
 

NÚCLEO DE APOIO TÉCNICO AO JUDICIÁRIO – NATJUS 

NOTA TÉCNICA 

ICATIBANTO / ANGIOEDEMA HEREDITÁRIO 

 

PROCESSO: 0708010-97.2022.8.07.0018 

Vara/ Serventia: 5ª Vara da Fazenda Pública e Saúde Pública do DF 

1. PACIENTE: 

1.1. Nome: I. J. S. 

1.2. Data de nascimento: 10/04/1975 

1.3. Sexo: Feminino 

1.4. Diagnóstico: Angioedema Hereditário 

1.5. Meios confirmatórios do diagnóstico já realizados:  

Segundo consta em relatório médico, foram realizadas a dosagem de C4 e do 

Inibidor de Cl esterase e ambos se apresentaram em valores 50% abaixo do 

valor de referência. Porém, os resultados desses exames não foram anexados a 

esse processo. 

1.6. Resumo da história clínica e CID:  

Conforme relatório médico da lavra da Dra. Fernanda Casares Marcelino 

(CRM/DF 11230), de 6 de junho de 2022, trata-se de paciente portadora de 



angioedema hereditário, em tratamento profilático com andrógeno atenuado 

(oxandrolona), porém, ainda assim, apresentando crises recorrentes de 

angioedema de subcutâneo no último mês e, com menor frequência, crises 

mais graves de dor abdominal e crises de laringe. 

Foi solicitado o uso de Acetato de lcatibanto, suspensão injetável, na dose de 

30mg, um inibidor do receptor de bradicinina, que possui ação mais rápida no 

caso e apresenta mais comodidade na aplicação.  

Além disso, devido à imprevisibilidade das crises, solicita-se que a paciente 

tenha disponível tratamento suficiente para, pelo menos, duas crises (6 

ampolas de icatibanto) para autoaplicação e que a aquisição dessa medicação 

seja feita em caráter de urgência. 

 

CID: D84.1 - Angioedema Hereditário (AEH) 

OBS: O AEH é considerado uma imunodeficiência primária, estando incluído no 

CID10: D84.1 

 

 

2. DESCRIÇÃO DA TECNOLOGIA 

2.1. Tipo da Tecnologia: Medicamento 

2.2. Princípio Ativo: ACETATO DE ICATIBANTO 

2.3. Via de administração: Via subcutânea 

2.4. Posologia:  

Firazyr (Icatibanto) 30mg (10mg/ml). Administrar, por via subcutânea, em caso 

de crise aguda de angioedema, até 3 seringas/dia. 



2.5. Registro na ANVISA?  

Sim. Registrado sob o nº 1697900030018 

2.6. Situação do registro: Ativo 

2.7. Indicação em conformidade com a aprovada no registro? Sim 

2.8. Oncológico? Não 

2.9. Previsto em PCDT do Ministério da Saúde para a situação clínica do 

demandante? Não 

2.10. O medicamento, procedimento ou produto está disponível no SUS? Não 

2.11. Descrever as opções disponíveis no SUS/Saúde Suplementar: 

Para profilaxia de longo prazo, o SUS disponibiliza danazol e ácido tranexâmico. 

Em casos de crises agudas, é oferecida infusão de plasma fresco. 

2.12. Em caso de medicamento, descrever se existe genérico ou similar: 

Não há. 

2.13. Custo da tecnologia (DF - ICMS17%):  

Denominação 

genérica 
Laboratório 

Marca 

comercial 

 
Apresentação PMC 

 ACETATO DE 

ICATIBANTO 

TAKEDA 

PHARMA 

LTDA. 

 Firazyr 

 

  10 MG/ML CT 1 

SER X 3 ML + 

AGULHA 

 

 R$ 10.917,09 

*PMC: Preço Máximo ao Consumidor é o preço a ser praticado pelo comércio 

varejista, ou seja, farmácias e drogarias. 

Considerando a necessidade de 6 seringas, conforme a prescrição, tem-se: 

R$ 10.917,09*6 = R$ 65.502,54. 



Baseado na posologia indicada pela médica assistente, ou seja, 6 seringas, o 

custo estimado do medicamento demandado seria de R$ 65.502,54. 

 

2.14. Fonte de custo da tecnologia: CMED 

Câmara de Regulação do Mercado de Medicamentos – CMED. Atualizada em 

08/07/2022. 

