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Na última década o conhecimento sobre a etiopatogenia da alergia 
alimentar (AA) avançou muito. A identificação de novas formas 
clínicas de apresentação, aliada à aquisição de novos métodos 
laboratoriais, possibilitaram a realização do diagnóstico etiológico 
de modo mais preciso, sobretudo quanto à reatividade cruzada 
entre alimentos e mesmo na identificação de marcadores indica-
tivos de formas clínicas transitórias, persistentes e quadros mais 
graves. A padronização dos testes de provocação oral permitiu a 
sua realização de forma mais segura e possibilitou a sua inclusão 
entre as ferramentas disponíveis para uso na confirmação etio-
lógica da AA. Apesar disso, a exclusão do alimento responsável 
pelas manifestações clínicas continua sendo a principal conduta 
terapêutica a ser empregada. Entre os pacientes alérgicos às 

Over the last decade, knowledge about the etiopathogenesis of 
food allergy (FA) has advanced a great deal. The identification 
of new clinical presentations, associated with the acquisition 
of new laboratory methods, have made the diagnostic process 
more accurate, especially with regard to cross-reactivity between 
foods and the identification of biomarkers suggestive of transitory, 
persistent clinical forms and/or more severe manifestations. The 
standardization of oral provocation tests has made their perfor-
mance safer and has allowed their inclusion among the tools 
available for use in the etiological confirmation of FA. Despite this, 
exclusion of the food involved in the clinical manifestations remains 
as the main therapeutic strategy. Among patients allergic to cow’s 
milk proteins, the availability of special formulas, e.g., partially 
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Introdução

Na avaliação diagnóstica das reações adversas a 
alimentos, a história clínica tem papel fundamental. O 
seu valor depende muito da capacidade recordatória 
dos sintomas pelos pacientes, e da habilidade e sen-
sibilidade do médico em diferenciar as manifestações 
causadas por hipersensibilidade alimentar daquelas 
relacionadas a outras condições.

Além disso, com base nas informações obtidas 
pela anamnese, a investigação laboratorial poderá ser 
implementada ou não, e muitas vezes, lançando-se 
mão de exames complementares para confirmação 
e/ou elucidação diagnóstica. A avaliação crítica do 
mecanismo provável da alergia alimentar irá dirigir 
a solicitação dos exames complementares, quando 
necessários1,2.

Na dependência dos mecanismos imunológicos 
envolvidos na gênese das manifestações clínicas da 
alergia alimentar (hipersensibilidade IgE mediada 
ou tipo I e a hipersensibilidade celular ou tipo IV), a 
abordagem laboratorial será distinta.

Diagnóstico diferencial

Na Tabela 1 estão listadas as principais situações 
que impõem diagnóstico diferencial com as reações 
de hipersensibilidade alimentar.

Diagnóstico laboratorial

Hemograma

Embora não seja exame diagnóstico para alergia 
alimentar, auxilia na detecção de complicações a 

ela associadas, como a anemia. As reservas corpo-
rais de ferro (ferritina sérica) devem ser avaliadas. 
Teoricamente, na alergia alimentar pode ocorrer de-
ficiência de ferro em função de perdas fecais ou de 
má absorção secundária à lesão do intestino delgado, 
ou da inflamação sistêmica. Nos casos de doenças 
gastrintestinais (esofagite eosinofílica, gastroenterite 
eosinofílica, proctocolite eosinofílica), a eosinofilia é 
encontrada em parcela expressiva dos casos, e pode 
auxiliar no diagnóstico3‑8.

Investigação de sensibilização IgE específica

A determinação da IgE específica auxilia apenas 
na identificação das alergias alimentares mediadas 
por IgE e nas reações mistas, e este é um dado fun-
damental. A pesquisa de IgE específica ao alimento 
suspeito pode ser realizada tanto in vivo, por meio 
dos testes cutâneos de hipersensibilidade imediata 
(TC), como in vitro, pela dosagem da IgE específica 
no sangue. A detecção de IgE específica tem sido 
considerada como indicativo de sensibilização ao 
alimento, na maioria das vezes apenas orientando o 
alimento a ser utilizado no teste de provocação duplo-
cego placebo controlado (DCPC)9.

In vivo: testes cutâneos de hipersensibilidade 
imediata

Os testes cutâneos (TC) avaliam a sensibilização 
aos alérgenos. São testes simples, rápidos, podem 
ser realizados no próprio consultório de médico ca-
pacitado e requerem cuidados em sua execução e 
interpretação. A utilização de extratos padronizados 

proteínas do leite de vaca, a disponibilidade de fórmulas es-
peciais, por exemplo parcialmente hidrolisadas, extensamente 
hidrolisadas à base da proteína do leite de vaca e fórmulas de 
aminoácidos, tem facilitado o tratamento substitutivo do leite de 
vaca para esses pacientes. A abordagem atual da anafilaxia é 
revisada, uma vez que os alimentos são os principais agentes 
etiológicos em crianças. Avanços na conduta de algumas mani-
festações gastrintestinais também são abordados. Na atualidade, 
a imunoterapia oral tem sido cada vez mais utilizada. A aquisição 
de novos agentes, os imunobiológicos, também são apresentados 
à luz das evidências científicas e clínicas atuais. Considerações 
sobre história natural da AA, assim como sobre formas de preven-
ção da AA também são abordadas. Em conclusão, o Consenso 
Brasileiro sobre Alergia Alimentar de 2018 objetivou rever os 
métodos diagnósticos e esquemas de tratamento disponíveis e 
empregados no acompanhamento de pacientes com AA, visando 
a melhor abordagem terapêutica desses pacientes. 

Descritores: Hipersensibilidade alimentar, testes cutâneos, 
imunoglobulinas, imunoterapia sublingual, diagnóstico.

hydrolyzed and extensively hydrolyzed cow’s milk protein-based 
formulas, in addition to amino acid formulas, has facilitated the 
introduction of substitute formulas for these patients. The current 
approach to anaphylaxis is reviewed, since food is the major etio-
logical agent in children. Advances in the management of some 
gastrointestinal manifestations are also addressed. Currently, oral 
immunotherapy has been increasingly used. The acquisition of new 
agents, namely, immunobiological agents, is also described in light 
of current scientific and clinical evidence. Considerations on the 
natural history of FA, as well as on ways how to prevent FA, are 
addressed. In conclusion, the 2018 Brazilian Consensus on Food 
Allergy aimed to review the diagnostic methods and treatment 
schemes available and used in the follow-up of patients with FA, 
with a view to adopting the best possible therapeutic approach 
to these patients. 

Keywords: Food hypersensitivity, skin tests, immunoglobulins, 
sublingual immunotherapy, diagnosis.
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confere a estes testes valores preditivos positivos de 
no máximo 60%, mas raramente são positivos na 
ausência de alergias mediadas por IgE (valor preditivo 
negativo de até 95%)10,11. 

A quantidade reduzida de extratos padronizados 
disponíveis para uso clínico e a instabilidade de mui-
tos alérgenos alimentares são problemas que limitam 
a sua aplicação de modo mais amplo2,11. 

São considerados testes positivos quando houver 
formação de pápula com pelo menos 3 mm de diâ-
metro médio, reação com o controle positivo (solução 
de histamina) e ausência de pápula com o controle 
negativo (excipiente da solução). Não há restrição 
de idade para a realização do teste12, entretanto, 
deve-se ter em mente que crianças menores de 
6 meses de idade podem não ter sido expostas a 
vários alimentos, impossibilitando a formação de 
anticorpos.

A utilização de alérgenos in natura aplicados à 
pele do paciente pode ser útil em pacientes com 
história clara de relação entre determinado alérgeno 
e sintomas, na ausência de extratos padronizados. 
Esta variação do TC tem sido utilizada com frutas e 
vegetais frescos, e é denominado de prick to prick e, 
à semelhança do teste de puntura, deve ser acom-
panhado pelos controles positivo e negativo para 
sua interpretação2,13,14. O teste cutâneo é atributo 
do especialista, pois embora seja muito seguro, pode 
desencadear reações sistêmicas15.

Embora alguns estudos tenham focado na defini-
ção de valores médios de corte para pápulas ao teste 
com alguns alimentos como forma de predizer possí-
vel reatividade clínica, a heterogeneidade encontrada 
nas diferentes populações estudadas não permite que 
se estabeleça valores universais17. 

 

In vitro: dosagem de IgE sérica específica

Entre os métodos disponíveis para a determinação 
dos níveis de IgE sérica específica, o mais empre-
gado é o Sistema ImmunoCAP®. Da mesma forma 
referida para os testes cutâneos, valores de corte 
para níveis de IgE sérica específica que pudessem 
minimizar a chance de testes de provocação oral 
foram identificados em diferentes amostras popula-
cionais. Os resultados divergiram entre os estudos, 
de acordo com o fenótipo da doença, idade e 
características regionais de cada população. Desta 
forma, não é possível predizer valores universais 
de IgE específica, a partir dos quais a chance de 
reação clínica seria maior. 

Doenças gastrintestinais (vômitos e/ou diarreia)

Anomalia estrutural
Refluxo gastroesofágico
Hérnia hiatal
Estenose pilórica
Doença de Hirschsprung
Fístula traqueoesofágica
Deficiências enzimáticas (primárias e secundárias)
Deficiência de dissacaridases (lactase, sacarase-
isomaltase)
Galactosemia
Fenilcetonúria
Doença celíaca
Doenças inflamatórias intestinais
Colites indeterminadas
Alterações vasculares
Insuficiência pancreática (fibrose cística, síndrome 
Scwachman-Diamond)
Doença da vesícula biliar
Úlcera péptica
Malignidade 

Contaminantes e aditivos

	 Flavorizantes e conservantes
		  Metabissulfito de sódio
		  Glutamato monossódico
		  Nitritos/nitratos

	 Corantes
Tartrazina, outros azocorantes e vermelho carmin 
Toxinas bacterianas (Clostridium botulinum, 
Staphylococcus aureus)
Fúngicas (aflatoxinas, ergotamina)
Doenças associadas a produtos do mar
Envenenamento pela histamina do peixe (atum, 
cavala)
Envenenamento pela ciguatera (garoupa, barracuda)
Saxitoxina (mariscos)

	 Agentes infecciosos
Bactérias (Salmonella, Shiguella, E. coli, C. dificille, 
Yersinia, Campylobacter) 
Parasitas (Ameba, Giardia, Estrongyloides, Trichinella, 
Anisakis simplex)
Vírus (hepatite, rotavírus, enterovírus, CMV)
Antígenos de fungos 

Contaminantes acidentais
Metais pesados (níquel, cobre)
Pesticidas
Antibióticos (amoxacilina, clindamicina)

Agentes farmacológicos 
Cafeína (café, refrigerantes)
Teobromina (chocolate, chá)
Histamina (peixes, chucrute)
Triptamina (tomate, ameixa)
Serotonina (banana, tomate)
Tiramina (queijos, arenque em conserva)
Solanina (batatas)
Álcool

Reações psicológicas

Tabela 1
Diagnóstico diferencial das reações adversas a alimentos16
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O avanço da biologia molecular permite, atualmen-
te, um refinamento dos extratos alergênicos. Frações 
proteicas de diversas fontes alergênicas denominadas 
“componentes” (CRD) foram identificadas e conferem 
maior especificidade ao diagnóstico das alergias 
alimentares2,18. Alguns dos principais componentes 
e suas respectivas características clínicas podem ser 
visualizados na Tabela 2.

Em paralelo, os microarrays (ou plataforma multi-
plex) permitem que os componentes moleculares pos-
sam ser analisados concomitantemente quanto à ca-
pacidade de estimular a produção de IgE. Trata-se de 
um método semiquantitativo indicado para os casos 
de situações complexas de polissensibilização18. 

Atualmente, a plataforma microarray disponível 
comercialmente para detecção de IgE a 112 com-
ponentes proteicos, provenientes de 51 diferentes 
fontes alergênicas, é denominada ImmunoCAP 
ISAC® (Thermo Fisher Scientific, Uppsala, Suécia). 
Sua indicação precisa e a interpretação criteriosa 
visam impedir um ônus indevido, bem como res-

trições dietéticas e terapêuticas medicamentosas 
desnecessárias.

Na prática clínica, são indicações para a utilização 
do CRD em pacientes com suspeita diagnóstica de 
alergia alimentar19, as seguintes:

–	 discriminação entre reatividade cruzada e reativi-
dade genuína em pacientes polissensibilizados;

–	 avaliação do risco de reações sistêmicas graves 
x reações locais leves, em casos selecionados. 

Teste de contato atópico com alimentos (atopy 
patch test - APT)

O APT para alimentos (leite, ovo, trigo e soja) está 
em investigação para aumentar a especificidade do 
diagnóstico das reações tardias em pacientes com 
dermatite atópica ou esofagite eosinofílica e com 
sensibilização IgE específica a alimentos. Estes tes-
tes permanecem não recomendados para o uso na 
prática clínica, devido à ausência de padronização e 
à baixa sensibilidade2,20,21. 

Componentes proteicos/fontes alimentares	 Relevância clínica

Caseína (leite de vaca)	 Persistência e gravidade das reações

ß-lactoglobulina e a-lactoalbumina (leite)	 História natural mais efêmera; possível tolerância às formas 
	 assadas do alimento

Ovomucoide (ovo)	 Persistência e gravidade das reações

Ovoalbumina (ovo)	 História natural mais efêmera; possível tolerância às formas 
	 assadas do alimento

Conglicinina e ß-conglicinina (soja)	 Marcadores de reações graves

Ômega-5 gliadina (trigo)	 Relação com anafilaxia indizida por exercícios; 
	 marcador de reatividade clínica

Proteínas de estocagem (castanhas, amendoim)	 Marcadores de reatividade clínica

Parvalbumina (peixes)	 Marcador de reatividade cruzada entre as espécies

Tropomiosina (camarão, ácaros, barata, parasitas)	 Marcador de reatividade cruzada entre as espécies

Proteínas transportadoras de lipídeos (LTP) 	 Marcadores de reatividade cruzada – sintomas potencialmente
(frutas, castanhas, amendoim, vegetais, polens, látex)	 moderados-graves

Profilinas (frutas, vegetais, polens)	 Marcadores de reatividade cruzada – sintomas leves

Soroalbuminas (mamíferos, aves)	 Reatividade cruzada entre as espécies – sintomas raros e 
	 potencialmente leves

Tabela 2
Principais componentes proteicos e respectiva relevância clínica19
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Outros

Não há qualquer evidência científica que respal-
de a utilização de exames laboratoriais com base 
na mensuração de IgG para alimentos para fins de 
diagnóstico22,23. 

A identificação dos diferentes fenótipos e endó-
tipos é foco atual para o desenvolvimento de uma 
“Medicina de Precisão” na alergia alimentar. Algumas 
mutações e variações genéticas, associação de 
genes e fatores epigenéticos em diversos genes 
ou gene loci como SPINK5, FOXP3, HLA-DR, ou 
HLA-DQ estão associados ao início precoce dos 
sintomas19,24. Outros biomarcadores, como células 
T regulatórias e atividade Th1, podem predizer a 
resolução da doença. 

O teste de ativação de basófilos permite a deter-
minação da expressão de CD63, preditor de presença 
e gravidade das reações; a presença de IgG e IgG4 
específicos conferem maior probabilidade de tole-
rância oral2,25.

Informações genéticas e possíveis riscos ambien-
tais para o desenvolvimento da AA estão sendo iden-
tificados como biomarcadores que podem determinar 
o prognóstico e eficácia para refinamento das opções 
de tratamento.

Teste de provocação oral 

O teste de provocação oral (TPO), procedimento 
introduzido na prática clínica em meados dos anos 
1970, a despeito de todo avanço científico, continua 
sendo ainda o método mais confiável no diagnóstico 
da alergia alimentar26. Consiste na oferta progressiva 
do alimento suspeito e/ou placebo, em intervalos re-
gulares, sob supervisão médica para monitoramento 
de possíveis reações clínicas, após um período de 
exclusão dietética necessário para resolução dos 
sintomas clínicos2,27. 

Pode ser indicado em qualquer idade, para26,27: 

–	 confirmar ou excluir uma alergia alimentar;

–	 avaliar a aquisição de tolerância em alergias ali-
mentares potencialmente transitórias, como a do 
leite de vaca, do ovo, do trigo ou da soja;

–	 avaliar reatividade clínica em pacientes sensi-
bilizados e nos com dieta restritiva a múltiplos 
alimentos;

–	 determinar se alérgenos alimentares associa-
dos a doenças crônicas podem causar reações 
imediatas;

–	 avaliar a tolerância a alimentos envolvidos em 
possíveis reações cruzadas; e

–	 avaliar o efeito do processamento do alimento em 
sua tolerabilidade.

