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Resumo Abstract

Objetivo: Revisar e atualizar os conceitos, classificacdo, diagndstico
e tratamento da dermatite de contato, que é a dermatose mais comum
para o médico alergista.

Fontes dos dados: Foram usados o banco de dados: Medline, Pub
Med e Lilacs; artigos de revisdo e livros textos selecionados.

Sintese dos dados: Esta revisdo enfocou: aimunologia, a fisiopato-
logia, a classificagdo, as principais manifestagdes clinicas e o tratamento
da dermatite de contato.

Conclusdes: Alergistas que atendem um paciente com uma derma-
tite eczematosa devem ter em mente os diagnoésticos diferenciais e as
diferentes formas de apresentacgdo clinica de uma dermatite de contato.
Se ha suspeita de um agente contactante deve-se logo procurar a causa,
principalmente se a dermatite persiste apesar do tratamento clinico. O
valor da bidpsia é limitado e apenas confirma um quadro de eczema.
O teste de contato é ainda o principal exame auxiliar na definicdo da
etiologia alérgica da dermatite de contato. Entretanto, a sua indicagdo
e interpretacdo nem sempre sdo faceis e necessitam muita experiéncia
do especialista.

Rev. bras. alerg. imunopatol. 2011; 34(3):73-82: Dermatite de
contato, teste de contato.

Introducgao

Dermatite de contato é uma reagdo inflamatdria cutanea
caracterizada morfologicamente por lesdes do tipo eczema, ou
seja, eritema, vesiculas, exsudagdo, papulas, escamas e lique-
nificacdo, que podem ocorrer isoladas ou simultaneamente.
Essas dermatites sdao resultantes da exposicao direta a algum
agente externo (“molécula estranha”) com a participacdo ou
ndo de luz ultravioleta (fotons) na superficie da pele. Embora
a dermatite de contato (DC) seja frequentemente associada
a etiologia alérgica, cerca de 80% das dermatites de contato

Objective: To review and update the definitions, classification,
diagnosis and treatment of contact dermatitis, which is the most common
skin disease seen by allergists.

Data base: We used: original papers indexed on Medline, PubMed
and Lilacs, review papers and selected books.

Data synthesis: This review focus on: immunology, pathophisiology,
classification, clinical features and treatment of contact dermatitis.

Conclusions: Allergists who see a patient with eczema should keep
in mind the differential diagnosis and the different clinical presentations
of contact dermatitis. If there is a suspicion of a contact agent, the doctor
should immediately seek the cause, especially if the dermatitis persists
despite clinic treatment. The value of biopsy is limited and only confirms
the diagnosis of eczema. The patch test still is the main test to define
the allergic etiology of the contact dermatitis. However, its statement
and interpretation are not always easy and requires much experience
of the specialist.

Rev. bras. alerg. imunopatol. 2011; 34(3):73-82: Contact dermatitis,
patch test.

sdo provocadas por substancias irritantes, levando a DC nado
alérgicas ou irritativas. O processo inflamatério da dermatite
de contato alérgica (DCA) é mediado por mecanismos imu-
noldgicos, podendo ser causada por substéncias inorganicas,
orgéanicas, vegetais ou sintéticas, enquanto que a dermatite
de contato por irritantes (DCI) é causada por dano tissular
direto apds contato com o agente agressor que inicia a reagdo
inflamatoria. A DCI pode ser desencadeada por um irritante
primario absoluto que danifica a pele ao primeiro contato,
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ocasionando reagdes intensas com bolhas e ulceragdes com
aspecto de uma “queimadura”, os acidos e aos alcalis sdo
0s principais exemplos. A DCI pode ser provocada por um
irritante primario relativo que danifica a pele apds contatos
repetidos ou prolongados, os sables, os detergentes, as
fezes e a urina sa@o os principais exemplos. Estes dois tipos
de dermatites sdo, sem duvida, as causas mais frequentes
de eczemas profissionais (Tabela 1)2-3.

A DCA e a DCI podem ser diferenciadas quanto a: cau-
sas, mecanismos fisiopatoldgicos, predisposicdo genética e
testes cutdaneos (Tabela 1); e quanto a: apresentacdo clinica,
tempo de aparecimento das lesdes, resolucao e demarcagao
anatémica da lesdo (Tabela 2).

Até 1995 estimava-se que teriamos no meio ambiente ao
redor de seis milhdes de produtos quimicos, destes cerca de
trés mil ja foram citados na literatura médica como sensibi-
lizantes de contato, sendo que 30 seriam responsaveis por
80% das DCA. Quando o agente causador da dermatite pode
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ser identificado e evitado, a cura da dermatite é evidente.
Se o contato persiste, a dermatite pode se tornar crbnica
e de dificil tratamento, podendo até impedir as atividades
diarias do individuo?.

Oteste de contato é sem duvida o procedimento diagndsti-
co mais eficiente (gold standard), especialmente nos pacientes
com dermatites com menos de 12 meses de duragao. Alguns
pacientes com DC crbnica (por mais de 12 meses) ou com
episodios repetitivos de DC nunca se recuperam da dermatite
apropriadamente, apesar do afastamento do agente causal e
do tratamento clinico. Devemos, portanto, tentar descobrir
0 mais cedo possivel o agente/substancia a que o paciente
possa estar sensibilizado para que a sua dermatite de con-
tato ndo se cronifique. As DC sdo responsaveis por 10% das
consultas atendidas em consultérios de dermatologistas e
alergistas. Mais de 90% de todas as dermatoses ocupacionais
sdo DC causadas pelo contato direto com produtos quimicos
no local de trabalho5:6.

