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Resumo 
A nomenclatura proposta no relatório de outubro de 2003 

do Comitê de Revisão de Nomenclatura da World Allergy Orga-
nization é uma atualização da Nomenclatura Revisada para De-
claração da Situação da Alergia da Academia Européia de Aler-
gologia e Imunologia Clínica (European Academy of Allergology 
and Clinical Immunology Revised Nomenclature for Allergy Po-
sition Statement), publicada em 2001. A nomenclatura pode 
ser usada independentemente do órgão alvo ou da faixa etária 
do paciente e se baseia nos mecanismos que desencadeiam e 
medeiam as reações alérgicas. Supõe-se que, conforme o co-
nhecimento sobre as causas básicas e os mecanismos for se 
aprimorando, a nomenclatura virá a precisar de revisão  
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Abstract 
The nomenclature proposed in the October 2003 report of 

the Nomenclature Review Committee of the World Allergy Or-
ganization is an update of the European Academy of Allergolo-
gy and Clinical Immunology Revised Nomenclature for Allergy 
Position Statement published in 2001. The nomenclature can 
be used independently of target organ or patient age group 
and is based on the mechanisms that initiate and mediate al-
lergic reactions. It is assumed that as knowledge about basic 
causes and mechanisms improves, the nomenclature will need 
further review.  
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Introdução 

A terminologia usada para caracterizar reações alérgicas 
e de tipo alérgico é confusa. Sem a compreensão comum e 
o uso explícito de termos que definam doença alérgica, 
nem a ciência nem o atendimento do paciente podem ser 
ideais. No final da década de 90, a European Academy of 
Allergology and Clinical Immunology (EAACI) designou 

uma força-tarefa para padronizar a nomenclatura da aler-
gia. Seu relatório, publicado em 2001 como EAACI Position 
Statement ‘‘A Revised Nomenclature for Allergy’’1 oficial, 
ganhou reconhecimento internacional expressivo. Está dis-
ponível, atualmente, em sua íntegra ou ligeiramente con-
densada, em mais de dez idiomas. No Website da EAACI, 
existe um glossário das principais palavras em 24 idiomas. 
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A World Allergy Organization (WAO)-IAACI usou a no-
menclatura revisada em seu material educativo no Website 
e no projeto conjunto da WAO e da Organização Mundial 
de Saúde de Prevenção de Alergia e Asma. Antes de pro-
mover a nova terminologia no âmbito global, a WAO criou 
um Comitê de Revisão de Nomenclatura para revisar o 
EAACI Nomenclature Position Statement (NPS) e apresen-
tar uma nomenclatura mundialmente aceitável para doen-
ças alérgicas, com o objetivo final de melhorar a comunica-
ção no campo da alergia. Deu-se atenção especial aos ter-
mos provisórios, introduzidos pela EAACI NPS para certos 
transtornos alérgicos cutâneos. Para obter uma descrição 
mais detalhada da nomenclatura da EAACI, consulte a 
EAACI Position Statement1. Espera-se que essa revisão 
seja aceita e usada não só por médicos e outros profissio-
nais de saúde, na educação, pesquisa e atendimento dos 
pacientes, mas também pelos pacientes e outros leigos in-
teressados em alergia. 
 
Termos gerais 
 

A revisão da nomenclatura proposta na EAACI NPS ba-
seia-se no mecanismo desencadeador da reação, que é, via 
de regra, inflamatório, e provoca os sinais e sintomas de 
doença alérgica. Como inflamação e apresentação clínica 
muito semelhantes podem ser desencadeadas por diferen-
tes mecanismos, é muito importante que pesquisadores, 
médicos e pacientes compreendam o mecanismo desenca-
deante. Se isso não ocorrer, o resultado pode ser: conclu-
sões incorretas, orientações impróprias quanto à preven-
ção e tratamento ineficaz. 

O termo hipersensibilidade deve ser usado para des-
crever sinais e sintomas objetivamente reprodutíveis de-
sencadeados por exposição a um estímulo definido em do-
se tolerada por pessoas normais. O termo sensibilidade é 
uma alternativa aceitável em circunstâncias especiais. Co-
mo conseqüência dessa definição restrita, algumas doenças 
dentro do campo da chamada medicina ambiental, tais co-
mo sensibilidade total ao fármaco, sensibilidade a múltiplas 
substâncias químicas2 e reações multi-sintomáticas como 
as atribuídas ao amálgama das obturações dentais3 e às 
ondas elétricas4, não satisfazem os critérios e, assim, não 
devem ser chamadas de hipersensibilidade. 

