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E o futuro é uma astronave que 

tentamos pilotar, não tem tempo nem piedade, 

nem tem hora de chegar. Sem pedir licença 

muda a nossa vida, depois convida a rir ou 

chorar. Nessa estrada não nos cabe conhecer 

ou ver o que virá. O fim dela ninguém sabe 

bem ao certo onde vai dar. Vamos todos numa 

linda passarela de uma aquarela que um dia, 

enfim, descolorirá. 

 (Toquinho e Vinícius de Moraes)



 

 

RESUMO  

A dermatite seborreica é uma alteração crônica, não contagiosa e recorrente, em que 
ocorre inflamação da pele e apresenta-se na forma de placas eritematosas e 
descamativas, localizadas em áreas mais oleosas como couro cabeludo, face, colo e 
dorso.  O tratamento convencional pode ser realizado com o uso de medicamentos 
antifúngicos e anti-inflamatórios, e, em muitos casos de forma contínua. A taurina que 
é um aminoácido sulfurado, vem sendo estudada devido alto poder antioxidante e anti-
inflamatório e neste estudo piloto inédito investigamos os efeitos da solução de taurina 
em couro cabeludo de pacientes com dermatite seborreica. Um total de 30 pacientes 
foram selecionados entre setembro de 2022 e fevereiro de 2023 após aprovação do 
comitê de ética CAAE número 57093622.5.0000.5426. A fase I do estudo piloto foi 
realizada em dez (10) voluntários sadios para verificar a ocorrência de efeitos 
adversos.  Na fase II, trinta (30) pacientes com dermatite seborreica no couro cabeludo 
foram divididos em dois grupos de 15 pacientes cada. O primeiro grupo foi tratado 
com a solução taurina e o grupo controle com a solução sem taurina, em homecare e 
submetidos a avaliação durante 4 semanas consecutivas. Os pacientes foram 
avaliados por tricoscopia com luz polarizada e não polarizada, considerando 3 níveis 
de eritema, descamação e prurido. Os resultados mostraram que 100 % dos pacientes 
do grupo tratado com a solução de taurina observaram melhora no prurido desde a 
primeira semana de uso, além de melhora no eritema e na descamação nas primeiras 
semanas de tratamento. Todos os participantes ficaram satisfeitos com os resultados, 
enquanto o grupo controle não teve melhora significativa, após o final do período de 
tratamento. O estudo demonstrou também que não houve relação entre Fototipo e a 
dermatite seborreica nesses pacientes.  Assim, os resultados do estudo piloto 
permitem concluir que a taurina reduz os sinais de eritema, descamação e prurido 
apresentados no couro cabeludo de pacientes com dermatite seborreica, sem efeitos 
adversos. O estudo proporciona oportunidades para sua continuidade em ensaios 
clínicos mais robustos.  

Palavras-chave: Dermatite Seborreica; taurina; couro cabeludo, inflamação da pele. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 
 

Seborrheic dermatitis is a chronic, non-contagious and recurrent condition, in which 

skin inflammation occurs and appears in the form of erythematous and scaly plaques, 

located in more oily areas such as the scalp, face, neck and back. Conventional 

treatment can be carried out with the use of antifungal and anti-inflammatory 

medications, and in many cases on an ongoing basis. Taurine, which is a sulfur amino 

acid, has been studied due to its high antioxidant and anti-inflammatory power and in 

this unprecedented pilot study we investigated the effects of taurine solution on the 

scalp of patients with seborrheic dermatitis. A total of 30 patients were selected 

between September 2022 and February 2023 after approval from the CAAE ethics 

committee number 57093622.5.0000.5426. Phase I of the pilot study was carried out 

on ten (10) healthy volunteers to verify the occurrence of adverse effects. In phase II, 

thirty (30) patients with seborrheic dermatitis on the scalp were divided into two groups 

of 15 patients each. The first group was treated with the taurine solution and the control 

group with the solution without taurine, in homecare and subjected to evaluation for 4 

consecutive weeks. Patients were evaluated by trichoscopy with polarized and non-

polarized light, considering 3 levels of erythema, scaling and pruritus. The results 

showed that 100% of patients in the group treated with the taurine solution observed 

an improvement in itching from the first week of use, in addition to an improvement in 

erythema and scaling in the first weeks of treatment. All participants were satisfied with 

the results, while the control group had no significant improvement after the end of the 

treatment period. The study also demonstrated that there was no relationship between 

Phototype and seborrheic dermatitis in these patients. Thus, the results of the pilot 

study allow us to conclude that taurine reduces the signs of erythema, scaling and 

itching on the scalp of patients with seborrheic dermatitis, without adverse effects. The 

study provides opportunities for its continuation in more robust clinical trials. 

 

Keywords: Seborrheic Dermatitis; taurine; scalp, skin inflammation. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O couro cabeludo é uma extensão da pele com alto número de folículos pilosos, 

glândulas sebáceas e o músculo eretor do pelo (ABELAN, et al., 2021; RESTREPO, 

2010). A microbiota residente, presente na camada córnea da pele é responsável por 

manter a saúde do couro cabeludo, uma vez que pode auxiliar na função barreira 

cutânea, imunidade, regulação e produção de substâncias e controle na proliferação 

de patógenos e qualquer desequilíbrio pode levar a alterações e disfunções no bom 

funcionamento da região (MORGADO; SOARES, 2021). 

Vários fatores podem alterar a microbiota natural da pele e seus anexos, 

afetando as colônias residentes na superfície cutânea, entre elas estão as mudanças 

ambientais, localização geográfica, alimentação, uso de medicamentos e cosméticos 

e aumento na produção de sebo. Independentemente das causas, o excesso de sebo 

no couro cabeludo gera o ambiente ideal para o desenvolvimento e proliferação de 

microrganismos, como Malassezia spp., que é uma espécie residente e cuja alteração 

pode resultar em coceira, descamação, inflamação, redução da circulação sanguínea 

periférica e queda de cabelo (ABELAN et al., 2021) . Por esse motivo se faz importante 

o controle da seborreia e o equilíbrio da microbiota. A Dermatite seborreica (DS) é 

uma doença inflamatória que cursa com seborreia e disbiose e acomete um grande 

número de pessoas, podendo afetar algumas regiões do corpo, inclusive o couro 

cabeludo.  

Alternativas para o tratamento da DS são bem-vindas, para complementar ou 

reduzir o uso dos ativos convencionais que apresentam alguns efeitos indesejados, 

ou que não são bem aceitos por deixar os cabelos com uma aparência grudenta ou 

endurecida. O tratamento convencional pode ser realizado com o uso de 

medicamentos antifúngicos e anti-inflamatórios, e, em muitos casos de forma 

contínua. A taurina que é um aminoácido sulfurado, vem sendo estudada devido alto 

poder antioxidante e anti-inflamatório e neste estudo piloto inédito investigamos os 

efeitos da solução de taurina em couro cabeludo de pacientes com dermatite 

seborreica. Ela é encontrada no corpo humano e tem atividades antioxidante, anti-

inflamatória, osmorreguladora, neuroprotetora, entre outras (WU, 1992; KIM et al., 

2021).  Muitos estudos podem comprovar essas ações ao longo dos anos, 



13 
 

 

principalmente no uso oral do aminoácido em questão. No entanto, poucos estudos 

compararam os efeitos da taurina em doenças inflamatórias da pele. Dessa forma, 

surge a relevância de desenvolver mais estudos voltados à avaliação dos efeitos anti-

inflamatórios da taurina em uso tópico, principalmente capilar. 
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2.  REVISÃO DA LITERATURA 

 

O couro cabeludo é uma camada espessa formada pela pele e pelos anexos 

cutâneos, com alto número de folículos pilosos (cerca de 100.000-150.000 em 

condições normais) glândulas sebáceas e músculo eretor do pelo anexados a eles 

(ABELAN, et al., 2021; RESTREPO, 2010).  

 

Figura 1. Seção transversal de camadas da pele com folículo piloso e anexos (Adaptada de 

YOUSEF; SHARMA, 2022). 

 

A dermatite seborreica (DS) é uma doença inflamatória crônica comum, 

recorrente, que acomete de 1 a 3% da população geral dos EUA, sendo 3 a 5% em 

adultos jovens e é caracterizada por escamas gordurosas, com eritema e eventual 

coceira (SAMPAIO et al., 2011; RAMOS; SILVA et al., 2014). Apresenta-se com uma 

morfologia papuloescamosa em áreas ricas em glândulas sebáceas, particularmente 

no couro cabeludo, face e dobras corporais (TUCKER; MASOOD, 2023). A face, o 

couro cabeludo e o tórax são os locais mais comumente afetados, com cerca de 88%, 

70% e 27% dos casos desenvolvendo lesões nessas áreas, respectivamente (PEYRI; 

LLONART, 2007). 
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Figura 2. Dermatite seborreica facial. (DALL’OGLIO et al., 2022). 

 

 

 

Figura 3. Dermatite seborreica no couro cabeludo e região retro auricular. (CACOCI, 2023). 
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 A DS pode aparecer em bebês, e pode causar ansiedade significativa nos pais, 

muitas vezes aparecendo como escamas aderidas e gordurosas na coroa e nas 

regiões frontais do couro cabeludo. Pode ocorrer nos primeiros três meses de vida e 

é leve, autolimitada e com resolução espontânea na maioria dos casos. A DS no adulto 

é caracterizada por um padrão de doença recorrente e tem alto potencial de prejudicar 

a qualidade de vida, assim como a dermatite atópica e de contato (SAMPOGNA et al., 

2014). 

 A prevalência mundial da dermatite seborreica é em torno de 5%, mas a 

prevalência de sua variante não inflamatória, a caspa, é provavelmente mais próxima 

de 50% (TUCKER; MASOOD, 2023). A DS afeta todos os grupos étnicos no mundo 

(PALAMARAS et al., 2012). A prevalência da DS se apresenta de dois modos; nos 

primeiros três meses de vida e depois da adrenarca e um segundo após os quarenta 

anos. Na idade pré-escolar na Austrália, a prevalência de DS foi de aproximadamente 

72% aos três meses e depois caiu rapidamente, com uma incidência global de 10%. 

A análise dos dados do Estudo de Rotterdam mostrou que 14% dos adultos de meia-

idade e idosos apresentavam DS (SANDERS et al., 2018). Nos pacientes de HIV-

AIDS, 35% dos indivíduos com infecção precoce tem DS, e a prevalência atinge 85% 

em pacientes com AIDS (SCOGNAMIGLIO et al., 2013). 

Existem diversos fatores associados ao desenvolvimento da DS, e a sua 

natureza desigual levou a muitas propostas sobre a sua causa e patogênese, mas o 

aparecimento da DS parece estar ligado à interação da flora normal (especialmente 

Malassezia spp.), a composição de lipídios da pele e a suscetibilidade individual (ZANI 

et al., 2016). A fisiopatologia exata da disfunção ainda não está clara, as teorias atuais 

destacam o papel da microbiota na superfície da pele, envolvendo a proliferação do 

fungo do gênero Malassezia (SAMPAIO et al., 2011; ADALSTEINSSON, et al., 2020; 

TAO, et al., 2021). 

A figura 4 mostra um esquema para a compreensão por trás da fisiopatologia 

da DS (ADALSTEINSSON et al., 2020). 
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Figura 4. Fisiopatologia da DS. As glândulas sebáceas secretam lipídios na superfície da pele, 

Malassezia coloniza áreas cobertas por lipídios, a lipase é secretada por ela, resultando na geração de 

ácidos graxos livres e peróxidos lipídicos que ativam a resposta inflamatória. O sistema imunológico 

gera citocinas, como IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12 e TNF-α. Isso estimula a proliferação 

e diferenciação de queratinócitos levando à ruptura da barreira cutânea com eritema, prurido e 

descamação clinicamente evidentes resultantes (adaptada ADALSTEINSSON et al., 2020). 

