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1. Introducgéo

1.1. Definicdo

As reagbes adversas aos alimentos sao representadas
por qualquer reacdo anormal a ingestdo de alimentos ou
aditivos alimentares. Elas podem ser classificadas em téxi-
cas e ndo toxicas. As reagdes toxicas dependem mais da
substancia ingerida (p.ex: toxinas bacterianas presentes
em alimentos contaminados) ou das propriedades farmaco-
légicas de determinadas substéncias presentes em alimen-
tos (p.ex: cafeina no café, tiramina em queijos matura-
dos)*.

As reacbes ndo tdxicas sdo aquelas que dependem de
susceptibilidade individual e podem ser classificadas em:
ndo imuno-mediadas (intolerdncia alimentar) ou imuno-
-mediadas (hipersensibilidade alimentar ou alergia alimen-
tar). Por vezes confundem-se manifestag@es clinicas decor-
rentes de intolerancia, como por exemplo, intolerancia a
lactose secundaria a deficiéncia primaria ou secundaria da
lactase, com alergia alimentar. Alergia alimentar é um ter-
mo utilizado para descrever reacdes adversas a alimentos,
dependentes de mecanismos imunoldgicos, IgE mediados
ou nao.

1.2. Classificacao

As reagdes de hipersensibilidade aos alimentos podem
ser classificadas de acordo com o mecanismo imunoldgico
envolvido em?:

1.2.1. Mediadas por IgE
Decorrem de sensibilizagdo a alérgenos alimentares com
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formacdo de anticorpos especificos da classe IgE, que se
fixam a receptores de mastdcitos e basdfilos. Contatos
subseqilientes com este mesmo alimento e sua ligagdo com
duas moléculas de IgE proximas determinam a liberagdo
de mediadores vasoativos, que induzem as manifestagbes
clinicas de hipersensibilidade imediata. Sdo exemplos de
manifestacdes mais comuns: reacdes cutaneas (dermatite
atépica, urticéria, angioedema), gastrintestinais (edema e
prurido de labios, lingua ou palato, vomitos e diarréia),
respiratérias (asma, rinite) e reagdes sistémicas (anafilaxia
com hipotensao e choque).

1.2.2. Reacdes Mistas (mediadas por IgE e célu-

las)

Neste grupo estdo incluidas as manifestagdes decorren-
tes de mecanismos mediados por IgE, com participagdao de
linfécitos T e de citocinas pré-inflamatorias. Sdo exemplos
clinicos deste grupo a esofagite eosinofilica, a gastrite eosi-
nofilica, a gastrenterite eosinofilica, a dermatite atodpica, a
asma e a hemossiderose.

1.2.3. Reagdes ndo mediadas por IgE

As manifestagdes nao mediadas por IgE, e conseqiente-
mente ndo tdo imediatas, compreendem as reagdes citoto-
xicas (trombocitopenia por ingestdao de leite de vaca - pou-
cas evidéncias), reagdes por imunecomplexos (também
com poucas evidéncias) e finalmente aquelas envolvendo a
hipersensibilidade mediada por células (quadro 1). Neste
grupo estdo representados os quadros de proctite, entero-
patia induzida pela proteina alimentar e enterocolite indu-
zida por proteina alimentar.

Quadro 1 — Manifestacdes de alergia alimentar segundo o mecanismo imunoldgico envolvido

- MECANISMO MISTO -
ALTERACAO MEDIADA POR IgE IgE E CELULA MEDIADO NAO IgE MEDIADA
- CHOQUE ANAFILATICO ANAFILAXIA
SISTEMICA INDUZIDA POR EXERCICIO DEPENDENTE
DEALIMENTO
CUTANEA MOLIJRFI;-IFIL(I:?ORI;/:/IIEA'\LIJ%I'CI)(EIADE;:IAAAGRGSQIDE DERMATITE ATOPICA, DERMATITE
CONTATO, RUBOR DERMATITE DE CONTATO HERPETIFORME
GASTRINTESTINAL ALERGICA SINDROME DE ALERGIA ORAL, ALERGIA ESOFAGITE EOSINOFILICA PROCTOCOLITE,
INDUZIDA GASTRINTESTINAL ALERGICA e GASTROENTERITE ENTEROCOLITE
COLICA DO LACTENTE IMEDIATA ?
) RINOCONJUNTIVITE AGUDA, HEMOSSIDEROSE
RESPIRATORIA PULMONAR BRONCOESPASMO AGUDO ASMA (SD. HEINER)

Adaptado de Wegrzyn & Sampson?
*PTN = proteina alimentar

1.3. Epidemiologia

A alergia alimentar é mais comum em criancas. Estima-
se que a prevaléncia seja aproximadamente de 6% em
menores de trés anos e de 3,5% em adultos e estes
valores parecem estar aumentando®*.

A prevaléncia é maior em individuos com dermatite ato-
pica (DA). Aproximadamente 35% das criangas com DA, de
intensidade moderada a grave, tém alergia alimentar me-
diada por IgE e 6 a 8% das criangas asmaticas podem ter
sibildncia induzida por alimentos®®.

A alergia alimentar por leite de vaca, ovo, trigo e soja
desaparecem, geralmente, na infancia ao contrario da aler-
gia a amendoim, nozes e frutos do mar que podem ser
mais duradouras e algumas vezes por toda a vida.

As reagdes graves e fatais podem ocorrer em qualquer
idade, mesmo na primeira exposicao conhecida ao alimen-
to, mas os individuos mais susceptiveis parecem ser ado-
lescentes e adultos jovens com asma e alergia previamente
conhecida a amendoim, nozes ou frutos do mar’.
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As reacOes adversas aos aditivos alimentares sdao raras
(abaixo de 1%)’. Os aditivos mais implicados em reacdes
adversas sdo os sulfitos (asma), o glutamato monossodico
e a tartrazina (urticaria).

2. Mecanismos de defesa do trato gastrintesti-
nal

O trato gastrintestinal (TGI) é o maior 6rgdo linféide do
organismo, e o local de contato com varias proteinas da
dieta. Durante a vida, sdo ingeridas grandes quantidades
de alimentos com alta carga protéica e, apesar disto, ape-
nas alguns individuos desenvolvem alergia alimentar, de-
monstrando que existem mecanismos de defesa competen-
tes no TGI que contribuem para o desenvolvimento de to-
leréncia oral. Estima-se em adultos, que aproximadamente
2% dos antigenos alimentares ingeridos sejam absorvidos
e passem pela barreira intestinal de forma intacta®. Estes
mecanismos de defesa existentes podem ser classificados
como inespecificos e especificos.

Os mecanismos de defesa inespecificos englobam: a
barreira mecanica constituida pelo proéprio epitélio intesti-
nal e pela jungdo firme entre as células epiteliais, a flora
intestinal, o acido gastrico, as secrecbes biliares e pancrea-
ticas e a prépria motilidade intestinal®. O muco que recobre
as células epiteliais contém diferentes mucinas, auxilia na
formacgdo de barreira e facilita a adesdo de bactérias atra-
vés de componentes de sua parede celular, promovendo
sua eliminagdo pela peristalse. Entre os mecanismos de
defesa especificos ou imunolédgicos propriamente ditos es-
tdo: o tecido linféide associado ao TGI (GALT - Gut Asso-
ciated Lymphoid Tissue) e seus componentes e a IgA se-
cretora'®!!, A IgA secretora incorporada ao muco de reves-
timento pode inibir a adesdo bacteriana as células epite-
liais, neutralizar virus e toxinas bacterianas e prevenir a
penetragdo de antigenos alimentares na barreira epitelial.

A importancia da IgA secretora na mucosa é demonstra-
da em pacientes com deficiéncia de IgA, em quem a preva-
Iéncia de alergia alimentar é maior'?. A |dmina prépria do
intestino é o maior local de producdo de anticorpos do or-
ganismo, onde se encontram cerca de 80% de células B
ativadas. Embora a IgA seja encontrada no sangue como
um mondémero, a IgA secretora é formada por duas molé-
culas ligadas por um peptideo chamado de “cadeia J”. A
IgA secretora, derivada de células B presentes na lamina
propria, é transportada através das células do intestino
com a ajuda do componente secretor presente na superfi-
cie basal das células epiteliais, e que se incorpora ao dime-
ro IgA.

O sistema imunoldgico imaturo dos neonatos e lactentes
jovens favorece a sensibilizagdo. Nesta fase da vida, a bar-
reira intestinal é imatura e mais permeavel, tornando o
epitélio mais suscetivel a penetragdo dos diferentes antige-
nos, portanto, mais vulnerdvel a sensibilizacdo alérgica®>.
Além disso, nesta fase da vida ha& producdo diminuida de
anticorpos IgA secretores especificos, o que favorece a
penetracdo de alérgenos e conseqlientemente a ocorréncia
de alergia alimentar.

Os conhecimentos atuais demonstram que a imunidade
da mucosa intestinal ndo se baseia somente na funcdo das
células B e producdo da IgA secretora®. Outros mecanis-
mos, como a toleréncia oral, tém importante participacdo e
envolvem vérias estruturas anatomicas entre elas: o epité-
lio intestinal, a placa de Peyer, varias células imunocompe-
tentes da mucosa e os linfonodos mesentéricos, constituin-
do assim o GALT.

A apresentagdo antigénica na mucosa do TGI ocorre pe-
la captacdo do antigeno pelas células M, uma estrutura ce-
lular do epitélio intestinal diferenciada para tal fungdo. A
seguir ocorre a captacdo deste antigeno pelas células den-
driticas (CD), que representam as células apresentadoras
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de antigeno (CAA) mais competentes para esta funcdo,
embora outras células também possam exercer este papel.
Estas CAA, principalmente as CD, apresentam estes anti-
genos as células T helper naive (ThQ) presentes nos teci-
dos linfoides associados ao intestino. Na dependéncia da
alergenicidade do antigeno e das células presentes no local
da apresentacdo, as células ThO diferenciam-se em dife-
rentes tipos de linfocitos T, classificados pelo perfil de in-
terleucinas (IL) que produzem. Linfécitos Thl produzem
interferon gama (INFy), IL-2 e fator de necrose tumoral o
(TNF-a) e os linfécitos Th2 preferentemente IL-4, IL-5, IL-
9 e IL-13'213,

As CD também ativam células T regulatérias (Treg) re-
sultando no desenvolvimento de tolerancia oral'®. As célu-
las Treg sdo linfocitos que controlam ou suprimem a fungdo
de outras células. Varias células Treg CD4+ foram identifi-
cadas (Treg CD4+CD25+; Tr 1; Th3) e sdo reconhecidas
por sua produgdo de TGF-p e IL-10, principais inibidores da
resposta Th2. O TGF- é o principal indutor da mudanca de
linfécitos B a producdo de IgA na mucosa.

Outro aspecto fundamental de defesa é representado
pelo aleitamento materno nos lactentes jovens, pela simi-
laridade antigénica da espécie e pelos fatores protetores
carreados, sejam imunoldgicos ou ndo-imunoldgicos, que
contribuem para a manutengao de uma microbiota adequa-
da neste periodo precoce da vida.

3. Resposta imunolégica normal a antigenos
ingeridos

Em individuos saudaveis, a ingestdo de alimentos deter-
mina um estado de toleréncia, fato que ndo ocorre em indi-
viduos suscetiveis, nos quais ha uma resposta Th2 bem de-
finida com producgdo de IgE, ligagdo aos mastdcitos e libe-
ragdo de mediadores inflamatdrios. Apds nova exposicdo
ao mesmo antigeno, ocorre a ativacdo de linfécitos T de
memoéria que secretam mais IL de perfil Th2 e induzem
maior produgdo de IgE.

As causas para ocorréncia da menor ativagdo das células
Treg em individuos alérgicos ainda é desconhecida e o pa-
pel dos demais fatores presentes no intestino sobre o siste-
ma imunoldgico, como a microflora intestinal, ainda neces-
sitam mais estudos para sua compreensdo.

Para o desenvolvimento de alergia alimentar sdo neces-
sarios: substrato genético, dieta com proteinas com capa-
cidade alergénica e quebra dos mecanismos de defesa do
trato gastrintestinal, quando ha incapacidade do desenvol-
vimento de tolerancia oral.

4. Alérgenos e aditivos alimentares

4.1. Alérgenos

Os alérgenos alimentares sdo na sua maior parte repre-
sentados por glicoproteinas hidrossollveis com peso mole-
cular entre 10 e 70 kDa, termoestaveis e resistentes a
acdo de acidos e proteases, capazes de estimular resposta
imunoldgica humoral (IgE) ou celular. Segundo a forma de
inducdo da reacgdo alérgica ao alimento, este pode ser clas-
sificado como: alérgeno de classe I (ingestdo; proteinas in-
geridas) e de classe II (proteinas inaladas pelo trato respi-
ratério, pdlens, reatividade cruzada com epitopos homalo-
gos de alimentos derivados de plantas)'®'*, S3o identifica-
dos como principais alérgenos responsaveis pela alergia
alimentar em criangas: o leite de vaca, o ovo, o trigo, o
milho, o amendoim, a soja, os peixes e os frutos do mar.

4.2. Alérgenos presentes nos principais alimentos

No quadro 2 estdao representados os alimentos mais
comumente envolvidos na alergia alimentar, assim como
suas principais proteinas.
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Quadro 2 - Composigdo protéica dos alimentos mais comumente responsabilizados pela alergia alimentar

Consenso

Alimento

Leite de vaca

Ovo de galinha

Caseinas Clara
as-caseinas: asl, as2 Albumina
B-caseinas Ovalbumina
k-caseinas Ovomucdide
y-caseinas Ovotransferrina
Proteinas do soro Ovomucina
B-lactoglobulina Lisozima
a-lactoalbumina Gema
Proteases e peptonas Granulo:
Proteinas do sangue Lipovitelina
Albumina Fosvitina
Imunoglobulinas Lipoproteina de baixa densidade
Plasma
Lipoproteina de baixa densidade
Livetina
Peixe Crustaceos
Parvalbuminas (alérgeno M) Tropomiosinas

Leguminosas Trigo
Leguminas Albumina hidrossoluvel
Vicilinas Globullinas soltveis
Prolaminas
Gliadinas
By, ©
Glutelinas
Gluteninas
Soja Amendoim
Globulinas Albuminas
7S: B-conglicina Aglutininas
p-amilase Glicoproteinas lecitino reativas
Lipoxigenase Inibidores de protease
Lecitina Inibidores de a-amilase
11S: glicinina Fosfolipases

Proteinas do soro
Hemaglutinina
Inibidor de tripsina

Globulinas
Araquina
Conaraquina

Urease

4.3. Reatividade cruzada entre alérgenos

Estudos de biologia molecular documentam que varios
alérgenos podem produzir reagbes cruzadas entre os ali-
mentos. As reagdes cruzadas ocorrem quando duas protei-
nas alimentarers compartilham parte de uma seqliéncia de
aminoacidos que contém um determinado epitopo aler-

génico.

Quadro 3 — Possibilidade de reagGes cruzadas entre alimentos

Algumas proteinas sdo alergénicas apenas para deter-
minadas espécies. A tropomiosina dos invertebrados é
alergénica, mas ndo a dos mamiferos. A profilina consiste
em pan-alérgeno que acomete 20% dos pacientes com
alergia a vegetais. As reagdes cruzadas com carboidratos
podem ocorrer, mas possuem pouca relevancia clinica®®.

As principais proteinas causadoras de reatividades
cruzadas com alimentos estdo resumidas no quadro 3.