De acordo com o conhecimento do paciente (ou 
de sua família) e do médico quanto à natureza da 
substância ingerida (alimento ou placebo), os testes 
de provocação oral são classificados como aberto 
(paciente e médico cientes), simples cego (apenas 
o médico sabe) ou duplo cego e controlado por 
placebo (TPODCPC), quando nenhuma das partes 
sabe o que está sendo ofertado27. O TPODCPC é 
considerado padrão ouro no diagnóstico da alergia 
alimentar26,28-31. No entanto, tem desvantagens rela-
cionadas ao tempo necessário para sua execução, 
custos envolvidos, e necessidade de estrutura física 
e de equipe médica treinada para atendimento de 
possíveis reações graves, o que limita sua utilização 
na prática clínica, sendo geralmente utilizados para 
fins de pesquisa29. 

A decisão da escolha do TPO e do momento de 
sua execução podem ser influenciadas pela história 
clínica, idade, tipo de sintoma, tempo da última rea-
ção, resultados dos testes cutâneos e/ou dos níveis 
séricos de IgE específicas, bem como pelo valor 
nutricional do alimento e pela decisão conjunta com 
pacientes maiores e seus familiares27. 

Os TPO abertos podem ser utilizados para con-
firmar reações IgE e não IgE mediadas e são, em 
geral, adequados para fins clínicos32. É a primeira 
opção quando resultado negativo e sintomas obje-
tivos são esperados33. Em menores de 3 anos com 
sintomas objetivos, quando supervisionado por mé-
dico, é considerado suficiente para o diagnóstico28, 
dispensando o TPODCPC29. Sintomas subjetivos 
(coceira na garganta, recusa alimentar, náuseas, 
dores de cabeça, etc.) e também os de início tardio, 
como são mais difíceis de serem interpretados, exi-
gem a realização do TPODCPC para esclarecimento 
diagnóstico30, visto que, mesmo em crianças, até 
metade dos TPO abertos, considerados positivos, 
não são reproduzidos no TPODCPC34. 

O TPO simples cego é uma possibilidade, porém 
como possui as mesmas dificuldades técnicas do 
TPODCPC, acaba não sendo utilizado pelo fato 
do duplo cego afastar a influência por parte do 
observador28.

Os TPODCPC são principalmente indicados para 
confirmação diagnóstica, se resultados positivos 
são esperados28. No entanto, quando negativos, a 
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exposição ao alimento em sua forma natural deve 
ser realizada, aproximadamente 2 horas após o 
procedimento, seguida de observação adicional por 
mais 2 horas, ou em dia separado, antes de se 
concluir que há tolerância. Essas recomendações 
baseiam-se na possibilidade de que em 3% das 
crianças (sem dados disponíveis para adultos) sur-
girem reações ao alimento testado, em sua forma 
natural, possivelmente em decorrência da maior 
quantidade ingerida do alimento durante provocação 
aberta, sem administração gradual e sem sofrer os 
efeitos da matriz do veículo, sobre a acessibilidade 
dos alérgenos e sua absorção27.

TPOs positivos apresentam riscos inerentes, 
incluindo reações alérgicas potencialmente fatais, 
como a anafilaxia e a Síndrome da enterocolite indu-
zida pela proteína alimentar (FPIES)27. Resultados 
de testes laboratoriais nunca devem ser indicação 
ou contraindicação absoluta para realização de um 
TPO, devendo sempre ser interpretados no contexto 
clínico e individualizado do paciente27.

Diferentes valores de IgE sérica específica e de 
diâmetros médios de pápulas do teste cutâneo de 
leitura imediata (TCLI), a partir dos quais a chance 
de se ter sintomas seria maior do que 95%, foram 
estabelecidos, com o intuito de evitar os testes de 
provocação oral (TPO)35‑39. Contudo, os valores en-
contrados não foram necessariamente reprodutíveis 
em populações distintas, e não devem ser extrapola-
dos de uma população para outra40-43.

Doenças cardiovasculares, gravidez e condições 
médicas que possam interferir na interpretação, tais 
como dermatite grave e asma não controlada, também 
funcionam como contraindicações relativas para a 
execução do teste27. Os pacientes não devem ser 
submetidos ao TPO se tiverem recebido corticosteroi-
des sistêmicos recentemente (por exemplo, dentro de 
7 a 14 dias), porque a recuperação da doença pode 
confundir a interpretação dos resultados. Aspirina, 
drogas anti-inflamatórias não esteroides, inibidores 
da enzima de conversão da angiotensina, álcool e 
antiácidos podem atuar como fatores indesejáveis, 
aumentando a reatividade em pacientes suscetíveis. 
Os beta-bloqueadores podem representar um pro-
blema de segurança, se a adrenalina for necessária 
para tratamento27.

Execução do teste de provocação oral

Quando se decide que um TPO é necessário para 
diagnóstico de alergia alimentar, o primeiro passo 

consiste em explicar detalhadamente ao paciente 
e/ou familiares sobre o procedimento, seus riscos e 
benefícios, e as implicações de um resultado positivo 
ou negativo. Este teste deve ser realizado sempre em 
ambiente hospitalar, onde haja toda infraestreutura 
para atendimento à situação de emergência. Depois 
de esclarecidos, os familiares devem assinar termo 
de consentimento informado. A Figura 1 apresenta um 
modelo de termo de consentimento informado.

O próximo passo é escolher o local ideal. Existem 
opções, que incluem: a unidade de terapia intensiva, 
uma sala ambulatorial em hospital, ou em clínica pri-
vada. No entanto, questões devem ser previamente 
consideradas nesta decisão: idade do paciente, me-
canismo imunológico envolvido, presença de doenças 
concomitantes e de fatores de risco para doenças 
cardiovasculares, assim como o tempo de dieta de 
exclusão e quantidades necessárias para o teste de 
provocação oral da reação27,30.

Em geral, sempre que houver um risco potencial 
para reação aguda e/ou grave, a supervisão médica 
é obrigatória43. A decisão para esta supervisão inclui, 
mas não se limita, a um histórico de reações signi-
ficativas anteriores e/ou testes positivos para IgE. 
A estrutura ideal é a de ambiente hospitalar, tanto 
para paciente internado como ambulatorial44, porém, 
excepcionalmente, em casos de risco muito elevado 
para uma reação grave, podem ser realizados em 
unidade de terapia intensiva27.

Testes de provocação considerados de baixo risco, 
em pacientes cooperativos, são os apropriados para 
serem realizados ambulatoriamente, mas sempre sob 
supervisão médica com estrutura para atender qual-
quer emergência27,30. Mesmo assim, é recomendável 
que os TPO sejam sempre iniciados sob supervisão 
médica, mesmo para os pacientes que apresentam 
exclusivamente manifestações digestivas33. Outro 
tópico importante é apontado por estudos nacionais 
que mostram mudança no padrão de reação clínica 
manifestada em relação às apresentadas quando do 
diagnóstico de alergia às proteínas do leite de vaca 
em parcela dos pacientes com TPO positivo45,46.

Para os pacientes que apresentem reações em 
situações especiais, com exercícios físicos ou com 
uso concomitante de fármacos, pela possibilidade de 
reações mais graves, devem ser sempre realizados 
sob supervisão médica em ambientes estruturados 
para atendimento de possíveis reações graves28.

Pacientes com FPIES devem realizar os TPO sob 
supervisão médica, com acesso a fluidos intraveno-
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PREZADO PACIENTE E RESPONSÁVEL: O Termo de Consentimento Informado é um documento no qual sua AUTONOMIA 

(vontade) em CONSENTIR (autorizar) é manifestada. O teste de provocação oral com o alimento

	 indicado para seu filho, o menor

para confirmar e avaliar de maneira adequada a alergia relacionada a este alimento.

Este teste será realizado pela equipe médica responsável pelo seu filho apenas após seu consentimento. O teste de provocação 

com alimentos envolve riscos de manifestações alérgicas, inclusive, mesmo que raramente, de reações graves com risco de 

morte. Ele consiste em oferecer o alimento via oral 

de maneira crua ou processada, em doses crescentes.

Esse documento somente deverá ser assinado se todas as suas dúvidas já tiverem sido esclarecidas. Se não entendeu alguma 

explicação pergunte ao seu médico antes de autorizar a realização do teste de provocação.

A assinatura no presente documento representa seu consentimento na realização do procedimento (teste de provocação), sua 

concordância e comprometimento em seguir as orientações das condutas pré e pós-teste, inclusive quanto ao seguimento do 

tratamento com equipe médica. 

Eu,	 , portador(a) da Cédula de Identidade

RG nº: 	 , inscrito no CPF/MF sob nº	 ,

residente na	 , Cidade	 , Estado                    ,

CEP:	 , abaixo assinado, DECLARO ser de minha livre e esclarecida vontade a realização da

intervenção	 , no meu filho

que será realizada pelo(a) Dr.(a)	 e sua equipe.

Declaro que fui informado(a) por meu médico que o tratamento ao qual meu filho irá se submeter, necessita de acompanhamento 

com equipe médica. Declaro ter sido informado(a) por meu médico que embora sejam utilizados todos os cuidados e técnicas 

previstas cientificamente, intercorrências (fatos adversos) poderão ocorrer, portanto, existem riscos. Os riscos foram devidamen-

te esclarecidos por meu médico durante as consultas que antecederam a assinatura do presente documento, respeitando-se 

assim, minha autonomia (vontade).

Declaro expressamente, que concordo, caso haja necessidade de internação, que meu médico realize todos os atos necessários 

ao meu cuidado, com intuito de preservar a vida de meu filho, inclusive a transfusão de sangue que autorizo desde já.

Figura 1
Exemplo de termo de consentimento informado

TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

Localidade,	 de	 de

Nome do paciente

Assinatura do responsável legal

Testemunha
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sos, antes mesmo do início do procedimento, como 
recomendado para pacientes com risco de ter reação 
anafilática20. A sua execução em consultório pode ser 
considerada em pacientes sem histórico de reação 
grave de FPIES, embora cautela seja necessária 
pelo fato de não existirem dados que possam prever 
a gravidade futura das reações, e pelo fato de em 
até 50% dos resultados positivos, o tratamento com 
fluídos intravenosos seja necessário47. Nesses casos, 
o TPO no domicílio não é recomendado, dado o po-
tencial de reações graves47. Embora estudo recente 
tenha relatado condução bem-sucedida das reações 
com reidratação oral48, é aconselhável ter hidratação 
intravenosa prontamente disponível48,49. 

Antes da realização do TPO, parâmetros relacio-
nados ao paciente, ao ambiente e ao alimento devem 
ser adotados e checados para garantir a qualidade 
do teste29.

Parâmetros relacionados ao paciente

É essencial que o paciente esteja em boas condi-
ções de saúde antes de ser submetido ao TPO. Alguns 
fatores podem comprometer a interpretação do exame 
e devem ser averiguados inicialmente, como quadros 
infecciosos e uso de drogas. Se necessário, o TPO 
poderá ser cancelado e reagendado.

Orientações sobre a importância da isenção do 
alérgeno, por período mínimo de duas semanas, e 
sobre o tempo de jejum necessário para realização do 
exame antes do TPO devem ser previamente forneci-
das e checadas no dia do exame. Mães de lactentes 
em aleitamento materno também devem ser incluídas 
na dieta de restrição28,50. 

O jejum deve ser de no mínimo duas a quatro 
horas36. Crianças de baixa idade que não consigam 
fazer jejum prolongado podem consumir metade da 
porção usual de uma refeição leve, de acordo com 
a idade, duas horas antes do teste27. A principal 
finalidade do jejum é facilitar a absorção do alimento 
testado, evitar que a ingestão prévia de alimentos 
interfira na interpretação dos resultados e reduzir o 
risco ao paciente, caso sejam necessárias manobras 
de ressuscitação27. 

O paciente deve descontinuar medicamentos que 
possam interferir com o resultado do teste. Como re-
gra geral, os anti-histamínicos devem ser suspensos, 
mas não há consenso sobre por quanto tempo antes 
do TPO o paciente deve evitá-los27. Corticosteroides 
inalatórios podem ser mantidos em doses mínimas o 
suficiente para controlar a asma, e os tópicos podem 

ser aplicados em pequenas áreas da pele51, mas os 
corticosteroides sistêmicos devem ser suspensos co-
mo orientado alguns dias antes do teste (Tabela 3).

Parâmetros relacionados ao ambiente

Quanto ao ambiente, condições locais de higiene, 
luminosidade e ventilação devem ser checadas, assim 
como os equipamentos, materiais e medicações ne-
cessários para prestar assistência em reações graves. 
As medicações e respectivas dosagens, assim como 
o fluxograma de atendimento, devem ser afixados no 
leito do paciente, a fim de garantir a sistematização 
do atendimento multidisciplinar29. 

A presença de nutricionista, responsável pelo 
preparo das diluições e das porções administradas 
durante o TPO, principalmente nos TPODCPC, é 
recomendável.

O médico deve permanecer ao lado do paciente 
durante a realização dos TPOs. Na presença de 
reações clínicas, com o auxílio da equipe de enfer-
magem, devem administrar medicações e monitorizar 
periodicamente os sinais vitais, até controle das ma-
nifestações clínicas28. 

Parâmetros relacionados ao alimento

Os alimentos podem ser trazidos de casa pelo 
paciente e/ou pais para execução do TPO aberto27. 
No TPODCPC a oferta do alimento deve ser realizada 
em duas fases: alimento a ser investigado e na outra, 
o placebo, ambos oferecidos em doses crescentes em 
intervalos regulares e adicionados a veículos. Veículo 
é o material que acomoda o alimento a ser testado 
e tem a função de mascarar o odor, sabor, textura e 
cor, não permitindo que existam diferenças quando 
comparado ao placebo52.

O alimento deve ser preparado sem contamina-
ção cruzada ou contato com outros alimentos, aos 
quais o paciente possa reagir. De preferência, como 
ingrediente único27. Caso haja dificuldade de aceita-
ção, principalmente pelas crianças, recomenda-se 
misturar o alimento em avaliação a outros alimentos 
consumidos habitualmente, como: sucos e papas de 
frutas, fórmulas hipoalergênicas previamente ingeri-
das e fórmulas de aminoácidos, eventualmente com 
adição de modificadores de sabor27,52. 

O processamento térmico, aquecimento e cozi-
mento podem alterar a conformação da proteína e 
resultar em alteração de sua alergenicidade53. Leite 
de vaca, ovo, carne, peixe, marisco, frutas e vegetais 
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implicados na Síndrome da alergia oral podem sofrer 
alterações53. Nos últimos anos, testes com alimentos 
processados são utilizados para caracterização de 
fenótipos dentro da alergia alimentar54‑56. Além da 
susceptibilidade individual ao calor e à digestão, as 
proteínas sofrem interações com outras substâncias 
presentes em um alimento complexo, designadas 
coletivamente como o efeito da matriz alimentar, re-
duzindo sua alergenicidade e, ao ser toleradas, são 
adicionados à dieta, melhorando a qualidade de vida 
do paciente57. 

Para diagnosticar reações mediadas por IgE, do-
ses crescentes do alimento devem ser administradas 
para minimizar o risco de reações graves e permitir 
uma identificação precisa da menor dose capaz de 
provocar sintomas. Em geral, a quantidade total ad-
ministrada durante um escalonamento progressivo no 
TPO deve ser igual a 8 a 10 g para alimentos secos, 
16 a 20 g para carnes ou peixes, e de 100 mL para 
alimentos líquidos58. 

Nos pacientes com FPIES, em que existe baixo 
risco de reações imediatas, é consenso atualmente 
administrar-se o alimento suspeito em uma dose de 
0,06 a 0,6 g, geralmente 0,3 g da proteína alimentar, 

por quilo de peso corporal, em 3 doses iguais ao 
longo de 30-45 minutos. Em geral, recomenda-se 
não exceder um total de 3 g de proteína ou 10 g de 
alimento total (100 mL de líquido) para uma alimen-
tação inicial (que visa aproximar um tamanho de 
porção) e observar o paciente por 4 a 6 horas94. No 
entanto, para as FPIES atípicas, com IgE detectável 
para o alimento desencadeado, a administração mais 
gradual é recomendada49.

Na ausência de estudos comparativos entre di-
ferentes protocolos de TPO, não há consenso sobre 
a quantidade das doses e o intervalo entre elas, 
na administração do alimento a ser desencadeado 
(Tabela 4). Em casos com risco de reação grave ao 
leite de vaca, pode-se iniciar com 1 gota de leite de 
vaca diluído a 1:100 em água59. Não é indicado iniciar 
o teste passando o leite de vaca na pele do indivíduo, 
tendo em vista que eritemas apenas nos locais de 
contato com o alimento não representam positividade 
no TPO60.

