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Resumo: A dermatite seborreica é uma doença eritêmato-escamativa de caráter crônico-recidivante
que acomete entre 1 e 3% da população geral dos Estados Unidos. Possui dois picos de incidência - o
primeiro, durante os três primeiros meses de vida, e o segundo, a partir da puberdade, atingindo seu
ápice entre os 40 e 60 anos de idade. Os indivíduos HIV positivos têm maior prevalência da doença,
que apresenta maior intensidade e tendência à refratariedade ao tratamento. Doenças neurológicas e
outras doenças crônicas também estão associadas ao desenvolvimento da dermatite seborreica. Como
mecanismo fisiopatogênico, reconhece-se que o fungo Malassezia sp., presente na pele de indivíduos
suscetíveis, leve a uma irritação não-imunogênica a partir da produção de metabólitos à base de áci-
dos graxos insaturados deixados na superfície cutânea. Este artigo faz uma revisão da literatura sobre
dermatite seborreica, com ênfase nos aspectos imunogenéticos, formas clínicas e tratamento. 
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Abstract: Seborrheic dermatitis is a chronic relapsing erythematous scaly skin disease, the prevalence
of which is around 1 to 3% of the general population in the United States. It has two incidence peaks,
the first in the first three months of life and the second beginning at puberty and reaching its apex at
40 to 60 years of age.  The prevalence of seborrheic dermatitis is higher in HIV-positive individuals and
the condition tends to be more intense and refractory to treatment in these patients.  Neurological dis-
orders and other chronic diseases are also associated with the onset of seborrheic dermatitis. The cur-
rently accepted theory on the pathogenesis of this disease advocates that yeast of Malassezia spp., pres-
ent on the skin surface of susceptible individuals, leads to a non-immunogenic irritation due to the
production of unsaturated fatty acids deposited on the skin surface. This article provides a review of
the literature on seborrheic dermatitis, focusing on immunogenetics, the clinical forms of the disease
and its treatment. . 
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INTRODUÇÃO, HISTÓRICO E EPIDEMIOLOGIA 
A dermatite seborreica (DS) é uma doença infla-

matória crônica comum, que acomete cerca de 1 a 3%
da população geral dos EUA, sendo 3 a 5% em adultos
jovens. A prevalência da DS nos indivíduos HIV positi-
vos varia entre 20 e 83%.1 Possui dois picos de inci-
dência: um no recém-nascido, até os três meses de
vida, e outro na fase adulta, aproximadamente entre
os 30 e 60 anos de idade.2 A apresentação bimodal da
doença (ao nascimento e pós-puberal) sugere que ela
esteja relacionada a hormônios sexuais. Os homens
são acometidos com maior frequência em todas as fai-
xas etárias e não há predileção racial. 

Malassez foi a primeira pessoa a descrever ele-
mentos fúngicos leveduriformes em escamas do couro
cabeludo, provavelmente representativas da doença
que viria a ser conhecida como DS após a descrição
original de Unna em 1887.3,4,5 Em 1952, Leone relacio-
nou o Pityrosporum ovale (posteriormente designa-
do Malassezia sp.) à pitiríase do couro cabeludo, ao
eczema seborreico figurado e a várias outras dermato-
ses escamosas.6,7

Nos anos 50, o foco das pesquisas sobre DS foi
investigar sua associação a deficiências vitamínicas,
como as vitaminas B2, B6, B12 e a biotina.8-16 No
entanto, até hoje não há comprovação da associação
entre DS e deficiência nutricional.17 Sudan defendeu a
teoria de que a nicotina atua como hapteno na fisio-
patogenia da DS.18-22 Atualmente, trabalhos têm apon-
tado para a importância do papel da Malassezia sp.,
presente na flora normal do homem, na gênese das
lesões de DS em pacientes suscetíveis.17,23-25 Sua parti-
cipação foi sugerida pelo fato de a doença responder
ao tratamento com antifúngicos.17

Além da infecção pelo vírus HIV, algumas doen-
ças neurológicas também cursam com maior incidên-
cia de DS, como a doença de Parkinson. Pacientes par-
kinsonianos em tratamento com levodopa apresen-
tam melhora da DS.26-31 A maior incidência de DS no
paciente com Parkinson parece estar relacionada ao
aumento da secreção de hormônios sexuais masculi-
nos e seus efeitos sobre as glândulas sebáceas e não a
uma disfunção autonômica (disautonomia), como se
pensava anteriormente.32 Foi também observada pre-
valência maior da DS no parkinsonismo induzido por
neurolépticos, na craniosinostose, na polineuropatia
amiloidótica familial, no traumatismo craniano, no
trauma medular, nos acidentes vasculares encefálicos
(AVE), na epilepsia e na paralisia do nervo facial.25,33-38

Já foi descrita ocorrência de DS apenas no lado plégi-
co de pacientes com AVE, após descompressão de
malformação de Chiari I, ou na área afetada pela sirin-
gomielia.38-40

Ercis et al., em 1996, relataram que 30,9% dos
indivíduos com síndrome de Down apresentam DS,

embora Daneshpazhooh et al. tenham mostrado pre-
valência de apenas 3%.41,42

Outras doenças sistêmicas cursam com maior
incidência de DS, como o infarto agudo do miocárdio,
pancreatite alcoólica e alcoolismo.43-47

