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INTRODUCAO

A saulde e a doenca resultam de multiplas linhas de forc¢a, bioldgicas, psicoldgicas e
sociais — Modelo bio-psicossocial. Na éptica de uma perspectiva multifactorial, até mesmo
as doencas infecciosas néo se reduzem a uma accao unilateral de microrganismos, mas a
uma luta dialéctica entre os microrganismos e 0 macrorganismo, 0 que vai decidir o
aparecimento de doenca e o seu curso. As forgas do organismo ou as suas capacidades de
defesa, vdo desempenhar um papel importante nesta confrontagédo, na qual certos factores
psiquicos modulam as suas potencialidades de resposta. Assim, todas as doencas podem
ser consideradas como doencgas psicossomaticas.

As vivéncias dos pacientes e as modificacdes corporais que sdo sua consequéncia,
podem ter grande interesse para 0 meédico, entre outros motivos, porque vao determinar a
colaboracdo ou a nao colaboracdo do paciente (a relagdo médico-doente, o fundamento da
Medicina).

Rui Mota Cardoso'® define a Psicossomatica como “...o perceber da doenca como
um drama existencial, uma afeccdo (afeicdo) morbida, resultante de uma relacdo agente
sujeito, alargada a todos os niveis de inter-relagdo, do molecular ao celular, do tecidular ao
orgéanico, do organismo a constituicdo e desta a Individualidade, Pessoa, diade, familia,

trabalho, comunidade, cultura e, finalmente, biosfera.” E diz: “No entanto o equivoco
infelizmente mantém-se: confunde-se investigagdo psicossomatica com investigagcdo
psiquiatrica (...) transferem-se categorias de um nivel l6gico para outro e sempre se espera
uma microfenomenologia antes, durante e apds o desenrolar da doenga, confundindo-se
psicogenia com tragos ou estadios psicopatolégicos causais.” Explica: “Facilmente se toma
0 stress por ansiedade e o esgotamento do potencial reactivo por depressdo; procuram-se
invariavelmente mecanismos de conversdo e de somatizacdo;, e esquecem-se
paradoxalmente a multideterminacdo patogénica — fundamento por exceléncia da
Psicossomatica.”

Ainda segundo Rui Mota Cardoso a medicina psicossomatica sera entdo exercida,
principalmente, por médicos com orientacdo somatica, sensiveis a dimensdo psicolégica
(interessados nas perspectivas psicolégicas e sociais). Este acredita que as possibilidades
de compreensdo ampliadas por estes conhecimentos, e estas nocdes, permitir-lne-do

alcancar uma alianca terapéutica mais solida.

Certas emocdes sdo acompanhadas de modificacées da pele (o rubor, o prurido e a
transpiracdo). Estes lagos, entre pele e psiquismo, foram reconhecidos muito cedo. O
médico Jasaliq, num seu trabalho de 1155, estabeleceu uma relacdo entre Psoriase e o

estado de alma do individuo (Shafii e Shafii)?.



A pele constitui o revestimento exterior do homem, isto €, o seu invélucro. E através
dela que se estabelecem muitos contactos; serve de meio de comunicagdo e
simultaneamente de protec¢do, face ao mundo exterior. Desempenha ainda um papel
essencial na socializacéo e pode, quando est4 alterada, levar a rejeicdo e/ou evitamento por
parte de outros. E o caso da Psoriase.

Que a Psoriase possui uma forte componente hereditaria onde estdo envolvidos
multiplos genes responsaveis por gerar processos imunolégicos que desencadeiam um tipo
de resposta imunoldgica especifica, jaA ndo é novidade e tem sido o tema de investigacfes
actuais no sentido de desvendar totalmente a patogenia e de encontrar terapéuticas mais
eficazes. O aspecto que nos interessa é o facto destas possiveis respostas imunoldgicas
encontrarem-se em estado quiescente, até que esta seja activada/despoletada por
determinado evento.® Ora, é neste contexto, gue muitos autores tém vindo a defender a
contribuicdo de vérios factores de ordem psicossocial (da vida profissional, social e privada)
no inicio e/ou exacerbagdo da psoriase. Os seus achados captam a nossa atencdo na
medida em que tém vindo a revelar valores na ordem dos 40 a 80%.

A prevaléncia da psoriase € de 1 a 2% na populacao geral, mas € sobretudo pelo
impacto consideravel da doenca na qualidade de vida e na imagem do corpo dos pacientes
que deve ser sublinhada, e esta no centro da atencdo deste manuscrito, como exemplo da

presenca da clinica psicossomética.

Esta monografia, ndo procura ser uma suma da medicina psicossomatica nem fazer
descricdes extensivas sobre a Psoriase, mas antes, abordar de forma simples, ambas as
tematicas, fornecendo um enquadramento tedrico inicial que convergira finalmente para o
tema principal.

Os objectivos serdo entdo, verificar a existéncia de uma influéncia causal dos
diversos factores de ordem psicossocial, nomeadamente o stress, 0s acontecimentos da
vida, a integracdo e o apoio social e familiar, no aparecimento e decurso da Psoriase;
averiguar a possibilidade da existéncia de tragos especificos na personalidade destes
doentes, que de certa forma fundamentem esta associagéo (Psicossomatica <> Psoriase) e
finalmente relevar a importdncia da uma intervengdo psicologica e das terapias de
relaxamento, na orientacdo destes doentes, como adjuvante da terapéutica médica, na

diminuicdo da morbilidade e/ou prevencao de recidivas.



| — PSICOSSOMATICA

Breve abordagem histérica'®

Ja na antiguidade se tinha em conta os factores psicolégicos na sua relacdo com as
doencas. Os escritos de Hipécrates estabelecem uma ligacdo entre temperamento e
doenca. Uma geracdo mais tarde, Platdo (428-347 a.C.) escrevia: “O erro presentemente
disseminado entre os homens é o de pretenderem empreender separadamente a cura do
corpo e a do espirito.”

Na ldade Média, um cirurgido, Henri de Mondeville (1260-1320) colocou a ténica ha
necessidade de proporcionar prazer e alegria ao doente, porque, segundo dizia, “mesmo o
mais ignorante” sabe “que a alegria e a tristeza sdo acidentes da alma e o corpo prospera
com a alegria e definha com a tristeza” (...) “O enfermo deve manter-se continuamente
alegre e satisfeito com os amigos, jogando amistosamente com eles aos dados e ganizes,
apostando vinho ou alimentos. Nao se deve exasperar, nem aborrecer...”.

Morgagni (1682-1771) aludia & diarreia devido ao medo. Trousseau (1801-1867)
insistia na origem nervosa do hipertireoidismo e de certas diarreias. Este defendia a
“influéncia da emogéo moral” dizendo, na sua auto-observacédo, quando analisava os papéis
respectivos de um acesso de cdlera: “o meu sistema nervoso encontrava-se abalado.”

A histéria da psicossomatica moderna comecou pela observacdo das doencas que
se declaravam em momentos de crise psicolégica ou social e eram profundamente
influenciadas por estes factores. Assim a psicossomatica germinou e se manifestou ao longo

dos anos para enfim tomar corpo.

Bases tedricas/ nogdes gerais

A psicossomatica é uma abordagem que engloba a totalidade dos processos de
transacgdes entre os sistemas somatico, psiquico, social e cultural (Grincker).

Heinroth, internista e psiquiatra, criou o termo “psicossomatica” em 1818, numa
tentativa de unificar factores bioldgicos, psicoldgicos e sociais na fisiopatologia da doenca.

Maudsley, na sua obra The physiology of mind (1876), escrevia: “Se a emog¢ao nao
se libertar... fixar-se-a nos 6rgdos e perturbara o seu funcionamento. A tristeza que se pode
exprimir através de gemidos e do choro sera rapidamente esquecida, enquanto o desgosto
mudo, que corrdi sem cessar o0 coracao, acabara por destrogéa-lo.”

Com a chegada da época das grandes descobertas fisico-quimicas e bacteriolégicas:
a da anatomo-patologia e da microbiologia na segunda metade do século XIX, e da

patofisiologia do século XX, se bem que a experiéncia clinica tenha forcado os médicos a



prestar atencdo a aspectos emocionais e as condi¢cdes de vida dos pacientes, estes
assuntos permaneceram em geral fora do campo cientifico, por falta de uma metodologia
adequada para os apreender. Por esta razdo, durante os primeiros decénios deste século,
estes problemas tornaram-se objecto de estudo de grupos cientificos marginais, como 0s
psicanalistas.

Freud escrevia em 1913 a Viktor von Weizsacker que estava consciente da
existéncia de factores psicogénicos nas doencas, mas que teria desejado ver o0s
psicanalistas restringirem-se, por razfes de formacdo profissional, a investigacdo no
dominio das neuroses. Groddeck, encorajado pelas ideias freudianas, encontrou na base
dos diferentes estados patoldgicos, complexos psicoldgicos inconscientes. Félix Deutsch?,
psicanalista vienense, prestou cada vez mais atencdo ao papel desempenhado pelos
factores de ordem emocional na ocorréncia da doenca. Uma das suas pacientes cardiacas
era a mae de um soldado de primeira linha, na 12 guerra mundial; Deutsch mantinha com os
seus pacientes, uma relacdo clinica muito proxima e como tal, estava convicto de que os
seus sintomas congestivos severos se deviam sobretudo ao seu estado de preocupagéo e
qgue o quadro melhoraria se o filho voltasse para junto dela. Quando esse reencontro
ocorreu, a sua condicao cardiaca melhorou de forma dramatica e a sua convicgao cresceu.
Em 1927 reintroduziu a no¢do de psicossomatica, juntamente com 0s seus colegas F.
Dunbar, F. Alexander, M. Schur, T. Benedek. Estes tentaram discernir, através de métodos
cientificos, os fendbmenos considerados como de etiopatogenia psicossomatica.

O reconhecimento, a nivel filoséfico e cientifico, de uma unidade funcional psique-
soma, foi uma das condi¢Bes prévias da introducdo, no dominio cientifico, dos problemas
qgue iriam fazer nascer a medicina psicossomatica. Problemas relativos, mais uma vez, a
metodologia levaram a que, até ao presente, ndo se conseguisse proporcionar uma imagem
dos processos patolégicos que integrem todos os dados somaticos e psiquicos.