Alérgico a: Alimentos com possivel Risco de Principal proteina
Reacédo cruzada: reatividade clinica comum
Leguminosa Ervilha, lentilha, 5% Vicilinas, globulinas
(ex: amendoim) feijdo, soja
Castanha Castanha do Pard, aveld, castanha de caju 37% Prolaminas
(ex: nozes)
Peixe Peixe-espada, linguado 50% Parvalbuminas
(ex: salméo)
Crustaceo Caranguejo, siri 75% Tropomiosina
(ex: camarao) (OBS: inalantes: acaros, barata também podem
levar a reacdo cruzada)
Grao Centeio, cevada 20% Inibidores de protease, alfa-amilases
(ex: trigo)
Leite de vaca Carne bovina 10% Albumina sérica bovina
Leite de vaca Leite de cabra 92% Caseinas, proteinas do soro
Pdlen Frutas e vegetais crus 55% Proteases
Latex Frutas 35% Proteinas de transferéncia de lipideos
(ex: kiwi, banana, abacate) (LTP)
Fruta Latex 11% Proteinas de transferéncia de lipideos
(LTP)

Adaptado de: Sicherer'® e Breiteneder'*
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4.4. Aditivos alimentares

Os aditivos alimentares sdo representados por antioxi-
dantes, flavorizantes, corantes, conservantes e espessan-
tes, entre outros. Apesar de serem freqlientemente rela-
cionados com reagdes adversas, apenas uma porgao muito
pequena apresenta verdadeira relagdo causa vs efeito
quando testados por provocacdo oral'’. Manifestacdes co-
mo urticaria, angioedema, asma ou anafilaxia consequen-
tes a aditivos alimentares sdo extremamente raras e al-
guns autores chegam a desconsiderar esta possibilidade?®.

Reacdes a aditivos devem ser investigadas em pacientes
com histéria de sintomas a multiplos e mal-referidos ali-
mentos ou quando o mesmo alimento provocar reagdes
quando ingerido na forma industrializada e ndao na forma
“caseira”. Pacientes com manifestacGes idiopaticas de aler-
gia também merecem investigacdo quanto aos aditivos®®.
Existem alguns relatos de reacdes anafilaticas relacionadas
a aditivos como os sulfitos, eritritol (adogante fermentativo
presente em cervejas, vinhos, soja, queijos e cogumelo),
anato (coloracdo amarelada em derivados lacteos, pipoca,
cereais e sorvete), acafrdo e colorau, ou carmim (corante
vermelho)®’.

De maneira geral existe baixa correlagdo entre urticaria
e angioedema e hipersensibilidade a aditivos como gluta-
mato monossddico, nitratos, benzoatos, parabenzodicos,
sulfitos, butil-hidroxi-anisol (BHA), butil-hidroxi-tolueno
(BHT) e tartrazina'’. Esta Ultima, talvez o aditivo mais co-
nhecido, ja esteve associada a episddios agudos de asma
em individuos sensiveis ao acido acetil-salicilico. Este con-
ceito foi abandonado devido a completa falta de evidéncias
de que a tartrazina faria reagdo cruzada com drogas inibi-
doras da ciclo-oxigenase.

A Unica maneira de se fazer o diagnostico da reagdo aos
aditivos é por intermédio do teste de provocacdo oral. Ndo
existem métodos laboratoriais, in vivo ou in vitro, que pos-
sam servir como parametro.

5. Fatores de Risco

Os fatores de risco para determinada doenga ndo sdo a
causa direta da mesma, no entanto, aparentemente podem
estar associados ao seu desenvolvimento de alguma forma.
As doencas alérgicas sdo complexas e multifatoriais. Seu
aparecimento e expressdo clinica dependem da interacdo
entre fatores genéticos e ambientais®.

5.1. Heranga genética

Estima-se que os fatores genéticos exercam papel fun-
damental na expressdo da doenca alérgica’®?*. Embora
ndo haja, no momento, testes genéticos diagnosticos
disponiveis para identificar individuos com risco de alergia
alimentar, a histéria familiar de atopia, incluindo a alergia
alimentar, ainda é o melhor indicativo de risco para o seu
aparecimento 222425,

5.2. Dieta

A dieta da gestante e da nutriz, a idade da introdugao
de alimentos sélidos e de alimentos alergénicos, a exposi-
cdo aos aeroalérgenos, entre outros, tém sido alguns dos
fatores ambientais investigados no desenvolvimento da
alergia alimentar. Todavia os seus resultados tém sido va-
ridveis e eventualmente contraditorios.

Um ponto controverso diz respeito a exclusdo de deter-
minados alimentos da dieta da gestante, bem como da
nutriz, como potencial forma de prevengdo da sensibilli-
zagdo a alérgenos alimentares. O aleitamento materno
exclusivo, sem a introducdo de leite de vaca, de férmulas
infantis a base de leite de vaca e de alimentos complemen-
tares, até os seis meses tem sido ressaltado como eficaz
na prevengdo do aparecimento de sintomas alérgicos. Os
estudos apontam efeito protetor eficiente do leite materno
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entre lactentes com risco familiar de alergia alimentar se
amamentados exclusivamente até os quatro meses de vi-
da, demonstrado pela redugdo na incidéncia cumulativa de
alergia a proteina do leite de vaca até os 18 meses e de
dermatite atdpica até os trés anos de idade?®. Em estudo
de seguimento por 17 anos, houve documentagdo de efeito
protetor do aleitamento materno, por prazo superior a qua-
tro meses, no desenvolvimento de alergia alimentar, ecze-
ma atdpico e de manifestacbes alérgicas respiratorias em
comparagao aos que receberam leite de vaca como alimen-
tacdo?’.

A exclusdo de proteinas potencialmente alergénicas pela
mae durante o periodo de lactagdo, em criancas com risco
familiar para atopia, permanece controverso. Tem sido re-
comendada, durante o periodo de aleitamento materno até
os doze meses de vida, a eliminagdo de amendoim, casta-
nhas e nozes da dieta materna®®. Outros recomendam ain-
da exclusdo adicional de leite de vaca, ovos e peixe. Toda-
via, ainda tais condutas carecem de evidéncia cientifica®.
Em situagBes particulares onde ha histéria familiar positiva
para alergia alimentar a determinada proteina, recomenda-
se a exclusdo apenas desta proteina da dieta da nutriz du-
rante o periodo de lactacdo, evitando-se assim restrigbes
desnecessarias.

Em criancas com alto risco para atopia, o aleitamento
materno deve ser ainda mais estimulado e prolongado (até
dois anos ou mais). Deve-se orientar que se evite a intro-
ducdo do leite de vaca no primeiro ano de vida e, a partir
dos seis meses, introduzir outros alimentos disponiveis na
regido, de facil acesso e adequados para a alimentacdo do
lactente a depender da idade. Em alguns paises, na impos-
sibilidade do aleitamento materno, recomenda-se a utiliza-
cdo profilatica de formulas com alergenicidade reduzida. As
férmulas e dietas extensa ou parcialmente hidrolisadas tém
se mostrado eficaz nessas criangas, como prevencdo3’3*,
Em estudo de coorte foi avaliado o uso de formulas exten-
samente hidrolisadas a base de caseina e de parcialmente
hidrolisadas a base de proteinas do soro, comparando-as
as férmulas convencionais em criangas com risco elevado
para doenca atdpica e houve confirmagdo de maior efeito
protetor entre os que receberam férmulas hidrolisadas,
dados corroborados posteriormente por metanalise®*=¢, A
limitagdo para a ampla utilizagdo de férmulas hipoalergén-
cicas, como prevengdo, em criangas de alto risco para ato-
pia ndo amamentadas reside principalmente, no custo ele-
vado. Entre nds ainda cabe uma avaliagdo critica criteriosa
levando em conta a possibilidade de relactagdo, custo das
férmulas, idade da crianca e possibilidade de outros ali-
mentos hipoalergénicos, nivel socioeconémico e educacio-
nal dos pais e controle rigoroso e perioddico pelo pediatra.

As férmulas a base de soja ndo parecem demonstrar
efeitos benéficos na prevencdo primaria de criangas com
risco familiar de atopia®*.

O leite de outros mamiferos (caprinos e ovinos) por sua
similaridade antigénica ao leite de vaca ndo apresentam
vantagem na sua utilizagdo como preventivos da alergia a
proteina do leite de vaca. Vale ressaltar que 90% das cri-
ancgas com alergia a proteina do leite de vaca apresentam
também reacgdo alérgica ao leite de cabra e ao de ovelha e
que a associagdo com alergia a carne bovina é extrema-
mente rara®”" 3%,

A introducdo de alimentos sélidos apds os quatro meses
de idade é indicada para criancas com alto risco para ato-
pia*®. Em criancas nascidas prematuramente, a introdugdo
de outras proteinas antes da 172 semana de vida relacio-
nou-se a maior prevaléncia de eczema atdpico no primeiro
ano de vida, comparativamente as criangas com introdugdo
posterior a 17 semanas*’. Apesar disto, ainda ndo ha evi-
déncias cientificas que justifiquem o retardo da introdugdo
de alimentos como fator de protecdao para o desenvolvi-
mento de doenga alérgica. Sdo recomendagbes da Acade-
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mia Americana de Pediatria a introducao de leite de vaca,
ovo, peixe e amendoim apds o 19, 20 e 39 anos, respecti-
vamente*!. Vale ressaltar que hd necessidade de se consi-
derar a area geografica em questdo, a disponibilidade dos
alimentos, a condigdo socioeconémica e escolaridade dos
pais, a orientagdo feita durante o desmame e outros fato-
res para a analise de cada paciente.

Alguns alimentos ndo sdo apenas fonte de possiveis
alérgenos causadores de reagdes de hipersensibilidade,
mas podem conter nutrientes com propriedades imunomo-
duladoras como antioxidantes e acidos graxos da familia
Omega 3 (n-3), que exercam, na composicdo de uma
alimentacdo balanceada, um efeito protetor contra o de-
senvolvimento de doencas alérgicas*?.

Os antioxidantes presentes na dieta (acido ascorbico,
beta-caroteno, alfa-tocoferol, selénio e zinco) podem neu-
tralizar o efeito deletério do estresse oxidativo presente na
inflamagdo alérgica e conseqlientemente reduzirem a lesdo
tecidual®®.

Os lipideos da dieta, especialmente os acidos graxos po-
liinsaturados de cadeia longa, e os mediadores sintetizados
a partir deles, regulam a fungdo imunolégica interferindo
no desenvolvimento e na gravidade dos sintomas relacio-
nados a doencga atédpica. Os acidos graxos poliinsaturados
da familia 6mega 6, derivados do acido linoléico (18:2, n-
6), resultam na produgdo de eicosandides com proprieda-
des pro-inflamatorias, enquanto que os acidos graxos da
familia n-3 derivados do acido alfa-linolénico (18:3), te-
riam propriedades antiinflamatérias. No nosso meio predo-
mina a ingestdo de acido linoléico comparativamente ao
gama-linolénico. A prostaglandina E2 (PGE2), derivada do
acido araquiddnico (20:4, n-6) proporciona maior sintese
de IgE, devido a indugdo de diferenciagdo da célula B na
presenca de IL-4. E descrito um desequilibrio entre as sé-
ries n-6 e n-3 na membrana celular de pacientes atdpicos,
tornando estes pacientes vulneraveis aos eventos adversos
da PGE2*%, Mais estudos sdo necessérios para avaliar o
papel da qualidade dos lipideos fornecidos a crianca na
prevencdo de doengas alérgicas.

5.3. Microbiota intestinal

A microbiota intestinal pode atuar no processamento de
antigenos alimentares reduzindo sua alergenicidade. Os
efeitos probidticos sdo atribuidos a restauracdo da permea-
bilidade intestinal, ao equilibrio da microbiota, a melhora
das funcGes de barreira do epitélio intestinal e a modulagdo
da resposta inflamatéria.

O potencial preventivo dos probidticos foi recentemente
avaliado em estudo duplo cego controlado por placebo. Os
probidticos administrados nos periodos pré e pos-natal por
seis meses para maes e criangas com alto risco de atopia
reduziu, aos dois anos de vida, a prevaléncia de eczema
atdépico a metade em comparagdo aquelas criangas que re-
ceberam placebo, e o efeito protetor persistiu até os quatro
anos de idade®.

Embora alguns estudos apontem que uma microflora
predominante de lactobacilos sobre a populagdo de clostri-
deos guarde relagdo com menores indices de doenca
atdpica, ainda faltam estudos longitudinais que comprovem
a utilizacdo de probidticos como medida preventiva efi-
Caz48-52_

Em conclusdo, os estudos prospectivos possibilitam a
identificagdo de fatores de risco passiveis ou ndo de modi-
ficacdo e o papel potencial de medidas preventivas. Alguns
pontos sdo enfatizados como importantes medidas preven-
tivas para lactentes com risco para ocorréncia de alergia
alimentar'’-°3,

1- Manutengdo do aleitamento materno exclusivo até o
final do primeiro semestre de vida, retardando-se a
introdugdo precoce de alimentos sélidos,
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2- N&o hé indicacdo de dietas restritivas hipoalergénicas
para gestante no ultimo trimestre de gestacdo, com
excegao do amendoim. Restrigdes de ovo, leite de vaca
e peixe ndo sdo recomendadas a priori, somente em
situagdes individualizadas,

3- Em caso de necessidade de utilizar formula infantil du-
rante o periodo de aleitamento, a Academia Americana
de Pediatria recomenda o uso de férmulas hipoalergé-
nicas. O leite de vaca deve ser introduzido apds o 1°
ano de vida, o ovo apds o 2° ano, o amendoim, as no-
zes e 0s peixes apds o 3° ano,

4- A Sociedade Européia de Alergia e Imunologia Pediatri-
ca recomendam observacdo cuidadosa na introdugdo
dos alimentos considerados potencialmente alergénicos
a partir da interrupcdo do aleitamento materno exclu-
sivo, e recomenda o uso de féormulas hipoalergénicas
ou hidrolisados como medida preventiva em situacdes
onde o aleitamento ndo ocorre mais de forma exclusi-
va.

6. ReacOes de hipersensibilidade: IgE e n&o-
-1gE mediadas

As manifestagdes clinicas das reacbes de hipersensibili-
dade aos alimentos sdo dependentes dos mecanismos imu-
noldgicos envolvidos. Enquanto as reacGes mediadas por
IgE tipicamente ocorrem minutos apds a exposicdo ao ali-
mento envolvido, as nao-mediadas por IgE, e mesmo as
mistas, podem demorar de horas até dias para se torna-
rem clinicamente evidentes®®.

As respostas de hipersensibilidade induzidas por antige-
nos alimentares mediadas por IgE podem ser o resultado
de falta da inducdo ou quebra dos mecanismos de toleran-
cia oral no trato gastrintestinal, que ocorrem em individuos
geneticamente predispostos'®. Tanto na falta de inducdo,
como na quebra dos mecanismos de tolerancia ocorre pro-
dugdo excessiva de IgE especifica ao alimento envolvido.
Estes anticorpos ligam-se a receptores de alta afinidade
(FceRI), presentes em mastdcitos e basofilos e em recepto-
res de baixa afinidade (FceRII), presentes em macroéfagos,
mondcitos, linfécitos, eosindfilos e plaguetas. Com uma no-
va exposicdo ao alérgeno alimentar, ocorre sua ligagdo aos
anticorpos IgE especificos, fixados em mastocitos e basofi-
los, sendo liberados mediadores como histamina, prosta-
glandinas e leucotrienos que promovem vasodilatagdo,
contracdo do musculo liso e secregdo de muco com indugdo
de sintomas caracteristicos. A ativagdo de mastdcitos tam-
bém promove a liberagdo de vérias citocinas, que sdo im-
portantes na fase tardia da resposta IgE-mediada.

Embora varios relatos discutam outros mecanismos de
hipersensibilidade ndo mediados por IgE, as evidéncias que
dao respaldo ao seu papel sao restritas, sendo a resposta
de hipersensibilidade celular tipo IV (induzida por células),
a mais relacionada com varias doengas, e nela a resposta
clinica pode ocorrer de varias horas até dias apds a inges-
tdo do alimento suspeito. Esta resposta celular pode contri-
buir em varias reacdes aos alimentos como nas enterocoli-
tes e nas enteropatias induzidas por proteinas alimentares,
mas com poucos estudos comprovando esse mecanismo
imunologico>’.

