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Abstract

Objective: Review of the literature for a better handling of the 
patient with peanut allergy. 

Sources: English and Portuguese written original articles indexed on 
the MEDLINE databases from the period of January 1990 to December 
2011 and also specific sites on the Internet. Key words: allergy, atopy, 
peanut, Arachis hypogaea. 

Data synthesis: Peanut is one of the main food allergy related 
sources. Beginning normally in childhood, peanut allergy is often 
associated with other atopic diseases and anaphylaxis. Oral food 
challenge remains the gold standard method for diagnosis although 
other immunological parameters, like component resolved diagnosis, 
seem promising. Accounting for an important impairment of the quality 
of life and long lasting symptoms, it is the objective of studies on new 
therapeutic options. 

Conclusions: Although certainly peanut is not one of the main food 
allergens in Brazil, there are cases and it is necessary knowing how to 
handle those.

Rev. bras. alerg. imunopatol. 2012;35(1):3-8: Allergy, atopy, peanut, 
Arachis hypogaea.

Resumo

Objetivo: Revisar a literatura para um melhor manejo do paciente 
com alergia a amendoim. 

Fonte de dados: Artigos originais indexados no banco de dados do 
MEDLINE no período de janeiro de 1990 a dezembro de 2011 nos idiomas 
português e inglês, além de sites específicos na Internet. Palavras-chave: 
alergia, atopia, amendoim, Arachis hypogaea. 

Síntese dos dados: O amendoim é um dos principais alimentos 
relacionados a manifestações alérgicas. Com início geralmente na infância, 
a alergia ao amendoim comumente associa-se a outras manifestações 
atópicas e à anafilaxia. O padrão ouro para diagnóstico permanece o 
teste de provocação oral, embora outros parâmetros imunológicos se 
mostrem promissores, como o diagnóstico resolvido por componentes 
(CRD-Component resolved diagnosis). Por determinar importante prejuízo 
na qualidade de vida destes pacientes e ser sua duração prolongada, 
na maioria dos casos, tem sido objeto de estudos de novas opções 
terapêuticas. 

Conclusões: Embora certamente o amendoim não se encontre 
entre os principais alimentos causadores de manifestações alérgicas 
observadas na prática clínica em nosso país, casos existem e é preciso 
saber o melhor manejo destes pacientes.

Rev. bras. alerg. imunopatol. 2012;35(1):3-8: Alergia, atopia, 
amendoim, Arachis hypogaea.
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Introdução

O amendoim (Arachis hypogaea) é uma leguminosa da 
família Fabaceae natural da América do Sul1. Rica em óleo 
e proteínas, já fazia parte da dieta de povos no Peru há 
10.000 anos2. 

Após a chegada dos europeus ao continente sul-americano, 
o amendoim foi difundido pelo mundo e atualmente é a quar-
ta oleaginosa mais cultivada, sendo superada apenas pela 
soja, algodão e canola3. Sua forma de consumo é bastante 
diversificada e tem grande impacto econômico4. 

A alergia ao amendoim é doença comum em vários 
países5,6 e sua prevalência parece ter aumentado nos últimos 

anos7. A aquisição espontânea de tolerância é rara nestes 
casos e crianças acometidas tendem a manifestar sintomas 
por toda a vida8-10. É importante ressaltar que a ingestão 
acidental do alérgeno resulta, frequentemente, em reações 
anafiláticas, e casos fatais já foram relatados11,12.

Prevalência

Estimativas da prevalência de alergia alimentar são muito 
variáveis nas diferentes localidades e sofrem grande influência 
do método considerado para sua determinação: autorrelato, 
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história clínica associada a exames auxiliares, confirmação 
por provocação oral e cálculos matemáticos. Está claro que 
diagnósticos baseados apenas na história clínica nem sempre 
se confirmam quando realizado o teste de provocação oral 
(TPO)6,13-15. Para o amendoim, estudos de prevalência mos-
tram taxas de alergia variando de 0,8% a 5,3%, quando se 
consideram apenas autorrelatos6,13,16-19. Estudo americano 
utilizou questionário escrito e a determinação dos níveis sé-
ricos de IgE específica ao amendoim e estimou em 1,3% a 
prevalência de alergia ao amendoim14. Prevalências elevadas 
não são comuns a todos os países, e em populações asiáticas 
são descritas as menores taxas20,21 .

Embora haja alarme de uma possível epidemia de alergia 
ao amendoim22 e Mullins et al. tenham observado um acrés-
cimo de 10 vezes no diagnóstico de alergia ao amendoim na 
população australiana, no período de 1995 a 200723, tendência 
esta mostrada anteriormente por outros pesquisadores tam-
bém no Reino Unido7  e Estados Unidos24, publicações mais 
recentes mostram estabilidade nas últimas análises tanto 
nos Estados Unidos19  quanto no Reino Unido15 e Canadá17  
nas mesmas localidades.

