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REC MENDAÇ ~ES TERAPÊUTiCAS.
ACTA MÉDICA PORTUGUESA 2001; 14: 221 -245

‘SOR’ASE

Pretende-se nestas Recomendações Terapêuticas dar uma visão global dos conhecimentos
actuais sobre a patogenia, clínica e tratamento da psoríase. A educação dos doentes deve incidir
na evicção dos factores desencadeantes (medicamentos, trauma, álcool, infecções, stress) e enfa
tizar a acção benéfica da exposição solar controlada na psoríase. A terapêutica tópica
emolientes, queratolíticos, derivados do alcatrão, antralina, corticosteróides tópicos, calcipotriol
— é essencial no controlo da psoríase vulgar em placas e é importante como adjuvante nos casos
mais graves; chama-se a atenção para os graus de potência e para os potenciais efeitos indese
jáveis da corticoterapia tópica. A radiação UV isolada (fototerapia) ou em associação a foto
ssensibilizantes (fotoquimioterapia) está indicada nalgumas formas de psoríase (gutata, em pla
cas, palmo-plantar) refractárias aos tópicos. A terapêutica sistémica — retinóides, metotrexato,
ciclosporina está reservada para as formas mais graves, extensas e refractárias de psoríase,
sendo indispensável na psoríase eritrodérmica, pustulosa ou artropática. A estratégia actual visa
obter o melhor índice terapêutico e dá particular importância às terapêuticas combinadas e/ou
rotativas. Para finalizar, incluem-se alguns fluxogramas, com o objectivo de ordenar os passos a
dar na abordagem do doente com psorfase e salientar a validade científica das diferentes tera
pêuticas disponíveis.

Guidelines of Care for Psoriasis

The purpose of these Guidelines is to sununarize the most relevant features of the patho
genesis, clinical presentation and treatment of psoriasis. Patient education should include the
deleterious effects that some drugs, trauma, alcohol, infection and stress may have on psoriasis;
the beneficial action of careful sunlight exposure should also be emphasized. Topical treatment
— emollients, keratolytics, coal tar preparations, anthralin, corticosteroids, calcipotriol — is
essential for the control of plaque type psoriasis and is also an important adjuvant therapy in
more severe cases; the relative strength and the potential adverse effects of topical steroids are
also referred. UV therapy (phototherapy and photochemotherapy) is recommended for psoriasis
with generalized plaque, guttate or palmoplantar psoriasis refractory to topical therapies.
Systemic therapy retinoids, methotrexate, cyclosporine — is limited to severe plaque psoria
sis unresponsive to topical or UV therapy, erythrodermic, pustular or arthropatic psoriasis.
Combination and rotational therapies are likely to reduce the risks of each individual therapy and
should be encouraged. Finally, a few diagrams are included, pointing out the scientific validity
of the therapies currently available to help clinicians to optimize their management of psoriasis.

INTRODUÇÃO mentos mais seguros e eficazes.
A psoríase é uma das entidades mais frequentes na Desejamos que o presente trabalho venha a constituir

prática clínica dermatológica e, em muitos casos, conti- um instrumento útil para a correcta caracterização clíni
nua a representar um verdadeiro desafio terapêutico. ca e adequado controlo terapêutico de todos os doentes

Pretendemos nestas Recomendações Terapêuticas na com psoríase.
Psoríase dar uma visão global dos conhecimentos actuais
sobre a patogenia, clínica e terapêutica desta doença cutânea. DEFINIÇÃO

Nos últimos anos, tem-se assistido a uma fase de inten- A psoríase é uma doença cutânea de evolução crónica,
sa investigação da psorfase, com melhor entendimento com surtos de intensidade variável intervalados por
da sua fisiopatologia e genética, que se espera que con- períodos de remissão.
duza, num futuro próximo, ao desenvolvimento de trata- A morfologia é variável, sendo predominantes as man
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chas arredondadas, de cor vermelha (eritematosas),
cobertas por escamas espessas, de cor prateada ou
nacarada e pouco aderentes.

A extensão do envolvimento cutâneo varia, de uma
forma discreta e localizada até à forma generalizada; as
pregas cutâneas, as unhas, as mucosas e as articulações
também podem ser afectadas por esta doença.

A psoríase pode ser incapacitante, não só pelo envolvi
mento cutâneo, mas também pelo articular quando con
comitante, na forma artropática da doença.

ENQUADRAMENTO EPIDEMIOLÓGICO
1. ASPECTOS GERAIS
• Prevalência

A psorfase é uma dermatose universal, mas a sua pre
valência varia de região para região, afectando cerca de 1%
a 2% da população em geral (0,1 a 0,2/1 000 habitantes).

Não existem estudos de prevalência da psorfase em
Portugal, mas estima-se entre 100.000 a 200.000 o
número de psoriáticos existentes no nosso país, com base
na percentagem de europeus e americanos afectados.
• Idade de início

A incidência da psoríase é aproximadamente igual
entre homens e mulheres, mas as mulheres tendem a
desenvolver psoríase mais cedo do que os homens.

A psoríase pode estar presente ao nascer ou ocorrer em
qualquer altura da vida, mas os doentes com história familiar
de psoríase tendem a ter um início mais precoce da doença.
• Genética

Existem algumas observações que apoiam a tese da
influência genética na psorfase, nomeadamente o facto de
alguns doentes referirem história familiar, a concordância ser
maior em gémeos monozigóticos e existir maior prevalência
de certos antigénios fILA entre os doentes com psorfase.

Os HLA Cw6, B13, B17, B37 e DR7 parecem ser os
marcadores mais específicos na doença de início pre
coce, enquanto que os HLA B27, B44, Cw2 e Cw5 pare
cem estar associados com o tipo mais tardio da psorfase.
Alguns padrões morfológicos também têm sido associa
dos a antigénios fILA específicos, como o desequilíbrio
de ligação dos HLA B13 e B17 com o HLA Cw6 na
psorfase gutata e o HLA B27 na psorfase pustulosa gene
ralizada e na artrite periférica, ainda mais marcada se a
espondilite estiver presente. Além das associações HLA,
alguns genes do cromossoma 17 (17q) podem ter um
papel determinante no risco para a psoríase.

Existe contudo controvérsia sobre o modo de heredi
tariedade, dado que nalguns casos há evidência de um
único gene autossómico dominante, com reduzida pene
trância, noutros casos detectou-se uma componente

genética multifactorial ou não se encontrou qualquer
componente genética. A ausência de 100% de con
cordância entre gémeos monozigóticos indica que fac
tores ambientais podem também contribuir para a
etiopatogenia desta dermatose.

