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1. INTRODUCAO

A psoriase é uma doenca inflamatéria crénica, ndo contagiosa e recorrente de
causa desconhecida, caracterizada por hiperplasia epidérmica, atingindo a pele e
também as articulacées (CARNEIRO, 2007).

De ocorréncia universal, essa dermatose afeta entre 1 a 3% da populacéo,
acomete igualmente homens e mulheres. A doenga pode ocorrer em qualquer faixa
etéria, com maior incidéncia na 22 e 42 década (ROMITI, 2009).

Aspectos ambientais, geograficos e mesmo étnicos podem interferir na
incidéncia (ABRAPSE, 2006), entretanto, nos ultimos anos, as doencas cronicas de
pele vém sendo estudadas ndo apenas sob o ponto de vista fisiolégico, mas também
pelos aspectos psicossociais envolvidos nas dermatoses. As influéncias de fatores
emocionais e sociais sdo consideradas por parte dos pesquisadores importantes
causas de desencadeamento, bem como agravamento de doengas dermatoldgicas
(SILVA et al., 2006).

Recentemente a psiconeuroimunologia tem contribuido para o conhecimento
dessas doencgas, como a psoriase, sob um enfoque mais amplo, sendo considerada
num contexto em que 0s prejuizos fisicos, psiquicos e sociais possuem igual
relevancia e por apresentar uma manifestagdo clinica que causa constrangimento
social (SILVA et al., 2006).

Os noticiarios de televisédo, outdoors e revistas enfatizam a importancia da boa
aparéncia. Cabelos brilhantes, dentes brancos e, especialmente a pele bonita, sao
apresentados como modelos para sermos bem sucedidos. Imagine-se entdo como
uma pessoa se sente deslocada quando apresenta lesdes de pele escamosa e
avermelhada? Viver com essa doenca incuravel da pele, conhecida como psoriase, é
um desafio (HowStuffWorks, 2007).

A psoriase apresenta lesdes muitas vezes extensas e desfigurativas, pode levar
o paciente ao desconforto fisico e psiquico, implicando numa série de restricbes
adaptativas. Seu impacto no cotidiano do portador tem sido objeto de estudos, cujos
resultados demonstram prejuizo substancial na qualidade de vida (ARRUDA, 2001).

A etiologia exata da psoriase é desconhecida, mas estudos apontam alteracoes

no sistema imunoldgico, que acabam por resultar em altera¢des na pele, ocasionando



um constrangimento social ao portador da psoriase. Sendo assim, é considerada
uma doenca imuno mediada, pois o sistema imunoldgico ataca por engano suas
proprias células saudaveis (STEINER et al., 2004).

Alguns linfocitos T s@o estimulados em excesso e aceleram a descamacao das
células da pele. Esse crescimento acelerado das células é o que provocam a formagao
de manchas escamosas e avermelhadas na pele, chamadas de placas. Além de nao
terem um bom aspecto, essas placas geralmente causam coceira e desconforto.
(HowStuffWorks, 2007).

Na pele normal e saudavel, as novas células levam cerca de um més para
migrarem para a superficie. Na pele de uma pessoa com psoriase, esse processo dura
em torno de trés a quatro dias (ABRAPSE, 2009).

E importante também lembrar que o estresse como causa da psoriase, afeta
mais 0s pacientes que se preocupam com “0 que 0s outros irdo pensar de minha
aparéncia” do que aqueles cuja doenga apresenta maior gravidade e longa duragao,
fatores que, efetivamente, funcionam como agravantes de estresse (AZAMBUJA,
2000).

Assim, todos 0s aspectos da vida da pessoa sao importantes devido a interagdo
de inimeros fatores relacionados ao desencadeamento e desenvolvimento da doenca
na histéria de vida da pessoa (AZAMBUJA, 2000). Estes dados elucidam o quanto a
pele pode apresentar reacgoes fisiolégicas em virtude de vivéncias de emogoes, tais

como em situacdes de estresse (SOUZA, 2005).



2. PSORIASE

Psoriase é uma palavra grega, do termo "Psérian”, (ter o comichao), cujo
prefixo significa cogcar (GRINBLAT, 2009).

As descricoes mais antigas do que aparenta representar psoriase sao dadas
no inicio da Medicina, em “Corpus Hippocraticum” (obra que contém a colegédo
completa de trabalhos de Hipdcrates). Este trabalho foi editado em Alexandria, 100
anos apos a morte de Hipocrates (460-377 a. C.), onde se usou o termo PSORA e
LEPRA para as condicoes que podem ser reconhecidas como psoriase (GARTNER,
1998). Robert Willian (1757-1812) distinguiu definitivamente a psoriase da verdadeira
lepra subdividindo-a em dois tipos: lepra graecorum e psora leprosa, nomenclatura
confusa, que foi unificada por Von Hebra (1816-1880) como terminologia definitiva
para psoriase (SBD, 2006).

A psoriase é uma dermatose inflamatoria, ndo contagiosa, com evolucao
cronica e de carater especifico, imuno mediada, de base genética, resultante de um
desequilibrio epidérmico.

E caracterizada por hiperplasia, isomorfismo, carater recidivante e largo
espectro de manifestagdes clinicas (SBD, 2006). Apresenta proliferacdo exagerada e
diferenciagdo anormal dos queratindcitos (células da epiderme responséaveis pela
queratina) e, também, por uma ativacao anormal do sistema imunolégico. (STEVENS,
2002).

Esta doenca é uma afeccdo tipica da espécie humana, ndo podendo ser
reproduzida experimentalmente (MADI, 2008).

Apresenta etiologia desconhecida, mostrando uma grande variedade na
severidade e na distribuicdo das lesdes cutaneas. Trata-se de uma dermatose de
causas multifatoriais, implicando inclusive em mecanismos patogénicos hereditarios,
emocionais e ambientais (BALLONE, 2007).



2.1. Epidemiologia

E freqliente, tem distribuicdo universal e atinge de 1 a 3% da populacdo
mundial. Afeta indistintamente homens e mulheres. A doencga é rara em negros, indios
e amarelos e ndo existe entre esquimos (LOPES et al, 2007).

A psoriase desenvolve-se com maior freqiéncia entre 20 e 40 anos, pode ser
precoce quando surge em média aos 16 anos e tardia entre 57 — 60 anos. Entretanto,
a doenca sera mais grave quando surge em criancas e isso ocorre em sua forma
denominada de psoriase familiar, que acomete a pessoa desde crianga (SILVA, 2008).

E uma doenca geneticamente determinada, tem histéria de ocorréncia familiar
em 70% dos casos. A associacao dessa predisposicao genética a multiplos fatores
ambientais leva a uma alteragcao imune, desencadeando o surto eruptivo, resultante da
hiperproliferacdo da epiderme e disturbio da queratinizagdo. Quando um dos pais tiver
psoriase, 8% dos filhos desenvolverdo a doenga, e quando ambos 0s pais tiverem a
psoriase, 41% dos filhos desenvolverdo a doenca (SBD, 2006), enquanto que, nos
doentes com inicio das lesbes na vida adulta, esse numero atinge 37%. (ROMITI,
2009).

Essa forma familiar esta intimamente associada a problemas imunolégicos, tal
como complexo de histocompatibilidade nas moléculas W6, DR7, B1 e B57. A forma
nao familiar se desenvolve mais tarde (BALLONE, 2007)

2.2. Genética e fatores de risco

A psoriase é uma doenca de predisposicdo genética. Estudos genéticos
sugerem que a psoriase € uma doenca poligénica altamente influenciada por
estimulos externos, o que explicaria como a variabilidade genética influencia nas
variadas respostas terapéuticas (LOYOLA et al, 2005).

O componente genético envolvido na etiologia da psoriase pode ser
evidenciado por estudos sobre a incidéncia familiar, incidéncia de casos na prole, grau
de concordancia entre gémeos e identidade de antigenos de histocompatibilidade
(HLA). Multiplos alelos HLAs tém sido associados a psoriase, especialmente:
HLACw6, HLA-B13, HLA-B17, HLA-B37, HLA-DR7, HLA-B46, HLA-B57, HLA-Cw1 e



HLA-DQ9. Estudo gendmico a partir da familia com multiplos afetados revelou quatro

possiveis l6cus de susceptibilidade para a psoriase assim chamados: Psors 1, 2, 3 e

4, localizados nos cromossomos 6p, 17q, 49 e 1q respectivamente (ROMITI, 2009).

Segundo a Sociedade brasileira de Dermatologia — SBD (2006), a base

genética na psoriase evidencia-se a partir de:

Elevada incidéncia familiar de até 36%;

Incidéncia de casos na prole, de 8,1% quando um dos pais € acometido
e de 41% quando ambos s&o;

Grau de concordancia entre pares de gémeos. Entre monozigéticos, 70%
de concordancia quando a presenca de psoriase. Entre gémeos
dizigéticos, 23 a 30% de concordancia;

Identidade de antigenos de histocompatibilidade, 70% de HLA-Cw6 nos
pacientes com psoriase iniciando antes dos 40 anos. Risco aumentado
de desenvolverem psoriase aqueles que apresentam alelo HLA-Cw6. O
risco relativo aumenta pela presenca de outros marcadores, incluindo
HLA-B13 e HLA-B17.

Um grande numero de fatores desencadeantes ou agravantes da psoriase tem

sido identificado em pacientes predispostos geneticamente. Entre os principais fatores

se incluem as infecgbes estreptocécicas e virais, o estresse, outros fatores

emocionais, alcoolismo e fumo (BALLONE, 2007), conforme mostram as Tabelas 1 e 2
(SBD, 2006) .

Tabela 1: Fatores locais desencadeantes da psoriase

Fatores locais

Trauma fisico, quimico, cirurgico, escoriagbes (efeito koebner).