 

3. EVIDÊNCIAS SOBRE A EFICÁCIA E SEGURANÇA DA TECNOLOGIA:  

3.1 SOBRE O ANGIOEDEMA E ANGIOEDEMA HEREDITÁRIO  

O angioedema é a manifestação física de uma reação vascular que pode 

acometer a derme, o tecido subcutâneo ou órgãos internos, caracterizada por 

um aumento autolimitado e transitório da permeabilidade dos vasos 

sanguíneos, levando a um edema tecidual localizado. Pode ser causado por 

mediadores de mastócitos, como a histamina, ou pela bradicinina. 

O angioedema pode apresentar-se com ou sem episódios de urticária e 

geralmente desaparece dentro de 24 a 36 horas. A expressão clínica é 

altamente variável, desde indivíduos assintomáticos até pacientes que sofrem 

de ataques incapacitantes e com risco de morte. 

O angioedema hereditário (AEH) é uma doença genética rara, potencialmente 

fatal e subdiagnosticada, que predispõe o indivíduo a desenvolver edema 

vasogênico em episódios recorrentes e imprevisíveis em qualquer parte do 

corpo, podendo ser doloroso, mas não sendo inflamatório nem pruriginoso (ou 

seja, não há urticária). 

Classificação do angioedema hereditário 



Em 1963, Donaldson e Evans descobriram que o AEH era causado por 

mutações genéticas que provocavam uma deficiência quantitativa ou funcional 

na proteína inibidora da C1 esterase (C1-INH). O AEH com falha na síntese de 

C1-INH apresenta uma deficiência quantitativa de C1-INH (anteriormente 

designado como AEH C1-INH de Tipo I), enquanto a produção de uma proteína 

C1-INH anormal e não funcional origina o AEH com deficiência funcional de C1-

INH (anteriormente designado como AEH C1-INH de Tipo II).  

Além disso, existe uma doença hereditária dominante com quadro clínico 

semelhante ao AEH, mas com nível e atividade de C1-INH normais, chamada 

AEH com C1-INH normal (anteriormente designado como AEH de Tipo III). 

Dessa forma, o AEH pode ser dividido em 2 tipos fundamentais: AEH devido à 

deficiência do inibidor de C1 esterase (C1-INH), que pode resultar em uma 

deficiência quantitativa ou funcional de C1-INH (AEH-C1-INH) e o AEH com 

níveis normais do C1-INH (AEH-nC1-INH), conforme a Figura 1:  

 

FIGURA 1. Classificação do angioedema hereditário 

 

AEH: Angioedema hereditário; C1-INH: Inibidor de C1 

 



O AEH por deficiência do C1-INH é um distúrbio autossômico dominante, ou 

seja, cada filho de um paciente com a doença tem 50% de potencial de 

herança. Trata-se de uma doença rara – sua prevalência foi estimada em 

aproximadamente 1:50.000 a 1:100.000 indivíduos – e, portanto, muitas vezes 

não reconhecida.  

A patologia varia consideravelmente em gravidade entre os acometidos e pode 

se apresentar com mais ou menos sintomas ao longo da vida de um mesmo 

paciente. Tende a ocorrer um aumento da frequência e gravidade das crises 

durante a puberdade. E um início precoce pode estar associado a uma doença 

mais grave. 

Diagnóstico do AEH 

Uma crise de angioedema inicia-se de maneira espontânea ou após um 

estímulo, tal como um fator físico ou estresse emocional. O estresse é o fator 

desencadeante mais citado. Uma série de outras circunstâncias são descritas 

como predisponentes, tais como cirurgia, procedimentos médicos (por 

exemplo, colonoscopia), trauma, infecções, fadiga e nível hormonal flutuante 

(principalmente estrogênio aumentado).  

A apresentação característica de um ataque de AEH é o edema pronunciado 

das extremidades (por exemplo, nos membros ou nos genitais), da face, do 

abdômen ou das vias aéreas superiores (por exemplo, na faringe, na laringe ou 

na língua); raramente afetando outros locais. Os episódios são recorrentes, 

transitórios e imprevisíveis de angioedema cutâneo frio e não pruriginoso, ou 

seja, sem urticária associada, que se resolvem espontaneamente em 2 a 3 dias 

(às vezes em 5 dias). 



Os ataques são muitas vezes combinados e migratórios em diferentes regiões. 