FACTORES DESENCADEANTES
A psoríase é uma afecção em que o traumatismo local

pode desencadear o aparecimento de doença em pele
previamente sã (reacção ou fenómeno de Kõebner).

A infecção estreptocócica, particularmente da oro-
faringe, tem sido associada a psorfase na forma gutata.
Do mesmo modo, a infecção subclínica pode ser respon
sável pela cronicidade da forma em placas.

A exposição solar é benéfica na generalidade dos
casos, embora exista uma forma rara desencadeada pela
exposição solar (psoríase fotossensível).

Existem numerosos registos de aparecimento e exacer
bação de psoríase associada a medicamentos sistémi
cos. As associações mais frequentes incluem o lítio, os
beta-bloqueantes, os sais de ouro, os anti-maláricos e a
suspensão súbita da corticoterapia sistémica. Os anti-
inflamatórios não esteróides (AINE) têm sido apontados,
frequentemente, como factores de exacerbação da
doença cutânea, contudo não há ainda dados suficientes
para lhes ser imputado esse efeito.

Os factores psicológicos parecem poder agravar o curso
da doença, mas há controvérsia sobre o seu verdadeiro
papel na evolução da psoríase, bem como em relação ao
agravamento decorrente da ingestão alcoólica excessiva.

Nos últimos anos, têm vindo a ser reconhecidas com
frequência crescente formas graves de psoríase associa
das à infecção pelo vírus da SIDA.

MORBILIDADE E MORTALIDADE
As lesões de psorfase podem causar prurido, sensação

de queimadura ou de picada, bem como condicionar alte
ração funcional, além de serem responsáveis, em número
significativo de doentes, por distúrbio emocional.

O envolvimento das mãos, pés e unhas pode ser inca
pacitante, limitando a actividade de rotina diária.

Um em cada três doentes pode ter sintomas articulares,
dos quais 5% a 10% podem ter artrite de várias articulações.

Estes e outros factores podem condicionar perturbação
do equilíbrio psíquico, consequência não só do sofri
mento físico, mas, principalmente, da rejeição social e da
perda de auto-estima.

Nas formas eritrodérmica e pustulosa generalizada há
perturbações da termorregulação e do equilíbrio hidro
electrolítico, além de risco aumentado de infecções e de
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desequilíbrio cardiovascular e pulmonar, que, em casos
extremos podem levar à morte, pelo que é fundamental o
internamento em meio hospitalar.

CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO
O diagnóstico de psoríase é essencialmente clínico, ba

seado no aspecto morfológico das lesões cutâneas, sua loca
lização e características evolutivas, bem como na existência
de história familiar, presente em cerca de 30% dos doentes.

1. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
As lesões de psoríase são manchas eritematosas de limi

tes nítidos, recobertas por escamas brancas nacaradas, es
pessas, isoladas ou confluentes, em número e dimensões
variáveis, que se localizam preferencialmente ao couro
cabeludo, superfícies de extensão dos cotovelos e joelhos e
região lombo-sagrada. O sinal de Auspitz, de tradicional
valor diagnóstico, caracteriza-se pelo aparecimento de pon
teado hemorrágico na superfície das lesões submetidas a es
carificação metódica, com remoção completa das escamas.

As lesões evoluem de forma crónica, recidivante, com
períodos de agravamento e melhoria, por vezes sem
causa aparente. São habitualmente assintomáticas, mas
alguns doentes referem prurido intenso.

2. FORMAS CLÍNICAS
Tendo em conta a sua forma evolutiva, a existência de

antecedentes familiares e, em particular, a idade de iní
cio, podemos considerar dois tipos clínicos de psoríase
vulgar: o tipo 1 e o tipo II.

A psoríase do tipo 1 é habitualmente familiar e tem
início mais precoce, muitas vezes na infância, além de
maior cronicidade e gravidade; está mais frequentemente
associada aos haplotipos HLA-CW6, B 13 e B 17 ou a
infecções estreptocóccicas da orofaringe.

A psoríase do tipo II tem um início tendencialmente
mais tardio, na idade adulta, um curso menos grave e
raramente se associa a outros casos familiares. -

Além da psorfase vulgar em placas, podemos ainda
considerar outras formas clínicas de psoríase:

- psoríase em gotas ou gutata;
- psoríase da criança, nomeadamente a psoríase das

fraldas (napkin psoriasis);
- psoríase fotossensível;
- psoríase pustulosa, localizada ou generalizada;
- psorfase eritrodérmica;
- psoríase artropática.

3. VARIAÇÕES REGIONAIS
Nalgumas regiões do corpo as lesões de psoríase

podem ter aspectos clínicos particulares, exigindo tera
pêuticas adequadas a estas localizações, é o caso da:

- psoríase do couro cabeludo;
- psoríase das pregas, flexural ou inversa;
- psoríase das palmas e plantas;
- psoríase das unhas;
- lesões de psoríase localizadas nas mucosas e/ou nos

genitais externos.

4. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNÓSTICO
Em regra não são necessários exames complementares

para o diagnóstico de psoríase. A biópsia cutânea para esta
do histopatológico pode ajudar no esclarecimento do diag
nóstico, contudo nalgumas situações não o permite afirmar,
particularmente nas formas gutata, erilrodérmica e palmo-
plantar. Esta última pode confundir-se, tanto clínica como
histologicamente, com o eczema crónico palmo-plantar.

São necessários exames complementares de diagnósti
co em situações particulares:

• estudo analítico, antes e após a introdução de me
dicação sistémica, para avaliação dos seus potenciais
efeitos adversos (hemograma, ionograma, calcémia
e calciúria, provas de função hepática e renal e
lipídeos séricos);

• exame bacteriológico do exsudado da orofaringe,
para avaliar a existência de colonização por estrep
tococos e determinação sérica do título de
antiestreptolisina O (TASO);

• estudo radiológico e cintigráfico osteo-articular, em
caso de sintomatologia articular;

• pesquisa de fungos e leveduras, por exame directo e
cultura, para diagnóstico diferencial com micoses da
pele e/ou unhas;

• tipificação HLA, sobretudo de interesse prognóstico.

5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Em regra o diagnóstico clínico de psoríase é fácil e quase

imediato, podendo nalguns casos particulares levantar
questões de diagnóstico diferencial com outras dermatoses.

Das demiatoses que podem simular a psoríase, salientam-se:
• a dermite seborreica: existem formas de transição entre

ambas (sebopsoríase) sendo por vezes difícil distinguir
estas duas entidades, em particular nas lesões que envol
vem o couro cabeludo, as pregas e a área das fraldas;

• os eczemas subagudos ou crónicos, em particular o
eczema palmar;

• a pitiríase rubra pilar;
• as tinhas da pele e das unhas;
• as eczematides;
• a pitiríase rósea de (3ibert;
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a parapsoríase em placas e o linfoma cutâneo de
células T;
o lupus eritematoso subagudo e discóide;
o líquen plano;
as sifilides secundárias.