7. Manifestacdes clinicas de hipersensibilidade
a alimentos

7.1. Cutaneas
Entre as manifestacGes cutaneas de hipersensibilidade
alimentar®® destacam-se:

7.1.1. Urticaria e angioedema
As manifestagdes cutdneas sdo as mais comuns de aler-
gia alimentar e em sua maioria sdo mediadas por IgE. A



Consenso

urticaria é caracterizada pela presenca de papulas eritema-
tosas bem delimitadas na pele, de contornos geograficos
com halo central e, em geral, intensamente pruriginosas.
As lesBes resultam do extravasamento de liquido oriundo
de pequenos vasos ou de capilares a derme superficial. A
forma aguda tem duragdo inferior a seis semanas.

Freqlentemente a urticaria induzida por alimentos pode
vir acompanhada de sintomas gastrintestinais ou respiraté-
rios. Por ser reacao do tipo imediato, a identificacdo do ali-
mento envolvido pode ser mais facil, uma vez que a mani-
festacdo ocorre até duas horas apds a ingestdo do alimen-
to.

Alguns pacientes apresentam urticaria quando em con-
tato pela pele com um determinado alimento. Ela é media-
da por IgE, e apesar de ser reconhecida como urticaria de
contacto, deve ser diferenciada do eczema de contacto,
resultante da exposicdo cronica a determinado alérgeno
agressor, inclusive alimentos (doenga profissional na maior
parte dos casos), e resultante da resposta dos linfécitos T
frente ao alérgeno alimentar.

A liberacdo ndo-imunoldgica de histamina pode ocorrer
apés a ingestdo de morangos, alguns tipos de queijo e to-
mate, da mesma forma frente a bactérias presentes em
alimentos contaminados como atum e sardinha estragados,
que podem converter a histidina em niveis elevados de
histamina, gerando urticéria por intoxicagdo exdgena; esta
situacao pode ser confundida com alergia alimentar.

7.1.2. Dermatite atépica

A dermatite atopica (DA), principalmente nas formas
moderada e grave em criangas e adolescentes, pode estar
associada a alergia alimentar. O diagndstico de DA relacio-
nada a alergia alimentar é muitas vezes dificil, pois a iden-
tificagdo da reagdo ao alimento agressor pode ser masca-
rada por sua ingestdo repetida e pela produgdo de IgE es-
pecifica a varios alérgenos ambientais, que podem funcio-
nar como outros fatores precipitantes. A anamnese exten-
sa acompanhada por investigagdo de histéria alimentar e
de outras reagdes adversas causadas por alimentos é ne-
cessaria. Vale ressaltar que o ovo é o alérgeno responsavel
por mais de dois tercos das reagdes em algumas séries de
pacientes com DA. Alguns dados reforgam a participacao
da alergia alimentar na génese da DA: a) o quadro mode-
rado a grave de DA em crianga e grave no adulto, e b) a
suspeita de agravamento da doenca apds ingestdo de de-
terminado alimento.

7.1.3. Dermatite herpetiforme

Caracteriza-se pela presenga de lesdes papulo-vesicula-
res cronicas em areas extensoras, principalmente em coto-
velos, joelhos e regido glutea. Ela é mediada principalmen-
te por linfécitos T. Em geral, a dermatite herpetiforme po-
de vir associada a enteropatia gluten-induzida assintoma-
tica.

7.1.4. Outras

A sindrome auriculo-temporal ou sindrome de Frey tem
sido erroneamente caracterizada como uma manifestagdo
cutanea de alergia alimentar, que ocorre imediatamente
apds a ingestdo de alimento especifico, determinando o
aparecimento de eritema facial e sudorese. Na quase tota-
lidade dos casos as manifestacdes sdo unilaterais e locali-
zadas na area de distribuigdo do nervo auriculo-temporal.
E ocasionada por regeneracdo anémala das fibras do nervo
em situagBes como tocotraumatismo e cirurgia de pardtida.
Tipicamente esta reacdo ocorre em criangas, segundos
apods a ingestdo de alimentos e resolve-se em até 60 minu-
tos. Nenhum tratamento é necessario, pois a resolugdo €&
espontanea com o crescimento do individuo.
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7.2. Manifestacg6es gastrintestinais
Entre as manifestagdes gastrintestinais de alergia ali-
mentar®® destacam-se:

7.2.1. Hipersensibilidade gastrintestinal imediata

Neste quadro podem ocorrer nauseas, vomitos, dor ab-
dominal e diarréia, que em geral aparecem em minutos ou
até duas horas apds a ingestdo do alérgeno alimentar. Os
alimentos mais freqliientemente implicados sdo: leite de
vaca, ovo, amendoim, soja, trigo e frutos do mar. Em cri-
angas mais jovens, o vOmito imediato nem sempre ocorre
e algumas destas apresentam vOmito intermitente, acom-
panhado de déficit de desenvolvimento. Embora possa
ocorrer sem outros sintomas sistémicos, freqlientemente
as manifestagdes alérgicas sdo acompanhadas de manifes-
tagBes em outros érgdos alvos (pele, pulmdes), e até de
anafilaxia sistémica, como acontece em pacientes com
outras doencas atdpicas®®.

7.2.2. Sindrome da alergia oral

Simula a alergia de contato meidada por IgE. E restrita
a orofaringe, incluindo inicio rapido de edema, hiperemia,
prurido e sensacdo de queimacdo de labios, lingua, palato
e garganta. Os sintomas costumam ser breves e desenca-
deados por frutas e vegetais frescos®. Raramente este
quadro afeta outros 6rgdos alvo, embora em alguns casos
possa ocorrer edema de glote e anafilaxia (1 a 2%). E mais
comum em adultos que em criangas.

A expressdo desta resposta alérgica requer a sensibiliza-
cdo inicial via respiratoria aos polens, que contém protei-
nas homdlogas aquelas encontradas em certas frutas (me-
30, banana, tomate, macd, kiwi, nozes) e vegetais (bata-
ta, cenoura, aipo), razdo pela qual esta sindrome também
é conhecida como sindrome Pdlen-Fruta®!. Neste caso, os
individuos que tém esta sindrome geralmente possuem
histéria de rinite alérgica sazonal (polinose). Este quadro
acomete cerca de 40% dos adultos alérgicos a pdlen. Na
faixa etaria pediatrica, o leite de vaca e o ovo sdo alimen-
tos desencadeantes comuns. A sindrome de alergia oral
também foi descrita com varias frutas da subfamilia Pru-
noideae (péra, cereja, ameixa) e castanhas do Pard, prova-
velmente devido a presenca da proteina homdloga 9-kDa®.
Em geral as proteinas sdo labeis e geralmente ndo induzem
sintomas apds cozimento.

7.2.3. Esofagite eosinofilica alérgica

A esofagite eosinofilica alérgica é decorrente de hiper-
sensibilidade mista (IgE mediada e nao-IgE mediada). Ca-
racteriza-se por apresentar processo inflamatdrio eosino-
filico nas camadas mucosa, muscular e/ou serosa do esdfa-
go®. A esofagite eosinofilica alérgica acomete tanto crian-
cas (lactentes a adolescentes) como adultos e pode repre-
sentar um subtipo ou variante da gastroenterite eosinofili-
ca®. Multiplos alérgenos podem estar envolvidos e os mais
comuns sao leite de vaca, trigo, soja, amendoim e ovo. Cli-
nicamente este quadro manifesta-se por sintomas de reflu-
X0 gastroesofagico/esofagite com vomito intermitente, re-
cusa alimentar, dor abdominal, irritabilidade, distirbio do
sono, disfagia, déficit de crescimento e a auséncia de res-
posta ao tratamento convencional de refluxo gastroesofa-
gico e da esofagite. A IgE total sérica encontra-se normal
ou apenas levemente aumentada e a eosinofilia periférica é
pouco comum. A relacdo entre o alérgeno alimentar causal
e os resultados positivos ao teste cutdneo de hipersensibili-
dade imediata costuma ser fraca.

Os lactentes em geral apresentam boa resposta a retira-
da da proteina desencadeante do quadro e ao emprego de
férmulas hidrolisadas, enquanto que criancas menores com
guadros mais graves podem necessitar de dietas a base de
aminodcidos para a resolucdo dos sintomas®*. Os corti-
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coesterdides induzem remissdo dos sintomas graves, mas
sO excepcionalmente devem ser empregados; os sintomas
costumam recidivar.

7.2.4. Gastrite eosinofilica alérgica

A gastrite eosinofilica alérgica é decorrente de reagdo de
hipersensibilidade a alimentos do tipo mista (IgE mediada
e nao IgE-mediada) e caracterizada pela presenga de pro-
cesso inflamatorio eosinofilico nas camadas mucosa, mus-
cular e/ou serosa do estdmago®?.

A gastrite eosinofilica alérgica é mais comum em lacten-
tes e adolescentes, podendo comprometer recém-nascidos
também. Nestes casos, em geral apenas um Unico alérge-
no alimentar estd envolvido. Os alérgenos alimentares
mais freqlentemente implicados sao: leite de vaca, milho,
soja, amendoim e bacalhau. Criangas maiores costumam
apresentar alergia a multiplos alérgenos.

Os sintomas incluem: vomitos, dor abdominal, anorexia,
saciedade precoce, hematémese/sangramento gastrico,
déficit de crescimento e mais raramente, sintomas de obs-
trucdo antral. Caracteriza-se ainda por auséncia de respos-
ta ao tratamento convencional com bloqueadores H,. Apro-
ximadamente 50% dos pacientes tém atopia, niveis eleva-
dos de IgE sérica e eosinofilia periférica.

A relacdo entre o alérgeno alimentar causal e o resulta-
do positivo aos testes cuténeos de hipersensibilidade ime-
diata é fraca, com especificidade menor que 50%.

O tratamento e a evolugdo apresentam semelhangas
com os da esofagite alérgica eosinofilica. A resposta a eli-
minacdo do alérgeno alimentar, e nos casos graves ao uso
de formulas e dietas extensamente hidrolisadas ou a base
de aminoacidos é excelente®. Excepcionalmente, antiinfla-
matorios poderdo ser empregados.

7.2.5. Gastroenterocolite eosinofilica alérgica

A gastroenterocolite eosinofilica alérgica é outro exem-
plo de hiperensibilidade a alimentos de tipo mista. Acomete
criangas em qualquer idade e apresenta sintomas seme-
Ihantes aqueles descritos na esofagite e gastrite eosinofili-
cas alérgicas, pois também apresenta processo inflamato-
rio eosinofilico nas camadas mucosa, muscular e/ou serosa
do estdmago e intestino. Deste modo, o comprometimento
do intestino delgado e/ou grosso determina sintomas de
ma absorgdo e de enteropatia perdedora de proteinas que
podem ser proeminentes e traduzidos por acentuado déficit
pondero-estatural, hipogamaglobulinemia e edema genera-
lizado, secundario a hipoalbuminemia. Aproximadamente
70% dos pacientes sdo atdpicos e tém niveis séricos eleva-
dos de IgE total e especifica. A eosinofilia periférica pode
ser observada em 50% dos casos. O leite de vaca, os ce-
reais, a soja, o peixe e o ovo sdo os alérgenos alimentares
mais freqlientemente implicados. A especificidade do teste
cuténeo é menor que 50%.

A resposta a eliminacdo do alérgeno alimentar é obtida
em aproximadamente 50% dos casos apds trés a oito se-
manas da exclusdo. Semelhante a esofagite e a gastrite
eosinofilicas alérgicas, a gastroenterocolite eosinofilica
alérgica apresenta excelente resposta as formulas e dietas
extensamente hidrolisadas ou a base de aminoacidos nos
lactentes pequenos com quadros graves, assim como nos
gue necessitam hospitalizagao e revelam maior comprome-
timento com a associagdo de corticoesterdides®”.

7.2.6. Enteropatia induzida por proteina alimentar

A enteropatia induzida por proteina alimentar é caracte-
rizada por quadro de diarréia persistente ou cronica, em
geral acompanhada de vOmitos, resultando em ma absor-
cdo intestinal significativa e déficit pondero-estatural. Ane-
mia, edema e hipoalbuminemia podem ocorrer ocasional-
mente e sao decorrentes da enteropatia perdedora de
proteinas®®. Ocorre mais freqiientemente em lactentes e a
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hipersensibilidade a proteina do leite de vaca representa a
causa mais comum desta sindrome. Em criancas maiores,
no entanto, ela pode estar associada a hipersensibilidade a
soja, ao ovo, ao trigo, ao arroz, ao frango ou ao peixe. A
exclusdo do alérgeno provoca a remissao dos sintomas em
trés a 21 dias.

Por se tratar de hipersensibilidade alimentar ndo IgE-
mediada, ndo hd aumento da IgE sérica, nem eosinofilia
periférica e nem a presenga de IgE especifica para alimen-
tos. Dai, nesta situagdo ndo estar indicada a avaliagdo la-
boratorial complementar.

Nos pacientes com quadros prolongados e comprometi-
mento nutricional, esta indicada a realizacdo de endoscopia
digestiva alta com bidpsias para avaliar a gravidade e ex-
tensdo da lesdo. A bidpsia jejunal demonstra lesGes focais
com atrofia vilositéria, alongamento de criptas, aumento
de linfdcitos intraepiteliais e poucos eosindfilos. A infiltra-
cao celular e a atrofia vilositéria sdo responsaveis pela ma
absorgdo de nutrientes e pela perda protéica, que pode
determinar edema em alguns pacientes. Estes pacientes
poderdo necessitar de hemograma, eletrdlitos, culturas,
exame de fezes detalhado, pesquisa de alfa feto proteina
fecal para avaliar a perda de proteina e gordura fecal, além
de marcadores sorolégicos para afastar doenga celiaca e
prova diagndstica para excluir fibrose cistica. A conduta te-
rapéutica é semelhante aquela dos quadros anteriormente
descritos.

7.2.7. Proctite induzida por proteina alimentar

A proctite induzida por proteina alimentar manifesta-se
por evacuagdes amolecidas com muco e sangue. Ocorre
caracteristicamente nos primeiros meses de vida (por volta
dos dois meses) e a crianga, em geral, encontra-se em
bom estado geral e com aspecto saudavel®’. A perda de
sangue é discreta, porém ocasionalmente pode provocar
anemia. A maioria dos pacientes ja ndo recebe aleitamento
materno e estd em uso de leite de vaca ou produtos a base
de soja, mas uma porcentagem consideravel ainda se en-
contra em aleitamento materno e desenvolve reagdo a pro-
teinas ingeridas pela mde na dieta e que sdo excretadas no
leite materno. Estudos demonstram que esta proctite tam-
bém pode ser observada em algumas criancas que rece-
bem hidrolisado de caseina®®8,

As lesOes geralmente permanecem restritas ao célon
distal e a colonoscopia ou retosigmoidoscopia revela uma
colite focal ou difusa, com lesoes lineares e edema de mu-
cosa. A histologia demonstra infiltracdo de eosinofilos com
mais de 20 eosinodfilos/campo e em aproximadamente 20%
dos pacientes observa-se também a presenca de hiperpla-
sia nodular linféide. As criancas com este quadro mantém-
-se eutréficas e ativas, com apetite preservado e bom de-
senvolvimento.

Os sintomas regridem geralmente em 72 horas apds a
exclusdo do alérgeno alimentar responsavel, enquanto que
a resolugdo do sangramento oculto pode levar algumas se-
manas.

A maioria das criangas apresenta boa resposta as fér-
mulas e dietas extensamente. hidrolisadas e sé raramente
algumas necessitam de dietas a base de aminodcidos®®.
Nas criangas em aleitamento materno preconiza-se a
exclusdo do alérgeno alimentar, na maioria das vezes leite
de vaca e derivados.

7.2.8. Enterocolite induzida por proteina alimentar

A enterocolite induzida por proteina alimentar ocorre
principalmente nos primeiros meses de vida e manifesta-se
por irritabilidade, diarréia persistente ou cronica e vomitos
incoerciveis, podendo causar freqlientemente desidratacdo
e hipotensdo em aproximadamente 15% dos casos; muitas
destas criangas necessitam de hospitalizacdo®. Os vOmitos
surgem, em geral, uma a trés horas e a diarréia cinco a
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oito horas apds a ingestdo do alérgeno responsavel. A
exposicdo continua ao alérgeno pode ainda resultar em
diarréia com fezes sanguinolentas, anemia, distensdo
abdominal, comprometimento nutricional e déficit de
crescimento.

