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Abstract

Cow’s milk protein allergy and lactose intolerance are 
diff erent en� � es but common among children. The high 
number of children with clinical suspicion but incorrectly 
diagnosed leads to unnecessary and poten� ally harmful 
restricted diets, entailing unnecessary costs. An asser-
� ve approach is essen� al in clinical prac� ce in order to 
improve the quality of life of these children and their 
families. The authors aim to set out clear and helpful gui-
dance for the clinical approach to these issues, focusing 
on diagnosis and treatment, derived from an up-to-date 
literature review.

Keywords: Child; Lactase/deficiency; Lactose 
Intolerance; Milk Hypersensi� vity; Milk Proteins/
adverse eff ects 

Introdução

A alergia às proteínas do leite de vaca (APLV) e a into-
lerância à lactose são en� dades frequentes em idade 
pediátrica que, embora dis� ntas, podem apresentar-se 
com sintomas gastrointes� nais semelhantes. 
Enquanto a primeira cons� tui a alergia alimentar mais 
comum nas crianças, com pico de prevalência no pri-
meiro ano de vida, e tem base imunológica, a segunda 
é uma en� dade não alérgica, mais frequente depois 
dessa idade.

Sendo patologias cuja forma de apresentação é muitas 
vezes inespecífi ca, o elevado número de crianças alvo de 
suspeita clínica e de diagnós� co incorreto faz com que 
se pra� quem dietas de evicção desnecessárias e poten-
cialmente prejudiciais, com signifi ca� va repercussão 
familiar, económica e social.
Sublinha-se a importância do papel asser� vo dos pro-
fi ssionais de saúde na abordagem clara, bem como na 
melhor orientação destas en� dades visto que apresen-
tam fi siopatologia e implicações clínicas dis� ntas, o que 
torna fulcral o uso de terminologia adequada. 
Os autores pretendem explanar uma orientação clara 
e facilitadora da abordagem clínica destes temas, APLV 
e intolerância à lactose, com realce no que diz res-
peito ao diagnós� co e terapêu� ca, emanada de revisão 
bibliográfi ca atualizada e com base em recomendações 
internacionais.

 Definições  

Defi ne-se reação adversa a um alimento ou adi� vo 
alimentar como qualquer reação indesejável após 
a sua ingestão, podendo ser tóxica ou não tóxica.1 
Classicamente, divide-se em alergia alimentar - resposta 
anómala mediada imunologicamente, via imunoglobu-
lina (Ig) E ou não, por exemplo a alergia às proteínas do 
leite de vaca, e intolerância alimentar - reação adversa 
não mediada imunologicamente, por exemplo a intole-
rância à lactose (Fig. 1).1-3
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Figura 1. Classifi cação e terminologia da reação adversa aos alimentos1 
(adaptado).
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Nos indivíduos saudáveis, a ingestão de proteínas 
induz mecanismos de hiporreatividade antigénica 
que visam a aquisição de tolerância oral. A sua 
falência pode precipitar o desenvolvimento de 
hipersensibilidade alimentar.1

A presença de IgE específica para determinado 
alergénio significa apenas sensibilização,3,4 sendo 
necessário existir objetivamente clínica associada 
para ser indicativo de alergia.4 Assim, o diagnóstico 
de alergia IgE-mediada implica sensibilização e 
sintomatologia sugestiva após exposição ao alergénio 
em causa.5,6

A existência de grande homologia na sequência dos 
aminoácidos e na estrutura química de proteínas 
presentes em alimentos de origem diferente pode 
explicar fenómenos de reatividade cruzada que se 
traduzem pelo aparecimento de sintomas alérgicos a 
alimentos diferentes, mesmo sem exposição prévia.7