 

Segundo Paulino (2017) os mecanismos propostos para a patogênese da 

dermatite seborreica incluem alteração da microbiota da pele seguida de reação 

imunológica frente a Malassezia spp. associado a uma menor resposta das células T 

e ativação do complemento, o aumento de ácidos graxos insaturados na superfície da 

pele, a ruptura de neurotransmissores cutâneos e a eliminação anormal de 

queratinócitos, e também os distúrbios da barreira epidérmica associados a fatores 

genéticos. O papel da Malassezia spp. também inclui a degradação do sebo e o 

consumo de ácidos graxos saturados, perturbando o equilíbrio lipídico na superfície 

da pele (PAULINO, 2017).  

A microbiota (conjunto de microrganismos como bactérias e fungos) habita 

muitas regiões do nosso corpo e sua composição pode variar nas diferentes regiões 

do corpo,  dependendo da idade e sexo do indivíduo, da predisposição genética, de 

fatores externos como a exposição solar, estilo de vida e uso de cosméticos (MIGACZ 

et al., 2019; PRESCOTT et al., 2017). A composição da microbiota pode variar de 
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acordo com a região do corpo, dependendo do pH, temperatura, hidratação, e 

composição do sebo de uma mesma pessoa (BYRD; BELKAID; SEGRE, 2018 e 

LANGAN et al., 2018).  Estes microrganismos são responsáveis pela manutenção de 

funções fisiológicas da pele, tais como a barreira cutânea, imunidade, regulação e 

produção de citocinas e limitação da proliferação de patógenos (MORGADO; 

SOARES, 2021).  

___________________________________________________________________ 

FUNGOS E BACTÉRIAS CONCENTRAÇÃO 

Cutibacterium spp. 

 

70,8% 

Staphylococcus spp. 

 

26% 

Outras bactérias 

 

3,2% 

Malassezia restricta 

 

87,2% 

Malassezia globosa 

 

6,38% 

Outros tipos de Malassezia 6,11% 

  

Tabela 1. Distribuição dos gêneros bacterianos e espécies fúngicas em amostras normais de couro 

cabeludo (Adaptada de XU et al., 2016). 

 

A manutenção de um estado de equilíbrio da microbiota é essencial e a 

formação de um estado alterado afeta as funções de defesa, como a barreira protetora 

da pele, levando a estados patológicos. Sabemos que tratamentos estéticos aplicados 

no cabelo podem danificar os fios e promover distúrbios do couro cabeludo. No couro 

cabeludo as bactérias estão na parte superior do folículo, havendo poucos estudos 

que identifiquem as que são localizadas mais profundamente a nível folicular 

(MATARB et al., 2013; GRICE; SEGRE, 2011). As bactérias mais abundantes são 

Cutibacterium spp. (C. acnes 60%-75%) e Staphylococcus spp. (S. epidermidis 20%-

25%) (DRÉNO et al., 2016). A maioria dos fungos são Malassezia spp., sendo as 

principais espécies a M. globosa e M. restricta (POLAK-WITKA et al., 2020). Um 

artrópode chamado Demodex também coloniza a pele humana, principalmente na 
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área do couro cabeludo ou em locais com muita presença de pelo, uma vez que esse 

ácaro habita áreas mais lipídicas (LACEY; RAGHALLAIGH; POWELL, 2011).   

Segundo Draelos (2005), algumas disfunções podem ser causadas por fatores 

endógenos, como doenças sistêmicas e outras relacionadas ao cabelo e couro 

cabeludo: caspa, dermatite seborreica, psoríase, alopecia androgenética, eflúvio 

telógeno e alopecia areata. Muitas dessas patologias estão relacionadas à oleosidade 

excessiva no couro cabeludo, que pode estar associada ao acúmulo ou degradação 

de produtos capilares cosméticos ou subprodutos no couro cabeludo. 

Independentemente das causas, o excesso de sebo no couro cabeludo gera o 

ambiente ideal para o desenvolvimento e proliferação de microrganismos patogênicos, 

como Malassezia spp., cuja ação pode resultar em coceira, caspa, inflamação visível, 

redução de circulação sanguínea periférica e queda de cabelo (ABELAN et al., 2021). 

A relação da Malassezia com a dermatite seborreica é amplamente 

reconhecida. O mecanismo fisiopatológico não é totalmente esclarecido, mas parece 

relacionar os ácidos graxos livres gerados pelas lipases produzidas pela Malassezia 

com uma cascata inflamatória e hiperproliferação epidérmica (SCHWARTZ et al., 

2013). A DS pode resultar da atividade excessiva das glândulas sebáceas com 

hiperprodução de sebo, uma vez que a dermatite geralmente se desenvolve em áreas 

com maior densidade dessas glândulas (LEUNG, 2015). Alguns autores sugerem que 

o sebo permite o crescimento e proliferação de leveduras comensais da família 

Malassezia que, pela ação das lipases, degradam os lipídios da superfície da pele 

com produção de ácidos graxos insaturados e saturados (SAMPAIO, 2011; RAMOS; 

SILVA et al., 2014). A inflamação que causa a descamação resulta da irritação não 

imunogênica devido aos ácidos graxos insaturados e da resposta imune celular a 

essas leveduras (SAMPAIO, 2011; RAMOS; SILVA et al., 2014; CLARK et al., 2015). 

Faergemann (2001) descreveu que há aumento no número de células T natural killer 

(NK) e queda da ativação linfocitária dos indivíduos com DS, quando em contato com 

a Malassezia sp., redução da produção de IL-2 (interleucina 2) e IFN-γ (Interferon-

gama) e aumento da produção de IL-10 (interleucina 10).   
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Tabela 2. Marcadores inflamatórios de biópsias de pele lesionada e pele normal de pacientes 

com dermatite seborreica (Adaptada de FAERGEMANN et al., 2001). 

 

A microbiota do couro cabeludo pode estar relacionada ao estado geral de 

saúde da pele e de seus folículos pilosos, e isso faz com que exista um vínculo entre 

a microbiota e o sistema imune (POLAK-WITKA et al., 2020; MA et al., 2019). Existem 

microrganismos que não são patogênicos para o ser humano e podem viver em 

harmonia, porém, podem ser reconhecidos como antígenos (mesmo não causando 

doenças) e, por isso, na região dos folículos pilosos é muito comum encontrar algumas 

células imunológicas (apresentadoras de antígenos). Além disso, nessa região 

também podemos encontrar mediadores imunossupressores e é por isso que existe 

uma homeostasia. Sendo assim, o elemento chave para o surgimento de doenças no 

couro cabeludo é a quebra desse equilíbrio (POLAK-WITKA et al., 2020; HARRIES et 

al., 2018; PAUS; BULFONE-PAUS; BERTOLINI, 2018). Akbulut e colaboradores 

(2022) mostraram que os fatores ambientais como baixa temperatura, baixo índice 

ultravioleta e baixa umidade são fatores críticos e que aumentam a probabilidade de 

desenvolvimento de DS.  

Estudos recentes mostraram que a suscetibilidade genética provavelmente 

desempenha um papel, já que certos subtipos de antígeno leucocitário humano 

tendem a aumentar o risco de desenvolver DS (ADALSTEINSSON et al., 2020). Mills 
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et al (2018) propuseram um conjunto de genes, chamados “assinatura de pele não 

saudável”, que se descobriu estar desregulado numa série de doenças de pele, 

incluindo DS, psoríase, dermatite atópica e acne. Neste grupo, os genes associados 

à resposta imune foram regulados positivamente. Os genes que controlam a 

regulação da via Wnt/B-catenina e os processos baseados em filamentos de actina 

foram regulados negativamente. Karakadze et al (2018) resumiu em uma revisão as 

mutações genéticas ou deficiências proteicas que podem induzir DS ou uma erupção 

cutânea semelhante a ela. Ele relatou que foram identificadas 11 mutações genéticas 

ou deficiências proteicas como causadoras direta de DS ou fenótipo semelhante a DS 

em humanos ou modelos experimentais de ratos. A maioria dessas mutações 

desempenha um papel na resposta imunológica ou na diferenciação epidérmica.  

Estudo de Sanders e colaboradores (2018) não demonstrou evidências 

robustas de um background genético compartilhado entre a dermatite seborreica e a 

dermatite atópica ou a psoríase. No entanto, duas associações significativas em nível 

genômico para a dermatite seborreica foram identificadas em um estudo piloto de 

associação genômica ampla, indicando que a suscetibilidade genética provavelmente 

desempenha um papel na dermatite seborreica (SANDERS et al., 2018). 

Outra questão importante é que o aumento da sebogênese é crucial para a 

patogênese das dermatoses inflamatórias e predispõe a pele a reações inflamatórias 

desreguladas. As diferenças quantitativas e qualitativas na composição do sebo 

desempenham um papel aqui. Qualquer alteração no filme lipídico pode levar à 

manifestação de doença inflamatória da pele (SHI et al., 2015). Kirsten e 

colaboradores (2021) mostraram uma prevalência significativamente maior de 

seborreia na pele do Fototipo IV em comparação ao tipo III.  

Em 1976, Fitzpatrick classificou a pele dos humanos em seis principais 

Fototipos, variando do tipo I (pele mais branca) ao tipo VI (pele mais escura) 

(GUIRRO; GUIRRO, 2004), o qual pode variar de acordo com a raça e a região do 

corpo num mesmo indivíduo (FITZPATRICK; MOSHER,1983). Pouradier e 

colaboradores (2017) relataram sobre as diferenças no nível de sebo em diferentes 

grupos populacionais étnicos onde a maior quantidade de sebo foi encontrada em 

indivíduos afro-americanos, seguidos em ordem decrescente por caucasianos 

americanos, japoneses, chineses, tailandeses, europeus caucasianos e indianos, 

estes últimos apresentando valores muito baixos. Quantidades mais baixas de sebo 

foram registradas na classe de idade mais avançada em todas as etnias, em 
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comparação com a mais jovem, e os indivíduos do sexo masculino apresentaram 

maiores produtores de sebo do que as mulheres, independentemente da etnia 

(POURADIER et al., 2017). O estudo de Kirsten e colaboradores (2021) relata uma 

pequena, mas relevante parte da população em geral sofre de seborreia e doenças 

associadas.  

 

Figura 5. Dermatite seborreica em sobrancelhas e couro cabeludo. A: DS  discreta nas 

sobrancelhas e glabela, B: DS no couro cabeludo posterior próximo à linha do cabelo, C: 

Tricoscopia mostra descamação interfolicular, D: DS diagnosticado na tricoscopia, E: corte 

histológico de couro com DS em cortes horizontais ao nível do infundíbulo, F: corte histológico de 

couro com DS com acantose psoriasiforme e discreto infiltrado linfocitário perivascular. Fonte: 

WIKRAMANAYAKE et al., 2019) 

 

Na figura 5 observa-se em (A), o eritema leve e escama fina em DS discreta 

envolvendo as sobrancelhas e a glabela; em (B), há uma placa eritematosa marcada 

com escamas em DS que envolve o couro cabeludo posterior próximo à linha do 

cabelo. Em (C), a tricoscopia mostra descamação interfolicular significativa e (D), 

outro exemplo de DS diagnosticado na tricoscopia, mostrando o eritema difuso e 

escamas branco-amareladas em distribuição perifolicular. Em (E) e (F) são mostrados 

cortes histológicos do couro cabeludo com DS. Em (E), é possível observar o canal 

sebáceo dilatado obstruído por sebo e linhas por paraceratose e leve espongiose no 

epitélio folicular e infiltrado inflamatório perifolicular moderadamente denso, enquanto 
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no corte (F), é possível observar a paraceratose com soro no estrato córneo (crosta). 