GRADAÇÃO DE EVIDÊNCIA CIENTÍFICA
Nos últimos anos tem-se vindo a dar importância par

ticular às orientações terapêuticas baseadas na Gradação
de Evidência Cient(fica, que obrigam a uma reflexão adi
cional sobre a validade científica de cada método terapêu
tico. Tentando seguir esta linha de princípios da medicina
baseada na evidência, refere-se em seguida a grelha de
Gradação Cient(fica actualmente mais adoptada.

RECOMENDAÇÕES TERAPÊUTICAS
1. OBJECTIVOS DA TERAPÊUTICA

Não existe, até ao momento, cura definitiva para a
psoríase pois o primun movens, muito provavelmente de
natureza genética, não é conhecido.

Os principais objectivos da terapêutica são: a) tratar

as lesões e reduzir o número e gravidade das recidivas,
b) diminuir o impacto da doença na vida do doente.

A selecção do método de tratamento a adoptar em cada
caso deve ter em conta os seguintes factores:

- idade do doente;
- forma clínica e localização das lesões;
- extensão e intensidade da dermatose;
- duração da psoríase e padrão evolutivo;
- resposta a tratamentos anteriores;
- estado geral e outras doenças coexistentes;
- meios disponíveis;
- capacidade e disponibilidade em aderir ao esquema

terapêutico.
Ainda que adequada e instituída precocemente, a tera

pêutica parece não alterar o curso evolutivo da psoríase
vulgar, a longo prazo. Assim, a sua instituição não será
sempre obrigatória, nomeadamente na psorfase em
pequenas placas, estável, assintomática, limitada aos
cotovelos ou joelhos e que não interfere com a vida de
relação do doente.

Os tratamentos tópicos são em geral bem tolerados e
seguros, mas de benefício relativamente limitado.
Apenas 1 em 4 doentes necessita de terapêutica sistémi
ca, que deverá ser iniciada em Consulta de Derma
tologia.

Em termos gerais, a psoríase vulgar em placas (cróni
cas, estáveis e de extensão limitada a moderada) e a
psoríase gutata do jovem (aguda, com lesões pouco
numerosas e transitórias) podem e devem ser controladas

CATEGORIAS DESCRIÇÃO

A Baseada em evidência de nível 1

B Baseada em evidência de nível II

C Baseada em evidência de nível III, IV ou V

NÍVEIS DE EVIDÊNCIA

Evidência proveniente de pelo menos 1 ensaio
1 controlado e aleatorizado, com erros a (falsos

positivos) e ~ (falsos negativos) baixos

Evidência proveniente de pelo menos 1 ensaio
II controlado e aleatorizado, com erros a (falsos

positivos) e ~3 (falsos negativos) elevados

Evidência proveniente de estudos não aleatori
III zados com controlos concorrentes (coorte ou

caso-controlo)

iv Evidência proveniente de estudos não aleator
izados com controlos históricos

~ Evidência proveniente de séries de casos, casos
clínicos ou opiniões de peritos

pelo Médico de Família; as lesões mais extensas, refrac
tárias a tópicos, de evolução instável, com agravamento
súbito, aparecimento de pústulas ou em localizações par
ticulares, nomeadamente na face, pregas cutâneas ou
genitais, devem ser referenciadas ao Dermatologista.
Quando existem manifestações sistémicas, como na
psorfase eritrodérmica, na psoríase pustulosa generaliza
da e na psoríase artropática, torna-se necessário o inter
namento hospitalar.

A terapêutica da psoríase deve ser programada de
forma individualizada, tendo em consideração a gravi
dade da psoríase e as implicações físicas, psíquicas, so
ciais e económicas, tanto da doença como do eventual
tratamento. Deve ser sempre tido em conta a relação
entre o risco potencial e o benefício dos tratamentos, de
forma a que a terapêutica não seja mais agressiva que a

2. EDUCAÇÃO DOS DOENTES E MEDIDAS GERAIS
A terapêutica da psoríase passa por uma boa infor

Quadro 1- Gradação de Evidência Científica *

RECOMENDAÇÕES

NOTA: A causa mais frequente de erro a ou fI é a dimensão insuficiente
da amostra
* Adams HP ir., Brott TG, Croweil RM, et ai: Guidelines for the man

agement ofpatients with acute ischemic stroke. A statement for health
caTe professionais from a speciai writing group of the Stroke Council,
American Heart Assocjatjon. Stroke 1994; 9:1901 -1914.

doença.
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mação e educação do doente, no sentido de melhor adap
tar a sua vida à doença e aos tratamentos necessários e de
evitar os factores desencadeantes/agravantes das lesões
cutâneas. O aproveitamento de factores ambientais e a
sua adequação à vida diária do paciente pode ser impor
tante para complemento da terapêutica.

Os seguintes fármacos, potencialmente agravantes
da psoríase, devem ser evitados: carbonato de lftio,
beta-bloqueantes, anti-maláricos, corticosteróides
sistémicos (com particular atenção à sua suspensão
brusca) e anti-inflamatórios não esteróides (Catego
ria A, Nível 1).

• Devem ser tratados os focos de infecção estrepto
cóccica ou o estado de portador crónico assintomáti
co de estreptococos na orofaringe, em particular na
psoríase gutata (~ II).

• medidas dietéticas são pouco importantes, embora
recentemente se admita que uma alimentação rica
em ácidos gordos omega 3 (óleos de peixe) pode ser
vantajosa (B, II).

• A utilização regular de emolientes, que restabele
cem a função barreira da epiderme, pode ser um bom
complemento terapêutico, em particular da fototera
pia (C, IV).

• O consumo excessivo de álcool deve ser evitado,
bem como as situações de stress psíquico e de
agressão cutânea repetida (C, III).

• A higiene corporal deve ser cuidada, evitando
detergentes agressivos que agravam a já deficiente
barreira epidérmica (C, III’).

• A exposição solar em doses adequadas beneficia a
maioria dos doentes, estando contra-indicada nas
psoríases fotossensíveis (C, IV).

3. TERAPÊUTICA TÓPICA
A aplicação regular e continuada de tópicos adequados

é fundamental para o controlo das formas localizadas de
psoríase e é essencial como tratamento adjuvante nos
casos mais extensos. A terapêutica tópica deve ser mdi
vidualizada e seleccionada tendo em conta: a extensão,
localização e duração da psoríase, bem como a resposta
a tratamentos tópicos anteriores. Sendo indispensável a
aderência activa dos doentes a uma terapêutica diária e
prolongada, têm também de ser considerados outros fac
tores, como os relacionados com o custo destes medica
mentos e com a sua aceitabilidade cosmética.

