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ARTIGO DE REVISÃO

Dermatite de contacto:  
revisão da literatura

Contact dermatitis: Literature review

RESUMO

A dermatite de contacto é uma doença muito frequente observada por imunoalergologistas, dermatologistas e 
médicos de medicina geral e familiar. É uma entidade que deve sempre ser considerada na presença de um eczema de 
difícil controlo.

O objetivo deste artigo consiste numa revisão da literatura sobre a dermatite de contacto em que os autores 
discutem os principais tipos de dermatite de contacto, o diagnóstico, alguns grupos específicos e tecem algumas con‑
siderações terapêuticas.
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ABSTRACT

Contact dermatitis is a common disease seen by allergists, dermatologists and primary care physicians. It is an entity that 
should always be considered in the presence of eczema not responding to treatment.

The purpose of this article is to review the literature on contact dermatitis in which the authors discuss the main types of 
contact dermatitis, diagnosis, some specific groups and some therapeutic considerations.
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INTRODUÇÃO

A dermatite de contacto (DC) é uma patologia de 
prevalência crescente nos países industrializa‑
dos. É a causa mais frequente de doença cutâ‑

nea ocupacional, representando 90 a 95 % do total des‑
tas, levando, frequentemente, a incapacidade laboral1‑3.

Um estudo recente acerca da prevalência de alergia 
de contacto na população geral realizado em várias regiões 
da Europa, do qual Portugal fez parte, revelou que a sua 
ocorrência é de 27 %, sendo que o alergénio mais preva‑
lente foi o níquel, descrevendo‑se uma prevalência de 
18 %, em Portugal. O estudo salienta também que as 
medidas de prevenção primária têm de ser reforçadas4.

As fragrâncias são substâncias complexas que contêm 
muitos produtos químicos diferentes e são a principal cau‑
sa de dermatite de contacto aos cosméticos. Novos pro‑
dutos químicos estão constantemente a ser introduzidos 
nas fragrâncias, levando ao aumento crescente da alergia3,5.

Os autores fazem uma revisão da patologia e abordam 
os principais tipos de dermatite de contacto e seu diag‑
nóstico, alguns grupos específicos e tecem algumas con‑
siderações terapêuticas.

DEFINIÇÃO E TIPOS DE DERMATITE  
DE CONTACTO

A DC é uma reação inflamatória da pele causada pelo 
contacto de uma substância exógena. A DC aguda 
caracteriza‑se por pápulas eritematosas, vesículas e lesões 
crostosas. Na DC crónica existe a presença de liquenifi‑
cação, fissuras, descamação e secura da pele. As lesões 
podem ocorrer em simultâneo e o prurido é o sintoma 
que normalmente as acompanha3,5,6.

A dermatite de contacto compreende as formas ecze‑
matosas, nomeadamente as dermatites de contacto irrita‑
tiva e a alérgica, assim como, as formas não eczematosas, 
designadamente a urticária de contacto imunológica e não 
imunológica, erupção liquenoide de contacto, erupção ac‑

neiforme de contacto, erupção multiforme like entre outras. 
As dermatites de contacto eczematosas são as mais fre‑
quentes, sendo estas as abordadas no presente artigo6.

A dermatite de contacto irritativa (DCI) não neces‑
sita de sensibilização prévia e corresponde à maioria dos 
casos. É a dermatite ocupacional mais comum e a mais 
encontrada em indivíduos atópicos. Normalmente a sua 
etiologia é multifatorial, onde estão implicados fatores 
endógenos e exógenos (químicos e/ou físicos), sendo as 
mãos o local mais afetado.

A substância irritativa é aquela que causa uma reação 
inflamatória na maioria dos indivíduos, quando aplicada 
em concentração suficiente e por adequado intervalo de 
tempo. Qualquer indivíduo pode desenvolver uma DCI 
e a sua forma aguda consiste numa reação que aparece 
logo após a exposição. A DCI cumulativa é a forma mais 
comum, podendo levar semanas, meses ou até anos a 
aparecer. Esta forma resulta de múltiplas exposições a 
irritantes leves como sabões, champôs, detergentes, bem 
como a lavagem frequente das mãos. Normalmente, são 
indivíduos que têm profissões e/ou ocupações em que o 
trabalho húmido está implicado3,5,6,7.

A dermatite de contacto alérgica (DCA) envolve a 
sensibilização do sistema imunológico a um alergénio es‑
pecífico. Na reexposição ao alergénio ocorre uma reação 
eczematosa entre 48 a 72 horas, mediada por linfócitos 
T de memória. Nesta dermatite, concentrações relativa‑
mente pequenas do alergénio podem ser suficientes para 
desencadear uma reação inflamatória, ao contrário das 
reações por irritantes6. Não é possível, clínica e histolo‑
gicamente, diferenciar a DCI da DCA3,5,6,7.