Rui Mota Cardoso®®, escreveu em 1998: “Este novo paradigma - o0 da
Psicossomatica — atingira o ser Humano certamente na sua angustia e nas suas perdas,
com centro nevralgico no hipotalamo diencefalico, e tera, quero acreditar, muito a ver com
0s processos de auto-regulacdo dos sistemas — mormente dos sistemas afectivos — t&o
caros a Varela e alguns outros pds-cognitivistas. Nele se percebera, um dia, o que até hoje
tantos queriam designar e/ou significar por psicogenia.”

Neste momento, conhece-se uma abordagem psicossomética que:

1) Pretenderia idealmente ser uma sintese, em relacdo a um doente individual, de
todas as informacbes obtidas por diferentes métodos (exames clinicos e laboratoriais;
observacdo da relacdo médico-doente; expressbes psiquicas do doente, informacdes
provenientes da familia e do seu meio). Os trabalhos de Balint, € no seguimento das suas

ideias de M. Sapir, em Franca, defendem um estilo de pratica que procure dirigir-se ao



enfermo na sua totalidade, e ndo a uma doenca isolada do seu contexto psicolégico e social
(familia, ecologia, condi¢cdes socioeconémicas e culturais);

2) Constituiria uma especialidade na qual as equipas interdisciplinares (agrupando
médicos com orientacdo somatica e representantes das ciéncias humanas: psicologia,
psicologia experimental, psicossociologia, psicanalise, sociologia, antropologia, etc.) se
reuniriam com uma finalidade de investigacdo, visando, através de diferentes métodos,
agrupar um certo numero de conhecimentos e informacdes. Neste sentido poderiamos falar
de uma disciplina médica que designariamos como Medicina Psicossomatica e Psicossocial,
mas que estaria destinada, idealmente a confundir-se com a propria medicina, na medida
em gue as investigacbes médicas englobardo cada vez mais os factores psicoldgicos.
Entretanto e tendo em consideracdo as especializacbes no interior da medicina, continua a
ser legitima a manutencdo de uma especialidade que coloque a ténica na importancia da

investigacdo das interacgdes psique-soma.

Perfis de personalidade associados a expressao somaética

Numerosos autores tentaram, por diferentes processos, tracar o perfil da
personalidade especifica que predisporia a uma ou outra doenca psicossomatica.® Cito por
exemplo, o trabalho de F. Dunbar (1943) sobre o perfil de personalidade de 80% das vitimas
de acidentes frequentes: impulsivos, saboreando a aventura, vivendo o presente, incapazes
de controlar a sua agressividade, nomeadamente face aos representantes da autoridade;
em contraposi¢do aos individuos anginosos e coronarios: ambiciosos, auto-disciplinados,
pensando no futuro e capazes de adiar a satisfacdo das suas necessidades presentes em
funcdo de um objectivo visado. E através de questionarios (tabelas de auto-avaliagéo: self-
rating), de testes de projec¢cdo ou métricos que se tenta estabelecer a associagao entre um
dado perfil de personalidade e uma doenca psicossomética.

Franz Alexander, juntamente com a sua escola de Chicago, elaborou, acerca das
especificidades das doencgas psicossomaticas major, um sistema coerente, que colocava em
paralelo conflitos especificos, no sentido psicanalitico do termo, e certas modificagfes
fisiolégicas. Com efeito, Alexander considerava que a musculatura com enervagao
voluntéria poderia constituir o suporte de sintomas de conversdo de tipo histérico; ora, tal
como Freud sugeriu, estes sintomas resolvem, de forma patoldgica, um conflito interior. Em
contrapartida, as neuroses do sistema visceral neurovegetativo seriam as concomitantes
fisiolégicas de certas emocdes crénicas. As doencas psicossomaticas seriam consequéncia
das enervacdes erradas cronicas, ligadas ao sistema neurovegetativo que prepara a luta ou

a fuga em situacbes conflituosas dificeis (ergotropia de W. R. Hess), ou supre as reservas



durante o repouso ou a retirada (trofotropia de W. R. Hess). Assim, ao ocorrerem atitudes
cronicas de rivalidade, de agressividade, de hostilidade, o sistema simpatico, adrenérgico,
seria cronicamente excitado; por exemplo, o sujeito que sofresse de hipertensdo essencial
seria um homem com um bom dominio ao nivel da musculatura voluntaria, enquanto a nivel
neurovegetativo visceral, estaria constantemente sob pressdo de emocdes reprimidas, da
agressividade, da competicdo, e viveria num regime adrenérgico. Pelo contréario, o ulceroso
imp&e-se levar uma vida activa, ndo podendo permitir-se exprimir as suas necessidades de
dependéncia, ou porque ndo as pode aceitar interiormente, ou porque o0s seus pedidos séo
rejeitados pelos que os rodeiam. Segundo Alexander, se as duas tendéncias de base
(tendéncia para a luta ou tendéncia para a fuga) estiverem blogueadas, originar-se-4 uma
desordem neurovegetativa interna, com o risco de se tornar crénica. S. E. Locke e J. R.
Gorman®, descrevem um perfil da personalidade do tipo C, que predisporia ao cancro,
caracterizado pela utilizagdo predominante de mecanismos como a negacao, recalque das
emocdes, rigidez mental, respeito excessivo das convengdes, predisposicado ao desespero.

Uma outra teoria foi elaborada por Harold Wolff e seus alunos. Wolff p6s em causa a
especificidade do conflito da personalidade; para ele, existe apenas a especificidade da
resposta funcional do individuo. As férmulas de Wolff sdo diferentes das de Alexander, ndo
s6 do ponto de vista da linguagem, mais afastada da psicandlise, mas também porque
implicam atitudes corporais transpostas mais ou menos directamente ao nivel fisioldgico. De
acordo com esta teoria, os “acontecimentos da vida” actuam sobre o estado geral; com
efeito, os individuos que foram atingidos por acontecimentos dolorosos dificeis de suportar
apresentam maiores riscos de sofrerem de doencas de etiologias diversas, do que aqueles
gue tiverem uma vida mais féacil; terdo, em geral, uma satde menos boa.

As mudancas da situacdo do sujeito no seu meio — mudancas psicossociais e a sua
vivéncia subjectiva — encontram-se frequentemente na origem de uma manifestacéo
morbida; muitas das doencgas declaram-se em seguida a uma perda — possivel ou
consumada, real ou simbdlica — acompanhada pelo sentimento de estar desamparado e
desesperado (“helplessness” e “hopelessness”). Engel e Schmale (1972) descreveram a
sindrome de rendncia-abandono (“‘giving up - given up”): o sujeito, em face da situagéo
sentida como demasiado dificil (sofrimento narcisista), abandona-se e sente-se
abandonado: a perda de certas satisfagfes é sentida como definitiva.

Schmale e Iker (1966)°, fundamentando-se na presenca do afecto de desamparo e
desespero, realizaram um estudo preditivo do carcinoma cervical (Papanicolau 1V) com
resultados fortemente impressionantes. Dos varios testes psicologicos efectuados, o
“Depression Scale of the MMPI™** teve resultados significativos na discriminagdo dos grupos

com cancro e sem cancro.



Recordemos igualmente a perda do cbnjuge (patologia dos vilvos e das vilvas) que
se faz acompanhar de um aumento da morbilidade somatica, em comparacdo com a
populagéo geral.

A escola de P. Marty, com M. M’'Uzan, Ch. David e M. Fain, parte da observagéo de
que os doentes psicossomaticos comportam-se na entrevista de forma diferente dos
neuroticos. As suas fantasias sdo pobres, quase inexistentes, ao mesmo tempo que apenas
emergem conteddos concretos «razoaveis», um pensamento operatorio. Estes sujeitos
estariam, de certa forma, “desprovidos” do seu inconsciente e hiperadaptados ao seu meio.
A regressao do doente psicossomatico constituiria assim uma regressao do Ego a um nivel
defensivo primitivo, com fortes tendéncias auto-agressivas e auto-destrutivas, que estes
autores relacionam com o instinto da morte. O pensamento operatério preso ao concreto e a
orientagdo pragmatica ndo Ihe permitem evadir-se para as fantasias. Tratar-se-ia, tal como

acontece com a nogdo de Alexitimia de Sifneos (1967, 1974).

A Alexitimia foi originalmente definida como a incapacidade de reconhecer e
verbalizar emocdes. Este conceito engloba a capacidade caracteristica do paciente se dar
conta de um sentimento e de descrever os seus proprios sentimentos de forma adequada (a
= auséncia; lexis = palavra; thymus = sentimento). ™

Sifneos, em 1977, descreveu estes individuos como dotados de uma postura rigida,
e de acgdes impulsivas e predominantes no “modus vivendi’. Sao incapazes de aprender
um novo comportamento emocional, o seu afecto € inapropriado e como tal, as vivéncias
afectivas sdo perturbadas. Nota-se uma pobreza no relacionamento interpessoal com
predominio de dependéncia e tendéncia ao isolamento. Refere também a presenca de
alteracdes na personalidade (narcisicas, passivo-agressivas, psicopaticas, etc.). Estes
individuos ndo tém qualquer relagdo com a estrutura social, educacional, econémica ou
cultural.

Segundo Taylor (1985), estamos perante um conformismo social. Estes individuos
expressam dificuldade em identificar, descrever sentimentos e em distinguir entre
sentimentos e as sensagdes corporais provocadas pelas emocdes. E caracterizada pela
presenca de um estilo cognitivo externamente dirigido, concreto, com descri¢cdes detalhadas
de eventos. Como tal, a capacidade imaginativa é restrita, demonstrada por pobreza de
fantasias e poucos sonhos.

Outros autores referem ainda um tipo de contacto esquizoide, havendo dificuldade na
comunicacdo com 0s outros; nota-se ainda falta de emocdes positivas com elevada

prevaléncia das emocdes negativas. ’



Abordagens fisioldgicas e psicopatolégicas

Foi Canon'® quem teve o mérito de ter sido o primeiro, com os seus colaboradores, a
evidenciar certas lesbes como Ulcera, nos animais expostos a estimulos do mundo exterior.
Os estudos experimentais de Selye mostraram que os estimulos emocionais crénicos
podem, tal como os estimulos crénicos de natureza infecciosa, tdxica ou traumadtica,
provocar perturbagdes funcionais reprodutiveis e les6es organicas como a hipertensdo e a
Ulcera. A estas teorias ndo faltaram opositores, mas elas proporcionaram um primeiro
modelo que permitia delinear uma base fisiolégica e neurofisiolégica para o estudo da
medicina psicossomatica. Recordemos a teoria corticovisceral de Pavlov que gracas ao
método de condicionamento classico, tentou examinar as respostas viscerais aos sinais
provenientes do cértex. O reflexo condicionado é uma das formas elementares da
reactividade individual adquirida com base nos reflexos nao-condicionados (inatos).