(WIKRAMANAYAKE et al., 2019) 

O diagnóstico é realizado principalmente de forma clínica, baseado na 

morfologia clínica característica de descamação e eritema em áreas típicas ricas em 

sebo. Caso necessário, o diagnóstico pode ser auxiliado pela tricoscopia que mostra 

vasos vermelhos atípicos, vasos arborizados e áreas avermelhadas (KIBAR et al., 

2015). O diagnóstico diferencial da DS é extenso (Quadro 1) e inclui rosácea, 

psoríase, dermatites (de contato e atópica) (BERK; SCHEINFELD, 2010). 

 

Tinea capitis 

 

Eritrasma 

Psoríase 

 

Dermatomiosite 

Dermatite atópica 

 

Deficiência de vitamina D 

Dermatite de contato 

 

Deficiência de zinco 

Rosácea 

 

Erupção medicamentosa 

Histiocitose de células de Langerhans 

 

Lúpus cutâneo de Wiskott-Aldrich 

Quadro 1. Diagnóstico diferencial da Dermatite seborreica. (adaptado de BERK; Scheinfield, 2010). 

 

Uma biópsia pode ser obtida para confirmação do diagnóstico quando não se 

tem certeza, demonstrando paraqueratose na epiderme, espongiose e óstios 

foliculares obstruídos (CLARK et al., 2015). A dermatopatologia da dermatite 

seborreica é inespecífica, mas a epiderme superficial e infundibular geralmente 

apresenta infiltrado perivascular superficial de linfócitos, acantose, espongiose focal e 

paraqueratose focal (SAMPAIO et al., 2011). 

A dermatoscopia, também chamada de “tricoscopia” é uma técnica não 

invasiva que permite a observação rápida e ampliada da pele, permitindo observar 

características morfológicas invisíveis a olho nu. Pode ser realizada com aparelhos 

manuais (aumentos de até 10x) ou com sistemas digitais, necessitando de câmera de 

vídeo equipada com fibras ópticas e lentes (aumentos de até 1000x) 
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(videodermatoscopia). As imagens obtidas podem ser visualizadas em um monitor e 

armazenadas em um computador pessoal para verificar possíveis alterações ao longo 

do tempo (GOLYNSKA et al., 2022). Na prática clínica, a tricoscopia é muito 

importante para diferenciar DS do couro cabeludo e outras descamações, como 

psoríase ou tinea capitis, com base em características específicas (LACARRUBBA et 

al., 2015). Os achados da tricoscopia na psoríase, incluem a presença de capilares 

espessos com alças torcidas, enquanto na tinea capitis “vírgula” de cabelo (C- haste 

de cabelo em forma com ponta afiada e inclinada e espessura homogênea), cabelo 

em “saca-rolhas” (fragmentos de cabelo torcidos ou enrolados, curtos e quebrados), 

cabelo em “zigue-zague” (haste de cabelo dobrada em vários lugares) e cabelo em 

“código Morse” ( presença de múltiplas faixas transversais ou lacunas ao longo do 

cabelo) (LACARRUBBA, 2021). Em DS encontramos vasos pontilhados (distribuição 

irregular e finas escamas brancas amareladas), tampões foliculares, áreas laranja-

amareladas, áreas esbranquiçadas e vasos ramificados lineares (LACARRUBBA et 

al., 2015). Alguns ensaios clínicos destacam as vantagens da tricoscopia como 

ferramenta imprescindível para uma classificação mais precisa da gravidade da DS, 

bem como para seu monitoramento e acompanhamento do tratamento (DALL’OGLIO 

et al., 2015; MICALLI et al., 2021). Na luz polarizada (figura 6 – lado direito) podemos 

observar aspectos relacionados a coloração, padrão vascular e rede pigmentar além 

de regiões de atrofia dérmica. Já na luz não polarizada (figura 6 – lado esquerdo) 

observamos características relacionadas ao relevo da pele, oleosidade, presença ou 

ausência de óstios foliculares e descamação. 

 

Figura 6. Tricoscopia de couro cabeludo. Luz não polarizada (esquerda) e luz polarizada (direita) de 

região de do vértex no couro cabeludo. Eritema, seborreia e placas descamativas amareladas típicas 

de Dermatite seborreica. Ampliação dermatoscópio Dinolite 60x (CACOCI, 2023). 
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A Figura 7 mostra a tricoscopia de couro cabeludo evidenciando os vasos e as 

áreas avermelhadas. 

 

Figura 7. Tricoscopia de luz polarizada no couro cabeludo. Evidenciando os vasos atípicos e áreas 

vermelhas (CACOCI, 2023). 

 

O tratamento da DS visa eliminar os sinais clínicos; melhorar os sintomas 

associados (prurido e descamação) e manter a remissão com terapia de longo prazo 

usando agentes tópicos antifúngicos (ex: cetoconazol, ciclopirox, óleo essencial de 

melaleuca) e anti-inflamatórios (ex: clobetasol, betametasona) , além de outras 

terapias como: alcatrão de carvão, gluconato de lítio, fototerapia (BORDA et al., 2019; 

BERK; SCHEINFIELD, 2010; CASALS et al. 2019). O uso de antifúngicos tópicos 

(cetoconazol, ciclopirox), inibidores da calcineurina (tacrolimus e pimecrolimus) e 

corticosteróides de potência média e baixa devem ser considerados, isoladamente ou 

em combinação (CLARK et al., 2015; OKOKON et al., 2015; CASALS et al., 2019). O 

tratamento deve ser individualizado, levando em consideração a idade do paciente, 

localização da lesão, resposta a tratamento, preferência do paciente e efeito adverso 

do medicamento (LEUNG, 2015). 
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Tabela 3. Manejo da Dermatite seborreica no couro cabeludo (WIDATY et al., 2020). 

 

Xampus com diferentes ingredientes ativos tais como: piritionato de zinco, 

cetoconazol, sulfeto de selênio, alcatrão, ácido salicílico tem sido utilizados com 

sucesso. Os xampus com piritionato de zinco tem alta aceitação pelos pacientes, são 

eficazes e acessíveis, além de ter um ótimo empenho cosmético e condicionante, a 

lavagem mais frequente é muitas vezes útil também (SCHWARTZ et al. 2013). 

Raramente são indicados antifúngicos orais (itraconazol, cetoconazol, terbinafina, 

fluconazol) ou isotretinoína, mas podem ser considerados em casos de lesões 

extensas e graves resistentes a tratamento anterior (GUPTA et al., 2014). Sempre 

importante considerar a diferença na frequência de lavagem dos cabelos em 

determinadas populações, pois a o tratamento da DS do couro cabeludo em indivíduos 

que lavam os cabelos com menor frequência pode ser difícil. Além disso, alguns 

componentes do tratamento devem ser avaliados e feitas considerações especiais em 

pacientes Afro-americanos pois, embora sejam semelhantes aos utilizados em outras 

populações, as diferenças no tipo de cabelo, na frequência de lavagem do cabelo e 

na tendência à hipopigmentação são distintas (ELGASH et al., 2019). 
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Figura 8. Farmacoterapias para direcionar diferentes aspectos da DS (Adaptada de MANGION et al., 

2023). 

 

As estratégias para escolha da formulação para aplicação na DS devem levar 

em consideração alguns fatores como: administração tópica, bioatividade terapêutica, 

suavidade da pele e atributos sensoriais. O tratamento bem-sucedido da DS requer 

formulações que possam equilibrar eficácia, segurança e apelo ao consumidor 

(MANGION et al., 2023). Existem várias opções de tratamento com base nas 

situações e preferências de cada paciente. O tratamento tópico é o padrão ouro, mas 

a terapia oral pode ser necessária em alguns casos. Com o objetivo de aumentar a 

eficácia e diminuir os efeitos adversos de algumas substâncias, o tratamento eficaz 

para pacientes idosos deve levar em consideração as mudanças no estilo de vida e 

no metabolismo que ocorrem com o envelhecimento (SOWELL et al., 2022). 
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___________________________________________________________________ 

ATIVO DOSE/FORMULAÇÃO MODO DE USO 

Cetoconazol 1-2% xampu 

 

2% espuma 

Duas vezes por semana durante 4 

semanas 

 

Duas vezes ao dia durante 4 semanas 

Ciclopirox  1-1,5% xampu Três vezes por semana durante 4 

semanas 

Miconazol 2% solução Uma vez ao dia durante 3 semanas 

Betametasona 0,12% espuma Duas vezes ao dia durante 4 semanas 

Clobetasol 0,05% xampu Duas vezes por semana por até 2 

semanas 

Propilenoglicol 15% solução Uma vez ao dia durante 3 semanas 

   

Tabela 4. Agentes tópicos farmacológicos recomendados para dermatite seborreica do couro cabeludo 

em adultos (Adaptada de DALL´OGLIO et al., 2022). 

 

Quanto ao prognóstico da DS em adultos, apresenta um padrão típico de 

doença de pele caracterizada por recidivas e remissões, sendo muito controlada com 

tratamento, porém não tem cura. Já a DS infantil geralmente afeta o couro cabeludo 

e é leve e autolimitada (TUCKER; MASOOD, 2023).  

Além disso, a DS pode ser exacerbada pelo estresse (ONDER et al., 2000; 

OZTAS et al., 2004) predispondo ao desenvolvimento da depressão (OZTAS et al., 

2004). Em um estudo prospectivo conduzido por MISERY e colaboradores (2007) 

incluindo oitenta e dois pacientes (36 mulheres e 46 homens) com DS, mostrou a 

precipitação da doença em paciente com estresse com envolvimento do couro 

cabeludo em 82%, 33% da face, 19% do tórax e 13% de outros locais (orelhas, dobras 

cutâneas). Estes dados sugerem que condições como estresse e ansiedade podem 

servir de gatilhos para o desenvolvimento da DS bem como atuar como agravantes 

da doença (MISERY et al., 2007). 

O interesse pela medição da qualidade de vida em pacientes com diversas 

doenças é crescente, pois essa avaliação pode informar, como a doença influencia as 

atividades sociais do paciente. Embora as doenças de pele na maioria das vezes não 
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sejam fatais, elas pertencem a distúrbios que influenciam negativamente a qualidade 

de vida dos pacientes (SZEPIETOWSKI et al., 2009). 

SZEPIETOWSKI e colaboradores (2009), mostraram que a qualidade de vida 

dos pacientes com DS é significativamente alterada, dependendo da idade, sexo e 

nível educacional. Pacientes mais jovens, com maior escolaridade e as mulheres eram 

mais afetados do que o resto dos pacientes. Os autores explicam que essas 

diferenças podem se dar pelo fato de que os diferentes subgrupos de pacientes 

desempenham papéis distintos na sociedade. Tendo em vista que a aparência 

desempenha um papel importante na sociedade contemporânea, as pessoas com DS 

se sentem mais envergonhadas, afetando negativamente a qualidade de vida 

diretamente, conforme a gravidade do eritema, descamação, infiltração, pele oleosa e 

prurido (SZEPIETOWSKI et al., 2009). Entretanto presença somente da caspa possui 

menor influência negativa na qualidade de vida do que os pacientes com DS e dos 

pacientes com caspa e DS concomitantes. Embora a perda de cabelo do couro 

cabeludo geralmente não esteja associada à dermatite seborreica, pode ocorrer 

alopecia se o envolvimento do couro cabeludo for crônico e grave (PITNEY et al., 

2015). O Dermatology Life Quality Index (DLQI), pode ser usado para avaliar o impacto 

de doenças de pele na qualidade de vida, é um instrumento específico para doenças 

dermatológicas que foi desenvolvido por Finlay e Khan (1994). Ele contém 10 

questões bem simples e pode ser usado tanto para medir quanto para comparar a 

qualidade de vida entre diferentes doenças cutâneas. Os escores variam de 0 a 30, 

os escores maiores traduzindo maior grau de comprometimento com a qualidade de 

vida (MARTINS, et al., 2004). 