Existe evidência contraditória sobre a possibilidade 
de os doentes com eczema atópico (EA) terem risco 
aumentado de sensibilização de contacto quando com‑
parados com os não atópicos5.

Em crianças com EA grave e DCA concomitante, a 
não aplicação dos alergénios causadores resulta em me‑
lhoria acentuada do EA8.

Como o EA está associado a alterações da barreira 
cutânea, é provável que a absorção de substâncias quími‑



199
R E V I S T A  P O R T U G U E S A  D E  I M U N O A L E R G O L O G I A

cas aplicadas topicamente na pele aumente o risco de 
sensibilização, resultando em DCA e agravamento da 
dermatite subjacente9.

ABORDAGEM DIAGNÓSTICA

A abordagem diagnóstica engloba a anamnese, o exa‑
me físico (localização das lesões) e a realização de testes 
epicutâneos.

Anamnese
A anamnese é o primeiro passo na abordagem diag‑

nóstica (Quadro 1).
A história da doença atual, a história ocupacional, as 

atividades de tempos livres, as tarefas domésticas, os 
produtos pessoais e a história pregressa são elementos 
fundamentais na recolha da história clínica10.

Embora esta última possa sugerir a causa da DCA, 
tem uma sensibilidade e especificidade moderada (76 %) 
em estabelecer o diagnóstico5.

Exame físico
A distribuição das lesões, na maioria das vezes, aponta‑nos 

para o agente causal. O grupo norte‑americano de dermati‑

tes de contacto enumera as três regiões mais frequentemen‑
te afetadas: cabeça, mãos e a forma generalizada5,11.

De seguida, serão abordadas as regiões do tegumen‑
to cutâneo mais vezes acometidas e o tipo de dermatite 
de contacto implicada5,6.

Cabeça
Pálpebras

A DCA é responsável por 80 % dos casos. Os produ‑
tos pessoais como cosméticos, champôs, sabões e gel de 
banho, que contêm perfumes, conservantes, excipientes 
e níquel, são os mais implicados12.

A dermatite de contacto alérgica ectópica, que con‑
siste em lesões distantes do local original de contacto, 
está muitas vezes implicada nesta região corporal.

No verniz das unhas, a resina formol toluenosulfona‑
mida e nas unhas de gel e artificiais a resina para terciária 
butilfenol formaldeído e os acrilatos são os alergénios 
implicados.

A dermatite de contacto aerotransportada, com lo‑
calização nas pálpebras, pode ocorrer em contexto in‑
dustrial, nomeadamente com a exposição à resina epóxi, 
devido à sua capacidade volátil e em ambiente rural, pela 
exposição ao alergénio de algumas plantas, nomeadamen‑
te da família das compostas.

DERMATITE DE CONTACTO: REVISÃO DA LITERATURA / ARTIGO DE REVISÃO

Quadro 1. Anamnese

Anamnese

1.	 História da doença atual:
	 a.	 Início da dermatose, área inicialmente afetada, evolução da erupção cutânea
	 b.	 Atividades específicas desenvolvidas quando a dermatose teve início
	 c.	 Tratamentos efetuados e sua resposta

2.	 História ocupacional:
	 a.	� Posto de trabalho, tarefas executadas, matérias-primas manipuladas direta e indiretamente, EPI (luvas, tipo de luvas, tempo 

de utilização, frequência da lavagem das mãos), condições de trabalho (presença de gases, vapores, poeiras, EPC). Efeitos 
similares noutros trabalhadores

	 b.	� Relação da dermatose com o trabalho (melhora com o afastamento férias/fins de semana; agrava com a reexposição)
	 c.	 Tarefas domésticas: tipo de tarefas (com e sem luvas), frequência da lavagem das mãos

3.	 Atividades de tempos livres: tipo de atividade e equipamentos usados

4.	 Produtos pessoais: perfumes, champôs, amaciadores, pasta dos dentes, colutórios

5.	 Antecedentes pessoais: história pessoal de dermatite atópica, implantes dentários, ortopédicos
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Face
A DCA é a implicada na maioria dos casos. A nível 

periférico, são os produtos aplicados no couro cabeludo 
os mais incriminados. Por outro lado, na região central, são 
os cremes e a maquilhagem os mais envolvidos nas lesões.

Por fim, a dermatite de contacto alérgica ectópica e 
a dermatite de contacto aerotransportada podem tam‑
bém ser as responsáveis.