3.1. Emolientes e Queratolíticos (C, IV; B, II)
Os emolientes estão indicados em todas as formas de

psoríase. Os preparados com acção queratolítica, à base

de ácido salicílico ou ureia, são úteis nos doentes com
psoríase vulgar em placas, bem como nas lesões do
couro cabeludo e palmo-plantares. Ao aumentarem a
hidratação cutânea e ao removerem as escamas, melho
ram o aspecto cosmético das lesões e diminuem o pruri
do, além de potenciarem os resultados obtidos com ou
tros tópicos e com o tratamento por ultravioletas (UV).

A eficácia destes tópicos em monoterapia é muito
reduzida e pouco duradoura, sendo necessária a sua apli
cação frequente e regular. Os queratolíticos, quando for
mulados conjuntamente, podem alterar a estabilidade de
outros medicamentos tópicos. Têm ainda a desvantagem
de serem irritantes, pelo que não devem ser aplicados na
face, nem nas pregas; na criança devem ser utilizados
com particular cuidado, dando preferência às concen
trações mais fracas de ureia e evitando os preparados
com ácido salicílico, cuja absorção percutânea pode con
duzir a salicilismo sistémico.

Deste modo, recomenda-se:
Emolientes (C, IV) (cremes — emulsões óleo em
água [O/A], pomadas — emulsões água em óleo
[A/O], vaselina, parafina) — utilizar em todas as for
mas de psoríase, regular e frequentemente. Na asso
ciação a fototerapialfotoquimioterapia, os emo
lientes em camada fina, aplicados imediatamente
antes da irradiação pelos UV, diminuem a reflectân
cia e aumentam a penetração transcutânea dos UV;
em camada espessa têm um efeito contraproducente,
ao actuarem como filtro físico.
Queratolíticos (B, 11) (preparados à base de ácido
salicílico, ureia, ácido glicólico ou alfa-hidroxiáci
dos) — recomendados nas lesões descamativas do
couro cabeludo, do tronco, dos membros e palmo-
plantares, em concentração e frequência de apli
cação dependentes da intensidade e espessura das
escamas; em geral, o ácido salicílico e a ureia são
utilizados em concentrações de 3% a 10% nas lesões
do tronco e membros, a 10% nas placas do couro
cabeludo e em concentrações superiores (10% a
30%) na psoríase palmo-plantar. Não devem ser
aplicados na face, nas pregas cutâneas ou nos geni
tais e na criança devem ser utilizados cautelosa
mente.

Os queratolíticos podem ser associados, em formu
lação conjunta ou em aplicação alternada, aos corti
costeróides ou ao alcatrão e derivados, com o objectivo
de maximizar os resultados terapêuticos destes últimos,
pela remoção das escamas das placas de psoríase, com
consequente aumento da capacidade de penetração
cutânea dos restantes tópicos.
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Não devem ser prescritos manipulados contendo que
ratolíticos e calcipotriol ou outros derivados da vitamina
D3, visto que estes últimos necessitam de um pH relati
vamente alto para serem estáveis; podem, no entanto, ser
utilizados em aplicação alternada.

Nos doentes submetidos a fototerapia ou foto-
quimioterapia os tópicos com actividade queratolítica
podem ser aplicados na noite anterior às sessões de irra
diação ou após estas, mas deve evitar-se a sua aplicação
imediatamente antes das sessões, dado o seu potencial
irritante, a sua capacidade de filtrar os UV e de
fotodegradação.

3.2. Alcafrão e Derivados (B, II)
Os derivados do alcatrão mais utilizados no tratamen

to da psoríase são o coaltar e o óleo de cade, disponíveis
em champôs, loções, cremes e pomadas, isolados ou
associados a queratolíticos e/ou corticosteróides. A com
plexidade na composição dos vários alcatrões
disponíveis e a actual incapacidade técnica em isolar as
fracções quimicamente activas, leva-nos a afirmar que o
coaltar puro continua a ser o composto de maior eficácia
terapêutica, mas também o que tem maior potencial irri
tativo e fototóxico. Os alcatrões têm ainda a desvan
tagem de poderem induzir lesões de foliculite/acne
(sobretudo quando aplicados sob oclusão) ou de dermite
de contacto alérgica; a sua aceitabilidade cosmética é
reduzida, em virtude do odor desagradável e de man
charem a roupa. Recentemente tem surgido muita con
trovérsia sobre o seu risco carcinogénico, em particular
pela detecção na urina de metabolitos do alcatrão (hidro
carbonetos aromáticos policíclicos) com capacidade
oncogénica; embora não existam ainda estudos conclusi
vos sobre este potencial risco, deve evitar-se a sua asso
ciação a outras terapêuticas imunossupressoras, no
meadamente ao PUVA, à ciclosporina e ao metotrexato.

O mecanismo de acção dos derivados do alcatrão na
psoríase ainda não está completamente esclarecido; têm
actividade fotodinâmica, sobretudo no espectro UV e da
luz visível, e parecem ter acção anti-mitótica na pele
psoriática, provavelmente por supressão da síntese
epidérmica de ADN. É conhecida de longa data a sua
eficácia no tratamento da psoríase vulgar em placas de
extensão limitada (<10% superfície corporal) a modera
da (l0%-20%), quer em monoterapia, quer em associa
ção aos UVB (método de Goeckerman).

• Recomenda-se a prescrição de preparados com alca
trão ou derivados, em concentrações de 1% a 15%
(concentração seleccionada de acordo com: a locali
zação, espessura e extensão das lesões de psorfase,

veículos e excipientes utilizados, frequência das
aplicações e tolerância individual), isolados ou asso
ciados a queratolíticos e/ou corticosteróides tópicos,
na apresentação mais adequada à localização das
lesões (champôs, emulsões de lavagem, cremes ou
pomadas) nas seguintes situações:

- Psoríase vulgar em placas;
- Psoríase gutata;
- Psoríase do couro cabeludo;
- Psoríase palmo-plantar.

Estão contra-indicados nos doentes com dermite de
contacto alérgica a estas substâncias e ainda na:

- Psoríase na criança;
- Psoríase inversa (grandes pregas cutâneas) e nas

lesões da face;
- Psoríase eritrodérmica e pustulosa;
- Terapêutica imunossupressora concomitante e

em doentes com outros factores de risco car
cinogénico aumentado.