Tabela 1 - Principais diferengas entre as dermatites de contato alérgica e irritativa

Dermatite de contato alérgica

Dermatite de contato irritativa

Frequéncia 20% 80%

Causas comuns Cosméticos: fragrancias e conservantes Agua
Sais metalicos: niquel, cromo, cobalto, mercurio Sabdes
Germicidas (formolaldeido) Detergentes
Plantas Solventes
Aditivos da borracha (tiurans) Graxas
Resinas plasticas (epdxi, acrilico) Acidos e alcalis
Resina (colofdnio) Poeira

Latex

Medicamentos topicos
Concentragdo do agente Menor
Mecanismo Imunoldgico
Tipo IV (linfécito T)

Lesdo direta queratindcitos

Sensibilizagdo Necessaria

Predisposicdo atopica Diminuida

Teste de sensibilidade Teste de contato tardio

Fibra de vidro

Maior

N&o imunoldgico

Desnecessaria
Aumentada

Nenhum

Tabela 2 - Apresentacdo clinica e tratamento das dermatites de contato alérgica e irritativa

Dermatite de contato alérgica

Dermatite de contato irritativa

Tempo de aparecimento das lesGes apos contato
Demarcacgdo anatémica das lesGes
Resolugdo clinica

Tratamento

Corticoide tdpico/sistémico
Anti-histaminico sistémico

Algumas horas a 6 dias
Menos frequente
+/- 3 semanas

Afastamento da causa

Alguns minutos até 48 horas
Geralmente tipica

Apos 96 horas

Afastamento da causa

Corticoide tdpico/sistémico
Anti-histaminico sistémico
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Em 2004 nos Estados Unidos da América, 72 milhGes
de pessoas tiveram quadros compativeis com dermatite
de contato, levando a 9,2 milhdes de consultas a derma-
tologistas neste ano. Acomete 15 a 20% da populagao em
algum momento da vida, é a terceira causa de consulta ao
dermatologista, e é responsavel por cerca de 15 a 20% das
doencas ocupacionais nos EUAL7:8,

Fisiopatologia

Com apenas alguns milimetros de espessura, a pele é o
maior 6rgdo do corpo humano funcionando como barreira. No
entanto, dependendo de varios fatores, pode ser vulneravel
a alguns agentes, como infecgdes, alergias e traumas. A pro-
priedade de barreira (defesa) da pele varia com a espessura,
a permeabilidade, o local anatémico, o meio ambiente e a
capacidade desta reagir imunologicamente.

A pele deve ser reconhecida como d6rgdo periférico de
defesa do sistema imunoldgico. O sistema imune cutédneo
(SIC-"SIS”, Figura 1) é formado pelo tecido linfoide asso-
ciado cuténeo (TLAC-"SALT”), a microvasculatura dérmica
(MVD-"DMU"), o sistema imune dérmico (SID-"DIS”), e
o sistema imune funcional cutdneo (SIFC). O TLAC é for-
mado pelas células de Langerhans, queratindcitos, células
endoteliais e linfonodos de drenagem cuténeos, sdo muito
importantes na indugdo de imunidade e tolerdncia. A MVD
contém células endoteliais, células dendriticas, mondcitos,
macréfagos, mastdcitos e linfécitos T. E o lugar onde ocorre
a reatividade e expansdo de muitas alteracGes imunoldgicas
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e inflamatorias da pele. O SIC engloba um complexo siste-
ma cutdneo de resposta imune associada aos elementos
celulares e humorais 0 mais completo possivel. A fungdo do
sistema imunoldgico é de identificar e proteger o organismo
das substancias proéprias (self) e, ao mesmo tempo, eliminar
as substancias consideradas ndo proéprias (non-self). Esta
funcdo de identificacdo e destruicdo leva a uma tensdo entre
a imunidade de protecdo e a autoimunidade. Nas imunode-
ficiéncias observamos falhas no mecanismo de destruicdo
do non-self levando o individuo a infecgdes oportunistas ou
a neoplasias. Nas doengas autoimunes, como o lUpus erite-
matoso ou o pénfigo folidceo, a falha é no reconhecimento
do self pelo sistema imunoldgico®.

A DCA ilustra esta tensdo entre a imunidade e a autoimu-
nidade e a capacidade de produtos quimicos transformarem
self (proteinas cutdneas) em non-self. Assim a DCA repre-
senta uma resposta inflamatéria imunologicamente mediada
na qual o non-self é adquirido pela penetracdo percutdnea e
ndo por infecgdo ou autoimunidade®.

Mais recentemente, vem sendo estudada a genética
envolvida nas alergias de contato. Foram demonstrados
polimorfismos de NAT1, NAT2, GSTM, GSTT, ACE, TNF e
IL-16 nesses pacientes, sendo que a polissensibilizacao foi
associada a polimorfismos de TNF e IL-1610,

Outro fator que vem sendo avaliado nas DC é a barreira
cutanea. Sabe-se que a pele xerdtica, onde ocorre diminuigdo
dos lipides e aumento da perda transepidérmica de agua, tem
risco aumentado para desenvolvimento de eczemas, tanto
atdpico, como de contato!!-12, Desse modo, em individuos
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LB = linfécito B; MT = mastdcito; PL = plasmdcito; NT = neutrdfilo; EOS = eosindfilo; CL = célula de Langerhans; ML = mela-
nécito; QT = queratindcito; EPT = epitélio; LT = linfocito T, MO = mondcito; M@ = macrdfago; BF = baséfilo; ED = endotélio;

CD = célula dendritica; FB = fibroblasto.