Alergia é a reação de hipersensibilidade desencadeada 
por mecanismos imunológicos específicos. Quando outros 
mecanismos podem ser comprovados, como na hipersensi-
bilidade à aspirina5, deve-se empregar o termo hipersen-
sibilidade não-alérgica. 

A alergia pode ser mediada por anticorpos ou por célu-
las. Na maioria dos pacientes com sintomas alérgicos nas 
mucosas das vias aéreas e do trato gastrintestinal, o anti-
corpo pertence ao isotipo IgE, e se pode dizer que esses 
pacientes têm alergia mediada por IgE. IgE, nesse contex-
to, refere-se ao anticorpo IgE para um alérgeno. Não exis-
te atividade biológica relacionada à alergia das moléculas 
de IgE ativas que não são anticorpo específico; portanto, 
não se pode definir alergia com base no aumento da con-
centração de IgE, em geral denominada IgE total, nem se 
pressupor sua existência a partir da presença de IgE na su-
perfície celular. Parece possível que, em um estágio mais 
crônico de uma inflamação alérgica originalmente iniciada 
por IgE, a reação inflamatória que causa os sintomas seja 
dominada por linfócitos específicos para o alérgeno. Devido 
à hiperreatividade induzida pela inflamação alérgica, os 
sintomas de alergia também podem ser induzidos ou agra-
vados por fatores não-imunológicos como infecção, irritan-
tes, exercício e assim por diante. As concentrações mode-
radas de anticorpos IgG para um antígeno ou os testes de 
estimulação linfocitária positivos com concentrações mode-
radas a altas de antígeno (>1µg/ml) não são necessaria-
mente sinal de doença alérgica. 

No conglomerado de alergia não-mediada por IgE, a in-
flamação pode ser mediada por linfócitos específicos ao 
alérgeno, como ocorre na dermatite de contato, ou por an-
ticorpos do isotipo IgG, como se vê na anafilaxia causada 
por complexos imunes que contêm dextrano6 e a clássica, 
porém rara na atualidade, doença do soro, que originou o 
termo alergia7. Tanto os anticorpos IgE quanto os IgG fo-
ram considerados importantes na aspergilose broncopul-
monar alérgica8. Os anticorpos IgG para os antígenos am-
bientais são comumente encontrados, sem ocasionar sinais 
ou sintomas. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 - Asma alérgica e não-alérgica. O subgrupo de asma alér-
gica não-mediada por IgE é, provavelmente, muito pequeno. 
 
 
 

Contudo, depois de inalação crônica de altas concentra-
ções de determinados materiais que contêm proteínas, por 
exemplo, derivados do termófilo Actinomycetes e certos 
fungos (pulmão de fazendeiro)9 e de fezes de pássaros 
(doença dos criadores de pássaros), podem ocorrer sinto-
mas de alveolite das vias aéreas ou de pneumonite por hi-
persensibilidade10. O termo alveolite alérgica deve ser usa-
do para essas doenças. 

Atopia é uma tendência pessoal ou familiar, em geral 
na infância ou adolescência, de se sensibilizar e produzir 
anticorpos IgE em resposta a exposições comuns a alérge-
nos, em geral, proteínas. Em decorrência disso, essas pes-
soas podem desenvolver sintomas típicos de asma, rino-
conjuntivite ou eczema. O termo atopia deve ser reservado 
para a descrição da predisposição genética de se tornar 
sensibilizado por IgE para alérgenos que ocorrem comu-
mente no ambiente aos quais todas as pessoas são expos-
tas, sendo que a maioria delas não produz resposta prolon-
gada de anticorpo IgE. Assim, atopia é uma definição clíni-
ca de alto respondedor com anticorpos IgE. O termo atopia 
não pode ser usado até que a sensibilização por IgE tenha 
sido documentada por anticorpos IgE no soro ou por um 
teste cutâneo positivo. Os sintomas de alergia em um indi-
víduo de constituição atópica podem ser denominados ató-
picos, como na rinite atópica. O teste cutâneo positivo para 
presença de anticorpo IgE para um alérgeno menos co-
mum, em especial se a exposição não for a dose baixa ou 
não ocorrer através das mucosas, não é critério diagnóstico 
de atopia. Exemplos típicos são a alergia a picadas de hi-
menópteros e a maioria das alergias a medicamentos. Es-
ses pacientes devem ser denominados como tendo teste 
cutâneo positivo e sensibilizados por IgE, respectivamente. 