As teorias da aprendizagem (“learning”) mostraram que no dominio das perturbagfes
psicossomaticas, também os reflexos ditos experimentais (“‘condiconamento operante”), ou
seja, reaccOes reforcadas por éxitos fortuitos, tém um papel a desempenhar. Segue-se um
exemplo: um rato é fechado numa caixa que ele explora; acontece-lhe, fortuitamente,
apoiar-se num pedal, o que faz aparecer uma pequena bola de alimento. Observa-se, entao,

que o rato limita cada vez mais 0s seus movimentos ao accionamento do pedal.

O stress pode estar ligado a um esforco subito, ao cansaco excessivo, a um
estimulo violento proveniente do exterior, de natureza diversa, fisica (frio, calor, mudanca
meteoroldgica, etc.), traumatica (acidente, estado de choque), toxica, infecciosa ou psiquica.
A sindrome de adaptacéo que provocaria o stress, evoluiria segundo Selye’, em 3 fases: 1.
reaccdo de alarme, aguda (estado de choque ou de contrachoque); 2. reaccdo de
adaptacéo, duradoura, que também designamos por fase de resisténcia ou de defesa (ou de
compensacao); 3. fase de esgotamento (descompensacdo), no decurso da qual os
mecanismos de adaptagcdo cedem.

A fase aguda passa-se no eixo adrenérgico, a fase de adaptacdo no eixo ante-
hip6fise-ACTH-glicocorticéides e hormona somatotrépica (STH)—mineralo-corticéides: a
sindrome de adaptagéo é condicionada pelo equilibrio entre o ACTH e os glicorticoides, por
um lado, e a hormona somatotrépica (STH) e os mineralocorticéides, por outro.

Os trabalhos de Selye e de outros autores seguidores das suas ideias, assim como
os trabalhos realizados sobre o diencéfalo e sobre o sistema imunoldgico, abriram o
caminho a uma melhor compreenséo destes problemas. Na patologia humana, mostraram a
influéncia de diferentes estimulos, incluindo os psicossociais, por exemplo sobre o sistema

de resisténcia imunoldgica. Nesta perspectiva, as observacGes clinicas antigas (por



exemplo, na tuberculose, sobre influéncia do equilibrio psiquico na resisténcia contra o
bacilo de Koch), encontraram uma explicagéo.

A palavra “stress”, referindo-se a uma nocéo fisica, designa a for¢ca que, agindo
numa estrutura, provoca uma modificagdo temporéria ou permanente desta. O estimulo
desencadeador de stress sera descodificado pelo individuo: 0 mesmo estimulo né&o
representa necessariamente um stress para todas as pessoas. Assim, um ruido pode ser
considerado agradavel ou desagradavel. As diferentes situacbes — nomeadamente as
mudancas no meio psicossocial — podem ser sentidas como um stress.

Para as distinguir, podemos utilizar metodologias diferentes. As mais grosseiras, por
exemplo, o recurso a um questionario, permitem estudar populacbes mais numerosas e
avalia-las de forma estatistica. Foi assim que a investigacdo realizada sobre os
acontecimentos de vida demonstrou o impacte destes, para os colocar em paralelo com as

manifestacdes de morbilidade.

Acontecimentos de vida®

A incidéncia das doencas de tipo neurdtico e psicossomatico aumenta no momento
em que ocorrem mudancas no decurso da vida (“acontecimentos da vida”).

Segundo Holmes e Rahe (1967), acontecimentos de vida serdo as experiéncias
objectivas que perturbam ou ameagcam romper as actividades habituais do individuo,
causando um reajustamento substancial no seu comportamento.

Mesmo que queiramos criticar nestes métodos de questionarios, uma tendéncia para
a simplificacdo, tornou-se todavia claro que, por exemplo, com o método de Holmes e Rahe,
foi possivel verificar na morbilidade real, que 300 ou mais LCU (Life-Change-Units)
representam um alto risco, 200 a 299 um risco médio e abaixo de 199, um risco
relativamente fraco.

No mesmo sentido, Dohrenwend e Dohrenwend (1974a; 1974b; Dohrenwend e col.,
1978), definiram os acontecimentos de vida como ocorréncias objectivas de magnitude
suficiente para mudar as actividades usuais da maioria das pessoas.

Por outro lado, Brown (1978) entende que 0s acontecimentos de vida sdo os
problemas de vida que desencadeiam emocdes intensas (independentemente da sua
natureza).

Deduzimos das definicbes acima descritas duas componentes fulcrais dos
acontecimentos de vida: por um lado, é um fenémeno discreto, descontinuo, transversal a

vida do individuo e, por outro lado, simboliza uma mudanca, uma alteracao do curso de vida.



Estas alteracbes afectam o equilibrio global da pessoa, exigindo-lhe um esforco de
readaptacao.

As mudangas que as pessoas experimentam no decurso das suas vidas
(normativas), tais como o casamento, a promog¢ao ou a perda do emprego, 0 nascimento de
um filho mas também as experiéncias menos comuns ou extremas (ndo normativas) como a
guerra e as catastrofes naturais, sdo exemplos de acontecimentos de vida e representam
momentos de vulnerabilidade acrescida.

Quando se faz uma selec¢do de um acontecimento de vida, temos que ter em conta
os periodos do ciclo de vida dos individuos em que estes ocorrem (infancia, adolescéncia,
adultez e velhice). No mesmo sentido, os acontecimentos devem retratar as diversas areas
de vida dos individuos. Habitualmente distinguem-se em familia, profissdo, financas,
residéncia, relacionamentos, educacdo, religido, lazer e saude. Deve-se fazer representar
ainda todas as classes sociais. Aneshensel (1992) refere-se a sub-representacdo das
classes pobres. Representar homens e mulheres, incluindo os acontecimentos mais
caracteristicos de ambos também devem ser feitos aquando deste processo de seleccao.
Questdes socialmente controversas, mas comuns devem também estar representadas nos
instrumentos de recolha de dados: a infidelidade conjugal e o aborto sdo exemplos dessas
questbes (Mclean e Link, 1994). Outra questdo relacionada com a natureza dos
acontecimentos da vida € a sua desejabilidade ou indesejabilidade. O conjunto de
acontecimentos a estudar deve englobar também os “nao-acontecimentos” que sao aqueles
desejaveis ou esperados mas que ndo acontecem (por exemplo, querer engravidar e ndo
conseguir). Gersten (1974) alerta-nos para a frequente omissao de “nao acontecimentos” na
maior parte das escalas. Outra questao fundamental é a independéncia do acontecimento,
uma vez que, 0s acontecimentos nem sempre acontecem independentes uns dos outros —
estdo muitas vezes inter-relacionados. Para que ndo suceda um aumento artificial da sua
frequéncia (ao tentar incluir todos) ou uma diminuigdo (se os juntarmos num s0), interessa
distingui-los.

Por ultimo, como referem Mslean e Link (1994) houve evidéncias de que os
acontecimentos ocorridos a pessoas significativas (rede social préxima) podem ser
particularmente importantes na sua relagcdo com a doenca. Em suma, ao abordar a questao
dos acontecimentos de vida, devemos equacionar aqueles que acontecem ao sujeito de
uma forma directa e aqueles que acontecem aos seus proximos e que de uma forma
indirecta ele os vivencia.

Os modelos retirados destas experimentacdes reivindicam uma aceitacdo mais lata
do termo “psicossomatico”, ainda apoiado pelas observagdes clinicas dos ultimos decénios
(em particular pelas investigacdes realizadas nos grupos Balint ou com outros métodos de

observacdo do campo psicossocial).



E evidente que uma infeccdo macica (por ex, em consequéncia de acidentes em
laborat6rio), com micrébios altamente virulentos, provoca em quase 100% dos casos uma
doenca manifesta, ao passo nos casos de infeccbes menos graves, a resisténcia do
organismo ir4 funcionar e, nesta resisténcia, o equilibrio psiquico e do individuo; para as
doencas infecciosas (como a gripe, a tuberculose), certas razfes psicolégicas podem ser
responsaveis por uma diminuicdo da resisténcia que leva a doenca. Nesta perspectiva,
praticamente todas as doencas podem ser consideradas como doencas psicossomaticas,
nas quais os factores psiquicos e somaticos desempenhariam papéis de importancia
variavel.



Il — PSORIASE

A doenca, a sua apresentacao clinica e epidemiologia’®

A Psoriase € uma doenca inflamatéria cronica da pele, mediada pelo sistema imune
e caracterizada pela presenca de lesdes em placa ou em papulas, eritematosas e
descamativas (escamas de coloracéo prateada) que podem surgir em qualquer localizacdo
do corpo. Esta descricdo corresponde a apresentacao tipica (psoriase vulgar ou em placas)
correspondente a 90% dos casos. Outras variantes clinicas, embora mais raras, também
podem ocorrer: em gotas (guttate), flexural (inversa), pustulosa (generalizada e
palmoplantar), eritrodérmica, artropatica, em localizacbes particulares (couro cabeludo,
unhas) e raras (congénita, linear).

Pode ocorrer mais frequente e de forma mais grave em condi¢cbes especificas, tal
como na infec¢cdo HIV. Um estudo recente (2009) revelou que um em cada 5 pacientes
acaba por desenvolver artrite psoriatica *°.

A dor e o prurido (presentes em 2/3 dos pacientes) sdo sintomas que
frequentemente acompanham as lesdes. *°

A sua prevaléncia a nivel mundial varia entre os 0,6% e os 4,8%. Um estudo feito
nos EUA estimou a prevaléncia da psoriase como sendo de 2,5% nos caucasianos e 1,3%
nos afro-americanos. Afecta de igual forma homens e mulheres e surge em qualquer raca.
Apesar de poder surgir em qualquer faixa etaria, parece haver 2 picos de instalacdo de
doenca: o primeiro entre os 20 e os 30 anos e um segundo pico de incidéncia entre os 50 e
0s 60.