Lábios
A dermatite nesta região designa‑se queilite. A DCI 

corresponde à maioria dos casos ocorridos. Os agen‑
tes físicos (frio, vento e tempo seco) bem como os 
agentes químicos (saliva) são os responsáveis. A DCA 
pode ser provocada pelos alergénios veiculados na 
pasta dos dentes, colutórios, batons, protetores la‑
biais, pastilhas elásticas e também por transferência 
ectópica.

A atopia também é considerada um fator de risco para 
a queilite.

Mucosa oral
As lesões na mucosa oral são raras. Normalmente 

resultam de trauma físico ou químico durante o proce‑
dimento dentário. Raramente os componentes do im‑
plante, amálgama ou prótese, estão implicados. Uma das 
possíveis manifestações de reação alérgica a esses com‑
ponentes é uma reação liquenoide eczematosa13.

Couro cabeludo
O couro cabeludo raramente é afetado. Os alergénios, 

como o tioglicatoglicerol nas tintas permanentes, e a 
parafenilenodiamina nas tintas capilares, provocam reação 
cutânea na região periférica da face, região periorbitária 
e pescoço.

Mãos
As mãos são a localização mais frequente de dermatite 

de contacto. Geralmente, a etiologia é multifatorial, estan‑
do implicados o trabalho húmido, a atopia e os alergénios.

A DCI é mais frequente em casos onde existe o tra‑
balho húmido. A imersão frequente das mãos em água, 
o contacto repetido com sabões e detergentes, a utiliza‑
ção das luvas por períodos continuados de duas horas, 
os ciclos repetidos de humidade e secura são fatores que 
vão levar a uma quebra da barreira cutânea14.

Quando estamos na presença de uma DCA, os aler‑
génios mais implicados são níquel, cloreto de cobalto, as 
fragrâncias e os aditivos das borrachas, nomeadamente 
os tiurans.

Os doentes com DA associada a dermatite das mãos 
apresentam maior risco de sensibilização de contacto15. 
Por outro lado, os doentes com história pregressa de DA 
na infância têm um risco aumentado de eczema das mãos 
irritativo ou alérgico16.

Axilas
Na região central, estão implicados as fragrâncias dos 

desodorizantes e na periferia os corantes dispersos dos 
têxteis.

Região anogenital
Os corticoides, as fragrâncias, a neomicina e os anes‑

tésicos locais são os alergénios mais frequentemente 
encontrados nos produtos aplicados nessa localização. A 
metilisotiazolinona, um conservante encontrado nas toa‑
lhitas de higiene, é um alergénio relevante17.

Pés
Na planta do pé, a resina de formol butilfenol‑para

‑terciária é um alergénio a considerar. No dorso do pé, 
o crómio e os aditivos das borrachas, nomeadamente o 
mercaptobenzotiazol e a mistura de mercapto, são os 
principais alergénios de contacto.

Dermatite de estase/úlceras de perna
Os doentes com dermatite de estase apresentam 

sensibilização frequente aos produtos aplicados no tra‑
tamento das lesões. A polissensibilização encontrada está 
associada à maior duração da doença ulcerosa18.

Isabel Rosmaninho, Ana Moreira, José Pedro Moreira da Silva
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Eczema de craquelé
Trata‑se de uma DCI que resulta da secura extrema 

da pele devido à falta de hidratação, excesso de lavagem 
e ambiente seco.

Dermatite de contacto sistémica
Trata‑se de uma erupção difusa que envolve as áreas 

de flexão e intertriginosas e que surge após a ingestão e 
a exposição sistémica a um alergénio num indivíduo pre‑
viamente sensibilizado por via percutânea. Assim, indiví‑
duos sensibilizados a corticoides tópicos podem desen‑
volver uma dermatite de contacto sistémica ao tomar 
corticoides orais ou inalados19. As pessoas sensibilizadas 
ao bálsamo-do-peru, presente nos perfumes, podem 

apresentar uma dermatite de contacto sistémica ao in‑
gerir especiarias ou aditivos alimentares aromatizados20. 
As pessoas sensibilizadas ao níquel, quando ingerem ali‑
mentos ricos em níquel (espargos, feijão, cebolas, milho, 
espinafres, tomates, alface, cenouras, ervilhas, oleagino‑
sas, farinha integral, cogumelos, arenque, ostras, peras, 
chá, cacau, chocolate, cerveja, vinho, fermentos) ou água 
da torneira podem também desenvolver uma dermatite 
de contacto sistémica21.

Fotodermatoses de contacto
Estas dermatoses incluem a dermatite de contacto 

fotoalérgica e a dermatite de contacto fototóxica, sendo 
esta a mais frequente22.