Alergia às proteínas do leite de vaca

A alergia às proteínas do leite de vaca (APLV), conforme 
acima exposto, caracteriza-se por uma reação adversa 
desencadeada por uma resposta imune específi ca e 
reprodu� vel após exposição às proteínas do leite de 
vaca (PLV).8 A caseína, fração proteica predominante 
do leite, e as lactoproteínas do soro são os alergénios 
major do leite de vaca (LV). Destas úl� mas, a proteína 
predominante do LV é a β-lactoglobulina, que está pra� -
camente ausente no leite humano, no qual α-lactoalbu-
mina é a proteína predominante.1,2,9,10 A alergia pode ser 
IgE-mediada (hipersensibilidade � po I), não IgE mediada 
(hipersensibilidade III e IV) ou mista.8 A reação imune é 
despoletada pelos epítopos (pequenas sequências de 
aminoácidos an� génicos capazes de se ligar a an� corpos 

ou a células) provenientes do alimento (Fig. 2). De notar 
que as fórmulas lácteas para lactentes contêm estas 
mesmas frações proteicas, emboras apenas e só modi-
fi cadas em proporção e quan� dade. Assim, o facto de 
as proteínas do leite de vaca serem frequentemente os 
primeiros an� génios alimentares na dieta do lactente, 
pode explicar, em parte, a elevada prevalência e a idade 
precoce de aparecimento.4 
A clínica é heterogénea e inespecífi ca, daí que o desafi o 
consista em fazer um diagnós� co correto, a fi m de mini-
mizar a repercussão no próprio e na família.8 

Epidemiologia
Em termos de prevalência, o leite de vaca faz parte do 
grande grupo dos oito alergénios alimentares “big-8”, 
que inclui também ovo, soja, trigo, amendoim, frutos 
secos, peixe e marisco.1  
A APLV é a principal causa de alergia alimentar em crian-
ças com idade inferior a 3 anos. Esta patologia apresenta 
um pico no primeiro ano de vida, com uma prevalência de 
2-3% na população infan� l e representa < 1% em crianças 
com 6 anos ou mais.8 No entanto, a sua perceção pelos 
pais / cuidadores é superior à real,8 o que é demonstrado 
por revisões sistemá� cas e metanálises europeias, que 
embora heterogéneas, es� mam uma prevalência repor-
tada pelos pais / cuidadores de 6%.11

Nenhum fator predisponente foi confi rmado, mas foram 
descritos fatores de risco / sensibilização, nomeada-
mente a prematuridade, contacto precoce e esporádico 
com proteínas do leite de vaca in utero, passagem 
através do leite materno (LM) ou pela administração 
ocasional de fórmula para lactentes no período pós-na-
tal. Ainda, dois terços dos lactentes / crianças com APLV 
têm antecedentes de atopia em familiares do primeiro 
grau.7 Estudos demonstram que, em crianças não sele-

Ig - imunoglobulina.
Figura 2. Fisiopatologia da alergia4 (adaptado).
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cionadas com APLV, metade apresenta eczema atópico.8 

A melhor prevenção é o aleitamento materno, muito 
embora o aleitamento materno exclusivo não elimine 
completamente o risco,3,12 admi� ndo-se que PLV prove-
nientes da dieta da mãe possam estar presentes no leite 
materno. Assim, pode desenvolver-se em lactentes sob 
aleitamento materno exclusivo, sob fórmula para lacten-
tes ou quando as PLV são introduzidas na diversifi cação 
alimentar.2,8,13

Clínica
Uma vez que o � po de manifestações depende do � po 
de resposta imunológica é importante diferenciar entre 
reações imediatas e tardias. As reações imediatas ocor-
rem de poucos minutos até duas horas após a ingestão 
do alergénio e são mais provavelmente IgE-mediadas. 
Os sintomas são maioritariamente cutâneos (ou seja, 
ur� cária e/ou angioedema) podendo também ocorrer 
sintomas gastrointes� nais ou respiratórios, até quadros 
de anafi laxia potencialmente fatais mesmo com peque-
nas quan� dades. As reações tardias são mais raras e 
manifestam-se habitualmente entre as 48 horas até 
uma semana, podem incluir reações não IgE-mediadas e 
os sintomas predominantes são gastrointes� nais.
Como referido anteriormente, existe uma minoria de 
lactentes sob aleitamento materno exclusivo que pode 
desenvolver APLV manifestando-se principalmente por 
exacerbação do eczema atópico e/ou proctocolite alérgica 
(sangue nas fezes), com clínica ligeira a moderada dada a 
pequena concentração (nanogramas) de PLV no LM.7,8 
Como já mencionado, a clínica é heterogénea e inespe-
cífi ca (Fig. 3), e vários sistemas de órgãos podem estar 
envolvidos, mais frequentemente a pele, o sistema gas-
trointes� nal e o sistema respiratório.8 O envolvimento 
de dois sistemas aumenta a probabilidade de APLV.3,8