Embora seja uma causa rara de mortalidade (excepto nas formas pustulosa ou
eritrodérmica extensivas), existem centenas de mortes nos EUA, anualmente. Em adi¢édo a
mortalidade por doenca grave, algumas mortes podem dever-se a efeitos adversos da

terapia sistémica.

Patofisiologia e Mecanismo Imunolégico®

Os achados clinicos tipicos (o eritema e a descamacdo) sdao o resultado da
hiperproliferacdo e diferenciagdo anormal da epiderme, aos quais se juntam infiltrados
inflamatorios e alteracdes vasculares. Este estado hiperproliferativo, quando comparado
com a epiderme normal, é caracterizado pelos seguintes achados: 1) aumento do
recrutamento de células germinativas basais; 2) aumento do nimero de células em diviséo
celular, nas quais decorre a sintese de ADN; 3) um ciclo celular dos queratindcitos

anormalmente curto (36 horas comparativamente a 311 horas na pele normal); 4) um tempo



de turnover da epiderme diminuido (4 dias desde a camada basal até ao estrato corneo,
comparativamente a 27 dias na pele normal).

A diferenciacdo anormal da pele na psoriase é evidenciada pelo atraso na expressao
das queratinas 1 e 10 (observadas na pele normal) e uma sobre-expresséao das queratinas 6
e 16 (observadas na pele reactiva e em processos de cicatrizacao).

Historicamente, o que hoje se compreende a respeito da patofisiologia tem-se
reflectido na terapéutica que o doente actualmente dispbe. Passou-se de uma doenca
classificada como hiperproliferativa, para uma doenca mediada imunologicamente (auto-
imune), na qual os linfécitos T e as células dendriticas, desempenham um papel principal.

No que diz respeito aos mecanismos imunologicos implicados na génese da
psoriase, eis 0 que actualmente se sabe sobre este assunto (estes dados resultaram de
anos de investigac@o nesta area e € com eles que actualmente contamos):

1) A existéncia de infiltrados celulares (neutrdfilos, linfécitos T e células dendriticas)
na epiderme e derme da pele lesada;

2) As células T estdo activadas na psoriase, com predominancia das CD8",
expressando uma mensagem especifica na epiderme dos pacientes com psoriase em
placas. As CD4" estéo localizadas predominantemente na derme superficial;

3) Um subgrupo de células T identificado como células T reguladoras, parece suprir
as respostas imunes celulares e prevenir a auto-imunidade. Estudos sugerem que a
disfuncdo dessas células T reguladoras poderdo ser um dos factores que causam a
psoriase;

4) Citocinas, predominantemente as do TH1 “milieu”, incluindo o TNF-a, Interferao-y,
e Interleucinas (IL) 8, 6 e 2, estdo sobre-expressas nos individuos com psoriase. A IL-2 e a
IL-23 estdo sobre-expressas na psoriase em placas;

5) Varios factores de crescimento inclusive o factor de crescimento epidérmico e o
TGF-a (“Factor de Crescimento Transformador Alfa”), estdo activados na pele psoriatica;

6) A regulagdo imunolégica na psoriase tem sido suportada pelas observacdes em
pacientes submetidos a transplantes de medula 6ssea. Em alguns destes pacientes
observou-se cura completa, ou estiveram longos periodos de tempo livres de doenga, apos
o transplante, enquanto outros, com um fenétipo de base normal receberam um fendétipo

psoriatico por transferéncia através do transplante. °

Desta forma, acredita-se que o sistema imune inato desempenhe um papel crucial na
patogénese da psoriase através da producdo de mediadores pro-inflamatérios e da
interaccdo com o sistema imune adaptativo. As células dendriticas (APCs) parecem ser 0s

componentes chave deste processo; esta evidéncia baseia-se no facto de certas terapias



actuarem no sentido de reduzir o numero de células dendriticas, melhorando
significativamente o quadro clinico.

Uma teoria® descreve a interaccéo entre os sistemas imunes inato e adaptativo e
poderd explicar a ligagdo entre os triggers ambientais e o desenvolvimento de psoriase.
Estimulos como bactérias e lesGes traumaticas na pele, parecem despoletar a formacgéo de
complexos contendo LL-37 catelicidina (um peptideo antimicrobiano derivado dos
gueratinoécitos), que atacam o ADN. Estes complexos séo capazes de activar as células
dendriticas plasmacitéides da pele. Estas células dendriticas plasmacitéides produzem
Interferdo alfa (uma citocina chave na inducdo da psoriase). O Interferdo alfa por sua vez,
activa as células dendriticas mielbides que subsequentemente estimulam a diferenciacéo de
células T imaturas, localizadas nos nodulos linfaticos, em células T helper (de tipo 17 e tipo
1) e células T citotdxicas, via producédo de IL-12 e IL-23. Estas células T migram através da
pele, onde secretam citocinas pro-inflamatérias e citocinas que activam queratindocitos (ex:
IL-17A, IL-17F, IL-22). Os queratindcitos activados proliferam e produzem quimiocinas que
atraem além dos leucécitos, peptideos antimicrobianos e citocinas pro-inflamatérias
adicionais a epiderme, contribuindo para a continuidade da resposta inflamatéria.

Em adicdo, um subgrupo de células dendriticas inflamatérias (“TID dendritic cells”),
que produz TNF-a e uma sintase indutivel pelo NO, podem produzir inflamacdo na pele
lesionada. Células T Natural Killer e macréfagos também tém sido implicados na
patogénese da psoriase.

Factores desencadeantes e agravantes®

O insulto primario que inicia a doenca nem sempre é claro.

As evidéncias apontam para uma predisposicdo geneética no desenvolvimento da
psoriase (o risco é de 35% se histéria familiar positiva; GEmeos monozigéticos: 70 vs 20%;
% risco se progenitores afectados: 4%-0 / 28%-1 / 65%-2).

Foram identificados numerosos factores implicados na activagéo (“triggers”) e
agravamento desta doenca, nomeadamente:

1) Traumatismo;

2) Stress;

3) Infeccdo (bacteriana e virica — tem-se observado frequentemente casos de surtos
de psoriase “guttate” pds-estreptocdcica em individuos HIV+);

4) Clima frio (doentes psoriaticos tendem a melhorar nos meses de verao,
possivelmente devido a maior exposicdo aos raios UV solares e aumento relativo da
humidade);



5) Farmacos (Li, B-bloqueadores, anti-malaricos, corticosteroides, AINE, IFN, IECAs
e a terbinafina, tém sido associados ao agravamento da psoriase, ou a um fendmeno
chamado erupgdes psoriasis-like);

6) Hipocalcemia;

7) Comportamentais: tabaco e alcoolismo (o consumo de tabaco (tem sido associado
a um aumento no risco e também aumento da severidade da doenca. Esta associacao tem
tido fortes evidéncias essencialmente em mulheres. A cessacdo do habito tabagico diminui
esse risco); o alcoolismo tem sido um factor de risco para mortalidade por psoriase. O
consumo de alcool diminui a resposta ao tratamento, possivelmente por pouca aderéncia ao
tratamento por parte do doente. O uso concomitante de alcool com o metotrexato nestes
pacientes tem sido associado a um aumento na hepatotoxicidade (tém sido reportados
casos de transplante hepatico devido a hepatotoxicidade ao metotrexato);

8) Factores endocrionolégicos (a obesidade: um indice de massa corporal mais
elevado também tem sido objecto de muitos estudos e os achados mostram um aumento no
risco e agravamento, no entanto ainda ndo esta clara a sua implicagdo no surgimento da

doenca).

Curso da doenca’

Imprevisivel. Tende a ser uma doenca cronica. Contudo, parece haver uma
variabilidade na gravidade com o tempo. Remissdes em alguma idade tém sido atingidas em
25% dos casos.

O prurido pode ser grave. A artrite e a doenca palmo-plantar podem ser
incapacitantes.

Os surtos, nas formas pustular e eritrodérmica, podem causar desequilibrios
hidroelectroliticos que requeiram tratamentos de suporte.

A psoriase tem sido ainda implicada no aumento do risco de vir a adoptar
comportamentos impréprios, prejudiciais a saude. A depressao e ideacdo suicida tém sido
reportados mais frequentemente em pacientes com psoriase do que em controlos.

Com a excepgdo da artrite psoriatica e psoriase grave, a doenca ndo afecta a

longevidade nem o estado geral de saude.



[1l- PSICOSSOMATICA NA PSORIASE

Um estudo de 2009™ procurou entender a relevancia de factores psicossomaéticos
(nomeadamente os acontecimentos de vida desencadeantes de stress, falta de apoio social
e vinculacdo insegura) no agravamento da psoriase. Os seus resultados mostraram que em
comparagado com 0s controlos, 0os pacientes com psoriase reportaram mais acontecimentos
de vida no ultimo ano. Notou-se uma associacao ligeira no que toca a apoio social e
agravamento/exacerbacdo da psoriase. Os pacientes com psoriase também pontuaram
mais nas escalas de ansiedade e vinculacdo evitante. Concluiram que os seus resultados
confirmaram assim a relevancia dos factores psicossociais na psoriase. Contudo,
identificaram algumas limitagbes no seu estudo e referem a necessidade, no futuro, de
haver amostras maiores e desenhos de estudo mais poderosos para elucidar esta complexa
relacdo entre factores psicossociais e psoriase e na determinacdo do papel destes factores
na contribuicdo do aparecimento de doenca de novo, pelo agravamento se esta ja existir
e/ou se serdo apenas respostas a psoriase ja existente.

Stress e Psoriase

O stress psicoldgico afecta a patofisiologia de doengas infecciosas, inflamatodrias e
auto-imunes. No entanto, 0s mecanismos através dos quais o0 stress modula a resposta
inflamatoria, in vivo, ndo estdo totalmente esclarecidos.*?