ETIOPATOGENIA
Malassezia sp. 
A Malassezia spp. é um fungo lipofílico consti-

tuinte da flora normal da pele do ser humano. Sua pri-
meira descrição ocorreu em meados de 1840, por
Eichsted e Sluyter, que a relacionaram à pitiríase ver-
sicolor. Em 1853, Robin a denominou Microsporum
furfur e Malassez, em 1874, descreveu-a em escamas
do couro cabeludo.3,48

O gênero Malassezia foi descrito por Baillon em
1889 e tem prioridade taxonômica sobre o gênero
Pityrosporum, determinado por Sabouraud, em 1904,
para o mesmo grupo de micro-organismos. A classifi-
cação atual inclui o gênero Malassezia na família
Cryptococcaceae, da classe dos Blastomicetos.49

A Malassezia é um fungo dimórfico de grande
pleomorfismo que, por ter sido inicialmente classifica-
do a partir de critérios morfológicos, foi denominado
Pityrosporum ovale (células ovais com gemulação de
base larga) e orbiculare (células redondas com gemu-
lação de base estreita). Mais tarde, concluiu-se que
ambas as formas eram variantes morfológicas da
mesma espécie. Atualmente, por meio de métodos
sorológicos e genéticos, o gênero Malassezia é dividi-
do em sete espécies: M. furfur, M. pachydermatis, M.
sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. restricta e M.
slooffiae (Tabela 1).49,50

Embora Unna tenha descrito a doença dermati-
te seborreica em 1887, foi Malassez, em 1874, quem
primeiro observou o fungo nas escamas do couro
cabeludo.3,4,5 Posteriormente, Moore e Kile relacio-
naram a Malassezia sp. diretamente à doença.48

A Malassezia sp. está relacionada tanto a doen-
ças infecciosas, nas quais o micro-organismo é o agen-
te etiológico direto, quanto a doenças inflamatórias
de etiologia multifatorial, nas quais o crescimento exa-

TABELA 1: Classificação taxonômica da Malassezia spp

Classe: Basidiomicetos
Família: Cryptococcaceae
Gênero: Malassezia
Espécies: M. pachydermatis

M. furfur 
M. sympodialis 
M. globosa 
M. obtusa
M. restricta
M. slooffiae
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gerado da Malassezia sp. funciona como um fator
desencadeante ou agravante em pacientes suscetíveis.
No primeiro grupo, estão incluídas a pitiríase versico-
lor, a foliculite por Malassezia (ou foliculite pitirospó-
rica), pneumonia por Malassezia sp., sepse associada
a cateter venoso profundo de pacientes em nutrição
parenteral total e peritonite em indivíduos submeti-
dos à diálise peritoneal ambulatorial. No segundo,
temos a DS como principal exemplo, acompanhada
da dermatose confluente e reticulada de Gourgerot e
Carteaud, da psoríase e da dermatite atópica.51-53

Cada uma destas doenças possui manifestações
clínicas e histológicas diversas que não podem ser
explicadas apenas pela presença de determinada
espécie de Malassezia na pele, tendo como fatores
contribuintes o perfil imunológico do indivíduo e a
hereditariedade.54

Ainda não está perfeitamente definida a fisiopa-
tologia exata da dermatite seborreica. Porém, hoje a
regra é a associação da doença à presença do fungo
Malassezia sp. na pele dos indivíduos acometidos.
Sabe-se que este é encontrado na pele de todos os
indivíduos, podendo ser encontrado em maior quan-
tidade naqueles que apresentam DS.55-57 Entretanto,
Bergbrant e Faergman, em 1989, não encontraram
diferença na quantidade de Malassezia sp. quando
compararam indivíduos portadores de DS com con-
troles sadios, assim como pele lesional com pele sã.58

Estes achados sugerem que há outros mecanismos
fisiopatogênicos relacionados à reação anormal à
Malassezia sp. e não necessariamente relacionados à
sua quantidade. 

Em 1984, Bourlond et al. demonstraram que o
P. ovale (diga-se Malassezia sp.) pode ser encontrado
em qualquer superfície contendo escamas (DS, cera-
tose actínica, nevos e verrugas virais) e que a multipli-
cação de tal fungo nestes locais torna sua demonstra-
ção mais fácil.59

Diversos estudos foram conduzidos para se
definir qual é a espécie de Malassezia mais prevalente
na DS. Nakabayashi et al. relatam ter encontrado 35%
de M. furfur e 22% de M. globosa nos indivíduos com
DS.60,61 Rendic et al. encontraram M. globosa em 67%
da amostra, seguida de M. furfur e M. sympodialis.62

Gupta e Gaitanis relataram maior quantidade de M.
globosa.63,64 Tajima foi o único autor a relatar a M. res-
tricta como a mais frequente.65