Figura 1 - Estrutura do sistema imune cutaneo-mucoso
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idosos, nos quais o ressecamento cutdaneo é mais proemi-
nente, o aparecimento de DC é frequente e o tratamento
pode acabar sendo mais dificill2.

Dermatite de contato por irritantes (DCI)

A DCI é causada por acdo direta de substancias qui-
micas irritantes na epiderme, causando danos aos que-
ratindcitos e eventual necrose. Os queratinécitos lesados
liberam mediadores inflamatdrios ndo especificos e fatores
quimiotaticos. Estes mediadores causam dilatacdo dos vasos
da derme (eritema), levando a extravasamento de plasma
na derme (edema) e na epiderme (bolha) e infiltrados de
varias células. Inicialmente aparecem os linfocitos ao re-
dor dos vasos dilatados do plexo vascular superficial; em
seguida ha o aparecimento de neutréfilos chamados por
seus fatores quimiotacteis, estas células sdo as predomi-
nantes nas DCI moderadas a graves. A epiderme apresenta
edema intercelular (espongiose) e intracelular (ballooning)
caracterizado por intensa palidez do citoplasma. A pele dos
individuos atdpicos € mais propensa a desenvolver a DCI,
principalmente naqueles com dermatite atopicals.

Dermatite de contato alérgica (DCA)

A DCA é desencadeada por uma resposta imune especifica
contra determinantes antigénicos de substéncias quimicas
que entram em contato com a pele desencadeando a reagao
Tipo IV de Gell & Coombs. Normalmente apenas substancias
com baixo peso molecular (< 500 daltons) sdo capazes de
penetrar na pele intacta, por outro lado a reagdo do Tipo IV
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requer antigenos com mais de 5.000 daltons. As substéancias
com baixo peso molecular (haptenos) ligam-se a proteinas
da propria pele formando conjugados hapteno-proteina.
O antigeno completo (hapteno-proteina) é processado e
apresentado a célula de Langerhans, que em seguida leva
os antigenos especificos de superficie a se ligarem aos re-
ceptores especificos (MHC) de linfécitos T, produzindo uma
resposta imune813,

Quando ocorre a sensibilizacao (via aferente) o conju-
gado hapteno-proteina entra na epiderme, liga-se a célula
de Langerhans, ativa os queratindcitos e células da derme
a liberarem varias citocinas com propriedades inflamatérias
como a IL1, IL-6, IL-8, TNF-o. e 0 GM-CSF, a célula de Lan-
gerhans ligada ao conjugado através do complexo MHC vai
para o ganglio regional periférico (linfonodo)®-13.

No linfonodo o LThO é sensibilizado gerando clones
de LTh1 especificos, esta é a fase de sensibilizagdo (via
aferente) que ocorre ao redor de dez dias. Apds esta fase,
se o individuo entrar em contato novamente com a mesma
substancia a que foi sensibilizado anteriormente, os seus
LTh1 sensibilizados j& possuem receptores especificos que
serdo guiados pelas adressinas das células endoteliais,
em seguida reconhecerdo o antigeno ligado a célula de
Langerhans e passardo a secretar varias citocinas como
IFN-y, TNF-B, GM-CSF e IL-2, resultando em um processo
inflamatoério com edema intercelular (espongiose). Esta
fase é a fase de eczematizagdo (via eferente), que dura
entre 12 a 36 horas (Figura 2)%-13,

Histologicamente as lesdes iniciais da DCA sdo caracteriza-
das por infiltrados de linfécitos ao redor de vénulas dilatadas
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Figura 2 - Resposta imunoldgica na dermatite de contato alérgica
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do plexo venoso superficial. Alguns destes linfécitos migram
através da derme papilar até a epiderme, induzindo um edema
intercelular (espongiose) caracterizado pelo alargamento dos
espagos e alongamento das pontes intercelulares entre os
queratindcitos. Se este processo desenvolve-se rapidamente,
a espongiose evolui para microvesiculas. Desenvolvendo-se
mais lentamente, a espongiose evolui para uma hiperplasia
epidérmica. As células do estrato cdrneo retém o nucleo
(paraqueratose) e ocorre a formagdao de descamacdo da
epiderme, com secrecgdo de liquido seroso. O infiltrado de
linfocitos na derme torna-se mais intenso e ocasionalmente
podem aparecer alguns eosindfilos. Qualquer fase da histologia
da DCA é virtualmente indistinguivel do eczema numular, do
eczema disidrético e da DCI na forma moderada?l3.

Fotodermatites de contato

As fotodermatites sdo muito semelhantes as dermatites
de contato, sendo os mecanismos fisiopatoldgicos parecidos
aos da DCI e da DCA, porém requerem a agdo de luz ul-
travioleta (fotons) para a absorcdo do antigeno através da
pele. Histologicamente as fotodermatites sdo indistinguiveis
da DCI e da DCA.

Podemos ter as dermatites fototdxicas (fotoirritantes)
como, por exemplo, as provocadas pelos oxicans ou as fo-
toalérgicas como as provocadas pela prometazinal4.

Histéria natural da DC

As reagoes alérgicas cutaneas mais comuns frente a uma
substancia exégena sdo as dermatites eczematosas, e bem
menos frequentes temos as urticarias de contato, ambas
podem ser localizadas ou generalizadas.

As dermatites ndo alérgicas, provocadas por substancias
irritantes, podem apresentar-se como dermatites acneifor-
mes, hiperpigmentadas ou hipopigmentadas, e mais rara-
mente como purpuras ou lesdes atroficas!s.