O stress tem sido definido como uma constelacdo de eventos que compreende um
estimulo (stressor), que precipita uma reacgdo cerebral (percepcdo do stress) e
seguidamente é activado um mecanismo fisiol6gico de luta ou de fuga (resposta). O stress
agudo é definido como o stress com uma duracdo de minutos a horas e o stress cronico
pode durar meses a anos. A resposta psicofisiolégica ao stress é um importante modulador
da imunobiologia da pele, tanto na saude como na doenga. Enquanto o stress cronico &
imunossupressivo, estudos mostraram que o stress agudo pode estimular a fungcdo imune
cutanea. Viswanathan e Dhabhar (2005)*® sugerem que durante o processo de percepgao
ao stress, o cérebro envia sinais de perigo ao corpo, através da libertacdo de mediadores
neuro-endocrinos, preparando o sistema imune para enfrentar um possivel confronto (uma
ferida ou infeccao) imposto pelo stressor (possivel agressor/predador). Como se de um
campo de batalha se tratasse, recrutando leucOcitos para possiveis locais de agresséo
(pele, compartimento subcutaneo, e ganglios linfaticos de drenagem cutanea). Estes autores
testaram 3 hipo6teses. A primeira hip6tese testada foi a de que o stress agudo aumenta a

magnitude do trafico de leucocitos para o compartimento subcutaneo. A segunda hipétese



foi a de que, durante a migragéo inicial dos leucocitos em massa, 0s quimio-atractores
presentes no local da activacdo imunoldgica fardo uma selecgdo ou determinardo que
subpopulacdo sera futuramente recrutada ao local. As infec¢gbes que activam mecanismos
inatos recrutardo mais neutréfilos e macréfagos enquanto outros poderdo activar
predominantemente linfécitos. Foi realizado, entdo, um estudo experimental. Concluiram
que o stress agudo inicialmente aumenta o trafico de todas as subpopulac6es de leucécitos
até ao local de uma cirurgia ou activacdo imune, mas apesar de nao alterar a sequéncia de
entrada (neutréfilos e macréfagos precedem os linfocitos), aumenta significativamente a
magnitude de infiltracdo de cada subpopulacdo. A segunda conclusdo diz-nos que este
aumento de leucdcitos induzido pelo stress € um mecanismo de resolucdo (o nimero de
leucécitos decresce 72h apos o implante). E finalmente os quimio-atractores derivados dos
antigénios ou patogénios resultantes de lesdao tecidular, selectivamente mobilizam
subpopulagfes especificas. Estes achados revelam-nos um importante mecanismo atraves
do qual stressores agudos alteram o curso das diferentes respostas imunes (inata vs
adaptativa; precoce vs tardia; aguda vs crénica).™®

Aplicando estas conclusbes sob uma perspectiva de evolugdo, uma resposta
psicofisiolégica aguda ao stress é um mecanismo de sobrevivéncia conservado
evolutivamente. Aplicada a nossa realidade, a nivel de cada individuo, temos: 0s stressores
fisiolégicos (a fome e a sede); fisicos (feridas e infeccdo) e psicolégicos (percepcédo de
perigo e medo). Uma fungéo primaria do nosso SNC € percepcionar stressores, avisar do
perigo e promover a sobrevivéncia (quando uma gazela detecta um ledo que ataca, 0 seu
cérebro detecta uma ameaca e desencadeia uma resposta fisiolégica no sentido da fuga.
Sem esta resposta, a gazela ndo teria qualquer hipotese de sobrevivéncia). Nestas
condi¢cdes, a imunoproteccdo € mais a favor de um mecanismo adaptativo que a
imunossupressdo. Exactamente porque os confrontos agressivos resultam frequentemente
em ferimentos e infec¢do, parece improvavel que milénios de evolugédo seleccionariam um
mecanismo em que a presa escaparia as garras e mandibulas de um ledo para morrer
posteriormente de uma infeccdo bacteriolégica com foco de entrada numa das feridas
resultantes do tal confronto.

Em contraste com o stress agudo, estudos tém mostrado que pacientes
cronicamente sujeitos a stress tém uma infiltracdo reduzida de linfocitos no local da
activacdo imune. E importante ter em mente que este mecanismo de aumento no trafico de
leucocitos induzido pelo stress é como uma faca de 2 gumes. Por um lado, é benéfico por
promover imunoproteccao durante cirurgias, cicatrizacdo de feridas, vacinacgéo, infeccéo ou
cancro localizado mas, por outro lado, este mecanismo pode exacerbar doencas
inflamatorias (doencas cardiovasculares, gengivite) e auto-imunes (psoriase, artrite e

esclerose mltipla) e pode causar rejeicdo de enxertos.™



Outro estudo de Saint-Mezard et al., (2003)*?, diz-nos que a percepcao do stress pelo
individuo induz a activacdo de sinais ao SNC com duas consequéncias major: 1) com
resposta neuro-enddcrina via eixo hipotadlamo-hipofisério-adrenal e libertacdo de hormonas
esteréides adrenais (como a corticosterona) e 2) resposta do sistema nervoso Auténomo,
resultando na libertagéo local de norepinefrina pelos terminais nervosos simpéticos. Como é
que os glicocorticéides e as catecolaminas influenciam o sistema imune? Ambos modulam
respostas das células T, controlando a sua sobrevivéncia e o predominio da resposta
Th1/Th2, ou a actividade citotdéxica influenciando a maturacdo e migracdo das células
dendriticas. O stress agudo tem sido entdo relacionado com o aumento de reaccbes de
hipersensibilidade retardada através da libertacdo de corticosterona e norepinefrina, tendo
este aspecto particular relevancia nas doencas inflamatérias cutdneas tais como, psoriase e
dermatite de contacto atépica ou alérgica, nos quais a instalacdo, a progressdo e a
gravidade tém sido associadas em grande parte pelo stress. Concluiram, entéo, que o stress
psicologico agudo aumenta dramaticamente as reacgfes de hipersensibilidade retardada
antigénio-especificas, exercendo um efeito adjuvante nas células dendriticas, através do
sistema nervoso simpatico. A norepinefrina é, entdo, o principal mediador deste mesmo
efeito, na medida em que o bloqueio da sua producdo resultou na abolicdo do aumento
induzido pelo stress do mecanismo de hipersensibilidade de contacto (CHS) na migragéao
das células dendriticas da pele. Mostraram também que os glicocorticéides e corticosterona
ndo estdo envolvidos neste efeito adjuvante. O bloqueio in vivo dos receptores de
glicocorticoides por um antagonista especifico ndo reverteu 0 aumento da resposta de
hipersensibilidade retardada. Estudos anteriores tém referido a influéncia dos neuro-
mediadores resultantes da exposicdo ao stress capazes de influenciar a proliferacdo, e
producdo de citocinas e a citotoxicidade das células T, contudo, neste Ultimo estudo, os
dados in vivo mostram que o aumento da actividade CD8 e a hipersensibilidade de contacto
retardada, ndo poderiam ser explicados através de um efeito directo dos mediadores nas
células T mas sim através de um mecanismo indirecto via APCs (apresentagdo de

antigénios pelas células dendriticas).

Stress no desencadeamento da Psoriase

A associagdo entre os problemas emocionais e a doenca cutanea parece clara,
contudo, é dificil decidir se a mente influencia a doenca ou vice-versa. Usualmente, sdo
ambas verdadeiras.™

Tem sido provado que o stress psicologico perturba a permeabilidade da barreira

epidérmica o que podera precipitar alguns distarbios inflamatérios tais como psoriase.™



Evidéncias suportam o papel do aumento da produgédo de glicocorticoides endégenos
na deterioracdo da homeostase da barreira cutanea induzida pelo stress; contudo, o seu
mecanismo permanece desconhecido. Amit Garg et al. (2001)*® utilizaram uma amostra de
estudantes de medicina, dentéria e farméacia para verificar a possibilidade de associacao
entre o stress psicologico e a funcdo da barreira epidérmica semi-permeével (acreditam que
as lesdes da psoriase apresentam anormalidades com aumento na perda transepidérmica
de &gua e que a sua gravidade esta directamente associada com a extensdo de disfuncéo
da barreira). Sugerem ainda a possibilidade de reversédo destes efeitos disfuncionais de
barreira cutdnea através da co-administracdo de agentes ansioliticos (Denda et al., 2000).
Os seus resultados mostraram que os periodos de maior stress psicologico (durante as
fases de exames) foram associados a uma deterioracdo, reversivel, da permeabilidade
transcutanea hidrica. Mais se acrescenta que a fungdo da barreira voltou a normalidade
durante um periodo de férias (reducdo do stress psicoldgico). Contudo ndo sabem explicar
se outro evento menos desencadeador de stress produziria alteragbes similares. Estes
achados apontam para uma possivel associacao entre o stress psicolégico e a homeostasia
da permeabilidade da barreira cutdnea e a inducdo, agravamento e propagacdo de
patologias inflamatorias da pele.

Tém surgido alguns estudos com o objectivo de determinar os factores de risco
associados ao aparecimento de novo da psoriase.

Malhotra e Mehta (2008)'" estudaram o papel dos acontecimentos de vida
desencadeadores de stress na inducdo e agravamento da Psoriase e da Urticaria cronica.
Referem que os eventos desencadeadores de stress podem afectar o aparecimento ou o
agravamento da psoriase em cerca de 40 a 80% (de acordo com os resultados de varios
estudos disponiveis) dependendo da forma como se define o stress (agudo ou crénico) e
como € feita a sua medi¢cdo (relatos do proprio paciente ou respostas em checklists
estandardizadas). Neste estudo em particular, no grupo dos pacientes com psoriase vulgar,
cerca de 26% referiram a ocorréncia de um acontecimento de vida, pelo menos um ano
antes da instalagdo ou exacerbacéo da doenca. Destes 26%, o evento mais referido foi
problema financeiro, ou perda financeira, seguido de morte de um familiar proximo (4%),
problemas de ordem sexual (4%), conflitos familiares (2%), doenca pessoal major ou
ferimento (2%), problemas de ordem profissional, mudangca de emprego (2%), reprovacao a
exames (2%), um membro da familia desempregado (2%), ter-se casado ou ficado noivo
(2%), e varias outras situacdes (2%). Nao houve diferenga significativa entre os 2 grupos
(psoriase e urticaria cronica). Concluiram que o stress psicol6gico nao s6 desempenha um
papel significante na activacdo ou agravamento de ambas as doencas dermatolégicas como
também contribui para o0 aumento da morbilidade de muitas perturbacdes psicossomaticas.