Os alérgenos mais freqientemente implicados sdo as
proteinas do leite de vaca ou da soja. Ocasionalmente,
também podem ser decorrentes da passagem de antigenos
pelo leite materno. Em criangas maiores, ovo, trigo, arroz,
aveia, amendoim, nozes, frango, peru e peixe também
foram descritos como responsaveis’®. Em adultos, os frutos
do mar como camardo, siri e lagosta podem provocar sin-
drome semelhante com nausea, dores abdominais e vomi-
tos.

As fezes dos pacientes com enterocolite induzida por
proteina alimentar freqlientemente contém sangue oculto,
neutroéfilos polimorfonucleares, eosindfilos e cristais de
Charcot-Leyden. A bidpsia jejunal por endoscopia revela
atrofia vilositaria, aumento do nimero de linfécitos, eosi-
néfilos e mastécitos. NUmeros aumentados de plasmécitos
produtores de IgM e de IgA também sdo observados.

Entre os lactentes muito jovens, ao redor de 80% dos
casos respondem a introducdo de hidrolisados e os sinto-
mas desaparecem em trés a dez dias, enquanto que 20%
necessitam de dieta a base de aminoacidos administrada
por via oral ou enteral ou mesmo de nutricdo parenteral
para se recuperarem. Nao se deve esquecer nesta faixa
etaria a possibilidade de relactagdo. As criangas maiores ja
podem receber dietas hipoalergénicas mais variadas.

7.3. Respiratorias

As reacOes alérgicas alimentares podem ocorrer direta-
mente no local em que houve o contacto, mas de forma
geral as principais manifestacGes clinicas ocorrem em o6r-
gdos a distancia’. A inalagdo direta do alérgeno alimentar
pelo trato respiratério pode gerar quadros raros de asma
ou rinite, induzidos por alimento’. A resposta da mucosa
do trato gastrintestinal frente a quebra da tolerancia é tra-
duzida pelo mecanismo patogénico mais comum e que po-
de gerar sintomas no préprio sistema digestdrio ou a dis-
tancia, como na pele, no sistema respiratério ou até
mesmo as manifestacdes sistémicas da anafilaxia’>.

Apesar dos sintomas nasais e da dispnéia serem fre-
glentes como sintomas gerais na anafilaxia por alimentos,
a asma e a rinite isoladas raramente ocorrem como ex-
pressao localizada de alergia alimentar. De maneira geral,
os sintomas respiratérios quando presentes em quadros de
alergia alimentar indicam manifestacdao mais grave e geral-
mente fazem parte do quadro clinico de anafilaxia. O diag-
nostico de alergia alimentar como causa de rinite alérgica
ou asma cronica é dificil de ser estabelecido.

7.3.1. Reacgédo respiratéria a alimentos como com-

ponente de anafilaxia

Ea situagdo mais comum e pode manifestar-se como
edema de laringe e/ou crises de asma de intensa gravida-
de. Os sintomas tipicamente incluem prurido em orofarin-
ge, angioedema, estridor, tosse, dispnéia, sibilos e disfo-
nia. A presenga prévia de asma crénica tem sido um indi-
cador de maior gravidade da reagdo alérgica alimentar,
com risco de anafilaxia fatal”>74,

7.3.2. Rinite Alérgica

Algumas vezes a rinite é atribuida a alergia alimentar e
tipicamente pode ocorrer associada a sintomas cutaneos
ou do trato gastrintestinal. As pesquisas existentes até o
momento ndo comprovam que a rinite alérgica como mani-
festacdo isolada seja decorrente de alergia alimentar e em
especial ao leite de vaca em lactentes e criangas pequenas.
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O mesmo pode ser dito em relagdo a otite media de repeti-
¢30 e a otite média serosa’®.

7.3.3. Asma persistente

A asma como manifestacdo isolada causada por alergia
alimentar é evento raro ’°. Contudo a alergia alimentar, em
especial a proteina do leite de vaca ou ao ovo’* em lacten-
tes, pode ser um fator de risco para o desenvolvimento
posterior de asma. A prevaléncia estimada de asma em
pacientes com alergia ao leite de vaca tem sido considera-
da elevada. Os aditivos alimentares, muito incriminados no
passado, sdo causas raras de dispnéia.

7.3.4. Asma e rinite pela inalagdo de particulas

alimentares

Sdo basicamente doengas profissionais e podem acome-
ter padeiros, carregadores e agricultores que armazenam
alimentos, mas as criangas e adolescentes assim expostos
também podem ser acometidos’.

7.3.5. Sindrome de Heiner

E uma sindrome especifica respiratéria decorrente de
alergia a proteina do leite de vaca. E incomum na infancia
e caracteriza-se por anemia, atraso no crescimento, he-
mossiderose pulmonar e pneumonia recorrente, com infil-
trados pulmonares persistentes, além de serem detectados
anticorpos IgG precipitantes ao leite de vaca’* 73.

7.4. ManifestagOes sistémicas

A anafilaxia induzida por alimentos é uma forma de hi-
persensibilidade mediada por IgE, com manifestacdes su-
bitas de sintomas e representa um quadro emergencial. O
complexo de sintomas resulta da acao de mediadores que
atuam em alvos como os sistemas: respiratorio,
gastrintestinal, cutdneo e nervoso. A maioria das reagoes
anafildticas alimentares ocorre secundariamente a ingestdo
de camardo, peixe, amendoim e nozes.

Os principais sinais e sintomas de anafilaxia’® sdo: a)
Pele: eritema, prurido, urticaria, angioedema, pode ocor-
rer ainda exantema morbiliforme e erecdo de pélos; b)
Sistema gastrintestinal: prurido e/ou edema dos labios,
lingua e palato, sabor metalico na boca, nauseas, vomitos,
diarréia e dor abdominal; c) Sistema respiratério: é o
principal 6rgdo do choque anafilatico. Pode ocorrer: pru-
rido e sensagdo de garganta “fechando”, disfonia, tosse se-
ca irritativa, edema de glote e de laringe, dispnéia, sensa-
cdo de aperto toracico, sibilos generalizados, crises de es-
pirros, lacrimejamento e congestdao nasal intensa; d) Sis-
tema cardiovascular: sincope, dor toracica, arritmia, hi-
potensdao e choque; e e) Sistema nervoso: confusao
metal, sonoléncia, convulsdes, perda de consciéncia e
coma.

7.5. Outras

Embora na pratica clinica a hipersecrecdo brénquica, as
otites de repeticdo e a lingua geografica sejam frequente-
mente atribuidas a alergia alimentar, ndo ha consenso na
literatura, ndo devendo, portanto, estas manifestagbes se-
rem atribuidas a alergia alimentar. Assim, é necessaria a
busca de causas etioldgicas para estas manifestagGes, ndo
se justificando a introducdo de dietas restritivas a estes
pacientes.

Doengas inflamatorias intestinais também tém sido atri-
buidas a alergia alimentar (doenga de Crohn e colite ulce-
rativa), e embora esta hipotese seja atraente, estudos sdo
necessarios para documentar essa possibilidade ainda ndo
comprovada’.

Alguns estudos tém sugerido que a artrite crénica pode
estar relacionada a alergia alimentar, mas em apenas em
alguns poucos casos pode se comprovar esta relagdo, por
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meio de desencadeamento com alimento suspeito de modo
duplo cego e controlado por placebo”.

De modo similar, outros distUrbios ou sintomas foram
relacionados a ingestdo de alimentos ou aditivos alimen-
tares. Sdo eles a enxaqueca ou a epilepsia apds ingestdo
de um determinado alimento ou a hiperatividade’®. Em
todos esses casos ha necessidade de maior comprovagao
que firmem o diagnéstico de alergia alimentar.

8. Diagndstico

Na avaliacdo diagnostica das reagdes adversas a alimen-
tos, a histéria clinica tem papel fundamental. O seu valor
depende muito da capacidade recordatéria dos sintomas
pelos pacientes, e da habilidade e sensibilidade do médico
em diferenciar as manifestagdes causadas por hipersensibi-
lidade alimentar daquelas relacionadas a outras condicoes.
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Além disso, com base nas informagdes obtidas pela
anamnese, a investigacdo laboratorial poderd ser imple-
mentada ou ndo, e muitas vezes, lancando-se mao de exa-
mes complementares para confirmagdao e/ou elucidagdao
diagndstica. A avaliacdo critica do mecanismo provavel da
alergia alimentar ird dirigir a solicitagdo dos exames com-
plementares, quando necessarios’’.

Na dependéncia dos mecanismos imunoldgicos envolvi-
dos na génese das manifestagdes clinicas da alergia ali-
mentar (hipersensibilidade IgE mediada ou tipo I, hiper-
sensibilidade por citotoxicidade ou tipo II, hipersensibilida-
de por imunecomplexos ou tipo III e a hipersensibilidade
celular ou tipo IV) a abordagem laboratorial sera distinta.

8.1. Diagndstico Diferencial

No quadro 4 estdo listadas as principais situagdes que
impdem diagnodstico diferencial com as reacbes de hiper-
sensibilidade alimentar.

Quadro 4 — Diagndstico diferencial das reagGes adversas a alimentos

Doencas gastrintestinais (vOmitos e/ou diarréia)
Anomalias estruturais
Refluxo gastroesoféagico
Hérnia hiatal
Estenose pildrica
Doenga de Hirschsprung
Fistula traqueoesofégica
Deficiéncias enzimaticas (primarias e secundarias)

Galactosemia

Fenilcetonuria
Malignidade
Outras

Doenga celiaca

Doenga da vesicula biliar
Ulcera péptica
Contaminantes e aditivos
Flavorizantes e conservantes
Metabissulfito de sédio
Glutamato monossédico
Nitritos/nitratos
Corantes
Tartrazina e outros azocorantes
Toxinas

Fungicas (aflatoxinas, ergotamina)
Doengas associadas a produtos do mar

Saxitoxina (mariscos)
Agentes infecciosos

Virus (hepatite, rotavirus, enterovirus)
Antigenos de fungos (?)
Contaminantes acidentais
Metais pesados (niquel, cobre)
Pesticidas
Antibidticos (penicilina)
Agentes farmacolégicos
Cafeina (café, refrigerantes)
Teobromina (chocolate, cha)
Histamina (peixes, chucrute)
Triptamina (tomate, ameixa)
Serotonina (banana, tomate)
Tiramina (queijos, arenque em conserva)
Solanina (batatas)
Alcool
Reac0Oes psicolégicas

Deficiéncia de dissacaridases (lactase, sacarase-isomaltase)

Insuficiéncia pancreatica (fibrose cistica, sindrome de Scwachman-Diamond)

Bacterianas (Clostridium botulinum, Staphylococcus aureus)

Envenenamento pela histamina do peixe (atum, cavala)
Envenenamento pela ciguatera (garoupa, barracuda)

Bactérias (Salmonella, Shiguella, Echerichia coli, Yersinia, Campylobacter)
Parasitas (Giardia, Trichinella, Anisakis simplex)

Modificado de Sampson’®
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8.2. Diagndstico laboratorial

8.2.1. Determinacao de IgE sérica especifica

A determinacdo da IgE especifica auxilia apenas na
identificacdo das alergias alimentares mediadas por IgE, de
tipo I, ou imediatas, e nas reagdes mistas. A pesquisa de
IgE especifica ao alimento suspeito pode ser realizada tan-
to in vivo pela realizagdo dos testes cuténeos de hipersen-
sibilidade imediata (TC) como in vitro pela dosagem da IgE
especifica no sangue (ImmunoCap®). A deteccdo de IgE
especifica tem sido considerada como indicativo da sensi-
bilizagdo ao alimento, na maioria das vezes apenas orien-
tando o alimento a ser utilizado no teste de provocagdo
duplo-cego placebo controlado (DCPC)®75,

8.2.1.1. In vivo: Testes cutaneos de hipersensibili-

dade imediata

Os testes cutaneos avaliam a sensibilizagdo aos alérge-
nos. E teste simples, rapido e pode ser realizado no préprio
consultério de médico capacitado e requer cuidados em sua
realizacdo e interpretacdo. A utilizacdo de extratos padro-
nizados confere a estes testes valores preditivos positivos
de no maximo 60%, mas raramente sdo negativos em re-
acbes IgE mediadas (valor preditivo negativo de até
95%)7980,

A quantidade reduzida de extratos padronizados dispo-
niveis para uso clinico e a estabilidade de muitos alérgenos
alimentares sdao problemas que limitam a sua aplicacao de
modo mais amplo. Isto certamente podera ser resolvido
com a futura introducdo de alérgenos alimentares recom-
binantes.

Sdo considerados testes positivos os em que haja for-
magcdo de papula com pelo menos 3 mm de didmetro mé-
dio, reagdo com o controle positivo (solugdo de histamina)
e auséncia de papula com o controle negativo (excipiente
da solugdo). Ndo ha restricdo de idade para a realizagédo do
teste, entretanto, deve-se ter em mente que criangas me-
nores de seis meses de idade, podem ndo ter sido expostas
a varios alimentos, com possibilidade de testes positivos
apenas para aqueles a que ja foram sabidamente expostas.

A utilizacdo de alérgenos in natura aplicados a pele do
paciente pode ser Util naqueles com histéria clara de rela-
cdo entre determinado alérgeno e sintomas, e quando ndo
se dispbe de extratos padronizados. Esta variacdo do TC
tem sido utilizada com frutas e vegetais frescos e é deno-
minado de “prick to prick” e a semelhanga do teste de pun-
tura, deve ser acompanhado pelos controles positivo e ne-
gativo, para sua interpretagdo®!. Para alguns autores o uso
do “prick to prick” para alimentos pode ser superior ao uso
dos extratos comerciais®* %3,

O teste cutaneo é atributo do especialista, pois embora
seja muito seguro pode desencadear reagdes sistémicas®®.

Ha& esforcos no sentido de se definir os valores médios
de corte para papulas ao teste com alguns alimentos (leite
de vaca, clara de ovo e amendoim) acima dos quais o valor
preditivo positivo para o diagndstico de alergia alimentar
fosse de 100%. Esses valores sdo varidveis segundo a ida-
de, o alimento e a populacdo em estudo®.

Os testes de contato alérgico (patch test) com alimentos
ainda carecem de padronizagao mais adequada.

8.2.1.2. In vitro: IgE sérica especifica

Os niveis de IgE sérica total ndo obrigatoriamente se
correlacionam com os de IgE sérica especifica®®. Apds
varios métodos desenvolvidos para a determinagdo dos
niveis de IgE sérica, o mais empregado na atualidade é o
Sistema ImmunoCAP®,

Devido a estreita associagdo entre a IgE especifica e as
reagbes imunoldgicas a alimentos, vém se tentando esta-
belecer parametros de relagdo entre seus niveis séricos e a
chance de reagdes clinicas, como um instrumento preciso

Rev. bras. alerg. imunopatol. - Vol. 31, N° 2, 2008 75

para diagnéstico. A semelhanca do descrito com os testes
cutaneos, tem se tentado estabelecer os valores minimos
de IgE sérica especifica a partir dos quais 90% dos pacien-
tes teriam um desencadeamento oral com alimento positi-
vo. Os valores de corte foram estabelecidos para alguns
alimentos (populagao americana): 7 kUI/L para ovo, 15
kUI/L para leite de vaca e 14 kUI/L para amendoim, no en-
tanto, variam de acordo com a populagdao estudada e nao
podem ser estabelecidos como parametros absolutos pelas
diferencas regionais e habitos alimentares particulares® 88,

Ainda ndo existem parametros estabelecidos de valores
séricos de IgE especifica em nossa populagdo que pudes-
sem auxiliar no diagndstico e/ou decisdo para realizacdo do
teste de provocagdo oral.