3.3. Antralina (B, II)
A antralina ou ditranol é um dos tópicos mais utilizados

e de comprovada eficácia no controlo das placas estáveis,
crónicas, de psorfase vulgar. Pode ser formulada em
cremes, pomadas, pastas ou loções capilares, mas entre nós
está apenas disponível em creme (0,1%, 0,25% e 0,5%).

O seu mecanismo de acção é desconhecido; parece
interferir na síntese do ADN e em vários sistemas en
zimáticos relacionados com a actividade inflamatória e
imunomoduladora.

O efeito secundário mais frequente da antralina resul
ta do seu potencial irritativo, directamente relacionado
com a concentração e duração do contacto, pelo que se
deve iniciar o tratamento com uma concentração baixa
de antralina e dar preferência aos protocolos de contacto
curto (short-contact), que revelaram eficácia idêntica aos
de aplicação prolongada e são melhor aceites pelos
doentes. A antralina tem ainda a desvantagem de os pro
dutos resultantes da sua oxidação tingirem a pele e a
roupa; estão também descritos alguns casos de dermite
de contacto alérgica à antralina. É fundamental esclare
cer os doentes em relação a estes potenciais efeitos
secundários e instruí-los cuidadosamente sobre o método
de aplicação da antralina.

A antralina pode ser utilizada em monoterapia, em
associação ao ácido saliciico, a outros queratolíticos ou
a corticosteróides tópicos, em alternância com outras
terapêuticas tópicas, em regimens de associação aos UV
(método de Ingram e métodos de Ingram modificados)
ou a terapêuticas sistémicas; no entanto, não deve ser
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aplicada em conjunto com o coaltar, visto que este
provoca a degradação oxidativa da antralina, com conse
quente perda da sua eficácia.

A antralina está indicada:
- nas lesões estáveis de psoríase vulgar em placas;
- na psoríase do couro cabeludo;
- na psoríase palmo-plantar.

Dos múltiplos regimens propostos para a utilização da
antralina em contacto curto, sugerem-se os seguintes:

• Psoríase do couro cabeludo:
- lavar e secar o cabelo e afastá-lo de modo a expor

as lesões de psoríase;
- usando luvas de protecção disposable de látex, aplicar

o ci~me de antralina a 0,1% nas lesões de psoríase;
- evitar o contacto com os pavilhões auriculares,

olhos e pescoço e, se necessário, proteger as pre
gas retro-auriculares e o pescoço com vaselina
simples; pode ser utilizada uma touca de plásti
co, para evitar o cheiro e não manchar a roupa;

- após dez minutos de aplicação lavar cuidadosa
mente com champô todo o couro cabeludo, incli
nando a cabeça para trás e não deixando o pro
duto escorrer para a face ou para os olhos, e secar
o cabelo com uma toalha velha;

- na ausência de sinais de irritação ás 48 horas,
este tratamento pode ser repetido com concen
trações crescentes de antralina (0,25%-0,5%) e
durante períodos progressivamente mais prolon
gados (até 30 minutos).

• Psoríase vulgar em placas e palmo-plantar:
- remover qualquer outro tópico das lesões de

psoríase,
- tendo em conta os cuidados de protecção acima

referidos, aplicar o creme de antralina cuidadosa
mente nas lesões, uma vez ao dia, protegendo a
pele em volta com vaselina ou óxido de zinco;

- iniciar o tratamento com antralina a 0,1% durante
dez minutos e, na ausência de irritação, aumentar
progressivamente a concentração (0,25%-0,5%) e
o tempo de contacto (10 a 30 minutos);

- terminado o período de tratamento, remover
cuidadosamente todo o creme de antralina com
um óleo vegetal ou mineral, lavar as lesões com
os produtos habitualmente utilizados, secar e
aplicar um emoliente nas áreas tratadas.

• A antralina está contra-indicada:
- na hiperssenssibilidade conhecida à antralina;
- na criança e na grávida;
- nas lesões da face (evitar a todo o custo o con

tacto ocular), pregas e genitais;

- na psoríase instável, eritrodérmica e pustulosa.

3.4. Corlicosteróides Tópicos (A, 1)
A corticoterapia faz parte do vasto leque de métodos

terapêuticos disponíveis para o controlo da psoríase e
pode, desde que respeitadas as suas indicações e
restrições específicas, ser utilizada com segurança e
eficácia. A corticoterapia tópica é particularmente eficaz
na psoríase vulgar em placas de extensão limitada, com
lesões estáveis e pouco espessas. Infelizmente os corti
costeróides de potência moderada conseguem apenas
reduzir parcial e temporariamente a formação de esca
mas, a infiltração e o eritema das lesões. Os corti
costeróides mais potentes conduzem a melhor resposta
clínica, sobretudo quando aplicados sob oclusão, mas
com maior risco de efeitos secundários.

O mecanismo de acção dos corticosteróides não está
ainda esclarecido. Sabe-se que interferem com vários
mediadores da resposta inflamatória, nomeadamente
através da fosfolipase A2, prevenindo a libertação mem
branar de ácido araquidónico e a formação de prostaglan
dinas e leucotrienos; têm também actividade imunode
pressora e antimitótica, além de inibirem a actividade
fibroblástica, com redução da síntese de colagéneo.

Sabe-se que o efeito dos corticosteróides tópicos está
directamente relacionado com a sua capacidade de
absorção percutânea, que depende: 1) do status da pele
em que são aplicados (variam numa relação directa com
a temperatura, humidade e existência de lesão prévia e
inversa com a espessura da camada córnea); 2) da potên
cia e concentração da substância activa; 3) do veículo
(pomadas são mais potentes que cremes e estes do que
loções); 4) da associação a outras substâncias (o
propilenoglicol aumenta a penetração/potência do cor
ticóide a que está associado); 5) do modo de aplicação
(quantidade, frequência, oclusão, etc.).

Para a correcta utilização dos corticosteróides tópicos
é fundamental o conhecimento dos seus graus de potên
cia, que permite seleccionar o mais adequado a cada si
tuação e a cada local de aplicação. Por outro lado, a esco
lha do tipo de veículo a prescrever em cada caso tem de
ter em consideração a área do tegumento a tratar, sem
esquecer que o veículo em que os corticosteróides estão
formulados influencia muito a sua potência.

Deste modo, recomenda-se a aplicação de:
- pomadas nas lesões mais espessas do tronco e

superfície de extensão dos membros;
- cremes nas lesões da face e pregas cutâneas;
- loções nas zonas pilosas, nomeadamente no

couro cabeludo.
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Tem sido difícil adoptar um método experimental que
reproduza com exactidão a eficácia clínica relativa dos di
ferentes corticosteróides; o método mais utilizado é o tes
te de vasoconstrição de McKenzie e Stoughton, que per
mite classificar os corticosteróides tópicos em sete grupos
de potência (Classificação Americana — Quadro II).