Na historia das DC, varios fatores devem ser conside-
rados, como:

a) estimulo (quantidade e concentracdo da substancia
suspeita);

b) higidez da pele em contato com a substancia;

c) duragao do contato com a pele;

d) laténcia (tempo de contato da substancia e o apare-
cimento da lesdo);

e) evolugdo e resolugdo da dermatite.

Dermatite de contato alérgica (DCA)

A DCA pode apresentar-se na fase aguda com muito pruri-
do, vesiculas e bolhas. Na fase subaguda o prurido e o eritema
sdo de menor intensidade e, em geral, ndo ha vesiculas. Na
forma cronica o prurido € minimo, com ruptura de vesiculas,
descamacdo com alguns sinais de pds-inflamagdo, como
hiperpigmentacdo, hipopigmentacdo e/ou liquenificagdo.

1. Estimulo - o antigeno, que em geral é um hapteno,
quando soltvel, é melhor absorvido pelo espaco intercelular,
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entrando a seguir em contato com os queratindcitos. Depen-
dendo da sua concentracdo uma substancia pode funcionar
como um hapteno, em baixas concentragdes pode levarauma
DCA, ou em altas concentragdes funcionar como um irritante
primario, levando a uma DCI. As células de Langerhans
reconhecem o antigeno somente no estado hapténico.

2. Estado da pele - a espessura da pele esta diretamente
relacionada com o desenvolvimento da DCA. Locais da pele
pouco espessos como palpebras, orelhas e genitais sdo mais
suscetiveis a DCA, enquanto as palmas das mdos e solas
dos pés sdo mais resistentes as DCA. Devido a imaturidade
imunoldgica, a DCA é menos frequente em criangas, € nos
idosos, por deficiéncia imunoldgica natural. Ambientes muito
quentes e Umidos facilitam a penetracdo do antigeno na pele,
individuos que trabalham em contato direto com &gua e em
locais Umidos podem facilitar a penetragdo de antigenos ou
de substancias irritantes. Pacientes com xerose e ou der-
matite atdpica tém maior vulnerabilidade devido a quebra
da barreira cutanea.

3. Duragdo do contato - quando a exposicdo a uma subs-
tancia é esporadica e esta é retirada do local do contato com
a pele em menos de 10 minutos através de lavagem abun-
dante pode haver uma diminuicdo da resposta imunoldgica;
apds 30 minutos do contato a lavagem é in(til e a resposta
imunoldgica ocorrerd. Quando o tempo de exposicdo é pro-
longado, por exemplo, contatos com bijuterias podem ter a
DCA subaguda ou cronica. A antigenicidade de um hapteno
pode ser aumentada, apesar do contato breve, nos pacientes
com anormalidades na barreira cutanea devido a sudorese
(DCA aumenta no verdo) ou pele xerdtica.

4. Laténcia - é o periodo de tempo decorrido entre o
contato com o alérgeno e o aparecimento da DCA. Fisiopa-
tologicamente é o tempo que a célula de Langerhans leva
para transportar o conjugado hapteno-proteina da epider-
me ao ganglio regional onde as células Th1l sdo ativadas a
produzirem classes de células T sensibilizadas ao hapteno,
que migram posteriormente para a area de contato com
o antigeno na pele. As células de Langerhans acopladas
ao hapteno ficam por varios dias nos ganglios regionais,
desaparecendo gradualmente. A fase de sensibilizagdo (via
aferente) dura ao redor de 10 dias, e, uma vez sensibilizado,
0 segundo contato com o mesmo antigeno levard a uma
dermatite de contato alérgica (via eferente) ao redor de 24
a 48 horas (Figura 2).

5. Evolugdo e resolugdo - a liberagdo de mediadores in-
flamatorios pelas células T sensibilizadas produz clinicamente
o eczema. Quando o contato com o antigeno é esporadico
como, por exemplo, com a aroeira, o eczema resultante é
agudo e sua resolugdo varia de 7 a 21 dias, raramente per-
sistindo por mais de 40 dias. Tanto fatores ambientais como
genéticos influenciam o curso da dermatite.

A resposta imunoldgica ao contato com um antigeno
leva a eliminacdo deste e, a0 mesmo tempo, mantém a
integridade cutanea do individuo. Apesar da identificagdo e
remocdo deste, o quadro clinico pode as vezes permanecer
por algumas semanas. Resolugdes espontaneas podem
ocorrer quando o antigeno é removido e os mediadores
das células T sdo eliminados, por exemplo, com o uso de
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corticoides tdpicos ou sistémicos. Dosagens e administracdo
insuficiente de corticoides em tempo menor que a histéria
natural da DCA (14 a 21 dias) podem resultar em resposta
clinica inadequadal3:15,16,

Dermatite de contato irritativa (DCI)

A dermatite de contato por irritantes primarios pode
apresentar-se como um amplo espectro clinico: aguda, aguda
tardia, irritante, acumulativa, eczematide, traumatica, pus-
tular, acneiforme, ndo eritematosa e subjetival’.

A DCI é provocada por uma exposicdo direta de uma
substancia “irritante" na superficie da pele. A hipdtese para
se explicar a fisiopatologia da DCI é que o dano celular se-
ria resultante da liberacdo ndo especifica de mediadores de
LT ativados. A resposta cutdnea que se segue &, as vezes,
indistinguivel da DCA. No inicio a DCI é bastante prurigino-
sa, com eritema e edema local com nitida demarcacdo da
dermatite, as vezes dolorosa, podendo apresentar bolhas
e necrosel’.