Os ataques periféricos e abdominais são os mais frequentes e a dor abdominal 

é o sintoma mais comumente encontrado. O angioedema da via aérea superior 

é menos frequente, mas é a localização mais grave, devido ao risco de 

obstrução, asfixia e morte ou dano cerebral permanente.  

O diagnóstico de AEH por deficiência de C1-INH é baseado na suspeita clínica, 

juntamente com história familiar, e deve ser confirmado por exames 

laboratoriais. As Diretrizes Brasileiras para o Diagnóstico e o Tratamento do 

Angioedema Hereditário, de 2017, listaram como sinais de alerta: 

hereditariedade, angioedema recorrente, dor abdominal recorrente, ausência 

de urticária, ausência de resposta a anti-histamínicos, associação com 

estrogênios e níveis baixos de C4. 

Após a suspeita clínica, a investigação inclui a dosagem dos níveis séricos de 

C4, como um teste de triagem, e deve compreender a avaliação quantitativa e 

funcional de C1-INH para o diagnóstico definitivo. Níveis antigênicos ou 

funcionais baixos de C4 e C1-INH são consistentes com o diagnóstico de AEH 

por deficiência de C1-INH. 

Em casos de diagnóstico indefinido ou para fins de investigação, pode ser 

realizado um estudo genético, pesquisando o SERPING1, gene codificador do 

C1-INH. 

 

Tratamento do AEH 

O AEH gera uma sobrecarga significativa na vida do paciente devido à 

imprevisibilidade das crises de angioedema, que são dolorosas e com risco de 

asfixia, havendo a necessidade de intervenções de emergência.  



Diretrizes nacionais e internacionais sobre o AEH recomendam a educação e 

orientação dos pacientes e de seus familiares como cuidado inicial. Deve-se 

identificar e eliminar os fatores desencadeantes das crises, monitorar a 

gravidade e a frequência dos ataques de angioedema e orientar medidas 

preventivas e um plano de ação para tratamento de crise.  

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina são medicamentos que 

bloqueiam o catabolismo da bradicinina e, portanto, aumentam os níveis dessa 

substância, ou seja, são contraindicados devido ao risco de exacerbar o 

angioedema hereditário. Os estrogênios exógenos também devem ser 

evitados, pelo risco de serem fatores desencadeantes de crises. 

A farmacoterapia do AEH abrange a profilaxia e o tratamento sob demanda das 

crises. A profilaxia a longo prazo previne o aparecimento de novos ataques de 

angioedema, enquanto a profilaxia a curto prazo previne o desenvolvimento 

de ataques de angioedema em situações de risco e o tratamento das crises 

agudas de angioedema corresponde ao tratamento sob demanda. 

Profilaxia de Longo Prazo 

A profilaxia de longo prazo é um tratamento continuado ou de manutenção 

destinado a diminuir a frequência, a gravidade e a duração dos ataques de 

angioedema. Deve ser considerada em pacientes sintomáticos cuja condição 

não é adequadamente controlada exclusivamente com tratamento sob 

demanda, levando em consideração a atividade da doença e a qualidade de 

vida do paciente. Ou seja, é indicada para pacientes específicos, com sintomas 

frequentes ou histórico de crises de angioedema envolvendo as vias aéreas 

superiores. Para os outros indivíduos, o tratamento somente durante os 

ataques pode evitar os efeitos adversos decorrentes dos medicamentos 

profiláticos contínuos. 



As clássicas medicações usadas para a profilaxia de longo prazo incluem os 

andrógenos atenuados e os agentes antifibrinolíticos. Os andrógenos 

atenuados utilizados para profilaxia de longo prazo incluem danazol e 

oxandrolona, que aumentam os níveis plasmáticos de C1-INH e C4.  

Publicações mais atuais, tal como as Diretrizes Brasileiras do Angioedema 

Hereditário de 2022, citam outras opções mais atuais que são consideradas 

medicamentos de primeira linha para tratamento de longo prazo do AEH. Elas 

incluem os concentrados do C1-INH e os inibidores de calicreína. Entretanto, 

são medicamentos ainda não disponíveis no Sistema Único de Saúde (SUS) 

nem incorporados no Rol de Procedimentos da Agência Nacional de Saúde 

(ANS), órgão regulador da saúde suplementar. 

Profilaxia de Curto Prazo 

A profilaxia considerada de curto prazo é um tratamento preventivo usado 

antes de procedimentos médicos, cirúrgicos ou odontológicos ou eventos vitais 

(exames, casamentos), predisponentes comumente relatados, para evitar 

episódios de angioedema.  