DERMATITE DE CONTACTO: REVISÃO DA LITERATURA / ARTIGO DE REVISÃO

Quadro 2. Medicamentos tópicos e orais fotossensibilizantes

 Agentes tópicos – Fotoalergia

AINE Outros fármacos Protetores solares Perfumes Tintas de cabelo

Ampiroxicam
Droxicam
Meloxicam
Piroxicam
Tenoxicam
Cetoprofeno
Dexcetoprofeno
Picetoprofeno
Suprofeno
Ácido tiaprofénico
Benzofenona
Diclofenac
Benzidamina

Salicilanilida
Clorexidina
Diclorofeno
Sulfanilamida
Dibucaína
Aciclovir
Hidrocortisona

Dibenzoilmetanos
Octocrileno
Benzofenona
(oxibenzona)
Cinamatos
(cinoxato)

Musk ambrette
6‑Methylcoumarin

Parafenilenodiamina

Agentes sistémicos – Fotoalergia

AINE Fármacos com 
grupo sulfa Antibióticos Fenotiazinas Antimaláricos Outros 

fármacos

Piroxicam
Celecoxib

Hidroclorotiazida
Sulfacetamida
Sulfadiazina
Sulfapiridina
Sulfonamidas
Sulfonilureias

Cloranfenicol
Enoxacina
Lomefloxacina
Isoniazida

Clorpromazina
Perfenazina
Tioridazina

Cloroquina
Hidroxicloroquina
Quinina
Quinidina

Amantadina
Dapsona
Difenilhidramina
Mequitazina
Ranitidina
Piridoxina
Pilocarpina
Flutamida

AINE = Anti‑inflamatórios não esteroides
Adaptado de: Fotoalergia. Rev Port Imunoalergologia 2010;18(6):493‑53823.
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São dermatoses que ao contrário das dermatites de 
contacto aerotransportadas, não atingem áreas de som‑
bra, nomeadamente as pregas faciais, a região submen‑
toniana, retroauricular e as pálpebras superiores. As 
dermatoses agravadas pelo sol, como o lúpus eritemato‑
so sistémico, a erupção polimorfa à luz, a dermatomio‑
site e a rosácea são também importantes diagnósticos 
diferenciais dessas dermatoses.

Os protetores solares químicos podem desencadear, 
nalguns doentes, uma dermatite de contacto fotoalérgica, 
pelo que, nesses casos, o uso de protetores solares físicos 
com dióxido de titânio ou óxido de zinco constituem uma 
boa alternativa por não serem fotossensibilizantes23.

Descreve‑se no Quadro 2 uma lista de medicamen‑
tos tópicos e orais que têm poder fotossensibilizante.

Por último, o diagnóstico definitivo de fotoalergia de 
contacto é efetuado pelo photopatch teste24.

Fitodermatoses
As dermatoses provocadas por plantas são designadas 

fitodermatoses. Estas surgem em contexto ocupacional 
e não ocupacional.

A irritação é a causa mais frequente, mas as plantas 
também podem ser sensibilizantes. A mistura de lactonas 
sesquiterpénicas existe em várias plantas, nomeadamen‑
te na família das compostas. Os quadros clínicos variam 
entre pulpites, dermatite de contacto aerotransportada 
até formas mais extensas, que tipicamente surgem ou 
agravam no verão. Por outro lado, não nos podemos 
esquecer que os pesticidas usados são mais sensibilizan‑
tes do que as plantas25.

As fitofotodermatoses são dermatoses em que é ne‑
cessário a exposição solar, por isso designam‑se reações 
fototóxicas. As plantas ou o fruto da planta, que produz 
furocumarinas, em contacto com a pele e com a ação do 
sol, origina uma erupção cutânea linear muito caracte‑
rística. O diagnóstico é essencialmente clínico. A prote‑
ção da pele com luvas e roupa protetora é um requisito 
num dia com sol para trabalhar com plantas que têm 
capacidade fototóxica.

Testes epicutâneos (TE)
Os TE são considerados o gold standard para fazer o 

diagnóstico de DCA. Estão indicados em qualquer doen‑
te com doença crónica eczematosa ou dermatite lique‑
nificada em que há suspeita de DCA3,5,9,26,27.

Os corticoides orais e tópicos têm de ser desconti‑
nuados quatro semanas e sete dias, respetivamente, antes 
da aplicação dos TE. Os anti-histamínicos não interferem 
na realização destes. A exposição solar deve ser evitada 
duas semanas antes da sua realização e nas grávidas e nas 
lactentes devem ser adiados.

Utilizam‑se câmaras de alumínio (Finn chamber®) ou 
câmaras de plástico (Curatest®), porém não foi compro‑
vado superioridade de um sistema em relação ao outro.