Até o momento, não há relatos de caso ou levantamentos 
epidemiológicos de alergia ao amendoim no Brasil. O único 
dado disponível refere-se à sensibilização por este alimento: 
14,7% entre atópicos e 4,8% entre os controles, atingindo 
maior frequência na faixa etária compreendida entre 5 a 
12 anos25.

Fatores de risco

A diferença de prevalência de alergia ao amendoim 
nas diversas populações gera uma reflexão sobre quais 
fatores seriam determinantes para o seu desenvolvimento. 
Especula-se que além da predisposição genética, ou seja, 
história familiar positiva para atopia, a idade do indivíduo 
e a quantidade, via e forma de apresentação da proteína à 
qual se é exposto sejam fundamentais no desenvolvimento 
ou não de manifestações alérgicas.

A genética das populações é importante como evidenciado 
por Shek et al. que observaram prevalência reduzida de aler-
gia ao amendoim em populações asiáticas nativas (0,43% a 
0,64%) quando comparadas a habitantes asiáticos de origem 
estrangeira (1,21% a 1,29%), usando-se como critério ter 
história clínica convincente em populações que têm presu-
midamente mesma forma de exposição ao alérgeno20.

Acreditava-se que o consumo de amendoim durante a 
gravidez, lactação e até os três anos de idade pudesse fa-
vorecer o desenvolvimento de alergias mediadas por IgE em 
crianças de alto risco (isto é, filhos de pais atópicos) até que 
estudos falharam em demonstrar esta relação26,27. Outros 
documentaram o contrário, que a introdução do amendoim 
precocemente na dieta da criança e em altas doses poderia 
ter papel protetor até mesmo para as de alto risco28. Até o 
momento, os resultados de estudos ainda são controversos 
no que diz respeito à exposição ao amendoim durante a 
gravidez e lactação se relacionarem a maior risco de aler-
gia a este alimento29. É importante considerar ainda que a 
exposição durante estes períodos pode intervir de maneira 

diferenciada dependendo da predisposição genética para ato-
pia. Kemp et al. realizaram estudo populacional prospectivo 
com 373 crianças e observaram que o consumo antenatal 
mais intenso de amendoim determinou maior sensibilização 
nos indivíduos com história familiar positiva para asma e foi 
protetor naqueles sem história familiar30. 

As vias comprovadas de sensibilização pelo amendoim 
são várias e podem contribuir para o desenvolvimento de 
tolerância ou alergia a este alimento. Surpreendentemente, 
cerca de 75% dos alérgicos ao amendoim referem manifes-
tação já na primeira ingestão conhecida, fato que sugere 
ter a sensibilização ocorrido de maneira indireta durante a 
gestação e/ou  lactação, já discutidas, ou através de outra via 
que não o trato gastrintestinal29. Tanto em modelos animais 
quanto em humanos, a exposição epicutânea ao amendoim 
está relacionada à alergia31,32. É possível que a exposição 
ambiental à proteína do amendoim, medida de maneira in-
direta pelo seu consumo por todos os integrantes da casa, 
seja mais relevante para o aparecimento de manifestações 
alérgicas em uma criança que a quantidade ingerida pela 
mãe durante sua gestação e lactação33.

Com o objetivo de prevenir o desenvolvimento de aler-
gia ao amendoim, um interessante estudo prospectivo que 
compara a exposição precoce ao amendoim em altas doses 
com a não exposição apenas em crianças de alto risco para 
alergia está sendo realizado (LEAP Study)34.

A ingestão de proteínas homólogas pelo consumo de outras 
leguminosas, como a soja, não se mostrou fator de risco para 
o desenvolvimento de alergia ao amendoim31,35. No entanto, 
é possível a sensibilização por via inalatória, por pólen de 
bétula e gramíneas, com desenvolvimento subsequente de 
alergia ao amendoim, devido à presença de componentes 
semelhantes em ambas as fontes36,37.

O risco para desenvolvimento de alergia alimentar depende 
não unicamente de predisposição genética como de variáveis 
relacionadas à exposição ao alérgeno (época, dose, via, modo 
de processamento) e fatores associados como, por exemplo, 
exposição polínica36,37 e consumo de antiácidos38.

Apresentação clínica

A alergia ao amendoim é tipicamente mediada por IgE 
com manifestação clínica ocorrendo de minutos até duas horas 
após a ingestão do alimento39. Outras manifestações atópicas 
concomitantes, principalmente alergia a outros alimentos, são 
comuns na maioria destes pacientes9,40. Embora descritas 
como frequentes nos primeiros anos de vida, o início dos 
sintomas pode ocorrer em uma minoria acima dos 20 anos de 
idade23. Estudo americano aponta ser de 24 meses a média 
de idade da primeira reação ao amendoim41, sendo que mais 
de 70% delas ocorrem já na primeira ingestão conhecida do 
alimento29,41. A maioria das reações envolve a pele, como 
urticária e angioedema, e também os sistemas respiratório 
(estridor, sibilância, dispneia, tosse) e gastrintestinal (diarreia, 
vômitos) são frequentemente acometidos9,29,40,41. 