Luz solar

geralmente melhora a psoriase, porém exposicao
aguda e intensa pode piora-la.




Tabela 2: Fatores sistémicos, ambientais e comportamentais desencadeantes da

psoriase

Fatores sistémicos, ambientais e comportamentais

Muitos medicamentos estédo associados ao
aparecimento/piora da psoriase, tais como: corticoide
Drogas sistémico, anti-inflamatério  nao-hormonal  (AINH),
betabloqueadores, antimalaricos, litio e inibidores da
conversao da angiotensina (IECA)

Infeccdo de orofaringe e colonizagdo estreptocécica

Infeccéo estreptococica . . g
¢ P subclinica (fortemente associados a psoriase gutata).

HIV Aumenta a frequéncia e a gravidade da psoriase.

Alcool Piora da psoriase, principalmente em homens jovens.

Associado a maior desenvolvimento de psoriase (forma

Tabagismo pustulosa palmoplantar), principalmente em mulheres.

Metabolicos Hipocalcemia (associada a formas graves de psoriase).

Estresse psicologico, apesar de nado ter relagdo causa-
efeito muito clara, é frequentemente relatado como
precedente e agravante da psoriase.

Psicogénicos e
emocionais

Apesar de ndo saberem exatamente 0 que causa a psoriase, os médicos
acreditam que ela envolve uma alteracdo no sistema imunolégico, sendo assim, é
considerada uma doenca imuno mediada, pois 0 sistema imunoldgico ataca por
engano suas proprias células saudaveis, sendo que alguns linfcitos, chamados de
células T, séo estimulados em excesso e aceleram a descamacgao das células da pele
(HowStuffWorks, 2007).

2.3. Sintomatologia e evolucao

A psoriase manifesta-se com a inflamagéo nas células da pele, chamadas
queratindcitos, provocando o aumento exagerado de sua produgcdo, que vai se
acumulando na superficie formando placas avermelhadas de escamacao
esbranquicadas ou prateadas (LOPES et al, 2007).




O processo ocorre em meio a um processo inflamatério e imunolégico local, na
qual o sistema de defesa local, formado pelo linfécitos T, é ativado como se a regiao
cutanea tivesse sido agredida. Em consequiéncia, liberam substancias mediadoras da
inflamacéo, chamadas citocinas, que aceleram o ritmo de proliferacdo das células da
pele. (RODRIGUES, 2001).

Psoriase geralmente sdo esbranquicadas e localizadas mais freqientemente
nos cotovelos, joelhos, couro cabeludo e tronco. As lesdes de psoriase geralmente
nao tém sintomas, mas pode haver discreta coceira no local. Quando as placas
regridem, costumam deixar uma area de pele mais clara no local afetado (BALLONE,
2007).

A evolucao da doenca é variavel, porque as suas crises, intensidade e duracao
nao sao certos e dependem de muitos fatores como oscilagdes emocionais, o
nervosismo, os traumatismos, a diabetes, a ingestdao de medicamentos (principalmente
betabloqueadores) ou o consumo de &lcool. Contudo, nem todos os fatores tem a

mesma preponderancia em todos os individuos (RODRIGUES, 2001).

2.4. Ciclo de renovacao celular na psoriase

Nossa pele esta em continuada renovagéo, substituindo continuamente células
mortas por vivas. Nessa renovacao (crescimento) normal da pele, as células séao
criadas numa camada mais profunda (basal), e entdo se movem para cima, através
da epiderme, até o chamado ao estrato cérneo, que é a ultima camada da pele.

As células que vao morrendo, por sua vez, sao eliminadas através desse
estrato corneo, mantendo o equilibrio. Este processo normal de renovacao leva
aproximadamente 28 dias, do nascimento das células até sua morte (BALLONE,
2007).

Na psoriase, as células epidérmicas gastam de trés a quatro dias para migrar
da camada basal até a superficie.

Ha controvérsia quanto ao mecanismo envolvido nesse tempo de transito
aumentado, sendo que algumas evidéncias sugerem diminuigdo no ciclo celular (37

em vez de 163 horas), mas ha também explicacdes alternativas, supondo que na pele



com psoriase um numero maior de células deixa a fase de repouso e entra na fase
ativa do ciclo.

De qualquer modo, o aumento de seis a nove vezes no tempo de transito nao
permite que ocorram os acontecimentos normais da maturagdo e da queratinizagéo
celular. Esse fato reflete-se numa descamacao intensa, numa epiderme espessada,
com atividade mitética aumentada e na presenca de células nucleadas imaturas na
camada cérnea.

A microscopia eletrbnica revela uma producdo diminuida dos filamentos e
granulos vistos quando a queratinizacao é normal; e, bioquimicamente em aumento na
sintese e na degradacado de nucleoproteinas. Sob as placas de epitélio proliferado
encontra-se uma derme extremamente vascularizada (RODRIGUES, 2001).

Quando a pele é ferida, entre em acdo uma outra atividade, diferente da
renovagao normal. Trata-se da cicatrizagdo. Nesse caso as células sdo produzidas
numa velocidade maior. Na cicatrizagdo ha ainda um aumento da irrigacdo sanguinea
na area afetada e um processo de inflamacao no local (LOPES et al, 2007).

Resumindo, as lesdes da psoriase se caracterizam por um crescimento celular
anémalo e, embora ndo haja nenhuma ferida a ser cicatrizada, as células da pele
chamadas queratinécitos se comportam como se houvesse alguma lesdo a ser
reparada. Estes queratindcitos alteram a multiplicagédo celular normal para um modelo
como se fosse de regeneragdo. Assim sendo, as escamas em placas que cobrem as
lesbes da psoriase sdo compostas de células mortas, que sdo desnecessariamente
criadas e empurradas para a superficie num prazo curto, formando as lesdes tipicas
da psoriase (BALLONE, 2007).

2.5. Achados clinicos

Segundo SBD (2006), a lesdo tipica da psoriase € sempre caracteristica e
apresenta eritema, escamacgao e papula, porém dependendo da forma clinica podem
ainda apresentar uniformidade, definigdo, sinal de Auspitz e zona clara perilesional.

As manifestacées cutdneas da psoriase sdo polimorfas e se apresentam na

psoriase em placas, gutata, eritrodérmica, pustulosa, invertida, palmo plantar; porém é



frequente a presenca de placas eritemato escamosas (escamas branco-prateadas)
bem delimitadas, de distribuicao simétrica (BRITO, 2009).

As lesdes sao simétricas, com predilecdo pela superficie extensora dos
membros, couro cabeludo, unhas, regido sacral, e regides palmo plantares. A face e
as mucosas raramente sdo atingidas. O prurido é excepcional, e quando ocorre varia
de moderado a intenso (BALLONE, 2007).

A lesédo de psoriase € elevada sobre a superficie da pele (reflexo do estado
hiperproliferativo da epiderme) e possui eritema vivo, vermelho claro ou rosa intenso
(reflexo do componente inflamatério), na maioria das lesdes. As areas de dobras
(psoriase invertida) e a psoriase eritrodérmica tém eritema mais intenso € menor grau
de descamacao (BRITO, 2009).

A curetagem metddica de Brocq evidencia dois sinais clinicos na lesdo — o sinal
de vela revelando estratificacdo das escamas, e o sinal de Auspitz (figura 1),
caracteristico da psoriase, que corresponde a pequenos pontos de sangramento
quando a escamacao é removida, € um achado especifico da lesdo eritemato
escamosa da psoriase e esta ausente na psoriase pustulosa e invertida (SBD, 2006).
Ainda sob as escamas ha uma fina pelicula que recobre uma base eritematosa - sinal
de Duncan-Burkley - caracteristico da doenga, e pequenas gotas de sangue (orvalho
sanguineo) que sao vistas na superficie eritematosa e brilhante da lesdo, apés a
retirada da pelicula. (CARNEIRO, 2007). Além disso outra caracteristica semioldgica é
a presenca do fendbmeno de Koebner (figura 2), identificado pela existéncia de lesbes
de psoriase em areas de trauma como cicatrizes, tatuagens e outros (SBD, 2006).

Figura 1: sinal de Auspitz
fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf



Figura 2: fenbmeno de koebnereégéo isomorfa apés ntervengéo cirlrgica
fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf

Alteragdes ungueais sdo comuns, variam entre 12 a 82%, devendo sempre ser
procuradas frente a suspeita de psoriase. Podem ser manifestacdo isolada da doenca,
cerca de 10% dos casos, ou estarem associadas a artrite psoriatica, cerca de 95% dos
casos (CARNEIRO, 2007). As alteragcbes mais freqlientes sao: onicolise, na qual
ocorre um descolamento da borda distal da unha (figura 3) e pittings, depressdées
cupuliformes (figura 4), podem estar presentes também hiperqueratose subungueal,

onicodistrofia e “mancha de 6leo” (SBD, 2006).

Figura 3: onicélise primaria (a) e secundaria (b)
Fonte: http://www.scielo.br/img/revistas/abd/v80n5/a15fig01.jpg

Figura 4: Pitting ungueal



O acometimento articular na psoriase nao € comum (10 a 20% dos casos) € esta
mais frequentemente associado as formas graves de psoriase (pustulosa e
eritrodérmica). Apresenta-se com aspectos caracteristicos de inflamacao articular,
incluindo edema, eritema e calor. Em 75 a 85% dos casos, as lesdes cutaneas
precedem a artrite, podendo ocorrer inicio simultaneo em 10% dos casos.
(CARNEIRO, 2007). O comprometimento articular na psoriase pode ser:

e mono ou oligoarticular assimétrica, sendo a forma mais comum (figura 5);
e poliartrite assimétrica (semelhante a artrite reumatoide);

e axial (espondiloartropatia);

e artrite distal (acometimento de interfalangicas distais);

e mutilante (rara);

e lesdes ungueais sao mais comuns (80 a 90%) e mais graves nos casos de

psoriase artropatica.

iguré"S:”c')Iigoarticular nas maos
Fonte: http://www.medicinageriatrica.com.br/wp-
content/uploads/2008/09/artrite_psoriatica.jpg

O envolvimento das mucosas € raro na psoriase, e nao é especifico. Ocorre nos
portadores de psoriase, uma incidéncia maior tanto de lingua geografica como de
lingua fissurada. O comprometimento das semimucosas, por outro lado, é
relativamente freqliente, especialmente nos labios de criancas e adolescentes e na
glande de homens adultos (SBD, 2006).