A série-padrão inclui os alergénios mais comuns e 
relevantes numa determinada região geográfica. Atual‑
mente, a série-padrão do grupo português de dermatites 
de contacto é composta por trinta e dois alergénios. 
Outras séries complementares são usadas de acordo com 
a anamnese e a localização da dermatose. A série padrão 
da sociedade europeia de dermatites de contacto é cons‑
tituída por 30 alergénios (Quadro 3). Em algumas situa‑
ções, os produtos próprios, quer os leave on (produtos 
não enxaguáveis), que são aplicados tal e qual, ou os rinse 
off (produtos que devem ser enxaguados alguns minutos 
após aplicação), em que são feitas diluições, podem ser 
testados28.

Os alergénios em que o veículo é aquoso são prepa‑
rados no momento da aplicação. Os alergénios em que 
o veículo é a vaselina podem ser preparados com 48 
horas de antecedência.

De acordo com o grupo internacional de dermatites 
de contacto (ICDRG), a primeira leitura é efetuada 48 
horas após a aplicação dos TE. A segunda leitura é efe‑
tuada 72 horas e/ou 96 horas após a aplicação dos TE. 
Cerca de 30 % das leituras negativas às 48 horas tornam
‑se positivas às 96 horas, por isso a maioria dos autores 
refere que esta é a altura ideal para a segunda leitura. 
Revela‑se importante porque ajuda a determinar se a 
reação é irritativa, que é uma reação em decrescendo, 

Isabel Rosmaninho, Ana Moreira, José Pedro Moreira da Silva
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Quadro 3. Alergénios que compõem a série-padrão de testes epicutâneos do grupo português de dermatites de contacto e da 
sociedade europeia de dermatites de contacto.

Série do grupo português de dermatites de contacto Série da sociedade europeia de dermatites de contacto

1. Dicromato de potássio Dicromato de potássio

2. PPDA (p‑fenilenodiamina) PPDA (p‑fenilenodiamina)

3. Tiuram mix Tiuram mix

4. Sulfato de neomicina Sulfato de neomicina 

5. Cloreto de cobalto Cloreto de cobalto

6. Caínas mix Benzocaína

7. Sulfato de níquel Sulfato de níquel

8. BTBP formol Clioquinol

9. Colofónia Colofónia

10. Parabenos Parabenos mix

11. IPPD (Fenilisopropil‑p‑fenilenodiamina) IPPD (Fenilisopropil‑p‑fenilenodiamina)

12. Álcoois de lanolina Álcoois de lanolina

13. Mercapto mix Mercapto mix

14. Resina epóxi Resina epóxi 

15. Bálsamo-de-perú Bálsamo-de-perú

16. Imidazodinilureia Resina de formol butilfenol‑para‑terciária

17. MBT (Mercaptobenzotiazol) MBT (Mercaptobenzotiazol)

18. Formaldeído Formaldeído

19. Mistura de perfumes Fragrâncias mix I

20. Mistura de lactonas Lactonas mix sesquiterpene

21. Quaternium 15 Quaternium 15

22. Lyral Primina

23. Kathon CG
(Metilisotiazolinona/Metilcloroisotiazolinona)

Kathon CG
(Metilisotiazolinona/Metilcloroisotiazolinona)

24. Budesonida Budesonida

25. 17‑butirato de hidrocortisona Tixocortol pivalato 

26. Metildibromoglutaronitrilo (dibromodicianobutano) Metildibromoglutaronitrilo (dibromodicianobutano)

27. Mistura de perfumes II Fragrâncias mix II

28. Iodopropinil butilcarbamato Hidroxisohexil 3‑ciclohexeno carboxaldeído

29. Metilisotiazolinona Metilisotiazolinona 

30. Disperso laranja 1 Mistura de têxteis 

31. Disperso azul 106/124

32. Hidroxietilmetacrilato 
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diminuindo entre a primeira e a segunda leitura, ou alér‑
gica, que é uma reação em crescendo29.

Por vezes, são efetuadas leituras tardias, até dez dias, 
no caso de suspeita de sensibilização a metais, antibióti‑
cos, parafenilenodiamina, acrilatos, anestésicos, mistura 
de lactonas e corticoides.

Segundo o ICDRG, a interpretação dos TE é efetuada 
por um sistema de pontuação estandardizado, amplamen‑
te utilizado apresentado no Quadro 430.