Um alérgeno é um antígeno que causa doença alérgica. 
Para obter definições detalhadas dos antígenos, consulte o 
Website de alérgenos11. A imunoterapia com alérgeno ou 
vacinas12, que é uma modulação imune específica ao alér-
geno, é melhor denominada imunoterapia específica com 
alérgeno (ITE). A injeção de anticorpo monoclonal para 
IgE13 poderia, em conseqüência, ser denominada imuno-
terapia anti-IgE (ITAI). 

Asma 

Asma alérgica              Asma não-alérgica

Asma mediada por IgE   Asma não-mediada por IgE
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Doenças alérgicas 
 

Asma 
A asma14 resultante de reações imunológicas deve ser 

chamada de asma alérgica (figura 1). A maioria dos ca-
sos é desencadeada por anticorpos IgE, e, se houver o de-
sejo de salientar o fato, o termo adequado é asma alérgi-
ca mediada por IgE. A importância de outros mecanis-
mos imunológicos no desencadeamento da inflamação as-

sociada à asma alérgica requer mais investigações. Oitenta 
por cento da asma infantil15,16 e mais de 50% da asma em 
adultos foram relatadas como alérgicas. Os mecanismos 
que desencadeiam a asma não-alérgica não estão bem-  
-definidos, embora ocorram alterações inflamatórias seme-
lhantes nas duas formas de asma. Existem indicações de 
que a prevalência de asma alérgica está aumentando17 jun-
tamente com a elevação geral das doenças alérgicas. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 - Sob a abrangência da dermatite, eczema é o termo consensual para substituir o termo eczema atópico/síndrome da dermatite 
(AEDS). Eczema atópico é o eczema em um indivíduo de constituição atópica. 
 
 

Rinite 
Os sintomas nasais de hipersensibilidade, por exemplo, 

prurido, espirros, aumento de secreções e obstrução nasal, 
quando forem mediados imunologicamente, devem ser 
chamados de rinite alérgica. Como a grande maioria dos 
casos é mediada por anticorpo IgE, um termo adequado 
seria rinite alérgica mediada por IgE. Se os sintomas 
forem sazonais, por exemplo, rinite alérgica induzida por 
pólen, o termo apropriado é rinite alérgica sazonal. Uma 
classificação inovadora de rinite alérgica, de acordo com a 
duração e a gravidade dos sintomas, foi sugerida pela ini-
ciativa da Organização Mundial de Saúde, Rinite Alérgica e 
seu Impacto sobre a Asma (ARIA)18. Assim, intermitente 
e persistente descrevem duração, e leve e moderada-   
-grave definem o efeito dos sintomas sobre o sono, o tra-
balho e outras atividades. Uma grande variedade de for-
mas de rinite é coberta pelo termo rinite não-alérgica. 
 

Conjuntivite 
A conjuntivite alérgica mediada por IgE normal-

mente acompanha a rinite alérgica, de modo que esse 
transtorno recebe a denominação adequada de rinocon-
juntivite alérgica. Além da conjuntivite mediada por IgE, 
também ocorre a conjuntivite alérgica de contato que en-
volve mecanismos de TH119. A conjuntivite não-alérgica 
acompanha também, com freqüência, a rinite não-alérgica. 
A relação entre conjuntivite alérgica e não-alérgica e cera-
toconjuntivite atópica e ceratoconjuntivite primaveril20, re-
quer mais estudos. 
 

