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RESUMO

A psoriase € uma doenca inflamatéria crénica da pele que pode afetar as articulacées e as unhas; é
comumente conhecida por apresentar placas escamosas eritematosas demarcadas por escamas
esbranquicadas, acompanhadas de dor e/ou prurido. Injdrias diretas sobre a pele (fendmeno de
Koebner), episddios fisiolégicos e psicolégicos estressantes estdo ligados ao surgimento e
agravamento. A infecc@o orofaringea por Streptococcus e Staphylococcus também desencadeiam o
surgimento ou a piora do quadro clinico. Os queratindcitos da camada granular expressam peptideos
antimicrobianos (AMPs), como LL37, associadas a imunidade inata e antigeno linfocitario cutaneo e
células T residentes de memdria que medeiam a protec¢do da pele, associados a imunidade adquirida.
As células de Langerhans presentes na epiderme, apresentadoras de antigenos, atuam nos estagios
iniciais da doenca. Sua ativacéo néo é totalmente esclarecida; porém um dos mecanismos propostos
envolve o reconhecimento de LL37 em resposta a lesdo. O papel patogénico do LL37 se inicia pelos
queratinécitos danificados e subsequente formacéo de complexos com DNA ou RNA de outras células
danificadas. O complexo LL37-DNA ativa o receptor toll-like (TLR), primordial para o inicio do desen-
volvimento da placa psoriatica, pelas células dendriticas plasmocitarias. O complexo LL37-RNA ativa
IFN-a e IFN-B, e estes levam a maturagao fenotipica das células dendriticas mieloides que ativam os
mondcitos a secretarem TNF-q, IL-23 e IL-12. Os dois ultimos modulam a diferenciagéo e proliferacéo
das células T auxiliadoras Thl e Th17 para produzirem IFN-y e IL-17, respectivamente. O eixo TNFa-
IL23-Th17 tem o desempenho central na psoriase em placas mediada por células T.

PALAVRAS-CHAVE: pele escamosa eritematosa; fendbmeno Koebner; artrite atropatica.

1 INTRODUCAO

A psoriase €& uma doenca
inflamatoria cronica da pele com
prevaléncia variavel de acordo com a
regido geografica mundial, o que sugere
influéncia genética e de fatores ambien-
tais (MICHALEK et al., 2017; PASIRI et
al., 2013). E comumente conhecida por
apresentar placas eritematosas eviden-
temente demarca-das por escamas
esbranquicadas que podem surgir em
qualquer idade (SCHON; ZOLLNER;
BOEHNCKE, 2013). Cerca de um terco

dos pacientes com psoriase apresenta
casos familiares, mais especificamente
um parente de primeiro grau. Afeta igual-
mente os dois sexos em todas as faixas
etarias, porém com maior incidéncia em
homens jovens do que em mulheres
jovens (MENTER, 2016; LEBWOHL et
al., 2016).

Episddios fisiolégicos e psicolo-
gicos estressantes estdo ligados ao
surgimento e agravamento do estado
psoriatico, assim como o0s traumas
ocorridos diretamente na derme, conhe-
cidos como fendmeno de Koebner. Outra
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condicdo que pode desencadear o
surgimento ou a piora no quadro clinico
€ a infeccao orofaringea por bactérias do
género Streptococcus. Em contrapar-
tida, a infeccdo pelo virus da imuno-
deficiéncia humana (HIV, do inglés
human immonodeficiency virus) né&o
corrobora com o desencadeio da
psoriase, mas pode exacerbar a doenca
ja presente. Geralmente, conforme a
infeccdo pelo HIV progride, os sinais e
sintomas da psoriase se agravam
exponencialmente (GUDJONSSON et
al., 2007). Além disso, o tabagismo,
obesidade e alto indice da ingestdo de
alcool amplificam as chances de desen-
cadeamento e gravidade da psoriase
(KIMBALL et al., 2008; MENTER et al.,
2008; GUDJONSSON et al., 2007). Os
individuos psoriaticos podem ser mais
sensiveis a comporta-mentos nao
saudaveis (GUDJONSSON et al., 2007).