GASTROINTESTINAL
• Regurgitação frequente
• Cólicas, dor abdominal
• Vómitos
• Anorexia, recusa alimentar
•  Diarreia ± perdas intes� nais 

proteicas ou hemá� cas
•  Obs� pação ± eritema perianal
• Disfagia
• Sangue oculto nas fezes

CUTÂNEA
•  Ur� cária (sem relação com 

infeção, fármaco ou outra 
causa)

• Eczema atópico
• Angioedema

Clínica

RESPIRATÓRIA
• Rinorreia
•  Pieira ou difi culdade 

respiratória
•  Tosse crónica (não relacionada 

com infeção)

OUTRA
• Má evolução ponderal
• Anafi laxia
•  Sitomas choque-like com 

acidose metabólica grave, 
vómitos e diarreia (Síndrome 
da Enterocolite induzida por 
proteína alimentar)

• Anemia ferropénica

Figura 3. Clínica relacionada com a alergia às proteínas do leite de 
vaca8 (adaptado).

Diagnós� co
O diagnós� co da APLV IgE-mediada baseia-se na his-
tória clínica complementada por testes cutâneos por 
picada (TCP) (prick test) e/ou IgE séricas específi cas para 
as PLV. Assim, a ocorrência de episódios reprodu� veis 
de sintomas imediatos após exposição a proteínas do 
leite e a confi rmação de sensibilização alérgica a este 
alimento permitem confi rmar o diagnós� co. As provas 
de provocação oral (PPO) comportam riscos elevados 
(por exemplo, anafi laxia) pelo que deverão ser propos-
tas após dieta de evicção de proteínas do leite de vaca, 
como traduz a Fig. 4, apenas em casos selecionados (por 
exemplo, crianças com testes cutâneos nega� vos, mas 
com sintomas recorrentes após exposição ao leite). 

Ig - imunoglobulina; PLV - proteínas do leite de vaca.
Figura 4. Esquema diagnós� co de alergia às proteínas do leite de vaca.
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Na prá� ca clínica, os TCP e o doseamento sérico da IgE 
específi ca para PLV são úteis, podendo ser realizados em 
qualquer idade. Perante a suspeita de APLV, guidelines 
internacionais defendem a sua realização, podendo no 
entanto não ser necessária a realização de ambos. Os 
testes cutâneos apresentam maior sensibilidade do que 
o doseamento sérico de IgE específi ca, são de fácil exe-
cução técnica e permitem resultados rápidos, de forma 
pra� camente indolor e a baixo custo, sendo por isso o 
meio de diagnós� co de eleição em casos de suspeita 
de alergia alimentar. No entanto, em ambos os casos, 
é possível ocorrerem resultados falsos-posi� vos, que 
devem ser interpretados com cautela, de modo a evitar 
diagnós� cos incorretos. Neste contexto, importa salien-
tar a elevada prevalência de sensibilizações assintomá-
� cas em crianças com eczema atópico, ou seja, crianças 
com eczema sem qualquer relação com a exposição 
alimentar, mas que apresentam an� corpos específi cos 
para diferentes alimentos. Nestes casos, as dietas de 
evicção são desaconselhadas pelos riscos nutricionais 
associados. A ocorrência de resultados falsos-nega� vos 
é pouco comum nos casos de alergia IgE-mediada, pelo 
que diagnós� cos diferenciais devem ser sempre equa-
cionados nestes casos. Em crianças com suspeita de 
APLV não-IgE mediada (por exemplo, sintomas tardios), 
a realização deste � po de exames é inú� l. 
Alguns estudos parecem demonstrar correlação entre 
o � tulo de an� corpos e diâmetro médio da pápula 
nos testes cutâneos e a persistência ou gravidade do 
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quadro. No entanto, é possível a ocorrência de reações 
anafi lá� cas graves mesmo com níveis baixos de an� -
corpos. Da mesma forma, é frequente a persistência de 
testes cutâneos posi� vos mesmo após a aquisição de 
tolerância alimentar. Nestes casos, a PPO assume um 
papel essencial para confi rmar a aquisição de tolerância 
oral. Os casos em que os � tulos de IgE são persistente-
mente elevados estão também associados a um risco 
elevado de desenvolvimento de outras doenças alérgi-
cas, nomeadamente asma, rinoconjun� vite e derma� te 
atópica. Desta forma, além de contribuírem para o diag-
nós� co, estes exames complementares revestem-se de 
valor prognós� co.8

