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Reparação da barreira da pele e dermatite atópica

A dermatite atópica é uma doença complexa 
e multifacetada com muitas manifestações e pos-
sibilidades de tratamento. A pesquisa moderna 
revela continuamente descobertas sobre a pato-
gênese da dermatite atópica, que é incompleta-
mente entendida até mesmo nos seres humanos. 
É importante compreender o que se sabe sobre a 
patogênese da dermatite atópica, a fim de enten-
der a lógica do diagnóstico e do tratamento dessa 
doença.

Dermatite atópica: dentro-fora?
Historicamente considerou-se que a dermatite 

atópica seria causada por uma IgE mediada, sen-
do a resposta de hipersensibilidade do tipo ime-
diato a um alérgeno inalado – dermatite inalante 
alérgica. A IgE produzida sensibilizaria os mastó-
citos cutâneos que degranulariam as células após 
a exposição a mais alérgenos, com subsequente li-
beração do mediador causando os sinais clínicos. 
Voltando um passo, enfatiza-se que o fator im-
portante subjacente a essa resposta de hipersen-
sibilidade foi basicamente alteração na resposta 
imune causada por uma combinação de fatores 
genéticos e ambientais. Sendo assim, a dermati-
te atópica é vista como uma doença que começou 
no “interior” do indivíduo – no sistema imunoló-
gico e que depois vem de “fora” com influências 
tais como: alérgenos, irritantes, bactérias e leve-
duras cujo desenvolvimento causa o agravamento 
dos sintomas. Muitos anos e milhares de estudos 
de investigação foram focados na definição das 
anormalidades no “interior” – o sistema imune e 
a resposta inflamatória. O diagnóstico e a aborda-
gem foram sempre focados em avaliar a IgE e a 
resposta de hipersensibilidade imediata; o trata-
mento e a abordagem consistiam em, principal-
mente, tentar modificar o sistema imune e a res-
posta inflamatória.

Dermatite atópica: fora-dentro?
Mais recentemente, essa visão “dentro – fo-

ra” entrou em questionamento e uma visão dife-
rente está evoluindo. Por exemplo, começamos a 
reconhecer que a dermatite atópica pode não ser 
sempre mediada por IgE, ou pelo menos não po-
demos provar isso em alguns pacientes. Algumas 

autoridades na área sempre teorizaram que a pre-
sença de IgE era apenas um “epifenômeno” ou 
um marcador subliminar do distúrbio verdadei-
ro. Em humanos, cerca de 70 a 80% dos pacientes 
com dermatite atópica têm demonstrado o alérge-
no específico IgE no soro ou são positivos em tes-
tes de alergia; 20-30% dos doentes não são posi-
tivos nesses testes, então não podemos encontrar 
anormalidade vinda de dentro. Portanto, aparen-
temente, outros mecanismos foram claramente 
envolvidos, pelo menos em alguns pacientes. Al-
guns exemplos que se mostraram importantes na 
dermatite atópica em humanos e que estão sob in-
vestigação em alergia animal incluem a diminui-
ção da barreira epidérmica que tem a função de 
proteção; a redução de peptídeos antimicrobia-
nos por células epidérmicas; a identificação de 
polimorfismos genéticos e o reconhecimento de 
que as condições ambientais podem modificar o 
desenvolvimento de alergia em um indivíduo ge-
neticamente predisposto. 

Foi portanto observado que muitos dos fatores 
descobertos envolviam a epiderme em si, influên-
cias de “fora” e uma nova visão foi desenvolvida 
– talvez a dermatite atópica possa começar pri-
meiro como um defeito no “fora” – por exemplo, 
na barreira epidérmica e, após isso, em função de 
problemas na barreira, o resultado é o desenvolvi-
mento de uma resposta imune alterada e cascata 
inflamatória. Desta forma, a visão “fora – dentro” 
tornou-se válida. Para os clínicos, a importância 
de toda essa discussão é que atualmente é reco-
nhecido que a dermatite atópica tem uma pato-
gênese verdadeiramente muito complexa. Agora, 
podemos ver claramente como o diagnóstico e o 
tratamento serão mais difíceis do que a forma so-
bre a qual estamos acostumados a pensar.

A barreira epidérmica
Devido a muitas das anormalidades recente-

mente identificadas em pacientes com dermati-
te atópica envolverem algum aspecto da barreira 
epidérmica, é muito útil examinar esse conceito. 
A barreira cutânea é primariamente uma função 
do extrato córneo, a camada superior da epider-
me que consiste em células mortas e queratiniza-
das mantidas firmemente unidas por uma cola in-
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tercelular que é feita de uma mistura complexa de 
lipídios e proteínas.