Nakabayashi e Sei observaram que as crianças
com DS têm maior quantidade de Malassezia (M. fur-
fur e M. globosa) do que as não-acometidas pela
doença.66 Bergbrant considera que a quantidade de P.
ovale (leia-se Malassezia sp.) na pele não é o fator
determinante para a reação inflamatória, mas, sim, a
quantidade de lipídios na superfície cutânea e a rea-
ção imune do indivíduo à presença do fungo. Ele

ainda observou a relação da doença à hereditariedade,
sazonalidade e estresse mental e com a redução da
função das células T.58,67,68 Para corroborar as evidên-
cias de a Malassezia sp. contribuir para a inflamação
cutânea na DS, Plotkin em 1996, e De Angelis, em
2007, descreveram a produção de uma lipase por este
fungo, que é essencial para o seu crescimento in vitro
e in vivo.69,70 A hipótese seria a de que o fungo se uti-
liza dos lipídios da superfície cutânea, produzindo áci-
dos graxos insaturados e saturados que, deixados no
ambiente (superfície cutânea do indivíduo), induzem
resposta inflamatória.71,72

O sebo da pele permitiria o crescimento do P.
ovale (leia-se Malassezia) e, assim, o desenvolvimento
da DS; portanto, a manutenção de reservatórios de
sebo residual (como a higiene inadequada) poderia
predispor ao surgimento da doença, como ocorre nos
pacientes neuropatas.73

Uma evidência concreta da relação da
Malassezia com a DS é a resposta ao tratamento com
antifúngicos.72,74,75

Em 2007, Dawson defendeu que o desenvolvi-
mento da DS depende de três fatores: produção de
sebo, metabolismo da Malassezia e suscetibilidade do
indivíduo.76

HISTOPATOLOGIA 
A histopatologia da DS depende do estágio clí-

nico em que se encontra. Desta forma, nas fases aguda
e subaguda nota-se um infiltrado inflamatório com-
posto principalmente por linfócitos e histiócitos, asso-
ciado à espongiose e hiperplasia psoriasiforme leves a
moderadas, associadas à paraceratose ao redor dos
óstios foliculares (paraceratose “em ombro”) (Figuras
1 e 2). Já durante a fase crônica, além dos achados
acima, há marcada hiperplasia psoriasiforme, com
dilatação dos capilares e vênulas do plexo superficial,
o que determina bastante semelhança com a psoría-
se.77 Os achados histopatológicos da psoríase vulgar
são semelhantes, exceto pela espongiose.78

IMUNOGENÉTICA
Faergemann descreveu que há aumento no

número de células T natural killer (NK), além de bai-
xos títulos de anticorpos da classe IgG nos pacientes
com DS em relação aos controles. Há queda da ativa-
ção linfocitária dos indivíduos com DS, quando em
contato com a Malassezia sp., redução da produção
de IL-2 e IFN-γ e aumento da produção de IL-10.79 Em
estudo subsequente, o mesmo autor demonstrou
maior quantidade de células NK1+ e CD16+ associa-
das à ativação do complemento nas lesões de DS,
quando comparadas à pele não-acometida dos mes-
mos pacientes ou à pele de indivíduos sem DS, o que
sugere a presença de intensa resposta imune irritativa
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não-alérgica.80

Parry e Shape, em 1988, não observaram anti-
corpos circulantes contra o fungo nem sensibilização
sistêmica, levando à conclusão de que não é a altera-
ção na resposta humoral à Malassezia sp. e, sim, uma
alteração na resp sta imune celular.81,82 Neuber et al.
também verificaram que na DS há alteração da imuni-
dade celular.83

Watanabe et al. demonstraram que a M. furfur
não leva à produção de citocinas pelos queratinócitos,

enquanto as outras espécies de Malassezia o fazem.
Além disso, relataram que, dependendo da espécie de
Malassezia, há estímulo à produção de determinado
perfil de interleucinas inflamatórias e, assim, caracte-
rização de uma doença distinta. Por exemplo, quando
há produção de IL-8, há atração de neutrófilos e, clini-
camente, a foliculite por Malassezia; da mesma forma,
a não-produção de MCP-1, um quimiotático para
monócitos, determina clinicamente a DS.84

Não foi encontrado aumento da produção de
anticorpos (IgM e IgG) anti-Malassezia nos pacientes
com DS; este foi observado significativamente nos
pacientes com dermatite atópica. Este fato sugere que
não há resposta imune humoral anti-Malassezia sp.
na DS.79,82,85

Passi et al. encontraram níveis séricos reduzidos
de vitamina E, de ácidos graxos poli-insaturados e da ati-
vidade da glutationa peroxidase eritrocítica nos
pacientes com DS (tanto nos HIV positivos quanto nos
negativos), e sugeriram a relação destes achados à
patogenia da doença.86

Ianosi, em 2007, descreveu o infiltrado inflama-
tório da DS: pobre em CD20+ e rico em CD45Ro.87

SISTEMA HLA 
Mesmo havendo evidências de que a heredita-

riedade seja fator de predisposição para a DS, a única
descrição de tipagem do HLA nos pacientes com der-
matite seborreica ocorreu em 1976 por Tsuji. Ele tipi-
ficou o HLA de pacientes com psoríase vulgar, pustu-
lose palmoplantar, dermatite seborreica e indivíduos
sadios. Encontrou aumento das frequências de HLA-Al
e HLA-BW37 nos pacientes com psoríase vulgar; e de
HLA-AW30 e/ou AW31 e HLA-B12 na dermatite sebor-
reica.88 O grupo de pesquisa representado pelos auto-
res está conduzindo estudos a fim de elucidar o papel
da imunogenética na DS.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO
A DS possui características distintas, dependen-

do da faixa etária acometida: na forma pediátrica é
autolimitada, enquanto no adulto, a doença tem curso
crônico.89 As lesões são placas eritematosas e escama-
tivas, de graus variáveis de extensão e intensidade. 