Outro ponto que merece comentarios é a possibilidade
de reagdo cruzada entre determinadas proteinas alimenta-
res que apresentem seqléncia idéntica de aminoacidos,
como ocorre com o pdlen, ldtex e algumas frutas e vege-
tais® (quadro 5).

Quadro 5 - Exemplos de alérgenos com similaridade de seqiiéncias
protéicas e consequente risco de reagdes cruzadas

Alérgeno Risco de reacdo cruzada com:
Amendoim Ervilha, lentilha, feijdo, soja
Nozes Castanha do pard, aveld
Salmao Peixe-espada, linguado
Camardo Caranguejo, lagosta

Trigo Centeio,cevada

leite de vaca Carne (bovina), leite de cabra
Pdlen Maca, péssego, meldo
Latex Kiwi, banana, abacate

Uma seqiiéncia idéntica de aminoacidos isolada, no en-
tanto, ndo é fator Unico para o aparecimento de reagdo
alérgica cruzada. A afinidade desta seqliéncia a IgE, sua
estrutura espacial (linear x tridimensional) e o grau de
homogeneidade (de 25% a mais de 70% de similaridade)
sao fatores determinantes para que o reconhecimento das
proteinas pelo sistema imunoldgico se transforme em rea-
¢éo clinica®>*°.

8.2.1.3. Outros

Outros marcadores soroldgicos vém sendo estudados no
sentido de permitirem a confirmacdo do diagnostico de
alergia alimentar ou do seu acompanhamento, entretanto,
poucos estdo disponiveis na pratica clinica. Entre eles des-
tacamos: a quantificacdo de histamina liberada por basofi-
los, a determinagdo dos niveis de anticorpos séricos IgG e
1gG4 especificos , a pesquisa e a quantificagdo de comple-
X0s antigeno-anticorpo, a determinacdo da expressdo de
CD63 em basodfilos, a determinagdo dos niveis de anticor-
pos IgA anti-gliadina, anti-transglutaminase e anti-endo-
misio®102,

8.3. Desencadeamento oral (aberto e fechado)

Os testes de provocacdo oral sdo considerados os Unicos
métodos fidedignos para se estabelecer o diagndstico de
alergia alimentar. Consistem na oferta de alimentos e/ou
placebo em doses crescentes e intervalos regulares, sob
supervisdo médica, com concomitante monitoramento de
possiveis reacdes clinicas®.

De acordo com o conhecimento do paciente (ou de sua
familia) e do médico quanto a natureza da substancia inge-
rida (alimento ou placebo mascarado), os testes sdo classi-
ficados em aberto (paciente e médico cientes), simples ce-
go (apenas o médico sabe o que estd sendo administrado)
ou duplo cego e controlado por placebo, onde nenhuma
das partes tem conhecimento do preparado a ser testado
pelo paciente. Esta ultima condigdo, apesar de estabelecida
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como padrdo ouro para o diagnostico das alergias alimen-
tares, tem sua utilizagdo limitada na pratica clinica diaria
pelos custos envolvidos, pelo tempo necessario para sua
realizacdo e pela possibilidade de reacdes graves'®.

Na vigéncia de reacbGes graves anteriores, o procedi-
mento deve ser realizado em ambiente hospitalar, com
recursos de atendimento de emergéncia disponiveis.

Os testes de provocagdo oral sdo necessarios: 1) nos
casos em que diversos alimentos sdo considerados suspei-
tos, seus testes especificos para IgE sdo positivos e a res-
tricdo de todos esses alimentos da dieta é imposta: o teste
oral para cada um dos alimentos serd indicado para a rein-
trodugdo a dieta dos alimentos que ndo provocaram rea-
cdo; 2) nas reagdes do tipo anafilaticas, cujo alimento alta-
mente suspeito ndo apresenta positividade quanto a pre-
senca de IgE especifica (o teste de provocagdo devera ser
realizado em ambiente hospitalar, com material de emer-
géncia disponivel); 3) quando houver necessidade de se
estabelecer relacdo causa e efeito entre o alimento e os
sintomas, mesmo que tenha havido melhora do quadro
apods sua restricdo da dieta; e 4) nas alergias parcialmente
ou ndo mediadas por IgE, quando os testes laboratoriais
s3o de pequeno auxilio diagnédstico!®®. Muitas vezes o bom
senso do médico é quem decidird pela realizagdo ou ndo do
teste de provocacdo em consenso com a familia.

Além disso, os testes orais fazem parte do acompanha-
mento da histdéria natural da alergia, e podem ser negati-
vos, mesmo quando os testes laboratoriais apontam para
valores de IgE especifica maiores do que o limite de nor-
malidade.

A histdéria de anafilaxia grave com alimento isolado e
associado a presenca de anticorpo IgE especifico para o
mesmo contra-indica a realizagdo do desencadeamento.
Quando necessario, é aconselhavel a sua realizagdo por
médico treinado, em ambiente hospitalar, e com condigdes
que possibilitem socorro imediato (adrenalina, anti-hista-
minicos, corticosterdides, broncodilatadores inalatérios, ex-
pansores de volume e material para intubagdo orotra-
queal).

Os pacientes devem estar em restricdao do alimento sus-
peito por pelo menos duas semanas, os anti-histaminicos
devem ser suspensos de acordo com sua meia vida e as
medicagles para asma, reduzidas ao limite minimo para
evitar sintomas.

Consenso

Alguns autores preconizam o teste labial no inicio do
procedimento, aplicando o alimento (ou placebo) no labio
inferior do paciente e prosseguindo com a realizagdao do
teste se ndo houver qualquer reacdo local ou sistémica
apds alguns minutos.

Quadro 6 - Principais aspectos a serem investigados antes do teste
de provocagdo oral

1) Alimento(s) suspeito(s);

2) Tempo entre a ingestdo do alimento e o aparecimento dos
sintomas;

3) A menor quantidade do alimento suspeito ingerido, capaz de
deflagrar reagdes;

4) Frequiéncia e reprodutibilidade das reages;

5) Fatores associados a reacdo adversa (alcool, exercicios);

6) Epoca da ultima reagéo;

7) Descrigdo de sinais (rinite, urticaria, eczema, rinorréia, tosse,
crise de asma, hiper-secrecdo, vomitos, diarréia e cdlica).

O teste aberto é utilizado principalmente para retirar
conceitos subjetivos do paciente quando a histdria clinica e
0s exames laboratoriais descartam a possibilidade de aler-
gia'®®. Em criangas menores de um ano de idade, o teste
aberto tem fidedignidade semelhante a do teste duplo-ce-
90104.

O teste simples ou uni-cego é preparado e realizado de
modo semelhante ao descrito a seguir.

No teste duplo-cego controlado por placebo, nenhuma

das partes envolvidas conhece a substancia ingerida que
devera estar devidamente rotulada como substéncia “A” ou
“B”, e ser conhecida apenas por um terceiro profissional
(nutricionista ou enfermeira, por exemplo), responsavel
pela randomizag&o®.
O teste deve ser realizado em dias separados, um para o
alimento, outro para o placebo. Em casos de reacdes me-
diadas por IgE, os dois testes podem ser realizados no
mesmo dia, desde que haja um intervalo de quatro horas
entre eles. O preparo envolve o mascaramento do alimento
quanto a sua cor, sabor e odor. Esse resultado pode de-
correr da mistura com outro alimento ou liofilizagdo, ofe-
recido através de cdpsulas de gelatina'®. Alguns veiculos
utilizados para mascarar as caracteristicas do alimento
estdo no quadro 7.

Quadro 7: Sugestdes dos alimentos mais alergénicos para teste de provocagdo oral*

Alimento Opcéo para teste Opcéo de placebo Veiculos

Leite Leite em po Farinha de trigo, aveia Formulas de arroz ou soja, pudins
(sem leite)

Ovo Clara desidratada Farinha de milho ou trigo, aveia Puré de batatas, pudins

Trigo Farinha de trigo Farinhas de arroz, aveia ou cevada Pudins, sucos de frutas, milk shakes

Soja Foérmulas de soja em po Farinhas de arroz ou milho; férmulas Pudins, hidrolisados

hidrolisadas
Amendoim Farelo de amendoim (liquidificador) Farinhas de gréos Chocolate, sorvete

8.3.1. Teste de provocacao oral nas reacdes nao

mediadas por IgE

Torna-se claro que a identificacdo do alimento causal
em situagGes onde a resposta é tardia € bem mais dificil.
As dietas de restricdo com reintrodugdo gradual sdo neces-
sarias para se identificar o provavel antigeno. Se n&o hou-
ver evidéncias de anticorpos IgE especificos, nem histdria
de reagbes imediatas e graves (enterocolite induzida por
proteinas), os alimentos podem ser introduzidos em casa,
com intervalo de cinco a sete dias entre cada um,
dependendo do quadro inicial apresentado pelo paciente,
da sua idade e da gravidade do mesmo.

Nos casos do aparecimento de reacdes alguns dias apos
a ingestdo, o procedimento torna-se limitado. Devido as di-
ficuldades em se manter o paciente por varios dias interna-

do em um hospital, perdem-se os parametros de sintomas
como dermatite atdpica ou asma. A regulamentagdo de
visitas diarias seria uma opgdo talvez mais viavel para o
acompanhamento destes pacientes em ambulatério ou
consultério.

8.4. Provas especificas

A avaliacdo funcional e morfoldgica do tubo digestivo
constitui um importante método para avaliar a sua inte-
gridade e a sua fungdo, além de verificar as repercussdes
nos casos de alergia alimentar, sobretudo ao leite de va-
<:a106_

As endoscopias digestivas, alta e baixa, complementa-
das por bidpsias multiplas podem fornecer importantes in-
formacGes para que se fundamente a hipdtese de alergia



Consenso

ao leite de vaca'®’. S&o atributos do especialista habilitado
em conjunto com o acompanhamento do gastroenterolo-
gista pediatrico para a avaliacdo adequada e critica da sua
real necessidade, do nimero de bidpsias a serem colhidas,
de como analisar o material recolhido e como interpretar
os achados em colaboragdo com um anatomopatologista
experiente. Por exemplo, uma endoscopia esofdgica em
paciente com disfagia, demonstrando esofagite ndo cir-
cunscrita ao es6fago terminal pode ser indicativa de eso-
fagite eosinofilica, especialmente quando a pHmetria eso-
fagica é normal e a bidpsia esofagica sugestiva. A colonos-
copia pode ser indicada em pacientes com sangramento
intestinal baixo e permite a confirmacao de colite e o grau
e a extensdo da hiperplasia nodular linféide. Poder-se-a
nestes exames também detectar a presenca de podlipos, de
H. pylorii, Ulceras, malformagdes e parasitas. Durante os
procedimentos endoscopicos podem ser obtidos fragmen-
tos para avaliagdo histoldgica. As bidpsias de intestino del-
gado, intestino grosso e reto podem ser bastante represen-
tativas da extensdo e gravidade das lesdes, e sdo obtidas
por endoscopias e colonoscopias sob sedacao geral (ou por
tranquilizante oral) ou retossigmoidoscépio sem sedagdo,
menos freqlientemente.

A presenca de infiltrado eosinofilico em fragmentos de
bidpsia é considerada um dos achados mais caracteristicos
da alergia alimentar. O numero de eosindfilos necessérios
para caracterizar a infiltracdo pode variar de acordo com
diferentes autores (6 a 20 eosinofilos/campo, em campo de
grande aumento). Deve ser lembrado que na esofagite por
refluxo podem ser encontrados eosinéfilos em fragmento
de bidpsia obtido no es6fago distal. A atrofia de vilosidade
intestinal pode ser encontrada nos casos de enteropatia
alérgica assim como na doenca celiaca e na desnutrigdo.
Por isso é fundamental uma boa interlocucdo entre o gas-
troenterologista e o anatomopatologista'®®,

A determinagdo da alfa-1-antitripsina nas fezes desseca-
das constitui um método indicativo da perda de proteinas
através da mucosa digestiva inflamada em funcdo da aler-
gia alimentar. Pode também estar alterada em outras ente-
ropatias perdedoras de proteinas. Poucos laboratdrios rea-
lizam este exame de forma adequada. O aumento da perda
protéica intestinal é caracterizado quando a quantidade al-
fa-1-antitripsina € maior do que 3 mg/g de fezes desseca-
das'®®. Alguns profissionais consideram que no momento
do desencadeamento, o aumento da quantidade de alfa-1-
antitripsina nas fezes pode ser indicativo de teste de de-
sencadeamento positivo; no entanto este dado ndo tem
respaldo na literatura.

O teste de absorgdo da D-xilose pode indicar a presencga
de enteropatia, mas vem sendo usado com menor freqiién-
cia nos ultimos anos. A exemplo da alfa-1-antitripsina, no
passado, foi considerado um método que poderia aumentar
a acuracia do teste de desencadeamento. Entretanto, ndo
existe subsidio na literatura para esta indicacdo!%.

Vale ainda ressaltar que em muitas das apresentagdes
digestivas da alergia alimentar as provas soroldgicas que
envolvem antigenos, na maioria das vezes, ndo sdo positi-
vas. A suspeita clinica e a condugéo vdo depender da evo-
lugdo e da monitoragao continuada.

9. Tratamento da alergia alimentar

9.1. Na urgéncia

Além da interrupcdo do alimento envolvido, o tratamen-
to deve estar voltado para o alivio do sintoma desencadea-
do. Os casos mais graves deverao ser mantidos sob obser-
vagdo continua até o alivio dos sintomas, em contrario de-
verdo ser hospitalizados. E importante nesta fase que se
identifique o paciente que esta evoluindo para reagdo mais
grave: edema de glote e/ou choque anafilatico'®® (quadro
8).
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Na presenga de quadro cuténeo, urticaria e/ou angioe-
dema, raramente é necessaria a administracdo de epine-
frina (solugdo milesimal) intramuscular. Em geral, os
pacien-tes devem ser liberados com a prescricdo de anti-
histami-nico oral por prazo nunca inferior a sete dias. Em
casos mais extensos um curso rapido de corticosterdides
orais pode ser necessario.

Na presenga de sintomas respiratérios o tratamento de-
ve ser iniciado com a nebulizacdo de agente broncodilata-
dor que devera ser mantido, sobretudo nos com antece-
dentes de asma, por no minimo cinco dias. Os pacientes
com manifestagdes gastrintestinais, além da suspensdo do
alimento da dieta deverdo receber tratamento sintomatico
(anti-emético e/ou anti-espasmddicos) e solugdes hidra-
tantes.

9.2. Na emergéncia

A alergia alimentar é a principal causa de anafilaxia tra-
tada em servigos de emergéncia nos Estados Unidos, espe-
cialmente na populacdo mais jovem®. Apesar disso, pouca
atencdo tem sido dada ao tratamento da anafilaxia na
emergéncia. Uma revisdo de prontuarios de individuos que
foram atendidos por reagbes alérgicas induzidas por ali-
mentos documentou varias deficiéncias e uma intensa va-
riabilidade no tratamento das reacdes anafilaticas!®®. Em-
bora 55% deles tenham apresentado reagdes graves, ape-
nas 24% receberam adrenalina injetavel, apenas 16% re-
ceberam prescricdo de adrenalina auto-injetavel e apenas
12% foram encaminhados ao especialista. Isto reforca a
necessidade de maiores pesquisas e programas de educa-
cdo para o melhor reconhecimento e cuidados terapéuticos
na anafilaxia'*®,

O médico deve lembrar que a anafilaxia ocorre como
parte de um evento clinico dindmico. Mesmo sintomas que
ndo cursam com risco de morte iminente podem progredir
rapidamente, a menos que medidas terapéuticas sejam
prontamente estabelecidas.