Segundo Brito (2009), existem apresentacdes atipicas de psoriase, particulares de
alguns grupos:



Psoriase na infancia: as lesdes se caracterizam por papulas e placas
eritematosas, bem delimitadas, de tamanhos variados e com descamacgao
prateada, dispostas, ndo raro, de maneira simétrica. Na infancia, a psoriase
pode apresentar caracteristicas atipicas, ou seja, placas eritematosas Unicas ou
pouco numerosas e ligeiramente descamativas, acometendo areas insdlitas,
especialmente a regido da face (figura 6) e dificultando o diagnéstico, muitas
vezes. Além disso é caracteristico o acometimento folicular com prurido
variavel, mais bem detectado nas lesdes dos membros. Formas leves

simulando pitiriase alba podem ocorrer.

.

Figura 6: psoriase infantil na face
Fonte: http://2.bp.blogspot.com/_9LrT_He6uQg/Sul5nSAf 71/
AAAAAAAACSs/KqGzlz8bico/s320/psor%C3% ADase.bmp

Psoriase no idoso: as lesdes ocorrem principalmente nos membros inferiores,

com lesGes com eritema e descamagao leves.

Psoriase no paciente HIV: frequentemente, a psoriase € mais grave nos
pacientes HIV positivos, podendo se apresentar pela primeira vez na infecgéao
pelo HIV. Acitretina tem-se mostrado eficaz e segura no tratamento desses

casos.



2.6. Formas Clinicas

A psoriase pode se manifestar de varias maneiras e graus. Ela se apresenta
desde sob a forma de minimas lesdes, até uma forma mais severa, onde a pele de
todo corpo pode estar comprometida. O grau de afetacdo da doenca é medida em
termos do seu impacto fisico e psicolégico no portador (BALLONE, 2007).

Segundo Silva (2008), a classificagcdo da psoriase € baseada na gravidade da
psoriase e descrita como leve, moderada ou grave. Diferentes indices sao utilizados
para determinar a gravidade da psoriase, conforme mostra a tabela 3:

Tabela 3: indices utilizados para determinar a gravidade da psoriase

iNDICE DEFINICAO

PASI Psoriasis area and severity index

BAS Body Surface Area

OLS Overall Lesion Severity Scale

PGA Physician’s Global Assessment

HRQL Health Related Quality of Lige

A “National Psoriasis Foundation” define como:
e leve quando BSA < 2%
e moderada quando o BSAéde2-10%
e grave quando o BAS é > 10%

Segundo a literatura, existem diversos tipos de psoriase, classificados de

acordo com o seu aspecto clinico:



2.6.1. Psoriase em placas (ou vulgar)

A psoriase em placas é a forma mais predominante da psoriase, atinge 90%
dos pacientes. O nome técnico desta forma é psoriasis vogares (vulgar = comum)
(ABRAPSE, 2009).

Os médicos referem-se a estas lesdes como "eritemato-escamosas”, o que
significa "vermelhas e escamosas”, as quais tém uma forma redonda ou oval (figura
7), vermelhas, claramente demarcadas e cobertas por varias escamas secas
superficiais. As escamas tém um tom prateado e cobrem normalmente toda a mancha
vermelha, a partir da qual se soltam em abundancia (SBD, 2000).

As placas podem variar em tamanho e numero. O cocgar destas manchas origina
o aparecimento de pequenas goticulas de sangue. A sua cor pode variar em
intensidade, sendo normalmente mais vermelha na extremidade do que no centro da
placa. As placas podem ser finas ou espessas. Sao normalmente simétricas na parte
exterior dos bragos e pernas, especialmente em ambos os cotovelos e/ou joelhos, mas
qualquer parte do corpo pode ser afetada (VIVER COM PSORIASE, 2006).

A condi¢do pode surgir em varias partes do corpo, podendo as lesdes variar
dependendo da parte do corpo afetada. Localizam-se com maior freqiéncia nos
cotovelos, joelhos (figura 8), costas e couro cabeludo. No entanto, pode igualmente
surgir em outras partes do corpo, como a face, maos (figura 9), pés, unhas, pregas
cuténeas, nadegas (figura 10) e membranas mucosas (LEO-PHARMA, 2009).

A psoriase em placas € acompanhada por comichdo em 60% a 70% dos
casos. Nao provoca sempre comichdo, embora este seja um problema para algumas
pessoas. Em contraste com o seu aspecto exuberante, estas lesdes séo
muitas vezes assintomaticas (PSOPORTUGAL, 2009).



Figura 7: psorfase em placa (tronco)
fonte: http://www.dermatologia.net/neo/base/doencas/psoriase.htm

Figura 8: psoriase em placa (joelho)
fonte: http://www.clinicalaserdebelem.com.pt/informacao_psoriase.html

Figura 9: psriase em placas (severa) na mao
Fonte: http://www.dermis.net/dermisroot/pt/1257625/image.htm



Figura10: Psoriase em placa (nadegas)
fonte: http://www.scielo.br/scielo.php?pid=S0365-05962009000100002&script=sci_arttext

2.6.2. Psoriase gutata (ou gotejada)

O diagnostico de formas tipicas de psoriase é direto, mas é dificil identificar
formas atipicas. Estas podem ser distinguidas através das caracteristicas morfologicas
da erupcéo (LEO-PHARMA, 2009).

As lesGes pequenas, redondas e disseminadas sao tipicas da psoriase gutata
ou gotejada. Estas sao identificadas com maior freqiéncia nos doentes jovens -
criangas e adolescentes (PSOPORTUGAL, 2009).

Este tipo de psoriase surge na forma de pequenos pontos vermelhos
escamosos (em vez de placas espessas) que se assemelham a pequenas gotas.
Geralmente aparecem no tronco (figural1), bragos e pernas (figura 12) (ABRAPSE,
2009).

O seu aparecimento € muitas vezes severo e desencadeia-se frequentemente
por meio de uma infeccao estreptococica da garganta (como a rinofaringite, faringite
ou amigdalite), gripe e estresse. Existem também outros eventos que podem
proporcionar o aparecimento como um surto como a variola e trauma fisico (TOP
SAUDE, 2009).



Aparece geralmente de forma subita, com lesées de menores dimensdes (forma
de gota) que ocupam areas extensas do tronco e membros. Pode desaparecer
definitivamente apds o primeiro episddio ou evoluir para uma psoriase vulgar (LEO-
PHARMA, 2009).

Figura 12: Psoriase gutata: lesdes que surgiram apos infeccao
estreptococica aguda da orofaringe
fonte: http://www.clinicalaserdebelem.com.pt/informacao_psoriase.html

2.6.3. Psoriase Inversa

A psoriase inversa € assim chamada por apresentar um padrdo de distribuicao
das lesGes inverso aos outros tipos. Esta forma esta localizada nas zonas das dobras



cutaneas, virilha (figura 13), axilas (figura 14), regido infra-mamaria, dobra do cotovelo,
sulcos internadegueiro e etc. (ABRAPSE, 2009).

Tipicamente apresentam lesdes vermelhas (na qual o eritemaé bem
demarcado), brilhantes, planas e inflamadas sem escamagédo e particularmente
sujeitas a irritacdo devido ao atrito e ao suor (PSORISUL,1999). Este aspecto pode
dificultar o diagnéstico (PSOPORTUGAL, 2009).

Figura 13: psoriase inversa (genitalia)
fonte: http://www.clinicalaserdebelem.com.pt/informacao_psoriase.html

Figura 14: psoriase inversa (axila)
fonte: - http://www.psorisul.org.br/o_que_e.html

2.6.4. Psoriase Eritrodérmica

Esta € uma forma generalizada de psoriase, onde normalmente as lesdes
aparecem sobre a pele apresentando vermelhiddo e escamacao (figura 15).
Freqlentemente se acompanha por prurido intenso e dor podendo ocorrer inchago
(ABRAPSE, 2009).

Afeta a maior parte da superficie corporal (figura 16 e 17), tornando-se a pele

eritemato-escamosa (coberta por manchas vermelhas escamosas). Esta € uma das



formas de psoriase mais severa. Poderdo, por vezes, surgir algumas manchas de
pustulas (TOP SAUDE, 2009).

Este tipo de psoriase € muito grave devido ao risco associado de
desenvolvimento de complicagdes (LEO-PHARMA, 2009).

Figura 15: psor eritrodermica (brago)
fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf

Figura 16: psoriase eritrodérmica
fonte:_www.drashirleydecampos.com.br/.../Pele

Figura 17: psoriase eritrodérmica infantil
Fonte: http://www.scielo.br/scielo.php?pid=S0365-05962009000100002&script=sci_arttext



2.6.5. Psoriase Postular

A psoriase postular ou palmo-plantar se caracteriza por pustulas (lesbes
vesiculares com pus nao infeccioso) sobre a pele. O pus consiste de glébulos brancos
acumulados. N&ao € uma doenca infecciosa e, portanto, ndo € contagiosa.

Afeta menos de 10% dos doentes e podem surgir como uma complicagao da
psoriase em placas, como resultado do uso de determinados medicamentos
precipitado pelo uso indevido de corticoides orais ou da abrupta interrup¢do destes
(ABRAPSE, 2009).

