2) 0 (0) 11 (9)

Formiga 3 (2,5) 4 (3) 0 (0) 1 (0,6) 2 (2) 0 (0) 10 (8,5)

Abelha 0 (0) 0 (0) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6)

 

Látex 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6) 1 (0,6) 

Vacina   0 (0) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6)

Febre amarela 0 (0) 1 (0,6) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6) 

Total 50 (43) 16 (14) 7 (6) 9 (8) 21 (18) 14 (12) 117 (100)

AINEs: anti-inflamatórios não esteroidais.
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Figura 2
Anafilaxias moderadas e graves de acordo com a idade (a), o sexo (b), os desencadeantes (drogas e alimentos) (c), o tempo 
entre exposição e reação (d), o ambiente em que ocorreu a reação (e), o conhecimento prévio ou não do desencadeante (f) e 
o uso de adrenalina IM (g) (N = 117)
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Discussão

No Brasil, pesquisas sobre a epidemiologia da 
anafilaxia são escassas. De maneira geral, as re-
ações anafiláticas ocorrem com maior frequência 
em maiores de 18 anos, e sexo masculino entre as 
crianças10. 

Em nosso estudo, a maioria dos pacientes tinha 
menos de 18 anos, o que se justifica pela própria 
natureza de nosso serviço – referência em alergia 
pediátrica. Nessa faixa etária houve predomínio de 
meninos e, entre aqueles com 18 anos ou mais, o 
predomínio foi de mulheres, à semelhança do relatado 
por outros autores10. 

Vários fatores têm sido associados a maior risco 
de anafilaxia, destacando-se em ordem decrescente 
a presença de história pessoal de asma, DA e de 
outras doenças alérgicas respiratórias11. Embora 
não tenha sido nosso objetivo identificar possíveis 
fatores de risco associados à anafilaxia, observa-
mos frequência elevada de relato de antecedente 
pessoal de doenças alérgicas, notadamente AA, 
RA e asma.

Com relação às manifestações clínicas apresenta-
das por nosso pacientes, verificamos que as cutâneas 
associadas às respiratórias foram as mais comuns, 
à semelhança do relatado por outros3,12-16. 

No tocante aos principais desencadeantes de 
anafilaxia, é descrito haver variações na depen-
dência da faixa etária, meio ambiente e hábitos 
da população em estudo. Os alimentos têm sido 
apontados como os principais agentes etiológicos 
de anafilaxia ao redor do mundo, mais comumente 
em crianças, adolescentes e adultos jovens3,16-22. No 
Brasil, os agentes etiológicos mais implicados têm 
sido medicamentos, alimentos e insetos19. Anafilaxias 
idiopáticas, por medicamentos e por venenos de 
insetos, costumam ocorrer em pacientes mais 
velhos13,23. Em nosso estudo, os alimentos foram os 
mais envolvidos na anafilaxia de pacientes menores 
de 18 anos, mormente abaixo dos 4 anos (Tabela 
2). Vimos, ainda, que entre as crianças menores de 
4 anos, o leite de vaca e derivados e o ovo foram 
os mais frequentemente implicados. Amendoim, 
frutas secas, ovo e leite têm sido apontados como 
desencadeantes fundamentais de anafilaxia em 
populações pediátricas dos EUA24.

Entre os maiores de 18 anos, as drogas fo-
ram os principais agentes etiológicos, sobretudo 
os AINEs3,13-16. Salienta-se ainda que em nosso 
estudo apenas 3 pacientes menores de 12 anos 

tiveram seus quadros associados a drogas. Na 
América Latina, as reações anafiláticas induzidas 
por drogas ocorreram mais comumente em adultos 
e em mulheres em comparação às crianças e/ou 
adolescentes, sendo os AINEs os mais implicados25. 
E quando essas reações ocorreram só em crianças, 
os AINEs também foram os mais implicados em um 
estudo brasileiro26.

Uma das crianças incluídas em nosso registro 
tinha história de anafilaxia após vacinação para febre 
amarela. Ao submetê-la à investigação constatamos 
que a mesma era alérgica a ovo, e não referia história 
prévia de reação grave. Vale a pena ressaltar que a 
incidência de eventos adversos graves associados 
à vacina de febre amarela é rara, e que a maioria 
dos eventos adversos pós-vacinais são de natureza 
local (dor no local da aplicação)27.

