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Resumen

Recentemente o papel da dieta na prevenção e tratamento das 
doenças tem sido cada vez mais explorado. Historicamente, 
a nutrição é negligenciada na educação médica e modismos 
alimentares tendem a ser vistos com ceticismo. Tratando-se de 
doenças dermatológicas, pode-se citar aquelas que possuem na 
sua patogênese influência direta da alimentação, como a dermatite 
herpetiforme, assim como aquelas em que a dieta possui alguma 
interferência, como a dermatite atópica, acne, psoríase, dermatite 
de contato alérgica, síndrome do odor de peixe, entre outras. 
Neste artigo os autores discorrem sobre a relação entra a dieta e as 
desordens cutâneas, ressaltando sua importância na etiopatogenia 
e tratamento daquelas mais frequentes e com associações mais 
bem estabelecidas, trazendo informações de extrema valia 
principalmente na orientação, diagnóstico e tratamento dos 
pacientes que respondem mal ou não respondem às terapias de 
primeira linha com melhores evidências científicas.

Abstract

Recently the role of diet in the prevention and treatment of 
diseases has been increasingly explored. Historically, nutrition 
is neglected in medical education and food fads tend to be 
seen with skepticism. In the case of dermatological diseases, 
we can cite those who possess in their pathogenesis direct 
influence of food, such as dermatitis herpetiformis, as well as 
those in which the diet has some interference, such as atopic 
dermatitis, acne, psoriasis, allergic contact dermatitis, fish odor 
syndrome, among others. In this article the authors talk about 
the relationship between the diet and skin disorders, emphasizing 
their importance in the etiopathogenesis and treatment of those 
more frequent and with better established associations, bringing 
information of extreme value mainly in the guidance, diagnosis 
and treatment of patients who respond poorly or do not respond 
to first-line therapies with better scientific evidence.

Introdução

A palavra dieta vem do latim «diaeta» que 
significa estilo de vida, ou seja, mais do 

que apenas fontes nutricionais, os hábitos 
alimentares refletem diretamente na saúde do 
indivíduo. Mesmo o médico dermatologista 
frequentemente tem dificuldade na orientação 
nutricional do paciente pela falta de informação 
científica sobre as associações dieta-doença 
cutânea, portanto serão revisadas aquelas 
que possuem maior expressão clínica, sendo 
também importantes para o médico generalista 
e de outras especialidades.

O exemplo de doença cutânea mais 
característica relacionada diretamente 
ao alimento é a dermatite herpetiforme 
(DH). Segundo Azulay et al, a DH é uma 
doença bolhosa crônica caracterizada por 
ser pruriginosa, com fases de exacerbação e 
acalmia relativa, lesões papulares e vésico-
bolhosas e estreita relação com o glúten. 
Os indivíduos com doença celíaca e DH 

apresentam os mesmos anticorpos circulantes 
e mesmo sistema antígeno leucocitário 
humano (HLA).1

O glúten é uma proteína composta pelos 
aminoácidos gluteína e gliadina encontrada 
em cereais da família das Gramineas, como 
trigo, centeio, cevada e aveia. Exemplos de 
produtos alimentares que contêm esta proteína 
são farinha, achocolatado que contenha 
malte, queijo processado, cerveja, whisky, 
vodka, mostarda, ketchup, maionese, salame, 
entre outros.2 O achado histológico típico da 
dermatite herpetiforme é a imunofluorescência 
com depósito granular de imunoglubulina IgA 
no topo das papilas dérmicas, presente tanto na 
pele acometida por lesões quanto na pele sã. 
Esta alteração também é encontrada na biópsia 
intestinal dos pacientes com doença celíaca, 
corroborando a íntima relação entre as duas 
condições. Seu tratamento farmacológico está 
indicado porém apenas a dieta isenta de glúten 
altera a resposta imune à esta proteína, além 
de se associar à menores doses necessárias de 
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medicamentos, menor tempo de resposta à terapêutica 
e menor incidência de linfomas intestinais.1

Além da dermatite herpetiforme, que possui causa 
diretamente associada à ingesta alimentar, há desordens 
em que a dieta possui uma provável associação, como 
a dermatite atópica, acne, psoríase e dermatite de 
contato. Outras ainda em que fatores específicos na dieta 
desencadeiam a etiopatogenia das mesmas, como ocorre 
na síndrome do odor de peixe (fish odor syndrome).1 Estas 
serão listadas sendo enfatizadas as principais orientações 
dietéticas referentes à cada patologia.