A DS na infância ocorre com maior prevalência
nos três primeiros meses de vida (10% em meninos e
9,5% em meninas), sendo a escamação do couro cabe-
ludo a forma clínica mais comum (42%).90 Caracteriza-
se, logo após o nascimento, pelo surgimento de esca-
mas amareladas, aderentes e de extensão variável.
Pode também ocorrer na face e nas dobras, tais como
regiões retroauriculares, pescoço, axilas e região
inguinal. A criança com DS pode apresentar uma
forma rara, generalizada que, frequentemente, é asso-
ciada a imunodeficiências.17

FIGURA 1: Espongiose discreta no infundíbulo, com escamocrosta
“em ombro” no óstio folicular e formação de rolha córnea. A

derme exibe infiltração inflamatória mononuclear. HE, aumento
original de 100x

FIGURA 2: Detalhe da espongiose no infundíbulo e da escamocrosta
“em ombro” no óstio folicular. Derme exibindo infiltração 

inflamatória mononuclear. HE, aumento original 400x
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A DS do adulto é uma dermatose crônica, de
curso recidivante, que varia desde um eritema leve a
moderado até lesões papulosas, exsudativas e/ou esca-
mativas, com períodos de exacerbação relacionados
ao estresse ou privação de sono.17,91

As áreas afetadas e a prevalência corresponden-
te de cada uma são: face (87,7%), couro cabeludo
(70,3%), tórax (26,8%), membros inferiores (2,3%),
membros superiores (1,3%) e outros locais (5,4%),
como as dobras (Figura 3).92 As lesões são máculas ou
finas placas de limites bem definidos, que podem
assumir as colorações rosa, amarela clara ou eritema-
tosa, com escamas finas, brancas e secas ou até amare-
ladas úmidas ou oleosas. Podem ser limitadas a
pequenas áreas do corpo, porém, há relatos de formas
generalizadas e até mesmo de eritrodermia.93-96 A pre-
sença de prurido é variável. As lesões podem ter como
complicação principal a infecção bacteriana secundá-
ria, causando piora do eritema e do exsudato, descon-
forto local e linfonodomegalias reacionais próximas às
áreas acometidas. 

As lesões têm predileção pelas áreas de elevada
produção de sebo, como o couro cabeludo, face, pavi-
lhões auriculares, regiões retroauricular e pré-ester-
nal, pálpebras e dobras (Figuras 4-10). 

As lesões do couro cabeludo variam desde uma
leve escamação (pityriasis simplex capillitii) até cros-
tas melicéricas bem aderidas ao couro cabeludo e aos
fios, podendo ou não causar áreas de alopecia (pseu-
do tinea amiantacea). Na face, é característico o
envolvimento das regiões glabelar e malar, dos sulcos

nasolabiais e das sobrancelhas. O acometimento das
pálpebras leva à blefarite. A área da barba em homens
também pode ter lesões de DS. Nas dobras (axilas,
umbigo, regiões ingunal, inframamária e anogenital),
as lesões adquirem aparência úmida, macerada, com
eritema na base e ao redor. Pode evoluir com fissuras
e infecção secundária. Na região pré-esternal, podem
ser mais eritematosas e de escama, com conformação
arciforme (psoriasiforme) - na borda da lesão - ou
petaloide - escama sobre a lesão.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
A DS pode ter, como diagnósticos diferenciais,

a psoríase, a dermatite atópica (principalmente a
forma pediátrica da DS), a tinea capitis, o linfoma

Figura 3: Topografia da dermatite seborreica

FIGURA 4: Eritema e escamação leves no sulco nasolabial

FIGURA 5: Eritema e escamação difusos na região cervical posterior
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cutâneo e a histiocitose de células de Langerhans.17

Também existe um tipo de dermatite similar à DS que
pode ser induzida por drogas (ouro, buspirona, clor-
promazina, etionamida, griseofulvina, haloperidol, IL-
2, interferon-α, lítio, methoxalen, metildopa, fenotia-
zinas, psoralenos, estanozolol, dentre outros) ou por
deficiência nutricional (riboflavina, piridoxina, niaci-
na e zinco).97,98 

A forma da infância da DS é semelhante à der-
matite atópica (DA), porém, os locais de acometimen-
to (dobras na DS e superfícies extensoras na DA) e a
ausência de prurido na DS as diferenciam. A dermati-
te de contato pela fralda poupa as dobras, enquanto a

DS predomina nestas. Já a psoríase na infância é
muito semelhante à DS nesta faixa etária, sendo quase
impossível sua separação.