 Alguns estudos sugerem que a dose inicial deva 
ser menor do que aquela necessária para deflagrar 
sintomas na criança, de acordo com o referido pelos 
responsáveis28,61,62. Outros especificam que o volu-

Medicação	 Última dose antes do TPO

Anti-histamínicos orais 	 3 a 10 dias

	 Cetrizina 	 5 a 7dias

	 Difenidramina 	 3 dias

	 Fexofenadina 	 3 dias

	 Hidroxizine	 7 a 10 dias

	 Loratadina 	 7 dias

Anti-histamínicos tópicos nasais 	 12 horas

Antagonista H2 	 12 horas

Antidepressivos 	 3 dias a 3 semanas

Corticosteoides orais, intramuscular, EV 	 3 dias a 2 semanas

Antagonista do leucotrieno 	 24 horas

Broncodilatador de curta 	 8 horas

Broncodilatador de longa 	 8 horas

Drogas que podem ser mantidas

Anti-histamínico ocular

Corticosteroides tópicos nasais

Corticosteroides tópicos

Imunosupressores de uso tópico

Tabela 3
Orientações para suspensão de medicações que podem interferir na interpretação do teste de provocação oral27
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me inicial deva ser de 0,1 ou 1 mL27,28,63. As doses 
devem ser aumentadas progressivamente, sendo 
dobradas27,28,64-66 ou seguindo uma escala logarít-
mica (1, 3, 10, 30, 100 mL)27,28. Há outras propostas 
de progressão das doses, como as descritas na 
Tabela 4.

Utensílios familiares, copos e pratos favoritos po-
dem ser trazidos de casa a fim de criar um ambiente 
adequado para as crianças, tornando a experiência 
mais agradável e menos propícia à ansiedade27. 

Interpretação do teste de provocação oral

São considerados sintomas objetivos na interpre-
tação dos exames: urticária generalizada, eritema, 
palidez, angioedema, tosse e/ou sibilância, estridor 
laríngeo, alteração da voz, coriza, espirros repetitivos, 
obstrução nasal, hiperemia conjuntival, lacrimejamen-
to, vômitos, diarreia, diminuição da pressão arterial 
em 20%, aumento da frequência cardíaca em 20% 
(que também pode ocorrer devido à ansiedade), 
colapso e anafilaxia. O aparecimento e persistência 
destes sintomas classificam o TPO como positivo, 
portanto, justificam a interrupção do exame e o uso 
de medicamentos, quando necessário.

Em casos de sintomas considerados subjetivos 
ou não observáveis (relatos dos pacientes) como por 
exemplo: prurido sem lesão de pele aparente, dor 
abdominal e náusea, disfagia, sensação de obstrução 
respiratória, dispneia, alterações do comportamento, 
prostração, cefaleia ou recusa em ingerir o leite, não 

se justifica a interrupção do procedimento. Período de 
observação maior, para permitir a resolução dos sinto-
mas, deve ser disponibilizado antes da oferta da dose 
subsequente16,26,27. TPO com sintomas subjetivos po-
dem ser considerados positivos se as manifestações 
ocorrerem após três doses do alimento testado, mas 
não se reproduzirem com o placebo27. 

Em crianças pequenas que ainda não falam, as 
pistas para o início de uma reação podem ser sinais 
sutis, como prurido em orelha, fricção na língua, ar-
ranhões no pescoço ou mudança no comportamento, 
ficando quieto, se retirando ou assumindo a posição 
fetal, ou ficando irritadas27. 

Enfim, quando positivo, o teste traz benefícios 
relacionados à confirmação do diagnóstico de alergia 
alimentar, à redução do risco de exposição aciden-
tal e da ansiedade sobre o desconhecido, além de 
validar o esforço do paciente e de seus familiares 
em evitar o alimento. Se negativo, permite a ingesta 
do alimento suspeito, reduzindo risco nutricional e 
melhorando a qualidade de vida do paciente27. 

Exames coprológicos

A pesquisa de sangue oculto nas fezes atualmen-
te é feita pelo método específico para hemoglobina 
humana. Contribui quando há dúvida pela anamne-
se se realmente a perda referida é de sangue. Por 
outro lado, não tem valor no diagnóstico de alergia 
alimentar. Estudo realizado com lactentes brasilei-
ros assintomáticos (sem manifestações de alergia 

		  Intervalo entre 
Referências	 Doses adicionais aumentadas	 as doses (minutos)

Bock et al., 198862; Sampson, 19999	 Dobrar	 15 a 60

Bindslev-Jensen et al., 200428	 Dobrar ou seguir escala logarítmica	 15 a 30

Nowak-Węgrzyn et al., 200927	 1, 3, 10, 30, 100 mL	 30 a 60

Kneepkens & Meijer, 200963	 Gotas nos lábios, 1, 3, 10, 30, 50, 100 mL	 15 a 20

Mendonça et al., 201246	 1, 4, 10, 15, 20, 25, 25 mL	 15 a 20

Cianferoni et al., 201267	 0,1, 0,5, 2,5, 5, 10, 30, 60, 120, 240 mL	 15 a 20

Gushken et al., 201368	 5, 10, 15, 20, 25, 25 mL	 15 a 30

Tabela 4
Esquemas propostos para administração das doses de leite de vaca em testes de provocação oral com alimentos67
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alimentar) evidenciou sangue oculto positivo em 
46,8% dos lactentes alimentados com leite de vaca 
integral, o que mostra alta possibilidade de resultados 
falso‑positivos16. 

A dosagem de alfa-1-antitripsina fecal muito em-
pregada no passado, tem valor apenas nas alergias 
gastrintestinais associadas à síndrome de enteropatia 
perdedora de proteínas. Sua utilização isolada não 
tem valor definido, tanto para diagnosticar como 
para descartar alergia alimentar em pacientes com 
manifestações inespecíficas. 

A calprotectina fecal é uma proteína ligadora de 
zinco produzida principalmente por neutrófilos, mo-
nócitos e macrófagos3. Tem ação imunomodulatória, 
antimicrobiana e antiproliferativa. Nos processos 
inflamatórios do intestino observa-se aumento da 
quantidade de calprotectina nas fezes. Na alergia 
alimentar, observa-se redução nos valores médios de 
calprotectina após o início da dieta de exclusão69‑71. 
No entanto, não há definição dos pontos de corte 
relacionados com o teste de provocação oral.

Endoscopia digestiva alta e colonoscopia com 
biópsias 

Tanto a endoscopia alta como a colonoscopia 
atualmente podem ser indicadas para o diagnóstico 
diferencial de alergia alimentar em alguns pacientes, 
mas vale ressaltar que estes exames apenas devem 
ser indicados por gastroenterologistas, pois são exa-
mes invasivos. Na ausência de resposta à dieta de 
exclusão em um paciente sintomático, com o intuito 
de excluir outra doença, pode ser necessária a en-
doscopia. O paciente que faz exclusão das proteínas 
alergênicas e que não responde ou não melhora, 
deve ser encaminhada a um gastroenterologista, pela 
suspeita de que possa haver alguma outra doença e 
fazer procedimentos endoscópicos33,58. Estes proce-
dimentos, no entanto, só devem ser solicitados pelo 
gastroenterologista e executados por profissionais 
com experiência em realizá-los em crianças e adoles-
centes. Na suspeita de doença celíaca, de doenças 
eosinofílicas, de doença inflamatória intestinal ou 
de outras doenças de absorção, a endoscopia e a 
colonoscopia estão indicadas e cada caso será ava-
liado quanto ao número e locais de biópsias a serem 
obtidas33,34. Pacientes com esofagite eosinofílica são 
os candidatos potenciais a endoscopia, seguida por 
biópsias de mucosa esofágica. No controle habitual 
das alergias alimentares, a endoscopia e a colonos-
copia não estão indicadas33,69. 

Investigação de refluxo gastroesofageano 
secundário à alergia alimentar

Em relação ao diagnóstico de DRGE ou refluxo 
secundário à alergia alimentar, a pHmetria esofágica 
de 24 horas não permite diferenciar claramente as 
duas situações. Estudos mais recentes utilizando 
a impedâncio-pHmetria esofágica mais prolongada 
de 48 horas observaram que a exposição à proteína 
ofensiva, após período prévio de oferta de fórmula 
à base de aminoácido, demonstra aumento do nú-
mero e duração dos refluxos, porém em especial 
os denominados fracamente ácidos. O método de 
investigação, entretanto, carece de praticidade para 
utilização cotidiana72,73. Casos individualizados po-
derão requerer tal investigação.

Nos casos de esofagite determinada por doença 
do RGE ou decorrente da alergia alimentar, ambas po-
dem exibir hiperplasia da camada basal, alongamento 
das papilas e exocitose de linfócitos. A presença de 
infiltrado eosinofílico moderado pode estar presente 
em ambas as situações, sendo o diagnóstico final 
mais útil no sentido de detectar possível esofagite 
eosinofílica (acima de 15 eos/CGA)73.

Resposta ao teste terapêutico seguida por 
teste de provocação oral

Em pacientes com alergia alimentar não-IgE 
mediada tem sido recomendada a dieta de exclusão, 
seguida por teste de provocação oral, para confirma-
ção do diagnóstico3,16. No caso de APLV, a dieta de 
exclusão diagnóstica é recomendada ser feita com 
fórmulas com proteínas extensamente hidrolisadas à 
base da proteína do leite de vaca, sem especificação 
se de caseína ou de proteína do soro. Caso não haja 
melhora clínica, após duas semanas, recomenda-se 
a substituição por fórmula de aminoácidos16,33. Se 
houver melhora, deve ser realizado o teste de pro-
vocação oral. Se o resultado for positivo, a dieta de 
exclusão terapêutica com a mesma fórmula deve ser 
mantida pelo período de 6 a 12 meses. Nas crianças 
pequenas amamentadas, a mãe deve retirar da sua 
dieta os produtos à base de leite de vaca, e os sinto-
mas do lactente devem ser monitorados.

Tratamento da alergia alimentar 

Na urgência

A história de ingestão de alimento suspeito, em 
paciente com antecedentes de reações clínicas an-
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teriores desencadeadas pelo mesmo alimento, deve 
orientar a interrupção imediata da ingestão ou do 
contato com o alimento envolvido. O tratamento deve 
estar voltado para o alívio dos sintomas desencadea-
dos. Os casos mais graves ou com história prévia de 
anafilaxia deverão ser mantidos em observação con-
tínua, até o alívio dos sintomas, ou mesmo deverão 
ser hospitalizados. Nesta fase, é importante que se 
identifique o paciente que está evoluindo para reação 
mais grave: edema de glote e/ou choque anafilático, e 
se observem os critérios de definição para anafilaxia 
para o imediato uso de epinefrina intramuscular74. 

Na presença de quadro cutâneo isolado, urticária 
e/ou angioedema, raramente é necessária a admi-
nistração de epinefrina (solução milesimal) intramus-
cular. Em geral, os pacientes devem ser liberados 
com a prescrição de anti-histamínico oral por prazo 
recomendável de no mínimo 7 dias. Em casos mais 
extensos, um curso rápido de corticosteroides orais 
pode ser necessário.

Da mesma forma, na presença de sintomas res-
piratórios isolados, o tratamento deve ser iniciado 
com a nebulização de agente broncodilatador, que 
deverá ser mantido, sobretudo nos pacientes com 
antecedentes de asma, por no mínimo 5 dias. Os pa-
cientes com manifestações gastrintestinais isoladas, 
além da suspensão do alimento da dieta, deverão 
receber tratamento sintomático (antieméticos e/ou 
antiespasmódicos) e soluções hidratantes. A atenção 
deve ser dada para os pacientes que apresentem pelo 
menos dois órgãos ou sistemas envolvidos, para que 
não se retarde o diagnóstico e o pronto tratamento 
da anafilaxia75.

Na emergência

A alergia alimentar é a principal causa de anafila-
xia tratada em serviços de emergência nos Estados 
Unidos, especialmente na população mais jovem. 
Apesar disso, pouca atenção tem sido dada ao trata-
mento da anafilaxia na emergência. A Tabela 5 reúne 
os principais agentes empregados no tratamento da 
anafilaxia.

Estudo retrospectivo recente nos EUA reviu o 
diagnóstico de anafilaxia desencadeada por alimen-
tos entre crianças e adolescentes (6 meses a 18 
anos) em 37 hospitais pediátricos entre os anos de 
2007 e 2012. Os autores encontraram um aumento 
do número de casos (de 41 para 71 casos/100.000 
visitas ao pronto-socorro). Descreveram 7.303 epi-
sódios de anafilaxia, sendo mais comum entre 1 e 

5 anos de idade (52%), relacionadas à ingestão de 
amendoim (37%), seguido de outras castanhas ou 
sementes (21%), peixe (8%) e leite (6%), e entre os 
pacientes com asma (20%) e com doenças crônicas 
complexas (3%)76. A análise dos pacientes mostrou 
haver associação entre a necessidade de internação 
e os seguintes fatores: menores de 1 ano, exposição 
a castanhas, apresentar simultaneamente asma ou 
outras condições crônicas76. 

Revisão sistemática de artigos publicados após 
os anos 2000 sobre anafilaxia na Europa mostrou 
incidência variável entre 1,5‑7,9 casos/100.000/
ano, sendo que 0,3% da população europeia já 
apresentou anafilaxia na vida. A etiologia dos casos 
está relacionada a alimentos, medicações, insetos 
e látex, sendo que em 20% dos casos o agente não 
foi identificado. A taxa de óbitos atingiu 0,000002% a 
0,0001% habitantes77.

Estudo sobre as tendências temporais na prescri-
ção de epinefrina autoinjetável e o seguimento com 
especialista em alergia após episódio de anafilaxia, 
entre os anos de 2005 e 2014 nos EUA, demonstrou 
que após 1 ano da alta apenas 46% dos 18.279 casos 
dispunha de uma prescrição de adrenalina autoinje-
tável, e 29% fizeram seguimento com especialistas. 
Esses percentuais se mantiveram ao longo dos 10 
anos de observação. Quando foram analisados os 
menores de 18 anos, houve um aumento das pres-
crições entre 2005 e 2014 de 16%, e no seguimento 
com especialistas um aumento de 18,8%, enquanto 
para os adultos houve uma redução no seguimento 
com especialistas em 15,4%. As anafilaxias que mais 
receberam orientação para o uso de epinefrina au-
toinjetável foram aquelas desencadeadas por veneno 
de insetos e por alimentos. Isto reforça a necessidade 
de maiores pesquisas e programas de educação para 
o melhor reconhecimento e cuidados terapêuticos na 
anafilaxia78. Várias tentativas têm sido feitas no Brasil, 
mas até o momento a adrenalina autoinjetável ainda 
não é comercializada.

O médico deve lembrar que a anafilaxia ocorre co-
mo parte de um evento clínico dinâmico. Mesmo sin-
tomas que não cursam com risco de morte iminente 
podem progredir rapidamente, a menos que medidas 
terapêuticas sejam prontamente estabelecidas79.

As recomendações terapêuticas são dependentes 
do conhecimento médico, e do seu discernimento 
sobre a necessidade de intervenção rápida, e várias 
diretrizes sobre anafilaxia foram desenvolvidas80‑82. 
Deve ser ressaltado que a anafilaxia pode ter um 
curso bifásico em 11% dos casos (com grandes va-

Consenso Brasileiro sobre Alergia Alimentar: 2018 - Parte 2 – Solé D et al.



Arq Asma Alerg Imunol – Vol. 2. N° 1, 2018  51

Manter sinais vitais	 Checar A (vias aéreas), B (respiração), 	 Manter posição adequada
	 C (circulação) e M (mente - sensório)	 (decúbito dorsal com MMII elevados)

		  Levantar-se ou sentar-se subitamente 
		  estão associados a desfechos fatais 
		  (“Síndrome do ventrículo vazio”)

Adrenalina 1:1000	 Adultos/Adolescentes: 0,2-0,5mg	 Administar imediatamente e repetir,
(1 mg/mL)	 (dose máxima)	 se necessário, a cada 5-15 minutos.
	 IM na face antero-lateral da coxa.	 Monitorar toxicidade (frequência cardíaca) 

	 Crianças: 0,01 mg/kg up até 	 Adrenalina em diluições de 1:10.000
	 o máximo de 0,3 mg	 ou 1:100.000 somente devem ser 
	 IM na face antero-lateral da coxa.	 administradas via EV nos casos de parada
		  cardiorrespiratória ou profunda hipotensão 
		  que não respondeu à expansão de volume 
		  ou múltiplas injeções de epinefrina IM

		
Expansão de volume	 Adultos/Adolescentes: 1-2 litros rapidamente EV	 Taxa de infusão é regulada pelo pulso
Solução salina		  e pressão arterial
Ringer lactacto	 Crianças: 5-10 mL/kg EV nos primeiros	 Estabelecer acesso EV com o maior calibre
	 5 minutos e 30 mL/kg na primeira hora	 possível. Monitorar sobrecarga de volume
	
	
Oxigênio (O2)	 Sob cânula nasal ou máscara	 Manter saturação de O2. Se Sat O2 < 95%,
		  há necessidade de mais de uma dose
		  de adrenalina

		
ß2-Agonistas 	 Via inalatória:	 Para reversão do broncoespasmo
Sulfato de Salbutamol	 Aerosol dosimetrado com espaçador (100 µg/jato)
	 Adultos/Adolescentes: 4-8 jatos, a cada 20 min 	 Existem diferentes concentrações e doses
	 Crianças: 50 µg/Kg/dose = 1 jato/2kg; 
	 Dose máxima: 10 jatos	 Outros broncodilatadores ß2-agonistas
	 Nebulizador: solução para nebulização:	 (ex: Fenoterol)
	 gotas (5 mg/mL) ou flaconetes (1,25 mg/mL)
	 Adultos/Adolescentes: 2,5-5,0 mg, a cada 20 min, 
	 por 3 doses;
	 Crianças: 0,07-0,15 mg/kg a cada 20 minutos 
	 até 3 doses
	 Dose máxima: 5 mg 	  



	
Anti-histamíminicos 	 Adultos/Adolescentes: 25-50 mg EV	 Agentes anti-H1 associados a anti-H2 
Prometazina	 Crianças: 1 mg/kg EV até máximo 50 mg	 podem ser mais eficazes do que os
Difenidramina 		  anti-H1 isolados
		  Dose oral pode ser suficiente para
Ranitidina	 Adultos/Adolescentes: 12,5-50 mg EV até 10 min	 episódios mais brandos
	 Crianças: 1 mg/kg	 Papel na anafilaxia aguda ainda não
		  bem determinado.
 