Dermatite atópica

A dermatite atópica (DA) é uma doença crônica, 
inflamatória, pruriginosa e de curso recidivante que 
afeta cerca de 25% das crianças e 2-3% dos adultos. 
É frequentemente associada à elevação do nível de 
imunoglobulina E (IgE), história familiar, rinite alérgica 
e asma.3 É uma desordem em que estão envolvidos 
mecanismos genéticos, imunológicos e ambientais, que 
alteram a barreira de proteção da pele e desregulam o 
sistema imune. Segundo Rojas et al há evidências de uma 
disfunção na barreira epitelial devido à mutações no gene 
da filagrina, uma proteína estrutural epidérmica. Essa 
mutação tem sido descrita como uma das possíveis causas 
da sensibilização aos alérgenos devido a um aumento 
da permeabilidade cutânea.4 Os sinais clínicos mais 
comuns são irritação moderada de pele, prurido, lesões 
eczematosas, xerose cutânea e liquenificações. O paciente 
ao se coçar piora a condição da pele, exacerbando a 
dermatite atópica pré-existente e facilitando a ocorrência 
de infecções secundárias.3

Dermatite atópica e alergia alimentar

Muito se tem estudado nas últimas décadas sobre 
os principais gatilhos da dermatite atópica, sendo a 
alimentação um deles, porém esta relação ainda não 
se encontra completamente esclarecida. Acredita-se 
que cerca de 20% das crianças com dermatite atópica 
e idade abaixo dos 4 anos possui concomitantemente 
alguma forma de alergia alimentar, sendo que em 40% 
destas existem efeitos diretos da alergia no eczema.2 É 
fundamental que a suspeição clínica se dê a partir de uma 
história positiva para alergia, caracterizada pela ocorrência 
de sinais e sintomas após a exposição ou ingesta a um 
determinado alimento, sendo estes reprodutíveis após 
nova exposição. Na ausência de história positiva não se 
recomenda a testagem aleatória devido ao alto número 

de resultados falsamente positivos. Objetivamente alergias 
alimentares devem ser pesquisadas em: crianças menores 
de 5 anos com dermatite atópica moderada à severa que 
não respondem à terapêutica otimizada ou que possuam 
história pessoal confiável de reação imediata após ingestão 
de determinado alimento,3 sendo que 90% destas alergias 
serão causadas por leite, soja, peixe, ovos, amendoim e/ou 
trigo.2 Os sintomas mais comuns são as reações imediatas 
(tipo I), que normalmente ocorrem dentro das primeiras 
2 horas após o contato, incluindo urticária generalizada, 
flushing e prurido, podendo ou não induzir à dermatite 
eczematosa, neste caso através de um reação tardia (tipo 
IV), em cerca de 6 a 48 horas após a exposição ao alimento 
alergênico. Portanto é necessário não apenas realizar a 
suspeição e o diagnóstico correto da alergia alimentar, 
mas também determinar se esta alergia está diretamente, 
através da imunidade celular, ou indiretamente, através do 
aumento do prurido, exacerbando a dermatite atópica pré-
existente, ou se ainda é apenas uma condição associada 
sem manifestações de dermatite.3 Nos pacientes em que 
esse diagnóstico é confirmado, torna-se importante fazer 
um plano alimentar específico associado a um alergista.