Essa estrutura tem sido, muitas vezes, com-
parada a um muro feito de tijolos e argamassa. 
O extrato córneo é formado pela cornificação (ou 
queratinização) que é um processo extremamente 
complexo de divisão celular, maturação e diferen-
ciação, durante o qual dezenas de novas proteínas 
são sintetizadas para produzir uma dura e resis-
tente camada de corneócitos totalmente maduros 
(“tijolos”) e o material intercelular (“argamassa”) 
que os une e impede a passagem de material para 
dentro ou para fora dessa dura barreira.

O material intercelular é produzido pelos pró-
prios corneócitos. Dentro das células ricas em lipí-
dios, corpos lamelares são formados, transporta-
dos para a superfície celular e ejetados para fora 
no espaço intercelular, para formar uma regular 
estrutura de “lamelas lipídicas” que agem como 
juntas entre as células. A barreira epidérmica tem 
muitas funções, incluindo proteção contra trau-
mas mecânicos, radiação ultravioleta, prevenção 
de perda de água pela pele e da entrada de subs-
tâncias externas (toxinas, drogas, substâncias ir-
ritantes, alérgenos, etc.) no corpo. Uma visão re-
cente é considerar a barreira cutânea como sendo 
composta por dois elementos básicos: uma bar-
reira física de permeabilidade, como o descrito 
acima, e uma antimicrobiana. É hoje reconhecido 
que a epiderme e as estruturas glandulares asso-
ciadas a ela também são muito ativas em secretar 
uma grande variedade de substâncias envolvidas 
na defesa cutânea contra micro-organismos. Es-
sas substâncias incluem lipídios antimicrobianos 
e imunoglobulinas específicas, bem como peptí-
deos antimicrobianos como as defensinas. Juntas 
com a estrutura de resistência mecânica do ex-
trato córneo, essas moléculas proporcionam uma 
defesa formidável contra colonização e infecção 
ou, pelo menos, fornecerão isso para indivíduos 
normais.

Não há dúvida de que as funções da barreira 
epidérmica são anormais em indivíduos atópicos. 
As primeiras pesquisas sobre avaliações morfoló-
gicas (como a realizada por microscopia eletrô-
nica), análise de componentes lipídicos da epi-
derme e avaliações funcionais (como a realizada 
pela técnica de perda de água transepidérmica) 
consistentemente mostraram que o extrato cór-
neo em seres humanos atópicos está com defeito 
ou “vazando” em comparação com os indivíduos 
normais. Como a pesquisa progrediu, determi-

nou-se que não só a permeabilidade de barreira, 
mas também a barreira antimicrobiana estavam 
com defeito – a pele de indivíduos atópicos pro-
duz muito menos peptídeos antimicrobianos do 
que o normal. Mais recentemente, a análise gené-
tica revelou que ocorrem defeitos genéticos espe-
cíficos em proteínas funcionais críticas na epider-
me. Uma mutação na codificação genética para 
a proteína epidérmica filagrina foi recentemente 
demonstrada como estando altamente associa-
da a alergias em certos grupos de indivíduos. Na 
verdade, quanto mais o conceito de “função de 
barreira” é examinado, mais torna-se óbvio que 
a barreira funcional é anormal em dermatite ató-
pica e esta é uma parte crítica da patogênese da 
doença. Será que esses conceitos podem se esten-
der à alergia em animais?

Recentes estudos morfológicos mostraram di-
ferenças notáveis na estrutura lipídica lamelar 
intercelular entre cães normais e cães atópicos. 
Estudos sobre a composição lipídica e funcional 
estão em seus estágios iniciais, mas os resultados 
tornam-se disponíveis e é provável que a situação 
siga um paralelo exato com o que é visto em seres 
humanos.

Alguns grupos de pesquisadores também es-
tão começando a avaliar os peptídeos antimi-
crobianos, a filagrina e outros possíveis defeitos 
específicos na pele canina. Do ponto de vista clí-
nico, a questão torna-se óbvia – podemos melho-
rar os sinais clínicos da atopia por melhorar, de 
alguma forma, a função de barreira?