	
Glicocorticosteroides 
Metilprednisolona, 	 1-2 mg/kg/dia EV	 Padronização de doses não estabelecida
Prednisona	 0,5-1 mg/kg/dia VO	 Prevenção de reações bifásicas?

Tabela 5
Principais agentes terapêuticos utilizados no tratamento da anafilaxia75

EV = endovenoso, IM = intramuscular, VO = via oral, anti-H1= anti-histamínico H1, anti-H2 = anti-histamínico H2.
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riações de 0,4 a 23,3%) com melhora inicial, seguido 
por recorrência de sintomas graves em 2 a 4 horas, 
mais comuns nas anafilaxias desencadeadas por 
picadas de insetos do que naquelas após ingestão 
de alimentos80,82. Levando-se em consideração estas 
reações tardias, recomenda-se a observação do pa-
ciente por no mínimo quatro horas, estendendo-se pa-
ra 6-8 horas se apresentarem sintomas respiratórios, 
e 12 a 24 horas com colapso circulatório. Raramente 
a anafilaxia pode ter curso protraído, com sintomas 
durando alguns dias82.

Etapas do tratamento

a.	 Avaliar a permeabilidade das vias aéreas, respi-
ração, circulação e nível de consciência (estado 
mental alterado pode sugerir a presença de 
hipóxia);

b.	 Iniciar imediatamente a ressuscitação cardiopulmo-
nar se observarmos parada cardiorrespiratória;

c.	 Administrar adrenalina (solução 1/1000) na do-
se de 0,01 mg/kg (ou 0,01 mL/kg) em crianças, 
máximo 0,3  mg em pré-púberes e 0,5  mg em 
adolescentes, e adultos por via intramuscular (IM) 
a cada 5-15 minutos, até o controle dos sintomas 
e aumento da pressão sanguínea. Em geral 6% 
a 19% dos casos necessitam duas doses, e rara-
mente outra dose adicional. As doses de adrena-
lina autoinjetável são fixas e podem ser aplicadas 
em crianças a partir de 7,5 Kg até 25 Kg na dose 
de 0,15 mg, e nas crianças maiores ou iguais a 
25 Kg, a dose recomendada é de 0,3 mg80,82,83. 
Evidenciou-se que a aplicação de adrenalina IM 
na coxa (vasto lateral) determina absorção mais 
rápida e níveis séricos mais altos do que a aplica-
ção em outros músculos, tanto em crianças quanto 
em adultos83. Nenhum estudo evidencia a eficácia 
da adrenalina administrada por outras vias como 
sendo mais eficaz no tratamento da anafilaxia. 
Não há contraindicação absoluta para o uso de 
epinefrina mesmo nos idosos e com doença car-
diovascular pré-existente, levando-se em conta o 
benefício maior do que o risco83; e

d.	 Deve-se chamar por auxílio de emergência. 

Após a aplicação de adrenalina, outros cuidados 
são necessários80‑82, como descritos a seguir.

1.	 Colocar o paciente em posição supina, com ele-
vação dos membros inferiores se ele tolerar. Isto 
diminui a progressão de alterações hemodinâ-

micas; evitar mudanças bruscas de posição; se 
a paciente estiver grávida, colocar em posição 
lateral esquerda com as extremidades inferiores 
elevadas.

2.	 Fundamental manter as vias aéreas pérvias; as-
sistência ventilatória pode ser necessária, assim 
como intubação traqueal ou cricotireoidostomia.

3.	 Considerar o uso de adrenalina nebulizada no 
estridor por edema laríngeo na dose de 2 a 5 
ampolas, em adição à adrenalina IM. 

4.	 Oxigênio: deve ser administrado a todos os pacien-
tes com anafilaxia que tenham reações prolonga-
das, hipoxemia prévia ou disfunção miocárdica, 

para aqueles que receberam ß2-agonista inalado 
como parte do tratamento, ou ainda naqueles que 
necessitaram múltiplas doses de adrenalina. 

5.	 Acesso venoso para reposição volêmica, prefe-
rencialmente com solução salina. Crianças – 5 a 
10 mL/kg nos primeiros cinco minutos, e 30 mL/
kg na primeira hora; adolescentes/adultos – 1 a 2 
litros rapidamente EV. A avaliação circulatória deve 
ser periódica, pois muitas vezes há necessidade 
de aumentar este aporte de volume. 

6.	 Considerar a administração de difenidramina 1 a 
2 mg/kg ou 25-50 mg/dose (parenteral); no nosso 
meio, a prometazina 0,5/kg/dose até 25 mg/dose. 
Os anti-histamínicos (agonistas inversos dos re-
ceptores H1) são considerados de segunda linha, 
e nunca devem ser administrados isoladamente no 
tratamento da anafilaxia.

7.	 Considerar a prescrição de ranitidina, 50 mg em 
adultos, ou 1 mg/kg em crianças EV. Outra opção 
em adultos é a cimetidina 4 mg/kg EV, mas em 
crianças com anafilaxia, a dose ainda não foi 
estabelecida.

8.	 Em broncoespasmos resistentes a doses adequa-
das de adrenalina, deve-se considerar o uso de 
βß2-agonista por nebulização.

9.	 Na hipotensão refratária à reposição volêmica e 
à adrenalina IM, considerar a administração de 
agentes vasopressores.

10.Os glicocorticoides EV não são úteis para ma-
nifestações agudas, mas ajudam a controlar a 
hipotensão persistente ou o broncoespasmo. A 
administração oral de prednisona (1 a 2  mg/kg 
até 75 mg) pode ser útil nos episódios anafiláticos 
menos graves, e pode prevenir as reações bifási-
cas. Altas doses nebulizadas de corticosteroides 
podem ser úteis no edema laríngeo. 
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11.De acordo com a evolução, deve-se conside-
rar a transferência do paciente para unidade 
de tratamento intensivo até a sua completa 
estabilização. 

Na alta, deve-se fornecer um plano de ação por 
escrito de maneira clara e simples para os pacien-
tes e seus familiares. Deve ser incluído o nome do 
paciente, contatos de familiares e dos profissionais 
médicos, nome do alérgeno conhecido e cofatores 
desencadeantes, nome de medicações a serem 
administradas e doses. O paciente deve sempre 
ser orientado para consultar especialista visando a 
confirmação do agente etiológico/cofatores, orien-
tação dietética (alimentos substitutos, reatividade 
cruzada, alérgenos ocultos, etc.), educação do 
paciente e familiares (manifestações de anafilaxia e 
uso de autoplicador de adrenalina), e avaliação do 
prognóstico (desenvolvimento de tolerância)82. 

Ambulatorial especializado 

Uma vez estabelecido o diagnóstico de alergia 
alimentar, a única terapia comprovadamente eficaz é 
a exclusão dietética do alérgeno implicado nas ma-
nifestações clínicas. Estudos recentes em pacientes 
com alergia alimentar têm sugerido a ingestão regular 
de alimentos processados a altas temperaturas con-
tendo proteínas do leite e ovo, demostrando que em 
até 70% dos casos esses produtos são bem tolerados 
e que podem beneficiar um estado de tolerância aos 
mesmos, no entanto, ainda em casos especiais. A 
imunoterapia oral com alimentos processados a altas 
temperaturas e mesmo alimentos in natura deve ser 
restrita a casos bem selecionados, e em ambiente e 
com pessoal preparado para o atendimento de rea-
ções sistêmicas graves84,85. 

Os pacientes, seus responsáveis ou ambos, 
devem ser educados e informados detalhadamente 
sobre como garantir de fato a exclusão do alérgeno 
alimentar (p. ex: leitura de rótulos), evitar situações 
de risco (p. ex: alimentação em aniversários, festas e 
buffets), reconhecer os sintomas e instituir o tratamento 
precoce de possíveis reações anafiláticas80,82,83. 

Sabendo das dificuldades em se evitar alguns 
alimentos abundantes na culinária, como o leite e o 
ovo, deve-se orientar o paciente e sua família sobre 
as medidas que deverão ser tomadas em caso de 
ingestão acidental. Em especial nos casos que en-
volvem reações graves (anafilaxia), o paciente deverá 
transportar sempre consigo a adrenalina autoinjetável, 
a ser utilizada imediatamente se os sintomas forem 

desencadeados. Tão logo isso aconteça, o paciente 
deverá ser levado a um serviço de emergência para 
monitoramento por período de 4 a 6 horas e insti-
tuídas as medidas que se fizerem necessárias. As 
recomendações atuais sugerem que os pacientes 
com asma moderada ou grave e que apresentaram 
anafilaxia desencadeada por alimentos devem portar 
uma segunda dose de adrenalina autoinjetável82. 

Tratamento medicamentoso

Com relação ao tratamento medicamentoso, várias 
drogas podem fornecer alívio para certas manifes-
tações da alergia alimentar. Os anti-histamínicos, 
por exemplo, aliviam parcialmente os sintomas da 
síndrome da alergia oral e os sintomas cutâneos 
decorrentes de reações mediadas pela IgE, porém 
não são capazes de bloquear as manifestações 
sistêmicas mais graves82. Não é correto afirmar 
que o uso de anti-histamínicos pode prevenir o 
aparecimento de reações sistêmicas em pacientes 
sabidamente anafiláticos àquele alimento. Os quadros 
de alergia não mediadas por IgE não respondem a 
estas medicações.

Os corticosteroides sistêmicos são geralmente 
eficazes no tratamento das doenças crônicas IgE 
mediadas ou mistas (p. ex. dermatite atópica e 
asma), ou das doenças gastrintestinais não IgE 
mediadas graves (p. ex. esofagite ou gastrenterite 
eosinofílica alérgica e enteropatia induzida pela 
dieta). O emprego de corticosteroide oral por curto 
prazo pode ser utilizado para reverter os sintomas 
inflamatórios graves, contudo seu uso prolongado 
está contraindicado, tendo em vista os importantes 
efeitos adversos que ocasiona86.

O tratamento da esofagite eosinofílica (EoE) tem 
se baseado em inibidores de bomba de prótons 
(IBP), dieta de exclusão dos alimentos envolvidos 
(seja selecionados por exames ou empiricamente) 
e no uso de corticosteroides tópicos (budesonida 
ou fluticasona deglutida), administrada através de 
aerossois dosimetrados em vários grupos de pa-
cientes pediátricos e adultos, mas deve-se enfatizar 
o aparecimento de candidíase esofagiana em cerca 
de 10% destes pacientes, que deve ser prontamente 
tratada87,88. As diretrizes atuais para EoE apresen-
tam vários esquemas de exclusão alimentar e o 
uso de medicamentos, incluindo terapêutica com 
monoclonais84,85. Estudos mostram a pouca utilidade 
e falta de evidências para o uso de cromoglicato de 
sódio, dos antagonistas de receptores de leucotrienos 

Consenso Brasileiro sobre Alergia Alimentar: 2018 - Parte 2 – Solé D et al.



54  Arq Asma Alerg Imunol – Vol. 2. N° 1, 2018

cisteínicos e mesmo a anti-IgE no tratamento da 
esofagite ou gastrenterite eosinofílica87,88. 

No caso das doenças mediadas por IgE, para 
as manifestações clínicas que envolvam órgãos que 
não o trato gastrintestinal, o tratamento deve ser o 
mesmo empregado quando outros alérgenos que não 
os alimentares desencadeiam os sintomas. Assim, 
por exemplo, asma, urticária, dermatite atópica e 
rinite devem ser tratadas como de rotina.

Tratamentos emergentes e imunomodulação

O tratamento preconizado até o momento para 
as alergias alimentares é a restrição absoluta do ali-
mento responsável da dieta do paciente. Muitas vezes 
trata-se de tarefa árdua, uma vez que os antígenos 
mais envolvidos estão presentes de modo constante 
na culinária habitual (ex. leite de vaca, ovo, trigo), 
sobretudo quando a criança já se encontra em idade 
de frequentar escola e está na fase de socialização. 
Devido à chance de reações graves acometer os indi-
víduos mais sensibilizados, impõem-se novos planos 
terapêuticos para o controle das alergias alimentares. 
Apesar dos muitos estudos nesta área de pesquisa, 
nenhum tratamento definitivo foi estabelecido até o 
presente89.

Prebióticos e probióticos

Prebióticos e probióticos carecem de evidências 
como produtos para prevenção ou tratamento de aler-
gia alimentar90. A administração de probióticos para 
prevenção ou tratamento de doenças alérgicas tem 
resultados conflitantes. Uma microbiota intestinal al-
terada poderia predispor crianças à alergia alimentar 
por modificar a sinalização de receptores Toll-like e a 
integridade de células epiteliais intestinais91. 

Metanálise de estudos randômicos controlados 
investigando o uso de probióticos em crianças visando 
a prevenção primária de alergias encontrou discreta 
redução no risco de eczema clínico em lactentes 
menores de 1 ano, mas considera que as evidências 
são insuficientes para uma recomendação a respeito 
da suplementação de probióticos visando a prevenção 
de alergias e hipersensibilidade alimentar92. Outra 
metanálise mais recente, incluindo ensaios clínicos 
randômicos e controlados com o objetivo de avaliar 
a associação entre a suplementação com probióticos 
e o risco de alergias e hipersensibilidade na criança, 
mostrou que o efeito protetor sobre a hipersensibili-
dade alimentar só foi observado quando os probió-
ticos foram utilizados no pré-natal pelas gestantes, 

ou nos primeiros meses de vida pelo lactente (uso 
precoce)93.

Com respeito ao tratamento das alergias alimenta-
res, permanece não esclarecido o papel dos probióti-
cos na correção das alterações da microbiota intesti-
nal e sua influência na aquisição de tolerância94. 

Revisão Cochrane mostrou benefício potencial 
na prevenção da dermatite atópica com o uso de 
prebióticos, mas evidências não conclusivas na 
prevenção de outras doenças alérgicas, incluindo a 
alergia alimentar95. 

Há poucos estudos com probióticos na preven-
ção de alergia alimentar documentada por testes 
de provocação oral. Em pacientes com APLV com-
provada, o tratamento com Lactobacillus casei e 
Bifidobacterium lactis por 12 meses não interferiu 
na resolução da APLV. No entanto, o tratamento 
com Lactobacillus rhamnosus associado a fórmula 
de caseína extensamente hidrolisada aumentou 
a resolução de APLV comparada com grupo que 
recebeu fórmula hidrolisada isolada96‑99. 

Metanálise de 17 estudos randômicos e con-
trolados mostrou que probióticos administrados no 
período pré-natal ou pós-natal poderiam prevenir 
alergia alimentar mediada por IgE93. Outras revisões 
sistemáticas de estudos randômicos e controlados 
apontam para a redução de sintomas com a suple-
mentação de probióticos em pacientes com APLV, 
mas a ineficácia pelo contrário, também foi verificada, 
razão pela qual a Academia Europeia de Alergia 
e Imunologia Clínica (EAACI) não se definiu até o 
presente sobre a suplementação de probióticos em 
longo prazo para tratamento de alergia alimentar100, 
e mais estudos são necessários. 

Os benefícios dos probióticos provavelmente 
dependem das cepas utilizadas. Dados de disbiose 
da microbiota intestinal em pacientes com alergia 
alimentar permitirão o delineamento de estudos 
clínicos randômicos adequados em pacientes com 
alergia alimentar.

Prebióticos são alimentos não digeríveis e seleti-
vamente fermentados que modificam a composição e 
função da microbiota intestinal, conferindo benefícios 
para o indivíduo101. Não há evidências de que os 
prebióticos possam auxiliar no tratamento de doenças 
alérgicas, em particular na alergia alimentar102.

Painel de especialistas da Organização Mundial 
de Alergia (WAO) realizou revisão sistemática de 
estudos randômicos e controlados de prebióticos na 
prevenção de alergia. O painel sugere a suplemen-
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tação de prebióticos em lactentes não amamentados 
exclusivamente ao seio para a prevenção de doenças 
alérgicas, para reduzir o risco de asma/sibilância 
recorrente e alergia alimentar103. 