Os corticosteróides tópicos podem ser associados a
outras substâncias, nomeadamente a emolientes do tipo
água em óleo, queratolíticos (ácido salicifico ou ureia,
indicados nas placas mais hiperqueratósicas) e à acilretina
oral. A associação da corticoterapia tópica à fotote
rapia/fotoquimioterapia é discutível: não parece haver
benefícios a longo prazo da combinação corticosteróides +

UVB; a sua associação ao PUVA conduz a respostas mais
rápidas (com redução da dose total de UVA), mas as
recidivas são habitualmente mais rápidas. A associação de
corticosteróides tópicos a antibióticos, como a neomicina
e a teiraciclina, e/ou a antifúngicos é desaconselhada.

• Os corticosteróides tópicos estão indicados:
- na psoríase vulgar em placas, nas lesões es

Quadro II

táveis, de extensão limitada, refractárias a outros
tópicos, em particular nas localizadas na superfí
cie de extensão dos membros e na região lombo-
sagrada; nestas situações dar preferência a uma
pomada de potência média a forte; em lesões lo
calizadas e mais recalcitrantes a corticoterapia
sob oclusão (com folha laminada de politeno ou
penso hidrocolóide) ou intra-lesional (infiltração
intradérmica de lcc de metilprednisolona ou ace
tato de betametasona) pode conduzir a remissão
clínica mais rápida, embora com aumento dos
riscos inerentes à corticoterapia mais potente;

- na psoríase gutata extensa, pruriginosa e refrac
tária à helioterapia/fototerapia e a outros tópicos;

- na psoríase do couro cabeludo, extensa, pruri
ginosa e persistente, sobretudo quando o alcatrão
e o ditranol não estão indicados ou foram inefi
cazes; nesta situação estão indicados preparados
de potência média a forte (Graus 1-1V), em
solução alcoólica, aplicados durante curtos

Grau Corticosteróide Diluição Formas de
de Potência Tópico ( %) Apresentação

1 — Muito Forte Dipropionato de Betametasona* 0,05 creme, pomada, loção
Propionato de Clobetasol 0,05 creme, pomada, loção

Halometasona 0,05 creme, pomada
II — Forte Dipropionato de Betametasona 0,05 pomada

Valerianato de Diflucortolona 0,1 pomada

Furoato de Mometasona 0,1 pomada
17-Butirato de Hidrocortisona 0,1 pomada
Aceponato de Metilprednisolona 0,1 pomada

III — Média Dipropionato de Betametasona 0,05 creme, loção
Valerato de Betametasona 0,1 pomada
Valerato Dexametasona 0,1 creme, loção
Valerianato de Diflucortolona 0,1 creme
Propionato de Fluticasona 0,005 creme

Aceponato de Metilprednisolona 0,1 creme, loção
IV — Média 17-Butirato de Hidrocortisona 0,1 creme, loção

Furoato de Mometasona 0,1 creme, loção

Acetonido de Fluocinolona 0,025 creme
V — Média Butirato Propionato Hidrocortisona 0,1 creme, pomada

Valerato de Betametasona 0,1 creme, loção

Butirato de Clobetasona 0,05 creme, pomada
VI — Moderada Desonido 0,1 creme, loção

Dipropionato de Alclometasona 0,05 creme, pomada

VII — Fraca Hidrocortisona 1 creme, pomada, loção
~ em propilenoglicol
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períodos (p.ex: sob oclusão nocturna) e após
remoção das escamas com queratolíticos;

- na psoríase palmo-plantar, em especial quando
associada a pustulização recorrente e/ou a desca
mação intensa, a corticoterapia tópica é uma das
várias alternativas terapêuticas disponíveis, em
bora esta forma de psoríase seja muito difícil de
controlar e os resultados terapêuticos sejam com
frequência insatisfatórios e transitórios;

- na psoríase ungueal, em que as alterações mar
cadas e inestéticas das unhas, em particular das
unhas das mãos, podem perturbar significativa-
mente a actividade sócio-profissional dos
doentes e justificar o recurso a corticoterapia
intra-lesional, com introdução na matriz ungueal
de um corticóide potente em suspensão (injecção
directa com agulha fina ou utilizando o
Dennojet); no entanto, são necessários tratamen
tos repetidos e dolorosos e os resultados são
muitas vezes desencoraj antes.

O interesse da corticoterapia tópica na psoríase é limi
tado pelos seus efeitos indesejáveis, directamente rela
cionados com a potência dos corticosteróides, com a
extensão e duração das aplicações, com a espessura e
integridade da pele em que são aplicados. É indispensá
vel ter em conta estes efeitos secundários para a utiliza
ção correcta e segura dos corticosteróides na psoríase.

• efeitos indesejáveis dos corticosteróides tópicos:
- taqu~fi1axia: a terapêutica prolongada com corti

costeróides potentes conduz à diminuição pro
gressiva dos seus efeitos farmacológicos, com
desenvolvimento de tolerância e consequente
resistência clínica; este fenómeno parece directa
mente relacionado com a potência e número de
aplicações diárias do medicamento, podendo ser
prevenido pela aplicação única diária e intermi
tente (1 a 2 vezes por semana) de um corticóide
mais potente ou por curtos períodos de repouso
entre os ciclos terapêuticos;

- efeito de rebound: desestabilização da psoríase,
com agravamento súbito e rápida instalação de
quadros de eritrodermia ou de pustulização gene
ralizada, após suspensão brusca de corti
costeróides potentes, ou mais fracos em apli
cação extensa e prolongada; aconselha-se o des
mame lento e progressivo, adequado ao grau de
potência do corticosteróide e semelhante ao
processo de diminuição progressiva das doses da
corticoterapia sistémica;

- atrofia cutânea: com pele fina e formação de

estrias e telangiectasias; é o efeito acessório mais
frequente e ocorre preferencialmente na pele fina
da face, pescoço, superfícies de flexão dos mem
bros, grandes pregas e genitais; nestas localiza
ções a corticoterapia tópica deve ser evitada ou
limitada à aplicação de corticosteróides fracos
durante períodos curtos (Graus VINII);

- hipertricose;
- acne, rosácea, dermite peri-oral;
- foliculites, furunculoses, miliaria,
- dificuldade no diagnóstico e agravamento de in

fecções bacterianas oufúngicas (tinea incógnito);
- atraso na cicatrização de feridas;
- dermite de contacto alérgica: deve ser suspeita

da sempre que as lesões de psoríase não melho
ram ou sofrem agravamento após a aplicação de
um corticosteróide;

- lesões residuais hipopigmentadas,
- degenerescência colóide;
- efeitos secundários sistémicos: podem surgir na

corticoterapia tópica potente e prolongada em
áreas extensas, em particular nas crianças, e
manifestam-se por: atraso no crescimento, altera
ções oftalmológicas (cataratas, glaucoma), sín
droma de Cushing iatrogénico ou inibição do
eixo hipotálamo-hipófise-cortéx supra-renal,
com insuficiência aguda após suspensão brusca
da corticoterapia.