Atualmente, essa é realmente a união de duas 
perguntas:
1. Pode-se, de alguma forma, alterar a função de 

barreira, por meio de terapia? 
2. Em caso afirmativo, essa modificação se tra-

duz em benefício clínico?
Na dermatite atópica em seres humanos, a 

aplicação de preparações emolientes para a pele 
é um elemento importante e fundamental do tra-
tamento, e habilmente ajuda a aliviar os sintomas 
ao longo do tempo. Nos cães, os estudos têm mos-
trado que a composição lipídica do extrato córneo 
pode ser modificada por qualquer meio de dieta 
ou por manobras tópicas. A manipulação da die-
ta, alterando a sua composição de ácidos graxos, 
afeta a composição dos lipídos da pele. Uma série 
de estudos junto de micronutrientes demonstrou 
convincentemente que certos nutrientes podem 
estimular a produção de componentes de barrei-
ra e, com isso, aumentar mensuravelmente a fun-
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ção de barreira em cães. Alguns desses estudos 
sugerem que as modificações na composição da 
epiderme foram acompanhadas pelo alívio dos si-
nais clínicos de alergia.

A modificação tópica de função de barreira é 
uma área ativa de pesquisa em medicina veteriná-
ria. As primeiras pesquisas mostraram que apli-
cação de preparações em emulsão tópica de lipí-
dios pode resultar a “normalização” da estrutura 
intercelular lipídica lamelar e sua composição. Se 
o resultado dessas terapias em remissão clínica 
de sinais for positivo, eles se tornarão uma parte 
importante e necessária da terapia da dermatite 
atópica. Modificar a função de barreira é impor-
tante e parte efetiva do tratamento em dermatite 
atópica em seres humanos e pode se tornar um es-
teio da terapia em animais em um futuro próximo.

Plano diagnóstico
O diagnóstico definitivo da dermatite atópica 

leva em média dois meses. Baseado no histórico 
do animal (levando-se em consideração idade, ra-
ça, entre outros) e nos sinais clínicos observados, 
deve-se realizar a exclusão de outras afecções der-
matológicas.

O diagnóstico diferencial deve ser feito com 
reações de hipersensibilidade por picada de pul-
ga e alimentar, dermatite de contato, parasitoses 
(escabiose, por exemplo), foliculite bacteriana e 
fúngica (dermatofitose), demodicose, dermatite 
por Malassezia.

É essencial a realização de raspados cutâneos 
para a exclusão da presença de Demodex (demo-
dicose), Sarcoptes scabiei (escabiose) e fungos, 
bem como exame citológico e cultura bacteria-
na. O exame histopatológico não apresenta valor 
diagnóstico sendo observada a presença de célu-
las inflamatórias (linfócitos, por exemplo), neu-
trófilos (indicando infecção secundária) e inco-
mum a ocorrência de eosinófilos.

Com a exclusão de parte das afecções (parasi-
toses, foliculite, etc.), deve-se determinar a sazo-
nalidade do prurido; sendo sazonal ou não, po-
de-se instituir uma dieta hipoalergênica (rações 
comerciais) a fim de diferenciar dermatite atópica 
de hipersensibilidade alimentar (quando cessar o 
prurido com o uso de dieta hipoalergênica, o que 
não ocorre na atopia) ressaltando-se a possibili-
dade de ocorrer uma melhora parcial do prurido, 
o que pode significar a ocorrência de hipersensi-
bilidade alimentar associada à atopia.

A execução de teste alérgico (intradérmico e 
sorológico) pode ser feito para detectar os possí-
veis alérgenos envolvidos, embora os resultados 
possam variar em decorrência de situações diver-
sas, tais como reações cruzadas com insetos, rea-
ção falso-positiva (ecto e endoparasitoses podem 
elevar os níveis de IgE sérica, por exemplo) ou fal-
so-negativa. Para evitar resultados incorretos, é  
necessária a interrupção prévia do uso de esteroi-
des de curta ação (prednisona, prednisolona usa-
dos principalmente para redução do prurido) três 
semanas antes do teste, bem como a interrupção 
do uso de anti-histamínicos de sete a dez dias an-
tes do exame.

Tratamento
É de suma importância o tratamento de infec-

ções secundárias em cães com dermatite atópica, 
sendo necessária a realização de antibioticotera-
pia no caso de piodermatite; tratamento sistêmi-
co e uso de xampus com ativos fungicidas, no ca-
so de infecção por Malassezia. Determinando-se 
o alérgeno causal, deve-se diminuir a exposição 
do animal a ele; realizar controle de pulgas evi-
tando o agravamento do prurido; utilizar filtro de 
carvão para diminuir a quantidade de mofo e pó 
doméstico, o que facilita a eliminação de ácaros 
domésticos.