Segundo as Diretrizes Brasileiras de 2022, nesse caso indica-se o concentrado 

do C1-INH derivado do plasma como tratamento de primeira linha. Mas, se não 

houver disponibilidade, os andrógenos atenuados ou o plasma fresco 

congelado são opções. 

Tratamento sob demanda para ataques agudos 

O tratamento da crise varia conforme a gravidade e a localização do quadro. O 

concentrado de C1-INH derivado do plasma (pdC1-INH), o C1-INH humano 

recombinante (rhC1-INH), o acetato de icatibanto subcutâneo (SC) e a 



ecalantide SC são os medicamentos considerados como tratamento de 

primeira linha para ataques, que devem ser usados sempre que possível.  

Essas medicações agem substituindo o C1-INH e, consequentemente, 

reduzindo os níveis de bradicinina (no caso dos pdC1-INH e rhC1-INH), inibindo 

o receptor B2 da bradicinina (acetato de icatibanto) ou inativando a calicreína 

plasmática (ecalantide).  

Dentre essas quatro opções, três produtos foram aprovados pela Agência 

Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) para essa finalidade: dois pdC1-INH e 

o acetato de icatibanto. Mas nenhum deles é disponibilizado pelos SUS. 

As Diretrizes Brasileiras de 2022 reforçam que o icatibanto está licenciado para 

a autoadministração domiciliar no Brasil e orientam que o paciente já disponha 

de duas doses do medicamento para usar em seu domicílio em casos de 

eventuais crises.  

É comum que os hospitais não tenham os medicamentos de primeira linha 

específicos para AEH e a orientação é utilizar a terapia disponível com menor 

tempo possível entre o início do quadro e sua aplicação, para maior eficácia. 

Estar ciente das opções terapêuticas antes que o paciente se apresente ao 

pronto-socorro ajuda no tratamento oportuno. 

Segundo o PCDT brasileiro de 2018, o tratamento para ataques agudos 

disponível no SUS é a infusão do plasma fresco congelado, que é uma 

alternativa de reposição de C1-INH, uma vez que ele contém essa proteína e 

pode ser utilizado quando os medicamentos de primeira linha não estiverem 

disponíveis.  

Contudo, essa estratégia não foi testada em ensaios clínicos quanto à eficácia e 

à segurança no AEH e, embora o plasma fresco congelado possa controlar a 



maioria das crises, há um risco de piora paradoxal em alguns casos porque o 

plasma também contém substratos que podem gerar mais bradicinina. 

Até o momento, não existem estudos robustos e ensaios clínicos randomizados 

comparando a eficácia dessas medicações entre si nesse contexto.  

3.2 SOBRE A MEDICAÇÃO ICATIBANTO 

O acetato de icatibanto é uma molécula sintética semelhante à bradicinina, 

que age como antagonista competitivo e seletivo do receptor B2 da 

bradicinina, bloqueando sua função nas células endoteliais.  

As crises de AEH são resolvidas mais rapidamente com o uso precoce do 

icatibanto em comparação com o uso tardio. Por isso, recomenda-se a 

administração nas primeiras 6 horas após o início da crise.  

No Brasil, ele está licenciado para autoadministração domiciliar, sendo esse 

uso seguro e preferido pela maioria dos pacientes, referindo apenas eritema e 

dor no local da aplicação que se resolvem espontaneamente. A dose é de 30 

mg para adultos, por via subcutânea, na região abdominal, podendo ser 

repetidas, no caso de recorrência das crises, a cada 6 horas, até o máximo de 

três injeções em 24 horas. 

A segurança e a eficácia do icatibanto foram avaliadas em três ensaios clínicos 

(FAST 1, 2 e 3). 

No estudo For Angioedema Subcutaneous Treatment (FAST) 1, um total de 56 

pacientes com crises de gravidade moderada ou alta foram randomizados e 

receberam icatibanto 30 mg por via subcutânea (n=27) ou placebo (n=29). 

Nesse estudo, não se demonstrou diferença estatisticamente significativa 

entre os grupos no desfecho primário, definido como o tempo até o alívio do 

sintoma (2,5 versus 4,6 horas com icatibanto e placebo, respectivamente; 



p=0,14). Oito pacientes tiveram edema de laringe e receberam icatibanto em 

regime aberto; destes, três usaram medicamento de resgate (concentrado de 

C1-INH, opioides, antieméticos) dentro de 24 horas após a administração de 

icatibanto. 