Os queratindcitos da camada gra-
nular expressam moléculas associadas
a imunidade inata (peptideos antimicro-
bianos (AMPSs)) e adquirida, como o an-
tigeno linfocitario cutdneo e células T re-
sidentes de memodria que medeiam a
protecdo da pele. Assim, a pele saudavel
se encontra em um estado efetivo de to-
lerédncia imunologica (MORIZANE et al.,
2012). A ma funcionalidade dos linfocitos
T favorecem a hiperproliferacdo e dife-
renciacdo anormal das células epidér-
micas da pele. Em condi¢cbes fisiolo-
gicas, a regeneracao epidérmica ocorre
a cada 3-4 semanas enquanto em
pacientes psoriaticos, de 3-4 dias
(LEVINE et al., 2009).

A base genética da psoriase é
complexa; sabe-se que ha mais de 40
loci associados a sua suscetibilidade,
cada um com multiplos genes que estédo
envolvidos nas fungbes de barreira da
pele e na imunidade inata e adaptativa
(KIM; JEROME; YEUNG, 2017; MEN-
TER, 2016).

O objetivo deste trabalho é descre-
ver as bases moleculares imunologicas
para o desenvolvimento das formas

clinicas da psoriase, alem das conse-
quéncias estéticas aos acometidos por
essa desordem.

O desenvolvimento deste trabalho
foi realizado por meio de pesquisa
bibliografica em bases de dados espe-
cializados, tais como PubMed, Scielo e
Google Académico. Para tanto, utilizou-
se as palavras-chave psoriase, bases
genéticas psoriase, sistema imunolégico
psoriase, fatores ambien-tais psoriase,
autoimagem psoriase, entre outras.
Priorizaram-se artigos recentes, porém
0S mais antigos de relevancia, ndo foram
descartados.

2 PSORIASE

A psoriase € uma doenca inflama-
téria crénica da pele caracterizada ma-
croscopicamente pela formacao de pla-
cas escamosas eritematosas e endureci-
das; histologicamente, apresenta hiper-
plasia epidérmica, vasos sanguineos di-
latados proeminentes na derme e um in-
filtrado inflamatorio de leucdcitos, predo-
minantemente na derme. Além de lesbes
na pele, a psoriase pode afetar articula-
¢cOes e as unhas (GRIFFITHS et al.,
2007).

A lesdo psoriatica é também deno-
minada marcha psoriatica ou marcha in-
flamatoria, por poder estar associada
com outros disturbios sistémicos, tais
como obesidade, hipertenséo, hiperlipi-
demia, diabetes, sindrome metabdlica,
doenca cardiovascular e doencga renal
cronica (YAMANAKA et al., 2015). Além
disso, os individuos com psoriase po-
dem apresentar distlrbios psiquiatricos
e sofrimento psicossocial como depres-
sao (TANG et al., 2018). Essas comorbi-
dades e os sintomas afetam a escolha
dos tratamentos (TOKUYAMA; MABU-
CHI, 2020).

2.1 Patogénese

A patogénese da psoriase apre-
senta a fase de iniciagdo, possivelmente
desencadeada por trauma mecanico
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(fendbmeno de Koebner), infeccdo ou dro-
gas, seguida pela etapa de manutencéo,
caracterizada pela progressédo clinica
cronica (ROSENBERGER et al., 2007).

Sinais enddégenos de perigo e cito-
cinas perpetuam em respostas inflama-
térias devido a ativacdo inadequada do
sistema imunolégico inato e/ou reacdes
autoimunes causadas por células T; am-
bos os mecanismos se sobrepdem e até
potencializam um ao outro (TEIGE et al.,
2009; ELIAS et al., 2008; ROSENBER-
GER et al., 2007).