Alternativas para o tratamento da DS são importantes, para complementar ou 

reduzir o uso dos ativos convencionais que apresentam alguns efeitos indesejados, 

ou que não são bem aceitos por deixar os cabelos com uma aparência grudenta ou 

endurecida. Os aminoácidos são as unidades formadoras das proteínas, inclusive 

queratina, colágeno e elastina na pele (SOLANO, 2020).  São uma importante classe 

de substâncias sinalizadoras, envolvidas na regulação de expressão de genes e na 

cascata de fosforilação de proteínas e como precursores da formação de hormônios 

e substâncias nitrogenadas (WU, 2009; LAPELUSA; KAUSHIK, 2022). A taurina (2-

aminoetanossulfônico) é um aminoácido sulfurado e o mais abundante em mamíferos, 

encontrada no cérebro, retina, músculos e órgãos por todo o corpo (BKAILY et al., 

2020), está presente em grande quantidade em órgãos como fígado, coração, rins e 
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cérebro, bem como no músculo esquelético e nas células sanguíneas (PARK et al., 

2014), no SNC (Sistema Nervoso Central) ocupa o segundo lugar depois do glutamato 

em relação à sua quantidade, que difere dependendo as regiões de atividade cerebral 

e as espécies animais estudadas (ALBRECTH; SCHOUSBOE, 2005). Watanabe e 

colaboradores (1995) encontraram a taurina (em pele de rato) entre a epiderme e a 

bainha radicular externa perto do óstio do folículo piloso, e na bainha abaixo do ducto 

e periferia da glândula sebácea. Lobo e colaboradores (2001) confirmaram a 

distribuição epidérmica da taurina por imuno-histoquímica nos queratinócitos das 

camadas granulosa e espinhosa. Experimentos in vitro demonstraram que a taxa de 

sobrevivência do folículo piloso aumentou quando folículos pilosos isolados são 

cultivados na presença de taurina, ela demonstrou desempenhar um papel importante 

não só na hidratação dos queratinócitos, mas também como agente protetor contra o 

fator de crescimento transformador (TGF-β1), um inibidor de crescimento capilar 

(LOBO et al., 2001, COLLIN et al., 2006). Estes dados sugerem que a taurina possa 

estar envolvida na manutenção do bulbo capilar. Entretanto, não há estudos 

complementares desde 2006 publicados sobre o efeito da taurina no bulbo capilar ou 

couro cabeludo.  

Da atividade da taurina, além da regulação do volume celular, outras funções 

foram descritas, incluindo estabilização da membrana celular (ARAKAWA; TIMASHE, 

1985), estabilização de proteínas (PASANTES-MORALES et al., 1985), proteção 

contra apoptose induzida por radiação UV (JANEKE et al., 2003). Está envolvida em 

atividades fisiológicas, incluindo ligação aos ácidos biliares, osmorregulação, 

excitabilidade neuronal, resposta inflamatória e metabolismo da glicose (AQUILINA et 

al., 2012), desempenha um papel importante na promoção da diferenciação e 

desenvolvimento da retina (FROGER et al., 2012). A taurina demonstrou efeitos anti-

inflamatórios, regulação da pressão arterial e, em níveis altos, pode proteger contra 

doenças coronárias (WOJCIK, et al., 2010). Devido suas propriedades anti-

inflamatórias, é um aminoácido importante no controle de doenças cardiovasculares, 

uma vez que a inflamação tem sido sugerida como um dos principais contribuintes 

para a diabetes tipo 2 (um fator de risco) para essas doenças (BOSEVSKI et al., 2017, 

BOSEVSKI et al.,2019). Tem ação na produção de energia (SCHAFFER et al., 2016), 

neuromodulação (CHAN et al.; 2013), homeostase de Cálcio (SCHAFFER et al., 2014; 

PRENTICE et al., 2015) e osmorregulação (SCHAFFER et al., 2002). 
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A taurina é um aminoácido não essencial, e apesar da taurina ser o aminoácido 

livre mais abundante nos mamíferos, o homem e os gatos não têm a capacidade de 

produzir em quantidades suficientes (GUPTA; BITTNER, 2005). A sua biossíntese 

(Figura 9) ocorre no fígado e inicia-se a partir da metionina ou da cisteína. A cisteína 

dioxigenase catalisa a conversão de cisteína em cisteína sulfinato, que é então 

convertida em hipotaurina pela cisteína sulfinato descarboxilase. A hipotaurina é 

facilmente oxidada para formar taurina, que pode ser excretada diretamente ou como 

conjugada com ácidos biliares, como o taurocolato (6) (JONG et al., 2021). 

 

Figura 9. Biossíntese da taurina (JONG et al., 2021). 

 

Janeke e colaboradores (2003) estudaram a captação celular de taurina 

durante a indução de ressecamento da pele in vivo. Após a aplicação de sílica gel 

na superfície do braço, os níveis celulares de taurina na epiderme aumentaram 

significativamente. Estes dados indicam que a captação de taurina pelos 

queratinócitos é conduzida osmoticamente e que a taurina atua como um osmólito 

para manter a hidratação dos queratinócitos num ambiente seco.  

Com alto poder antioxidante e anti-inflamatório envolvido em atividades 

neurológicas com efeitos neuroprotetores e neuromoduladores importantes, 

principalmente atuando como fator neurotrófico, ligando-se a Receptores GABAA / 
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glicina e bloqueando a excitotoxicidade (WU, 1992). Neutrófilos e eosinófilos 

ativados geram uma variedade de espécies reativas de oxigênio (ROS) no local da 

infecção e inflamação. A maioria importante, eles geram ácidos hipohalosos da 

oxidação de íons haletos pela mieloperoxidase (MPO) e peroxidase eosinofílica na 

presença de peróxido de hidrogênio (HENDERSON et al., 2001). Estes oxidantes 

são potentes agentes antimicrobianos, mas sua produção excessiva pode resultar 

em um tecido hostil à danos (KLEBANOFF, 2005).  Em condições fisiológicas, esse 

efeito é controlado por antioxidantes, principalmente pela taurina (LEARN et al., 

1990). Durante o processo inflamatório, observou-se um aumento na quantidade 

endógena de taurina no local inflamado e tecidos adjacentes (SCHULLER-LEVIS; 

PARK, 2004). Os neutrófilos, produzem peróxido de hidrogênio (H2O2) no processo 

de defesa contra agentes invasores, produzindo ácido hipocloroso (HOCl) pela 

atividade da MPO (Mieloperoxidase) na presença de cloreto. O HOCl formado reage 

com a taurina para gerar cloramina de taurina (TauCl), que apresenta propriedades 

anti-inflamatórias e antioxidantes (MARCINKIEWICZ; KONTNY, 2014, KIM; CHA, 

2014; KIM et al., 2021).  

A pesquisa de Kim e colaboradores (2014) mostrou que a TauCl reduziu a 

expressão de citocinas pró-inflamatórios (Tnf, IL-6, IL-1b e IL-10), bem como 

prostaglandina 2 (PGE2) e óxido nítrico sintases (NOS) in vitro, protegendo contra a 

inflamação da pele induzida por UVB (raios ultravioleta B), também promoveu a 

expressão de enzimas antioxidantes/anti-inflamatórias, enquanto suprime a 

expressão de genes pró-inflamatórios protegendo essas células da citotoxicidade de 

metabólitos reativos de oxigênio. 

A taurina regula o equilíbrio de eletrólitos e minerais nas células, e de um ponto 

de vista macro expandido, ela apoia o sistema imunológico por meio de funções 

antioxidantes e anti-inflamatórias (KIM et al., 2021). No estudo de Kim e colaboradores 

(2021), a aplicação tópica de cloreto de taurina (TauCl) inibiu a expressão de 4-hidroxi-

2-nonenal, o produto da peroxidação lipídica, a clivagem de caspase-3, um marcador 

de apoptose e a ativação do fator de transcrição pró-inflamatório (STAT3), bem como 

a expressão de sua proteína alvo (ciclina D1), além de suprimir a expressão de COX-

2 (ciclooxigenase-2), NOS (óxido nítrico sintase) e citocinas pró-inflamatórias 

específicas.  

Stapleton e colaboradores (1996) confirmaram que a concentração de taurina 

em neutrófilos dos pacientes com psoríase foi menor em comparação com indivíduos 
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normais (STAPLETON et al., 1996). A taurina previne danos teciduais em uma 

variedade de modelos que envolvem inflamação, incluindo danos pulmonares 

induzidos por oxidantes. O mecanismo de proteção é incerto, mas sugere-se que 

envolve as ações da TauCl derivada da mieloperoxidase dependente de haleto 

associada aos neutrófilos. A taurina cloramina inibe a expressão gênica do óxido 

nítrico sintase e do fator de necrose tumoral alfa que são agentes pró inflamatórios, 

através da diminuição da ativação de fatores de transcrição desses genes (BARUA, 

et al., 2001).  

Especificamente, na pele, a taurina estimula a síntese de lipídios na camada 

córnea, previne a perda de água transepidérmica induzida por surfactante 

(ANDERHEGGEN et al., 2006) e atua como osmorregulador em queratinócitos 

humanos (WARSKULAT et. al., 2004) .Para realizar tal função osmorreguladora, um 

transportador especial de taurina é expresso,  localizado principalmente no estrato 

granuloso e, no estrato espinhoso (JANEKE et al.; 2003). 

DEGIM e colaboradores (2002) examinaram o efeito de cicatrização de feridas 

em camundongos de uma formulação em gel de taurina-quitosana, que foi aplicado 

em feridas cutâneas de espessura total de camundongos uma vez ao dia durante sete 

dias. Após sete dias de tratamento, os níveis de malondialdeído (MDA) e hidroxiprolina 

(HPX) e a resistência à tração dos tecidos da ferida foram medidos e eles verificaram 

que a formulação administrada localmente aumentou significativamente a resistência 

à tração da ferida diminuindo o MDA e aumentando os níveis de HPX; os resultados 

foram apoiados por achados histológicos e todas as observações sugeriram que o gel 

de taurina pode ser eficaz na cicatrização de feridas. A taurina também é conhecida 

por ter efeitos na ativação da proliferação celular em mióscitos cardíacos em hamster 

(HUNTER, 1986), inflamação e colagenogênese (WANG et al., 1989). Ela também 

apresentou um papel na prevenção de pele seca e escamosa induzida por surfactante, 

através da modulação da resposta pró-inflamatória e estímulo da síntese de lipídios 

epidérmicos após aplicação tópica (ANDERHEGGEN et al., 2006). 

Oliveira e colaboradores (2010) investigaram as propriedades antioxidantes de 

taurina contra diferentes espécies reativas. Nenhuma reatividade entre taurina e 

peróxido de hidrogênio foi encontrada; no entanto, a taurina exibiu potencial de 

eliminação significativo contra radicais peroxil, óxido nítrico e doadores de superóxido. 

Avaliaram também se a taurina era capaz de diminuir o dano in vitro da CuZn-

superóxido dismutase induzido pelo peroxinitrito. A taurina preveniu tanto a formação 
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de adutos de nitrotirosina quanto a diminuição da atividade da enzima. Ela também 

preveniu os danos ex vivo causados pelo hidroperóxido de terc-butila em fatias de 

fígado de rato. Estes dados mostram que a taurina, em diferentes concentrações 

fisiológicas, elimina muitas espécies reativas de oxigênio e nitrogênio. A taurina atinge 

concentrações particularmente altas em tecidos expostos a níveis elevados de 

oxidantes (por exemplo, células inflamatórias). Isso sugere que a taurina pode 

desempenhar um papel importante na inflamação associada ao estresse oxidativo 

(OLIVEIRA et al.; 2010).  