Imunoterapia 

A imunoterapia oral (ITO) e a sublingual (ITSL) pa-
ra o tratamento de alergia alimentar é uma área de in-
vestigação ativa. Apesar da eficácia em certos casos, 
limitações emergentes devem ser consideradas, como 
o alto índice de reações adversas, o tempo longo de 
tratamento, e evidências da perda rápida da proteção 
com a interrupção do tratamento ativo, demonstrado 
com o amendoim e com o leite de vaca104‑106. Com 
isto, há necessidade de novas opções ou de terapias 
adjuvantes para melhorar a segurança e a efetividade 
da imunoterapia107-109.

A IT alérgeno específica pode ser considerada 
para crianças a partir dos 4-5 anos de idade e com 
sintomas de alergia alimentar mediada por IgE ao leite 
(Grade A), ovo de galinha (Grade B) ou amendoim 
(Grade A) acompanhada por evidência de sensibi-
lização ao alérgeno desencadeante110. A maioria 
das crianças alérgicas ao leite e ao ovo desenvolve 
tolerância espontaneamente. Para esses pacientes, 
esperar para ver se eles superam suas alergias, antes 
de iniciar IT, pode ser uma opção sensata110.

Estudos duplo-cegos, controlados com placebo 
demonstraram eficácia da ITO para ovo. O índice de 
dessensibilização atinge 80-90% mesmo entre as 
crianças com alergia grave ao ovo, e com protocolos 
que induzem dessensibilização em 5 dias111‑116.

A alergia às proteínas do leite de vaca (APLV), 
a mais frequente das alergias alimentares, persiste 
mais provavelmente em doença mediada por IgE e 
quando há forte sensibilização (níveis mais elevados 
de IgE ou reações aos testes cutâneos fortemente 
positivas), múltiplas sensibilizações alimentares e 
alergia respiratória concomitante (asma e rinite)80. 
A APLV resolve espontaneamente na maioria das 
crianças. No entanto, para a alergia persistente, a 
indução da tolerância oral pode ser uma opção de 
tratamento para alguns casos, em especial, quando 
há risco de ingestão acidental e ocorrer reações gra-
ves. O conceito de indução de tolerância oral segue 
os mesmos princípios da imunoterapia em outras 
doenças alérgicas107,117. 

 A administração de doses mínimas do alimento 
é progressivamente aumentada até atingir-se a do-
se alvo esperada capaz de não causar reação, ou 

interrompe-se na dose anterior à de aparecimento de 
sintomas. Esta fase de indução é seguida pela ma-
nutenção diária da dose máxima tolerada111. Desde 
o relato pioneiro de Patriarca e cols., várias observa-
ções se seguiram: abertas e randômicas107-124.

No caso de indução de tolerância oral em APLV, 
quatro tipos de reação podem ocorrer: (a) ausên-
cia de resposta; (b) resposta parcial (tolerância de 
> 5 mL, mas menos que 150 mL); (c) resposta com 
desenvolvimento de tolerância a > 150 mL de leite de 
vaca, mas com necessidade de manter a ingestão 
diária para manter a tolerância; e (d) resposta com 
tolerância persistente mesmo após períodos de não 
ingestão do alimento111,125-131.

Em diretrizes internacionais, a seleção de pacien-
tes para ITO não está bem estabelecida. No Japão, 
baseando-se na história natural da alergia alimentar 
e em estudos clínicos, as indicações de ITO são 
para pacientes com alergia alimentar e confirmada 
por teste de provocação oral; pacientes nos quais, a 
tolerância pela história natural não é esperada.

Os requerimentos para centros onde ITO é reali-
zada incluem: especialistas familiarizados com alergia 
alimentar e que conduzem rotineiramente testes de 
provocação oral e são capazes de tratar os sintomas 
induzidos, sabem selecionar os pacientes para ITO, 
conhecem os mecanismos de ação, eficácia, efeitos 
colaterais associados e o tratamento dos mesmos; 
locais com aprovação de comitê de ética e assinatura 
de termo de consentimento informado91. 

Os mecanismos de ação da ITO não são conhe-
cidos em muitos aspectos, mas são condizentes com 
as alterações observadas na imunoterapia para alér-
genos inaláveis, como produção de IgG4, estimulação 
de linfócitos Treg e de suas citocinas, atenuação do 
predomínio de células Th2 sobre Th1, redução da 
reatividade de mastócitos, basófilos e linfócitos, re-
dução da reatividade IgE específica no soro e testes 
cutâneos102,107,112.

Estas modificações imunológicas são resultan-
tes da ITO. Durante o processo da imunoterapia, 
a condição de dessensibilização (não indução de 
sintomas pelo alimento culpado) pode ser alcançada 
com consumo diário do alimento causador de alergia. 
No entanto, em alguns pacientes, a interrupção de 
ingestão deste alimento pode induzir sintomas se 
ingerido novamente (perda da tolerância)107,112,132,133. 
Daí a importância de se realizar o teste de provo-
cação oral (TPO), quando a ingestão regular do 
alimento é interrompida, pois a dessensibilização 
induzida pode ser transitória127.
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Muitos pacientes podem ter aumento no limiar 
de indução de sintomas ou dessensibilização pela 
ITO. Esta pode ser mantida em alguns pacientes, 
mesmo quando a ingestão regular do alimento é 
interrompida108,134,135. O termo “dessensibilização” 
significa a capacidade de ingerir o alimento alergênico 
sem ter reatividade clínica, mas para isto, exigindo o 
consumo contínuo daquele alimento para manter o 
estado de não reatividade136. 

Revisões sistemáticas, estudos randômicos e não 
randômicos demonstraram aumento da tolerância em 
crianças e adultos com diferentes alergias alimen-
tares. Por outro lado, um não mostrou benefício, e 
duas revisões sistemáticas tiveram resultados mistos, 
concluindo que a ITO não deveria ser empregada 
como tratamento rotineiro103,137-142. 

O período de duração da ITO e a manutenção 
do estado de tolerância/dessensibilização foram 
analisados em poucos estudos. A não reatividade ao 
alimento após sua exclusão por períodos de semanas 
a 6 meses varia entre 13% e 36%, demonstrada por 
provocações repetidas. Embora tenha havido redução 
da frequência de resposta positivas, a maioria dos 
pacientes manteve reatividade com limiares mais 
baixos dos observados antes do tratamento143. 

A presença de níveis mais baixos de anticorpos 
IgE específicos para o alimento, ao início da ITO, foi 
associada à persistência da hiporreatividade106. 

Tentativas de dessensibilização para alimentos 
empregaram ITO, ITSL e a imunoterapia por via 
epicutânea (EPI)145. ITSL e EPI são consideradas 
abordagens mais seguras, por suas reações serem 

locais na cavidade oral ou cutâneas, mas há descrição 
de anafilaxia em ITSL para amendoim145-147. 

Pouco se sabe sobre a duração ótima ou eficácia 
em longo prazo destes tratamentos imunoterápicos. 
Há o risco potencial de estes pacientes tratados 
terem reações com lapsos de breve exposição ao 
alimento. É provável que estes tratamentos tenham 
que ser mantidos indefinidamente para conservar o 
estado de proteção144. A Tabela 6 resume algumas 
características relacionadas à imunoterapia em pa-
cientes com alergia alimentar. 

Revisão sistemática recente observou ser 2,7% 
o risco de aparecimento de EoE em pacientes sub-
metidos à imunoterapia oral148. 

Imunobiológicos

O omalizumabe, anticorpo monoclonal humaniza-
do anti-IgE, foi explorado como tratamento adjuvante 
à ITO, com a vantagem de permitir, em algumas 
observações, dessensibilização mais rápida e mais 
segura para leite de vaca, amendoim ou múltiplos 
alimentos simultaneamente149‑153. O omalizumabe foi 
administrado 8 semanas antes e 8 semanas após 
esquema de indução de tolerância oral abreviado 
em pacientes com sensibilizações a 5 alimentos. 
Embora experimental, o esquema permitiu indução 
de tolerância oral com rapidez e segurança para até 
5 alimentos. A mediana de tempo para atingir-se a 
dose máxima de alérgeno foi 18 semanas para o 
grupo omalizumabe contra as habituais 85 semanas 
anteriormente observadas em protocolo sem uso de 
omalizumabe150.

(1)	 Imunoterapia oral (ITO) e a sublingual (ITSL) podem induzir dessensibilização alérgeno específica a alimentos.

(2)	 A magnitude de resposta é maior com a ITO.

(3)	 A indução de sintomas durante o procedimento é inevitável e frequente.

(4)	 10-20% dos pacientes são incapazes de tolerar a ITO pelos efeitos adversos gastrintestinais.

(5)	 Anafilaxia pode ser inesperadamente desencadeada durante o tratamento.

(6)	 A proteção é transitória, daí o alimento deve ser continuado para que a proteção seja mantida. 

(7)	 Não há biomarcador para prever riscos ou resposta ao tratamento.

(8)	 Aprovação por comitê de ética e assinatura de termo de consentimento informado são essenciais.

(9)	 Os desfechos em longo prazo destes tratamentos são desconhecidos.

Tabela 6
Imunoterapia em alergia alimentar91,144
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O omalizumabe permite alcançar com maior se-
gurança a dose desejada, diminui o número de rea-
ções relacionadas às doses, e desvia o índice risco/
benefício da ITO para leite de vaca. Não influencia a 
eficácia e nem está associado à indução de tolerância 
imunológica (hiporresponsividade persistente)153,154. 

Foi realizado estudo controlado com placebo so-
bre a eficácia de omalizumabe na dessensibilização 
rápida, em um dia, de pacientes com alergia grave ao 
amendoim, seguido por incrementos semanais até 
atingir-se 2000 mg. O tratamento prévio de 12 sema-
nas com omalizumabe permitiu tolerância dez vezes 
maior: 250  mg x 22,5  mg de amendoim tolerados, 
respectivamente pelo grupo omalizumabe e o placebo. 
A indução de tolerância oral foi bem sucedida em 79% 
do grupo tratado contra 12% do grupo placebo, e foi 
persistente mesmo após interrupção do omalizumabe. 
Três pacientes desenvolveram esofagite eosinofílica, 
que reverteu com interrupção da ITO155‑157. 

O omalizumabe aumenta o limiar para a reação 
alérgica ao alimento no TPO em até 80 vezes157. 
Utilizado em criança com asma grave e anafilaxia a 
diferentes alimentos após ser submetido à aferese es-
pecífica para IgE (processo ainda em investigação em 
que a IgE é removida da circulação geral do indivíduo 
empregando-se filtros específicos). Este procedimen-
to prévio reduz drasticamente os níveis de IgE, para 
então permitir o emprego do omalizumabe. Com este 
tratamento, o paciente se tornou tolerante a todos os 
alimentos que lhe causavam anafilaxia157.

Respostas inflamatórias orquestradas por linfóci-
tos Th2 são características da alergia alimentar. Este 
predomínio da inflamação tipo 2 está associado à pro-
dução aumentada de IL-4, IL-5, e IL-13. A IL-4 induz 
a proliferação de células Th2 e mastócitos, e desvio 
para isotipo de células B. A IL-5 promove crescimento, 
maturação, recrutamento e ativação de eosinófilos. 
A IL-13 induz a síntese de IgE, recrutamento de eo-
sinófilos e basófilos, aumenta a atividade de células 
epiteliais e a secreção de muco.

O epitélio de qualquer tecido também tem papel 
chave na reação alérgica. Serve como barreira para 
proteínas estranhas e agentes microbiológicos. O 
aumento da permeabilidade epitelial facilita a sen-
sibilização alérgica. As células epiteliais produzem 
citocinas e quimiocinas que favorecem a resposta 
tipo 2 por células dendríticas e incluem linfopoietina 
timo-estrômica (TSLP), IL-25, e IL-33. Estas ativam 
ainda células linfoides inatas (ILC) que também 
produzem citocinas do tipo Th2109,158-161. 

Pacientes com dermatite atópica podem ter 
alergia alimentar mediada por IgE e por outros me-
canismos não dependentes de IgE. A doença tem 
fenótipos com domínio Th2 em alguma fase, e pode 
servir de exemplo para a imunomodulação com 
imunobiológicos162,163.

Com este cenário estabelecido nas reações alér-
gicas tipo 2 por alimentos, o alvo do tratamento pode 
ser representado pelas citocinas e os receptores de 
citocinas. Níveis elevados de IL-4, IL-5 e IL-13 foram 
observados em pacientes com alergia alimentar164,165. 
Variantes de IL-13 associadas a níveis elevados de 
IgE foram observadas em alergia alimentar, particular-
mente em pacientes com alergia à clara de ovo166.

Anticitocinas contra um único tipo de citocina tal-
vez sejam menos eficazes no controle de sintomas, 
possivelmente pela ação concomitante de outras 
citocinas Th2. Intervenções possíveis com anti IL-5 
ou antirreceptor de IL-5, já empregados em pacientes 
com esofagite eosinofílica, e possivelmente mais 
racional, o anticorpo monoclonal antirreceptor de 
IL-4/IL-13 são promissores no tratamento de alergia 
alimentar167‑171.

As perspectivas para pacientes alérgicos pare-
cem melhores nos anos que virão. Imunoterapia por 
diversas vias de administração, alérgenos modifica-
dos, imunobiológicos, biomarcadores, são alguns 
recursos que modificarão a história do tratamento 
da alergia alimentar.

“I do not know what food immunotherapy will be 
like 20 to 30 years from now, but I am hopeful that it 
will look nothing like the therapies described in this 
review. These will be exciting times that might even-
tually allow us to use words like tolerance and cure in 
treating patients with severe persistent food allergy.” 
Robert A. Wood144.

História natural da alergia alimentar 

Conhecer o prognóstico e a evolução da alergia 
alimentar tem impacto em decisões importantes 
durante o seguimento clínico, como a escolha do 
momento para reavaliar a tolerância clínica, assim 
como para decisões terapêuticas, diante de novas 
perspectivas de tratamento172. A maior parte das 
alergias alimentares que acometem as crianças 
são transitórias, enquanto os adultos apresentam 
fenótipo de alergia persistente. Porém, a história 
natural da alergia alimentar vem sofrendo transfor-
mações. Além da prevalência de alergia alimentar 

Consenso Brasileiro sobre Alergia Alimentar: 2018 - Parte 2 – Solé D et al.



58  Arq Asma Alerg Imunol – Vol. 2. N° 1, 2018

estar aumentando, o tempo para o desenvolvimento 
de tolerância tem sido maior do que previamente 
descrito172,173. A evolução da alergia alimentar 
depende de algumas variáveis, principalmente do 
tipo de alimento envolvido, das características do 
paciente, e do mecanismo imunológico responsável 
pelas manifestações clínicas174‑180. 

Dentre os vários fatores associados ao risco de 
maior persistência da alergia alimentar, destacam-se: 
antecedente de reações graves, reações desencade-
adas por mínimas quantidades do alimento, presença 
de comorbidades alérgicas e altos níveis de IgE 
específica para o alimento alergênico172,181. 

O mecanismo envolvido na patogênese da alergia 
alimentar tem implicações, tanto no tipo e gravida-
de das manifestações clínicas, quanto no padrão 
de evolução natural da doença172,178. As alergias 
mediadas por anticorpos IgE habitualmente levam 
mais tempo para aquisição de tolerância, enquanto 
que as manifestações gastrointestinais de alergias 
mediadas por mecanismos celulares costumam 
se resolver espontaneamente até os 2-3 anos de 
idade181‑186. Além disso, na alergia IgE mediada os 
pacientes que reagem a alérgenos alimentares por 
inalação parecem compor um grupo de risco para 
reações graves e mais persistentes, porém este grupo 
representa uma pequena proporção dos casos184.

As causas mais comuns de alergia alimentar na 
infância como o leite, a soja, o ovo e o trigo, com fre-
quência se associam à remissão da alergia ao longo 
do tempo, enquanto que para amendoim, nozes e 
castanhas, a alergia é considerada persistente173‑183. 
Embora alguns casos possam desenvolver tolerân-
cia clínica para peixe e camarão, existem poucos 
estudos que avaliaram a história natural de alergia 
a frutos do mar, as quais também são consideradas 
persistentes186.

Em relação ao leite de vaca, historicamente a 
alergia apresenta prognóstico muito favorável para 
tolerância. Porém, estudos mais recentes demons-
tram um aumento do número de crianças que não 
desenvolvem tolerância até o início da idade adulta187. 
As taxas de remissão de alergia ao leite variam 
conforme a população, sendo que um estudo em 
hospital terciário nos EUA observou que 19% das 
crianças desenvolveram tolerância até os 4 anos de 
idade, 42% até os 8 anos, 64% até os 12 anos, e 
79% até os 16 anos de idade187. A expectativa de 
resolução da alergia ao leite é menor em pacientes 
com níveis elevados de IgE específica, tendo sido 
observado que apenas 60% daqueles com IgE para 

leite maior do que 50 kUA/L adquiriram tolerância 
até os 18 anos de idade187. 

Os alérgicos à soja, em sua maioria, desenvolvem 
tolerância ao alimento durante a infância, podendo 
persistir por mais tempo os casos que apresentam 
IgE específica para soja maior que 50 kUA/L179. 