O desenvolvimento da placa psori-
atica ndo se restringe a inflamacédo na
camada epidérmica, mas € moldado pela
interacdo dos queratindcitos com outras
células dos sistemas imunes (inato e
adaptativo) e vascular que abrangem a
camada dérmica. Dentre as caracteristi-
cas histolégicas da placa psoriatica in-
cluem-se acantose, hiperplasia epidér-
mica, sobreposto a infiltrados inflamato-
rios formado por células dendriticas dér-
micas, macrofagos, células T e neutrofi-
los, além de neovascularizacédo proemi-
nente (SCHON et al., 2013).

2.1.1 Fatores de risco extrinsecos da ini-
ciacdo da psoriase
2.1.1.1 Estresse mecanico

A psoriase pode ser provocada ou
exacerbada por gatilhos inespecificos,
como trauma leve (arranhdes, piercings,
tatuagens, queimaduras solares ou irri-
tantes quimicos) e medicamentos sisté-
micos (betabloqueadores, litio, antimala-
ricos e anti-inflamatoérios) (BOYMAN et
al., 2007).

O estresse mecanico sofrido por
pacientes com psoriase leva ao surgi-
mento de lesBes cutaneas em &reas nao
acometidas (fenbmeno de Koebner)
(ARIAS-SANTIAGO et al.,, 2013; BINI-
THA et al., 2013). Tem-se relatado que
radioterapia, radiacao ultravioleta (UV) B
e até mesmo uma leve irritagdo da pele
sao capazes de desencadear novas le-
sOes de psoriase (STREIT et al., 2017).

O trauma cuténeo sobre uma lesdo

psoriatica em desenvolvimento (ou néao)
leva inicialmente a proliferacdo de que-
ratinocitos do estrato basal e regulacéo
positiva de fator de crescimento nervoso
ativo (NGF, fator neurotréfico expresso
no sistema nervoso e em 6rgaos perifé-
ricos), seguido do epidermotropismo dos
linfocitos T. Estas células desenvolvem
memoria especifica e produzem citoci-
nas que desempenham papeis criticos
na patogénese e nas lesdes recorrentes
(RAYCHAUDHURI et al., 2008).

2.1.1.2 Estresse psicolégico

O estresse é um dos gatilhos mais
conhecidos para desencadear a evolu-
cdo da lesdo psoriatica. A ansiedade
pode ocorrer devido a desfiguracao, es-
tigmatizacéo e prurido em um ciclo vici-
0s0. Os mecanismos pelos quais o es-
tresse psicoldgico interfere no inicio ou
exacerbacbes da doenca ndo sdo com-
pletamente compreendidos. Estudos de
psiconeuroimunologia tém mostrado que
as condicbes de estresse e ansiedade
podem afetar a funcdo imunoldgica
(TAMPA et al., 2018).

2.1.1.3 Infecgéo

Microbiomas desregulados da pele
estdo associados a psoriase (VISSER et
al., 2019). A colonizacdo de Staphylo-
coccus aureus nas lesfes esta presente
em aproximadamente 60% dos pacien-
tes psoriaticos, em comparagdo a pele
normal saudavel (5-30%) (FRY; BAKER,
2007). Além disso, a gravidade da psori-
ase correlaciona-se significativamente
com cepas toxigénicas de S. aureus
(TOMI et al., 2005).

A infeccédo estreptococica pode de-
sencadear lesbes de psoriase, sendo
gue a mais comum € a gutata. Os sinto-
mas sao decorrentes da infeccao estrep-
tocdcica, assim a tonsilectomia pode ser
uma opgao de tratamento potencial para
pacientes psoriaticos com episodios re-
correntes de amigdalite (RACHAKONDA
et al., 2015).