Desde a primeira descoberta da taurina em 1827, muitas de suas funções 

foram elucidadas em experimentos com foco no músculo esquelético, na retina e no 

sistema nervoso central e cardiovascular (SCHAFFER; KIM, 2018).  

Em um estudo clínico, 12 indivíduos adultos foram testados com dois produtos, 

um produto antitranspirante comercial e um protótipo de formulação de cloreto de 

alumínio (AlCl) a 12% + 0,1% de taurina e 0,1% de extrato de Aloe vera onde o 

potencial de irritação cutânea foi medido pela liberação de citocinas pró-inflamatórias, 

IL-1α (Interleucina 1 alfa), e quimiocina, IL-8 (Interleucina 8), sendo que  a taurina e 

Aloe reduziram significativamente a produção dessas citocinas in vitro e in vivo após 

a aplicação tópica, mostrando que a mistura tinha benefícios para controle da irritação 

cutânea causada com AlCl (SEO et al., 2018). 

YOSHIMURA e colaboradores (2021) mostraram que a suplementação oral de 

taurina é capaz de reduzir a formação de rugas, o que pode estar associado à 

regulação do teor de umidade na pele sugerindo que os efeitos benéficos da taurina 

no envelhecimento da pele podem ser atribuídos ao seu papel osmorregulador. 

Kyriakopoulos e colaboradores (2022) investigaram o uso da N-Bromo Taurina 

(1%) aplicada na pele de pacientes com psoríase em placas pustulares não 

responsivos aos tratamentos sistêmico e local. Os resultados demonstraram que as 

aplicações indicaram principalmente uma atividade curativa em lesões de psoríase.  

Em 2023 em um trabalho publicado na revista Science, Singh e colaboradores 

investigaram se o declínio da concentração sanguínea de Taurina contribuía para o 

envelhecimento. Eles alimentaram por via oral taurina ou uma solução controle uma 

vez ao dia fêmeas e machos de meia-idade até o fim da vida. Camundongos de ambos 

os sexos sobreviveram por mais tempo do que os camundongos controle. A 

expectativa de vida média de camundongos tratados com taurina aumentou de 10 a 

12%, e a expectativa de vida aos 28 meses aumentou cerca de 18 a 25%. Além disso 
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avaliaram também a saúde de camundongos de meia-idade alimentados com taurina 

e observaram uma melhora no funcionamento dos ossos, músculos, pâncreas, 

cérebro, gordura, intestino e sistema imunológico, indicando um aumento na 

expectativa de saúde. Também observaram efeitos semelhantes em macacos e 

avaliaram o aumento da expectativa de vida de vermes e leveduras, mostrando que 

embora a taurina não tenha afetado a expectativa de vida replicativa da levedura 

unicelular, ela aumentou em vermes multicelulares. A taurina reduziu a senescência 

celular, protegeu contra a deficiência de telomerase, suprimiu a disfunção 

mitocondrial, diminuiu os danos ao DNA (ácido desoxirribonucleico) e atenuou a 

inflamação (SHING et al., 2023). 

Para avaliar o valor terapêutico e a segurança de novos fármacos é necessária 

a pesquisa e o desenvolvimento e estão diretamente ligados aos estudos em humanos 

(OLIVEIRA et al., 2006). Os ensaios clínicos são classificados em quatro fases: I-IV 

segundo seu nível de complexidade, estágio de desenvolvimento do produto a ser 

testado e objetivo da avaliação. A Fase I constitui a primeira etapa de avaliação de 

um produto químico/biológico em seres humanos, com o objetivo de avaliar toxicidade. 

A Fase II compreende ensaios clínicos pilotos limitados a um pequeno número de 

participantes ou pacientes com o objetivo de demonstrar a eficácia terapêutica de um 

fármaco ou tratamento. Os ensaios de Fase II requerem um grupo de comparação 

(ANVISA, 2017). Na fase III o fármaco é utilizado em várias centenas a milhares de 

pessoas, a fim de que sejam confirmadas as informações sobre segurança e eficácia 

obtidas nas fases anteriores e para determinação da posologia. Na fase IV, o produto 

é fornecido a vários médicos, para que os pacientes sejam tratados em condições 

reais na prática clínica diária (OLIVEIRA et al., 2006).  

Para os produtos cosméticos, não há separação do estudo em 4 fases, como 

acontece com medicamentos.  A maioria das informações necessárias na avaliação 

do risco potencial de um cosmético é proveniente do conhecimento dos componentes 

da fórmula do produto; dessa forma, a partir de informações pré-clínicas consistentes, 

o cosmético é submetido a ensaios clínicos para confirmar a segurança de uso do 

produto cosmético acabado em humanos (ANVISA, 2012). No Brasil, os estudos 

clínicos que utilizam seres humanos como voluntários devem respeitar preceitos 

éticos. A regulamentação dos estudos clínicos foi feita pelo Conselho Nacional de 

Saúde por meio da publicação da Resolução nº 196/96 que proporcionou meios para 

regular a pesquisa clínica, ao incorporar princípios básicos da bioética como a 
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autonomia (soberania do voluntário sobre as decisões que toma sobre sua 

participação ou desistência do estudo), não maleficência (o voluntário não deve ser 

lesado de forma previsível), beneficência (o estudo deve causar benefícios ao 

voluntário) e justiça (o voluntário tem o direito ao melhor tratamento possível) 

(OLIVEIRA et al., 2006).  

Os estudos clínicos com o objetivo de comprovação de segurança em humanos 

consistem em dois grupos: estudos de compatibilidade com condições maximizadas 

e estudos de aceitabilidade em condições reais de uso. Eles têm por objetivo 

evidenciar em condições reais a ausência de risco de irritação e captar sensações de 

desconforto relatadas pelos voluntários em condições normais ou razoavelmente 

previsíveis de uso. Devem levar em consideração as condições de uso determinadas, 

com critérios de inclusão e exclusão, onde a única variável é o uso do produto, em 

pelo menos 30 voluntários, com avaliação do profissional. A duração indicada do 

estudo é de no mínimo 3 semanas. Estudos de eficácia cujo protocolo prevê avaliação 

de segurança e atende aos critérios acima podem ser utilizados como estudos de 

segurança.  (ANVISA, 2004).  

No desenvolvimento de um cosmético o estudo de estabilidade tem grande 

importância pois avalia o tempo que o produto mantém físicas, químicas, 

microbiológicas e toxicológicas dentro de limites já estabelecidos. Nesse tipo de 

estudo as amostras da formulação são submetidas a determinadas condições de 

temperatura, umidade e luminosidade (que podem acelerar a degradação química de 

princípios ativos e alterações físicas e físico-químicas da forma cosmética e interferir 

na qualidade) e são avaliadas posteriormente (ANVISA, 2004).     
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3.     OBJETIVO 

Avaliar a eficácia de uma solução de taurina em pacientes com dermatite 

seborreica no couro cabeludo.  

 

 

 

 

3.1. Objetivos específicos 

 

a) Desenvolvimento e preparação da solução de taurina 1%.  

 

b) Estudo de estabilidade físico-química e organoléptica da solução de taurina 1% 

conforme Guia de Estabilidade da ANVISA. 

 

c)  Estudo clínico Fase I e II.  

 

c) Avaliação do efeito da solução de taurina sobre os seguintes critérios: eritema, 

descamação e prurido. 

 

d) Avaliação do efeito da solução de taurina sobre a qualidade de vida dos 

pacientes, através do Dermatology Life Quality Index (DLQI). 

 

e) Avaliação de efeitos adversos. 

 

f) Avaliação subjetiva quanto a satisfação do paciente ao tratamento. 
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4.  MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1.  Preparo da solução do grupo taurina e do grupo controle: 

A solução de taurina (Neurotaurin-SP) e a solução controle sem taurina foram 

preparadas em veículo aquoso, contendo os seguintes adjuvantes (Tabela 5): 

conservante (Proteg SL- Proserv ), sequestrante (EDTA dissódico - Volp) e 

solubilizantes (PEG-40 - Basf  e glicerina - Embacaps ) e o pH da formulação final 

entre 4,5 – 5,0 com adição do ácido cítrico - Mcassab, padronizadas. Foram 

adicionados o EDTA e a Taurina em um béquer de vidro contendo a água 

desmineralizada sob agitação 800 rpm no agitador mecânico. Em outro béquer foi 

dispersado a quente (45ºC) o PEG 40, Proteg SL e a glicerina. Misturamos o conteúdo 

dos dois béqueres sob agitação até total solubilização e acondicionados em 

recipientes transparentes para o estudo de estabilidade físico-químicas e 

organolépticas conforme Guia de estabilidade da ANVISA (ANVISA, 2004). A solução 

do grupo controle é composta pelos mesmos componentes exceto a adição da taurina.  

SOLUÇÃO 

TAURINA 1% 

% INCI  CAS 
NUMBER 

FUNÇÃO  REFERÊNCIA  

            

ÁGUA  95,34% Aqua  7732-18-5 Veículo COSING/ ÍNDEX 

EDTA 
DISSÓDICO  

0,15% Disodium 
EDTA 

6381-92-6 Sequestrante COSING/ ÍNDEX 

ÁCIDO 
CÍTRICO  

0,01% Citric Acid  77-92-9 Corretor de 
pH 

COSING/ ÍNDEX 

TAURINA  1,00% Taurine 107-35-7 Ativo  COSING/ ÍNDEX 

GLICERINA 
BI 
DESTILADA  

2,00% Glycerin 56-81-5 Emoliente COSING/ ÍNDEX 

PEG 40 
HIDROGENA
DO  

1,00% PEG-40 
Hydrogen
ated 
Castor Oil 

61788-85-0 Solubilizante  COSING/ ÍNDEX 

PROTEG SL  0,50% Phenoxyethanol 122-99-6 Conservante COSING/ ÍNDEX 

Tabela 5. Ingredientes da solução de taurina. 
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4.2.  Ensaio clínico piloto – fase I e II 

Trata-se de ensaio clínico piloto randomizado duplo-cego, as soluções base e 

taurina foram embaladas em frascos iguais, sem fragrâncias, manipuladas e 

entregues sem o conhecimento do pesquisador e nem do paciente, apenas o 

manipulador teve essa informação). O projeto foi submetido ao Comitê de Ética em 

Pesquisa em Humanos através da Plataforma Brasil, tendo sido aprovado sob o 

número CAAE 57093622.5.0000.5426 (Anexo 2). 

Os pacientes e os voluntários sadios foram selecionados, de formas voluntária 

e obrigatoriamente, concordaram com os objetivos do estudo e a metodologia dos 

procedimentos estéticos previamente orientados e assinaram o termo de 

consentimento para a realização da pesquisa, que foi alinhada aos princípios éticos 

da boa prática clínica com parecer do Comitê de Ética. No termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (Apêndice 4) estão descritas as medidas e orientações para 

minimizar os riscos apresentados, assim como todos os direitos e deveres do 

participante e pesquisador. A pesquisa foi realizada na Renov Clínica Capilar, 

localizado na Rua do Comércio, 291, na cidade de Tietê, interior de São Paulo. 

 

4.2.1 Fase I. Ensaio piloto de toxicidade cutânea: 

4.2.1.1 Critérios de Inclusão: voluntários sadios com idades de 25 e 65 

anos, de ambos os sexos 

Critérios de exclusão: voluntários com processo inflamatório em curso, com 

doenças crônicas ou agudas capilares, grávidas, lactantes de idades abaixo de 24 

anos e acima de 66. 