Quadro 4. Sistema de pontuação para interpretação dos TE, 
segundo o ICDRG (International Contact Dermatitis Research 
Group)

Pontuação Reação

‑ Reação negativa

? Reação duvidosa – eritema leve mal 
definido, sem edema

+ Reação fraca – eritema mais edema, 
infiltração e raras pápulas

++ Reação positiva forte – eritema, 
infiltração, pápulas, vesículas isoladas

+++ Reação positiva muito forte – eritema, 
infiltração, pápulas, vesículas agrupadas

IR Reação irritativa 

NT Não testado

O angry back syndrome é uma reação “falso-positiva” 
que surge adjacente a uma verdadeira reação e que ori‑
gina uma inflamação e irritabilidade contígua. A utilização 
de concentrações elevadas dos alergénios a testar, bem 
como a aplicação dos TE em locais com lesões cutâneas, 
podem igualmente originar reações falso‑positivas.

A ocorrência de reações “falso-negativas” está esti‑
mada em 30 % dos casos. As causas incluem a baixa con‑
centração do alergénio no extrato, o uso do veículo 
errado, a exposição prévia à radiação ultravioleta, a apli‑
cação de corticoterapia tópica no local da aplicação dos 
TE e a toma de corticoterapia superior a 20/mg dia ou 
outro imunossupressor com capacidade de inibição da 
resposta dos TE.

Quadro 5. Relevância clínica da positividade do TE

Atual

Definitiva: O TE é positivo, a dermatite 
corresponde ao local de contacto do 
alergénio. A dermatite melhora com a 
evicção e agrava com a reexposição

Provável: A apresentação clínica é 
consistente com a exposição, mas não há 
informação relativamente a melhoria ou 
agravamento da dermatose

Possível: O contacto com o material que 
contém o alergénio terá sido possível

Passada O TE é positivo, mas a exposição foi no passado 

Na presença de um TE positivo é preciso determinar 
a relevância clínica conforme descrito no Quadro 5.

Nos doentes em que o teste clássico é duvidoso, pode 
ser feito o teste aberto de aplicação repetida (TAAR). 
Este é especialmente adequado para produtos de higiene 
pessoal, nomeadamente cosméticos. É aplicada a substân‑
cia que se quer testar próximo da fossa antecubital, sen‑
do feita uma leitura aos quinze minutos e uma hora depois 
da aplicação. Posteriormente, é aplicada a substância duas 
vezes por dia, com observação do desenvolvimento local 
de uma reação por um período de duas semanas.

DERMATITES DE CONTACTO  
– GRUPOS ESPECÍFICOS

Dermatite de contacto ocupacional (DCO)
A DCO é uma das doenças ocupacionais mais comuns, 

afetando até 10 % dos trabalhadores nos Estados Unidos 
da América, com custos anuais superiores a um bilião de 
dólares. Esta dermatose representa 90 a 95 % de todas as 
doenças cutâneas ocupacionais, classificando‑se em DCA 
e DCI. A DCI representa cerca de 80 % dos casos, sendo 
as mãos a localização mais envolvida na DCO1‑3.

As profissões com maior risco de desenvolver DCO 
incluem a indústria alimentar, os profissionais de saúde, as 
cabeleireiras, as esteticistas, os funcionários de limpeza, 
os trabalhadores rurais e da indústria de construção civil5,31.
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A relação do nexo causal é fundamental para estabe‑
lecer o diagnóstico. Maths propôs sete critérios para 
definir a causa ou o fator agravante da DCO descritos 
no Quadro 632. Os critérios de Maths foram recente‑
mente validados e são atualmente aceites para fazer o 
diagnóstico de DCO33.

Dermatite de contacto nas crianças
A DC nas crianças deve ser considerada sempre que 

exista um eczema rebelde à terapêutica. O EA apresen‑
ta defeitos da barreira cutânea e pela exposição cumula‑
tiva a produtos aplicados topicamente na pele é conside‑
rado um fator de risco para a sensibilização de contacto. 
O perfil de sensibilização nas crianças é semelhante ao 
do adulto. As fontes comuns de alergénios são os produ‑
tos de higiene, cosméticos, acessórios de desporto, cal‑
çado e brinquedos. A DC nas crianças pode ocorrer tão 
frequentemente como nos adolescentes e nos adultos. 
Os testes epicutâneos são considerados o gold standard 
para fazer o diagnóstico de DCA nas crianças34,35,36.

A dermatite das fraldas na maioria das vezes corres‑
ponde a formas irritativas, mas a DCA pode ocorrer pelos 
alergénios veiculados pelos elásticos das fraldas (resina para
‑terciária butilfenol formaldeído e mercaptobenzotiazol). 
As toalhitas, champôs e sabões líquidos têm a metilisotia‑
zolinona, um alergénio cada vez mais preponderante.

Relativamente às tatuagens temporárias, a sua colo‑
ração escura resulta da adição da parafenilenodiamina à 
henna. O seu uso tem vindo a ser desencorajado pelo 
risco futuro de sensibilização à parafenilenodiamina.