Em relação ao ovo, o prognóstico para resolução 
da alergia também é bom, e atualmente sabe-se 
que a tolerância pode variar conforme o grau de 
processamento térmico do ovo. Tem sido observado 
que muitas crianças toleram inicialmente o ovo cozi-
do, para depois deixar de reagir ao alimento cru173. 
Estudos observaram que a média de resolução da 
alergia ao ovo foi de 9 anos de idade, entretanto 
apenas 10% dos casos com IgE específica maior 
que 50 kUA/L desenvolveram tolerância até os 18 
anos186. 

Em relação ao trigo existem poucos trabalhos, 
mas um estudo grande, restrospectivo, documentou 
que a média de idade para tolerância foi de 6 anos, 
embora tenha sido observado que 35% entraram na 
adolescência ainda alérgicos187. 

A alergia ao amendoim, considerada menos fre-
quente no Brasil, é persistente na maioria das vezes, 
tendo sido observado que 22% podem resolver a 
alergia até os 4 anos de idade188. 

A compreensão da história natural das diferen-
tes formas de alergia alimentar, permite ao médico 
individualizar quando e como avaliar a tolerância, 
através do teste de provocação oral com o alimento. 
É necessário o acompanhamento sistemático por 
equipe multiprofissional das crianças com alergia 
alimentar, a intervalos mais curtos nos lactentes 
(3 a 6 meses), anual e até bianual nas crianças 
maiores e adultos, a depender do tipo de alergia e 
de alimento189. Este acompanhamento deve, além 
de avaliar a evolução relacionada à alergia, realizar 
a avaliação e monitoração da condição nutricional, 
pois muitas vezes a exclusão de um determinado 
alimento sem orientação nutricional apropriada pode 
determinar grave comprometimento do crescimento 
e desenvolvimento.

Tratamento dietético

A base do tratamento da alergia alimentar é 
essencialmente nutricional e está apoiada sob dois 
grandes pilares: (a) a exclusão dos alérgenos ali-
mentares responsáveis pela reação alérgica com 
substituição apropriada, (b) a utilização de fórmulas 
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ou dietas hipoalergênicas, em lactentes, em situações 
de APLV190.

Orientações nutricionais 

O objetivo global do tratamento nutricional é evitar 
o desencadeamento dos sintomas, a progressão da 
doença e a piora das manifestações alérgicas, pro-
porcionar à criança crescimento e desenvolvimento 
adequados e prevenir distúrbios nutricionais.

Os alimentos que devem ser eliminados e poste-
riormente testados por meio de teste de provocação 
oral são os apontados pela história do paciente, no 
registro alimentar acoplado ou não a diário, onde 
a família anota manifestações associadas à inges-
tão/exposição a determinado alimento e, quando 
necessário, testes de hipersensibilidade (puntura 
ou prick test, IgE sérica específica in vitro para 
alimentos) positivos. Quando há falha na identifica-
ção dos potenciais alérgenos, dieta com restrição 
de mais de um alimento alergênico suspeito pode 
ser necessária, por um período de 2 a 4 semanas 
(sendo 2 a 4 semanas para pacientes com sintomas 
gastrintestinais como diarreia e constipação, e de 1 
a 2 semanas para os demais)33. 

Os lactentes que estão em aleitamento materno 
devem ser assim mantidos, e a mãe deve ser subme-
tida à dieta de exclusão do alérgeno envolvido, tanto 
para os com alergia alimentar IgE mediada, como 
para os com não-IgE mediada. Quando necessária a 
dieta materna com restrição total de leite de vaca e 
derivados, deve ser recomendada a suplementação 
de cálcio191 e vitamina D (colecalciferol)30. É válido 
ressaltar que nos casos em que o lactente em aleita-
mento natural não manifestar reações com alérgenos 
veiculados pelo leite materno, não há indicação de 
se restringir a dieta da nutriz, ainda que os sintomas 
possam ser observados após a ingestão do alimento 
diretamente pela criança.

Para os lactentes que por algum motivo não es-
tejam sendo amamentados, ou o leite materno seja 
insuficiente, as fórmulas hidrolisadas devem ser utili-
zadas. Durante este período, os lactentes com APLV 
devem ser mantidos com fórmulas sem a proteína 
intacta do leite de vaca, que podem ser extensamente 
hidrolisadas à base da proteína do leite de vaca, dieta 
semielementar ou hidrolisado proteico), aminoácidos 
livres (dieta elementar) ou de proteína isolada de soja 
(somente para crianças maiores de seis meses e sem 
manifestação gastrintestinal). Outra possibilidade 
para lactentes muito jovens é a relactação, que não 
deve ser esquecida, sempre enfatizando a exclusão 

de produtos lácteos pela nutriz. Mais recentemente, 
em alguns países se começa a utilizar a proteína 
hidrolisada de arroz, que ainda carece de maiores 
estudos192. O alimento identificado como causador da 
alergia deve ser totalmente excluído, para posterior 
exposição, isolada ou em sequência (a depender se 
um ou mais alimentos estão envolvidos), mediante o 
teste de provocação oral (TPO)193,194.

Assim, a retirada dos alimentos alergênicos da ali-
mentação da criança é ainda a única forma disponível 
comprovadamente eficaz no tratamento da alergia 
alimentar195-197. Tal conduta deve contemplar a total 
exclusão do alimento reconhecido ou supostamente 
envolvido, inclusive os produtos dele derivados e 
de preparações que o contenham. É importante a 
identificação do alérgeno, a fim de se manter a oferta 
alimentar qualitativa e quantitativamente adequada, 
evitando, portanto, o uso de dietas desnecessárias 
e muito restritivas183,198,199. A avaliação adequada 
do estado nutricional com o objetivo de planejar e 
adequar a ingestão às necessidades nutricionais da 
criança de acordo com os tipos de alimentos permiti-
dos é prioritária200,201. Todo empenho deve ser feito no 
intuito de realizar as substituições alimentares visando 
garantir a oferta nutricional adequada, alcançando-se 
as suas necessidades que devem atender as atuais 
recomendações nutricionais202. A Tabela 7 indica as 
recomendações nutricionais nas diferentes faixas 
etárias para alguns nutrientes.

Para garantir o atendimento às recomendações é 
fundamental amplo trabalho de educação nutricional 
da família, principalmente da mãe e/ou cuidador, as-
sim como a conscientização da criança, quando em 
idade que permita a compreensão.

Esclarecimentos completos devem ser dados 
sobre os alimentos recomendados e substitutos, 
as formas de apresentação disponíveis, bem como 
aqueles que devem ser evitados e, dentre esses, 
outros que possivelmente possam envolvê-los na sua 
composição. Além disto, deve ser realizada orienta-
ção detalhada quanto à inspeção e leitura minuciosa 
dos rótulos de alimentos consumidos que podem 
apresentar alérgenos, bem como informações sobre 
nomenclaturas de difícil interpretação pelas famílias 
como, por exemplo, soro/whey, caseína, lactoglobuli-
na, lactoferrina ou caseinatos, significando presença 
de leite, ou albumina, indicando presença de ovo. A 
leitura da rotulagem deve ser feita periodicamente 
antes da aquisição do produto, pois modificações na 
composição podem ocorrer com o passar do tempo. 
É importante ressaltar a grande dificuldade dos pais 
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		  Lactentes		  Crianças		  Adolescentes

	 0 a 6m	 7 a 12m	 1 a 2a	 3 a 8a	 M 9 a 13a	 M 14 a 18a	 F 9 a 13a	 F 14 a 18a

Energia	 M = 570	 M = 743	 M = 1046	 M = 1742	 2279	 3152	 2071	 2368

(Kcal/dia)	 F = 520	 F = 676	 F = 92	 F = 1642	 (11 a)	 (16 a)	 (11 a)	 (16 a)

	 (3 m)	 (9 m)	 (24 m)	 (6 a)			 

Carboidratos	 60*	 95*	 130#	 130#	 130#	 130#	 130#	 130#

(g/dia)

Gordura 	 31*	 30*	 ND	 ND	 ND	 ND	 ND 	 ND

(g/dia)

Ácidos graxos	 4,4*	 4,6*	 7*	 10*	 12*	 16*	 10*	 11*

poli-insaturados n-3

(linoleico) (g/dia)	

Ácidos graxos	 0,5*	 0,5*	 0,7*	 0,9*	 1,2*	 1,6*	 1,0*	 1,1*

poli-insaturados n-6

(alfa-linolênico) (g/dia)	

Proteína (g/dia) a	 9,1*	 11	 13	 19	 34	 52	 34	 46

Vitamina A (µg/dia) b	 400*	 500*	 300	 400	 600	 900	 600	 700

Vitamina C (mg/dia)	 40*	 50*	 15	 25	 45	 75	 45	 65

Vitamina D (UI/dia) c	 400*	 400*	 600#	 600#	 600#	 600#	 600#	 600#

Cálcio (mg/dia)	 200*	 260*	 700#	 1000#	 1300#	 1300#	 1300#	 1300#

Fósforo (mg/dia)	 100*	 275*	 460	 500	 1250	 1250	 1250	 1250

Ferro (mg/dia)	 0,27*	 11	 7	 10	 8	 11	 8	 15

Zinco (mg/dia)	 2*	 3	 3	 5	 8	 11	 8	 9

Cobre (µg/dia)	 200*	 220*	 340	 440	 700	 890	 700	 890

Tabela 7
Valores de ingestão dietética de referência segundo a idade e o gênero – Dietary Reference Intakes (DRI)202

M = gênero masculino, F= gênero feminino, ND = não determinado.

* = adequate intake (AI);  # recommended dietary intake (RDA).
a basedo em g/kg/dia;  b 1 equivalente de retinol = 1 µg retinol, ou 12 µg beta-caroteno, ou 24 µg alfa-caroteno em alimentos; 
c colecalciferol 1 µg = 40 UI de vitamina D, 10 µg/dia.

reconhecerem corretamente os rótulos que indicam 
leite de vaca e outras proteínas alergênicas nos pro-
dutos industrializados, podendo ser esta uma forma 
de transgressão não intencional à dieta de exclusão. 
Este aspecto foi observado em estudo nacional que 
avaliou a capacidade dos pais identificarem produtos 
com e sem leite de vaca203.

Outra dificuldade de interpretação ocorre quando 
há informação na rotulagem sobre a existência de 

“traços” do potencial alérgeno, indicando que crianças 
com formas graves de alergia alimentar não devem 
consumi-lo, tendo em vista que esses alimentos são 
produzidos pelo mesmo equipamento industrial em-
pregado para elaborar outro alimento que contém o 
referido alérgeno. Outros produtos domésticos e de 
higiene podem conter proteínas alergênicas, incluindo 
alimentos para animais, medicamentos, cosméticos, 
sabonetes, loções, protetores solares, sendo neces-

Consenso Brasileiro sobre Alergia Alimentar: 2018 - Parte 2 – Solé D et al.



Arq Asma Alerg Imunol – Vol. 2. N° 1, 2018  61

sária a observação rigorosa da rotulagem. Devido ao 
grande número de situações de risco possíveis, as 
famílias devem ser amplamente orientadas quanto 
a procedimentos em situações graves, tema já ante-
riormente abordado.

Em geral, as alergias IgE mediadas são as que 
expõem os pacientes a quadros mais graves, com 
risco de morte, ou seja, a anafilaxia. Portanto, para 
esses pacientes os cuidados em relação à evitação do 
alérgeno envolvido na reação devem ser reforçados, 
sobretudo se o paciente já manifestou previamente 
reação anafilática82.

O trabalho em equipe multidisciplinar, incluin-
do o nutricionista, representa auxílio valioso na 
diminuição das dificuldades à adesão integral ao 
tratamento. Programas de apoio às crianças com 
alergia alimentar devem avaliar periodicamente os 
pacientes admitidos a fim de reavaliar e estabe-
lecer as melhores medidas de acompanhamento, 
intervenção nutricional e dietética188. Em particular, 
o estabelecimento de reavaliações periódicas do 
paciente tem como objetivo manter a monitorização 
do seu adequado crescimento e desenvolvimento, 
além de possibilitar a detecção de transgressões à 
conduta proposta, acidentais ou voluntárias, o que 
pode determinar a persistência dos sintomas ou 
sua recorrência. É aconselhável que a família faça 
periodicamente um registro alimentar de no mínimo 
quatro dias (envolvendo pelo menos um dia de final 
de semana) associado a um diário em que anote 
toas as reações associadas à ingestão de qualquer 
alimento, e que seja incluída na anamnese a avalia-
ção da ingestão alimentar por meio do dia alimentar 
habitual, recordatório de 24 horas e/ou frequência de 
consumo. A análise de ingestão permite avaliar se 
houve a exclusão completa da proteína alergênica 
da dieta, assim como corrigir eventuais inadequa-
ções por meio da educação nutricional associada ou 
não à suplementação nutricional ou medicamentosa 
de nutrientes que não atinjam as recomendações 
nutricionais, evitando-se assim, desnutrição, com-
prometimento estatural e outras carências199.

É importante que as famílias tragam para a 
consulta o rótulo de alimentos industrializados habi-
tualmente oferecidos à criança, para a avaliação do 
médico e/ou nutricionista. Recomenda-se, também, 
que procure informações mais detalhadas sobre 
ingredientes específicos que entram na composi-
ção nutricional do alimento oferecido, diretamente 
com a indústria, por intermédio dos serviços de 
atendimento ao consumidor, ou prestadores de 

serviços alimentares, como restaurantes, cantinas e 
lanchonetes183,198. A higiene ambiental e doméstica, 
assim como cuidados com manipulação inadvertida 
de alimentos contendo proteínas alergênicas, devem 
ser reforçados. Há possibilidade de reações por 
inalação durante o preparo de alimentos, como, por 
exemplo, à cocção.

Embora em menor frequência, comparativamente 
às proteínas do leite de vaca, outros alimentos po-
dem ser importantes desencadeadores de reações 
alérgicas, a depender da região e dos hábitos 
alimentares daquela população. Dentre esses, as 
proteínas da soja, ovo, trigo, peixes e frutos do mar, 
e, menos frequentes em nosso meio, amendoim, 
castanhas e nozes.

Tem-se dado importância à ocorrência de alergias 
múltiplas. As crianças e adolescentes que têm essa 
forma de alergia alimentar estão em risco nutricional, 
sendo fundamental o monitoramento rigoroso do 
consumo alimentar e do estado nutricional. Para cada 
alimento ou grupo de alimentos excluído, deve-se 
avaliar os riscos de deficiência de macro e micronu-
trientes, tanto para a criança como para a nutriz, que 
também deverá ser submetida à dieta de exclusão 
em situações de manutenção do aleitamento mater-
no. Quando a dieta for muito restrita, houver baixa 
adesão ou grave comprometimento nutricional e a 
alergia múltipla incluir o leite de vaca, é recomenda-
do o uso substitutivo e complementar das fórmulas 
hipoalergênicas já citadas anteriormente.

A introdução da alimentação complementar em 
crianças com APLV deve seguir os mesmos princípios 
do preconizado para crianças sem alergia, a partir 
do sexto mês em crianças amamentadas ao seio até 
essa fase, ou que recebem fórmulas infantis. Reforça-
se que não há necessidade de restrição de alimentos 
contendo proteínas potencialmente alergênicas (p.ex. 
ovo, peixe, carne bovina, de frango ou porco). Deve-se 
evitar apenas a introdução simultânea de dois ou mais 
alimentos fontes de novas proteínas. A possibilidade 
de reação cruzada entre LV e carne bovina é inferior 
a 10%, e relaciona-se à presença da albumina sérica 
bovina, por isso a carne de vaca não deve ser exclu-
ída da alimentação da criança, a não ser que haja 
certeza que o seu consumo se relaciona com piora 
dos sintomas33.

O leite de outros mamíferos (p. ex.: cabra e ovelha), 
fórmulas parcialmente hidrolisadas, fórmulas polimé-
ricas isentas de lactose, os preparados e bebidas à 
base de soja e arroz não devem ser indicados para 
crianças com APLV33.
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A ANVISA publicou no DOU n° 125 a Resolução – 
RDC n° 26, de 02 de julho de 2015, que dispõe sobre 
os requisitos para rotulagem obrigatória dos princi-
pais alimentos que causam alergias alimentares. A 
norma se aplica aos alimentos, incluindo as bebidas, 
ingredientes, aditivos alimentares e coadjuvantes de 
tecnologia embalados na ausência dos consumidores, 
inclusive aqueles destinados exclusivamente ao pro-
cessamento industrial e os destinados aos serviços 
de alimentação204.

São 17 tipos de alimentos que deverão trazer 
essas informações: trigo (centeio, cevada, aveia e 
suas estirpes hibridizadas), crustáceos, ovos, pei-
xes, amendoim, soja, leite de todas as espécies de 
animais mamíferos, amêndoa, avelãs, castanha-de-
caju, castanha-do-brasil ou castanha-do-pará, maca-
dâmias, nozes, pecãs, pistaches, pinoli castanhas e 
látex natural204,205.