A infeccdo por HIV é um fator de
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risco bem conhecido associado a psori-
ase; sabe-se que a mesma causa o ini-
cio e a exacerbacao da psoriase, porém
0S mecanismos patoldgicos ndo estao
totalmente elucidados. E paradoxal que,
embora as drogas anti-psoriase que tém
como alvo os linfécitos T, exacerbam as
inflamacdes em individuos infectados
pelo HIV (LEE et al., 2018). Outros virus,
como papilomavirus, retrovirus e retrovi-
rus endégenos também tém sido implica-
dos na psoriase (LEE et al., 2018).

2.1.2 Fatores imunoldgicos para a perpe-
tuacdo da psoriase

A resposta imune adaptativa é ati-
vada por subconjuntos distintos de célu-
las T os quais estimulam a fase de ma-
nutencdo da inflamacdo psoriatica
(REICH, 2012). As células de
Langerhans (LCs, do inglés Langerhans
cells), um subtipo de células dendriticas
(DCs), presentes na epiderme e
apresentadoras de antigenos (WEST et
al., 2018) atuam nos estagios iniciais da
doenca. Sua ativacdo nao € totalmente
esclarecida; um dos mecanismos pro-
postos envolve o reconhecimento de
AMPs secretados pelos queratindcitos
em resposta a lesdo. Dentre os AMPs
associados a psoriase, os mais estuda-
dos sao LL37, B-defensinas e proteinas
S100 (YOUNG et al., 2004).

O papel patogénico do LL37 na
psoriase se inicia pelos queratindcitos
danificados e subsequente formacéo de
complexos com material genético (DNA
ou RNA) de outras células danificadas. O
complexo LL37-DNA ativa o receptor toll-
like (TLR), primordial para o inicio do de-
senvolvimento da placa psoriatica, pelas
pDCs (SCHON et al., 2013) e o com-
plexo LL37-RNA, a producéo dos IFNs-1
(IFN-a e IFN-B), e estes levam a matura-
cdo fenotipica das mDCs (HEIDEN-
REICH et al., 2008). As mDCs ativadas
se deslocam para os linfonodos de dre-
nagem e ativam os mondcitos a secreta-
rem TNF-qa, IL-23 e IL-12 (MADVA et al.,
2013). Os dois ultimos modulam a

diferenciacéo e proliferacdo das células
T auxiliadoras Thl e Th17 (pro-inflama-
térias) para produzirem as citocinas IFN-
y e IL-17, respectivamente (HALL et al.,
2012). O eixo TNFa-IL23-Th17 tem o de-
sempenho central na psoriase em placas
mediada por células T (ELIAS et al.,
2008).

2.2 Graus da doenca

A psoriase é uma doenca multifa-
cetaria prevalente em ambos 0s sexos,
embora os homens apresentem formas
mais graves do que as mulheres (HAGG
et al.,, 2013). A gravidade depende da
porcentagem da area da superficie cor-
porea (BSA, do inglés, body surface
area) afetada em grau leve, moderado
ou grave (GOTTLIEB et al., 2008; MEN-
TER et al., 2008).

A psoriase leve (BSA < 3%) apre-
senta o efeito minimo no portador e as
lesbes ndo se propagam aos 0rgaos ge-
nitais, maos, pés e rosto. As terapias t6-
picas tém maior tendéncia a obter su-
cesso (GOTTLIEB et al., 2008; MENTER
et al., 2008).

A psoriase moderada (BSA entre 3-
10%) possibilita a propagacdo nos 6r-
gaos genitais, maos, pés e rosto e 0s si-
nais e sintomas apresentam maior resis-
téncia as terapias topicas (MENTER,
2016; WEIGLE et al., 2013). Logo, esta
condicdo pode afetar significativamente
a qualidade de vida do paciente por
gerar sintomas de descon-forto fisico
nos locais afetados, tais como dor e
prurido (WEIGLE et al., 2013).

A psoriase grave (BSA > 10%)
apresenta propagacao nos 0rgaos geni-
tais, maos, pés e rosto. Nestes casos, 0s
pacientes sao geralmente submetidos a
tratamentos com fototerapia em combi-
nacao com terapias sistémicas e bioldgi-
cas (MENTER et al., 2009).