No ensaio FAST-2, randomizaram 74 pacientes que receberam icatibanto 30 

mg (n=36) ou ácido tranexâmico oral (n=38), na dose de 3g/dia por 2 dias. O 

icatibanto foi administrado uma vez, por via subcutânea, na dose de 30 mg. 

Não foi um estudo duplo cego, pois havia indicação padrão de se usar 

icatibanto no caso de desenvolvimento de edema de laringe. O tempo para 

alívio do sintoma foi de 2 horas no grupo icatibanto e 12 horas no grupo 

controle (p<0,001), havendo um benefício estatisticamente significante do 

icatibanto em comparação com ácido tranexâmico. Três pacientes tiveram 

sintomas laríngeos e precisaram receber icatibanto; desses, nenhum usou 

medicamento de resgate, e um veio a ser intubado.  

O estudo FAST-3 foi um estudo de fase III, no qual os pacientes foram 

randomizados para receber icatibanto (n=46) ou placebo (n=47) dentro de 6 ou 

12 horas, de acordo com a gravidade dos sintomas. Pacientes com sintomas 

laríngeos graves (n=5) receberam icatibanto em esquema “open-label”. O 

tempo para melhora dos sintomas foi menor entre pacientes com queixas 

abdominais/cutâneas que receberam icatibanto em detrimento ao placebo (2 

versus 19,8 horas, respectivamente; p < 0,001) e esse resultado foi 

estatisticamente significativo. Já em pacientes com sintomas laríngeos, não se 

observou diferença estatisticamente significativa nos dois grupos (2,5 e 3,2 

horas para icatibanto versus placebo, respectivamente). 



Quanto aos efeitos adversos graves, no estudo FAST-1, eles não foram 

observados. No estudo FAST-2, 11% dos indivíduos no grupo icatibanto e 3% 

no grupo controle desenvolveram efeitos adversos graves. 

Conforme ressalta o PCDT brasileiro de 2018, importantes críticas aos estudos 

com icatibanto podem ser feitas, uma vez que não houve comparação da 

medicação com o tratamento ativo (infusão de plasma fresco congelado) e 

existiram problemas na apresentação dos dados. Nos três estudos conhecidos 

coletivamente como FAST, o uso de medicamentos de resgate foi permitido, 

inclusive o concentrado de C1-INH, mas o impacto dessas intervenções não foi 

devidamente avaliado. O PCDT brasileiro de 2018 acrescenta ainda que 

“desfechos duros como a necessidade de intubação e tempo de hospitalização 

também não foram avaliados. Além disso, o delineamento aberto prejudicou a 

avaliação do efeito para sintomas laríngeo [no caso do FAST-3].” 

 

 

4. BENEFÍCIO/EFEITO/RESULTADO ESPERADO DA TECNOLOGIA: 

Tratamento célere e eficaz das crises agudas de AEH, evitando suas 

complicações mais graves, como o edema de vias aéreas superiores e o risco 

de asfixia, dano cerebral permanente ou morte consequente. 

 

5. RECOMENDAÇÕES DA CONITEC PARA A SITUAÇÃO CLÍNICA DO 

DEMANDANTE:  

Os membros da CONITEC, em reunião realizada nos dias 1º e 2 de abril de 

2015, deliberaram por unanimidade, diante das limitações das evidências 

analisadas, dos benefícios discretos e da relação desfavorável de custo-



efetividade do medicamento icatibanto para tratamento do angioedema 

hereditário, por recomendar a sua não incorporação no SUS. Nos estudos 

disponíveis foram encontradas evidências limitadas, heterogêneas, dispersas e 

tempo de acompanhamento curto, além do que os benefícios não podem 

comprovar relevância clínica.  

  

6. RECOMENDAÇÕES DE AGÊNCIAS INTERNACIONAIS: 

- National Institute for Health and Care Excellence (NICE): Recomenda o uso do 

icatibanto para o tratamento sintomático de ataques agudos de AEH por 

deficiência de C1-INH em adultos. 

- Scotish Medicines Consortium (SMC): Recomenda o uso do icatibanto para o 

tratamento sintomático de ataques agudos de AEH por deficiência de C1-INH 

em adultos. 