1. Estimulo - a substancia irritante entra em contato
direto com os queratindcitos da epiderme, resultando em
uma resposta inflamatéria que depende da concentragdo,
se esta for muito alta pode levar a morte celular. Alguns
alérgenos proteicos podem se tornar irritantes em concen-
tracGes elevadas?’.

2. Estado da pele - individuos em condigdes de trabalho
umido (p. ex.: lavadores de pratos) apresentam um estado
de hiperhidratagdo cutdnea que facilita a penetragdo do
agente e que as vezes em ambiente seco ndo causariam
uma DCI. Enquanto o afastamento da condigdo de trabalho
umido pode curar a dermatite, uma exposicdo prolongada e
continua (por exemplo, detergentes) pode levar a uma DCI.
Individuos atdpicos apresentam maior prevaléncia de DCI
que os ndo atdpicos?’.

3. Duracdo do contato — o dano causado por um agente
nocivo a pele depende de seu grau de irritabilidade. Quanto
menor o pH, que o neutro da substancia, menor o tempo
necessario para provocar dano celular. ADCI traumatica pode
ser provocada por um trauma agudo (queimadura quimica,
por exemplo). A DCI cumulativa é consequéncia de expo-
sicdo prolongada e continua da pele a um agente (p. ex.:
detergentes), e quando o tempo de repouso da pele é muito
curto ndo ha tempo para que esta recupere suas barreiras
de protecdo naturais, e a DCI torna-se cronical’.

4. Laténcia - é o tempo entre a exposicdo e a erupcao da
dermatite, em geral é curto de minutos a horas, com excegao
da DCI acumulativa. N&o ha o periodo de sensibilizagdo de LT
como na DCA. Lavagem imediata ou neutralizagdo do agente
agressor pode minimizar a gravidade da lesdo?’.

5. Evolugdo e resolugdo - é menos previsivel que a
histdria natural da DCA. O dano tissular pode ser visivel em
minutos (p. ex.: queimadura por uma substancia caustica)
ou demorar meses como no caso da exposicdo prolongada
e continua (p. ex.: detergentes). A apresentacdo clinica é
mais restrita a area de contato com o agente causador,
ndo se estendendo muito além da area de contato, apre-

sentando uma demarcagdo mais nitida do que na DCA.
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Sequelas tipo hiperpigmentacao ou hipopigmentacdo sao
mais frequentes do que na DCAY7,

Diagndstico

Os diagndsticos em dermatologia sdo fundamentados na
anamnese e na aparéncia clinica das lesdes. Virtualmente
qualquer dermatite eczematosa deve ser suspeita de uma
DC. A distribuicdo das lesdes deve ser compativel com o
contactante. Ndo ha duvida de que as areas expostas sao
mais propensas a DC. As mados e face sdo as areas mais
afetadas. Em lesOes eczematosas persistentes e em éareas
cobertas devemos pensar nas drogas ou cosméticos como
agentes causadores.

Historia clinica

Inicialmente devemos procurar uma exposigdo causal
de agentes suspeitos no trabalho ou em casa. O paciente
dever serindagado sobre a sua profissdo, ocupacao e hobby.
A historia deve ser relacionada com a exposigdo cuténea e
a dermatite. A DCI pode ser aguda pelo uso ocasional de
uma substancia acida (p. ex.: acido sulfdrico) ou um alcali
(p- ex.: soda caustica) ou se instalar de forma lenta pelo
uso constante apds semanas ou meses aos agentes causa-
dores como, por exemplo, sabdes e detergentes organicos.
O aparecimento de bolhas, Ulceras e necrose, fala a favor
de uma DCI. A melhora da dermatite nos fins de semana e
nas férias fala a favor de uma DC profissional.

A DCA requer sensibilizagdo prévia (via aferente) e uma
vez sensibilizado (via eferente) o paciente pode fazer uma
DCA em 24 a 48 horas ap06s contato com o agente sensibi-
lizantel”. Nos atdpicos, estudos clinicos tém demonstrado
resultados conflitantes de DCA - alguns trabalhos mostram
incidéncias iguais, maiores ou menores do que na populagdo
ndo atdpica. A aplicagdo por longo periodo de medicamentos
topicos (corticoides) leva a um “afinamento” na espessura da
pele, o que facilitaria a sensibilizagdo. Devemos suspeitar de
uma DCA quando o paciente piorar das lesdes apos o uso de
drogas tdpicas. A DCI é a dermatite ocupacional mais comum
e mais encontrada em individuos atdpicos. Pacientes atdpicos
com eczemas persistentes, principalmente no couro cabeludo,
face, pescoco e antebragos (areas expostas), podem ter uma
dermatite de contato por acarosi8:19,

Dermatite de contato regional

Abaixo relacionamos as regifes anatdmicas mais aco-
metidas:

a) Palpebras - a DCA é a dermatite mais comum, fre-
guentemente causada por cosméticos aplicados nos cabelos,
face, unhas e nas areas em volta dos olhos. Em torno de 25%
dos pacientes com dermatite atopica apresentam dermatites
cronicas nas palpebras. Alguns alergistas-dermatologistas
dizem que as palpebras sdo as “antenas” das dermatites
de contato.

b) Maos - eczemas das maos devem ser considerados
como sintomas, e ndo como diagndstico. Devemos ter em
mente os diagnosticos diferenciais mais comuns, como disi-
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drose, psoriase e dermatite atopica. Uma DCI ou DCA pode
complicar uma dermatite ja estabelecida anteriormente. A
prevaléncia de DCA em pacientes com dermatites cronicas de
mados esta entre 17 a 30%, sendo mais frequente no dorso
das maos, e na DCI as lesGes sdo mais comuns nas regioes
das palmas e na mdo que o individuo mais usa (destro ou
canhoto). Todos pacientes com dermatites crénicas de maos
devem se submeter aos testes de contato.