Pode ser localizada como nas maos ou pés (figura 18 e 20), por vezes com
descamacao abundante e fissuras dolorosas. Esta forma particular de psoriase é de
dificil tratamento, podendo ter uma evolugdo crénica com surtos de agravamento
(SBD, 2006).

Apresenta-se também na forma generalizada sobre algum membro do corpo
como as maos (figura 19) - psoriase pustulosa (von Zumbusch), felizmente rara, dada
a sua gravidade, que pode surgir subitamente ou evoluir a partir do agravamento de
uma psoriase em placas (PSOPORTUGAL, 2009). Ao contrario das restantes formas
de psoriase, € acompanhada de sintomas gerais (febre, mau estar, etc.) e tem um
risco elevado de desenvolvimento de complicagdes, algumas das quais
potencialmente fatais (TOP SAUDE, 2009).

Tem a tendéncia de manifestar trés fases ciclicas: eritema (pele avermelhada);
formacao de pustulas; descamacao da pele (ABRAPSE, 2009).

igur 18: psoriase postular localizada
fonte: http://www.clinicalaserdebelem.com.pt/informacao_psoriase.html



Figura 19: psoriase postular generalizada nas méos
Fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf

Figura 20: psoriase postular localizada
fonte: http://www.psorisul.org.br/o_que_e.html

2.6.6. Artrite Psoriasica

Cerca de 10% das pessoas que tém psoriase na pele também desenvolvem
uma forma de artrite chamada artrite psoriasica. Esse tipo compromete as articulacoes
nas pontas dos dedos das méaos ou dos pés, afeta as articulagbes do joelho ou
cotovelos, quando o caso € mais grave os dedos ficam deformados com “forma de
salsicha” conforme mostra a figura 21 (ABRAPSE, 2009). Pode também afetar a

coluna lombar e toracica, causando rigidez, dor e lesao articular (SBD, 2006).



Figura 21: dedos com psoriase artropatica
Fonte: Forbes, Jakson (1997 p. 133)

2.6.7. Psoriase Ungueal (das unhas)

A psoriase pode afetar ambas unhas dos pés e das maos. O envolvimento
ungueal pela psoriase é freqlente e pode ser a Unica manifestacdo da doenca.
Aparece como pintas nas unhas de varios tamanhos, forma e profundidade (figura 22).
Algumas vezes as unhas desenvolvem uma cor amarelada e se tornam finas. As
unhas podem se esfacelar facilmente e apresentar inflamagéo no seu contorno (figura
23). Outro possivel sintoma é o deslocamento da unha do leito ungueal — onicélise
articular (ABRAPSE, 2009; SBD, 2000).

As unhas das maos sao mais frequentemente afetadas do que a dos pés.

FIGURA 22: psoriase ungueal
fonte: http://www.psorisul.org.br/o_que_e.html
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Figura 23: psoriase ungueal
Fonte: http://www.clinicalaserdebelem.com.pt/informacao psoriase.html



2.6.8. Psoriase do Escalpo (couro cabeludo)

Esta forma de psoriase afeta pelo menos metade das pessoas que sofrem da
doenca (ABRAPSE, 2009). Geralmente, o couro cabeludo tera placas de psoriase
caracterizadas por lesdes elevadas e inflamadas com escamas (figura 24), mas

podem apresentar-se de forma moderada em criangas (figura 25) (PITA, 2003).

Figura 24: psoriase de escalpo
fonte: www.abrapse.com.br

Figura 25: psoriase de escalpo infantil
fonte: http://www.clinicalaserdebelem.com.pt/informacao_psoriase.html



2.6.9. Outros tipos de psoriase

E descrito no Guia de Lesdes Dermatolégicas (2008) outros tipos de psoriase menos

comumente, tais como:
2.6.9.1. Psoriase da face (sebopsoriase)
A psoriase da face € rara e predomina, em geral, nas areas seborreicas como

asas do nariz, regido intersupraciliar e limite de implantacdo capilar, como mostra a

figura 26. E freqlientemente designada psoriase seborreica.

Figura 26: sebopsoriase
Fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf

2.6.9.2. Psoriase das mucosas

a) lingua: apresentam placas eritematosas, ligeiramente despapiladas, com limites
nitidos, disseminam-se pelo dorso da lingua como mostra figura 27. E designada por

lingua geogréfica (ou glossite esfoliativa ou exfoliatio areata linguae).



Figura 27: psoriase das mucosas (lingua)
Fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf

b) glande peniana: apresentam grandes manchas nao infiltradas, bem delimitadas,
eritematosas, ndo descamativas, com evolugdo crénica como mostra a figura 28.

Apresenta problema de diagnoéstico diferencial com outras balanites.

Figura 28: psoriase das mucosas (glande peniana)
Fonte: http://nedo.gumed.edu.pl/wszpziu/skrypty/Atlas%20Dermatol/P_Derma/010P.pdf

2.6.10. Polimorfismo das formas clinicas

O polimorfismo das apresentacdes clinicas cutdneas da psoriase pode ser visualizado

na Tabela 4.



Tabela 4: Tipos de psoriase, achados clinicos e fatores precipitantes

Tipo de psoriase

Achados clinicos

Fatores precipitantes

LesOes espessas, eritémato-escamosas

. Estresse, infecgéo,
Placas (escamas prateadas), localizadas no rauma. . me dicagges
couro cabeludo, cotovelos, joelhos e xerose, ’
regido sacral. )
oA Infeccao
Pequenas placas eritémato-escamosas L
Gutata estreptocécica de
lembram ralmente no tronco. :
(lembram gotas), geralmente no tronco orofaringe.
PI m maga i 5
. acas - co .pouca. descamagao e Estresse, infeccao,
Invertida eritema intenso; localizadas nas pregas

flexurais (axilas, virilha).

trauma, medicagdes.

Eritrodérmica

Eritema intenso generalizado com
descamagao em menor grau; associada
a sintomas sistémicos (febre, prurido,
calafrios); o paciente pode ou néao ter
psoriase previamente.

Estresse,
medicacgoes.

infeccao,

Pustulosa
localizada

Placas eritémato-escamosas associadas
a pustulas; geralmente nas palmas e
plantas.

Estresse,
medicacgoes,
tabagismo.

infeccao,

Pustulosa
generalizada

Placas eritémato-escamosas associadas
a pustulas com envolvimento
generalizado; pode estar associado a
sintomas sistémicos como febre, queda
do estado geral, leucocitose; o paciente
pode ou nao ter psoriase previamente.

Estresse,
medicacgdes.

infeccoes,

Palmo-plantar

Placas eritémato-escamosas simétricas
delimitadas nas palmas e plantas; lesdes
do pé localizadas principalmente nos
cavos plantares.

Estresse, infeccao,
trauma, medicagdes.

Artrite Psoridsica

compromete as articulagdes nas pontas
dos dedos das maos ou dos pés, joelho
ou cotovelos, e quando mais grave 0s
dedos ficam deformados com “forma de
salsicha”. Pode também afetar a coluna
lombar e toracica, causando rigidez, dor
e leséo articular

Sem causa especifica

Ungueal Macula eritematosa e escamas Sem causa especifica
placas de psoriase caracterizadas por
Escalpo lesbes elevadas e inflamadas com | Sem causa especifica

escamas




2.7. DIAGNOSTICO

2.7.1. Exame da pele

O exame da pele do paciente € um componente critico de uma abordagem
completa para o diagnostico de doencgas cuténeas e sistémicas. Além disso também
pode informar sobre sérias condicdes médicas, em um estado assintomatico.

O exame pode seguir a sequéncia: face (fronte, palpebras, labios, orelhas, nariz,
bochechas, queixo, pescogo, couro cabeludo e cabelo), dorso, peito, abdome, bracos,
maos (incluindo palmas e unhas), pernas e pés (incluindo plantas e unhas). As
caracteristicas basicas da pele, como pigmentagcao, turgor cutaneo, cor anormal
(ictericia, palidez) e grau de fotodano das superficies cutaneas expostas ao sol, devem
ser averiguadas, e esses achados guiam a histéria médica e um subseqliiente exame
mais detalhado (UFPR, 2009).

2.7.2. Diagnostico da psoriase

O diagnéstico da psoriase é eminentemente clinico em virtude da morfologia e
distribuicdo das lesdes. A historia da doenca e o exame fisico sdo suficientes para o
diagnéstico na maioria dos casos. O exame fisico minucioso, realizado por um médico
experiente, com evidéncia de lesdes tipicas no couro cabeludo, corpo e unhas, tem
condicdes de estabelecer o diagndstico, na maioria dos casos (UFPR, 2009).

Por meio da curetagem metddica de Brocqg, obtém-se dois achados clinicos
tipicos dessa dermatose: sinal da vela (estratificacao das escamas) e o sinal do orvalho
sangrante ou sinal de Auspitz (pequenos pontos de sangramento quando a escama é
removida). O halo ou anel de Woronoff (zona clara perilesional) é bastante
caracteristico da enfermidade, porém, raramente observado (ROMITI, 2009).

Além disso, é possivel notar o fendbmeno isomorfico de Kdbner, na qual se
manifesta com o surgimento da dermatose em areas de pele sa apds diferentes tipos
de trauma local em doentes acometidos pela doenca e geneticamente predispostos.

Esse fenbmeno ocorre em cerca de 1/3 dos portadores de psoriase e pode ser



evidenciado em 50% das criangas com psoriase e em 39% dos adultos acometidos, e
as lesdes surgem entre 10 e 14 dias apds o trauma (ROMITI, 2009).

Em casos mais graves ou formas nao usuais, pode ser feita a bidpsia de pele
(exame de pele com diagnéstico caracteristico ou indicativo), mas raramente €
realizada para excluir outras condicbes. Em situacdes especiais, a biopsia podera ser
utilizada, mas dependendo da fase em que o paciente se encontra o resultado podera
ser inconclusivo, sendo mais importante a correlacao clinica (ABRAPSE, 2009).