4.2.1.2 Protocolo de tratamento: 

Foram selecionados 10 voluntários sadios para aplicação da solução de taurina 

para verificação de toxicidade cutânea, caracterizado por irritabilidade (ardência ou 

coceira) relatado pelo paciente em questionário (Apêndice 3). Caso apresentasse 

algum efeito não desejado, o uso da solução seria interrompido imediatamente e 

deveria ser realizada, se necessário, intervenção medicamentosa para alívio dos 

sintomas não desejados. 
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Os voluntários sadios receberam a solução de taurina e aplicaram por 28 dias. 

Após o recebimento do tônico o participante fez a aplicação 1x durante a noite de 

aproximadamente 1ml=20 gotas do líquido em todo o couro cabeludo distribuídos de 

forma uniforme e responderam questionário (Apêndice 3) para investigação da 

toxicidade cutânea (irritabilidade – ardência ou coceira) relatado pelo paciente antes 

e após a finalização das aplicações (duração 28 dias).  

 

4.2.2 Fase II. Estudo clínico piloto de eficácia 

Foram selecionados 30 pacientes divididos em dois grupos (Taurina e Controle) 

com dermatite seborreica para avaliação da atividade da solução capilar contendo 

taurina. 

 

4.2.2.1 Critérios de inclusão 

Pacientes de 25 e 65 anos, de ambos os sexos e portadores de dermatite 

seborreica no couro cabeludo. Um total de 30 pacientes com dermatite seborreica 

foram incluídos neste estudo piloto. Os pacientes foram divididos em 2 grupos, 

randomizados de acordo com o aplicativo Randomizer. Não houve diferenças 

significativas na idade ou curso e gravidade da doença entre os dois grupos. 

 

4.2.2.2 Critérios de exclusão 

Pacientes com incapacidade de compreender o método utilizado, grávidas e 

lactantes, portadores de doenças neurológicas e psiquiátricas, fotossensibilizantes, 

colagenoses, com uso de medicamentos fotossensibilizantes ou imunossupressores 

ou com suspeita clínica de câncer de pele. 

 

4.2.2.3 Randomização 

Os pacientes foram divididos em 2 grupos (Taurina e Controle), randomizados 

de acordo com o aplicativo Randomizer. 

Grupo Taurina - aplicações diárias da solução de taurina (home care) 

Grupo Controle - aplicações diárias da solução sem taurina (home care) 
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4.2.2.4 Protocolo de tratamento e análise 

 Após o recebimento da solução o paciente recebeu explicações detalhadas 

sobre como deveria fazer a aplicação: 1x durante a noite de aproximadamente 1ml=20 

gotas do líquido em todo o couro cabeludo distribuídos de forma uniforme através de 

uma leve massagem. A primeira aplicação foi realizada pela profissional, para 

aprendizado. 

   Todos os pacientes realizaram aplicações diárias em casa. Os dois grupos 

aplicaram as respectivas soluções por 28 dias consecutivos e os participantes 

retornaram semanalmente à clínica para avaliação do couro cabeludo e registro de 

imagens no tricoscópio. 

 

4.3.         Índice de avaliação de eficácia e análise estatística 

  

Após a seleção dos pacientes, foi realizada uma anamnese com o 

preenchimento de um formulário (Apêndice 1), foi realizada também a documentação 

e avaliação por meio de fotografia clínica e por tricoscopia óptica (Modelo AM4113T, 

marca Dinolite) em regiões do couro cabeludo pré-determinadas (frontal, vértex, 

occipital, parietal direita e parietal esquerda). 

Os pacientes foram avaliados, semanalmente, em consulta farmacêutica e 

foram registradas novas imagens com dermatoscópio. As imagens obtidas antes e 

após o tratamento foram comparadas e a avaliação das respostas na DS apontadas 

pelo pesquisador. Os pacientes também preencheram um formulário com questões 

para avaliação do impacto sobre a qualidade de vida (DLQI) (Anexo 1).   

A ficha de anamnese e o Termo de consentimento (Apêndice 1 e 4) foram 

adaptados pela pesquisadora de modelos da Academia Brasileira de Tricologia, o 

questionário da avaliação do impacto sobre a qualidade de vida foi o DQLI (Anexo 1) 

(MARTINS, et. al, 2004). A pesquisa de satisfação (Apêndice 2) foi adaptada de 

FANELI et al., 2019 e o Formulário para análise de efeitos adversos (Apêndice 3) foi 

adaptado de Cipriani e Thibes (2009).   

Cada região foi avaliada clinicamente quanto a eritema, descamação e prurido, 

e recebeu uma pontuação de 0 a 3 (0=ausente, 1=leve, 2=moderado e 3=grave) 

(Quadro 2). O índice de efeito cura = (pontuação total antes do tratamento - pontuação 

total após o tratamento) / (pontuação total antes do tratamento) 100%. O índice de 
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efeito cura para valor maior ou igual a 90% de melhoria do couro cabeludo; excelência 

60-89%; eficaz 20-59%; e inválido se índice for menor de 20%. A porcentagem de 

recuperação e excelência é a taxa efetiva (GU; WANG, 2020). 

  

 

  0 1 2 3 

Eritema Ausente Leve 

Avermelhado 

Vermelho 

pálido 

Vermelho 

Descamação Ausente Pouco Médio Muito 

Prurido Ausente Suave Moderado Grave 

Quadro 2. Pontuação dos sinais na DS (GU; WANG, 2020). 

e: 

A avaliação do efeito curativo foi combinada com avaliação subjetiva e 

pontuação. O pesquisador avaliou a condição do couro cabeludo do paciente no pré-

tratamento e em fotografias e consultas pós-tratamento. Cada região foi avaliada 

clinicamente quanto a eritema, descamação e prurido, e receberá uma pontuação de 

0 a 3 (0=ausente, 1=leve, 2=moderado e 3=grave) (Tabela 1). O índice de efeito cura 

= (pontuação total antes do tratamento - pontuação total após o tratamento) / 

(pontuação total antes do tratamento) 100%. O índice de efeito cura para valor maior 

ou igual a 90% de melhoria do couro cabeludo; excelência 60-89%; eficaz 20-59%; 

e inválido se índice for menor de 20%. A porcentagem de recuperação e excelência 

é a taxa efetiva. Essa metodologia foi retirada da literatura mais especificamente de 

um estudo clínico realizado na China para tratamento da dermatite seborreica facial 

(GU; WANG, 2020).   

O Dermatology Life Quality Index é constituído por dez perguntas sobre 

sintomas e sentimentos, atividades diárias, lazer, trabalho e escola, relações 

pessoais e tratamento. Avalia o efeito da alteração dermatológica nas atividades de 

vida diária, sendo cada questão respondida por uma caixa de seleção: "nada", "um 

pouco", "muito" ou "muitíssimo". Cada questão é pontuada de 0 a 3 e as pontuações 
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somadas, variam de 0 (nenhum comprometimento da qualidade de vida) a 30 

(comprometimento máximo). O escore total é categorizado para determinar o 

impacto dos sintomas dermatológicos na qualidade de vida dos sujeitos, sendo 

classificado como: nenhum efeito na vida do paciente (escore 0-1), pequeno efeito 

na vida do paciente (escore 2-5), efeito moderado na vida do paciente (escore 06-

10), efeito muito grande na vida do paciente (escore 11-20) e efeito extremamente 

grande na vida do paciente (escore 21-30) (Quadro 3). (MARTINS, et. al, 2004) 

 

 

Pontuação (score) Efeito na qualidade de vida 

0-1  Nenhum comprometimento 

2-5 Efeito pequeno 

6-10 Efeito moderado 

11-20 Efeito muito grande 

21-30 Efeito extremamente grande 

  Quadro 3. Score do Dermatology Life Quality Index (DLQI) (MARTINS, et. al, 2004). 

 

 

Para realizar a análise comparativa de n= 30 participantes foram divididos em 

dois grupos:  Grupo taurina (n=15) e Grupo Controle (n=15) e aplicados métodos 

estatísticos descritivos e inferenciais. As variáveis qualitativas foram apresentadas 

por distribuição de frequências absolutas e relativas. As variáveis quantitativas foram 

apresentadas por medidas de tendência central e de variação. Na parte inferencial 

as variáveis quantitativas tiveram a normalidade avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk 

e foram avaliadas pelos seguintes métodos: (a) Para comparar a variáveis 

qualitativas foram aplicados os testes G para amostras independentes e o teste 

Exato de Fisher, seguindo os pré-requisitos de Ayres e colaboradores (2007); (b) 

Para comparar as variáveis quantitativas foi aplicado o teste U de Mann-Whitney. Foi 

previamente fixado erro alfa em 5% para rejeição de hipótese nula e o 
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processamento estatístico foi realizado nos programas BioEstat versão 5.3 e SPSS 

versão 27.  
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5. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

5.1. Preparação da solução de Taurina 

A escolha da concentração da solução de taurina (1%) foi baseada nos estudos 

de alguns pesquisadores. ANDERHEGGEN e colaboradores (2006) apresentaram 

efeitos anti-inflamatórios e estimulantes na síntese de lipídios na pele com a aplicação 

de taurina 1%. DEGIM e colaboradores (2002) apresentaram efeitos cicatrizantes da 

taurina em feridas, e Kyriakopoulos e colaboradores (2022) um efeito curativo em 

placas de psoríase. 

 A solução de taurina e a solução do grupo controle foi preparada em veículo 

aquoso, seguindo a fórmula descrita anteriormente na Tabela 5, item 4.1. Não foi 

encontrada nenhuma dificuldade farmacotécnica no preparo da solução. Ela não deixa 

aspecto oleoso no couro cabeludo e é de fácil aplicação. 

A figura 10 mostra as amostras da solução de taurina para o estudo de 

estabilidade físico-química e organoléptica. 

 

Figura 10. Solução de taurina 1% em diferentes condições para estudo de estabilidade (tempo D0). 

 

5.1.1.  Estudo de estabilidade Físico-química e organoléptica 

No estudo de estabilidade (tabela 6), as amostras alocadas na geladeira (5ºC 

+/- 2ºC), estufa (45ºC +/-2ºC) e Tº ambiente mantiveram suas características 

organolépticas (aspecto, cor e odor) e físico químicas (pH, densidade) preservadas 

após 90 dias.  
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Tabela 6. Estudo de estabilidade Físico-química e organoléptica da solução de Taurina 1%. 

 

A amostra alocada com exposição indireta da luz solar sofreu alteração de cor 

e pH (figura 11) e, portanto, foi necessário o uso de embalagem opaca (figura 12) 

para proteger o produto da exposição à luz.   

 

 

 

Figura 11. Solução de taurina 1% em diferentes condições para Estudo de estabilidade (tempo D90).  
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Figura 12. Solução de taurina (A) e solução sem taurina - grupo controle (B). 

 

5.2. Resultados do Estudo Clínico Piloto Fase I 

Foram selecionados 10 voluntários sadios e aplicaram a solução de taurina 

durante 28 dias. Nenhum voluntário relatou qualquer desconforto ou irritação no couro 

cabeludo durante e após os 28 dias (Tabela 7), livre de evento adverso tópico em 

condições para a aplicação na fase 2, sendo considerada segura. 

 

 

Tabela 7: Efeitos adversos dos pacientes 
 Fase I  
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5.3. Resultados do Estudo clínico Piloto Fase II 

 

A dermatite seborreica é uma patologia muito comum, apresentando-se em 

indivíduos de idades e etnias diferentes. É mais comum nos homens do que nas 

mulheres, provavelmente porque os andrógenos estimulam a produção de sebo.  

(GUPTA, 2004). Os resultados da randomização resultaram em pacientes bem 

distribuídos quanto ao gênero e idade conforme mostra a tabela 8. 