Existe uma discussão sobre a diferença entre a
DS do couro cabeludo e uma entidade chamada pity-
riasis simplex capillitii, escamação leve e seca do
couro cabeludo, que pode ser apenas a escamação
fisiológica da camada córnea ou por uso de cosméti-
cos em excesso, como cremes ou géis de cabelo.
Também há a difícil distinção entre a DS e a psoríase
do couro cabeludo. As lesões de psoríase são placas
mais bem delimitadas e espessas, com escamas bran-
cas secas.89

FIGURA 6: Acometimento do conduto auditivo externo e região
retroauricular das lesões. Curativo no local da biópsia realizada

Figura 7 - Lesões papulosas, escamativas, na região pré-esternal

FIGURA 8: Placa eritêmato-escamativa, circinada, na região 
temporal, acompanhando linha de implantação do cabelo

FIGURA 9: Escamação típica no couro cabeludo
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Na face, as lesões de DS são parecidas com as
de lúpus eritematoso cutâneo agudo (erupção malar
bilateral) e com a rosácea. Nas áreas de dobras, devem
ser diferenciadas dos eczemas de contato por irritante
primário, da psoríase invertida, das dermatofitoses e
do eritrasma. A histiocitose de células de Langerhans
pode acometer as dobras e o couro cabeludo com
grande semelhança clínica com a DS, mas a presença
de um componente purpúrico nas lesões favorece o
diagnóstico da primeira.89

DERMATITE SEBORREICA E HIV
Eisenstat descreveu, pela primeira vez, em

1984, a relação da DS com a AIDS. A prevalência da DS
nos indivíduos HIV positivos varia de acordo com dife-
rentes autores: para Soeprono et al., 85% dos indiví-
duos com AIDS têm DS; Berger observou-a em 36%
99; Goodman et al. em 32% e Blanes et al. em 31% dos
pacientes.92-102

A Malassezia sp. também está envolvida no
desenvolvimento da doença. Não foi verificado
aumento na quantidade de P. ovale (leia-se
Malassezia sp.) na superfície cutânea, quando compa-
rados indivíduos com ou sem AIDS, porém, parece
que mais importante do que a quantidade de fungos
na superfície cutânea é o subtipo específico existen-
te.103,104 Rincón e colaboradores observaram o pre-
domínio da Malassezia globosa em indivíduos com
pitiríase versicolor (67%) e nos HIV positivos com DS
(85%), enquanto nos indivíduos com DS HIV negati-
vos, as espécies de Malassezia que predominaram
foram a M. furfur e a M. restricta, isoladas em 72% e
26%, respectivamente.105

Vidal et al. descreveram que o perfil lipídico da
pele dos indivíduos com AIDS é diferente daqueles
sem AIDS, porém, não determinaram sua relação com
o desenvolvimento da DS.106 Passi S. et al. (1991) rela-

tam que a concentração total de lipídios na superfície
cutânea de indivíduos HIV positivos e HIV negativos
com dermatite seborreica é semelhante. Porém, des-
crevem que há alterações significativas nas frações dos
lipídios nos pacientes HIV positivos, como uma redu-
ção do esqualeno e um aumento do colesterol e de
ésteres do colesterol.107

A DS costuma ocorrer em indivíduos HIV posi-
tivos com contagem de linfócitos T CD4+ entre 200 e
500, sendo considerada uma manifestação cutânea
precoce na AIDS.108 A resposta ao tratamento antirre-
troviral é variável, havendo relatos conflitantes na lite-
ratura: alguns autores observam melhora da DS com o
início do tratamento antirretroviral, enquanto outros
relatam piora.109,110 Há, ainda, relatos de piora durante
a síndrome de reconstituição imune111 ou relatos de
que o tratamento antirretroviral não altera a prevalên-
cia nem o curso da DS.111,112

Quanto à histopatologia, os achados da DS nos
HIV positivos são semelhantes aos encontrados nos
HIV negativos, porém, suas lesões tendem a apresen-
tar maior acometimento folicular e mais plasmócitos
em meio ao infiltrado inflamatório.17,78,101

A clínica da DS é típica, acometendo áreas ricas
em glândulas sebáceas, acompanhadas ou não de pru-
rido. Crianças com AIDS também apresentam DS.113

Entretanto, caso a doença apareça pela primeira vez
ou tenha uma exacerbação em um indivíduo HIV posi-
tivo que antes possuía uma forma leve, isso pode indi-
car soroconversão do estado latente para o sintomáti-
co.104 A DS também pode apresentar-se mais extensa,
com maior intensidade e refratária ao tratamento con-
vencional. Nestes casos, há benefício com o uso dos
antifúngicos orais ou com associação de drogas, como
antifúngicos e corticosteroides de baixa potência tópi-
cos.114 Também há relatos de melhora clínica com o
uso de antirretrovirais.109,115 

TRATAMENTO 
Por se tratar de uma doença inflamatória crôni-

ca, em resposta a uma provável presença de um fungo
(Malassezia sp.) na pele e do seu metabolismo através
da utilização dos lipídios da pele, o objetivo do trata-
mento consiste no controle da inflamação, da prolife-
ração do micro-organismo e da oleosidade. Diversas
classes de medicamentos são utilizadas, de maneira
que é vasto o arsenal terapêutico para controle da DS.
A primeira regra é esclarecer os pacientes sobre o
caráter crônico recidivante da doença. Assim, o indiví-
duo, ciente do curso da doença, demonstra maior
confiança e aderência ao tratamento. 116