Não estão recomendados outros testes, como os tes-
tes cutâneos intradérmicos (risco de reação alérgica 
sistémica), IgE total plasmá� ca, doseamento de IgG ou 
suas subclasses. Também exames como endoscopia ou 
histologia não estão indicados, já que não oferecem 
nenhuma mais-valia.8

• Dieta de evicção
Perante um quadro clínico provável de APLV, reco-
menda-se a referenciação imediata para consulta da 
especialidade, onde serão realizados os exames diag-
nós� cos necessários ao completo esclarecimento do 
quadro. Importa salientar que o diagnós� co de APLV 
IgE-mediada é simples e rápido, tanto pelas caracte-
rís� cas clínicas como pela disponibilidade de meios de 
elevada acuidade diagnós� ca. Assim, poderemos evitar 
dietas de evicção inadequadas.  Quando os sintomas 
são menos suges� vos de APLV IgE-mediada ou quando 
a relação temporal com a ingestão é pouco consistente 
com o diagnós� co, poderá adotar-se uma eliminação 
diagnós� ca das PLV da dieta (da criança e/ou da mãe no 
caso de aleitamento materno) por um período limitado 
de tempo. O período varia entre três a cinco dias nas 
crianças com reações imediatas até duas a quatro sema-
nas nos casos com reações tardias, tal como esquema-
� zado na Fig. 5. Se não ocorrer melhoria dos sintomas 
com a evicção, o diagnós� co de APLV é pouco provável.8

A subs� tuição do leite deve ser efetuada por uma fór-
mula extensamente hidrolisada (FEH), testada para esta 
patologia. No entanto, as crianças que mantenham sin-
tomas com esta FEH poderão benefi ciar de um período 
de observação mais longo e como opção de segunda 
linha, uma fórmula de aminoácidos livres. Deve real-
çar-se que estes casos são raros, pelo que as fórmulas 
elementares deverão ser u� lizadas apenas em casos 
selecionados e sob supervisão de clínicos experientes. 
Se mesmo neste contexto não houver uma melhoria do 
quadro clínico, é altamente improvável uma APLV, sendo 
assim indicado suspender a referida evicção de PLV.8

Angioedema
Vómitos
Exacerbação de eczema ~2 h 

3 a 5 dias de evicção

1 a 2 dias de evicção

2 a 4 semanas de evicção

Exacerbação de eczema
Hemorragia retal

Gastrointes� nal

Reação imediata

Reação tardia

Figura 5. Esquema de duração da dieta de evicção.8

• Prova de provocação oral
O diagnós� co poderá ser confi rmado com uma prova 
de provocação oral sob supervisão médica após período 
de evicção de proteínas do leite de vaca em que houve 
regressão dos sintomas. O gold standard consiste numa 
prova duplamente cega controlada por placebo, que 
não é u� lizada habitualmente pelos custos, difi culdade 
e morosidade. Na prá� ca, é realizada uma prova de 
provocação em ensaio aberto, o que signifi ca que quer 
os pais quer os médicos sabem o que está a ser admi-
nistrado. A desvantagem deste ensaio aberto é o risco 
de sobrediagnós� co. A supervisão médica está sempre 
indicada, e em casos selecionados, deve exis� r acesso 
endovenoso para rápida abordagem da anafi laxia. 
No entanto, tal como referido atrás, a PPO pode ser 
evitada quando a suspeita clínica de APLV é fortemente 
apoiada por testes cutâneos ou doseamentos de IgE 
específi ca posi� vos. A PPO está também contraindicada 
nos casos em que a exposição ao an� génio é potencial-
mente fatal (por exemplo, história recente de anafi laxia).