Embora persistente em aproximadamente 80% dos 
indivíduos9,42, a alergia ao amendoim tem maior chance de 
resolução naqueles que não apresentam alergia a outros 
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alimentos8. Fatores associados à persistência de reações ao 
amendoim incluem diagnóstico concomitante de asma42, níveis 
séricos mais elevados de IgE específica42 e maior tamanho da 
pápula em teste cutâneo de hipersensibilidade imediata8,42. 
Casos de recorrência de sintomas após tolerância comprovada 
por TPO negativo já foram descritos43.

Alergia alimentar é descrita como a principal causa de 
anafilaxia em norteamericanos44 e em menores de cinco 
anos na Austrália45, sendo o amendoim o mais comumente 
envolvido nessas reações graves46,47. Mullins et al. obser-
varam que 22% dos alérgicos a amendoim têm anafilaxia 
já na primeira exposição e este tipo de manifestação é mais 
comum naqueles que têm asma23.

Diagnóstico

O TPO é considerado padrão ouro para o diagnóstico de 
alergias alimentares48, porém não é de fácil execução porque 
exige local apropriado e equipe especializada, sendo pouco 
utilizado na prática clínica. Além disto, não é isento de riscos 
para o paciente49. 

Outros métodos auxiliares de diagnóstico têm sido estu-
dados na tentativa de se isentar o paciente da necessidade de 
realização da provocação oral50-53. Em 1997, Sampson e Ho50 
analisaram retrospectivamente 89 indivíduos suspeitos de 
apresentarem alergia ao amendoim. Os autores observaram 
que níveis de IgE sérica específica ao amendoim superiores 
ou iguais a 15kUA/L relacionaram-se a valor preditivo positivo 
superior a 95% na população estudada, o que possibilitaria 
evitar a realização de TPO em 40% da população avaliada. 
Estudos posteriores confirmaram estes achados52-55.

Utilizando o teste cutâneo de hipersensibilidade imediata 
com extratos comerciais de amendoim, Sporik et al. também 
sugeriram valores de corte para diagnóstico (especificidade 
de 100%) de alergia ao amendoim: pápulas com diâmetro 
médio maiores que 8 mm (e maiores que 4 mm em crianças 
menores de dois anos)51.

Em 2002, Rancé et al. investigaram níveis séricos de IgE 
específica e teste cutâneo de hipersensibilidade imediata em 
363 crianças suspeitas de serem alérgicas ao amendoim cujo 
diagnóstico foi firmado por TPO, duplo-cego, controlado por 
placebo. Foi possível confirmar o diagnóstico de alergia ao 
amendoim em 100% dos casos quando a pápula resultante 
do teste cutâneo de hipersensibilidade imediata era maior 
que 6 mm ou a IgE sérica específica maior que 57kUA/L40.

É importante salientar que valores de corte para diag-
nóstico baseados na dosagem de IgE específica e tamanho 
da pápula no teste cutâneo de hipersensibilidade imediata 
obtidos em outras populações que não a brasileira podem não 
refletir a realidade e implicar em falsos diagnósticos. 

O amendoim tem 11 proteínas (componentes) descri-
tas até o momento de acordo com o IUIS (International 
Union of Immunological Societies, Allergen Nomenclature 
Subcommittee)56 (Tabela 1).

 Ara h 1, Ara h 2 e Ara h 3 são considerados alérgenos 
maiores. A presença de sensibilização a Ara h 2 parece ser 
um excelente preditor de alergia ao amendoim57-59. No en-

tanto, estudo recente que comparou perfil de sensibilização 
ao amendoim nos Estados Unidos, Suécia e Espanha apontou 
que apenas 42% dos alérgicos espanhóis reconheciam Ara 
h 237. 

Ara h 4 é um componente da família das glicininas, 
muito semelhante à Ara h 3. Ara h 5 é uma profilina e a Ara 
h 6 e Ara h 7, conglutininas semelhantes a Ara h 2 (IUIS, 
2011)56. A presença de anticorpos a Ara h 8 (homólogo 
da Bet v 1) é comum em sensibilizados à bétula e por ser 
uma proteína mais instável à digestão e aquecimento, mais 
raramente associa-se a manifestações clínicas36,60. Ara h 9 
pertence ao grupo das proteínas transportadoras de lipídeos 
e tem grande importância nas manifestações alérgicas em 
países do Mediterrâneo,  associando-se a manifestações 
sistêmicas37,61.