2.3 Formas clinicas da psoriase
Dentre as formas clinicas da psori-

ase, incluem-se a gutata, vulgar (cronica

em placas), ungueal, inversa, pustular e
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eritrodérmica (versdo mais rara e mais
grave), e as manifestacdes clinicas po-
dem ser na forma de artrite artropatica
e/ou de placas (SCHON et al., 2013).

2.3.1 Artrite psoriatica (ou artropatica)

A artrite psoriatica corresponde a
uma inflamacé&o erosiva crénica das arti-
culacbes sinoviais e afeta ~ 30% dos

pacientes com psoriase. Pode se mani-
festar nas pequenas e grandes articula-
cOes, como edema articular oligoarticu-
lar ou poliarticular, comumente, a dacti-
lite (inchaco de todo o dedo, Figura 1).
Em alguns casos, a artrite psoriatica
pode prejudicar o esqueleto axial, apre-
sentando-se como dor inflamatoria nas
costas (SCHON et al., 2013).

Figura 1. Artrite psoriatica (ou artropatica). (A) Artrite na articulagao
interfalangica do polegar. (B) Artrite nas articulagdes interfalangicas

dos dedos com presenca de lesbes ungueal e em placa.

-

nual MSD, s.d.

2.3.2 Placa psoriatica gutata

As lesbes da psoriase gutata sédo
discretas e pequenas com aspecto de
gotas. Geralmente, surgem no tronco,
coxas, bragos (nas proximidades dos

Fonte: A. Adaptado de Boehncke e Schon, 2015. B. Adaptado de Ma-

|

ombros e quadril) com maior frequéncia
em criancas e jovens (KIM et al., 2017).
A Figura 2 apresenta lesdes da psoriase
gutata nos graus leve (Figura 2A), mode-
rado (Figura 2B) e grave (Figura 2C).

Figura 2. LesBes pequenas e com aspecto de gotas, caracteristica da psoriase gutata. A. Grau

leve. B. Grau moderado. C. Grau grave.
_ ., -

‘ b
Fonte: Elaborado pelos autores (fotografia).

2.3.3 Psoriase tipo vulgar (crbnica em
placas)

A psoriase tipo vulgar € a forma
mais comum da doenca, responséavel por
cerca de 90% dos casos. As lesdes sdo
geralmente monomorficas, placas erite-
matosas bem demarcadas, cobertas por
escamas lamelares prateadas e podem
apresentar todos os graus (leve,

moderada e grave). Caso se apresente
como eritrodermia afeta toda a superficie
do corporal (ORTONNE et al., 2009; Fi-
gura 3).

2.3.4 Psoriase ungueal

Cerca de 50% dos pacientes porta-
dores de qualquer tipo de psoriase de-
senvolvem a ungueal ao longo da vida.

AEMS
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As lesbBes nas unhas se apresentam
como placas com descoloracdes e pre-
senca de furos (Figura 4A) e/ou man-
chas amarelas/marrons que podem se

tornar espessas e se desmoronam (Fi-
gura 4B).

Figura 3. Placas cobertas por escamas lamelares prateadas, tipicas de psoriase vulgar. A. Placas
de grau leve. B. Placas de grau moderado espalhadas pelas costas. C. Placas de grau grave espalha-

E' s RO “i‘ § g o
Fonte: Adaptado de Boehncke e Schon, 2015.

Figura 4. Les&o ungueal. A. Placas com desco-
loragédo e presenca de furos. B. Placas com man-
chas amareladas.

Fonte: Adaptado de Boehncke e Schon, 2015.

A psoriase ungueal em estagio final
resulta em distrofia completa das unhas
(REICH, 2009). Ademais, até 90% dos
pacientes com artrite psoriatica apresen-
tam envolvimento ungueal (TAN; CHOG;
TEY, 2012 Figura 1B).