Tratamento
A restrição rigorosa de proteínas do leite é, no momento, 
a estratégia mais segura de tratamento de crianças com 
APLV8 e deve ser associada a uma dieta equilibrada, 
nutri� va e saudável, tanto da mãe quanto do fi lho.

• Aleitamento materno exclusivo
Deve ser incen� vado, dado o seu valor biológico e a sua 
capacidade de induzir tolerância, sendo recomendada a 
sua manutenção pelo menos nos primeiros 4-6 meses 
de vida. A mãe lactante deve fazer evicção terapêu� ca 
de todos os produtos que contenham proteínas do leite 
de vaca. É importante fornecer aconselhamento nutri-
cional à mãe, em par� cular no que concerne ao cálcio.8 
Em crianças com sintomas, sob aleitamento materno 
exclusivo, a mãe deve iniciar evicção de PLV (três a seis 
dias se sintomas imediatos ou duas semanas se sinto-
mas não imediatos). O diagnós� co é confi rmado com 
reaparecimento dos sintomas após reintrodução de PLV 
na dieta materna.
Apesar de estar fora do âmbito da presente revisão, 
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salienta-se que não existe qualquer bene� cio em elimi-
nar o leite da dieta materna durante a gravidez ou na 
fase de aleitamento, para prevenção de alergia alimen-
tar na criança.

• Fórmulas para lactentes
Na impossibilidade do leite materno, a dieta de elimi-
nação terapêu� ca, passa pela subs� tuição da fórmula 
para lactentes por uma fórmula láctea extensamente 
hidrolisada, com efi cácia comprovada na APLV, em que a 
hidrólise da proteína tem como obje� vo a diminuição da 
sua alergenicidade. Estas fórmulas têm um custo cerca 
de três vezes superior ao de uma fórmula standard.9

A fórmula de soja é tolerada pela maioria dos lactentes 
com APLV e, embora 10-14% apresentem rea� vidade 
cruzada, a alergia à soja é rara nas crianças com APLV 
IgE-mediada, exceto se apresentarem alergia alimentar 
múl� pla.14 Apesar da segurança deste � po de fórmu-
las,12 só deverão ser usadas após os 6 meses. Assim, 
para crianças com APLV acima dos 6 meses de idade, 
pode ser considerada, como alterna� va uma fórmula de 
soja, sobretudo quando o lactente não aceite o sabor 
amargo da FEH, ou o custo da fórmula extensamente 
hidrolisada seja um óbice ao tratamento.8

Estudos recentes têm sido realizados no sen� do de 
aferir se uma dieta de exclusão a� va, isto é, baseada 
em FEH enriquecida com probió� cos, poderá acelerar 
aquisição de tolerância na APLV. Um dos estudos que 
visou as es� rpes Lactobacillus casei e Bifi dobacterium 
lacti s falhou em demonstrar a aquisição de tolerância 
em crianças com APLV. A única es� rpe a demonstrar 
resultados posi� vos foi o Lactobacillus rhamnosus GG 
(e não outras espécies Lactobacillus) que, num dos 
estudos, acelerou a aquisição de tolerância, embora 
sem resultados esta� s� camente signifi ca� vos, e noutro 
aumentou o efeito posi� vo rela� vamente à tolerância 
na APLV, quando adicionada à FEH.15-17

Como referido anteriormente, a fórmula de aminoá-
cidos livres (FAA) é considerada de segunda linha no 
tratamento de crianças com APLV, ou seja, indicada para 
casos sem resposta clínica favorável após duas a quatro 
semanas com a FEH. A FAA tem elevada osmolaridade, 
maior custo e sabor menos agradável,8,9 sendo muitas 
vezes defendido o seu papel nefasto na modulação do 
paladar, e, portanto, na predisposição para o desenvol-
vimento de doença do comportamento alimentar.
As fórmulas para APLV existentes no mercado português 
encontram-se discriminadas na Tabela 1.
No que diz respeito a leites de outros animais (por 
exemplo, cabra) além de serem nutricionalmente muito 
desequilibrados, a rea� vidade cruzada é muito superior 
(na ordem dos 80%) pelo que não devem ser conside-
rados.2,8,12