O uso sistêmico de anti-histamínicos (tais co-
mo clorfeniramina e difenidramina), ácidos gra-
xos essenciais (ácido eicosapentaenóico) e glico-
corticoides (prednisolona, entre outros) mostra-se 
efetivo para o controle do prurido podendo tam-
bém serem usados sinergicamente para potencia-
lizar o efeito antipruriginoso (ácidos graxos com 
anti-histamínicos ou glicocorticoides). A imuno-
terapia, que consiste em aumentar a resistência 
do cão ao alérgeno ambiental pela administração 
subcutânea de doses crescentes pode ser realiza-
da, dadas as vantagens que apresenta (baixa fre-
quência de administração e poucos efeitos colate-
rais) e pela resposta favorável ao tratamento, na 
maioria dos casos. Também é muito importante o 
uso tópico de xampus hipoalergênicos, antibac-
terianos e antiseborreicos que têm mostrado boa 
eficácia na diminuição dos sintomas da atopia. O 
uso de pentoxifilina pode ser feito diminuindo a 
frequência de administração de glicocorticoides. 
A ciclosporina também pode auxiliar no controle 
do prurido e apresenta resultados semelhantes ao 
uso de glicocorticoides (prednisolona).
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O tratamento de manutenção da dermati-
te atópica deve ajustar-se à cada animal e o pro-
prietário deve ser orientado sobre os cuidados e 
as necessidades de um cão atópico, que deverá 
ser examinado periodicamente. Recidivas são co-
muns (crises pruriginosas acompanhadas ou não 
de infecções secundárias), logo, o tratamento de-
ve passar por mudanças a fim de oferecer conforto 
ao animal.

O prognóstico é favorável mediante a adequa-
ção do tratamento de manutenção oferecido ao 
animal; em virtude da origem hereditária dessa 
dermatopatia, aconselha-se evitar que o animal 
com atopia entre em reprodução.

Com o reconhecimento da complexidade da 
patogênese da dermatite atópica, pode-se reco-
nhecer que as abordagens de tratamento devem 
ser individualizadas e flexíveis; que devem com-
binar vários modos de terapia e visando tanto a 
doença primária quanto as complicações secun-
dárias para maximizar o sucesso do tratamento e 
a satisfação do cliente. Dentro dessa “abordagem 
integrada” vemos cada uma das possibilidades 
terapêuticas potenciais como “ferramentas”. O 
objetivo para cada paciente será sempre o de en-
contrar a combinação ideal de ferramentas para 
fornecer terapia eficaz, acessível, conveniente e 
com poucos efeitos adversos quanto possível.

Plantas com ação na pele 
atópica
•	 Guaçatonga: ação tonificadora na pele atra-

vés dos óleos essenciais. Reforça as barreiras 
naturais da pele – flavonas, óleos essenciais, 
saponinas, taninos, resinas e antocianosí-
deos estão presentes na guaçatonga e alguns 
são responsáveis por atribuir a essa planta 
ação calmante da pele e cicatrizante.

•	 Cenoura: remineralizante, hidratante, rica 
em ácidos graxos, antioxidantes e pró-vitami-
na A.

•	 Juá: tônica, promove eficiente limpeza de for-
ma suave.

•	 Bétula: revitalizante, ação analgésica e anti-
-inflamatória.

•	 Tópica; controla oleosidade de pele.

Figura 1. Juá (Ziziphus joazeiro).

Figura 2. Guaçatonga (Casearia guaçatonga).
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A palavra seborreia tem origem na união de 
duas palavras etimologicamente distintas: sebo, 
do latim sebum, que significa gordura ou óleo, e 
reia, do grego rhoia, que significa fluxo. Portanto, 
seborreia seria, ao “pé da letra”, fluxo de sebo ou 
gordura pela pele.

Os caninos são mais frequentemente acometi-
dos por seborreia e por disqueratoses do que os 
felinos, pois o hábito que estes têm de se lamber 
remove as escamas e a oleosidade da pele.

A gordura é um constituinte normal da pele. É 
produzida pelas glândulas sebáceas e vital para 
manutenção da barreira epidérmica e da umidade 
da pele e dos pelos.