c) Face - é o local mais frequente das fotodermatites.
O status cosmeticus é uma condigdo vista as vezes em
pacientes que usaram cosméticos “livres de alérgenos” ou
sabonetes, que referem prurido, queimagdo ou “pinicagdo”
apos a aplicagdo, sendo na maioria das vezes de causas
irritantes, e ndo alérgicas20.

d) Couro cabeludo - o couro cabeludo é particularmen-
te resistente a contactantes. Alérgenos aplicados no couro
cabeludo ou nos cabelos frequentemente produzem reagées
nas palpebras, orelhas, face, pescogo ou maos, sendo que na
maioria das vezes o couro cabeludo é preservado.

e) Tronco - bijuterias, colares e elasticos (borracha) de
acessorios de vestimentas sdo causas comuns de DCA.

f) Axilas - em dermatites localizadas na concavidade
da axila, pensar nos desodorantes como causa, e na lateral
da axila pode ser algum produto quimico adicionado nas
roupas (amaciantes, sabdes, etc.), ou nos tecidos (formol,
corantes, etc.).

g) Pernas - a dermatite cronica pela estase vascular
frequentemente é complicada por uma DCA, em 60% dos
casos temos testes de contato positivos a pelo menos uma
substancia, sendo os mais comuns o Timerosal, a Neomicina,
0 Mercurio Cromo e a Nitrofurazona. A incidéncia de derma-
tites em regiGes com estase venosa (dermatite ocre) é de 3
a 10 vezes maior que nas sem estase venosa.

h) Vulva - vulvites e dermatites podem ser provocadas
por drogas tdpicas, cosméticos, gel anticoncepcionais ou
preservativos (latex).
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i) Regido perianal — prurido anal e proctite podem ser
provocados por drogas tépicas, papel higiénico (perfumes,
corantes). A ingestdo de temperos, antibidticos e laxantes
pode causar prurido anal?1.22,

Exame fisico

A dermatite de contato é caracterizada clinicamente por
lesGes eritematosas, papulo-vesiculosas, sendo a vesicula
o sinal dermatoldgico principal que a distingue no exame
clinico. Dependendo da fase e do tipo da lesdo, podemos
encontrar edema, eritema, vesicula, descamacdo, exsuda-
gdo, crostas, liquenificagdo, ulceragdo, bolhas, necrose e
hiperpigmentagdo ou hipopigmentagdao. As DC costumam
aparecer nas areas de pele mais delgadas, como palpe-
bras, face, orelhas, pescoco, dorso das mdos e pés e
regido inguinal. As lesdes sdao mais frequentes nas areas
descobertas, porém podem aparecer nas areas cobertas.
Em lesdes hiperpigmentadas e expostas ao sol, pensar em
plantas como fator etioldgico, como por exemplo frutas
citricas, limdo, etc. Nas mulheres, em dermatites na face
em 70% das vezes o fator etioldgico sdo os cosmeéticos.
Dermatites em membros superiores nos homens, em 50%
das vezes a causa é ocupacional. Quanto a localizagdo das
lesGes e sua possivel causa, veja a Tabela 31-13,

Diagnéstico diferencial

As vezes a DCA e a DCI sdo de dificil distingdo tanto
clinica como histologicamente, podendo as vezes ser diag-
nosticada através dos testes de contato. As dermatites
de contato devem ser diferenciadas principalmente com
outros tipos de lesGes dermatoldgicas como os eczemas,
as infecgdes, as fotodermatites e algumas lesGes nao
eczematosas (Tabela 4)23.24,

Tabela 3 - Regides anatomicas e causas possiveis de dermatite de contato alérgica

Localizagdo

Causa possivel

Couro cabeludo

Tintura de cabelo, “permanente”, xampus

Face Cosméticos (para maos e face)

Palpebras Esmalte de unha, rimel, “sombra”

Orelhas Brincos, perfumes, farmacos

Labios Batom, pasta de dentes, frutas

Pescogo Colares, perfumes, cosméticos, bronzeadores

Tronco Metais, elasticos, roupas intimas

Axilas Desodorantes, tecidos (corantes, produtos quimicos)

Genital Farmacos, cosméticos, preservativos (latex)

Maos Ocupacional, sabdes, detergentes, luvas, plantas, cosméticos

Pés Calgados, meias
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Tabela 4 - Diagndsticos diferenciais das dermatites de contato

Eczemas

Infecgdes

Fotodermatites

Dermatites ndo eczematosas

Dermatite atdpica

Dermatite seborreica

Pitiriase résea

Eczema numular

Disidrose

Erupgdo eczematosa por medicamentos

Herpes
Tineas
Celulites
Impetigo

LUpus eritematoso
Erupgdo polimorfa a luz

Psoriase
Liquen plano

Exames subsidiarios

a. Bidpsia de pele - é um exame que ndo ajuda muito no
diagnéstico das DC, pois em geral ndo consegue distinguir as
varias formas de eczemas e as vezes nem mesmo diferenciar
uma DCA de uma DCI?2 25,26,

b. Evaporimetro - apés a colocagdo da substancia testada
na pele do paciente, a leitura é feita usando-se um aparelho
(evaporimetro) que mede a perda de agua transepidérmica.
Este método é mais usado experimentalmente?’.