Os medicamentos mais utilizados, segundo
levantamento realizado por Peyrí et al., são os corti-
costeroides (59,9 %) e os antifúngicos derivados imi-
dazólicos (35,1 %). Foram também citados os cremes

FIGURA 10: Pápulas eritematosas típicas da forma leve da dermatite
seborreica
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hidratantes em 30,7%, os inibidores tópicos da calci-
neurina (27,2 %) e, em 5,1%, outros tratamentos far-
macológicos, como anti-histamínicos sistêmicos e
diversas terapias naturais. 92

A seguir, são citados os medicamentos para tra-
tamento da DS separados de acordo com as modalida-
des terapêuticas: 

sabonetes: os sabonetes disponíveis são os de
cetoconazol a 2% e de enxofre, com ou sem ácido sali-
cílico. Os sabonetes à base de óleo de melaleuca (tea
tree oil) têm se mostrado eficazes contra a DS devido
ao seu potencial antifúngico.117 Estes também existem
sob a forma de xampus.

xampus: os xampus usados para o controle da
DS são classificados de acordo com seu efeito. 

Os antiproliferativos: à base de coaltar e seus
derivados - são antimitóticos e citostáticos, causando
reduç   ão da divisão celular na epiderme, que é a causa
da formação das escamas. Outros exemplos são os de
sulfeto de selênio (1 e 2,5%) e de piritionato de zinco
(1 e 2%). Os antifúngicos são aqueles à base de ceto-
conazol a 2%, ciclopirox a 1%, e também o sulfeto de
selênio e piritionato de zinco. Os ceratolíticos: à base
de ácido salicílico (2 a 6%) com ou sem enxofre (2 a
5%) - provocam remoção das escamas aderentes; anti-
inflamatórios: com corticosteroides (propionato de
clobetasol) - têm efeitos semelhantes aos usados
como soluções capilares.118 A combinação de várias
classes de medicamentos em um mesmo produto ou
a terapia rotacional são as opções que produzem
maior eficácia e menor recidiva. 

Medicações tópicas: 
antifúngicos tópicos: o cetoconazol, bem

como outros derivados imidazólicos, e antifúngicos
de outras classes farmacológicas, como o ciclopirox -
todos podendo ser usados sob a forma de loções, cre-
mes ou pomadas, sempre que houver recidiva da DS.
Embora seja alvo de discussão o efeito antiandrogêni-
co destes medicamentos, a dose necessária para que
este efeito ocorra é bastante alta (equivalente a 600 a
800mg/dia de cetoconazol oral), sendo improvável
que esta dose seja alcançada com o tratamento tópi-
co.119 Por outro lado, existem indícios de que alguns
antifúngicos têm efeitos anti-inflamatórios compará-
veis ao efeito da hidrocortisona.120 Por exemplo, foi
demonstrado in vitro que a ciclopirox olamina inibe

a ação da 5-lipoxigenase e da cicloxigenase.121

corticosteroides tópicos: podem ser usados
sob a forma de loções, soluções capilares, espumas e
xampus. Provocam melhora rápida dos sintomas - eri-
tema, escamação e prurido – porém, as recidivas são
frequentes. Devem ser utilizados durante o menor
tempo possível em virtudes dos efeitos colaterais que
ocorrem com o uso prolongado. 

anti-inflamatórios inibidores da calcineurina -
tacrolimus (0,03 e 0,1%) e pimecrolimus (1%). Uma
alternativa aos corticosteroides tópicos, tanto o tacro-
limus quanto o pimecrolimus possuem efeito anti-
inflamatório na DS igual ou superior aos corticosteroi-
des tópicos de baixa potência, sem os efeitos colate-
rais que estes apresentam. Podem ser usados uma ou
duas vezes por dia.122-124 São bem tolerados e podem
ser usados nas formas de DS resistentes da face.125,126

Também induzem à remissão mais prolongada que os
corticosteroides tópicos.127

outras opções terapêuticas citadas na literatu-
ra são: metronidazol 1% gel,128 comumente usado no
tratamento da rosácea; o tacalcitol (1a-24 (R)-dihydro-
xycholecalciferol D3) creme duas vezes ao dia - medi-
camento para tratamento da psoríase; succinato de
lítio tópico - atua como anti-inflamatório; peróxido de
benzoíla - bactericida, usado para tratamento da acne
inflamatória.128-131

Medicamentos administrados por via oral tam-
bém podem ser usados, principalmente em caso de
DS extensa e refratária a medicações tópicas. Os anti-
fúngicos usados e suas respectivas doses são:132

cetoconazol 200mg/dia por 14dias
itraconazol 100mg/dia por 21 dias 
terbinafina 250mg/dia por 4 semanas 
Há alguns anos, foi defendido o uso da isotreti-

noína oral como regulador da seborreia e, por isso,
sugeriu-se o seu uso no controle da DS. O estudo feito
usou doses muito baixas da medicação (2,5mg, três
vezes por semana a até 5mg/dia) com boa eficácia.133