Contudo, tanto o excesso quanto a ausência 
culminam em problemas dermatológicos que se 
manifestam por sintomas, tais como: prurido in-
tensificado, queda de pelos, odor fétido e rançoso 
ou ressecamento e descamação da pele, popular-
mente conhecida como “caspa”.

Durante muito tempo, em função das diferen-
tes formas de seborreia observadas em clínicas 
para cães e gatos, foi adotada a seguinte classi-
ficação: seborreia seca e seborreia oleosa. Atual-
mente, em dermatologia veterinária, é preferível 
utilizar o termo disqueratose para a referência 
àdistúrbios ou alterações no processo de quera-
tinização da pele, ou seja, o processo de morte e 
renovação celular pelo qual a epiderme passa dia-
riamente.

Figura 3. Cenoura (Daucus carota).

Figura 4. Guaçatonga (Casearia guaçatonga).

Figura 5. Pele com pelos (cão). Representação esquemática de um 
corte longitudinal de um folículo piloso demonstrando suas difer-
entes regiões anatômicas.

Seborreia
A pele é um órgão extremamente renovável; a 

epiderme é substituída completamente a cada 22 
dias nos caninos e nos felinos.
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Causas da seborreia
É interessante relembrar que a pele é um ór-

gão extremamente renovável e que desequilíbrios 
neste processo natural de morte e renovação celu-
lar levam às disqueratoses.

As disqueratoses podem ser congênitas, ou se-
ja, determinados animais de certas raças já nas-
cem com essa predisposição, e os sintomas nor-
malmente aparecem antes de um ano de idade. 
As raças mais acometidas são: Cocker Spaniel In-
glês, West Highland White Terrier, Basset Hound, 
Setter, Dobermann, Shar Pei, Labrador e Pastor 
Alemão. Nesses casos, o proprietário do animal 
que apresenta esse distúrbio tem que ter em men-
te que o tratamento apenas aliviará os sintomas, 
não haverá uma cura definitiva.

O que é mais frequentemente observado, con-
tudo, são as disqueratoses secundárias, aquelas 
que acompanham ou são secundárias a outras 
doenças de pele, como a sarna demodécica. Essa 
é uma dermatite parasitária congênita e hereditá-
ria que normalmente vem acompanhada de dis-
queratose ou seborreia. Há muitos outros exem-
plos, como as micoses superficiais (causadas por 
fungos como dermatófitos ou Malassezia), o hi-
potireoidismo, a Síndrome de Cushing, as defi-
ciências nutricionais (deficiência de vitamina A, 
de ácidos graxos, de proteínas), a infestação por 
piolhos ou as alergias (à inalantes ambientais, 
alimentar, à picada de pulgas). Todas essas der-
matopatias podem vir acompanhadas por disque-
ratoses. Nesses casos, o tratamento é mais eficaz, 
pois deve ser focado na identificação e no contro-
le da doença subjacente além, é claro, do uso de 
xampus que controlam a oleosidade e a multipli-
cação celular da pele.

A seborreia pode também ser classificada 
quanto ao local do corpo envolvido. Na forma lo-
calizada, as áreas mais acometidas são aquelas 
em que dobras anatômicas da pele, como a região 
do meio dos dedos, das axilas, das virilhas, ou ao 
redor dos olhos. Na forma generalizada, as le-
sões acometem o corpo todo.

As disqueratoses normalmente vêm acompa-
nhadas de uma otite externa ceruminosa, tanto 
em cães quanto em gatos. Isso se deve ao fato de 
que as glândulas ceruminosas dos meatos acústi-
cos respondem da mesma forma do que as glân-
dulas sebáceas da pele e também produzem mui-
to cerumen quando há alguma doença cutânea 
primária envolvida.

O tratamento das disqueratoses implica no 
uso de xampus desseborreicos com propriedades 
queratolíticas e/ou queratoplásticas. Os primeiros 
agem de forma a amolecer a queratina (camada 
de células mortas da pele) e facilitar a remoção 
das escamas. Os queratoplásticos inibem a mul-
tiplicação celular da epiderme diminuindo a for-
mação de escamas, que nada mais são do que cé-
lulas mortas.

Deve haver controle das causas de base, no ca-
so das disqueratoses secundárias. Para isso, é ne-
cessário um bom exame físico do animal, exames 
complementares, como os parasitológicos, dosa-
gens hormonais, exames citológicos, cultivos mi-
crobiológicos e testes alérgicos.