Também é importante salientar que nos casos 
em que não for possível garantir a ausência de 
contaminação cruzada, deve constar no rótulo a de-
claração “Alérgicos: pode conter (nomes comuns dos 
alimentos que causam alergias alimentares)”. Essas 
informações devem estar agrupadas imediatamente 
após ou abaixo da lista de ingredientes, em caixa 
alta, negrito, cor contrastante com o fundo do rótulo 
e altura mínima de 2 mm205. 

Os alimentos listados na norma devem trazer a 
declaração:

“Alérgicos: contém (nomes comuns dos alimentos 
que causam alergias  alimentares)”; ou

“Alérgicos: contém derivados de (nomes comuns 
dos alimentos que causam alergias alimentares)” ; 
ou

“Alérgicos: contém (nomes comuns dos alimen-
tos que causam alergias alimentares) e derivados”, 
conforme o caso.

As indústrias tiveram prazo de 12 meses para pro-
mover as adequações necessárias na rotulagem dos 
produtos abrangidos por esta Resolução, contados a 
partir da data de sua publicação que se deu no DOU 
em 3 de julho de 2015.

Fórmulas substitutas do leite de vaca em 
pacientes com APLV – mediadas ou não por 
IgE 

Em lactentes, deve-se priorizar a manutenção do 
aleitamento materno exclusivo até seis meses, com 

introdução da alimentação complementar posterior a 
esta idade. Nessas condições, caso seja identificada 
uma alergia alimentar isolada ou múltipla, submete-se 
a mãe à dieta de exclusão com orientação nutricional 
adequada para ela e para a criança por ocasião da 
introdução dos alimentos complementares.

A utilização de fórmulas consideradas hipoaler-
gênicas em situações de APLV quando houve a 
interrupção do aleitamento materno é a alternativa 
preconizada. Segundo a Academia Americana de 
Pediatria (AAP), para ser considerada hipoalergêni-
ca, tal fórmula não deve causar reações alérgicas 
em até 90% das crianças com APLV, comprovação 
esta realizada em testes de provocação duplo-cego 
controlados com placebo, em estudos prospectivos 
e randomizados198. Neste sentido, não são reco-
mendadas as fórmulas parcialmente hidrolisadas, 
por conterem proteínas intactas do leite de vaca e, 
portanto, potencial alergênico. Também não devem 
ser empregados para os lactentes os preparados 
à base de soja em apresentações líquidas ou em 
pó (por não atenderem recomendações nutricionais 
para a faixa etária e por não conterem proteínas 
isoladas e purificadas), assim como os produtos à 
base de leite de cabra, ovelha e outros mamíferos 
(pela similaridade antigênica) (Tabela 8)206. 

As fórmulas atualmente disponíveis no mercado 
adequadas para crianças menores de um ano e 
que podem ter indicação no tratamento dietético da 
alergia às proteínas do leite de vaca são:

1)	 fórmulas e dietas à base de proteína extensamente 
hidrolisada (hidrolisados proteicos), compostas 
por peptídeos, sobretudo, e aminoácidos obti-
dos por hidrólise enzimática e/ou térmica ou por 
ultrafiltragem; 

2)	 fórmulas e dietas à base de aminoácidos, as úni-
cas consideradas não alergênicas207; 

3)	 fórmulas à base de proteína isolada de soja, com 
proteínas purificadas e suplementadas para atingir 
as recomendações nutricionais do lactente, ideal-
mente acima de seis meses, sobretudo nas formas 
IgE mediadas e nos pacientes que têm dificuldade 
de adquirir as fórmulas mais caras;

4)	 fórmulas à base de proteína hidrolisada do arroz, 
suplementadas para atingir as recomendações 
nutricionais do lactente desde o nascimento192,193, 
embora ainda poucos países adotem esta prática, 
e ainda não seja consenso208.
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Proteína 	 Cabra 	 Ovelha 	 Búfala 	 Porca 	 Égua 	 Jumenta 	 Dromedário 	 Humana

ALA 	 95,1 	 97,2 	 99,3 	 74,6 	 72,4 	 71,5 	 69,7 	 73,9

BLG 	 94,4 	 93,9 	 96,7 	 63,9 	 59,4 	 56,9 	 Ausente 	 Ausente

Albumina

sérica 	 – 	 92,4 	 – 	 79,9 	 74,5 	 74,1 	 – 	 76,6

α s1 CAS 	 87,9 	 88,3 	 – 	 47,2 	 – 	 – 	 42,9 	 32,4

α s2 CAS 	 88,3 	 89,2 	 – 	 62,8 	 – 	 – 	 58,3 	 –

ß CAS 	 91,1 	 92,0 	 97,8 	 67,0 	 60,5 	 – 	 69,2 	 56,5

κ CAS 	 84,9 	 84,9 	 92,6 	 54,3 	 57,4 	 – 	 58,4 	 53,2

Tabela 8
Porcentagem de homologia entre proteínas de leite de outros mamíferos em comparação às proteínas do leite de vaca206

ALA = alfalactoalbumina, BLG = betalactoglobulina, α s1 CAS = caseína alfa s 1, α s2 CAS = caseína alfa s 2, ß CAS = caseína beta,  
κ CAS = caseína kappa.

As fórmulas à base de proteína isolada de soja 
não são recomendadas na terapia nutricional de 
crianças, para menores de 6 meses, com alergia 
às proteínas do leite de vaca, tanto pela Sociedade 
Europeia de Alergologia Pediátrica e Imunologia 
Clínica (ESPACI) quanto pela Sociedade Europeia de 
Gastroenterologia, Hepatologia e Nutrição Pediátrica 
(ESPGHAN)209. A Academia Americana de Pediatria 
(AAP) sugere considerar tal fórmula nas alergias 
mediadas por IgE210,211. 

As fórmulas à base de proteína de soja apre-
sentam algumas diferenças em sua composição 
quando comparadas a fórmulas poliméricas à base 
de leite de vaca212: maior conteúdo proteico (2,45 
a 3,1  g/100 kcal) devido ao menor valor biológico 
de suas proteínas, são isentas de lactose, contêm 
fitatos (cerca de 1% a 2%) e oligossacarídeos que 
interferem na absorção do cálcio, fósforo, zinco e 
ferro (os níveis de cálcio e fósforo, por exemplo, são 
superiores em 20% às fórmulas com proteína do 
leite de vaca), contêm glicopeptídeos da soja que 
interferem no metabolismo do iodo, conteúdo mais 
elevado de alumínio e presença de fitoestrógenos 
(isoflavonas, genisteína e daidzeína). 

O National Toxicology Program of US Department 
of Health and Human Services, nos Estados Unidos, 
realizou recentemente reunião de especialistas e 
concluiu que a possibilidade de eventos adversos a 
longo prazo ou discretos sobre o desenvolvimento ou 

reprodução humana não pode ser descartada, isso 
porque embora eventos dessa natureza não tenham 
sido descritos após mais de 40 anos do uso de fór-
mulas a base de proteína de soja naquele país, este 
assunto nunca foi estudado de forma adequada213.

Nas hipersensibilidades não mediadas por IgE e 
manifestadas como colites, enterocolites ou esofagi-
tes, o risco de sensibilização simultânea à soja pode 
chegar a 10%, não sendo, portanto, rotineiramente 
recomendado o seu uso, exceto em formas clínicas 
leves ou nas fases mais tardias de tratamento em 
algumas situações, após, no mínimo, 6 a 8 semanas 
de uso de dietas à base de proteína extensamente 
hidrolisada ou à base de aminoácidos211,212.

Por apresentarem eficácia em 90% dos casos, 
as dietas à base de proteína extensamente hidro-
lisada (hidrolisados proteicos) são recomendadas, 
nas formas mediadas por IgE (lactentes menores 
de 6 meses) e nas formas não mediadas por IgE, 
por todas essas sociedades científicas internacio-
nais americanas e europeias, incluindo a Academia 
Americana de Alergia, Asma e Imunologia (AAAAI) e 
o Colégio Americano de Alergia, Asma e Imunologia 
(ACAAI)209,212,214. Apenas uma pequena proporção 
de crianças, cerca de 10%, também demonstrarão 
alergia a tais dietas, e podem apresentar reações 
alérgicas em resposta à presença de resíduos 
alergênicos215. 
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Nesta circunstância, deve ser destacada a im-
portância da realização do teste de provocação 
oral com finalidade diagnóstica, uma vez que, em 
metade dos casos que apresentam melhora, o teste 
de provocação oral é negativo216,217. Esta situação 
pode ser explicada por duas justificativas: hipótese 
diagnóstica de alergia alimentar estabelecida quando 
na realidade as manifestações não são resultantes 
de alergia alimentar, ou pelo desenvolvimento pre-
coce de tolerância oral durante o período de dieta 
de exclusão diagnóstica.

Alguns autores e médicos têm usado a fórmula 
de aminoácidos como abordagem dietética inicial de 
lactente com suspeita de APLV, por quatro semanas, 
para confirmação diagnóstica após TPO218,219, apre-
sentando-se como estratégia diagnóstica custo-efeti-
va, de menor custo e menos dias com sintomas218.

Para finalizar, deve ser destacada, a importância 
do teste de provocação oral ser realizado obrigatoria-
mente após a recuperação proporcionada pela dieta 
de exclusão para comprovação do diagnóstico. Com 
certeza, uma parcela expressiva dos lactentes com 
suspeita de alergia ao leite de vaca será liberada da 
dieta de exclusão, uma vez que, o diagnóstico de 
alergia alimentar será descartado. Entretanto, vale 
ressaltar que trata-se de procedimento complexo, que 
exige incentivo à padronização nos serviços de saúde, 

além de estrutura mínima, alocação e treinamento das 
equipes nele envolvidas.

Crianças com persistência dos sintomas em 
uso de dieta extensamente hidrolisada (alergia ao 
hidrolisado proteico) ou síndrome de má absorção 
grave com intenso comprometimento da condição 
nutricional (escore Z de peso para a estatura inferior a 
2 desvios-padrão) são consideradas prioritárias para 
o uso das fórmulas à base de aminoácidos209,214,220. 
Pacientes com dermatite atópica moderada-grave 
associada à alergia alimentar também constituem 
indicação para fórmula de aminoácidos. Após a recu-
peração do quadro e da função intestinal, poder-se-á 
cogitar a possibilidade de substituição pelas fórmulas 
extensivamente hidrolisadas212. 

A Tabela 9 reúne as indicações de fórmulas subs-
titutas do leite de vaca, segundo a apresentação 
clínica30. 

A introdução dos alimentos complementares para 
a criança com APLV deve ser parcimoniosa, com pe-
ríodo de observação mínimo de uma semana após a 
introdução de cada alimento, especialmente aqueles 
contendo proteínas, e seguir a preconização proposta 
pela Sociedade Brasileira de Pediatria para crianças 
saudáveis, evitando-se restrições desnecessárias que 
podem comprometer o estado nutricional221-223. 
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		  Opção

Apresentação clínica	 Primeira	 Segunda	 Terceira

Anafilaxia	 AAF	 eHF	 SF

Alergia gastrintestinal imediata	 eHF	 AAF/SF	

Enterocolite induzida por proteína alimentar	 AAF	 eHF	

Asma e rinite	 eHF	 AAF/SF	

Urticária aguda ou angioedema	 eHF	 AAF/SF	

Dermatite atópica	 eHF	 AAF/SF	

Doença do refluxo gastroesofágico	 eHF	 AAF	

Esofagite eosinofílica alérgica	 AAF		

Enteropatia induzida pela proteína do LV	 eHF	 AAF	

Obstipação	 eHF	 AAF	 Leite jumenta

Gastroenterite e proctocolote induzidas por proteína do LV	 eHF	 AAF	

Doença pulmonar crônica induzida pelo LV (síndrome de Heiner)	 AAF	 SF	 eHF

Tabela 9
Escolha de fórmulas substitutas em diferentes apresentações da alergia às proteínas do leite de vaca30

LV = leite de vaca, AAF = fórmula de aminoácidos, eHF = fórmula extensamente hidrolisada, SF = fórmula de soja.
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Nas Tabelas 10 a 20 são apresentados os prin-
cipais produtos disponíveis para a alimentação de 
crianças com alergia alimentar, sobretudo ao leite de 
vaca (informações fornecidas pelos fabricantes). A 
Tabela 10 reúne as fórmulas infantis à base de ami-
noácidos para lactentes, a Tabela 11 os alimentos à 
base de aminoácidos para crianças de até 10 anos, 
e na Tabela 12 a mistura à base de aminoácidos para 
o preparo de mingau a partir do 6° mês de vida. O 
alimento à base de aminoácidos para crianças com 
até 10 anos (Tabela 11) corresponde a um alimento 
substituto do leite adequado para a faixa etária. Pode 
ser consumido de modo exclusivo (quando necessá-
rio), ou complementar à alimentação. A mistura para 
preparo de mingau, indicada a partir dos 6 meses 
(Tabela 12) corresponde a um suplemento, com sabor 
neutro. Este pode ser útil quando há a necessidade 
de consistência espessada da dieta, especialmente 
na fase de início da introdução alimentar, a fim de 
incentivar a mastigação e desenvolvimento do sistema 
motor. Entretanto, deve-se atentar para a importân-
cia da orientação nutricional adequada, garantindo 
a oferta de alimentos em consistência, quantidade 
e variedade, com o objetivo de promover uma boa 
evolução nutricional. Ressalta-se, ainda, que a mistura 
para o preparo de mingau contém amido de arroz, o 
que contraindica sua utilização em pacientes com 
alergia a este alimento.

A Tabela 13 reúne fórmulas extensamente hidro-
lisadas para lactentes, e a Tabela 14 as fórmulas 
infantis para lactentes e fórmulas de seguimento para 
lactentes e/ou crianças de primeira infância à base de 
proteína hidrolisada de arroz. 

Na Tabela 15 estão as fórmulas infantis para lac-
tentes e de seguimento à base de soja; na Tabela 16 
os pós para preparo de bebida de soja; na Tabela 17 
os iogurtes à base de soja (composição para 110 mL); 
na Tabela 18 as bebidas à base de soja (composição 
para 100 mL); na Tabela 19 os alimentos à base de so-
ja enriquecidos com cálcio (composição para 100 mL). 
Deve-se ressaltar que os produtos das Tabelas 16 
a 19 não são nutricionalmente completos, deve-se 
estar atento ao excesso de proteína e carboidratos 
para orientação nutricional adequada para a idade. Na 
Tabela 20 temos alimento para situações metabólicas 
especiais para nutrição enteral/oral para crianças 
de 3 a 10 anos e corresponde a um suplemento. Os 
suplementos (Tabelas 12 e 20) não se enquadram na 
categoria de fórmulas infantis e, portanto, não devem 
ser utilizados de forma exclusiva. São alternativas 
para situações como alergia alimentar múltipla, sele-

tividade alimentar, dificuldade do consumo alimentar 
adequado de calorias, macro e micronutrientes e 
desaceleração do ganho de peso. Entretanto, deve-se 
atentar para a importância da orientação nutricional 
adequada e, por ter amido de arroz pré-gelatinizado 
na sua composição, é contraindicado para paciente 
com alergia a este alimento.

O fluxograma representado na Figura 2 resume 
a orientação proposta pela Sociedade Brasileira 
de Pediatria e Associação Brasileira de Alergia e 
Imunologia para crianças menores de dois anos, 
com suspeita de alergia a proteína do leite de vaca 
nas formas IgE e não IgE mediadas.

Duração da dieta e reintrodução alimentar

O tempo de duração da dieta de exclusão tem co-
mo variáveis a idade do paciente ao iniciar o tratamen-
to e sua adesão a esse, os mecanismos envolvidos, 
as manifestações apresentadas e o histórico familiar 
para alergia. Admite-se que a maioria das crianças 
desenvolverá tolerância clínica nos primeiros três 
anos, embora este percentual possa ser variável224. 
Para a alergia ao leite de vaca, preconiza-se que a 
dieta de exclusão seja, no mínimo, de seis a doze 
meses. Crianças com colite alérgica, diagnosticada 
antes dos seis meses de idade, podem vir a tolerar 
a reintrodução do alimento seis a oito meses após 
a dieta de exclusão. Entretanto, esse prazo pode 
ser ampliado, pois cada paciente deve ser avaliado 
periodicamente de forma individualizada. 

Recomenda-se postergar a exposição ao alimento, 
quando as reações envolvidas são mediadas por 
IgE. A tolerância clínica ocorre para a maioria dos 
alimentos, exceto para o amendoim, nozes e frutos 
do mar, que geralmente persistem durante toda a 
vida do indivíduo220,225.