O tempo entre a exposição ao desencadeante e a 
reação anafilática variou, e na maioria das vezes foi 
de no máximo 30 minutos. As evidências disponíveis 
demonstram que após a resolução do quadro anafi-
lático inicial, 10 a 20% dos pacientes podem ter uma 
nova onda de manifestações, mesmo na ausência 
de nova exposição ao desencadeante – reação bi-
fásica28, e frequentemente ocorrem na anafilaxia por 
alimentos23. Em nosso estudo apenas um paciente 
(0,6%) teve anafilaxia bifásica, e a suspeita é que 
tenha sido desencadeada por droga.

Embora a maioria de nossos pacientes tenha 
manifestado anafilaxia em ambiente não hospitalar 
(principalmente domiciliar), porcentagem significa-
tiva deles (78%) recebeu tratamento em ambiente 
de emergência. Observamos ainda que mais da 
metade dos assistidos em ambiente hospitalar 
receberam o tratamento considerado de primeira 
linha para anafilaxia – adrenalina IM. Esta não tem 
sido a realidade observada em estudos nacionais 
ou mesmo internacionais3,25,26. No estudo OLASA, 
por exemplo, a maioria das reações também ocor-
reu em domicílio e a maior parte dos pacientes 
foi assistida em hospital, porém a minoria recebeu 
adrenalina IM, isoladamente ou em associação com 
outra medicação3. 

O sexo e a gravidade da reação não diferiram nas 
anafilaxias induzidas por drogas ou por alimentos 
(Figuras 1a e 1b). Por outro lado, os pacientes que 
tiveram a anafilaxia desencadeada por alimentos 
eram significantemente mais jovens (< 18 anos) e 
relatavam com maior frequência reações mais rápidas 
(< 10 minutos), em ambiente não hospitalar/clínica, 
receberam adrenalina, tinham conhecimento prévio 
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desse desencadeante e antecedente pessoal de 
atopia. A anafilaxia induzida por drogas associou-se 
a risco maior de reação grave quando comparada 
aos outros desencadeantes, como alimentos e ve-
nenos de insetos, conforme o apontado por Worm 
e col.29.

Pelos critérios empregados na determinação da 
gravidade9, constatamos que 13% dos registros 
apresentavam relato de reações consideradas graves. 
Quanto ao possível papel das variáveis analisadas 
sobre a gravidade, observamos que a idade pode ter 
influenciado a ocorrência de reações mais graves, que 
foram significantemente mais frequentes em pacien-
tes com 18 anos ou mais, o mesmo foi documentado 
por outros9. Worm e col. também identificaram que 
idade mais avançada e mastocitose eram importantes 
preditores de risco para anafilaxia grave29. Exercício 
físico vigoroso, sexo masculino e sobrecarga psicoló-
gica estavam frequentemente associados a reações 
graves, entretanto, os pacientes com asma tinham 
risco relativamente menor de desenvolver anafilaxia 
grave29. Anafilaxia desencadeada por droga, história 
de doença alérgica e idade mais avançada foram 
identificados como preditores de reações graves em 
um estudo coreano30.

Conclusão

A anafilaxia desencadeada por drogas ou por 
alimentos tem diferenças clínicas quanto à idade dos 
pacientes, ter antecedentes de atopia, o local onde 
a reação ocorre e o tempo para início da reação. 
A gravidade das reações anafiláticas associou-se à 
idade dos pacientes. 

Mais estudos poderão confirmar ou não eventuais 
associações entre gravidade da reação anafilática e 
os demais fatores estudados.

Considerações finais

A divulgação de programas educacionais para a 
população em geral e de diretrizes de anafilaxia na 
comunidade médica deve ser incentivada buscando 
melhorar o conhecimento sobre esta emergên-
cia, assim como o seu diagnóstico e tratamento. 
Reconhecer rapidamente um quadro de anafilaxia 
e realizar tratamento precoce e adequado previne 
internação e óbito.
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