Quadro 8 — Manifestagdes clinicas associadas a anafilaxia

Neuroldgicos - vertigem, fraqueza, sincope, convulsdes

Cardiovascular - taquicardia, hipotensdo, arritmias, isquemia ou
infarto miocardico, parada cardiaca

Vias respiratorias superiores - congestdo nasal, espirros, rou-
quiddo, estridor, edema laringeo ou de orofaringe, tosse

Vias respiratorias inferiores - dispnéia, broncoespasmo,
taquipnéia, uso da mm acessoria, cianose, parada respiratoria

Pele - eritema, vermelhiddo, prurido, urticaria, angioedema,
rash maculopapular

Oculares - prurido, eritema e edema conjuntival, lacrimeja-
mento

Gastrintestinal — nduseas, vOmitos, dor abdominal, diarréia

As recomendacses terapéuticas sdo dependentes do co-
nhecimento médico e do seu discernimento sobre a neces-
sidade de intervencdo rapida'!'. Deve ser ressaltado que a
anafilaxia pode ter um curso bifasico em 20 a 25% dos ca-
sos, com melhora inicial, com ou sem tratamento, seguido
por recorréncia de sintomas graves em duas a quatro
horas. Levando-se em consideragdo estas reagdes tardias,
recomenda-se a observacdo do paciente por no minimo
quatro horas. Raramente a anafilaxia pode ter curso
protraido, com sintomas durando alguns dias'!?'13,

Etapas do tratamento!'*:

e Avaliar a permeabilidade das vias aéreas, respiragdo,
circulagdo e nivel de consciéncia (estado mental alterado
pode sugerir a presencga de hipoxia).

e Administrar adrenalina (solugao 1/1000: 0,2 a 0,5ml
(0,01mg/kg em criancas, maximo 0,3mg) por via intra-
muscular (IM) a cada cinco minutos, até o controle dos
sintomas e aumento da pressdo sanguinea.
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Evidenciou-se que a aplicacao de adrenalina IM na coxa
(vasto lateral) determina absorcdo mais rapida e niveis sé-
ricos mais altos do que a aplicagdo em outros musculos,
tanto em criangas quanto em adultos'*®. Contudo, este
procedimento ainda ndo estd generalizado!!®. Nenhum es-
tudo evidencia a eficacia da adrenalina administrada por
outras vias, como sendo mais eficaz no tratamento da ana-
filaxia.

Apos a aplicagdo de adrenalina, outros cuidados sdo ne-
cessarios:

1) Colocar o paciente em posicao supina com elevagao dos
membros inferiores se ele tolerar. Isto diminui a pro-
gressdo de alteragdes hemodinamicas;

2) Manter as vias aéreas pérvias; assisténcia ventilatoria
pode ser necessaria assim como intubacdo traqueal ou
cricotireoidostomia.

3) Oxigénio: deve ser administrado a todos os pacientes
com anafilaxia que tenham reagdes prolongadas, hipoxe-
mia prévia ou disfuncdo miocardica, para aqueles que re-
ceberam B2 agonista inalado como parte do tratamento ou
ainda naqueles que necessitaram multiplas doses de adre-
nalina.

4) Acesso venoso para reposicdo volémica, preferencial-
mente com solugdo salina. Criangas — até 30ml/kg na pri-
meira hora; adultos - 5 a 10ml/kg nos primeiros cinco mi-
nutos. A avaliagdo circulatéria deve ser periddica, pois mui-
tas vezes ha necessidade de aumentar este aporte.

5) Considerar a administracdao de difenidramina 1 a 2 mg/
kg ou 25-50mg/dose (parenteral); no nosso meio a pro-
metazina 0,5/kg/dose até 25mg/dose. Os anti-histaminicos
(agonistas inversos dos receptores H1) sdo considerados
de 22 linha e nunca devem ser administrados isoladamente
no tratamento da anafilaxia.

6) Considerar a prescrigao de Ranitidina, 50mg em adultos
ou 1mg/kg em criancas IV. Outra opgdo em adultos é a Ci-
metidina 4mg/kg IV, mas em criangas com anafilaxia, a
dose ainda nao foi estabelecida.

7) Em broncoespasmos resistentes a doses adequadas de
adrenalina, deve-se considerar o uso de B2 agonista por
nebulizagdo.

8) Na hipotensdo refrataria a reposigdo volémica e adrena-
lina, considerar a administracao de agentes vasopressores.
9) Os glicocorticdides IV ndo sdo Uteis para manifestacGes
agudas, mas ajudam controlar a hipotensdo persistente ou
o broncoespasmo. A administragdo oral de prednisona (1 a
2mg/kg até 75mg) pode ser util nos episddios anafilaticos
menos graves.

10) De acordo com a evolugdo, deve-se considerar a trans-
feréncia do paciente para unidade de tratamento intensivo
até a sua completa estabilizacdo.

10. No consultério ou ambulatoério

Nas consultas ambulatoriais chegam os quadros mais
arrastados de alergia alimentar, e na maioria das vezes é
necessario estabelecer-se amplo diagndstico diferencial
com outras condicGes, por meio de histéria clinica detalha-
da e exame fisico completo, aliados a avaliagdo nutricional
e histdrico alimentar, além de muitas vezes discutir com o
especialista sobre a necessidade de exames complementa-
res e orientacdo adequada do caso. Estes pacientes muitas
vezes necessitam de seguimento com reavaliagdes e dis-
cussoes periodicas individualizadas.

11. Drogas usadas no tratamento da hipersen-
sibilidade alimentar

Uma vez estabelecido o diagndstico de alergia alimen-
tar, a Unica terapia comprovadamente eficaz é a exclusdo
dietética do alérgeno implicado nas manifestacGes clinicas.
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Os pacientes, seus responsaveis ou ambos, devem ser
educados e informados detalhadamente sobre como garan-
tir de fato a exclusdo do alérgeno alimentar (p. ex: leitura
de rdtulos), evitar situagbes de risco (p. ex: alimentagdo
em aniversarios, festas e buffets), reconhecer os sintomas
e instituir o tratamento precoce de possiveis reagdes anafi-
laticast?3 116,

Sabendo das dificuldades em se evitar alguns alimentos
abundantes na culinaria, como o leite e o ovo, deve-se ori-
entar o paciente e sua familia sobre as medidas que deve-
rao ser tomadas em caso de ingestdo acidental. Em espe-
cial nos casos que envolvem reagles graves (anafilaxia), o
paciente devera carregar sempre consigo a adrenalina au-
to-injetavel, a ser utilizada imediatamente se os sintomas
forem desencadeados. Tdo logo isso aconteca, o paciente
devera ser levado a um servigo de emergéncia para moni-
toramento por periodo de quatro a seis horas e instituidas
as medidas que se fizerem necessarias'!*.

Com relagdo ao tratamento medicamentoso, varias
drogas podem fornecer alivio para certas manifestagdes da
alergia alimentar. Os anti-histaminicos, por exemplo, ali-
viam parcialmente os sintomas da sindrome da alergia oral
e os sintomas cutaneos decorrentes de reacdes mediadas
pela IgE contudo, porém ndo sdo capazes de bloquear as
manifestagbes sistémicas!.

Os corticosterdides sistémicos sdo geralmente eficazes
no tratamento das doencas cronicas IgE mediadas ou mis-
tas (p. ex. dermatite atopica e asma) ou das doengas gas-
trintestinais ndo IgE mediadas (p. ex. esofagite ou gas-
trenterite eosinofilica alérgica e enteropatia induzida pela
dieta). Um curso rapido de corticosterdide oral pode ser
utilizado para rever-ter os sintomas inflamatérios graves,
contudo seu uso prolongado estd contra-indicado, tendo
em vista os importantes efeitos adversos que ocasiona'*®,

Alguns investigadores tém relatado algum sucesso no
tratamento da esofagite eosinofilica alérgica com fluticaso-
na deglutida, administrada através de aerossois dosificado-
res'’®, entretanto, candidiase esofageana ocorreu em cerca
de 15% destes pacientes!!®117,

Alguns relatos sugeriram que o cromoglicato de sédio e
os antagonistas de receptores de leucotrienos cisteinicos
poderiam ser efetivos no tratamento da esofagite ou gas-
trenterite eosinofilica, contudo isto ndo foi documentado
em estudos controlados!'®!?°, De maneira semelhante es-
tudos bem conduzidos ndo conseguiram demonstrar a utili-
dade do cromoglicato dissédico, nem no bloqueio e nem na
prevencao da hipersensibilidade mediada pela IgE.

No caso das doengas mediadas por IgE, para as mani-
festacOes clinicas que envolvam 6rgdos que ndo o trato
gastrintestinal, o tratamento deve ser o0 mesmo emprega-
do, quando outros alérgenos que ndo os alimentares de-
sencadeiam os sintomas, assim, por exemplo, asma, urti-
céria, dermatite atépica e rinite devem ser tratadas como
de rotina.

12. Perspectivas futuras

A prevencao da alergia alimentar em pacientes com alto
risco de desenvolvé-la é uma das principais armas disponi-
veis. Varios estudos tém ressaltado o efeito protetor do
aleitamento materno no desenvolvimento de alergia'?!. Es-
tudos de coorte acompanharam criangas do nascimento até
0os 17 anos e comprovaram a reducgdo da prevaléncia de
dermatite atdpica, alergia alimentar e asma entre os aleita-
dos pelo menos um més?’. Estudos de meta-analise confir-
maram ter o aleitamento materno exclusivo efeito protetor
mais expressivo entre as criangas com histéria familiar po-
sitiva para atopia'??.

Mais recentemenete, os probidticos tém sido explorados
como opgdo terapéutica para a alergia alimentar. Cepas
especificas da microbiota intestinal contribuem para a in-
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ducdo da tolerédncia oral'®>. A maior parte dos estudos foi
realizada com o Lactobacillus rhamnosus GG (LGG), cepa
segura para utilizagdo em criancas de baixa idade. A efica-
cia da suplementagdo oral com LGG foi confirmada por es-
tudo randomizado em criangas com eczema atdpico e aler-
gia as proteinas do leite de vaca'®*. Novos estudos sdo ne-
cessarios para aprofundar este conhecimento.

O Unico tratamento preconizado até o momento para as
alergias alimentares é a restricdo absoluta do alimento res-
ponsavel da dieta do paciente. Muitas vezes trata-se de ta-
refa drdua, uma vez que os antigenos mais envolvidos es-
tdo presentes de modo constante na culinaria habitual (ex,
leite, ovo, trigo), sobretudo quando a crianca ja se encon-
tra em idade de frequentar escola e estar na fase de socia-
lizagdo. Devido a chance de reacdes graves que podem
acometer os individuos mais sensiveis, impde-se a necessi-
dade de novos planos terapéuticos para o controle das
alergias alimentares. Apesar dos muitos estudos nesta area
de pesquisa, nenhuma forma de tratamento definitivo foi
estabelecida até o momento.

Ao contrario do que ocorre com alérgenos inalatorios,
passivel de serem tratados por dessensibilizagdo com imu-
noterapia especifica, o paciente com alergia a alimentos
apresenta chance muito grande de apresentar reagdes cli-
nicas graves na fase de inducao ou de manutengdo nesse
procedimento. Os protocolos de dessensibilizagdo oral sdo
alvos de criticas pelo numero de reacGes adversas apre-
sentadas pelos pacientes e por representarem um método
ndo definitivo, apesar de seus riscos.

Algumas linhas de pesquisa vém se mostrando promis-
soras para o tratamento definitivo das alergias alimenta-
res. Elas se baseiam em imunomodular esses pacientes,
com o objetivo de restabelecer o balango Tui/Tw, € ativar
os linfocitos T reguladores. Ela pode ser realizada empre-
gando-se diferentes tipos de imunoterapia especifica: a)
alérgenos padronizados (injetavel com extratos de alimen-
tos [risco elevado de reagGes adversas], oral e sublingual
[eficacia discutida]), b) proteinas e peptideos recombinan-
tes, c) imunoestimulagdo por DNA, vacinas de DNA, ervas
medicinais chinesas (discutivel), ou de imunoterapia nao-
-especifica: a) anticorpo monoclonal anti-IgE e b) inibido-
res de citocinas.

13. Histéria natural da alergia alimentar

A evolucao da alergia alimentar depende do tipo de ali-
mento envolvido, das caracteristicas do paciente e do me-
canismo imunoldgico responsavel pelas manifestagdes cli-
nicas. Assim, embora muitas criangas desenvolvam tole-
rancia ao alimento desencadeante apds o primeiro ano do
diagndstico, outras podem levar oito a dez anos para in-
geri-lo sem apresentar sintomas*®.

Embora a sensibilidade a muitos alérgenos, tais como os
provenientes do leite e ovos apresentem a tendéncia a re-
mitir durante a infancia, para alguns alimentos ha maior
chance de persisténcia ao longo da vidat®®,

Vérios autores tém observado que a alergia alimentar
por mecanismo ndo mediado por IgE desenvolve tolerdncia
em idade mais precoce, do que aquele secundario a meca-
nismo IgE mediado, que persiste por mais tempo. Oitenta
por cento dos sintomas atribuidos a alergia alimentar ocor-
rem no primeiro ano de vida.

Os alérgenos alimentares mais comuns na crianga sdo:
o leite, o ovo, a soja e o trigo e, mais recentemente, o
amendoim também tem sido identificado.

Os alimentos para os quais freqlientemente observa-se
maior persisténcia da alergia alimentar sdo: o amendoim,
as castanhas, as nozes e os frutos do mar. As criangas
sensibilizadas via leite materno e aquelas com diagndstico
de alergia alimentar, a partir dos trés anos de idade apre-
sentam maior chance de persisténcia. Além do mais, as
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criangas que apresentam forma de alergia alimentar medi-
ada por IgE tém maior risco para o desenvolvimento de
alergias a outros alimentos assim como, a alérgenos inala-
dos'’.

Em relacdo ao leite de vaca, ocorre freqlientemente per-
da da sensibilidade progressiva com o avancar da idade:
50% até um ano; 70% até os dois anos e 85% até os trés
anos de idade. Cerca de 25% das criangas com teste cuté-
neo de hipersensibilidade imediata positivo, com um ano
de idade persistem alérgicas ao leite ao final do terceiro
ano de vida!?>. Férmulas de soja também possuem fortes
propriedades antigénicas evidenciadas em estudos in vivo
e in vitro. Cerca de 10% a 30% de criancas com alergia as
proteinas do leite de vaca podem se sensibilizar a soja'?¢.

Em relacdo ao ovo, sabe-se que a maior parte das cri-
ancas apresenta remissdo até a idade escolar. Estudos pré-
vios verificaram a remissao da alergia ao ovo em 44% dos
pacientes avaliados até os nove anos de idade!?’"1%8,

A alergia ao amendoim ¢é persistente, na maioria das ve-
zes, embora a remissdo possa ocorrer, assim é fundamen-
tal que criancas com este tipo de alergia sejam periddica-
mente reavaliadas. Pacientes que ndo manifestem sinto-
mas por periodo de dois anos e tenham niveis baixos de
IgE especifica (< 5 kU/L) deveriam ser eleitos para desen-
cadeamento oral sob supervisdo em ambiente hospitalar'®.

E necessario o acompanhamento sistematico, por equipe
multiprofissional, das criangas com alergia alimentar, a in-
tervalos de trés a seis meses (alergia a frutas e vegetais) e
até anuais (alergias persistentes com ovo e peixe)*°. Este
acompanhamento deve além de avaliar a evolugdo relacio-
nada a alergia, realizar a avaliagdo e monitoragdo da con-
dicdo nutricional, pois muitas vezes, a exclusdao de um de-
terminado alimento sem orientagdo nutricional apropriada
pode determinar grave comprometimento do crescimento e
desenvolvimento.

14. Orientacdo nutricional na alergia alimentar

A base do tratamento da alergia alimentar é essencial-
mente nutricional e estd apoiada sob dois grandes pilares:
1. A exclusdo dos alérgenos alimentares responsaveis
2. A utilizagdo de férmulas ou dietas hipoalergénicas, em
lactentes

O objetivo global do tratamento nutricional é evitar o
desencadeamento dos sintomas, a progressao da doencga e
a piora das manifestacdes alérgicas e proporcionar a crian-
Ga crescimento e desenvolvimento adequados.