Dermatite 
O termo abrangente para uma inflamação local da pele 

deve ser dermatite (figura 2). 
 Eczema – O termo eczema é proposto para substituir 
o termo provisório eczema atópico/síndrome da dermatite 
(AEDS)1. Desde que o trabalho da força-tarefa de Nomen-
clatura da EAACI teve início, houve crescente aceitação de 
um termo que descreve a agregação de várias doenças cu-
tâneas com certas características clínicas comuns que en-
volvem um defeito de barreira cutânea determinado gene-
ticamente21-23. A sensibilidade do órgão alvo geneticamente 
determinada24 constitui a base do eczema, o mesmo que 
ocorre com a asma e a rinite. Nas crianças e adultos jovens 

de constituição atópica, a inflamação subjacente é domina-
da por uma reação associada ao anticorpo IgE, o que per-
mitiria o uso do termo eczema atópico. Em alguns países, 
o termo correspondente é dermatite atópica, que não é 
totalmente coerente com a nova nomenclatura. Enquanto o 
mecanismo imunológico do eczema não estiver claro25, a 
doença deve ser chamada de eczema. É preciso lembrar 
que a classificação de atopia e, portanto, de eczema atópi-
co, baseia-se na sensibilização por IgE e, assim, não pode 
ser atingida sem a determinação de um anticorpo IgE ou 
de um teste cutâneo. Nos casos crônicos, a inflamação pa-
rece ser menos influenciada pelo anticorpo IgE, e as célu-
las dominantes nas biópsias são linfócitos. Os mecanismos 
que desencadeiam o transtorno cutâneo no eczema não- 
-atópico precisam ser mais estudados. 

O eczema sem nenhum sinal de constituição atópica é 
comum nas crianças de idade pré-escolar26. Estudos recen-
tes relataram prevalência de 45% a 64%27,28, mas, mesmo 
em adultos, foram informados valores de até 40%29. Rela-
tou-se que as crianças não-atópicas com eczema têm me-
nor risco de desenvolver asma quando adolescentes do que 
as crianças que têm eczema30,31. No entanto, o eczema em 
crianças pode evoluir para eczema atópico. A diferenciação 
entre eczema atópico e eczema parece, em geral, tem im-
portância prognóstica substancial. 

Dermatite de contato - O contato íntimo com substân-
cias químicas de baixo peso molecular ou irritantes pode 
provocar reação inflamatória local na pele. Quando a rea-
ção é mediada por mecanismos imunológicos, predominan-
temente linfócitos TH1, deve ser chamada de dermatite de 
contato alérgica. Os alérgenos típicos que atuam como 
haptenos são níquel, íons de cromo, fragrâncias, conser-
vantes e urushiol, da hera venenosa. A exposição pode 
ocorrer por captação oral, denominada dermatite de con-
tato alérgica sistêmica. Se não houver mecanismo imu-
nológico envolvido, o termo apropriado é dermatite de 
contato não-alérgica, mas termos como dermatite de 
contato tóxica/irritante podem ser usados para descre-
ver a doença. 

Um subgrupo de dermatite de contato, a dermatite de 
contato por proteína, é, provavelmente, uma reação asso-
ciada à IgE, ocasionada pela absorção de proteínas através 
da pele danificada32. Pode ser denominada dermatite de 

Dermatite

Eczema        Dermatite de contato   Outras formas de dermatite 

Eczema atópico   Eczema não-atópico    DC atópica  DC não-alérgica
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contato alérgica à proteína ou, para salientar o papel da 
IgE, dermatite de contato alérgica à proteína associa-
da à IgE. A relação com eczema requer mais estudos. 

Outras formas de dermatite - Essa denominação a-
brange entidades como dermatite numular e dermatite fo-
tossensível, mas também recebe o nome de eczema, por 
exemplo, eczema disidrótico e eczema seborréico. Ainda 
que discutir a terminologia ou os mecanismos fisiopatoló-
gicos desses transtornos não faça parte das tarefas do 
Comitê de Revisão de Nomenclatura da WAO, é sensato 
chamar todos eles de dermatite. 
 