A Academia Europeia de Alergologia e Imunologia 
Clínica (EAACI) elaborou uma bateria própria para crian‑
ças, apresentada no Quadro 736.

Quadro 7. Bateria específica para crianças

Testes recomendados pela EAACI  
– Bateria Standard Crianças

Sulfato de níquel 5%
Tiuram MIX 1%
Colofonia 20%
Mercaptobenzotiazol 2%
Mistura de perfumes 8%
Mistura de perfumes II 14% 
Mercapto MIX 1%
Metilisotiazolinona 0,02%
Mistura de lactonas 0,1%

 Testes adicionais

PTBP formol 1%
Dicromato de potássio 0,5%
Álcoois de lanolina 30%
PPDA (p‑fenilenodiamina) 1%
Disperso azul 106/124 1%
Pivalato de tixocortol 0,1%
Budesonido 0,1%
Bufexamaco 5%
Sulfato de neomicina 20%

DERMATITE DE CONTACTO: REVISÃO DA LITERATURA / ARTIGO DE REVISÃO

Quadro 6. Critérios de diagnóstico para dermatite de contato ocupacional

Critérios 

1. A aparência clínica é consistente com DC 

2. As causas suspeitas (irritativas/alérgicas) estão presentes no ambiente de trabalho 

3. A distribuição anatómica da dermatite é consistente com a exposição ocupacional

4. A relação temporal entre a exposição e o início da sintomatologia é consistente com a DC

5. As exposições não ocupacionais foram excluídas como prováveis causas de dermatite

6. A dermatite melhora com o afastamento laboral e exacerba com a reexposição

7. Demonstração da relevância clínica da positividade do teste

Dos 7 critérios são necessários pelo menos 4 para fazer o diagnóstico de dermatite de contacto ocupacional.

Legenda: DC = dermatite de contacto
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Reações de hipersensibilidade retardada  
a implantes metálicos

As reações de hipersensibilidade retardada aos im‑
plantes metálicos constituem um tema controverso. Os 
estudos mostram que a frequência de sensibilização aos 
metais na população geral é de 10 %, nas próteses estáveis 
é de 25 % e nas próteses disfuncionais é de 60 %37,38.

As manifestações clínicas de hipersensibilidade aos 
implantes descritas são cutâneas, como dermatite de 
contacto ou dermatite de contacto sistémica, e extracu‑
tâneas, como inflamação crónica, dor, calor e rubor.39,40.

Atualmente, não é possível estabelecer uma relação 
direta entre sensibilização aos constituintes da prótese e 
a sua falência. No entanto, estudos demonstram que a 
sensibilização aos metais desencadeia a falência da prótese. 
Por outro lado, outros estudos mostram que é a falência 
da prótese que desencadeia a sensibilização aos metais40,41.

Os TE constituem o método de diagnóstico de eleição 
no estudo da hipersensibilidade retardada aos implantes 
metálicos. Embora os testes in vitro (o teste de transforma‑

ção linfoblástico) para o estudo de hipersensibilidade re‑
tardada aos alergénios de contacto (metais e componentes 
do cimento) estejam disponíveis, a sua relevância clínica 
ainda não foi estabelecida e contínua em investigacão5,40.

De acordo com a maioria dos autores, os TE são 
realizados antes da aplicação da primeira prótese, quan‑
do há história prévia de alergia aos metais, metacrilatos 
e antibióticos. Por outro lado, quando há falência da pró‑
tese e suspeita de alergia aos seus componentes, após 
terem sido excluídas causas infeciosas e biomecânicas, 
realizam‑se os TE5,40,41.

No entanto, ressalva‑se a necessidade de mais estudos 
para que estas recomendações sejam validadas.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Existem várias condições dermatológicas que se podem 
assemelhar clínica e histologicamente à DC e que devem ser 
consideradas no seu diagnóstico diferencial (Quadro 8)26.

Isabel Rosmaninho, Ana Moreira, José Pedro Moreira da Silva

Quadro 8. Principais diagnósticos diferenciais da dermatite de contacto

Doença Caraterísticas diferenciais

Dermatite 
atópica

• �História pessoal ou familiar de atopia
• �Início em idade precoce
• �Evolução crónica e recorrente
• �Prurido intenso
• �Distribuição típica das lesões consoante a faixa etária 

Eczema 
desidrótico

• �Lesões microvesiculares em base não eritematosa
• �Localização palmar e plantas e/ou superfície lateral dos dedos, geralmente simétrica
• �Prurido intenso 