Recentemente, foi publicado um caso de hiperplasia
sebácea com boa resposta à isotretinoína.134 Cada vez
menos têm sido publicados estudos científicos sobre
o uso da isotretinoína para a dermatite seborreica,
tendo o último ocorrido em 2003.133 Além disso,
houve relato de surgimento de erupção na face, seme-
lhante à DS, em indivíduos em uso desta medicação
durante tratamento de acne.135 ❑
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1. É incorreto afirmar:
a) existem formas de dermatite seborreica em pele
seca, então não há associação desta com as glându-
las sebáceas.  
b) a dermatite seborreica é caracterizada por apre-
sentar lesões em áreas ricas em glândulas sebáceas,
como: couro cabeludo, face, orelhas região pré-
esternal e dobras (áreas intertriginosas).
c) a associação desta enfermidade com os hormô-
nios sexuais é conferida pelo fato de a dermatite
seborreica ocorrer nos recém-nascidos e melhorar
com o tempo, retornando na adolescência
d) os adultos podem apresentar lesões na face,
couro cabeludo, tronco e dobras que se exacerbam
após períodos de estresse ou privação de sono 

2. São diagnósticos diferenciais da dermatite
seborreica, exceto:

a) psoríase
b) histiocitose de células de Langerhans
c) parapsoríase
d) dermatite atópica

3. Quanto à epidemiologia da dermatite seborreica:
a) acomete adultos a partir dos 40 anos
b) possui dois picos de incidência: nos recém-nas-
cidos e a partir dos 40 anos de idade
c) HIV positivos têm maior prevalência da doença
e suas lesões são mais intensas
d) acomete igualmente ambos os sexos e não há
diferença entre raças

4. É incorreto afirmar:
a) é regra a associação da dermatite seborreica com
deficiências vitamínicas
b) doenças neurológicas predispõem ao surgimen-
to da dermatite seborreica 
c) doenças sistêmicas como alcoolismo, infarto
agudo do miocárdio e pancreatite de etiologia
alcoólica cursam com maior incidência de dermati-
te seborreica 
d) pacientes parkinsonianos em tratamento com
levodopa apresentam melhora da dermatite sebor-
reica

5. São doenças associadas direta ou indiretamen-
te à Malassezia sp., exceto:

a) hidrosadenite 
b) dermatose confluente e reticulada de Gourgerot
e Carteaud
c) pitiríase versicolor
d) peritonite em indivíduos submetidos e diálise
peritoneal ambulatorial

6. Quanto à imunologia da dermatite seborreica:
a) todas as espécies de Malassezia provocam estí-
mulo à produção de determinado perfil de inter-
leucinas inflamatórias, levando sempre ao apareci-
mento da dermatite seborreica
b) evidencias demonstram que há na dermatite
seborreica há alteração da imunidade humoral,
com a presença de anticorpos circulantes contra o
fungo 
c) foi verificado aumento na produção de anticor-
pos anti-Malassezia nos pacientes com DS, bem
como se observa na dermatite atópica. 
d) Não foi encontrado aumento da produção de
anticorpos anti-Malassezia nos pacientes com der-
matite seborreica; este foi observado significativa-
mente nos pacientes com dermatite atópica. Este
fato sugere que não há resposta imune anti-
Malassezia sp. na dermatite seborreica

7. A dermatite seborreica do adulto:
a) sempre há prurido intenso 
b) podem ser limitadas a pequenas áreas do corpo
ou ser generalizada, com eritrodermia
c) as lesões se limitam ao couro cabeludo e à face
d) nas dobras, quando as lesões adquirirem apa-
rência úmida, macerada, há infecção por Candida sp.

8. Quanto à fisiopatogenia da dermatite seborreica:
a) o fungo Malassezia sp. é encontrado na pele de
forma acidental, não tendo associação com a der-
matite seborreica  
b) o fungo Malassezia sp. provoca dermatite
seborreica através da produção de substâncias
patogênicas tóxicas ao indivíduo 
c) o surgimento da dermatite seborreica depende
de três fatores: produção de sebo, metabolismo da
Malassezia e suscetibilidade do indivíduo.
d) não há evidências de associação da doença com
hereditariedade

▲

QUESTÕES
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9. Quanto à dermatite seborreica da infância é
correto afirmar, exceto: 

a) é semelhante à dermatite atópica, tanto nos
locais de acometimento quanto pela presença de
prurido em ambos 
b) a dermatite de contato pela fralda poupa as
dobras, enquanto a DS predomina nestas.
c) já a psoríase na infância é muito semelhante à
DS nesta faixa etária, sendo quase impossível sua
separação.
d) se caracteriza por lesões escamativas amareladas
aderentes no couro cabeludo, na face e nas dobras:
retroauriculares, pescoço, axilas e região inguinal.