A psoriase nao causa manifestacdo nos érgaos internos, e por isso, 0s exames
de laboratérios tém pouca utilidade, mas alguns podem colaborar na investigacao de
desencadeantes da doenca como diabete e infec¢ao estreptocdcica (PINOTTI, 2006).

2.7.3. Diagnéstico Diferencial

A coceira ndo é sintoma comum de psoriase. Quando ocorre, podemos pensar na
associagcdo com outras doengas como micoses. O quadro histopatolégico da psoriase
e tipico, mas outras doencgas de pele podem apresentar caracteristicas semelhantes,
dificultando sua diferenciagdo, podendo ser confundida com outras lesées eritemato-
descamativas (SBD, 2006), tais como:

a. Dermatite seborréica: ocorre em qualquer idade e mais em mulheres. Apresenta

eritema vermelho, também em area interescapular e pré-esternal (simétrico).
Ocasiona descamacao gordurosa.

b. Eczema: apresenta eritema vermelho acinzentado, com descamagéao fina e
cinza, além de prurido intenso.

c. Pitiriase Résea: ocorre em adultos jovens e principalmente em mulheres.

Apresenta eritema vermelho intenso no tronco, pelve e membros com leséo
inicial (lesdo mae). Apresenta também placas com maior eixo paralelo as
costelas.

d. Sifilis Secundaria: individuos sexualmente ativos com eritema réseo pélido em

face, palmas, plantas, regido anogenital. E necessario a pesquisa de

adenopatia geral e reagao sorolégica (UFPR, 2009).



As doencas que fazem diagndstico diferencial com psoriase conforme

apresentacao clinica estdo compiladas na Tabela 5 (BRITO, 2009).

Tabela 5: Diagnostico diferencial dos tipos de psoriase

Tipos Diagnéstico Diferencial
Bl Dermatite seborreica, dermatite atdpica, dermatite de contato,
acas linfoma T cuténeo, pitiriase rubra pilar.
Gutata Pitiriase rosea, sifilis secundaria, erupgao por drogas.
Pustulosa Erupcdo pustulosa por drogas, eczema disidrotico, micose
localizada vesicobolhosa dos pés e maos, dermatose pustulosa subcérnea.
Pustulosa

. Erupcao pustulosa por drogas, dermatose pustulosa subcornea.
generalizada

o Erupcdo por drogas, dermatite eczematosa, micose
Eritrodérmica ] ] . o ,
fungoide/sindrome de Sézary, pitiriase rubra pilar.

Queratodermias congénitas, dermatites de contato, micose de
Palmoplantar ] B
pés e maos.

Invertida Dermatite seborreica, candidose.

2.8. Imunopatogénese da psoriase

Supunha-se que a hiperproliferacdo de queratinécitos associada a diferenciacao
epidérmica anormal fosse a causa primaria da psoriase. No entanto, agora se
reconhece a hiperplasia epidérmica como uma reacao a ativacao do sistema imune
em regides focais da pele (CAMPQOS, 2004).

Essas alteracbes sdo mediadas pelos linfécitos T ativados, destacando-se a
participacédo ativa dos linfécitos CD4" e CD8* em desencadear e manter o processo
(VIGNALE, 1989).

Sendo assim, a psoriase agora € reconhecida como uma doenca inflamatéria

mediada por linfocitos T, mais prevalente no homem (CAMPQOS, 2004), sendo que s6




se expressa clinicamente se uma reacdo imunoldgica induzida por linfocitos T se
desenvolver na pele dos pacientes (ALVES et al, 2006).

Os “antigenos da psoriase” ainda ndo sao conhecidos, mas o papel das
infecgcbes bacterianas no desenvolvimento da psoriase, na infancia, sugere que
antigenos ambientais possam induzir resposta imunitaria capaz de gerar lesdes
psoriasicas. O estresse em sentido amplo (psicolégico, fisico, cirargico) € um fator
agravante ou desencadeante bem conhecido, assim como certos medicamentos (litio,
interferon — alfa e beta - bloqueadores) (ALVES et al, 2006).

2.8.1. Participacao dos linfocitos na psoriase

Como o aspecto clinico da psoriase € amplamente provocado por alteracdes
epidérmicas, a doencga era considerada como causada por excessiva proliferacdo de
queratinécitos e sua diferenciagdo anormal; no interior das lesdes psoriaticas, o tempo
do ciclo celular dos queratindcitos se reduz, resultando em epitélio hiperplasico
(ALVES et al, 2006). Mais recentemente, foi reconhecida a infiltragdo de linfécitos T
nas lesées da pele como caracteristica integrante da psoriase, e evidéncias atuais
sugerem que as alteracdes epidérmicas na psoriase sejam causadas por acdes dos
linfécitos T nas lesdes cutaneas. (CAMPQOS, 2004).

Os linfécitos T sao as principais celulas efetoras da imunidade celular, sendo
maturadas no timo a partir de celulas precursoras produzidas na medula éssea
(WIKIPEDIA, 2009). Tem papel importante no desencadeamento e manutencéo das
respostas inflamatérias. Os imunossupressores que bloqueiam as funcdes dos
linfécitos T, como ciclosporina, tacrolimus ou anticorpos anti-CD4, sao eficazes no
tratamento da psoriase (MARTINS, 2004).

A maioria das dermatoses inflamatérias mediadas por células T pode ser
classificada segundo o perfil das citocinas secretadas como Thi-mediadas e Th2-
mediadas. Na psoriase, ha superexpressao das citocinas Th1 pré-inflamatérias (IL-2,
interferon gama e fator de necrose tumoral alfa —TNF alfa) com deficiéncia relativa de
citocinas Th2 (IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10) e portanto, a psoriase é caracterizada como
doenca imunomodulada por resposta do tipo Th1 (SBD, 2006).



Pesquisas tém apontado para terapéuticas imunomoduladoras, sugerindo 0 uso
de novas moléculas as quais permitem a modulacdo de diferentes citocinas
potencialmente implicadas no desenvolvimento e manutencao das lesées psoriasicas,
ou em inibir a ativagdo dos linfécitos T. Por outro lado, grandes avangos terapéuticos
foram obtidos no tratamento da psoriase mediante a melhor utilizacdo dos tratamentos
classicos (MARTINS, 2004).

2.8.2. Associacao do Complexo Principal de Histocompatibilidade com a
psoriase

O complexo principal de histocompatibilidade (MHC: major histocompatibility
complex) representa a regido génica que codifica as moléculas de
histocompatibilidade responsaveis pela apresentacdo de antigenos ao sistema imune.
Na espécie humana, o MHC esta localizado no brago curto do cromossomo 6, sendo
denominado sistema HLA (human leukocyte antigens) (ALVES et al, 2006).

Na patogénese da psoriase destaca-se a participacdo de fatores genéticos e
constitucionais (mas a transmissdo nao obedece ao padrdao mendeliano, tendo modo
de herancga multifatorial), e, sobretudo do complexo principal de histocompatibilidade,
mas nao € explicada unicamente pela associagdo a antigenos de histocompatibilidade
(HLA), em particular o haplotipo CW6 (ALVES et al, 2006).

A participacdo do sistema de histocompatibilidade humano na patogénese das
doengas auto-imunes é bem conhecida. O sistema HLA se destaca por seu
polimorfismo e por sua capacidade de conferir susceptibilidade ou protecdo a
diferentes enfermidades. Estudos vém mostrando predisposicdo genética e
associacao do sistema HLA com diferentes doencas dermatoldgicas. Esses achados,
somados a participacdo de auto-anticorpos e da imunidade celular mediada por
células T na patogénese de algumas dermatoses e a associagdo dos genes HLA,
sugerem carater auto-imune para essas condi¢goes (CAMPQOS, 2004).

Apesar da expressao alterada de antigenos HLA ter sido bastante evidenciada
em tecidos afetados por doengas auto-imunes, o motivo pelo qual o sistema
imunolégico é ativado de forma aberrante contra determinadas células ainda é
desconhecido.



A participacao dos marcadores do MHC tem sido estabelecida na patogénese
de algumas doencas dermatolégicas, entretanto, a etiologia de parte delas ainda
permanece desconhecida, assim como o verdadeiro significado da associacdo do HLA
com essas enfermidades (ALVES et al, 2006).

Técnicas de biologia molecular estdo permitindo a busca de gene de
suscetibilidade da psoriase (Psors), e provavelmente os pacientes num futuro proximo
poderao se beneficiar de terapias génicas (MARTINS, 2004).

Além da psoriase, sdo conhecidas outras doencas dermatoldgicas associadas
ao sistema HLA como vitiligo, pénfigo, lUpus eritematoso, escabiose, leishmaniose
cutanea, hanseniase, paracoccidioidomicose e dermatite atopica (ALVES et al, 2006).

A psoriase pode ser classificada em dois tipos (ZHANG et al. 2003):
e tipo |: associado a manifestacdo psoriatica precoce e histéria familiar
positiva;

e tipo Il: relacionado com manifestagéo tardia e historia familiar negativa.