Há formas localizadas de disqueratoses que se 
manifestam como hiperqueratose nasal e a hiper-
queratose de coxins, ou seja, ocorre um espessa-
mento da pele com rachaduras na região do na-
riz ou das almofadinhas plantares. Há casos em 
que essas alterações não têm causa determina-
da, e outros em que são alterações secundárias à 
outras doenças mais graves, tais como dermati-
tes autoimunes, dermatite de contato, cinomose, 
leishmaniose, etc.

Banhos excessivos ou com produtos inadequa-
dos que alteram o pH da pele e, consequentemen-
te, diminuem a resistência cutânea podem levar a 
dermatoses, bem como baixos níveis de elemen-
tos importantes sob o ponto de vista nutricional 
para a manutenção da integridade e saúde da pe-
le, tais como as vitaminas A, D, E e as do comple-
xo B, o mineral zinco, além do ácido oleico e li-
noleico.

Portanto, uma simples seborreia pode ser o 
prenúncio de que o animal está com alguma outra 
doença dermatológica ou doença interna, sendo 
sempre aconselhável que o veterinário observe is-
so para saber qual o melhor tratamento a adotar.

Plantas com ação importante 
para o controle da oleosidade
•	 Quilaia: rica em saponinas, que são respon-

sáveis pela remoção do excesso de oleosida-
de da pele e dos pelos, e em taninos, que têm 
efeito adstringente. Indicada no tratamento 
da seborreia, caspa e descamação da pele e 
como coadjuvante no tratamento restaurador 
do bulbo piloso; é anticaspa, antisseborreica, 
tensoativa, anti-inflamatória, tonificante, es-
timulante (saponinas, ácidos orgânicos, tani-
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nos).
•	 Arnica montana: a riqueza da combinação de 

várias substâncias ativas presentes na arnica 
reforça os fios da pelagem e auxilia no contro-
le da oleosidade excessiva da pele. Apresenta 
ação anti-inflamatória, principalmente devi-
do à ação da helenalina (Fiume, 2001), inibin-
do um alvo central do processo inflamatório: o 
fator de transcrição NF-kB, que resulta na su-
pressão da transcrição gênica de alguns me-
diadores pró-inflamatórios (Merfort, 2003). 
Essa propriedade anti-inflamatória estaria 
reforçada pela presença de carotenoides, fla-
vonoides e sais de manganês. Por outro la-
do, os ésteres do ácido cafeico e clorogênico, 
muito abundantes na família das Compos-
tas, têm demonstrado inibir a via clássica do 
complemento (Alonso, 1998). Apresenta tam-
bém ação analgésica e antisséptica (Marques, 
1996; GCM, 1998; PDR, 2000) e outra substân-
cia presente, a inulina, funciona como um 
analgésico (Marques, 2006).

•	 Hamamelis: contém ácidos graxos que pro-
porcionam maciez e brilho aos pelos por seu 
efeito emoliente. Hipócrates batizou essa ár-
vore de hamamelis, palavra cujas raízes gre-
gas significam fruto. Tradicionalmente o ha-
mamelis era utilizado como planta medicinal 
pelos nativos americanos devido às suas pro-
priedades adstringentes.

As folhas e as cascas são as partes mais utili-
zadas. Folhas: 7 a 10% de taninos (hamamelita-
ninos, elagitaninos, ácido gálico livre), flavonoi-
des e derivados flavónicos (compostos com ação 
anti-inflamatória e antioxidante que promovem o 
aumento da resistência capilar). Ácidos fenólicos, 
vestígios de óleo essencial, proantocianósidos, 
constituintes amargos. Cascas: taninos (hamame-
litaninos, taninos condensados), normalmente 
em maior quantidade do que as folhas, vestígios 
de óleo essencial, saponósidos (substâncias co-
rantes e emolientes, ricas em ferro, antimicrobia-
nos e cicatrizantes). Hamamelis tem propriedades 
adstringentes e cicatrizantes e é utilizada externa-
mente no tratamento de úlceras varicosas, ecze-
mas, eritema, prurido e como hemostático em pe-
quenas hemorragias. Está indicada para controle 
da oleosidade devido à alta concentração de ta-
ninos em sua composição reduzindo a secreção 
sebácea, aumenta a resistência dos capilares san-
guíneos e regula a microcirculação. Recomenda-
do no tratamento de peles oleosas e seborreicas.

Figura 6. Quilaia (Quilaia saponaria).

Figura 7. Arnica (Arnica montana).
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Figura 8. Hamamelis (Hamamelis virginiana L.).
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