Dermatite atópica, restrição alimentar  
e suplementação

Não se deve realizar restrições alimentares baseadas 
apenas na presença de dermatite atópica. Em 2008 foi 
publicada na Cochrane Library uma revisão sobre o 
assunto e a conclusão foi de que apenas a restrição ao 
ovo, naquelas crianças que possuíam suspeita de alergia a 
esse alimento e IgE específica positiva, pode ser benéfica,5 
porém mesmo diminuindo as reações imediatas ou 
mediadas por IgE, a restrição não parece afetar o curso 
da dermatite. Além disso, uma dieta limitada pode ter 
consequências negativas como baixo peso, osteomalácia 
por falta de vitamina D, marasmo, kwashiorkor e redução 
do crescimento.2

Outra revisão publicada em 2012 não mostrou 
benefícios na restrição alimentar de gestantes como fator 
preventivo para o aparecimento de dermatite atópica até 
o 18o mês no recém-nascido. Maiores índices de baixo 
peso foram vistos, corroborando para a não orientação 
de tal prática.6 Probióticos e prébioticos não mostraram 
diminuição significativa da severidade ou frequência dos 
sintomas da doença quando comparados ao placebo, 
portanto não são recomendados como rotina,7 assim 
como a suplementação de selênio, óleo de peixe e zinco, 
que também não obtiveram evidências suficientes.3 A 
suplementação de vitamina D e E se mostrou discretamente 
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benéfica, porém estudos maiores e mais bem controlados 
são necessários antes de se tornarem formalmente uma 
recomendação.8,9 A amamentação materna exclusiva até 
o 4o mês de vida se mostrou benéfica para pacientes com 
alto risco de desenvolvimento de dermatite atópica, assim 
como o uso de fórmulas hidrolisadas, porém esse benefício 
não se manteve em crianças de baixo risco.10,11

Acne

A acne é uma doença cutânea inflamatória multifatorial, 
influenciada também por fatores externos como poluição 
do ar, cosméticos, fármacos, estilo de vida e hábitos 
alimentares.1 Segundo Bowe et al, antes de 1960 alguns 
alimentos eram considerados exacerbadores dessa 
desordem e muitos pacientes foram orientados a evitar 
alimentos gordurosos, chocolates e doces.12 Com o 
desenvolvimento de estudos, no entanto, essa interação foi 
vista mais como um mito do que como verdade durante 
metade de um século. Porém pesquisas realizadas na 
última década trouxeram novamente essa discussão à 
tona, estimulando dermatologistas e nutricionistas a revisar 
a associação entre acne e alimentação.

A etiopatogenia da acne se baseia em 4 principais 
fatores: (1) proliferação de queratinocitos basais dentro 
do ducto de glândulas pilosebáceas, ocasionando sua 
obstrução; (2) aumento na produção de sebo devido ao 
estímulo de hormônios andrógenos e seus receptores; (3) 
colonização por Propionibacterium acnes e (4) inflamação.2

O papel de uma dieta hiperglicêmica e sua relação com 
a fisiopatogenia da acne encontra-se bem estabelecido. 
O consumo crônico de alimentos com alto teor glicêmico 
leva ao hiperinsulinismo, podendo evoluir para resistência 
à insulina. O aumento de insulina circulante estimula a 
liberação de IGF-1 (fator de crescimento semelhante à 
insulina tipo 1) e a diminuição da atividade da IGFBP3 
(proteína ligadora de IGF-I tipo 3), diminuindo a apoptose 
dos queratinócitos e corneócitos. Tanto a insulina quanto a 
IGF-1 são conhecidos fatores estimuladores da proliferação 
de queratinócitos, de sebócitos e da lipogênese, além 
de estimularem o aumento da produção de andrógenos 
gonadais e aumentarem a sensibilização dos receptores 
periféricos a estes andrógenos. Esses mecanismos explicam 
também a relação dos produtos achocolatados ricos 
em carboidratos e sua associação com acne. Múltiplos 
estudos com comprovação bioquímica e histopatológica já 
demonstraram o benefício de uma dieta com baixa carga 
glicêmica nos pacientes com diagnóstico de acne vulgar, 
sendo esta portanto uma orientação importante para o 
tratamento dessa patologia.13