A associacao com o sistema HLA varia de acordo com o grupo étnico, tipo de
psoriase e manifestacdes clinicas da doenca. Apesar dessa diversidade, destaca-se
forte associagdo do alelo HLA-Cw*0602 em diferentes grupos étnicos. Apesar dessa
associacado, apenas 10% dos individuos que possuem esse alelo desenvolvem
psoriase, sugerindo a participagdo de outros genes em sua patogénese (ALVES et al,
2006)

Em caucasianos, a presencga do alelo HLA-Cw*0602 confere risco 10 vezes maior
para o desenvolvimento de psoriase. Em chineses, foi observada associacdo com os
alelos HLA-Cw*0602, HLA-A*26, HLA-B*27, HLA-DQA1*0201, HLA-DQB1*0303, HLA-
DQB1*0201 e HLA-DQA1*0104. Em brasileiros, relataram associagdo com os antigenos
HLA-Cw6, HLA-B13 e HLA-B17. Reforcando os achados, observaram aumento da
freqiéncia do antigeno HLA-B13 na membrana molecular dos linfécitos circulantes na
psoriase vulgar. (Alves et al, 2006)

Zangh et al. (2003) relataram associagdo dos alelos HLA-DQA1*0104, HLA-
DQA1*0201 e HLA-DQA1*0501 com psoriase do tipo I. Em croatas, foi observada
associacao dos alelos HLA-DRB1*0701, HLA-DQA1*0201, HLA-DQB1*0201 e HLA-



DQB1*0303 com a psoriase tipo | e nenhuma associagdo com a psoriase tipo Il
(ALVES et al, 2006).

2.9. Tratamento

Qualquer que seja o tipo de manifestacao € sempre importante tentar suprimir
0s surtos com um tratamento adequado, o qual, embora na maioria dos casos seja
lento e aborrecido, e acaba quase sempre por limitar a evolucdo da doenca. De
qualquer modo, quanto menor é a zona atingida, maior é a possibilidade do tratamento
ser bem sucedido (RODRIGUES, 2001).

A psoriase nao tem cura, tem tratamento. Nao ha como prevenir a doenca,
embora seja possivel controlar a reincidéncia. Portanto, seu tratamento visa
principalmente reduzir o numero e a gravidade das lesdes, ja que seu completo
desaparecimento é dificil (SBD, 2006).

O tratamento vai depender das caracteristicas do paciente, e principalmente da
gravidade do quadro. A resposta aos varios tratamentos para a psoriase apresenta
uma grande variabilidade individual, além do que um tratamento que resulta para uma
pessoa pode ser ineficaz para outra. Algumas terapéuticas podem nao se adequar ao
estilo de vida do doente (UFPR, 2009).

Casos leves e moderados (cerca de 80%) podem ser controlados com o uso de
medicacao local, hidratacdo da pele e exposi¢do ao sol. Para quem nao tem tempo
para exposi¢cdes diarias ao sol, sdo preconizados banhos de ultravioleta A e B em
clinicas especializadas e sob rigorosa orientacdo médica. Esses banhos ndo sao
recomendados para criangcas. Medicamentos por via oral s6 sao introduzidos nos
casos mais graves de psoriase refrataria a outros tratamentos (VARELA, 2009).

2.9.1. Tratamento Tépicos
Os tratamentos topicos sao geralmente prescritos para os casos de psoriase

ligeira a moderada, ou seja, quando afeta 5% ou menos da area da superficie corporal
(PSOINFO, 2009).



O medicamento é administrado diretamente sobre a lesdo cutadnea, permitindo
minimizacdo dos possiveis efeitos colaterais em outros 6rgdaos e na pele sa.
Apresentam menor custo em relacdo aos demais tratamentos, porém tém o
inconveniente da aplicagdo quando em grandes areas (CARNEIRO, 2007). Além disso
algumas pomadas a base de alcatrao ja provaram sua eficacia no controle da doencga,
mas tém o inconveniente de sujarem a roupa de vestir e de cama e de terem cheiro
forte, parecido com o da creolina, sendo este o principal fator limitador. Este
tratamento é ideal para areas restritas (VARELA, 2009)

A principal medicacao utilizada é o corticoide tdpico. Derivados do alcatrao
(coaltar, LCD) e andlogos da vitamina D (calcipotriol, calcitriol) também podem ser
utilizados. O custo do calcipotriol muitas vezes limita sua utilizacdo. Tém-se dado
preferéncia aos imunomoduladores tdpicos - tacrolimo e pimecrolimo, quando a area a
ser aplicada for a face ou dobras do corpo, porém ndo devem ser usados na presenca
de infecgdes bacterianas, fungicas ou virais (BRITO, 2009).

O tratamento topico € muitas vezes utilizado em conjunto com outros tipos de
terapéutica. Nas formas moderadas a graves, o tratamento local, quando associado a
fototerapia e/ou a terapéutica sistémica, propicia maior conforto ao doente, acelera a
melhora e minimiza o prurido. (ROMITI, 2009).

Os tépicos tém a desvantagem de estimular uma resposta imune muito
lentamente (PSOINFO, 2009).

Segundo a SBD (2006) e Romiti (2009), os principais medicamentos topicos sao:

Corticosterdides toépicos: apresentam acado anti-inflamatéria, antiproliferativa
(antimitética), imunossupressora, vasoconstritora e antipruriginosa. E a terapéutica
topica mais utilizada nos casos de psoriase infantil. A eficacia da resposta varia
conforme a forma clinica, sendo alta na psoriase invertida, moderada na psoriase do
corpo e discreta na psoriase palmo-plantar e ungueal. A localizacdo das lesdes de
psoriase determina a poténcia dos corticosterdides topicos a serem utilizados, devido
ao risco de efeitos adversos. Corticosterdides de média e alta poténcias séo indicados
para lesdes no couro cabeludo, no tronco e nos membros. Ja os de menor poténcia sdo

indicados em lesdes localizadas na face, nas regides periauriculares, em dobras e na



genitalia. Apés a melhora clinica, deve-se tentar a substituicdo por corticosteroides de
menor poténcia, a fim de evitar o desenvolvimento de atrofia, estrias e hipertricose e a
inibicao do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal, principalmente em criancas. A taquifilaxia,
ou seja, a perda de eficacia pelo uso continuo da medicacdo e pela necessidade de
preparados cada vez mais potentes € uma constante nesta enfermidade.

Coaltar (2-10%): tem como veiculo vaselina, cold cream ou pomadas. Quando em uso
isolado, tem acdo moderada na psoriase em placas, mas, quando associado a
fototerapia, sua acéo é potencializada. Representa opgéao terapéutica muito eficaz e de
baixissimo custo. A foliculite € o efeito colateral mais frequente da utilizacao do coaltar.
Entre os inconvenientes do seu uso, pode-se citar a baixa aceitagdo cosmética. Existe
conflito acerca da potencial carcinogenicidade do coaltar. Apesar de estudos in vitro e
estudos em animais demonstrarem claramente seu potencial carcinogénico, estudos
epidemioldgicos com o uso de coaltar em seres humanos ndo demonstram aumento da

incidéncia de neoplasias no grupo estudado.

Antralina (ou ditranol): acredita-se que seu efeito seja citostatico, reduzindo a
atividade mitética das células epidérmicas psoriasicas. Pode ser usada em baixas
concentracdes (0,1-0,5%) durante 24 horas ou em altas concentragdes (1-3%) em
aplicacoes de apenas 15 a 30 minutos. Preparado em creme, pasta ou pomada. O
clareamento costuma ocorrer em trés a quatro semanas. Substancia irritante deve ser
evitada em areas intertriginosas, proxima aos olhos e mucosas € em pele sa
perilesional, onde pode determinar erosdes e bolhas. Mancha roupas, azulejos e a pele
ao redor das lesdes. Praticamente, ndo ha risco de toxicidade sistémica, apresentando
excelente perfil de seguranca na faixa pediatrica. Considerada medicacao altamente
eficaz em psoriase, leva a periodos de remissdo prolongados na auséncia de

taquifilaxia.

Calcipotriol: andlogo da vitamina D3 que diminui a proliferagdo e induz diferenciagéo
dos queratinécitos, além de modificar a resposta imune. E seguro e, em monoterapia,
tem eficacia média para o tratamento de ataque das formas leves e moderadas de
psoriase em adultos. Quando usado em esquemas combinados ou sequlienciais com

corticoterapia topica, permite periodos de remissdo mais prolongados, sem o efeito



"rebote"; que a monoterapia com corticosterdides induz. Deve ser aplicado a noite e
lavado de manha. Em diferentes relatos da literatura, o calcipotriol pomada tem se
mostrado efetivo, bem tolerado e seguro em criangas com psoriase, sendo a irritagao
local o efeito colateral mais comumente relatado. Pode provocar irritacdo da pele,
especialmente da face, onde deve ser evitado. Além de prurido, eritema e ardor, podem

ocorrer foliculite e alteragdes da pigmentagéo nos locais da aplicacéo.

Imunomoduladores tépicos: pimecrolimus e tacrolimus podem ser indicados para
formas localizadas na face, dobras e semimucosas, por provocarem menos efeitos
colaterais do que os corticosterdides e analogos da vitamina D e por apresentarem
melhor absorcao nessas areas. A sua eficicia € extremamente variavel. Nao devem ser

utilizados em presenca de infec¢des virdticas, bacterianas ou fungicas.

7

Retindides tdpicos: o retindide usado em doentes com psoriase € o tazaroteno,
disponivel em gel com concentragao a 0,01% e 0,05%. De eficacia leve a moderada, o
tazaroteno é indicado para psoriase crénica em placas. Nao esta aprovado para uso
em criancas com psoriase. Pode determinar irritacdo, queimacao ou eritema local. Nao
deve ser usado na face ou em dobras. Nao determina taquifilaxia e, atualmente, nao se

encontra disponivel no Brasil.

2.9.2. Tratamento Sistémicos

Estes devem ser prescritos unicamente por dermatologistas e podem ser
administrados por via oral e parentérica (SBD, 2006).

A psoriase é causada pelo fato de o sistema imunolégico enviar sinais incorretos
as células da pele e acelerar o seu ciclo de crescimentos Os compostos para
tratamento sistémico, por sua vez, suprimem todo o sistema imunoldgico. Sdo muito
eficazes para acabarem com a psoriase, mas tém efeitos secundarios graves, como a
toxicidade hepatica. Por isso séo utilizados apenas em casos em que a psoriase é
muito extensa, ou se o doente ndo respondeu a outras terapéuticas, como a
fototerapia, em que a mesma nao funcionou ou foi inviavel. Nesses casos € necessario
o0 acompanhamento laboratorial (PSOINFO, 2009).