Ainda relativo aos componentes, quanto maior a hetero-
geneidade de reconhecimento pela IgE, maior a gravidade 
da manifestação clínica62,63.

Anticorpos da classe IgG parecem ainda contribuir para 
a manifestação alérgica. Aumento dos níveis de IgG4 espe-
cíficas estão relacionadas à aquisição de tolerância natural64 
ou por imunoterapia65.

Reações cruzadas

Até 50% das crianças com alergia ao amendoim desen-
volvem sensibilização a nozes66,67 e são mais susceptíveis a 
se sensibilizarem ao gergelim quando comparadas a crianças 
com alergias a outros alimentos68. Por estas razões, é inte-
ressante a investigação de sensibilização e alergia a estes 
alimentos nestas crianças. No entanto, se estes alimentos 
já são consumidos sem intercorrências a investigação não 
é necessária.

Tratamento

Até o momento a orientação para alérgicos ao amendoim 
consiste na sua eliminação da dieta. Para tanto, é necessário 
treinar o paciente e seus familiares na leitura de rótulos e 
orientá-los a reconhecer proteínas “escondidas” do amendoim 
e a evitar a ingestão de produtos sem rótulos. É possível a 
contaminação de alimentos isentos de amendoim na sua com-
posição durante o processamento por equipamentos utilizados 
na produção de outros produtos e também durante o preparo 
e manipulação em restaurantes. É importante que se oriente, 
verbalmente e por escrito, as medidas a serem adotadas 
caso haja ingestão acidental. Nos casos com manifestações 
anafiláticas se faz necessária a prescrição de dispositivos 
autoinjetores de epinefrina. O prejuízo da qualidade de vida 
destes pacientes já foi constatado70,71.

Considerando que a alergia ao amendoim raramente 
evolui de maneira espontânea para tolerância8-10 e a inges-
tão acidental do alimento pode resultar em fatalidade11,12, 
estudos que investigam possibilidades terapêuticas são de 
extrema importância.

No caso do amendoim, a imunoterapia subcutânea es-
pecífica não se mostrou razoavelmente segura72. Estudos 
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utilizando a via oral e a sublingual parecem mais seguros e pro-
missores, mas ainda não demonstraram capacidade de indução 
de tolerância e sim um processo de dessensibilização65,73-75. 
A via epicutânea também começa a ser estudada como uma 
possibilidade76.

Outras abordagens terapêuticas incluem o uso de alér-
genos modificados associados ou não a adjuvantes bacte-
rianos, anti-IgE monoclonal, ervas chinesas e infecção por 
helmintos72.

Conclusões

Embora certamente o amendoim não se encontre entre os 
principais alimentos causadores de manifestações alérgicas 
observadas na prática clínica em nosso país, casos existem 
e é preciso saber o melhor manejo destes pacientes.

Estudos que dimensionem a prevalência de alergia ao 
amendoim no Brasil e fatores concomitantes podem ser in-
teressantes e ajudar na melhor compreensão dos fatores que 
determinam ou não a manifestação alérgica e estabelecerem 
a dimensão do problema no país.

Tabela 1 -	 Alérgenos do amendoim

Proteína	 Nome bioquímico	 Considerações clínicas

Ara h 1	 Cupina 	 Alérgeno maior, sensibilização genuína,
	 (vicilina, 7S globulina)	 reação cruzada com nozes e leguminosas

Ara h 2	 Conglutinina 	 Alérgeno maior, sensibilização genuína,
	 (2S albumina)	 melhor preditor de reatividade clínica

Ara h 3	 Cupina 	 Alérgeno maior, sensibilização genuína,
	 (leguminina, 11S globulina, glicinina)	 reação cruzada com nozes e leguminosas

Ara h 4	 Cupina 
	 (leguminina, 11S glicinina)	 Semelhante à Ara h 3

Ara h 5	 Profilina	 Sensibilização primária por bétula (Bet v 2), termolábil

Ara h 6	 Conglutinina 
	 (2S albumina)	 Sensibilização genuína

Ara h 7	 Conglutinina 
	 (2S albumina)	 Da família das prolaminas como Ara h 2 e Ara h 6

Ara h 8	 Proteína relacionada à patogênese (PR)-10	 Sensibilização primária por bétula (Bet v 1), termolábil

Ara h 9	 Proteína transportadora de lipídeos	 Sensibilização primária por pêssego
	 não específica (ns-LTP)

Ara h 10	 Oleosina 16 kDa	 Pouco conhecida, está também presente em leguminosas, 
		  nozes e sementes

Ara h 11	 Oleosina 14 kDa	 Pouco conhecida, está também presente em leguminosas, 
		  nozes e sementes
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