Outro fator dietético que também parece influenciar 
na fisiopatogenia da acne é a ingesta de ácidos graxos 
polinsaturados ômega 6. Presente na maioria dos óleos 
vegetais utilizados para a fabricação de alimentos 
processados, o consumo desse ácido graxo encontra-se 
aumentado na dieta ocidental. Ao contrário do efeito 
aparentemente anti-inflamatório do ômega 3, o ômega 
6 estimula a produção de citocinas pró-inflamatórias 
podendo ter um efeito estimulatório subjacente em 
diversas condições, incluindo a acne.2

A ingestão de leite também tem sido vista como um 
possível gatilho para o agravamento dessa desordem. 
Apesar de ter um índice glicêmico baixo, ele aumenta 
paradoxalmente IGF-1 e insulina, e diminui a expressão 
da IGFBP3, além de conter IGF-1 bovina, que é idêntica 
à humana, ligando-se ao seu receptor da mesma forma. 
Como já citado, essas alterações levam à comedogênese, 
lipogênese sebácea e inflamação folicular.13 Além 
desses efeitos, acredita-se que o estimulo hormonal 
androgênico também é parte do processo fisiopatológico 
do agravamento da acne. O leite possui hormônios 
precursores da testosterona: 5 alfa-androstenediona e 
5 alfa-pregnanediona, que servem como metabólitos já 
reduzidos para produção de diidrotestoesterona (DHT), 
a qual estimula diretamente os receptores andrógenos 
presentes no folículo sebáceo.14

Em uma série de 3 estudos, Adebamowo et al. observou a 
associação entre o consumo de leite e exacerbação da acne. 
Em um estudo de coorte retrospectiva, 47.355 mulheres 
foram submetidas a um questionário sobre acne e dieta. 
O diagnóstico médico de acne severa demonstrou estar 
positivamente associado ao consumo frequente de leite. 
Em outro estudo de coorte prospectiva com 6,094 garotas, 
a presença de acne também se associou à ingesta de leite. 
Em um terceiro estudo envolvendo 4.273 jovens do sexo 
masculino, a presença auto-declarada de acne se associou 
positivamente à ingesta de leite desnatado apenas.15-17

Vitamina A e zinco: por seus efeitos inibidores 
da comedogêse, esses dois nutrientes podem ser 
recomendados como parte da dieta dos pacientes em 
tratamento da acne. Um estudo conduzido por Michaëlsson 
et al avaliou a concentração no sangue da «retinol binding 
protein» (do inglês – proteína de ligação ao retinol, que em 
última instância é produto da metabolização dos alimentos 
ricos em vitamina A) e do zinco em 173 pacientes com 
acne e em um grupo controle. Os pacientes com acne 
apresentaram níveis inferiores de ambas substâncias, e 
pacientes com acne severa apresentaram um níveis ainda 
mais baixos, mostrando que essa associação pode ser um 
fator agravante na etiopatogenia da acne.18
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Psoríase

A psoríase é uma doença inflamatória crônica com lesões 
eritemoescamosas devido a uma proliferação anormal 
de queratinócitos, afetando aproximadamente 3% da 
população. A sua patogênese não é completamente 
conhecida, mas sabe-se que além da susceptibilidade 
herdada geneticamente, é influenciada por hábitos de vida 
como fumo, obesidade, álcool, alimentação e estresse.19