O metotrexato € uma droga eficaz e muito utilizada no tratamento da psoriase
cutanea, artropatica e ungueal. E administrada em baixas doses semanais (7,5 a 25
mg/semana).

A ciclosporina € similarmente eficaz ao metotrexato, porém seus efeitos
colaterais sdo mais limitantes, deixando-a geralmente como opc¢éo posterior ao uso do
metotrexato.

A acitretina € muito eficaz nos casos de psoriase extensa, particularmente na
psoriase pustulosa e eritrodérmica. Por ser teratogénica e eliminada completamente
da corrente sanguinea apenas apos 3 anos da interrupcao da droga, ndo deve ser
usada em mulheres em idade fértil. A acitretina pode ser utilizada em associacdo com
UVB ou PUVA, adquirindo taxa de resposta mais alta, maior tolerdncia e menor

exposicao aos raios ultravioletas.

Segundo a SBD (2006), os principais medicamentos sistémicos séo:

Retindides Orais (Etretinato e Acitretin): Tém bons resultados, mas sao
teratogénicos e possuem muito efeitos colaterais. Sao derivados da vitamina A
(retinol). Indicado na psoriase pustulosa generalizada, em placas generalizadas e
eritrodérmica (ocasido em que se espera melhora apds trés a quatro meses). Os
efeitos colaterais incluem: queilite leve (dose-dependente), epistaxe, conjuntivite,
paroniquia, alopecia, prurido, dislipidemia e teratogenia (o etretinato persiste no
organismo por dois anos, devendo ser, portanto, contraindicado em mulheres em
idade fértil). Exames radiolégicos devem ser realizados anualmente. A eficacia da
acitretina tende a ser moderada, porem quando associada a fototerapia apresenta alta
especificidade. A resposta clinica é demorada. Entre as contraindicacdes absolutas,
estdo gestacdo ou desejo de engravidar nos proximos anos, insuficiéncia hepatica e

renal e alergia ao parabeno contido nas capsulas (ROMITI, 2009)

Metotrexato: Um dos mais efetivos em psoriase extensa e grave. Nao deve ser usado
por pacientes com hepatopatias, hematopatias, e pode ser usado em pacientes
internados. Controles hematolégicos e provas periddicas das fungdes hepatica e renal
sdo indispensaveis. Clinicamente, um dos sinais mais precoces de intolerancia é o

aparecimento de lesdes aftéides na mucosa oral, traduzindo leucopenia importante. O



efeito colateral mais comum € a intolerancia gastrica. Apresenta multiplas interagdes
medicamentosas. As contraindicacées absolutas sdo gestacdo e lactagdo, cirrose
hepatica, infecgao hepatica ativa e insuficiéncia hepéatica (ROMITI, 2009).

Ciclosporina: Utilizada somente em casos graves e com paciente internado. Atua
inibindo os linfécitos TCD4 ativados, impedindo a liberacao de IL2. Embora tenha sido
muito estudada em doentes com dermatite atépica, ndo ha estudos de seguranca e
eficacia suficientes para psoriase. Deve utilizada para casos graves, como psoriase
eritrodérmica, e para casos rapidamente progressivos e sem resposta a outros
métodos terapéuticos. Os efeitos colaterais incluem nefrotoxicidade, hipertenséo,
nausea, sensacgdes parestésicas, hiperplasia gengival, hipertricose e aumento do risco
de neoplasias. A medicacdo requer monitorizacao renal, hematoldgica e hepatica a
cada duas a quatro semanas. As contraindicagdes ao uso de ciclosporina sao
anormalidades na fungdo renal, hipertensdo arterial sistémica ndo controlada,
malignidades e lactacdo. A ciclosporina apresenta multiplas interagoes
medicamentosas, porém, € um dos poucos tratamentos para psoriase que pode,
eventualmente, ser utilizado em gestantes.

As drogas sistémicas precisam de seguimento laboratorial conforme tabela 6:

Tabela 6: Seguimento laboratorial das drogas sistémicas:
MEDICAMENTO SISTEMICO EXAME LABORATORIAL

hemograma, enzimas hepéticas,

Metotrexato B .
uréeia e creatinina.
Ciclosporina hemograma, uréia e creatinina.
Acitretina enzimas hepaticas, perfil lipidico,

hemograma, uréia, creatinina e

densitometria 6ssea.




2.9.3. Tratamento Fototerapico

O mecanismo de acao da fototerapia se faz mediante a atividade antiproliferativa,
anti-inflamatéria e imunossupressora. Diferentes formas de psoriase podem ser
tratadas com esse método, porém, a melhor indicacdo é psoriase moderada, com
predominio de placas finas. Doentes com psoriase pustulosa ou eritrodérmica nao
devem ser submetidos a fototerapia nem a banhos de sol, devido ao risco de piora do
quadro e de vasodilatagdo. Em criangas, o tratamento deve ser reservado para as que
possam compreender e aceitar essa modalidade terapéutica (ROMITI, 2009).

Eficaz e seguro no tratamento da psoriase, € uma opcao terapéutica utilizada de
modo isolado ou combinado a outras modalidades terapéuticas, tdpicas ou sistémicas.
Tem necessidade de sessdes regulares (2 a 3 vezes/semana) em camaras de luz
(UVB ou UVA), sendo o alto custo fator de limitagcdo da adesdo. E contra indicado em
pacientes com fotossensibilidade, albinismo, histéria de melanoma ou outros tipos de
cancer de pele (SBD, 2006).

Segundo a SBD (2006), os principais tipos de fototerapia sao:

UVB: utiliza-se luz ultravioleta B, sendo esta mais intensa que a ultravioleta A, porém
nao penetra tdo profundamente. Geralmente é o primeiro a ser indicado. Pode ser feito
de maneira convencional (295 a 320 nm) ou narrow band (311 nm), sendo esta mais
eficaz e segura, porém de custo mais elevado. E bastante eficaz para o tratamento da
psoriase em placas e gutata. E utilizada isoladamente ou associada ao uso de coaltar
(método Gockerman). O efeito colateral mais comum é a queimadura, sendo baixo o
risco de cancer de pele. As contraindicacdes para o método sao fotossensibilidade e
antecedentes de melanoma. Efeitos satisfatérios ocorrem, geralmente, apds oito
semanas de tratamento (ROMITI, 2009).

UVA: utiliza-se luz ultravioleta A. O processo é realizado em associagao com psoraleno
(8-metoxipsoraleno), por isso chamado de PUVA. O psoraleno € um fotossensibilizante
aplicado na pele (banhos) ou mais comumente ingerido (comprimidos) 2 horas antes da

sessao de UVA, tornando a pele mais sensivel aos comprimentos de onda. O método



PUVA tende a ser mais eficaz e rapido em induzir melhora quando comparado ao UVB,
e pode ser utilizado quando o UVB falha. Pode ser associado com retindides orais.
Entretanto, estudos apontam que esse tratamento aumenta o risco de carcinogénese..
Nao ha estudos demonstrando a seguranca de PUVA oral em criangas abaixo de oito
anos de idade, mas o método pode ser empregado em adolescentes (ROMITI, 2009).

Lasers: € a forma mais recente de fototerapia. A terapéutica é feita no hospital e
necessita de varias sessoes para ser eficaz, sendo que o numero exato e a freqiiéncia
depende do tipo de laser. Um efeito secundario potencial do laser sdo lesdes cutaneas
e das mucosas (SBD, 2006).

Os principais efeitos secundarios da fototerapia sdo o envelhecimento da pele e o
aumento do risco de neoplasias. O risco podera ser significativamente reduzido com o

laser dado em menor extensao de pele sem lesdo (SBD, 2006).

2.9.4. Tratamento Bioldgico (Imunossupressores)

Os biolégicos sdo agentes imunomoduladores que vém se tornando importantes
alternativas terapéuticas aos casos extensos e graves de psoriase que ndo sao
controlados com as terapéuticas ja citadas. O seu alto custo é o principal fator limitante
(BRITO, 2009).

Estes medicamentos interferem de maneira especifica e pontual com o sistema
imune. Atuam bloqueando ou estimulando uma ou mais vias da resposta imunolégica
(ROMITI, 2006).

Este tratamento tem obrigatoriamente que ser administrado parentericamente,
porque, tratando-se de proteinas, seriam naturalmente digeridas se fosse utilizada via
oral (SBD, 2006).

Os agentes biologicos direcionam-se a uma area especifica da resposta
imunitaria, ao contrario das terapéuticas sistémicas, que sao imunossupressoras. Por
esse motivo deviam, teoricamente, ter menos efeitos secundarios que os sistémicos
(ARRUDA, 2004).



Existem atualmente cinco agentes bioldgicos em desenvolvimento para o
tratamento de psoriase moderada a grave: Efalizumabe, Alefacepet, Etanercept,
Adalimumabe e Infliximabe (SBD, 2006).

Recentemente, a Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), érgao
Maximo de regulador da producdo e comercializacdo de produtos relacionados a
saude no Brasil, aprovou uma nova classe de imunossupressores, os inibidores TNF-
alfa, em pacientes com doencgas inflamatérias como a artrite psoriasica, psoriase
extensa ou grave. O medicamento mais conhecido e, provavelmente, o mais eficaz
atualmente é o infliximab, (Remicade, Horshman, PA e USA). Existem ainda outros
dois inibidores aprovados para uso no mercado: adalirmumab (Hurima, Abbott Park,
ILL, USA) e etanercepte (Enbrel, Thousands Oaks, CA, USA). O tratamento por
biol6gicos também necessita de exames laboratorias complementares como:
hemograma, ureia, creatinina, eletrdlitos, perfil hepatico, sorologia para hepatites e

radiografia de térax (Viver com Psoriase, 2006).