c. Doppler - semelhante ao anterior, sendo que a leitura
é feita através de um aparelho Doppler, que mede o fluxo e
a vasodilatagdo no local do teste de contato. Como o método
anterior, é pouco pratico e de uso experimental?s.

d. Testes in vitro — a transformacdo blastica de linfocitos é
0 exame mais citado na literatura, porém de dificil realizagdo,
usado apenas em pesquisas?9:30,

e. Testes de contato (TC) - é sem duvida o exame de
padrdo ouro (gold-standard) dos exames para auxiliar no
diagnéstico das DC. No inicio da investigagdo devemos apli-
car o Teste de Contato Padrao (TCP Standard), em que sdo
testadas as substancias sensibilizantes mais comuns a que
aquela populacdo estudada estaria mais sensibilizada. Se
o TCP for negativo, devemos continuar a investigagdao com
outros tipos de baterias de teste de contato, levando em
conta a localizagdo anatomica das lesGes, tipo de profissao,
etc. O TC deve ser interpretado cuidadosamente, devendo
ter correlacao clara com a histéria e o exame fisico. Um TC
positivo significa que o individuo esta sensibilizado aquela
substancia, e ndo necessariamente que esta seja a causa
da sua dermatite. As vezes podemos ter no teste de contato
positividade a alguma substéancia ndo referida pelo paciente,
ou nao relacionada diretamente com sua profissao ou hobby.
Devemos, entdo, verificar se esta substancia ndo da reagdo
cruzada com alguma outra, porexemplo: parafenilenodiamina
e benzocaina, etilenodiamina e tiurans, etc.31,32,

f. Foto teste de contato - também denominado de teste
de contato com radiacdo ultravioleta. A técnica deste teste
é a mesma do teste de contato “classico”, a diferenca é que
na primeira leitura, apds a retirada da fita de contensdo,
o local é exposto a uma lampada especial tipo Kromayer
com um filtro que absorva radiagdes ultravioleta abaixo de
3.200 A ou a uma lampada de xeno6nio (Osram XFB 6.000,
ou Toshiba FL20SE-30, ou Philips TL, ou Waldman UV 21)
a uma distancia de 50 cm, por 16 minutos. Como controle,
usamos a mesma substéncia em outro local do corpo, porém
sem expor este local a radiagdo ultravioleta2:33.

Quando fazer o teste de contato (TC)?

N&do devemos fazer o TC se as informagdes ndo forem
interpretadas e usadas adequadamente. O TC é feito para
tentarmos identificar a causa (antigeno) suspeita da DC. A
DC é uma erupgdo eczematosa, raramente é urticariforme
ou morbiliforme. O TC é de dificil indicacdo. Ndo é recomen-
davel que apenas a aparéncia clinica seja a indicagdo do TC.
Uma vez que ha suspeita de DC, o TC é indicado. Por outro
lado, em episoddios fugazes e limitados que se resolvem ra-
pidamente com tratamento ndo ha necessidade do TC. O TC
deve ser reservado para os pacientes com eczemas cronicos,
recorrentes ou com lesdes liquenificadas, porque os manejos
destes pacientes dependem da identificagdo e isolamento do
agente causal da DC. O TC é as vezes de dificil indicagéo,
pois a histéria do paciente ndo é relevante. O TC pode ser
de grande valia quando indicado apropriadamente, mesmo
que o resultado seja negativo. Nao devemos fazer o TC se
a dermatite for aguda, subaguda ou grave. O TC é a melhor
maneira de diferenciarmos uma DCI de uma DCA.

Como fazer o TC?

Enquanto a técnica do TC é extremamente simples,
a selecdo dos antigenos e a interpretacdo dos resultados
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podem ser dificeis, requerendo conhecimento e experiéncia
prévia na area. Uma bateria de teste padrdo (standard) é
muito Gtil, e pode as vezes ser positiva em 80% dos casos.
As substancias mais comuns que produzem DC sdo: borra-
cha, cosméticos (perfumes, conservantes, corantes), drogas
topicas, produtos quimicos e niquel (Tabela 3).

Como interpretar o TC?

A correta interpretacdo dos TC e a selecdo dos antigenos
requerem experiéncia. O teste de contato positivo significa
apenas que o paciente esta sensibilizado aquela substéncia
e ndo necessariamente que esta é a causa da dermatite
de contato atual. O teste de contato deve ser associado,
necessariamente, a historia clinica, ao local anatémico da
dermatite e a profissdo/hobby do paciente. Ndo devemos nos
esquecer das reagles cruzadas entre as varias substancias
quimicas entre sjl3:16,34,

Tratamento

O tratamento ideal da DC requer a identificacdo e elimi-
nacgao do agente causador do meio ambiente em que vive o
paciente, e nenhum agente sintomatico pode substituir essa
medidal68, Algumas vezes isto pode ser conseguido facil-
mente (p. ex.: um antibidtico, como a neomicina), mas em
outras se torna virtualmente impossivel, como o formaldeido
(formol), conhecido como um potente e universal sensibilizan-
te encontrado em quase todo tipo de indUstrias: téxtil, colas,
papéis, cosméticos, desinfetantes, limpadores, polidores,
farmacéutica, alimenticia, borracha, tintas e cigarros. Uma
visita ao local de trabalho as vezes torna-se necessaria nos
casos de dermatites ocupacionais. Uma vez identificada a
causa, o paciente deve ser instruido cuidadosamente acerca
da substancia a que ele foi sensibilizado, fornecendo uma
lista onde esta pode ser encontrada e, se possivel, o seu
substituto. A prevengdo é a melhor maneira de evitarmos o
aumento da prevaléncia e da incidéncia das DCI e DCA. A
prevengao nos locais de trabalho requer o uso de equipamen-
tos de protecdo individual e que produtos irritantes sejam
retirados, e os potencialmente sensibilizantes substituidos,
quando possivel. Individuos atopicos devem evitar trabalho
em que possam se sensibilizar facilmente. A protegdo da
pele a produtos quimicos que causam DCA é dificil. Tém-se
tentado varias formas de barreiras, como luvas, cremes e/ou
pomadas protetoras com resultados em geral pouco eficazes,
especialmente por longo periodo?. A hipossensibilizacdo ndo
estaindicada, naliteratura varios trabalhos tém demonstrado
falhas neste tipo de tratamento. O tratamento na fase aguda
baseia-se no uso de compressas frias, corticoides topicos ou
orais, PUVA e imunossupressores?.