Os alimentos que devem ser eliminados e posteriormen-
te testados por meio das provas de desencadeamento sdo
0s baseados na histéria do paciente, no registro alimentar
acoplado a diario onde a familia anota manifestagdes asso-
ciadas a ingestdo/exposicdo a determinado alimento e tes-
tes de hipersensibilidade (puntura, IgE especifica in vitro)
positivos. Quando ha falha na identificacdo dos potenciais
alérgenos, dieta de restricdo ampla pode ser necesséaria,
por pelo menos seis semanas. Durante este periodo os lac-
tentes devem ser mantidos exclusivamente com férmulas
ou dietas semi-elementares ou elementares para posterior
exposicdo isolada a cada alérgeno suspeito pelos testes de
desenca-deamento®3?,

Assim, a retirada dos alimentos alergénicos da alimenta-
¢cdo da crianca é ainda a Unica forma disponivel comprova-
damente eficaz no tratamento da alergia alimentar'3?*33,
Tal conduta deve contemplar a total exclusdo do alimento
reconhecido ou supostamente envolvido, inclusive os pro-
dutos dele derivados e de preparagbes que o contenham. E
importante a identificacdo do alérgeno, a fim de se manter
a oferta alimentar qualitativa e quantitativamente adequa-
da, evitando, portanto, o uso de dietas desnecessarias e
muito restritivas'’?%134, A avaliacdo adequada do estado
nutricional com o objetivo de planejar e adequar a ingestao
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as necessidades nutricionais da crianca, de acordo com os
tipos de alimentos permitidos, é prioritaria. Todo empenho
deve ser feito no intuito de realizar as substituigdes ali-
mentares visando garantir a oferta nutricional adequada
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alcangando-se as suas necessidades que devem obedecer
as atuais recomendacdes nutricionais'®®. A tabela 1 abaixo
indica as recomendacgdes nutricionais nas diferentes faixas
etarias para alguns nutrientes:

Tabela 1- Valores de Ingestdo dietética de referéncia segundo a idade e o género - Dietary Reference Intakes (DRI)?

Lactentes Lactentes Lactentes Criancas Adolescente | Adolescente | Adolescente | Adolescente
O-6 meses | 7 -12 meses 1 -2 anos 3 - 8 anos ™) ™) ) )
9 - 13 anos 14 - 18 9 - 13 anos 14 - 18
anos anos
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 130 130 130 130 130 130
(g/dia)
Gordura
X 31 30 - - - - - -
(g/dia)
Acidos graxos
poliinsaturados 4.4 4.6 7 10 12 16 10 11
n-3 (linoléico)
(g/dia)
Acidos graxos
poliinsaturados
n-6 (alfa- 0.5 0.5 0.7 0.9 1.2 1.6 1.0 1.1
linolénico)
(g9/dia)
Proteina
. 1.5 1.10 0.95 0.95 0.85 0.95 0.85
(g9/kg/dia)
Vitamina A 400% 500% 300 400 600 900 600 700
(ug/dia)
Vitamina C 40* 50% 15 25 45 75 45 65
(mg/dia)
Vitamina D
- \bC 5% 5% 5% 5% 5% 5% 5* 5%
(ug/dia)™
Calcio
] 210%* 270* 500* 800* 1300%* 1300%* 1300%* 1300%*
(mg/dia)
Fosforo 100* 275* 460 500 1250 1250 1250 1250
(mg/dia)
Ferro (mg/dia) 0,27* 11 7 10 8 11 8 15
Zinco (mg/dia) 2% 3 3 5 8 11 8 9
Cobre * *
(mg/dia) 200 220 340 440 700 890 700 890

2 1 equivalente de retinol = 1 ug retinol ou, 12 ug beta-caroteno ou, 24 ug alfa-caroteno em alimentos;

b¢ colecalciferol 1 ug = 40 UI de vitamina D;

negrito = recommended dietary intake (RDA); asterisco = adequate intake (Al); M= género masculino; F= género feminino.

Fonte: Institute of Medicine - Dietary Reference Intake.

Para garantir o atendimento as recomendacoes é funda-
mental amplo trabalho de educagdo nutricional da familia,
principalmente da mae e/ou cuidador, assim como a cons-
cientizagdo da crianca, quando em idade que permita a
compreensao.

Esclarecimentos completos devem ser dados sobre os
alimentos recomendados e substitutos, as formas de apre-
sentacdo disponiveis, bem como aqueles que devem ser
evitados e, dentre esses, outros que possivelmente possam
envolvé-los na sua composicdo. Além disto, deve ser reali-
zada orientacdo detalhada quanto a inspecdo e leitura mi-
nuciosa dos rotulos de alimentos consumidos que podem
apresentar alérgenos, bem como informacGes sobre no-
menclaturas de dificil interpretagdo pelas familias como,
por exemplo, soro/whey, caseina, lactoglobulina, lactofer-
rina ou caseinatos significando presenca de leite ou albu-
mina indicando presenca de ovo. A leitura da rotulagem
deve ser feita periodicamente antes da aquisicdo do produ-
to, pois modificagdes na composicao podem ocorrer com o
passar do tempo. E importante ressaltar a grande dificul-
dade dos pais reconhecerem corretamente os rétulos que
indicam leite de vaca e outras proteinas alergénicas nos
produtos industrializados podendo ser esta uma forma de
transgressdo ndo intencional a dieta de exclus&o'*.

Outra dificuldade de interpretacdo ocorre quando ha in-
formagdo na rotulagem informando a existéncia de “tragos”
do potencial alérgeno, indicando que criancas com formas

graves de alergia alimentar ndao devem consumi-lo, tendo
em vista que esses alimentos sdo produzidos pelo mesmo
equipamento industrial empregado para elaborar outro
alimento que contém o referido alérgeno. Outros produtos
domésticos e de higiene podem conter proteinas alergéni-
cas, incluindo alimentos para animais, cosméticos, sabone-
tes, logBes, protetores solares, sendo necessaria a
observa-cdo rigorosa da rotulagem. Devido ao grande
numero de situagdes de risco possiveis, as familias devem
ser ampla-mente orientadas quanto a procedimentos em
situacOes graves, tema ja anteriormente abordado.

O apoio de equipe multidisciplinar, incluindo a nutricio-
nista, é auxilio valioso na diminuicdo das dificuldades a
adesdo integral ao tratamento. O estabelecimento de rea-
valiagbes periddicas do paciente tem como objetivo manter
a monitorizacdo do seu adequado crescimento e desenvol-
vimento, além de possibilitar a deteccdo de transgressoes
a conduta proposta, acidentais ou voluntarias, o que pode
determinar a persisténcia dos sintomas ou sua recorréncia.

E aconselhavel que a familia faca periodicamente um
registro alimentar de no minimo quatro dias (envolvendo
pelo menos um dia de final de semana) associado a um
didrio em que anote possiveis reagcées associadas a inges-
tdo e que o profissional de saude, preferencialmente a nu-
tricionista, inclua na anamnese a avaliacdao da ingestdo ali-
mentar por meio do dia alimentar habitual, recordatério de
24 horas e/ou freqliiéncia de consumo. A analise de inges-
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tdo permite avaliar se houve a exclusdo completa da pro-
teina alergénica da dieta, assim como corrigir eventuais
inadequagdes por meio da educagdo nutricional associada
ou ndo a suplementacdo nutricional ou medicamentosa de
nutrientes que ndo atinjam as recomendacgdes nutricionais,
evitando-se assim, desnutricdo, comprometimento estatu-
ral e outras caréncias®'3°,

E importante que as familias tragam para a consulta o
rotulo de alimentos industrializados, habitualmente ofereci-
dos a crianga, para a avaliacdo do médico e/ou nutricionis-
ta. Recomenda-se também que procure informaces mais
detalhadas sobre ingredientes especificos que entram na
composicdo nutricional do alimento oferecido, diretamente
com a industria, por intermédio dos servigos de atendimen-
to ao consumidor, ou prestadores de servigos alimentares,
como restaurantes, cantinas e lanchonetes!’?%'3, A higie-
ne ambiental e doméstica, assim como cuidados com mani-
pulacdo inadvertida de alimentos contendo proteinas aler-
génicas devem ser reforcados. Ha possibilidade de reacoes,
inclusive graves, por inalagao durante o preparo de alimen-
tos, como, por exemplo, a cocgdo.

Embora em menor freqiiéncia, comparativamente as
proteinas do leite de vaca, outros alimentos podem ser im-
portantes desencadeadores de reagbes alérgicas, a depen-
der da regido e dos habitos alimentares daquela populagao.
Dentre esses, as proteinas da soja, ovo, trigo, peixes e fru-
tos do mar e menos freqlientes em nosso meio, amen-
doim, castanhas e nozes.

Tem-se dado importancia a ocorréncia de alergias multi-
plas. As criancas e adolescentes que tém essa forma de
alergia alimentar estdo em risco nutricional, sendo funda-
mental o monitoramento rigoroso do consumo alimentar e
do estado nutricional. Para cada alimento, ou grupo de ali-
mentos excluido, deve-se avaliar os riscos de deficiéncia de
macro e micronutrientes, tanto para a crianga como para a
nutriz, que também devera ser submetida a dieta de exclu-
sdo em situagdes de manutencdo do aleitamento materno.
Quando a dieta for muito restrita, houver baixa adesao ou
grave comprometimento nutricional e a alergia multipla
contemplar o leite de vaca é recomendado o uso de férmu-
las ou dietas enterais semi-elementares.

15. Alergia a proteinas do leite de vaca

Em lactentes, deve-se priorizar a manutengao do aleita-
mento materno exclusivo até seis meses com introducdo
da alimentagdo complementar posterior a esta idade. Nes-
sas condigdes, caso identificada uma alergia alimentar iso-
lada ou multipla, submete-se a mde a dieta de exclusdo
com orientagdo nutricional adequada para ela e para a cri-
anga por ocasido da introdugdo dos alimentos complemen-
tares.

A utilizagdo de formulas consideradas hipoalergénicas
em situacdes de alergia a proteina do leite de vaca onde
houve a interrupgdo do aleitamento materno é a alternati-
va preconizada. Segundo a Academia Americana de Pedia-
tria (AAP), para ser considerada hipoalergénica, tal formula
ndo deve causar reagles alérgicas em até 90% das crian-
gas com alergia ao leite de vaca, comprovacao esta realiza-
da em testes de provocagdo duplo-cego controlados com
placebo, em estudos prospectivos e randomizados**®. Neste
sentido, ndo sdo recomendadas as férmulas parcialmente
hidrolisadas, por conterem proteinas intactas do leite de
vaca e, portanto, potencial alergénico; os preparados a ba-
se de soja em apresentacOes liquidas ou em po6 (por ndo
atenderem recomendacdes nutricionais para faixa etaria e
género e por ndo conterem proteinas isoladas e purifica-
das), assim como os produtos a base de leite de cabra,
ovelha e outros mamiferos (pela similaridade antigéni-
ca)137.
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As formulas atualmente disponiveis no mercado adequa-
das para criangas menores de um ano e que podem ter in-
dicacdo no manejo dietético da alergia as proteinas do leite
de vaca sdo: 1) férmulas a base de proteina isolada de so-
ja, com proteinas purificadas e suplementadas para atingir
as recomendagdes nutricionais do lactente; 2) férmulas e
dietas a base de proteina extensamente hidrolisada
(hidrolisados  protéicos), compostas por peptideos,
sobretudo, e amino-acidos obtidos por hidrélise enzimatica
e/ou térmica ou por ultrafiltragem; 3) dietas a base de
aminodcidos, as Unicas consideradas ndo alergénicas'®®.

As formulas a base de proteina isolada de soja ndo sdo
recomendadas na terapia nutricional de criangas com aler-
gia as proteinas do leite de vaca, tanto pela Sociedade
Européia de Alergologia Pediatrica e Imunologia Clinica
(ESPACI) quanto pela Sociedade Européia de Gastroentero-
logia, Hepatologia e Nutricio Pediatrica (ESPGHAN)°. A
Academia Americana de Pediatria (AAP) sugere considerar
tal férmula nas alergias mediadas por IgE*#142,

As formulas a base de proteina de soja apresentam al-
gumas diferencas em sua composicao quando comparadas
a férmulas poliméricas & base de leite de vaca'®’: maior
conteldo protéico (2,45 a 3,19/100 kcal) devido ao menor
valor bioldgico de suas proteinas, sdo isentas de lactose,
contém fitatos (cerca de 1 a 2%) e oligossacarideos que
interferem na absorgdo do célcio, fésforo, zinco e ferro (os
niveis de célcio e fésforo, por exemplo, sdo superiores em
20% as formulas com proteina do leite de vaca), contém
glicopeptideos da soja interferem no metabolismo do iodo,
conteddo mais elevado de aluminio e presenca de fitoes-
trogenos (isoflavonas, genisteina e daidzeina). O National
Toxicology Program of US Department of Health and Hu-
man Services
(http://cerhr.niehs.nih.gov/chemicals/genistein-soy/
genistein/genistein-eval.html), nos Estados Unidos, reali-
zou recentemente reunido de especialistas e concluiu que a
possibilidade de eventos adversos a longo prazo ou discre-
tos sobre o desenvolvimento ou reproducao humana ndo
pode ser descartada, isso porque embora eventos dessa
natureza ndo tenham sido descritos apds mais de 40 anos
do uso de férmulas naquele pais este assunto nunca foi
estudado de forma adequada.

Nas hipersensibilidades ndo mediadas por IgE e mani-
festadas como colites, enterocolites ou esofagites, o risco
de sensibilizagdo simultdnea a soja pode chegar a 60%,
ndo sendo, portanto, rotineiramente recomendado o seu
uso, exceto em formas clinicas leves ou nas fases mais tar-
dias de tratamento em algumas situagdes, apds, no mini-
mo, seis a oito semanas de uso de dietas a base de pro-
teina extensamente hidrolisada ou a base de amino-
acidos!4142,

Por apresentarem eficacia em 80 a 90% dos casos, as
dietas a base de proteina extensamente hidrolisada
(hidrolisados protéicos) sdo recomendadas, especialmente
nas formas ndao mediadas por IgE, por todas essas so-
ciedades cientificas internacionais americanas e européias,
incluindo a Academia Americana de Alergia, Asma e Imu-
nologia (AAAAI) e o Colégio Americano de Alergia, Asma e
Imunologia (ACAAI)!3%140143  Apenas uma pequena propor-
¢cdo de criangas, entre 5% e 10%, também demonstrardo
alergia a tais dietas, e podem apresentar reagdes alérgi-
cas em resposta a presenca de residuos alergénicos’.
Criangas com persisténcia dos sintomas em uso de dieta
extensamente hidrolisada (alergia ao hidrolisado protéico)
ou sindrome de mé& absorgdo grave com intenso compro-
metimento da condicdo nutricional (escore z de peso para
a estatura inferior a 2 desvios-padrdo) sao consi-deradas
prioritarias para o uso das férmulas a base de aminoaci-
dost3®1431%7  Apds a recuperacdo do quadro e da funcdo
intestinal, poder-se-a cogitar a possibilidade de substitui-
¢do pelas férmulas extensivamente hidrolisadas*'.
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Tabela 2 - Férmulas infantis contendo proteina isolada de soja para criangas menores de um ano

Nome comercial Aptamil soja 1 Aptamil soja 2 Enfamil ProSobee Isomil Nan Soy Nursoy

Premium

Fabricante Support Support Mead Johnson Abbott Nestlé Wyeth

Apresentacédo 400g 400g 400g 400g 400g 400g

Reconstituicéo 1 medida (4,29) 1 medida (4,89) 1 medida (4,39) 1 medida (8,79) 1 medida (4,49) 1 medida (8,89)

Habitual para 30 mL de para 30 mL de para 30 mL de agua para 60 mL de para 30 mL de para 60 mL de

agua agua agua agua agua

Proteinas 1,8 2,2 2,0 1,8 1,8 1,8

(g/100 mL)

Fonte protéica Proteina isolada Proteina isolada 100% proteina Proteina isolada Proteina isolada Proteina isolada
de soja e de soja e isolada de soja e de soja e de soja e de soja,
metionina metionina metionina metionina metionina metionina,

carnitina e
taurina

Gordura 3,6 3,6 3,5 3,7 3,4 3,6

(g/100 mL)