2.3.5 Psoriase inversa

A psoriase inversa é uma variante
especifica que acomete areas flexurais
(curvas ou dobradas) e intertriginosas; é
menos propicia a propagacao de placas

das por toda a costa. D. Aproximac¢&o de uma placa evidenciando escamas prateadas.

y 723 E-;Rw"
77

devido ao atrito e umidade presente nes-
ses locais (SCHON et al., 2013; Figura
5).

Figura 5. Psoriase inversa. As lesGes ocorrem
nas areas intertriginosa (axilar, inguinal, pe-
rineal, genital) e geralmente é desprovida de
escamas.

.-
Fonte: Extraido de Saude Bem-Estar, 2020.

2.3.6 Psoriase pustulosa

A psoriase pustulosa € reconhe-
cida pela presenca de pustulas brancas
coalescentes e bolhas de pus néo infec-
ciosa (SUGIURA, 2014). A forma gene-
ralizada caracteriza-se por eritema es-
curo disseminado e/ou manchas com
pustulas estéreis conspicuas que se co-
alescem para formar grandes lagos de
pus. Podem progredir rapidamente e
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geram risco ao paciente. Formas locali-
zadas de psoriase pustulosa incluem
psoriase pustulosa palmo plantares
(afeta as palmas das maos e solas dos
pés) e acrodermatite continua supurativa

(normalmente afeta as pontas dos dedos
das maos ou dos pés ou ambos com en-
volvimento das unhas) (JOYAU et al.,
2012). A Figura 6 apresenta psoriase
pustulosa em varios locais do corpo.

Figura 6. Manifestagcfes da psoriase pustulosa em diversas areas. A. Generali-

I

2.3.7 Psoriase eritrodérmica

A psoriase eritrodérmica afeta
cerca de = 75% do corpo, é potencial-
mente fatal com lesbes generalizadas;
guase sempre esta associada a sinto-
mas sistémicos que acomete o corpo

zada. B. Costas. C. Palmoplantaris. D. Acrodermatite.

como um todo. Sua manifestacdo pode
surgir como priméria ou de uma psoriase
preexistente, uma vez que qualquer dos
tipos acima citatos pode se tornar eritro-
dérmica (SCHON et al., 2013; KIM et al.,
2017; Figura 7).

Figura 7. Psoriase eritrodérmica. A. Localiza¢édo posterior.

B. Localizacao anterior.

%

i

3 TRATAMENTO

O intuito do tratamento inclui a me-
Ihora das lesbes de pele, unhas e articu-
lacGes e proporcionar qualidade de vida
ao paciente. O tratamento deve ser indi-
vidualizado para incorporar as preferén-
cias do paciente, os potenciais benefi-
cios e efeitos adversos das terapias
(WEIGLE et al., 2013).

A 7
Fonte: Extraido de Manual MSD, s.d.

3.1 Terapia tépica

A maior parte dos pacientes com
psoriase tem a doenca leve a moderada,
esses pacientes muitas vezes podem ser
tratados com sucesso com terapias topi-
cas, incluindo corticosteroides (WEIGLE
et al., 2013; HSU et al., 2012).

Os corticosteroides séo considera-
dos a base do tratamento t6pico, sao fre-
guentemente bem tolerados e eficazes
para pacientes com psoriase leve
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(MENTER et al., 2010); tém o mesmo
desempenho dos analogos da vitamina
D3 (WEIGLE et al., 2013). De modo ge-
ral, os esteroides topicos em multiplas
formulacdes, dosagens e combinacfes
s&80 uma terapia inicial eficaz para o con-
trole rapido dos sintomas. (GUDJONS-
SON et al., 2007).