    Perfil dos participantes        

   Linha de base 
Grupo taurina 

Grupo 
controle 

Geral p-valor 
 

Idade (anos)             0.8706  

 Min - Max (25.0 - 55.0) (25.0 - 53.0) (25.0 - 55.0)   

 Média - DP (34.7 - 10.0) (35.2 - 9.7) (34.9 - 9.8)   

 
Mediana 
(1ºQ - 3ºQ) 

29.0 
 (27.5 - 39.5) 

31.0 
 (27.0 - 43.5) 

30.0 
 (27.0 - 41.5) 

 
 

Sexo             0.9999  

 Masculino 5 33.3% 5 33.3% 10 33.3%   

 Feminino 8 53.3% 8 53.3% 16 53.3%   

 N/A 2 13.3% 2 13.3% 4 13.3%   

Tabela 8: Análise de idade e sexo dos pacientes. Teste de t para amostras pareadas.  
 

O aumento da sebogênese é crucial para a patogênese das dermatoses 

inflamatórias e predispõe a pele a reações inflamatórias desreguladas. As diferenças 

quantitativas e qualitativas na composição do sebo desempenham um papel 

importante. Qualquer alteração no filme hidrolipídico pode levar à manifestação de 

doença inflamatória da pele (SHI et al., 2015). Kirsten e colaboradores (2021) 

mostraram uma prevalência significativamente maior de seborreia na pele do Fototipo 

IV em comparação ao tipo III. 

Em 1976, Fitzpatrick classificou a pele dos humanos em seis principais 

Fototipos, variando do tipo I (pele mais branca) ao tipo VI (pele mais escura) 

(GUIRRO; GUIRRO, 2004). A cor da pele pode variar de acordo com a raça e 
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conforme a região do corpo num mesmo indivíduo, sendo influenciável pelas 

condições do meio (FITZPATRICK; MOSHER,1983). 

Assim, baseado nos trabalhos Pouradier e colaboradores (2017) e Fitzpatrick 

1976, Kirsten e colaboradores (2021) mostraram uma prevalência significativamente 

maior de seborreia na pele do Fototipo IV em comparação ao tipo III após avaliação 

em 48.630 indivíduos. Os resultados indicam que uma pequena, mas relevante parte 

da população em geral sofre de seborreia e doenças associadas.  

Após a randomização a comparação entre os grupos Taurina e Controle com 

base na classificação do Fototipo (tabela 9) dos participantes nesse estudo, observa-

se uma população maior em ambos os grupos do Fototipo 3 > 2 > 4.  

 

Classificação 
do 

Grupo taurina Grupo controle Geral 

Fototipo n=15 % n=15 % n=30 % 

 1 0 0.0 0 0.0 0 0.0 

 2 4 26.7 5 33.3 9 30.0 

 3 10 66.7 7 46.7 17 56.7 

 4 1 6.7 3 20.0 4 13.3 

 5 0 0.0 0 0.0 0 0.0 

 6 0 0.0 0 0.0 0 0.0 

 Tabela 9: Fototipo dos pacientes tratados em DS. p-valor = 0.9958 (teste G de independência). 

 
 
 A tabela 10 apresenta a relação dos pacientes do Grupo Taurina e Controle e 
seus respectivos Fototipos. A maior parte dos pacientes tem Fototipo III e a 
pontuação da DS em nível 2 do quadro de pontuação (Quadro 2, item 4.3). 
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      Tabela 10. Pontuação da DS x Fototipo dos pacientes 

 
A tabela 11 mostra a relação dos pacientes classificados de acordo com a 

somatória do grau de eritema, descamação e prurido nas regiões pré-determinadas 

do couro cabeludo (frontal, occipital, vértex, parietal direita e esquerda) do Grupo 

taurina e controle antes e após o tratamento (randomizados, duplo-cego) e o Fototipo 

dos mesmos. 

 

Tabela 11. Pontuação dos sinais clínicos dos grupos nos tempos D0 e D28, índice de efeito curativo e 

Fototipo. 
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A tabela 12 mostra o efeito da solução de taurina após 28 dias, mostrando diferença 

significativa quando comparado com o grupo controle.  No tempo D0 (p=0.7125) não 

houve real diferença entre os grupos. No tempo D28 (p<0.0001*) e a avaliação do 

Efeito curativo (p<0.0001*) mostraram que o efeito foi maior no Grupo Taurina. 

Observando-se as médias: Taurina (90.1%) e Controle (9.4%). 

 
Grupo 

Taurina 
 

 
Grupo 

Controle 
 

 

  D0 D28 Efeito% D0 D28 Efeito% 

Mínimo 13.0 0.0 62.8 14.0 10.0 0.0 

Máximo 45.0 16.0 100.0 45.0 45.0 33.3 

Amplitude Total 32.0 16.0 37.2 31.0 35.0 33.3 

Mediana 30.0 0.0 100.0 30.0 30.0 0.0 

Primeiro Quartil (25%) 22.5 0.0 83.3 28.0 20.0 0.0 

Terceiro Quartil (75%) 38.0 5.0 100.0 33.0 33.0 22.6 

Desvio Interquartílico 15.5 5.0 16.7 5.0 13.0 22.6 

Média Aritmética 30.3 3.7 90.1 29.9 27.7 9.4 

Variância 124.5 28.4 161.0 94.4 127.5 201.2 

Desvio Padrão 11.2 5.3 12.7 9.7 11.3 14.2 

Tabela 12. Avaliação do efeito curativo dos pacientes tratados em DS. 

 

A figura 13 mostra a média e desvio padrão do efeito curativo nos pacientes tratados 

em DS. 

 

         Figura 13: Média e desvio padrão do efeito curativo nos pacientes tratados em DS. 
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A tabela 13 e figura 14 mostram as porcentagens de recuperação e 
excelência, que representa taxa efetiva do tratamento. O grupo taurina apresentou 
taxa efetiva de 100%. A tabela 9 mostra que houve real diferença (p<0.0001*) entre 
grupo taurina (excelência 53.3%) e Grupo controle (excelência 0%).  

 

  
Grupo 
taurina   

Grupo 
controle   Geral   

Taxa efetiva n % n % n % 

Excelência 8 53.3 0 0.0 8 26.7 

Cura 7 46.7 0 0.0 7 23.3 

Eficaz 0 0.0 4 26.7 4 13.3 

Invalido 0 0.0 11 73.3 11 36.7 

Total taxa efetiva 15 100.0 15 0.0 30 100.0 

Tabela 13:  Taxa Efetiva dos grupos taurina e controle. *p-valor <0.0001, Teste G para amostras 

independentes. 

 

 

Figura 14. Taxa efetiva dos pacientes tratados em DS. 

 

A tabela 14 mostra que não houve efeitos adversos em ambos os grupos, durante o 

tratamento. 
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    Grupo taurina Grupo controle Geral   

Efeitos 
adversos 

n=15 % n=15 % n=30 % p-valor 

Coceira             0.9999 

 Sim 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

 Não 15 100 15 100 30 100  

Irritabilidade           0.9999 

 Sim 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

 Não 15 100 15 100 30 100  

Seguiu instruções           0.9999 

 Sim 15 100 15 100 30 100  

 Não 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

Suspendeu produto           0.9999 

 Sim 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

 Não 15 100 15 100 30 100  

Alergia             0.9999 

 Sim 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

 Não 15 100 15 100 30 100  

Usou produto conjunto         0.9999 

 Sim 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

 Não 15 100 15 100 30 100  

      Tabela 14: Efeitos adversos dos pacientes tratados em DS. 

 

A taurina (2-aminoetanossulfônico) é um aminoácido sulfurado e o mais 

abundante em mamíferos e está presente em alta concentrações em órgãos como 

fígado, coração, rins e cérebro, bem como no músculo esquelético e nas células 

sanguíneas (PARK et al., 2014, BKAILY et al., 2020) e desempenha papéis 

fisiológicos importantes em cada órgão. Ela é um dos mais importantes osmólitos da 

pele, e está altamente concentrada nos queratinócitos do estrato granuloso e 

espinhoso da camada epidérmica, uma pequena quantidade também foi observada 

nas glândulas sebáceas (LOBO et al., 2001, COLLIN et al., 2006). Além da regulação 
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do volume celular, outras funções foram descritas, incluindo estabilização da 

membrana celular (ARAKAWA; TIMASHE, 1985), estabilização de proteínas 

(PASANTES-MORALES et al., 1985), e proteção contra apoptose induzida por 

radiação UV (JANEKE et al., 2003). A taurina regula o equilíbrio de eletrólitos e 

minerais nas células, e de um ponto de vista macro expandido, ela apoia o sistema 

imunológico por meio de funções antioxidantes e anti-inflamatórias (KIM et al., 2021). 

Alguns fatores influenciam a penetração de ativos na pele. São eles: espessura 

da pele, temperatura, fluxo sanguíneo, concentração de lipídios, número de folículos 

pilosos, função das glândulas sudoríparas, raça, pH na superfície da pele, 

integridade e grau de hidratação do estrato córneo (WOKOVICH et al., 2006). Os 

ativos podem penetrar a pele utilizando três principais vias: transcelular (envolve a 

difusão através do estrato córneo, das células viáveis da epiderme até a derme), 

para compostos lipofílicos.  No caso de compostos hidrofílicos, a penetração pode 

ocorrer através da via intercelular (onde as proteínas dessa camada constituem uma 

camada não contínua, e por esses “espaços” as moléculas são penetradas); ou 

transfolicular (onde a penetração ocorre através do folículo piloso) (CHORILLI, et al., 

2007).  

 

Figura 15. Vias de penetração de ativos na pele. 

 

Especificamente, na pele, a taurina estimula a síntese de lipídios do estrato 

córneo, previne a perda de água transepidérmica induzida por surfactante 

(ANDERHEGGEN et al., 2006) e atua como osmorregulador em queratinócitos 

humanos (WARSKULAT et al., 2004). Para realizar esta função de osmorregulação, 
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nos queratinócitos (que são considerados um depósito de taurina na pele), é 

expresso um transportador especial de taurina que está localizado principalmente no 

estrato granuloso e, em certa medida, no estrato espinhoso (JANEKE et al., 2003). 

Assim, as maiores concentrações de taurina também são encontradas nessas 

camadas da pele, bem como na derme (SILVA et al., 2008, LOBO et al., 2001). 

A taurina não é higroscópica, pois não se liga a uma quantidade significativa 

de água quando exposta a 97% de umidade relativa por um período de cerca de 50 

dias (GÄRTNER, 2015). Ela é um considerada um intensificador de penetração 

hidrofílica e pode ser capaz de formar estruturas semelhantes a poros na membrana 

lipídica do estrato córneo sob condições especiais (MUELLER et al., 2016). Sua 

molécula hidrofílica de baixo peso molecular deve ser capaz de ultrapassar a 

membrana do corneócito ou a matriz lipídica entre os grupos de cabeças lipídicas 

devido à pressão osmótica podendo ser possível um acúmulo de grandes 

quantidades de água dentro dos corneócitos, o que poderia induzir o efeito de 

aumento da penetração hidrofílica (MUELLER et al., 2016). O potencial de aumento 

da penetração da taurina já foi empregado  em sistemas de administração de 

fármacos na mucosa oral (CUNNINGHAM, 2009) e muitas patentes indicam a função 

intensificadora de penetração e o seu efeito hidratante na pele (LEVIS, 2006; LEVIS, 

2010; CIFTER et al. 2014). 

 Estudos de penetração de uma formulação de taurina 1% em creme na pele 

humana excisada, utilizando um sistema de membrana multicamadas foi conduzido 

por Silva e colaboradores (2008). O conteúdo e a distribuição de taurina nas 

diferentes camadas saudáveis da pele (estrato córneo, epiderme e derme) antes 

(taurina nativa) e após a aplicação do creme foram determinados por eletroforese 

capilar e mostraram quantidades significativamente mais elevadas de taurina em 

todas as camadas da pele, em comparação com a concentração natural de taurina 

(SILVA et al., 2008). 