Fonte gordura

100% vegetal
(6leo de palma,

100% vegetal
(bleo de palma,

45% oleo de palma,
20% dleo de coco,

28% o6leo de soja
e 30% o6leo de

37% oleina de
palma, 31% dleo

100% vegetal
(6leo de soja, dleo

girassol, canola e | girassol, canola e | 20% 6leo de soja e coco de soja, 26% 6leo | de coco, dleo de
coco) coco) 15% 6leo de girassol 42% o6leo de de coco, 6% dleo palma
girassol de girassol e 4% | e dleo de girassol)
de lecitina de soja
Carboidrato 6,7 7,6 7,0 6,9 7,4 6,9
(g/100 mL)
Fonte de 100% 100% 100% polimeros de 80% xarope de 100% 75% sélidos de
carboidrato maltodextrina maltodextrina glicose milho e 20% maltodextrina xarope de milho e
sacarose 25% de sacarose
Eletrdlitos e Minerais
(100 mL)
Magnésio, mg 5 8 7,44 5,4 7,3 6,7
Calcio, mg 54 93 64,22 70 69 60
Foésforo, mg 27 63 50,7 50 42 42
Ferro, mg 0,8 1,2 1,2 1,0 0,92 1,2
Kcal/100 mL 66 72 70 68 67 67,6
Osmolaidade 160 200 170 250 166 220

(mOsm/kc_) H,0)

A introducdo dos alimentos complementares para a cri-
anca com alergia ao leite de vaca deve ser parcimoniosa,
com periodo de observagdo minimo de 15 dias apds intro-
ducdo de cada alimento, especialmente aqueles contendo
proteinas, e seguir a preconizagdo proposta pela Sociedade
Brasileira de Pediatria para criangas saudaveis evitando-se
restricoes desnecessdrias que podem comprometer o
estado nutricionalt#4148-149,

16. Evolucao

O tempo de duragdo da dieta de exclusdo tem como va-
ridveis a idade do paciente ao iniciar o tratamento e sua
adesdo a esse, 0s mecanismos envolvidos e as manifesta-
cOes apresentadas e o histdrico familiar para alergia. Admi-
te-se que a maioria das criangas desenvolvera tolerancia
clinica nos primeiros trés anos, embora este percentual
possa ser varidvel'*. Para a alergia ao leite de vaca, pre-
coniza-se que a dieta de exclusdo seja, no minimo, de seis
a doze meses. Criangas com colite alérgica, diagnosticada
antes dos seis meses de idade, podem vir a tolerar a rein-
troducdo do alimento seis a oito meses apods a dieta de ex-
clusdo. Recomenda-se postergar a exposi¢cdo ao alimento,
quando as reacgOes envolvidas sdao mediadas por IgE. A to-
lerancia clinica ocorre para a maioria dos alimentos exceto
para o amendoim, nozes e frutos do mar, que geralmente
persistem durante toda a vida do individuo#¢-1%7,

As maiores dificuldades na execugdao da dieta sdo a ex-
clusdo completa do antigeno, ja comentadas no inicio deste
topico, e prover uma dieta adequada que permita o cresci-
mento e o desenvolvimento satisfatérios'*®. Alguns estudos
demonstram o risco de se ofertar uma dieta que pode levar
ao comprometimento do estado nutricional e a caréncias
nutricionais especificas, tais como: menor ingestdo de ca-
lorias, proteinas, lipidios, calcio, fosforo, vitamina D e ou-
tros micronutrientes assim como seu impacto sobre a neo-
fobia alimentar'*®'5!, Tais distarbios nutricionais refletem
um manejo nutricional inadequado, por vezes pela falta de
equipe multiprofissional envolvida no atendimento, dificul-
dades relacionadas a dinamica familiar ou pelo contexto
sociall7'139'152.

17. Prevencao da alergia alimentar

O papel da prevengdo priméria da doenga alérgica tem
sido debatido nos ultimos 40 anos e ndo ha duvida que se-
ja muito importante. No entanto, as estratégias de preven-
cao devem considerar: a) predizer criangas de risco; b) de-
monstrar efetividade da intervengdo; c) utilizar interven-
cOes aceitaveis; d) minimizar efeitos adversos; e e) avaliar
custo-efetividade!” >3,

A tabela 11 condensa as recomendagdes relacionadas a
prevencgdo da alergia alimentar dos comités de nutrigdo da
Academia Americana de Pediatria (AAP) e o da Sociedade
Européia de Gastroenterologia e Nutrigdo (ESPGHAN).



Tabela 3 — Férmulas e dietas extensamente hidrolisadas para lactentes

osuasuo)

Tabela 4 - Dietas a base de aminoacidos para lactentes

Nome comercial Alfaré Pregestimil Premium Pregomin AminoMed Neocate
Fabricante Nestlé Mead Johnson Support ComidaMed Support
Apresentacao 400g 450g 400g 400g 400g

Reconstituicado habitual

1 medida (4,739)
para 30mL agua

1 medida (8,9)
para 60 mL agua

1 medida (59) 1 medida (59) 1 medida (59)

Proteinas
(g/100 mL)

2,1

2,0

para 30 mL agua Para 30 mL agua para 30 mL agua
2,0 2,03 2,0

Fonte protéica

Proteinas de soro de
leite extensamente
hidrolisadas:
peptideos (80%) e
aminoacidos
livres (20%)

100% caseina
hidrolisada
(40% de peptidios e
60% de aminoacidos)

Proteinas de colageno

(40%) e soja (40%) Aminoacidos livres Aminoacidos livres

Gordura (g/100 mL)

3,6

3,8

extensamente (100%) (100%)
hidrolisada +
Aminoacidos livres
(20%)
3,6 3,7 3,5

Fonte gordura

40% TCM, 20% oleina
de palma; 21,2% de
6leo de girassol; 2,9%
de semente de cassis;
0,55% de dleo de peixe
e 0,25% de gordura
lactea

Oleos vegetais
(55% de TCM)

Oleos vegetais Oleos vegetais e dleo de peixe Oleos vegetais

Carboidrato
(g/100 mL)

7,7

6,9

8,6 7,9 8,1

Fonte de carboidrato

88% maltodextrina

100% matodextrina

84% maltodextrina 100% maltodextrina 100% maltodextrina

12% amido 16% amido pré-
gelatinizado

Eletrolitos e Minerais
(100 mL)
Magnésio, mg 8,1 7,5 6,0 9,5 51
Calcio, mg 50 64 63 74 49
Fésforo, mg 34 35 37 40 35
Ferro, mg 0,8 1,2 1,0 0,87 1,05
Kcal/100 mL 70 68 75 73 71
Osmolalidade 217 320 210 325 360

(MOsm/kg H20)
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Tabela 5 — Dietas extensamente hidrolisadas e a base de aminoacidos para criangas maiores de um ano

Nome comercial

Peptamen Janior

Vivonex Pediatric Saché

Fabricante Nestlé Nestlé
Apresentacéo 400g Caixas com 6 pacotes
Reconstituicdo habitual 1 medida (7,89) para 30 ml de dgua 1 pacote 48,5g para 220 mL de agua
Proteinas (g/100 mL) 3,0 2,5

Fonte protéica 100% proteinas do soro do leite hidrolisada 100% aminoéacidos livres
Gordura (g/100 mL) 3,9 2,9

Fonte gordura

60% TCM, 24% dleo de soja, 7% oleo de
girassol, 6% lecitina de soja, 3% gordura
lactea

68% TCM e 32% TCL

Carboidrato (g/100 mL)

14

12

Fonte de carboidrato

77% de polissacaridios e 23% de sacarose

100% maltodextrina

Eletrdlitos e Minerais (100 mL)

Saédio, mg 66 41
Potassio, mg 135 120
Magnésio, mg 12 20
Céalcio, mg 92 97
Foésforo, mg 61 80
Zinco, mg 1,0 1,2
Ferro, mg 1,0 1,0
Cobre, ng 80 116
Selénio, pug 3,0 3,0
Kcal/100 mL 102 84
Osmolalidade 310 360

(mOsm/kg H20)

Tabela 6 — Composigdo para

cada 100 mL das bebidas a base de soja

Nome Comercial Ades original Purity Original Splitz original Soy original
Unilever Cocamar Shefa Ovelbra
Energia, kcal 39 40 40 45
Carboidratos, g 3,4 2,5 4,5 6
Proteinas, g 2,5 2,5 2,5 2,5
Gorduras totais, g 1,7 1,75 1,5 1,25
Célcio, mg 10,4 12,5 9 7,5

Tabela 7 — Composigdo para

cada 100 mL dos extratos de soja

Nome Comercial Extrato de soja Natus Extrato de soja Extrato de soja Mais Vita
Natu’s Mée Terra Yoki

Preparo (p/ 100ml agua) 1 CS rasa (10g) 1 CS (109g) 1 CS (10qg)

Energia, kcal 45,5 46,6 41,3

Carboidratos, g 2,55 2,6 2,8

Proteinas, g 4,1 4 4,3

Gorduras totais, g 2,1 2 1,5

Calcio, mg 1,21 12

Ferro, mg 0,5 0,5

CS - colher de sopa

Tabela 8 — Composigdo para

cada 100 mL de bebidas a base de soja enriquecidas com calcio

Nome Comercial Alimento a base de soja Naturis Soja Original Sollys Original
Lider Batavo Nestlé
Energia, kcal 45 48,5 45
Carboidratos, g 6 5,5 5,5
Proteinas, g 2,5 2,6 2,6
Gorduras totais, g 1,25 1,8 1,5
Calcio, mg 60 120 133

Tabela 9 — Composigdo para

cada 100 mL de sucos enriquecidos com calcio

Nome Comercial Naturis Soja e Suco Sollys Suco de Soja
Batavo Nestlé

Energia, kcal 46,5 46

Carboidratos, g 11 10,5

Proteinas, g 0,6 1,0

Gorduras totais, g --- ---

Calcio, mg 75 45
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Tabela 10 — Composigdo para cada 100 mL de alimentos a base de soja enriquecidos com calcio (forma pd)
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Nome Comercial Soymilke natural Soymilke saborizado Soymilke Omega SupraSoy sem lactose
Ovelbra Ovelbra Ovelbra Josapar
Preparo 1,5 CS cheia (15g) p/ 100ml 1,5 CS cheia (17,5g) p/ 100ml 1,5 CS (13g) p/ 100ml 1CS(13g) agua p/ 100ml
Energia, kcal 75 80 60 63,5
Carboidratos, g 6,5 10 5,5 5,2
Proteinas, g 3,5 3 4 3,3
Gorduras totais, g 3,5 3 2 3,3
Célcio, mg 120 124 150 109
Ferro, mg 1,0 2,5 --- 1,0
Fosforo, mg 103 47 130 109,4
Magnésio, mg 11 36 26,5 9,97
* CS = colher de sopa
Tabela 11 — Recomendagdes para prevengdo da alergia alimentar
Parametro AAP ESPGAN Comentario
Sim: Sim: AAP é mais rigorosa na classificagdo.
Este é o parametro principal, pois os
Criancas com alto risco para Ambos os pais Pais parametros seguintes sé teriam
alergia indicagdo se este for positivo. Pais com
ou ou histéria de alergia sdo aqueles com de
rinite alérgica, dermatite atdpica, asma
Pai ou Mde e um Irméo Irmdo e/ou alergia alimentar.

N&o recomenda, talvez
eliminagdo do amendoim

Dieta na gestante

Os estudos falham em demonstrar
beneficios, e existem potenciais
maleficios da dieta de restrigdo na
nutrigdo materna e do recém-nascido.
Como o amendoim n&o € um nutriente
essencial, ele poderia ser evitado

Nao recomenda

Aleitamento materno Durante os 6 primeiros meses

Durante os 4 a 6 primeiros

Estudos confirmam este beneficio

exclusivo meses
Dieta materna durante a Eliminar amendoim e nozes,
lactacéo considerar a eliminagdo de ovos, N&o é recomendado Contraditério, necessario mais estudos

leite de vaca e peixe

Suplementacéo de céalcio e
vitaminas durante a dieta Sim
materna de restricdo

N&o é discutido este aspecto

Necessario para prevenir deficiéncias
nutricionais da dieta de restricdo

A maioria dos estudos falha em mostrar

Utilizar férmulas de soja Ndo Ndo beneficio do uso de férmulas de soja na
prevengdo primaria
Sim. Existem varios estudos que justificam o

Férmulas hipoalergénicas
para suplementacéo ou
complementacgdo de criangas
de alto risco

Utilizar preferencialmente as de
proteinas extensamente
hidrolisadas, se n&o for possivel
utilizar as com proteinas
parcialmente hidrolisadas

Sim. uso de férmulas de proteinas
Usar férmulas com extensivamente hidrolisadas nas
hipoalergenicidade criangas de alto risco, no entanto, pelo
comprovada alto custo, pode-se utilizar as com
proteinas parcialmente hidrolisadas

Iniciar pelo menos no 6° més:
introduzir leite de vaca aos 12m,
ovo aos 24m, amendoim, nozes

e peixe aos 36m

Introducéao de alimentos
soélidos

Comegar no minimo aos 5m

orientagdo de introdugdo para

A ESPGHAN é menos restrita por se
basear em evidéncias disponiveis,
enquanto que a AAP baseia-se em

consensos

de idade seguindo a

criangas saudaveis

Adaptado de Zeiger, 2003°3

A Sociedade Brasileira de Pediatria reconhece a impor-
tancia do aleitamento materno exclusivo até o sexto més e
total até dois anos ou mais como forma eficaz de preven-
cdo da alergia alimentar e considera, devido a falta de evi-
déncias cientificas disponiveis, que a alimentacdo comple-
mentar deva ser introduzida a partir do sexto més, sob ob-
servagao rigorosa, da mesma forma que o preconizado pa-
ra criangas que nao apresentam risco familiar para atopia.
Cabe salientar que além dessas medidas preventivas, exis-
tem as de controle ambiental que devem ser direcionadas
aos possiveis fatores de risco envolvidos na génese da

alergia alimentar, assim como a recomendacgdo de avaliar a
crianca no seu contexto completo bio-psiquico-social e esti-
mular a discussdo entre os pediatras gerais e os especialis-
tas sempre a favor da salde da crianca.

O fluxograma abaixo resume a orientagdao nutricional,
proposta pela Sociedade Brasileira de Pediatria, para crian-
cas abaixo de dois anos, sem aleitamento materno
com suspeita de alergia a proteina do leite de vaca nas
formas IgE e ndao IgE mediadas.
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Crianga com suspeita de alergia a
proteina do leite de vaca

v

| IgE mediada |

Formula de soja

v

| Nao IgE mediada |

Férmula extensamente

v

v

Remissdo dos
sinais e sintomas

Manutengao ou piora
dos sinais e sintomas

hidrolisada

v

Férmula de soja !
(em média por 8 sem)

Desencadeamento com
LV ou FI

*_l—*

[ Negativo ] [ Positivo ]

Manutengao ou piora
dos sinais e sintomas

Remissdo dos
sinais e sintomas

Férmula de aminoéacidos |

;

/

Desencadeamento com férmula
extensamente hidrolisada
(assim que possivel)

¢—‘—¢

Positivo ] [ Negativo

Férmula extensamente
hidrolisada *
(em média por 8 semanas)

y

Desencadeamento com
LV ou FI

*—l_*

[ Positivo ] [ Negativo ]

Formula de soja
(em média por 6 meses)

Formula extensamente
hidrolisada

(em média por 6 meses)

\‘ Positivo }’

Desencadeamento com LV ou FI
(a cada 6 meses)

Negativo

‘f Manter com FI \‘
'\ou LV (criangas >1 ano)/‘

FI - férmula infantil a base de proteina do leite de vaca
LVI - leite de vaca integral
1 1 O tempo médio de oito semanas pode variar na dependéncia das manifestagdes clinicas e da gravidade do caso
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