Eczema 
numular 

• �Não simétrico e não associado a xerose
• �Caraterístico da idade adulta 

Dermatite 
seborreica 

• �Placas vermelho‑amareladas em áreas com grande número de glândulas sebáceas (couro cabeludo, pregas 
nasolabiais, glabela, região pré‑esternal, canal auditivo externo e dorso)

• �2 picos de incidência: no primeiro ano de vida e após a puberdade

Psoríase • �Placas de coloração branco‑prateado, descamativas
• �Sinal de Auspitz positivo 

Dermatite 
herpertiforme

• �Lesões polimórficas, vesiculares, papulares e com crosta
• �Lesões mais frequentes nos cotovelos, joelhos e nádegas
• �Imunofluorescência é diagnóstica: Depósitos granulares de IgA

Micose 
fungoide

• �Evolução clínica insidiosa, com lesões iniciais semelhantes a eczema crónico
• �Tipicamente afeta adultos
• �Biópsia cutânea é diagnóstica 
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O EA é uma doença característica da infância que se 
traduz numa hiperreatividade cutânea com prurido in‑
tenso associado. É uma patologia crónica e recidivante 
com morfologia e distribuição típica das lesões. Na pri‑
meira infância as lesões agudas estão localizadas na face 
e superfícies extensoras, não existindo lesões na região 
da fralda. A partir dessa idade as lesões localizam‑se, 
essencialmente, nas superfícies flexoras (prega poplítea 
e prega antecubital) e tornam‑se cada vez mais liquenifi‑
cadas. As mãos e a região palpebral são frequentemente 
atingidas durante a adolescência e a idade adulta. Quan‑
do encontramos localizações mais extensas, torna‑se 
necessário fazer o diagnóstico diferencial com dermatite 
de contacto sistémica.

O eczema desidrótico caracteriza‑se por pequenas 
lesões microvesiculares localizadas na região palmar, plan‑
tar e superfície lateral dos dedos. Pelo contrário, o ecze‑
ma numular distribui‑se irregularmente pelo tegumento 
cutâneo, não se associa a xerose e é invulgar antes dos 
cinco anos de idade.

Por outro lado, existem outras patologias em que o 
diagnóstico definitivo é histológico. A dermatite herpe‑
tiforme é uma doença autoimune bolhosa com predis‑
posição genética para a intolerância ao glúten. A imuno‑
fluorescência direta mostra depósitos de IgA na camada 
dérmica. A micose fungoide é um linfoma cutâneo de 
células T e as lesões, numa fase inicial, podem apresentar 
um aspeto inespecífico, assemelhando‑se a dermatoses 
inflamatórias, como o eczema crónico42. Na análise his‑
topatológica existe um envolvimento preferencial da 
epiderme, sendo a presença de microabcessos de Pautrier 
patognomónica, porém ocorrendo em apenas 25 % dos 
casos43.

TRATAMENTO

O tratamento ideal da DC requer a identificação e a 
eliminação do contacto do agente causador. Se o contac‑
to com o alergénio ou o irritante responsável continua, 

a dermatite pode tornar‑se crónica e mais generalizada. 
Contudo, mesmo com a remoção da exposição e a evic‑
ção do contacto, a dermatite pode persistir em alguns 
doentes5,26.

O tratamento sintomático de primeira linha é a cor‑
ticoterapia. Os corticoides tópicos são usados para pe‑
quenas áreas. Em lesões agudas são usados corticoides 
em formas de cremes e em lesões crónicas utilizam‑se 
corticoides pomadas. Nas áreas de pele fina aplicam‑se 
corticoides menos potentes, contrariamente às áreas de 
pele espessa. A corticoterapia sistémica é usada quando 
a superfície corporal atingida é superior a 20 %. Os inibi
dores tópicos da calcineurina têm sido usados com su‑
cesso no tratamento do EA, porém a sua eficácia na DCA 
e DCI ainda não foi estabelecida3,5,6. Outros tratamentos, 
incluindo a ciclosporina, azatioprina e psoraleno + UVA, 
têm sido usados no tratamento da DCA resistente a 
corticoterapia, nomeadamente no eczema crónico das 
mãos.3 A alitretinoína, aprovada na Europa mas não co‑
mercializada em Portugal, é utilizada para tratar adultos 
com eczema crónico grave das mãos que não apresenta‑
ram melhoria após outros tratamentos tópicos, incluindo 
corticoides3.

A aplicação de emolientes é transversal a qualquer fase 
do eczema e o uso de cremes barreira é controverso44.

A prevenção é a melhor maneira de evitarmos o au‑
mento da incidência e prevalência da DC. A prevenção 
primária da DCI e da DCA engloba a evicção da exposição 
a possíveis irritantes e alergénios e a proteção cutânea.

Financiamento: Nenhum.
Declaração de conflitos de interesse: Nenhum.
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