Tabela 1. Fórmulas extensamente hidrolisadas com e sem 
lactose, fórmula de soja e fórmulas de aminoácidos existentes 
no mercado português9 

Fórmulas extensamente 
hidrolisadas Fórmula à base 

de proteína de 
soja

Fórmulas de 
aminoácidosCom lactose Sem lactose

Althéra®
Aptamil Pep�  1® 
Aptamil Pep�  2® 
Blédina Nutrilon 

Alergia®

Alfaré®
Aptamil Pep�  

Junior®
Nutramigen 1®
Nutramigen 2®

Nutriben 
Hidrolisado®
Preges� mil®

Visoy® Neocate LCP®
Nutramigen 

AA®

De acordo com a legislação e diferentes comités de 
nutrição, na confeção das fórmulas infan� s apenas está 
recomendada a u� lização de proteína de leite de vaca 
ou de soja (pela ausência de segurança rela� vamente 
ao uso de outras fontes proteicas). Desta forma, não 
foi considerada na listagem de fórmulas para APLV, a 
fórmula com proteína de arroz extensamente hidroli-
sada, recentemente introduzida no mercado português 
(Novalac Rice®), que pelas suas caracterís� cas poderá 
ser usada na APLV, com a ressalva de que não existem 
estudos de segurança nutricional que suportem a sua 
recomendação.9

As reações adversas à lactose na APLV não estão com-
provadas. A FEH que contém lactose apresenta sabor 
mais agradável. No entanto, as FEH sem lactose podem 
ser as mais adequadas se exis� r grave compromisso da 
mucosa intes� nal. 
Com o início da diversifi cação alimentar deve haver o 
cuidado de monitorização da qualidade da dieta, que 
deve ser equilibrada especialmente no que se refere a 
proteínas, cálcio, vitaminas A e D, bem como a monito-
rização do crescimento.
É importante salientar que, em caso de história de 
anafi laxia, todas as crianças devem ser portadoras de 
disposi� vo para autoadministração de adrenalina.

Seguimento
A duração da dieta de evicção depende da idade, gra-
vidade dos sintomas e � tulo das IgE específi cas para 
o leite. Convencionou-se que poder-se-á realizar nova 
PPO depois de, pelo menos, três meses de evicção, no 
caso de IgE especifi ca nega� va ou sintomas ligeiros ou 
depois de 12-18 meses no caso de níveis elevados de IgE 
especifi ca ou reação grave, para evitar dietas restri� vas 
prolongadas. Se a prova de provocação for novamente 
posi� va dever-se-á manter dieta de eliminação durante 
mais seis a 12 meses. Pelo contrário, se for nega� va 
deverá retomar-se uma dieta normal.8 

Prognós� co
O prognós� co é bom e, geralmente, é uma patologia 
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transitória.18 Aproximadamente metade das crianças 
afetadas desenvolve tolerância no primeiro ano de vida, 
mais de 75% até aos 3 anos e mais de 90% até aos 6 
anos.8

Tendo em conta que existe uma percentagem de doen-
tes que mantém clínica durante a segunda década 
de vida, e que, nos casos de APLV persistente grave o 
prognós� co é menos favorável (dada a possibilidade de 
acidentes com ingestão oculta do alergénio), existe a 
possibilidade de indução de tolerância oral específi ca, 
em crianças com anafi laxia às proteínas do leite de 
vaca, pra� cada de acordo com protocolos realizados em 
centros especializados e por equipas experientes, que se 
tem revelado uma abordagem terapêu� ca crescente.19-22

 Intolerância à lactose  

A intolerância à lactose é uma en� dade clínica comum23 
dis� nta da alergia às proteínas do leite de vaca, uma vez 
que não envolve o sistema imune e habitualmente não 
causa lesão do epitélio intes� nal.24 
A lactose é um dissacarídeo que está presente no leite 
dos mamíferos. Tem efeitos benéfi cos no organismo 
para além da função nutri� va, nomeadamente faci-
litadora da absorção de micronutrientes, bem como 
na promoção do desenvolvimento de uma microfl ora 
intes� nal mais favorável ao hospedeiro. A sua absorção 
requer a a� vidade da lactase, que se encontra nas vilo-
sidades intes� nais e que promove a hidrólise da lactose 
em glicose e galactose (Fig. 6). 24