As maiores dificuldades na execução da dieta 
são a exclusão completa do(s) antígeno(s), já co-
mentadas no início deste tópico, além de prover 
uma dieta adequada que permita o crescimento e 
o desenvolvimento satisfatórios222. Alguns estudos 
demonstram o risco de se ofertar uma dieta que 
pode comprometer o estado nutricional e causar 
carências nutricionais específicas, tais como menor 
ingestão de calorias, proteínas, lipídios, cálcio, fósforo, 
vitamina D e outros micronutrientes, assim como 
seu impacto sobre a neofobia alimentar223-226. Tais 
distúrbios nutricionais refletem um manejo nutricional 
inadequado, por vezes pela falta de equipe multi-
profissional envolvida no atendimento, dificuldades 
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Nome comercial	 Alfamino	 Neocate LCP	 AminoMed	 Puramino
Fabricante	 Nestlé	 Danone	 ComidaMEd	 MeadJohnson

Apresentação	 400 g	 400 g	 400 g	 400 g

Reconstituição habitual	 1 medida rasa	 1 colher-medida	 1 colher-medida	 1 medida rasa
	 de pó (4,6 g)  	 rasa (4,6 g de pó)	 (4,3 g) 	 de pó (4,5 g) 
	 para 30 mL	 para 30 mL	 para 30 mL	 para 30 mL
	 de água morna	 de água quente 	 de água morna	 de água morna
	 previamente fervida	 previamente fervida	 previamente fervida	 previamente fervida
 	  
Proteínas (g/100 mL)	 1,9	 1,9	 1,8	 1,9

Fonte proteica	 100% aminoácidos	 100% aminoácidos	 100% aminoácidos	 100% aminoácidos
	 livres	 livres	 livres	 livres
	

Gordura (g/100 mL)	 3,4	 3,4	 3,23	 3,6

Fonte de gordura	 25% TCM,	 Óleos vegetais,	 Óleos vegetais e	 100% de lipídeos
	 22% óleo de girassol	 TCM (33%), ARA	 óleo de peixe	 com origem
	 de alto teor oleico, 	  (Ácido araquidônico) 		  vegetal
	 20% óleo de canola, 	 e DHA (Ácido		  com adição
	 16% óleo de girassol,  	 docosahexaenoico)		  de TCM (33%)
	 10% oleína de palma, 	
	 6% ésteres de mono
	 e diglicerídeos de
	 ácidos graxos com
	 ácido cítrico, 0,5% 
	 óleo de C. cohnii
	 rico em DHA e 
	 0,5% óleo de 
	 M. alpina rico 
	 em ARA
  	  

Carboidrato (g/100mL )	 7,9	 7,2	 6,8	 7,0

Fonte de carboidrato	 2% maltodextrina, 	 Xarope de	 100%	 95% polímeros
	 88% xarope de	 glicose (100%)*	 maltodextrina	 de glicose e
	 glicose desidratado	 *Fonte de		  5% amido
	 e 10% amido de batata	 maltodextrina	
	  			 

Eletrólitos e minerais (100 mL)

Magnésio, mg	 6,4	 7	 8,2	 7,4

Cálcio, mg  	 57	 77	 64	 64

Fósforo, mg	 39	 55	 35	 35

Ferro, mg	 0,7	 0,86	 0,79	 1,2

Kcal/100 mL	 70	 67	 64	 68

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 330	 340	 325	 350

Tabela 10
Fórmulas infantis à base de aminoácidos para lactentes
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Nome comercial	 Neo Advance
Fabricante	 Danone

Apresentação	 400 g

Reconstituição habitual	 1 colher-medida rasa (25g de pó) para cada 85 mL de água

Proteínas (g/100 mL)	 2,5

Fonte proteica	 100% aminoácidos livres

Gordura (g/100 mL)	 3,5

Fonte de gordura	  100% óleos vegetais

Carboidrato (g/100 mL)	 15

Fonte de carboidrato	 100% xarope de glicose

Eletrolitos e minerais (100 mL)

Magnésio, mg	 13

Cálcio, mg	 50

Fósforo, mg	 39

Ferro, mg	 0,62

Kcal/100 mL	 100

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 610

Tabela 11
Alimento à base de aminoácidos para crianças de até 10 anos

relacionadas à dinâmica familiar, falta de acesso às 
fórmulas, ou pelo contexto social122,209,227.

É importante para os pacientes e familiares en-
contrarem um equilíbrio entre a vigilância adequada 
e a sobrecarga sobre a rotina diária pelos cuidados 
com a dieta de exclusão. Embora estratégias para 
minimizar a probabilidade de ingestão acidental de 
alérgenos devam ser realizadas, cuidados excessi-
vamente cautelosos podem criar um fardo desne-
cessário para as famílias. É papel do profissional de 
saúde apoiar os pacientes e familiares para aprender 
a lidar com a percepção de risco associada à alergia 
alimentar, com o objetivo de procurar manter uma 
vida mais próxima do normal possível, e de prevenir 
consequências negativas em longo prazo, como, 
por exemplo, alterações na percepção da imagem 
corporal, transtornos alimentares e dificuldades nos 
relacionamentos interpessoais na vida futura228-230. 

Com respeito à introdução de produtos “baked” 
(termicamente tratados), que ocorre especialmente 
na dieta de exclusão para o tratamento de crianças 
com alergia IgE mediada a leite de vaca ou ovo, é 

necessário, além da correta aplicação do protocolo, 
uma atenção especial aos hábitos de alimentação 
saudável. De acordo com o Guia Alimentar para a 
População Brasileira, recomenda-se evitar o con-
sumo de alimentos ultraprocessados (por exemplo, 
biscoito, bolos e pães industrializados) e preferir 
as preparações caseiras231. Também vale ressaltar 
a preocupação com a variedade da alimentação e 
o prazer em se alimentar. Neste contexto, a estra-
tégia deve ser individualizada, considerando-se a 
real melhora na qualidade de vida do paciente e 
familiares, e o impacto na promoção da alimentação 
saudável visando a prevenção futura de doenças 
crônicas. Quando for adotada, é interessante fornecer 
orientações de preparações caseiras e variadas, ou 
orientar adaptações de receitas da família e avaliar 
a aceitação desta proposta pelo paciente232. 

Prevenção da alergia alimentar

O papel da prevenção primária da doença alérgica 
tem sido debatido nas últimas décadas, e não há 
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Nome comercial	 Neo Spoon
Fabricante	 Danone

Apresentação	 400 g

Reconstituição habitual	 Faixa de 6-12 meses de idade: 6 colheres de medida de pó para 50 mL de água
	 Faixa de 1 a 3 anos de idade: 8 colheres de medida de pó para 60 mL de água
	 (Cada colher medida corresponde a 4,6 g de Neo Spoon)

Proteínas (g)	 Para 6 colheres de medida: 2,2 g
	 Para 8 colheres de medida: 3,0 g

Fonte proteica	 100% aminoácidos livres

Gordura (g)	 Para 6 colheres de medida: 5,2 g
	 Para 8 colheres de medida: 7,0 g

Fonte de gordura	  Oléos vegetais refinados (óleo de coco não hidrogenado,
	 girassol alto oleico, canola e girassol)

Carboidrato (g)	 Para 6 colheres de medida: 19 g
	 Para 8 colheres de medida: 25 g

Fonte de carboidrato	 Xarope de glicose desidratado*, amido de arroz pré gelatinizado, açúcar
	 *Fonte de maltodextrina

Eletrólitos e minerais (por porção)

Magnésio, mg	 Para 6 colheres de medida: 6,3 mg
	 Para 8 colheres de medida: 8,5 mg

Cálcio, mg	 Para 6 colheres de medida: 198 mg
	 Para 8 colheres de medida: 265 mg

Fósforo, mg	 Para 6 colheres de medida: 104 mg
	 Para 8 colheres de medida: 139 mg

Ferro, mg	 Para 6 colheres de medida: 1,8 mg
	 Para 8 colheres de medida: 2,4 mg

Kcal por porção	 Para 6 colheres de medida: 131 kcal
	 Para 8 colheres de medida: 175 kcal

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 Não referido

Tabela 12
Mistura à base de aminoácidos para o preparo de mingau a partir do 6º mês de vida

dúvida que seja muito importante. Conforme descrito 

anteriormente, os fatores de risco associados ao 

desenvolvimento das alergias são vastos, compre-

endem fatores genéticos e ambientais. No entanto, 

poucas são as evidências a respeito de intervenções 

que possam minimizar o aparecimento das doenças 

alérgicas185,233. A única medida que pode, de fato, 

diminuir esta chance é a amamentação exclusiva 

com leite materno até os seis meses. 

Restrições alimentares impostas à gestante devem 
ser desencorajadas. A eliminação empírica de po-
tenciais alérgenos alimentares foi associada à perda 
ponderal pelo feto, e não apresentou papel preventivo 
no aparecimento de dermatite atópica aos 18 meses, 
ou na sensibilização a alérgenos alimentares no pri-
meiro, segundo ou sétimo anos de vida234. 

É consenso que o aleitamento materno exclusivo 
deva ser mantido até o sexto mês de vida. A exclusão 
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de determinado alimento da dieta da nutriz deve ser 
considerada apenas se houver manifestação de sin-
tomas pelo lactente em aleitamento natural. 

O adiamento na introdução do leite de vaca e dos 
alimentos sólidos também não está relacionado à 
diminuição no risco de desenvolvimento de alergias 
alimentares. Crianças que evitaram leite de vaca até 
o primeiro ano de vida, ovo até os 2 anos e amen-
doim até os 3 anos não apresentaram menor índice 
de sensibilização a alimentos, em comparação com 
crianças sem restrições235. 

Nowak-Węgrzyn & Chatchatee, em estudo re-
cente, revisaram os principais estudos clínicos que 
avaliaram o momento ideal para a introdução de 
alguns alimentos potencialmente mais alergêni-
cos236. As populações estudadas são heterogêneas 
em relação aos fatores de risco, e o desfecho é 
variável. Exceto pelo estudo LEAP, que encontrou 
menor taxa de alergia ao amendoim nas crianças 
que foram expostas precocemente, nenhum outro 
estudo justificou a demora na introdução de outros 
alimentos, como leite e ovo235.

O papel das fórmulas hidrolisadas na prevenção 
de doenças atópicas vem sendo objeto de estudo 
nas últimas décadas. Metanálise recente avaliou 37 
estudos clínicos com mais de 19.000 participantes, e 
comprovou que conflitos de interesses ou vieses nos 
desenhos dos estudos comprometem as evidências 
de que as fórmulas hidrolisadas poderiam reduzir a 
incidência de doenças alérgicas237. A revisão conclui 
por não haver evidências consistentes de que as 
fórmulas hidrolisadas (parcialmente ou extensamente) 
poderiam funcionar como medidas preventivas no 
desenvolvimento de doenças alérgicas237. 

Entre os mais de 100 estudos publicados sobre 
o assunto, apenas 14 eram randômicos e incluíram 
lactentes nascidos a termo, e nestes foi comparado 
o uso conjunto dessas fórmulas com o aleitamento 
materno ou com as fórmulas poliméricas infantis. 
Não houve evidência de que as fórmulas hidrolisadas 
poderiam ser mais benéficas do que o leite materno. 
Nos estudos com lactentes de alto risco para doenças 
alérgicas que não puderam receber amamentação ex-
clusiva por quatro a seis meses de vida houve apenas 
discreta evidência de que a dermatite atópica poderia 
ser retardada ou prevenida pelo uso de fórmulas par-
cial ou extensamente hidrolisadas, em comparação 
às fórmulas infantis habituais237. 

As fórmulas de soja não devem ser recomendadas 
para a prevenção de alergias.
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Nome comercial	 Novamil Rice
Fabricante	 Biolab

Apresentação	 400 g

Reconstituição habitual	 1 medida rasa de pó (4,5 g) para 30 mL de água morna previamente fervida

Proteínas (g/100 mL)	 1,8

Gordura (g/100 mL)	 3,4

Carboidrato (g/100mL)	 7,4

Eletrólitos e minerais (100 mL)

Magnésio, mg	 6,1

Cálcio, mg  	 61

Fósforo, mg	 34

Ferro, mg	 0,8

Kcal/100 mL	 68

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 Não referido

Tabela 14
Fórmula infantil para lactentes e de seguimento para lactentes e/ou crianças de primeira infância à base de proteína hidrolisada 
de arroz 

Nome comercial	 NAN Soy	 Aptamil Soja 2
Fabricante	 Nestlé	 Danone

Apresentação	 800 g	 400 g e 800 g

Reconstituição habitual	 1 medida rasa (4,4 g de pó)	 1 colher-medida rasa (4,6 g de pó)
	 para cada 30 mL de água morna	 para cada 30 mL de água morna
	 previamente fervida	 previamente fervida

Proteínas (g/100 mL)	 1,8	 1,7		

Fonte proteica	 Proteína isolada de soja	 Proteína isolada
	 enriquecida com L-Metionina	 de soja

Gordura (g/100 mL)	 3,4	 3,2

Fonte de gordura	  100% gordura vegetal 	 100% gordura vegetal
	 (oleína de palma, óleos de soja e coco)	  (óleos de palma, girassol, canola e coco)

Carboidrato (g/100 mL)	 7,2	 7,6

Fonte de carboidrato	 100% Maltodextrina	 100% Maltodextrina

Eletrólitos e minerais (100 mL)

Magnésio, mg	 7,9	 4,8

Cálcio, mg	 70	 66

Fósforo, mg	 46	 37

Ferro, mg	 0,7	 1,2

Kcal/100 mL	 67	 68

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 169	 200

Tabela 15
Fórmulas infantis para lactentes e de seguimento à base de soja

Consenso Brasileiro sobre Alergia Alimentar: 2018 - Parte 2 – Solé D et al.
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Nome comercial	 Milnutri Pronutra+ Soja
Fabricante	 Danone
	

Apresentação	 800 g

Reconstituição habitual	 6 colheres-medida ou 3 colheres de sopa (aproximadamente 28 g) 
	 em 180 mL de água morna ou fria

Proteínas (porção de 28 g)	 3,4	

Fonte proteica	 Proteína de soja

Gordura (porção de 28 g)	 6,2

Fonte de gordura	 Óleos vegetais (óleos de palma, colza, coco,
	 girassol com alto teor de oleico, milho e girassol)

Carboidrato (porção de 28 g)	 16

Fonte de carboidrato	 Maltodextrina

Eletrólitos e minerais (porção de 28 g)

Magnésio, mg	 Não consta

Cálcio, mg	 190

Fósforo, mg	 96

Ferro, mg	 2,8

Kcal por porção (28 g)	 134

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 Não referido

Tabela 16
Pó para preparo de bebida de soja

Nome comercial 	 Naturis soja	 Vida Veg soja (contém Stévia)	 Soja Light (contém sucralose)

Fabricante	 Batavo	 Vida Veg	 Verde Campo

Energia, kcal	 81,1	 59	 57,5

Carboidratos, g	 13,3	 9,5	 9

Proteínas, g	 3	 2,2	 2,4

Gorduras totais, g	 1,77	 1,3	 1,3

Cálcio, mg	 150	 161	 150

Tabela 17
Iogurtes à base de soja (composição para 100 mL)

Nome comercial 	 Ades	 Purity	 Shefa	 Soy	 Alimento à	 Naturis Soja	 Mais Vita
	 Original	 Original	 Original	 Original	 base de soja	 Original	 Original
Fabricante	 Unilever	 Cocamar	 Shefa	 Ovelbra	 Líder	 Batavo	 Yoki

Energia, kcal	 34,5	 34	 45	 41,5	 45	 39	 51

Carboidratos, g	 2,4	 2,6	 5,5	 4,6	 6	 4,5	 5

Proteínas, g	 2,6	 2,2	 2,6	 2,5	 2,5	 2,6	 2,5

Gorduras totais, g	 1,5	 1,6	 1,5	 1,5	 1,25	 1,2	 1,45

Cálcio, mg	 120	 137,5	 120	 120	 60	 120	 120

Tabela 18
Bebidas à base de soja (composição para 100 mL)
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Figura 2
Fluxograma para abordagem de crianças menores de dois anos e com suspeita de alergia às proteínas do leite de vaca

eHF = fórmula extensamente hidrolisada à base da proteína do leite de vaca, FI = fórmula infantil à base de proteína do 
leite de vaca, LVI = leite de vaca integral.

* O tempo médio de oito semanas pode variar na dependência das manifestações clínicas e da gravidade do cada caso.

Considerações para lactentes: lactentes menores de seis meses, com sintomas e em aleitamento, excluir produtos 
lácteos da dieta materna e manter o aleitamento!  Para as que não estão amamentando, mas quiserem e puderem, 
deve-se orientar sempre a relactação e a exclusão do alérgeno da dieta materna. 
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Nome comercial	 Neoforte
Fabricante	 Danone

Apresentação	 400 g

Reconstituição habitual	 3 colheres de medida para 90 mL de água
	 (cada colher medida corresponde a 8,2 g de Neoforte)

Proteínas (g/100 mL)	 3,5

Fonte proteica	 100% aminoácidos livres

Gordura (g/100 mL)	 4,6

Fonte de gordura	  Óleos vegetais (TCM 35%)

Carboidrato (g/100 mL)	 11

Fonte de carboidrato	 Xarope de glicose 86% (fonte de maltodextrina) e sacarose 14%

Eletrólitos e minerais (100 mL)

Magnésio, mg	 17

Cálcio, mg	 118

Fósforo, mg	 80

Ferro, mg	 1,6

Kcal/100 mL	 100

Osmolalidade (mOsm/kg H2O)	 650

Tabela 20
Alimento para situações metabólicas especiais para nutrição enteral/oral para crianças de 3 a 10 anos
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