O sucesso da terapia depende igualmente da gravidade da doenca. A escolha
do tratamento depende principalmente dos seguintes fatores (BRITO, 2009):

a) Extensao do quadro:
e leves/moderados: tdpicos;
e moderados/graves: fototerapia ou drogas sistémicas.
b) Tipo de psoriase:
e Placas em casos leves e moderados: topicos; e em casos extensos fototerapia
ou drogas sistémicas.
e (Gutata: fototerapia + tratamento de infeccao estreptocécica se associada;
e FEritrodérmica ou pustulosa: drogas sistémicas;
c) Presenca de artrite psoriatica: droga sistémica (metotrexato).
d) Gravidade do caso: casos de psoriase pustulosa generalizada e psoriase
eritrodérmica podem requerer internacao com necessidade de cuidados intensivos.
e) Uso de medicagdes que sabidamente pioram a psoriase: corticoide sistémico (piora
relacionada a suspensdo), anti-inflamatério nao-hormonal, betabloqueadores,

antimalaricos, litio e IECA.



f) Comorbidades: avaliar condigdes clinicas ou uso de medicagdes que contraindiquem
ou interfiram no tratamento escolhido.
g) da idade, sexo e condicao de vida do paciente, alem do custo e comodidade.

h) da reagao do paciente aos tratamentos anteriores.

Classicamente ¢é iniciado um tratamento mais seguro e, caso a resposta nao seja
adequada, deve-se progredir para tratamentos mais agressivos. Exposicao solar deve
ser estimulada sempre e nao deve ser usado corticéide sistémico (exacerbacdo da
doenca apds suspensao da droga). Na Tabela 7 sao discriminadas as medicagdes que
podem ser utilizadas (BRITO, 2009).

Tabela 7: Opcgdes terapéuticas no tratamento de psoriase

Tipo de . o
Opcoes terapéuticas
Tratamento
Corticoides, analogos da vitamina D (calcipotriol, calcitriol), derivados
Tépicos do alcatrdo (coaltar e LCD), imunomoduladores (tacrolimo e

pimecrolimo), retinoides (tazaroteno), antralina.

Fototerapia UVB, PUVA (psoraleno + UVA), laser.

o Metotrexato, retinoides (acitretina), ciclosporina, imunomoduladores
Sistémicos o oo , ,
“pbioldgicos”: (infliximabe, etanercepte, efalizumabe, adalimumabe).

Sempre devem ser observados os efeitos colaterais de cada droga escolhida e a

condicao clinica do paciente para uma maior seguranga do tratamento (BRITO, 2009).




Tabela 8: Efeitos colaterais das principais drogas utilizadas no tratamento de psoriase

Drogas Utilizadas

Efeitos Colaterais

Corticéide tépico

Atrofia cutanea, telangiectasias, purpura, hipertricose,
erupcoes acneiformes. Supresséo do eixo hipotalamo-hipofise-
adrenal e efeitos sistémicos pela absorcao percutdnea podem
ocorrer quando aplicados em areas extensas e por tempo
prolongado.

Derivados do alcatrao

Dermatite de contato, foliculite.

Andlogos da vitamina D

Irritagdo primaria, rubor facial (ndo usar na face),
hipercalcemia e hipercalciuria (raros; associados a aplicacdes
em areas extensas).

Imunomoduladores
topicos

Céncer de pele (raro; em uso prolongado).

Fototerapia

Queimaduras, céancer de pele, envelhecimento cuténeo
precoce, lentigos, catarata. Sintomas sistémicos (nauseas,
tontura, cefaleia) agudos quando utilizado psoralénico oral no
PUVA.

Hepatotoxicidade, pancitopenia, pneumopatia intersticial

Metotrexato . o . .
(raro), intolerancia gastrintestinal.
Nefrotoxicidade, hipertensdo arterial, hipertricose, hiperplasia
Ciclosporina gengival, risco de malignidade para cancer de pele (ndo-
melanoma) e tumores do tecido linfoide.
o Teratogenicidade, ressecamento de mucosas, artralgia,
Acitretina o o ~ o
mialgia, hepatotoxicidade, alteragcéo do perfil lipidico.
o Reacbes infusionais, infecgdes agudas, neoplasias malignas,
Bioldgicos

tuberculose, agravamento de insuficiéncia cardiaca.

Muitas vezes, é necessario um rodizio das drogas ou mesmo associacoes delas

durante o curso da doengca para obtencdo do controle satisfatério da psoriase

(ARRUDA, 2004).

Embora a fisiopatologia da psoriase ainda nao esteja totalmente esclarecida e

permanecam duvidas quanto a natureza dos antigenos que levam a ativagdo do




linfécito T e quanto ao papel dos mecanismos reguladores dos surtos e da resolugéao
da inflamagdo, sao inegaveis o0s avangos terapéuticos das Ultimas décadas
(MARTINS, 2004).

Além do surgimento de novos medicamentos, a melhor utilizagdo de
tratamentos classicos e a valorizacao do impacto da terapéutica na qualidade de vida
dos pacientes tém contribuido para a diminuicdo dos indices de morbidade da doenca
(MARTINS, 2004).



3. CONSIDERAGOES FINAIS

A psoriase é uma dermatose cronica, inflamatéria e ndo contagiosa que intercala
periodos de remissdo e de agravamento. Caracteriza-se por lesdes cutaneas
avermelhadas e descamativas, podendo acometer unhas, articulagbes, couro cabeludo,
mucosas entre outros. E freqilente, tem distribuicdo universal e atinge de 1 a 3% da
populagcdo mundial. Afeta indistintamente homens e mulheres. A doenga é rara em negros,
indios e amarelos e nao existe entre esquimos.

A causa da psoriase é desconhecida, no entanto, estudos apontam para uma
predisposicdo genética, sendo sugerida como uma doenga poligénica altamente
influenciada por estimulos externos. No processo da psoriase ocorre uma ativacao
anormal do sistema imunolégico que resulta num desequilibrio epidérmico, sendo assim, €
considerada uma doenga imuno-mediada.

O diagnéstico da psoriase € eminentemente clinico em virtude da morfologia e
distribuicao das lesdes, dentre eles, pode ser usado o0 método de curetagem metédica de
Brocq, onde se obtém dois achados caracteristicos da psoriase: sinal da vela e o sinal de
Auspitz.

Atualmente estudos de imunopatogénese descrevem a psoriase como uma
hiperplasia epidérmica derivada da ativagcao do sistema imune em regides focais da pele,
ocasionando alteragbes mediadas pelos linfécitos T ativados, destacando-se a
participacéo ativa dos linfécitos CD4" e CD8" em desencadear e manter o processo.

A psoriase ndo tem cura, tem tratamento. Nao ha como prevenir a doenga, embora
seja possivel controlar a reincidéncia. Portanto, seu tratamento visa principalmente reduzir
0 numero e a gravidade das lesdes, ja que seu completo desaparecimento é dificil. Os
tratamentos podem ser: tépicos, sistémicos, fototerapico e bioldgicos.

Dentre as doengas de pele, a psoriase € uma das que mais sofre influéncia dos
aspectos emocionais, tanto no surgimento da doenga como ao longo de seu curso, sendo
muito comum observar pioras do estado da pele em funcéo de crises emocionais.

Dessa forma, ao portador de psoriase, para alcancar o controle da doenca é de
fundamental importancia que ele consiga também equilibrar o seu sistema emocional.
Sem o equilibrio emocional e a redugéo de sua carga de estresse torna-se muito dificil, ou
quase impossivel, o controle de sua doenca.
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5. ANEXOS

Amigos portadores de psoriase

Figura 29: H. F. T., 42 anos, Funcionario Publico Federal, Brasilia- DF

Psoriase em placas

“Essas fotos foram tiradas em agosto do ano passado. Eu tinha passado uma
temporada na Europa e por conta dessa viagem acabei perdendo uma dose do
remicade. Quando viajei em maio, eu estava praticamente sem nenhuma lesao, ja em
agosto, quando eu voltei, estava conforme mostra as fotos acima. Em setembro do
ano passado, retomei o tratamento com o remicade e melhorei muito, porém néo fiquei
tdo bom como tinha ficado da primeira vez.

Hoje, setembro de 2009, a trés meses no novo cargo, estou com algumas
placas medianas. Continuo usando o remicade, mas ndo esta tdo eficiente como

antes.”



A

Figura 30: A.N.V., 33 anos, Auxiliar Administrativa, Mato Grosso do Sul — MS

“No auge da minha baixa estima resolvi tirar essas fotos (24/10/2009) e
olhar o problema no monitor, ja que ndo conseguia nem me olhar no
espelho. Desenvolvi essa doenca a mais de oito anos, e percebi que ela é 90%
emocional. Estou aguardando um tratamento pelo SUS, no qual esta sendo eficaz
para muitos, pois, hoje os medicamentos como pomadas, shampos e sabonetes, ndo
fazem mais efeito. Decidi deixar meu emprego de quase sete anos na qual ndo era
feliz profissionalmente, vivia no auge do meu estresse e isso estava acabando comigo,
0 ambiente carregado na empresa e discussées de patrdo com outros funcionarios me
atingia, pois somatizava pra mim os problemas dos colegas. Comecei a trabalhar em
outro emprego, estou muito feliz, mas agora com outro pensamento, sendo mais

profissional e deixando de me envolver com problemas de outros.”



Figura 31: J.M., Suica.

“Essas sdo as lesbes em placas, as quais eu desenvolvi esse ano. Atualmente fago
tratamento com fototerapia e estou tendo excelentes resultados. Em meu corpo restam
apenas manchas escuras que desaparecerdo com o tempo, sequndo o dermatologista

aqui da Suiga.”