História clínica, exame obje� vo +/- 
exames laboratoriais

Prova de Provocação Oral com PLV

Dieta de evicção de PLV “diagnós� ca”*
Reação imediata e tardia (vómitos, eczema atópico): 1-2 semanas

Sintomas gastrointes� nais (diarreia, obs� pação): 2-4 semanas

Anafi laxia ou reação 
imediata evidente

Ausência de 
melhoria clínica

Dieta sem evicção de PLV

Nega� va Posi� va

IgE específi cas 
nega� vas

IgE específi cas 
posi� vas

Dieta de evicção de PLV 
“terapêu� ca”

Melhoria clínica

Dieta de evicção e teste de 
IgE específi cas

Ig - imunoglobulina; PLV - proteínas do leite de vaca.
* A dieta de evicção diagnós� ca deve ser cautelosa. Frequentemente, 
as famílias mantêm a evicção durante meses, sem qualquer bene� cio. 
Figura 6. Algoritmo para a suspeita clínica de alergia a proteínas do 
leite de vaca em crianças8 (adaptado).  

A má absorção de lactose decorre do desequilíbrio 
entre a quan� dade ingerida e a capacidade de hidrólise 

da lactose, ou seja, do nível da a� vidade enzimá� ca da 
lactase intes� nal do indivíduo, manifestando-se como 
intolerância.24

Clínica
A intolerância à lactose caracteriza-se clinicamente pela 
presença de um ou mais dos seguintes sintomas: dor 
abdominal, diarreia, náuseas ou fl atulência, após inges-
tão de alimentos contendo lactose.

Causas
• Défi ce primário de lactase

É a causa mais comum de intolerância à lactose, 
ocorrendo na população mundial de forma global em 
70% dos indivíduos. Na população europeia é muito 
variável e pode ocorrer entre 15-70% da população. A 
capacidade enzimá� ca diminui para níveis crí� cos entre 
os 2 e os 5 anos em graus e velocidades variáveis, com 
recuperação progressiva a par� r dessa idade, o que 
quer dizer que é muito rara em crianças com menos de 
2 anos de idade.
Vários fatores individuais infl uenciam o desenvolvimento 
de sintomas de defi ciência de lactase, tais como o 
tempo de trânsito orocecal, dose de lactose diária 
na dieta, capacidade fermenta� va da fl ora intes� nal, 
hipersensibilidade intes� nal à es� mulação química e 
fatores psicológicos.25

• Défi ce secundário de lactase
Implica uma condição fi siopatológica subjacente que 
provoque lesão do epitélio intes� nal, e, portanto, tam-
bém um défi ce secundário de lactase. Surge geralmente 
no contexto de diarreia grave persistente e são diver-
sas as e� ologias possíveis, nomeadamente infeção, 
doença celíaca, doença infl amatória intes� nal, malnu-
trição grave com atrofi a intes� nal ou quimioterapia com 
enteropa� a concomitante, entre outras. Os quadros de 
gastroenterite aguda, muito frequentes em idade pediá-
trica, não se associam a esta en� dade.

• Défi ce congénito de lactase
É um distúrbio muito raro, autossómico recessivo, que 
afeta recém-nascidos com diarreias profusas após intro-
dução de leite, com melhoria após início de fórmula sem 
lactose. As biópsias intes� nais revelam integridade da 
mucosa com baixa concentração ou ausência completa 
de lactase.