Quando comparado o nivel de stress total nos pacientes com psoriase e nos pacientes com



urticaria, observaram que o total foi superior no grupo da psoriase. Apesar disso, nao houve
diferenca estatistica entre os 2 grupos. Referem ainda o papel das terapias de relaxamento
e programas de gestdo de stress no tratamento destas patologias. Intervencgdes psicoldgicas
podem ajudar individuos a reinterpretar e desenvolver estratégias para lidar com estes
mesmos eventos ou novos que poderdo surgir, diminuindo a morbilidade devido a estas
patologias.’

Baldero® determinou que 90% dos pacientes com psoriase reportaram pelo menos
um evento no espaco de 6 meses a preceder o0 aparecimento da doenca comparativamente
aos 35% de controlos.

Polenghi et al.*®

calcularam que 79% dos pacientes com psoriase com 1 evento
relatado, pelo menos um ano antes. Noutro estudo?’, o mesmo autor e seus colaboradores
detectaram 72% de 76 homens e 71% de 24 mulheres com psoriase reportaram um evento
de stress durante o ano precedente a instalacdo da doencga, com 25% de toda a amostra
reportando um evento durante o més precedente a instalagdo da doenca.

Lyketsos et al.?

relataram no seu estudo que 0s pacientes reportaram
significativamente quando comparados com os controlos em termos de relatos de
acontecimentos de vida desencadeadores de stress.

Fava et al.?? revelaram que os pacientes com psoriase (80%) estavam expostos a
situagOes de vida desencadeadoras de stress antes da instalacdo da doenca e sofriam de
perturbacbes psicologicas (ansiedade, depressdo, inadequacdo) significativamente
superiores aos pacientes com infecgdes fungicas.

Naldi et al. (2005)*® apresentaram um estudo, no qual comparam 560 pacientes com
psoriase diagnosticada de novo e 690 pacientes com outro diagnéstico dermatolégico
alternativo também de novo. Os 3 factores de risco avaliados foram: o tabaco, o indice de
Massa Corporal e eventos de vida desencadeadores de stress. Quanto aos acontecimentos
de vida desencadeadores de stress, estes autores referem que existe alguma evidéncia
sugestiva de que o stress psicolégico poderd modular fungdes imunolégicas em humanos e
animais de experiéncias laboratoriais dependendo da natureza do stressor e da variavel
imune considerada. Em concluséo, referem que os seus dados indicam que a exposi¢ao
cronica a determinados factores ambientais, nomeadamente o tabaco e de forma mais
aguda, o stress, podem realmente influenciar o desenvolvimento de psoriase e afectar a sua
expressao clinica. Os pacientes com psoriase reportaram estes factores de risco quase
duas vezes mais que 0s pacientes com outra patologia dermatolégica.

Este estudo foi reavaliado posteriormente por Dellevalle e Johnson® no mesmo ano,
no que diz respeito & metodologia utilizada tentando verificar se o tabaco, o aumento da
massa corporal e o stress constituem realmente factores de risco causais na instalagédo ou

agravamento da psoriase. Foram apontadas muitas criticas ao trabalho de Naldi, mas ainda



assim terminaram dizendo que a forte associacdo encontrada entre o tabaco, psoriase e

IMC e psoriase em mulheres, fornece campo fértil para investigacao futura nesta area.

Stress no agravamento da Psoriase

Picardi et al. (2005)* investigaram o papel do stress, apoio social, vinculacdo e
alexitimia no agravamento da psoriase vulgar. Repararam que 0s pacientes com psoriase
eram mais velhos e com menos instrugcdo escolar que os controlos. Os resultados
mostraram que 0s pacientes com psoriase reportaram menos apoio social e maior taxa de
evitamento relacionado com a vinculacao (vinculacdo evitante), também se registaram mais
caracteristicas alexitimicas nestes pacientes (duas vezes mais que o0s controlos). N&o
observaram diferencas entre os grupos psoriase/controlos no que diz respeito a ansiedade,
no numero total de eventos desencadeadores de stress e eventos major indesejados,
concluindo entdo ndo haver associacdo entre o stress e a psoriase. Contudo, consideram a
possibilidade de certos tipos de psoriase, como a guttate ser mais susceptivel ao stress.
Referem que apesar de néo ter sido encontrada qualquer associacdo; o estudo continua a
apoiar a hipétese de que esta doenga possui um componente psicossomatico porque o
agravamento da psoriase teve associagdo com a alexitimia, evitamento emocional e fraco
apoio social. Concluem entdo, que a alexitimia, a vinculacdo evitante e a falta de apoio
social poderdo contribuir para 0 agravamento da psoriase possivelmente através de uma
regulacdo emocional disfuncional. Quanto a vinculacao insegura, os autores acreditam que
possa afectar a regulacdo do stress pelo que podera aumentar a quantidade de stress
percepcionado, pode nao afectar a intensidade ou duracdo da resposta psicologica ao
stress. Encontraram, entdo, uma forte associa¢ao entre vinculagdo evitante e o agravamento
da psoriase em placas.

Um estudo publicado em 1985% analisou as possiveis diferencas no metabolismo
psico-enddécrino entre pacientes com psoriase e controlos saudaveis. A hipotese testada foi
a de que os pacientes com psoriase durante a exposi¢do a um agente stressor: exibem uma
resposta neuro-endécrina mais forte. Os resultados foram de acordo com as suas hipéteses,
como tal, os niveis de adrenalina aumentaram significativamente mais nos pacientes com
psoriase do que nos controlos (com activagdo esplancnica e consequente aumento da taxa
de producéo adrenal) e estes reportaram niveis mais altos de stress, quando expostos,
comparativamente aos controlos; quanto aos niveis de glicose também foram
significativamente mais elevados no grupo da psoriase; o cortisol sérico e urinario diminuiu
significativamente em ambos 0s grupos aquando da exposi¢do ao agente stressor, contudo

0 decréscimo no cortisol sérico foi maior nos pacientes com psoriase. Isto podera ter



implicacdes patogénicas. Os glicocorticéides tém sido utilizados no tratamento da psoriase.
Um fendmeno conhecido associado aos corticéides € o seu efeito rebound (agravamento da
psoriase aquando da suspensédo do farmaco). Assim, exacerbacdo da psoriase associada a
episodios de stress intenso poderdo dever-se a alteragbes consequentes do eixo hipofise-
adrenocortical. Ainda dentro dos resultados, alguns estudos apoiam a hip6tese de haver um
aumento na hormona de crescimento nos pacientes com psoriase. Apesar de né&o
encontrarem diferencas significativas entre ambos 0s grupos, tanto em repouso com sob
stress, 0s pacientes com psoriase apresentaram uma tendéncia a ter niveis mais baixos de

hormona de crescimento.

Qualidade de vida e aspectos psicossociais na Psoriase

Sabe-se que as doencas da pele interferem na qualidade de vida dos pacientes,
sendo necessério conhecer e avaliar o seu impacto, com o intuito de encontrar a melhor
abordagem terapéutica.’’ O impacto psicossocial depende de certos factores,
nomeadamente: a histéria natural da prépria doenca, e caracteristicas do paciente:
demogréficas, tracos de personalidade, situacao de vida e o significado da sua doenca no
seu meio familiar e na sua cultura.

A classificagdo é feita em ligeira, moderada e grave recorrendo ao “Dermatology Life
Quality index” (DLQI) que é cotado de 0 a 30. Se o DLQI for 0 ou 1, a qualidade de vida do
paciente geralmente ndo € afectada pela doenca dermatolégica em causa. Valores
superiores a 10 referem-se a uma afectacédo grave da qualidade de vida.

A incapacidade/disfuncdo emocional e fisica, vivenciada pelos pacientes com
psoriase, € comparavel com a de pacientes com doenca cardiaca, diabetes e cancro.

Um estudo® revelou que a média obtida apds aplicacdo do DLQI a pacientes com
psoriase foi de 8,6%. Estes pacientes apresentam maior taxa de suicidio e de perturbacdes
depressivas e maior consumo de alcool do que a populagcédo geral. Esta dermatose esta
associada a perturbacdes psicologicas e morbilidade psiquiatrica, experiéncias de
estigmatizacé@o e consequente diminui¢cdo da qualidade de vida.

O “Psoriasis Disability Index” (PDI) tem sido utilizado para medir a morbilidade
psicolégica nos pacientes com psoriase em placas. O PDI é aplicado a pacientes com
psoriase com idade superior a 16 anos e normalmente preenche-se facilmente em 3-4
minutos. O resultado final é obtido pela soma da pontuacdo obtida em cada uma das 15

perguntas. A pontuacdo maxima é de 45 e a minima 0. Aghaei et al. *®

avaliaram o impacto
da psoriase na qualidade de vida de pacientes no Irdo com o objectivo de alertar os clinicos

da importancia deste gesto. Os seus resultados mostraram que valores mais elevados



obtidos no PASI (“Psoriasis Area and Severity Index”) corresponderam igualmente a indices
mais elevados no PDI e no DLQI (“Dermatology Life Quality Index”). Notaram que muitos
dos pacientes apresentavam-se com queixas de experimentar sentimentos (moderados a
graves) de ansiedade, furia e depressdo. Aumentos na gravidade da doenca (medida a
partir do PASI) parecem correlacionar-se de uma forma muito proxima com uma maior
gravidade no quadro depressivo e por sua vez, numa maior frequéncia em ideagdes
suicidas. No entanto, a gravidade da doenca ndo é o Unico fardo desta doenca visto,
apresentac8es mais ligeiras poderem deteriorar igualmente a qualidade de vida. A utilizacédo
destas formas de avaliar impacto na qualidade de vida tem sido muito bem-vinda por
pacientes que desejam, ou sentem a necessidade de expressar essas preocupacoes. 2

Na avaliacdo da qualidade de vida dos pacientes com Psoriase verificou-se
insatisfacdo quanto a aparéncia fisica em 62% dos sujeitos e associacdo positiva entre,
extenséo das lesBes e prejuizos em areas especificas da adaptacéo psicossocial.?®

A vergonha, ansiedade e tristeza sdo mencionadas pelos individuos com a pele
comprometida, principalmente em areas descobertas. Foi partindo deste pressuposto que
um estudo publicado em 2009%" procurou avaliar e relacionar a qualidade de vida (geral e
especifica) com a localizacdo da lesdo (face/méos vs les6es em outras regides do corpo)
em pacientes portadores de dermatoses. Os seus resultados mostraram que o dominio
social é 0 que apresenta maior prejuizo. Este dado est4 de acordo com outras pesquisas
gue enfatizam o impacto psicossocial da dermatose, referindo situacdes de discriminagédo ou
outras experiéncias estigmatizantes, relativas a problemas de auto-estima, isolamento social
e rejeicdo.”’