Atualmente uma das relações mais bem estabelecidas é 
a maior prevalência de síndrome metabólica em pacientes 
com psoríase. Tanto a obesidade quanto o ganho de peso 
estão associados ao maior risco de desenvolvimento 
desta doença.20 O estado pró-inflamatório induzido pela 
obesidade pode exacerbar seus sintomas, assim como a 
presença de lesões de pele pode ser causa de isolamento 
social e diminuição da prática de atividades físicas, levando 
ao ganho de peso.21 Estudos clínicos mostraram melhora 
significativa no Psoriasis Area and Score Index (PASI) em 
pacientes que receberam acompanhamento nutricional 
voltado à perda de peso quando comparados ao grupo 
controle,22,23 assim como melhora da resposta à terapêutica 
mesmo em pacientes antes refratários.24

Em relação ao glúten, existem dados controversos na 
literatura. Enquanto alguns defendem que essa associação 
ocorre ao acaso, outros discutem o papel da presença dos 
auto-anticorpos celíacos em pacientes com psoríase.25,26 
Naqueles em que esta presença é confirmada, uma dieta 
livre de glúten pode ser benéfica no controle na doença.27,28

Outra associação conhecida da psoríase é o álcool, 
sendo seu abuso mais comum entre pacientes com 
psoríase, estando diretamente ligado à doença mais grave e 
diminuição da eficácia do tratamento. Pacientes psoriáticos 
devem evitar a ingestão de álcool também pelos riscos de 
toxicidade hepática associada aos medicamentos como 
metotrexato.29,30 Um grande estudo de coorte prospectiva 
com 22 anos de duração sugere aumento significativo 
nos índices de mortalidade nos pacientes com psoríase 
moderada à grave que consumiam álcool abusivamente, 
quando comparados aos controles.31

Deficiência de folato tem maior incidência entre os 
pacientes com psoríase, e está relacionada ao grau de 
severidade das lesões. Explicações possíveis são o consumo 
aumentado pelas células epiteliais,32 deficiência na absorção 
intestinal33 e níveis elevados de hemocisteína.34 Sua 
suplementação está relacionada a menos hepatotoxicidade 
e efeitos adversos do trato gastrointestinal naqueles 
pacientes tratados com metotrexato.35

Suplementação de ácidos graxos poli-insaturados, 
selênio e vitamina D pode ser benéfica em alguns casos, 

porém os resultados dos estudos são conflitantes e 
insuficientes para que se tornem recomendação de rotina.13

Dermatite de contato

A dermatite de contato sistêmica é uma reação cutânea 
manifestada após uma exposição sistêmica a um 
determinado alérgeno em um indivíduo previamente 
sensibilizado, caracterizada por uma reação de 
hipersensibilidade do tipo IV, ou seja, mediada por células 
T. Pode se manifestar como uma dermatite de contato 
alérgica refratária aos tratamentos convencionais, em 
um paciente que nega contato tópico com alérgenos, 
sendo confirmada após a realização do patch test. Seu 
gatilho mais bem estabelecido é a exposição sistêmica 
a fármacos, no entanto, uma interação com alimentos 
tem sido descrita ultimamente, principalmente após 
a ingestão daqueles que contém metais como níquel, 
cobalto e cromo, e bálsamo do Peru.36

A dermatite de contato sistêmica desencadeada por 
níquel é a forma mais frequente entre aquelas relacionada 
aos alimentos, sendo a dermatite vesicular das mãos a sua 
manifestação clínica mais comum. Esse metal é comumente 
encontrado em determinados grãos, como feijão, lentilha, 
ervilha, soja e alguns vegetais como espinafre, também 
estando presente no chocolate, mariscos, café e comida 
enlatada.36,37 Sua restrição pode ser difícil tendo em vista 
que dependendo da região e do solo, as quantidades desse 
metal nos alimentos são muito variáveis, e até mesmo a 
água pode conter alguns traços. São necessárias ao menos 
6 a 8 semanas de dieta restrita até a percepção de melhora, 
sendo que o uso de dissulfiram, um quelante deste metal, 
mostrou benefício em um estudo.37