Diagnós� co
O diagnós� co passa pela história clínica com enfase 
na história alimentar, que frequentemente revela uma 
relação entre ingestão de produtos contendo lactose e a 
sintomatologia. Os sintomas não estão diretamente cor-
relacionados com o grau de défi ce de lactase, mas sim 
com a quan� dade de lactose ingerida e não absorvida 
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já que esta representa uma carga osmó� ca que atrai 
fl uidos e eletrólitos para o lúmen diges� vo e é substrato 
para bactérias intes� nais, especialmente no cólon; o pH 
fecal diminui e há formação de metano e hidrogénio o 
que explica a fl atulência, a distensão abdominal e as 
queixas álgicas.24

Perante uma suspeita de intolerância à lactose podem 
ser pesquisados o pH fecal, as substâncias redutoras 
fecais ou realizar o teste de hidrogénio expirado que 
consiste na administração de lactose após 12 horas 
de jejum (cerca de 1 g/kg e num máximo de 50 g) e a 
posterior medição da quan� dade de hidrogénio no ar 
exalado num período de duas a três horas. Um aumento 
superior a 20 ppm após 60 minutos ou a duplicação do 
valor basal do hidrogénio no ar expirado em três amos-
tras consecu� vas são compa� veis com má absorção da 
lactose.25 Na prá� ca, pode fazer-se uma prova de duas 
semanas com dieta isenta de lactose seguida de reintro-
dução de lactose. Neste caso, a melhoria sintomá� ca na 
redução do aporte com recidiva dos sintomas na rein-
trodução pode ser diagnós� ca.23,24

No caso de suspeita de causa subjacente (défi ce secun-
dário) exames complementares direcionados podem 
estar indicados, como coproculturas, inves� gação de 
doença celíaca ou endoscopia diges� va alta e/ou baixa 
para excluir doença infl amatória intes� nal ou outra 
enteropa� a.24

Tratamento
Após o diagnós� co, a restrição dieté� ca de lactose 
contribui para a melhoria sintomá� ca; no entanto, 
quase nunca há necessidade de exclusão total, mas 
apenas parcial. Este dissacarídeo não é agressivo para 
a mucosa e tem bene� cios, como dito anteriormente. A 
quan� dade ingerida depende da tolerância individual, 
já que diferentes graus de défi ce toleram quan� dades 
variáveis e a tolerância pode também ser adquirida por 
espaçamento da ingestão. Existem crianças intolerantes 
ao leite que podem tolerar iogurte (em que a lactose se 
encontra parcialmente digerida), queijos envelhecidos 
(com menor teor de lactose) e até chocolate de leite. 
Na gastroenterite aguda, as fórmulas sem lactose não 
apresentam vantagens e o LM deve ser man� do.24

Estão disponíveis preparações orais de lactase (que 
podem ser ingeridas concomitantemente com alimen-
tos contendo lactose) ou produtos lácteos com lactase, 
embora o seu uso e disponibilidade na vida quo� diana 
possam ser pouco cómodos.

Esta en� dade clínica pode comprometer o aporte de 
cálcio e a saúde óssea, pelo que deve ser assegurada 
uma dieta equilibrada, incluindo quan� dade sufi ciente 
de cálcio e vitamina D. As atuais recomendações para 

o aporte de cálcio são de 800 mg/dia em crianças com 
idades compreendidas entre os 4 e os 10 anos e 1150 
mg/dia após os 11 anos.

Conclusões 

A APLV e a intolerância à lactose são en� dades dis� ntas 
e frequentes em idade pediátrica. 
A primeira, a APLV, é uma doença imunologicamente 
mediada que ocorre em idades mais precoces, habi-
tualmente no primeiro ano de vida, com formas de 
apresentação clínica que podem ser muito graves e 
exigem a evicção estrita das PLV, embora sejam quadros 
transitórios e, portanto, com bom prognós� co. 
A intolerância a lactose, ao contrário, é uma en� dade 
não alérgica que é mais frequente após o primeiro ano 
de vida, causa desconforto, mas não dano clínico, não 
exige nem deve ser feita a exclusão total da lactose da 
dieta, mas apenas restrição à quan� dade a par� r da 
qual surgem sintomas. No entanto, não sendo propria-
mente uma patologia, é uma condição permanente. 
Neste sen� do, a abordagem asser� va de ambas as 
en� dades, é essencial na prá� ca clínica para melhorar a 
qualidade de vida das crianças e suas famílias, evitando 
restrições não jus� fi cadas que coloquem em risco o 
crescimento e exijam custos desnecessários.
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