a. Corticosteroides - a droga de escolha no tratamento
da DC é o corticoide topico ou sistémico, se a area afetada
for muito extensa. Devemos escolher o tipo (poténcia) e o
veiculo do corticoide topico. Nas areas de pele fina (face,
genitais) ndo devemos usar corticoides fluorados de média
e alta poténcia, devido a maior sensibilidade destas are-
as aos efeitos secundarios dos corticoides topicos, como
atrofia, hipopigmentacado, estrias, acne e telangiectasias.
Nestas areas indicamos o uso de corticoides néo fluorados,
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como a hidrocortisona (baixa poténcia); nas demais areas
o corticoide fluorado de média poténcia resolve a maioria
dos casos. Podemos usar os corticoides topicos na forma
de oclusdo com filme plastico de PVC, que aumenta a sua
penetracdo, diminuindo o tempo de resolugao da dermatite.
Nos locais de pele seca usamos pomadas e, nas Uumidas,
cremes. Os corticoides orais sdo usados nos casos agudos e
extensos quando o comprometimento da area corporea for
maior que 20%, por curtos periodos de tempo, por exemplo,
a prednisona na dose de 1 mg/kg/peso por 14 a 21 dias
que é o tempo médio da resolugdo clinica da DCA aguda, a
dose inicial pode ser reduzida de 50% por semana. Nunca
devemos usar corticoides sistémicos no controle dos casos
de DC crénicos35-37,

b. Anti-histaminicos - os anti-histaminicos (anti-H1) ndo
sdo incluidos nas diretrizes internacionais de tratamento
da DC pela baixa eficacia, uma vez que a fisiopatologia da
doenca ndo sugere participagdo importante dos mastdcitos
e da histamina, diferentemente da urticaria. Entretanto, eles
sdo de utilidade no tratamento das DCA, principalmente na
forma aguda, onde pode ocorrer prurido intenso2. Os anti-
histaminicos de segunda geragdo podem suprimir o efeito
rebote apds o tratamento com corticoide topico36. A cetirizina
pode modular a expressdo de moléculas de adesdo, como
por exemplo, ICAM-1(INF-y e IL-1), fundamental na fisiopa-
tologia da DCA38:39,

¢. PUVA - afototerapia associada a ingest&o de psoralenos
pode ser usada em alguns casos resistentes a terapéutica
classica, sua restrigdo decorre que é feita somente em centros
especializados, ndo tem os efeitos indesejaveis dos corticoides
orais ou dos imunosupressores. A inconveniéncia € de que
necessita de duas ou trés aplicagdes por semana, as vezes
por periodos prolongados, podendo ocorrer fototoxicidade
(queimaduras) e quando usada por longos periodos (meses
ou anos) pode levar a danos na pele, como despigmentacao,
rugas, manchas, neoplasias (queratoacantomas ou carcino-
mas de células escamosas) e cataratal 840,

d. Inibidores da calcineurina - os imunomoduladores t6-
picos ainda ndo estdo aprovados em bula para uso na DC em
alguns paises, e sdo menos eficazes que os corticoides tdpicos,
mas por ndo causarem atrofia e serem eficazes na dermatite
atdpica, podem ser usados, especialmente nos casos agudos8.
Ambos atuam na inibicdo do gene que regula a expressao da
IL-2 nos linfocitos T41-44, Imunomoduladores sistémicos, como
ciclosporina e azatioprina, foram estudados em pacientes
com DC crénica, especialmente corticorresistentes nas maos,
com bons resultados; porém, pelo perfil de seguranca, ndo
devem ser utilizados como primeira linhat:8.

e. Outros tratamentos - dietas pobres em niquel, retinoides
orais, antissépticos e antibidticos tdpicos ja foram estudados,
com resultados conflitantes, e também ndo devem ser usados
como primeira linhal:8,

Consideracoes finais

As dermatites de contato, embora estejam entre as der-
matoses mais comuns na pratica clinica, ndo tém suscitado
grandes avangos na pesquisa, tanto da fisiopatologia como
de novos tratamentos. Ndo tem havido grande interesse
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da industria farmacéutica, pois nessa doenca o achado do
agente etioldgico e a consequente exclusdo do mesmo, levam
ao controle e até a cura do quadro em muitos casos, sem
necessidade de suporte farmacoldgico. A exclusdo do agente
causal é a terapéutica mais eficaz na dermatite de contato,
e nao pode ser substituida por nenhuma outra forma de
tratamento. Salientamos que o diagndstico etioldgico se
baseia numa anamnese completa, exame dermatoldgico
minucioso e nos testes de contato realizados segundo as
normas de padronizagdo internacional.
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