A psoríase infantil merece uma referência particular;
dadas as características particulares da pele da criança:
mais fina, com maior área de superfície cutânea em
relação ao peso corporal, frequentemente sujeita a situa
ções oclusivas (fraldas, vestuário) e em que é fácil a apli
cação de tópicos em todo o corpo. Consequentemente os
efeitos colaterais indesejáveis da corticoterapia tópica,
incluindo os decorrentes da absorção sistémica per
cutânea, são muito mais frequentes e graves na criança.
Assim, na psoríase da criança os corticosteróides tópicos
devem ser utilizados apenas em casos seleccionados e
com cuidado extremo; aconselha-se o uso de preparados
de fraca potência (Grau VII) em áreas cutâneas restritas
e sob rigorosa vigilância médica.

Em termos globais e resumindo o acima exposto:
• os corticosteróides tópicos estão contra-indicados:

- na psoríase instável, eritrodérmica ou pustulosa
generalizada;

- na presença concomitante de infecções bacteria
nas, virais ou fúngicas;

- na utilização prolongada de preparados potentes
em áreas extensas;
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- na face, pescoço, grandes pregas cutâneas, super
fícies de flexão dos membros e genitais externos;
nestas áreas aplicar apenas corticosteróides de
potência fraca/moderada, sob vigilância médica
frequente;

- na criança a corticoterapia tópica não deve ser
uma terapêutica de primeira linha da psoríase;
evitar a aplicação de corticosteróides de Grau ≤
VI; não esquecer o efeito oclusivo das fraldas
(com > potência e > absorção sistémica) e ter
sempre presente que são maiores todos os riscos
decorrentes do não cumprimento destas
recomendações.

Um dos principais problemas da corticoterapia na
psoríase prende-se com a terapêutica de manutenção,
visto que mesmo nos casos com boa resposta clínica aos
corticosteróides tópicos as recorrências após suspensão
terapêutica são habituais. A aplicação intermitente de
corticosteróides de potência média a forte (p.ex: propio
nato de clobetasol a 0,05% em pomada, 1 a 2 vezes por
semana) parece conseguir remissões mais prolongadas e
com menos efeitos secundários, em relação ao uso con
tínuo e prolongado de preparados menos potentes. No
entanto, é fundamental obter primeiro a regressão com
pleta, ou quase completa, das lesões e monitorizar cuida
dosamente estes doentes, com vista a excluir potenciais
efeitos secundários, nomeadamente atrofia cutânea ou
supressão do eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal.

De qualquer modo, desde que sejam seguidas as
recomendações e restrições à sua utilização e esta se
efectue sob vigilância médica periódica, os corti
costeróides tópicos são de grande interesse no tratamen
to adjuvante, combinado ou alternativo de muitos
doentes com psorfase.

3.5. Calcipotriol (A, 1)
Desde 1985, quando se descobriu acidentalmente a

eficácia dos derivados da vitamina D3 na psoríase, tem-
-se tentado sintetizar análogos da vitamina D para o
tratamento desta dermatose. Actualmente, já se conhece
o valor terapêutico de três derivados da vitamina D3: o
calcipotriol, o calcitriol e o tacalcitol, mas apenas o cal
cipotriol está já comercializado em Portugal, sob a forma
de pomada (50 j.tg/g).

O mecanismo de acção do calcipotriol na psoríase
parece residir na sua capacidade em inibir a proliferação
e promover a diferenciação dos queratinócitos, embora
uma actividade imunomoduladora dos linfócitos T tam
bém pareça implicada.

Os resultados de diversos estudos multicêntricos com-

provaram a eficácia do calcipotriol no controlo da
psoríase vulgar em placas, com melhoria significativa
das lesões em 2/3 dos doentes, após 6 a 8 semanas de
aplicação bi-diária. Estudos comparativos revelaram
eficácia comparável entre o calcipotriol e a pomada de
valerato de betametasona a 0,1% e superior à pomada de
alcatrão e ao creme de ditranol em contacto curto.

A principal vantagem do calcipotriol, quando com
parado à corticoterapia tópica prolongada, reside na
ausência de atrofia cutânea, de taquifilaxia, de supressão
do eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal ou de efeito de
rebound após suspensão brusca.

principal indicação do calcipotriol:
- psoríase vulgar em placas do adulto, ligeira a

moderada, de extensão limitada, de evolução
crónica e estável; recomenda-se a aplicação
dupla diária, que pode ser reduzida para apli
cação única após controlo da dermatose; nas
lesões mais espessas é aconselhável a aplicação
prévia ou alternada de queratolíticos.

• outras indicações do calcipotriol:
- psoríase vulgar mais extensa: não ultrapassar a

dose máxima semanal de lOOg e associar, se
necessário, outras terapêuticas: corticosteróides
tópicos, antralina, fototerapia, fotoquimioterapia,
acitretina, ciclosporina ou metotrexato;

- psoríase do couro cabeludo: o calcipotriol é rela
tivamente eficaz quando utilizado sob a forma de
loção e após remoção prévia das escamas mais
espessas (p.ex: ureia a 20% em parafina liquida
na noite anterior, removida por lavagem na
manhã seguinte e antes da aplicação da loção de
calcipotriol); em Portugal esta forma de apresen
tação ainda não está comercializada, pelo que
têm sido recomendadas algumas técnicas de apli
cação da pomada de calcipotriol, nomeadamente
misturada em partes iguais com um creme condi
cionador, ou com loção de lactato de amónio a
12%, em penso oclusivo durante a noite;

- psoríase palmo-plantar: a associação de cal
cipotriol a outras terapêuticas anti-psoriásicas,
tópicas ou sistémicas, tem mostrado uma acção
sinérgica, com regressão mais rápida das lesões e
redução das doses cumulativas dos medicamen
tos associados;