10. O tratamento da dermatite seborreica preco-
niza as medidas abaixo, exceto:

a) controle da inflamação 
b) remoção das crostas que se formam com esfoliação
c) supressão da proliferação da Malassezia sp.
d) controle da oleosidade da pele

11.Quanto ao uso dos corticoesteroides no trata-
mento da dermatite seborreica, exceto:

a) uso crônico de corticoesteroides tópicos é pre-
conizado para evitar recidivas da doença
b) geralmente o uso dos corticoesteroides é tópi-
co, sob a forma de shampoos, soluções capilares,
loções, cremes ou pomadas
c) o uso de corticoesteroides tópicos deve ser limi-
tado a períodos de exacerbação e é mandatório o
desmame deste o mais rápido possível
d) são opções aos corticoesteroides tópicos os
antifúngicos tópicos e os inibidores da calcineuri-
na tópicos

12. Quanto aos shampoos usados no tratamento
da dermatite seborreica é correto afirmar, exceto:

a) os com efeito antiproliferativo reduzem a divi-
são celular na epiderme, diminuindo a formação
das escamas
b) são exemplos de shampoos com efeito antipro-
liferativo: os a base de coaltar e seus derivados, o
sulfeto de selênio, o piritionato de zinco e o clobe-
tasol.
c) os shampoos antifúngicos são os de cetocona-
zol, ciclopirox, bem como sulfeto de selênio e piri-
tionato de zinco. 
d) os shampoos ceratolíticos são a base de ácido
salicílico com ou sem enxofre

13. Para controle da dermatite seborreica, é
necessário manter áreas ricas em glândulas sebá-
ceas com oleosidade controlada. É correto afir-
mar, exceto:

a) para tal finalidade tem sido utilizada cada vez
mais a isotretinoína oral em doses baixas devido ao
seu baixo índice de efeitos colaterais numa doença
de gravidade leve
b) alguns pacientes necessitam de medicação anti-
inflamatória cronicamente além do uso de substân-
cias antiproliferativas e ceratolíticas
c) o uso de sabonetes e/ou shampoos antiprolifera-
tivos na maioria dos casos é suficiente para o con-
trole da doença
d) a isotretinoína oral em doses baixas tem sido
cada vez menos utilizada em estudos científicos
para tratamento da dermatite seborreica

14. Assinale afirmativa incorreta:
a) a dermatite seborreica acomete 10% da popula-
ção brasileira.
b) os indivíduos HIV-positivos têm maior prevalên-
cia da doença, esta com maior intensidade e ten-
dência à refratariedade ao tratamento.
c) pode acometer recém-nascidos, adolescentes e
adultos 
d) o pico de incidência da doença ocorre entre os
40 e 60 anos de vida

15. Assinale a afirmativa correta:
a) Malassez, em 1874, observou o fungo na pele de
todos os indivíduos 
b) Moore e Kile relacionaram o fungo diretamente
à dermatite seborreica
c) Leone, em 1952, descartou a relação do fungo
com outras doenças
d) também Leone descartou a associação do fungo
com a dermatite seborreica 

16. Sobre a clínica da dermatite seborreica:
a) a forma da doença na infância é representada
pela escamação amarela aderente limitada ao
couro cabeludo 
b) a forma infantil melhora após os 5 anos de
idade. 
c) a forma de dermatite seborreica do adulto se
apresenta sob a forma de eritema leve a moderado
dos sulcos nasolabiais, até lesões papulosas, exsu-
dativas e/ou escamativas de extensão variável na
face, couro cabeludo, tronco e dobras
d) não há relatos de fatores que contribuam com a
melhora ou a piora das lesões, tanto em adultos
quanto em crianças
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Gabarito
Lipoatrofia facial associada ao HIV/AIDS: do adven-
to aos conhecimentos atuais. An Bras Dermatol.
2011;86(5):843-64.

17- Há discordâncias sobre as espécies encontra-
das nas lesões de dermatite seborreica. Dentre as
afirmativas abaixo, a incorreta:

a) Nakabayashi et al. relatam ter encontrado quan-
tidades aproximadas de M. furfur e M. globosa nos
indivíduos com dermatite seborreica 
b) Rendic et al. mais M. globosa que M. furfur e M.
sympodialis
c) Gupta e Gaitanis relataram maior quantidade de
M. globosa
d) Tajima também encontrou maior quantidade de
M. globosa

18- Não existe associação da doença com:
a) sazonalidade
b) hereditariedade
c) estresse mental 
d) aumento da função das células T

19- É incorreto afirmar: 
a) Bergbrant e Faergman, em 1989, encontraram
maior quantidade de Malassezia sp. na pele de
indivíduos com dermatite seborreica
b) a manutenção de reservatórios de sebo residual
(como a higiene inadequada) pode predispor ao
surgimento da doença
c) Vidal et al. descreveram que o perfil lipídico da
pele dos indivíduos com AIDS é diferente daqueles
sem AIDS, porém não determinaram sua relação
com o desenvolvimento da DS 
d) por ser um fungo lipofílico, o sebo da pele per-
mite o crescimento da Malassezia sp. e assim o
desenvolvimento da DS

20- Quanto à histopatologia a dermatite seborrei-
ca, é errado afirmar:

a) há infiltrado inflamatório composto principal-
mente por linfócitos e histiócitos, espongiose e
hiperplasia psoriasiforme leves a moderadas, e
paraceratose ao redor dos óstios foliculares (para-
ceratose “em ombro”)
b) durante a fase crônica, além dos achados da fase
aguda, há marcada hiperplasia psoriasiforme com
dilatação dos capilares e vênulas do plexo superfi-
cial
c) a dermatite seborreica nos indivíduos HIV posi-
tivos exibe as mesmas características histopatológi-
cas dos não HIV positivos
d) os achados histopatológicos da psoríase vulgar
são semelhantes, exceto pela ausência de espon-
giose 
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