O calcipotriol, analogo da vitamina
D3, € um agente topico para o trata-
mento da psoriase em placas e da pso-
riase moderada (GUDJONSSON et al.,
2007). Proporciona reducdo dos sinto-
mas, modula a proliferagéo, diferencia-
cao dos queratindcitos e inibe a atividade
dos linfécitos T. Os efeitos colaterais in-
cluem dermatite irritante leve e rara-
mente hipercalcemia com uso exces-
sivo. Esses agentes ndo devem ser usa-
dos em combinacéo com &cido salicilico
ou antes da fototerapia (DEL ROSSO;
KIM, 2012).

A calcineurina topica (tacrolimus e
pimecrolimus) usada para locais de dificil
tratamento, como as areas intertrigino-
sas e rosto. Sao corticosterdides poten-
tes e superiores aos analogos da vita-
mina D3 para o tratamento do couro ca-
beludo, também é dificil de tratar (WEI-
GLE et al., 2013).

As lesBes psoriaticas mais graves,
sdo tratados com fototerapia em combi-
nacao com terapias sistémicas; estas in-
cluem [metotrexato, ciclosporina (San-
dimmune), acitretina (Soriatane)] e biol6-
gicas (MENTER et al., 2010; 2009). O
tratamento com fototerapia e fotoquimio-
terapia sao eficazes, demorados e na
maioria das vezes usado apenas para
controle de curto prazo, uma vez que seu
potencial carcinogénico limita seu uso a
longo prazo (WEIGLE et al., 2013).

O metotrexato € um inibidor da bi-
ossintese de folato, utilizado por suas
propriedades citostaticas e anti-inflama-
térias no tratamento da psoriase mode-
rada e grave e artrite psoriatica, porém
sua eficicia e segurangca sdo extrema-
mente limitados. Os efeitos colaterais
mais comuns sao nauseas, vOmitos,

diarreia, fadiga e a hepatotoxicidade
(GUDJONSSON et al., 2007).

A ciclosporina proporciona alivio
rapido nos sintomas, tem multiplos efei-
tos adversos e interagcbes medicamento-
sas, impedindo o uso a longo prazo. E
usado para suprimir crises e como tera-
pia de ponte durante o inicio de terapias
de manutencdo de inicio mais lento
(MENTER et al., 2009).

A acitretina, mais eficaz em combi-
nacdo com fototerapia, apresenta acéo
farmacoldgica lenta (~ 3-6 meses) e va-
rios efeitos adversos, como teratogenia,
além lesdes mucocutaneas, hiperlipide-
mia e niveis elevados de enzimas hepéa-
ticas (MENTER et al., 2009).

A terapia biolégica baseada em an-
ticorpos monoclonais é cada vez mais
utilizada no tratamento da psoriase mo-
derada a grave e na artrite psoriatica, é
recomendada para tratamentos de longo
prazo por ndo apresentar evidéncias de
toxicidade cumulativa ou interacdes me-
dicamentosas; tem um bom perfil de se-
gurangca com apenas um pequeno au-
mento nas infec¢des oportunistas, no en-
tanto é de alto custo (WEIGLE et al.,
2013).

4 CONSIDERACOES FINAIS

Doencas cronicas da pele, podem
ser um grande fardo mental para os indi-
viduos afetados, logo pode estar associ-
ada a morbidade social, uma vez que as
lesbes afetam negativamente em algum
momento da vida, profissional ou pes-
soal. Deste modo, esta condicdo afeta a
autoestima do individuo, uma vez que
ele se sente pouco atraente e envergo-
nhado devido as les6es dermatoldgicas,
com consequente isolamento social.

A qualidade de vida tende a melho-
rar com a idade, provavelmente pelo
amadurecimento psicoldgico e/ou adap-
tacdo da condicao ao longo do tempo.

Em consultas rotineiras de paciente
com psoriase, 0 médico recomenda a re-
alizacdo de atividade fisica e acompa-
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nhamento psicolégico para amenizar o
efeito emocional e psicossocial, uma vez
gue normalmente as relacdes interpes-
soais se encontram prejudicadas.
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