Urticária 
Quando a reação é mediada por mecanismos imunológi-

cos, o termo deve ser urticária alérgica, que, em geral, é 
mediada por IgE, mas também pode ser associada ao com-
plexo imune. Esses diferentes mecanismos podem ser en-
fatizados, por exemplo, urticária alérgica associada a 
complexo imune. A urticária também pode desenvolver-
se localmente depois de contato tópico com o alérgeno, co-
mo ocorre nas mãos dos indivíduos com alergia a látex, 
que usam luvas de látex33,34 ou na pessoa que tem alergia 
a cães e é lambida por um. Essa urticária, que pode ser 
mediada por IgE, deve ser chamada de urticária de con-
tato alérgica. Em certos casos de urticária crônica, pode 
haver envolvimento de auto-anticorpos35 e assim, a entida-
de deve ser considerada uma variedade de urticária alérgi-
ca. 
 

Hipersensibilidade alimentar 
O termo adequado nos casos em que os mecanismos 

imunológicos foram demonstrados é alergia alimentar. 
Os anticorpos IgG específicos de alimentos no soro não 
têm importância clínica, indicando, simplesmente, exposi-
ção prévia ao alimento. Se a IgE estiver envolvida na rea-
ção, o termo alergia alimentar mediada por IgE é apro-
priado. Todas as outras reações devem ser chamadas de 
hipersensibilidade alimentar não-alérgica36,37. 

 
Hipersensibilidade a medicamentos 
Quando os mecanismos imunológicos são comprovados, 

sejam mediados por anticorpo ou por células, as reações 
devem ser denominadas alergia a medicamentos. O 
acréscimo dos adjetivos imediata ou tardia descreve o 
início dos sintomas e indica o mecanismo imunológico pro-
vável responsável, isto é, mediado por IgE ou por linfóci-
to38, respectivamente. Alergia a medicamentos media-
da por IgE representa uma fração menor de hipersensibi-
lidades a medicamentos, em comparação com a hipersen-
sibilidade não-alérgica a medicamentos. O mecanismo 
imunológico é, via de regra, de difícil identificação, porque 
o alérgeno pode ser um produto de degradação de baixo 
peso molecular que atua como um hapteno. O teste intra-
dérmico positivo, o teste cutâneo fraco (<3 mm) ou o teste 
de provocação em basófilos em concentrações muito altas 
do medicamento (por exemplo, ≥1mg/ml) não é suficiente 
para identificar um mecanismo imunopatológico verdadei-
ro. Da mesma forma, a detecção de anticorpos IgG ou tes-
te de estimulação linfocitária positivo indica simplesmente 
exposição anterior, a menos que a dose de estimulação 
com antígeno seja muito baixa (<1µg/ml). 
 

Hipersensibilidade a picadas de insetos 
A hipersensibilidade ao veneno e à saliva de insetos me-

diada por um mecanismo imunológico deve ser chamada 
de alergia a veneno ou saliva, como no caso de alergia a 
veneno de abelha. Para salientar o papel do anticorpo 
IgE, deve-se usar o termo alergia a veneno de abelha 
mediada por IgE. A grande quantidade de alérgenos do 
veneno em uma picada é comparável com anos de inalação 
de alérgeno do pólen. Essa sensibilização em alta dose pro-

vavelmente explica porque a prevalência de atopia entre 
pacientes com sensibilização por IgE a venenos é quase a 
mesma na população normal39. 
 

Anafilaxia 
O termo anafilaxia é usado de maneira diferente por 

médicos em todo o mundo40. Propõe-se que anafilaxia é o 
termo abrangente para uma reação aguda, definida da se-
guinte maneira: anafilaxia é uma reação de hipersensibili-
dade generalizada ou sistêmica que impõe risco de vida. O 
termo anafilaxia alérgica deve ser empregado quando a 
reação é mediada por um mecanismo imunológico, por 
exemplo, IgE, IgG, e relacionada com complemento do 
complexo imune. A reação anafilática mediada por anticor-
pos IgE, como a anafilaxia alimentar induzida por amen-
doim, deve ser denominada anafilaxia alérgica mediada 
por IgE. A anafilaxia por qualquer causa não-imunológica 
deve ser chamada de anafilaxia não-alérgica. 

Gostaríamos de agradecer a Karen Henley Davies, WAO, 
por ter apoiado o trabalho do Comitê, e ao Prof. Carl-Fre-
drik Wahlgren, Departamento de Dermatologia, Karolinska 
University Hospital, pelas horas de discussão e explicação. 
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