O bálsamo do peru é derivado da árvore da subespécie 
Myroxylon balsamum pereirae, sendo uma mistura de 
potenciais alérgenos. É um conhecido marcador de alergia 
à fragrâncias, porém pode estar presente em temperos 
e alguns condimentos, como canela e baunilha, além 
de alimentos como tomate, frutas cítricas, chocolate e 
refrigerantes à base de cola.38 Sua restrição pode ser 
benéfica em pacientes com patch test positivo para esta 
substância que mantém a sintomatologia mesmo após a 
interrupção da sua exposição topicamente.37

A síndrome látex-fruta consiste na presença de uma 
hipersensibilidade cruzada que ocorre em pessoas que 
possuem alergia ao látex e expõem-se a determinadas 
substâncias presente em alguns vegetais e frutas como 
abacate, banana, kiwi, tomate, batata e abobrinha.2 
Isso ocorre devido aos anticorpos IgE reconhecerem 
epítopos estruturalmente similares em diferentes proteínas 
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presentes tanto no látex quanto nas frutas, portanto na 
presença da suspeita clínica, a orientação da restrição da 
dieta deve ser realizada.39

Trimetilaminúria

A «síndrome do odor de peixe podre» ou trimetilaminúria 
caracteriza-se pela presença de um cheiro típico de peixe 
podre nas secreções corporais, devido à deficiência na 
metabolização da trimetilamina no fígado e consequente 
falta de excreção urinária. Essa desordem em geral é 
subdiagnosticada e pode evoluir para perturbações 
psicossociais graves.40

Fisiologicamente após a alimentação, enterobactérias 
degradam a colina e trimetilamina-N-óxido (TMAO) em 
trimetilamina (TMA). Após essa etapa, a enzima hepática 
flavinmonooxigenase 3 (FMO3) metaboliza a TMA. No 
entanto, se esse mecanismo não ocorre, a TMA se acumula 
e é eliminada pelas secreções corporais como urina, suor 
e ar expirado, caracterizando o odor típico da doença.41

Essa desordem pode ser primária, quando há um 
defeito genético de forma autossômica recessiva na 
FMO3, ou secundária, quando há um problema hepático 
ou renal, impedindo a sua metabolização ou excreção. 
Os primeiros sintomas aparecem na infância, quando são 
introduzidos alimentos ricos em colina e TMAO. Esses 
alimentos são principalmente de origem marinha, como 
peixes e crustáceos. Os alimentos ricos em colina são ovos, 
fígado, feijão, amendoim e produtos derivados da soja.41

É importante salientar que essa desordem não tem nenhum 
efeito sobre o desenvolvimento psicomotor e crescimento, 
porém tem um forte impacto nas relações sociais, podendo 
resultar em baixa autoestima, depressão, ansiedade.41

Infelizmente não há cura, porém medidas podem 
ser tomadas para atenuá-la. É recomendável lavar as 
roupas com sabão acidificado e ter uma boa higiene 
corporal.42 Além disso, é importante informar o paciente 
que o odor característico é agravado em situações de 
estresse, exercícios e febre.43 Um controle adequado da 
dieta é fundamental, por isso, deve-se ter uma ingestão 
limitada de TMAO e colina, porém sua restrição completa 
pode levar a danos neurológicos e hepáticos, não sendo 
recomendada.40

Conclusão

A relação entre os hábitos alimentares e a fisiopatogenia 
das mais diferentes doenças é amplamente conhecida 
e frequentemente mencionada em estudos recentes. 
Entre as doenças cutâneas que mais fortemente se 
associam à dieta pode-se citar a dermatite herpetiforme, 
dermatite atópica, acne, psoríase, entre outras detalhadas 
nessa revisão. Por configurarem condições crônicas 
e na maioria das vezes, altamente prevalentes, o 
conhecimento sobre as orientações dietéticas deve 
ser revisado periodicamente pelo médico. Muitas das 
evidências ainda não se encontram completamente 
estabelecidas, devendo este tema manter-se alvo de 
futuros estudos e constante atualização.
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