Alguns estudos contradizem este facto, e a razdo que podera esclarecer este dado é
que certos pacientes, mesmo sentido que sdo observados e discriminados, ndo deixam de
realizar as suas actividades sociais, muitas vezes usando o préprio vestuario como forma de
se proteger do olhar das pessoas, 0 que é corroborado pela mudanca de vestimenta nos
pacientes com psoriase para ocultar as lesdes.”

Os autores concluiram que independentemente do local da lesédo, o sentimento de
exposi¢cdo e os danos a que o paciente dermatoldgico estd sujeito, sdo semelhantes. As
doencas da pele, ao que parece, provocam sentimentos de exposi¢cdo e constrangimento,
independentemente do local do corpo acometido, pois na aproximagdo mais intima de outra
pessoa esta implicada certa exposicdo.”’ E interessante referir que a vitalidade foi a
caracteristica menos pontuada, seguida da capacidade funcional. Este achado é pertinente
na medida em que, algumas dermatoses por si s6, ndo afectam directamente a vitalidade e
funcionalidade do individuo.

Um outro aspecto importante relacionado com esta dermatose, que ndo poderia

deixar de referir é o custo elevado com os tratamentos. E uma doenca com um elevado



impacto econémico nas vidas dos pacientes.’® Com efeito o custo total anual para tratar
eficazmente a psoriase é estimado em cerca de 1,6 bilibes a 4,3 bilibes de USD (United
States Dolars).*

Personalidade dos pacientes com psoriase

Waxman, em 1973*, publicou um caso de uma doente com psoriase no qual faz
alusdo a certos tracos da sua personalidade: “esta paciente revelou ter tido uma infancia
emocional na qual se auto-descreveu como uma crianca timida e retraida, sofria de
dispepsia nervosa, revirava os olhos e tinha pesadelos frequentemente. Na sua relacdo com
0s pais, sentia ressentimento em relacdo ao pai, que tinha preferéncia por outros membros
da familia; quanto a mae, sentia uma ambivaléncia, pelo facto de a ter mandado para
colégio interno. Isto tornou-a uma pessoa tensa, insegura e ansiosa até aos 16 anos. Ela
tinha consciéncia do seu sentido de inferioridade e preocupava-se demasiado com criticas,
corava frequentemente; apresentava histéria familiar de psoriase positiva (pai, irmao e irma).
O factor de ordem emocional que tera despoletado o aparecimento de psoriase pela
primeira vez terd sido a rejeicdo por um homem muito mais velho, com quem tera casado.
Esta sentia-se envergonhada quando acompanhada por ele e na presenca de outras
pessoas, com 0 consequente aparecimento de rash. As suas duas gravidezes agravaram a
doenca. Ao exame fisico, a paciente apresentava-se ansiosa, com lesdes eritematosas e
descamativas, localizadas na regido posterior do pescoco. Em certas areas observavam-se
uns ponteados de sangue como resultado do acto de cocar. Podia encontrar-se lesdes
semelhantes nos cotovelos e joelhos. No primeiro encontro terapéutico, pediu-se a doente
que fizesse um teste, o “Willoughby Personality Schedule” (‘Short Clark- Thurston
Inventory’). Cerca de 80% dos pacientes neuréticos apresentam resultados superiores a 30
(Wolpe, 1958). O resultado neste caso foi de 54.

Caracteristicas de personalidade hostis, estados distimicos e sintomas neuréticos
tém sido frequentemente observados em doengas como a psoriase, urticéria e alopécia. Um
estudo de 2009* relaciona as caracteristicas de pacientes com psoriase e 0s seus sintomas
e avaliam se a gravidade da doenca, a depressdo e a qualidade de vida afectam estes
sintomas. Alguns estudos tém relacionado a coceira/prurido como induzida pela medicacéo
topica ou dependente do estado emocional do paciente. Os resultados revelaram que o
sintoma mais frequente é o prurido (96,6%); outros sintomas incluem: ardor, exsudado e
hemorragia. Dor, sensibilidade e preocupacéo foi mais frequente em mulheres. Os seus
resultados mostraram que todos os sintomas foram mais intensos em mulheres e que a

frequéncia dos sintomas é superior em homens mais velhos.



Um estudo defende’, que na alexitimia existe um risco, de que sensacdes fisicas e
emocionais serdo utilizadas sem distingdo, como sinais de perturbacdo psicolégica, que
poderd explicar as queixas somaticas/manifestacbes somaticas devido a falta de expressao
do sofrimento psicologico. Isto pode levar ao aparecimento de psoriase. Os autores
tentaram entdo estimar a prevaléncia da alexitimia na psoriase. Os seus resultados néo
foram concordantes com os de estudos anteriores, mostrando uma forte relagéo entre
ambos. Constataram ainda que existe um risco acrescido de vir a padecer de doencas
psicossomaticas adicionais, na presenca da alexitimia. O consumo de &lcool também foi
elevado nos casos de formas graves de psoriase. Concluiram, entdo, que a alexitimia ndo
se apresenta como uma condi¢do simplesmente relacionada com a psoriase, mas sim uma
condicdo que contribui para o seu agravamento, expondo o paciente, a associacdo de
outras enfermidades psicossomaticas e ao consumo de alcool que pode, inclusive, agravar o
prognéstico global nestes doentes. A abordagem psicolégica, que favorece a expressao das
emocdes e permite atingir uma dimensao simbolica, & importante como terapéutica biolégica
e igualmente importante na melhoria destes doentes.’

Em 2008 foi publicado um estudo® cujo objectivo foi o de examinar certos factores da
personalidade bem como as correlagdes entre as dimensdes: temperamento e caracter, em
pacientes com psoriase. Um grupo de doentes e um grupo de controlos foram avaliados em
termos de depressao, ansiedade, achados caracteristicos através da utilizacao de testes
psicolégicos (0s seguintes questionarios: “Beck Depression Inventory” (BDI), “Beck Anxiety
Inventory” (BAI) e o “Temperament and Character Inventory” (TCI) foram aplicados
individualmente) e comparados estatisticamente. Os resultados mostraram que 0s pacientes
com psoriase, sdo mais depressivos e apresentam um temperamento e caracter distintos
guando comparados com o grupo de controlo. Assim, uma dimensédo do temperamento (0s
evitamentos de perigo) e algumas dimensdes do caracter (auto-direccionado, capacidade de
cooperagdo) poderéo estar associados com a sintomatologia depressiva nos pacientes com
psoriase. Os autores sugerem que a avaliacdo e tratamento da psoriase devera incluir

aproximacgdes/abordagens no dominio da psicossomética na pratica clinica.

Tratamentos e Psicoterapia na psoriase /custos no tratamento

O acompanhamento e/ou aconselhamento dos pacientes com psoriase podera
melhorar a sua condicdo mental e psicologica. O objectivo deste tipo de abordagem sera
aumentar o controlo pessoal, encorajamento de estratégias de coping, reestruturacdo de
sentimentos negativos em relacdo a doenca e encorajar 0S pacientes a expressar as suas

emocdes, a procurar apoio social e finalmente procurarem distrair-se. Estabelecer uma forte



relacdo médico-paciente € a base de um tratamento eficaz. O clinico poder4 encontrar
muitas oportunidades, durante a entrevista, para estabelecer esta ligacdo. Para comecar, o
médico deverd sentar-se proximo do doente, a uma distancia em que o toque seja possivel
e palpar as lesbes como parte integrante do exame fisico. Este acto ajudard o paciente a
ultrapassar as suas inibicdes no que toca a interaccdes sociais. O toque comunica que o
paciente ndo € “intocavel’ e que a psoriase ndao impede que se estabelecam relacbes
sociais intimas. O médico devera ainda colocar algumas questdes sobre a forma como a
psoriase influencia a sua vida. Este tipo de comunicacdo cria uma empatia e um
entendimento que far4 o paciente sentir-se seguro de que este clinico é competente a tratar
a sua doenca. Em suma, intervencdo farmacoldégica associada a aconselhamento e
educacao do paciente poderdo constituir uma estratégia eficaz no sentido de melhorar a
qualidade de vida destes pacientes. *

Em 2007, Bahmer, Petermann e Kuhl®

partiram do principio que o tratamento de
pacientes com psoriase em placas depende ndo apenas dos métodos
terapéuticos/farmacolégicos, bem como de factores psicossociais. Como tal, realizaram um
estudo no qual acompanharam 22 pacientes com psoriase durante 3 semanas. Foram
observados e registados os aspectos psiquiatricos, bem como aspectos relativos ao stress
psicossocial e as suas alteracdes ao longo das 3 semanas de internamento. A gravidade da
dermatose, o grau subjectivo de sofrimento e varidveis psicométricas relativas a sintomas
psicossoméaticos foram medidos no inicio e final do tratamento. Apds a hospitalizacdo, a
gravidade do tratamento e a furia/ira diminuiram significativamente, juntamente com um
aumento no interesse em interagir socialmente. Em conclusdo, os autores referem que
guanto aos pacientes com psoriase, € possivel distinguir diferentes factores psicossociais,
alguns dos quais com possibilidade de alterar. Atributos estaveis, tais como a personalidade
pode ter um impacto na compliance e em comportamentos de coping, influenciando assim o
sucesso do tratamento. Este estudo mostra-nos gue mesmo em curtos periodos de tempo é
possivel melhorar ndo s6 a gravidade da doenca, mas também atenuar stressores
psicossociais negativos.