- Canadian Drug Expert Committee (CDEC): Recomenda o uso do icatibanto 

para o tratamento sintomático de ataques agudos de AEH por deficiência de 

C1-INH em adultos, se os seguintes critérios clínicos e condições forem 

atendidos: 

Critérios Clínicos: 

• Para o tratamento de ataques não laríngeos agudos de gravidade pelo menos 

moderada, ou 

• Para o tratamento de ataques agudos de laringe. 

Condições: 

• Limitado a uma dose única para autoadministração. 



• Prescrito por médicos com experiência no tratamento de AEH. 

• Redução de preço, conforme acordo com a empresa farmacêutica. 

 

7. CONCLUSÕES 

Conclusão justificada: 

Considerando tratar-se de paciente portadora de angioedema hereditário 

(AEH), ou seja, associada à deficiência do inibidor de C1 esterase (C1-INH), em 

tratamento profilático com andrógeno atenuado (oxandrolona), porém ainda 

apresentando crises recorrentes de angioedema; 

Considerando tratar-se de doença genética rara, incurável, potencialmente 

fatal, que predispõe o indivíduo a desenvolver angioedema em episódios 

recorrentes e imprevisíveis e que, em casos graves, quando afetadas as vias 

aéreas superiores, há risco de asfixia, dano cerebral permanente ou morte;  

Considerando que o acetato de icatibanto é uma opção terapêutica de 

primeira linha para ataques agudos de AEH; 

Considerando que o resultado dos estudos científicos (FAST 2 e 3) demonstrou 

redução significativa no tempo para resolução dos sintomas abdominais 

/cutâneos em pacientes que usaram o acetato de icatibanto na crise;  

Considerando que esses ensaios clínicos (FAST 1, 2 e 3) não compararam a 

medicação com o tratamento padronizado pelo SUS (infusão de plasma 

fresco), além de outros problemas metodológicos que podem influenciar na 

interpretação dos resultados, como uso de terapia de resgate, delineamento 

aberto (com o uso de icatibanto a todos os pacientes com sintomas laríngeos 



graves, no caso do FAST-3) e não avaliação da necessidade de intubação e 

tempo de hospitalização entre os grupos; 

Considerando as recomendações das agências internacionais de avaliação de 

tecnologias em saúde, que indicam a utilização do medicamento (no caso da 

agência canadense, com as condições apontadas no item 6 mais acima, 

inclusive de fornecimento de apenas uma dose única para autoadministração); 

Este NATJUS conclui por considerar a demanda como JUSTIFICADA COM 

RESSALVAS, diante da falta de alternativas terapêuticas para tratamento da 

patologia que acomete a paciente. Todavia, ressalta-se que a eficácia do 

tratamento é demonstrada em estudos científicos com questões 

metodológicas frágeis que podem influenciar na análise dos resultados. Além 

disso, o PCDT do angioedema hereditário associado à deficiência de C1 

esterase (C1-INH) de 2018 ponderou o resultado desses estudos e considerou a 

medicação não custo-efetiva à realidade brasileira, bem como a CONITEC não 

recomendou essa terapêutica como de uso padrão no SUS. 

 

8. Há evidências científicas?  

 Sim 

 

9. Justifica-se a alegação de urgência, conforme definição de Urgência e 

Emergência do CFM? 

A Resolução do Conselho Federal de Medicina (CFM) nº 1.4511 traz a definição 

de urgência e emergência: 



“Define-se por URGÊNCIA a ocorrência imprevista de agravo à saúde com ou 

sem risco potencial de vida, cujo portador necessita de assistência médica 

imediata. 

Define-se por EMERGÊNCIA a constatação médica de condições de agravo à 

saúde que impliquem em risco iminente de vida ou sofrimento intenso, 

exigindo, portanto, tratamento médico imediato”. 

Assim, de acordo com a definição do CFM, não se pode considerar o caso 

analisado por esta nota técnica como uma urgência médica, pois, para tal, o 

paciente teria que estar no momento específico da análise em crise. A 

medicação foi pleiteada para sobreaviso caso tenha novas crises de 

angioedema hereditário. Ou seja, o medicamento é indicado no tratamento de 

situação de emergência (ataques agudos de AEH), havendo o risco de 

comprometimento maior da saúde do paciente caso não haja disponibilidade 

da medicação para enfrentar as recorrentes crises, porém o paciente não se 

encontra numa crise aguda. 
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