Estudos mostraram que a taurina possui ação na prevenção de pele seca e 

escamosa induzida por surfactante, modulando a resposta pró-inflamatória e 

estimulando a síntese de lipídios epidérmicos em estudo conduzido por 

ANDERHEGGEN e colaboradores (2006). DEGIM e colaboradores (2002) 

examinaram o efeito de cicatrização de feridas em camundongos de um gel de taurina-

quitosana, aplicado em feridas cutâneas uma vez ao dia durante sete dias. Após o 

tratamento, os níveis de malondialdeído (MDA) e hidroxiprolina (HPX) e a resistência 
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à tração dos tecidos da ferida foram medidos e eles verificaram que a formulação 

administrada aumentou significativamente a resistência à tração da ferida diminuindo 

o MDA e aumentando os níveis de HPX; os resultados foram apoiados por achados 

histológicos e todas as observações sugeriram que a taurina pode ser eficaz na 

cicatrização de ferida. 

Em um estudo clínico, 12 indivíduos adultos foram testados com dois produtos, 

um antitranspirante e um protótipo de cloreto de alumínio (AlCl) a 12% + 0,1% de 

taurina e 0,1% de extrato de Aloe vera onde o potencial de irritação cutânea foi medido 

pela liberação de citocinas pró-inflamatórias, sendo que  a taurina e Aloe reduziram 

significativamente a produção dessas citocinas in vitro e in vivo após a aplicação 

tópica, mostrando que a mistura tinha benefícios para controle da irritação cutânea 

causada com AlCl (SEO et al., 2018).  

Anderheggen e colaboradores (2006) mostraram que a taurina inibiu os efeitos 

citotóxicos e pró-inflamatórios induzidos pelo dodecil sulfato de sódio, incluindo uma 

diminuição na liberação de interleucina-1 alfa e prostaglandina E2, estabilização da 

integridade da membrana dos queratinócitos e melhora da viabilidade dos 

queratinócitos, o que pode explicar em partes seu poder anti-inflamatório na pele. A 

taurina desempenha um papel fundamental na regulação do volume celular e na 

manutenção do potencial de membrana, devido ao seu papel osmótico bem 

estabelecido na literatura (GUIZOUARN, et al.,1992). Além disso, foi demonstrado que 

osmólitos como a taurina estabilizam a estrutura das proteínas (ARAKAWA; 

TIMASHEFF,1985).  

Foi realizado uma busca no banco de dados PubMed, Lilacs, Cochraine para 

identificar estudos que investigaram o uso da taurina na DS, usando os seguintes 

descritores: “seborrheic dermatitis” e “taurine”; “taurine” e “skin”; “taurine”; “taurine” e 

“scalp”. Foram encontrados 1.769 artigos com a palavra taurina e 19 artigos com 

taurina e pele na PubMed. A busca de publicações envolvendo “taurine” e “skin” 

(entre os anos de 1966 e 2023, encontrou 234 artigos. A Maior parte deles são com 

uso oral de taurina. Apenas 5 artigos foram encontrados com as palavras taurina e 

pele entre 2013 até 2023 no PubMed.  Porém nenhum artigo encontrado em 

nenhuma dessas bases com as palavras taurina e dermatite seborreica, assim como 

taurina e couro cabeludo, o que demonstra a escassez de informações na área da 

pesquisa.  
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As figuras a seguir, são fotos da tricoscopia de 2 pacientes do grupo controle: 

 

 

Figura 16. Tricoscopia dos pacientes 1 e 2 tratados com solução controle. a) D0 paciente 1 com 

eritema grau 3. b) D28 paciente 1 após tratamento com a solução controle. c) Paciente 2 D0 com 

eritema grau 1 e descamação leve. d) Paciente 2 D28 após tratamento com a solução controle (GB). 
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A figura 17 mostra a tricoscopia de 2 pacientes do grupo tratado com a solução de taurina: 

 

Figura 17. Tricoscopia dos pacientes 3 e 4 tratados com solução de taurina. a) D0 paciente 3 com 

muita descamação amarelada. b) D28 paciente 3 após tratamento com a solução de taurina. c) 

Paciente 4 D0 com eritema grau 2 e descamação amarelada leve. d) Paciente 4 D28 após tratamento 

com a solução de taurina (Grupo taurina). 

  

As fotos de todos os pacientes encontram-se no apêndice 7, ao final das 

referências deste texto. 

      O interesse pela medição da qualidade de vida em pacientes com diversas 

doenças cresce a cada dia, pois essa avaliação pode informar, como a doença 

influencia as atividades sociais do paciente. Embora as doenças de pele na maioria 
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das vezes não sejam fatais, elas pertencem a distúrbios que influenciam 

negativamente a qualidade de vida dos pacientes, talvez porque as lesões de pele 

são frequentemente visíveis para outras pessoas (SZEPIETOWSKI et al., 2008). 

SZEPIETOWSKI e colaboradores (2009), mostraram claramente que a 

qualidade de vida dos pacientes com dermatite seborreica é significativamente 

alterada, embora essa medida variasse dependendo da idade, sexo e nível 

educacional. O DLQI, instrumento específico para doenças dermatológicas, foi 

desenvolvido por Finlay e Khan (1994), e contém 10 questões bem simples. Pode ser 

usado tanto para medir quanto para comparar a qualidade de vida entre diferentes 

doenças cutâneas, onde os escores maiores traduzem maior grau de 

comprometimento da qualidade de vida (MARTINS, et. al, 2004). Com o resultado do 

DLQI total (Tabela 15 e Figura 18), podemos fazer relações mostrando o efeito das 

dermatoses na qualidade de vida.  

 Todos os participantes responderam as 10 questões no tempo D0 e no tempo 

(D28). 

 

 

score DLQI 

Grupo 
Taurina 

 D0 (%) 

Grupo 
Taurina 

 D28 (%) 

Grupo 
Controle  

D0 (%) 

Grupo 
Controle  

D28 (%) 

Nenhum 
comprometimento 40 100 0 33,33 

 Efeito pequeno 13,33 0 20 13,33 

Efeito moderado 33,34 0 40 46,67 

Efeito muito grande 13,33 0 13,33 6,67 

Efeito extremamente 
grande 0 0 26,67 0 

Tabela 15. Análise do Dermatology Life Quality Index (DLQI) dos pacientes tratados 

 em DS. 
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Figura 18. Taxa do Dermatology Life Quality Index (DLQI) dos grupos tratados em DS. 

 

Após o tratamento todos os pacientes do Grupo Taurina tiveram seu score 

diminuído para 0, mostrando que os pacientes tiveram uma melhora na qualidade de 

vida após o uso da solução de taurina. Já nos pacientes do Grupo Controle, apenas 1 

paciente teve melhora da qualidade de vida passando do escore 11-20 (efeito muito 

grande na qualidade de vida) para escore 6-10 (efeito moderado).  

 A avaliação da pesquisa de satisfação (Tabela 16 e Figura 19) em relação à 

eficácia e percepção do tratamento revelou resultados distintos entre os grupos 

refletindo diferentes níveis de satisfação e experiências percebidas. No que diz 

respeito à categoria "Recomendaria" 100% dos pacientes recomendariam o tônico no 

grupo com o ativo, contra 53,3% do grupo controle. Além disso, as categorias 

"Percebeu melhora" e "Diminuiu coceira" também demonstraram diferenças entre os 

grupos, sendo que 100% dos pacientes do grupo do tônico de taurina perceberam 

melhora com diminuição da coceira, contra 26,7% do grupo controle. Similarmente, 

na categoria "Satisfeito", 100% dos pacientes do grupo contendo taurina ficaram 

satisfeitos com o tratamento, contra 26,7% do grupo controle. Em relação à disposição 

de "Daria continuidade" ao tratamento, não foi observada uma diferença significativa 

entre os grupos, sugerindo que ambos os grupos demonstraram uma disposição 

semelhante para continuar o tratamento proposto. 
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Grupo 

Taurina 
Grupo 

Controle 
Geral   

Pesquisa de 
Satisfação 

n=15 % n=15 % n=30 % p-valor 

Recomendaria           0.0063* 

 Sim 15 100 8 53.3 23 76.7  

 Não 0 0.0 7 46.7 7 23.3  

Percebeu melhora         0.0001* 

 Sim 15 100 4 26.7 19 63.3  

 Não 0 0.0 11 73.3 11 36.7  

Diminuiu coceira         0.0001* 

 Sim 15 100 4 26.7 19 63.3  

 Não 0 0.0 11 73.3 11 36.7  

Satisfeito           0.0001* 

 Sim 15 100 4 26.7 19 63.3  

 Não 0 0.0 11 73.3 11 36.7  

Daria continuidade         0.9999 

 Sim 15 100 15 100 30 100  

 Não 0 0.0 0 0.0 0 0.0  

   Tabela 16: Análise da Pesquisa de Satisfação dos pacientes tratados em DS. 
 
 

 

Figura 19: Pesquisa de Satisfação dos pacientes tratados em DS. 
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Os resultados da pesquisa de satisfação destacam as percepções favoráveis 

dos participantes do grupo taurina em relação à recomendação do tratamento, 

relatando uma melhora significativa nos sintomas e níveis mais altos de satisfação. 

Essa análise fornece insights importantes sobre a experiência e o feedback dos 

participantes em relação aos efeitos do tratamento proposto. 
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6. CONCLUSÃO  

   

Os resultados obtidos nesse estudo inédito permitem concluir que o uso da 

solução de taurina foi eficaz na diminuição da pontuação dos sinais (eritema, 

descamação e prurido) na Dermatite seborreica com relevância na área da Tricologia 

como uma opção de tratamento. Foi possível desenvolver uma solução de taurina 

estável frente as características organolépticas e físico-químicas seguindo a 

formulação apresentada e armazenada em frasco opaco. O tratamento com 1ml da 

solução de taurina 1% durante 28 noites em pacientes com DS se mostrou eficaz 

após a 2ª semana de utilização, atingindo diminuição total de prurido e descamação 

em 100% dos pacientes, gerando 100% de satisfação dos voluntários, melhorando 

a qualidade de vida destes. 

A aplicação da solução de taurina não apresentou nenhum efeito adverso. Os 

resultados do presente trabalho sugerem a possibilidade de ampliação do estudo e 

utilizar a taurina em formulação tópica para uso capilar como uma alternativa 

terapêutica, segura e não tóxica, para dermatite seborreica em couro cabeludo. 
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8. ANEXOS  

Anexo 1. ÍNDICE DE QUALIDADE DE VIDA EM DERMATOLOGIA – (DLQI-BRA) 

Dermatology Life Quality Index (MARTINS, et. al, 2004) 
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Anexo 2. CAAE - COMITÊ DE ÉTICA 
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9. APÊNDICES 

Apêndice 1. FICHA DE ANAMNESE E TERMO DE RESPONSABILIDADE 

(adaptada da Academia Brasileira de Tricologia)
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Apêndice 2. PESQUISA DE SATISFAÇÃO (Adaptada de FANELI et. al, 2019)   
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Apêndice 3. Formulário para análise de efeitos adversos (adaptado de 

CIPRIANI E THIBES, 2009) 
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Apêndice 4. TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

(adaptada da Academia Brasileira de Tricologia) 
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Apêndice 5. DECLARAÇÃO DE ANUÊNCIA DO PROFISSIONAL 
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Apêndice 6. DECLARAÇÃO DE ANUÊNCIA DO ESTABELECIMENTO 
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Apêndice 7. IMAGENS DE TRICOSCOPIA DOS PACIENTES  

GRUPO CONTROLE 
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GRUPO TAURINA 
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