Quintana et al. (2006)*®, publicaram um caso clinico com o objectivo de relacionar a
psoriase com a ansiedade e testou a hipétese de um tratamento ansiolitico na sua melhoria.
Trata-se de uma crianca de 3 anos e 11 meses seguido pela dermatologia com diagndstico
de psoriase vulgar (extensa) com um més de evolugcdo e encaminhado para a unidade de
psiquiatria infantil por alteracdes de comportamento (ansiedade de separacdo: a crianca
ficava agitada, chorava, tinha episédios de enurese diurna durante o periodo escolar; em
casa tinha insonias e resistia a dormir sozinha. Inquieta. Apresentava, ainda, um atraso na

linguagem expressiva e no controlo dos esfincteres.) Foi-lhe diagnosticado um transtorno de



ansiedade ndo especifico e atraso no desenvolvimento da linguagem expressiva. Foi feita a
terapéutica dermatoldgica com ditranol, calcipotriol, banhos de azeite de enebro, 6leo, e
adicionou-se terapéutica ansiolitica (clorazepato dipotassico, 5mg/dia). Quatro semanas
depois, observou-se uma remissdo quase completa das lesfes cutdneas, uma melhoria do
rendimento escolar, avango no desenvolvimento da linguagem e o restabelecimento do sono
e apetite. Posteriormente, coincidente com acontecimentos de vida pessoais, desenvolveu-
se nova activacao da psoriase associados a inquietude psicomotora, irritabilidade e crises
de choro. Aumentou-se a dose de clorazepato dipotéssico (7,5mg/dia) e 11 meses apos a
consulta, o paciente apresentava novamente remissdo completa da sintomatologia cutanea
e ansiosa, do sono e apetite, bem como rendimento social e académico e progressos no
desenvolvimento da linguagem. Manteve-se o tratamento ansiolitico durante um ano, desde
a estabilizacdo clinica para evitar recaida e fez-se um desmame até suspender
definitvamente. Passados 8 meses sem tratamento psicofarmacolégico a crianga
permanecia assintomatica. Na discusséo deste caso, 0s autores revelam alguns aspectos
interessantes: 1) a maioria dos pacientes atribui 0 agravamento ou surgimento da doencga a
fases de dificuldade psicolégica ou a uma reagudizacdo das suas enfermidades
psiquiatricas; 2) muitas vezes as les6es desaparecem aquando das técnicas de relaxamento
durante a terapia PUVA. Concluem que o tratamento com ansioliticos pode melhorar o
resultado do tratamento dermatolégico (contudo, devido ao surgimento de dependéncia e
tolerancia por parte das benzodiazepinas e porque a psoriase € uma doenca cronica ndo se
aconselha o seu uso por largos periodos de tempo. Se, se prevé um tratamento prolongado
deve optar-se entdo por um inibidor selectivo da recaptacdo da serotonina).*

Mitra (2001)*" estudou o papel de um anti-depressor (fluoxetina) como adjuvante da
terapia PUVA na psoriase vulgar. Os seus resultados mostraram que todos 0s pacientes
que tomaram fluoxetina além do PUVA, mostraram uma melhor resposta ao tratamento e
uma remissao mais rapida. Concluiu que a fluoxetina pode ser usada como adjuvante ao
PUVA.

Um outro caso, apresentado em 1973% trata de uma mulher com 38 anos com
diagndstico de psoriase e rash com agravamento progressivo desde ha cerca de 20 anos. A
doenca surgiu pela primeira vez num periodo de stress emocional marcado, num tipo de
personalidade susceptivel. Durante todo este periodo, ndo sé ndo houve remissdo da
doenca como agravou-se nas suas duas gravidezes. O tratamento foi feito com relaxamento
em hipnose. O objectivo é canalizar a atencdo para a voz do terapeuta de forma a excluir
todos os outros estimulos aferentes. A hipnose foi induzida utilizando uma técnica de fixacéao
do olhar com relaxamento progressivo e visualizacdo de imagens de serenidade completa.
Foi indicado a paciente que se mantivesse neste estado e experimentando estas sensacdes

enquanto se procedia a regressdao para memorias de situacbes de trauma e



subsequentemente durante todos os estagios de tratamento. A hipnoanalise e interpretacéo:
enquanto o paciente se encontra no estado de calmia, sdo dadas explicagdes para a origem
dos seus sintomas. ApOs cada sessdo, a paciente praticava a sua nova resposta ao stress
aprendida confrontando-se deliberadamente com esse estimulo real. A paciente era
atendida semanalmente. Pela 152 sessdo a sua patologia cutanea estava praticamente
resolvida e sentia-se calma e relaxada em situagcdes que dantes Ihe causavam ansiedade.
Relativamente a auto-hipnose, a paciente foi ensinada, enquanto hipnotizada, a hipnotizar-
se a si prépria e recebeu instrucdes para o fazer durante 15 minutos duas vezes ao dia em
sua prépria casa como forma de consolidar a sua nova capacidade adquirida de relaxar. No
final do tratamento, o seu teste psicométrico mostrou um nivel de neuroticismo inferior a 8
(no inicio era de 54). O método utilizado foi psicoterapia interpretativa e dessensibilizacédo
sistematica através de uma inibicdo reciproca (tal como descrito por “Wolpe”). Findo o
tratamento, os resultados foram notaveis; além do desaparecimento do rash, houve uma
melhoria significativa no estado geral e da personalidade (resultados a partir do “Self-Rating
Personality Schedule Score”). Em termos de follow-up, 2 meses apés cessacdo do
tratamento, a melhoria da sua condicdo cutdnea manteve-se. Neste momento a paciente

encontrava-se gravida de 20 semanas e sem sinais de recidiva.*



CONCLUSAO

Relativamente ao Stress, ha estudos que mostram haver associacdo entre stress e

psoriase 12,13, 16, 23, 26

, outro que apesar de continuar a apoiar a hipétese, assume nao ter
resultados significativos ** e outro ainda que néo sustenta esta hipétese ?°>. Um dos estudos
ndo s6 apoia o contributo do stress no agravamento da psoriase como responsabiliza a
norepinefrina por esse efeito.*? Outro releva a adrenalina e o cortisol sérico.?® E interessante
notar que, num estudo, apesar de nao ter sido encontrada qualquer associacao entre stress
e psoriase, continuam a apoiar a hipétese de que esta doenca possui um componente
psicossomatico, ha medida em que, registaram uma forte associacdo entre vinculacdo
evitante e 0 agravamento da psoriase em placas (os autores acreditam que podera
aumentar a quantidade de stress percepcionado, podendo afectar a intensidade ou duragéo
da resposta psicolégica ao stress).*

Quanto a acontecimentos de vida, ha uma concordancia entre os autores de varios
estudos em como 0s pacientes com psoriase tendem a reportar mais acontecimentos de
vida no ano anterior & instalagéo da doenga. *+ '8 192122

Também se verifica uma associagdo positiva ligeira referente a apoio social e
agravamento/exacerbacéo da psoriase. **

Quanto a tracos especificos de personalidade, registou-se uma prevaléncia
elevada da alexitimia na psoriase, mostrando uma forte relacéo entre ambos. Constata-se,
ainda, que existe um risco acrescido de vir a padecer de doencgas psicossomaticas
adicionais, na presenca da alexitimia. O consumo de &lcool também foi elevado nos casos
de formas graves de psoriase. Conclui-se entdo, que a alexitimia ndo se apresenta como
uma condicdo simplesmente relacionada com a psoriase, mas sim uma condicdo que
contribui para o seu agravamento, expondo o0 paciente, a associacdo de outras
enfermidades psicossomaticas e ao consumo de alcool que pode inclusive agravar o
prognostico global nestes doentes.” Também se tem verificado que pacientes com psoriase,
sdo mais deprimidos e apresentam um temperamento e cardcter distintos quando
comparados com o grupo de controlo. Assim, uma dimensdo do temperamento (0s
evitamentos de perigo) e algumas dimensdes do caracter (auto-direccionado, capacidade de
cooperacao) poderdo estar associados com a sintomatologia depressiva nos pacientes com
psoriase.® Os pacientes com psoriase também tendem a pontuar mais nas escalas de
ansiedade e vinculagéo evitante.™

Varios estudos concluiram que os seus resultados confirmaram assim a relevancia
dos factores psicossociais na psoriase. '

Quanto aos tratamentos, muitos autores acreditam e sugerem que a avaliacdo e

tratamento da psoriase devera incluir aproximagcBes/abordagens no dominio da



psicossoméatica na pratica clinica e acreditam que intervencdes psicoldgicas (terapias de
relaxamento e programas de gestdo de stress) podem ajudar individuos a reinterpretar e
desenvolver estratégias para lidar com 0s mesmos eventos ou novos que poderdo surgir,
diminuindo a morbilidade devido a estas patologias.™ 3 3! 3% 3. 337 Degtes, alguns até
concluem que o tratamento com ansioliticos e anti-depressivos pode melhorar o resultado

do tratamento dermatolégico ** %’

e apenas um estudo concluiu eficdcia com um tratamento
feito com relaxamento em hipnose.

Que mensagem transmitir na abordagem da psoriase? Alguns pacientes aprendem a
viver com ou a ignorar a sua psoriase, preferindo nédo trata-la; Mas ndo deveriam ser
levados a tomar esta atitude quando pedem ajuda pela primeira vez. Normalmente
apresentam-se tao perturbados a ponto de sentir que necessitam de ajuda psiquiatrica. Os
terapeutas de grupo, e talvez ainda mais importante, o médico devem ter tempo e paciéncia
para discutir os problemas que perturbam o paciente em sofrimento. Este gesto € mais
valioso do que a prépria terapéutica ansiolitica e antidepressora. Psicoterapia simples e
explicagcdes, contudo, ndo deverdo substituir o tratamento convencional apesar das
limitacBes que estes possam ter. Mesmo que o stress seja identificado como a causa de um
agravamento, a remocao da causa geralmente vem tarde demais, pois a doenca ja se
instalou.™

Eu continuo a apoiar a hip6tese de que esta doenca possui um componente
psicossomatico. Termino entdo com a Psicossomética e volto a citar Rui Mota Cardoso*
para dizer que “a Medicina sé sera Psicossomatica quando, orgulhosa do seu progresso,
sentir a necessidade de mais compreender, na cura e na prevencdo, e descobrir que o que
a confina sdo as perspectivas limitadas e limitadoras do seu método e campo de
estudo/area de intervencdo. (...) S6 ndo sei se, entretanto, soubemos “refazer” uma
medicina e uma escola médica que lhe fizesse justica: aquela que cuidasse do doente antes

da doenga, do sofrimento antes do sintoma e da relagdo antes do tratamento.”
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