- psoríase gutata: apesar das lesões de psoríase
gutata responderem ao calcipotriol, não é prática
a sua aplicação em lesões pequenas e dissemi
nadas, em que as doses máximas recomendadas
podem ser facilmente ultrapassadas;
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- psoríase inversa (flexural): o calcipotriol é mais
eficaz nesta forma de psoríase do que nas lesões
da superfície de extensão dos membros; no
entanto, a incidência de dermite irritativa é muito
superior nestas localizações (cerca de 20% dos
casos), pelo que a sua utilização nas pregas
cutâneas obriga a cuidados particulares: iniciar o
tratamento em lesões seleccionadas, com uma
única aplicação diária e, na ausência de irritação
cutânea, aumentar progressivamente a dose, fre
quência e extensão das aplicações; com o mesmo
objectivo, pode ser útil a diluição do calcipotriol
em vaselina ou a aplicação alternada de cal
cipotriol e de um corticosteróide de potência
fraca-média;

- psoríase na criança: o calcipotriol parece ser
igualmente eficaz neste grupo etário; no entanto,
ainda não foram divulgados resultados de estu
dos suficientemente alargados que nos permitam
recomendar a utilização indiscriminada de cal
cipotriol na criança. Apesar de não estarem docu
mentados efeitos colaterais graves, os conheci
mentos actuais não nos permitem adequar ao
peso/superfície corporal ou à idade da criança a
dose máxima semanal segura, nomeadamente
com garantia de total ausência de interferência
no metabolismo ósseo e do cálcio, ainda mais
importante neste grupo etário do que no adulto.
Porém, em casos seleccionados, o calcipotriol
pode representar uma alternativa terapêutica
válida, com menos efeitos indesejáveis que, por
exemplo, os decorrentes da corticoterapia tópica
prolongada.

terapêuticas combinadas com calcipotriol: o cal
cipotriol em monoterapia é muitas vezes insuficiente
para a regressão completa das lesões de psoríase, daí
o interesse dos esquemas de associação a outras tera
pêuticas, nomeadamente:

- a queratolíticos: nas placas de psoríase particu
larmente espessas o calcipotriol pode ser aplica
do sob oclusão, com penso hidrocolóide, ou uti
lizado em alternância a queratolíticos (p.ex: ureia
a 20% em parafina branca);

- a corticosteróides tópicos: nas lesões com maior
componente inflamatório a aplicação de um cor
ticosteróide de média potência (p. ex.: valerato
ou dipropionato de betametasona) de manhã e de
calcipotriol á noite pode ter uma acção sinérgica,
além de diminuir o risco de irritação cutânea;

- aos derivados do alcatrão ou ao ditranol: em

aplicação alternada ao calcipotriol os resultados
podem ser superiores aos obtidos com qualquer
uma destas terapêuticas isoladamente;

- à helioterapia: a aplicação de calcipotriol
imediatamente antes da exposição solar pode ter
uma acção benéfica, de mútua potenciação;

- à fototerapia e à fotoquimioterapia: nos doentes
com lesões mais extensas as associações cal
cipotriol+UVB (convencional: 290-320 nm ou
de banda estreita: 311 nm) ou calcipotriol+PUVA
(8-MOP+UVA) são mais eficazes que o cal
cipotriol ou os UV em monoterapia; visto terem
surgido algumas dúvidas quanto à possibili
dade do calcipotriol ser fotodegradável, fo
totóxico, fotossenssibilizante ou ter um efeito
de bloqueio dos UV, recomenda-se a sua apli
cação após as sessões de UV; pelo mesmo
motivo, o calcipotriol deve ser iniciado cuida
dosamente nos doentes que já estão sob doses
altas de UV;

- à ciclosporina A: associação já ensaiada nalguns
doentes com redução da dose de ciclosporina
necessária para o controlo da dermatose, sem
aumento do risco nefrotóxico;

- à acitretina: também permite diminuir a dose
média cumulativa de acitretina, sem efeitos
secundários adicionais.

efeitos secundários do calcipotriol:
- irritação cutânea: constitui o efeito indesejável

mais frequente, de incidência difícil de estimar,
dada a grande variação individual, mas que esti
ma rondar os 10 a 20%; ocorre sobretudo nas
primeiras 2-3 semanas de tratamento, antes que
se desenvolva tolerância; manifesta-se por ardor,
eritema e descamação e é particularmente fre
quente na pele fina da face, pregas e genitais,
pelo que se desaconselha a sua aplicação nestes
locais; encontram-se em estudo outros análogos
da vitamina D3, como o tacalcitol, mais eficazes
e com menor potencial irritativo;

- hipercalcémia e hipercalciúria: são os únicos
riscos sistémicos comprovados da aplicação tópi
ca de derivados da vitamina D; estas alterações
foram detectadas apenas em doentes que ultra
passaram largamente a dose máxima recomenda
da de 100 glsemana e são reversíveis após sus
pensão terapêutica; em caso de insuficiência
renal, com consequente diminuição da capaci
dade regulatória da excreção urinária de cálcio,
recomendam-se doses máximas semanais mais

231



GABRIELA MARQUES PINTO et ai

baixas e controlo laboratorial periódico.
- dermite de contacto alérgica ao calcipotriol:

rara,
- fotossenssibilização aos UVB, nos esquemas de

terapêutica combinada: rara;
contra-indicações do calcipotriol:

- psoríase instável, eritrodérmica ou pustulosa;
- psoríase da face ou genitais;
- psoríase muito extensa e grave : melhor contro

lada por terapêutica sistémica; nestes casos a
dose máxima semanal recomendada de cal
cipotriol seria facilmente ultrapassada;

- psoríase na grávida: os análogos da vitamina D
não são potencialmente teratogénicos, mas não
existe experiência clínica nesta área;

- dermite de contacto alérgica/irritativa ao calci
potriol ou a outros derivados da vitamina D;

- insuficiência renal grave;
- doença sistémica associada com hipercalcémia

e/ou hipercalciúria.
O calcipotriol tem sido referido como o maior avanço

na terapêutica tópica da psoríase das últimas duas
décadas, dado o seu elevado perfil de eficácia e segu
rança. Espera-se que a futura comercialização de outras
formas de apresentação, bem como a introdução de novos
análogos da vitamina D para utilização tópica, permita
alargar o leque das suas indicações terapêuticas e ultra
passar algumas das actuais restrições à sua aplicação.

4. FOTOTERAPIA E FOTOQUIMIOTERAPIA
Os métodos de tratamento que utilizam radiação ultra

violeta, isolada (fototerapia) ou em associação a medica
mentos fotossensibilizantes (fotoquimioterapia), estão
indicados na psoríase crónica em placas extensa, na
psoríase gutata aguda e na psoríase palmoplantar.

4.1. Fotoquimioterapia (PUVA) (A, 1)
A PUVAterapia está indicada em formas extensas de

psoríase, afectando 35% ou mais da área corporal. A
administração oral do psoraleno, em regra o 8 metoxip
soraleno (8-MOP), faz-se duas horas antes da irradiação
com a luz ultravioleta A (UVA). A dose de psoraleno
absorvida é em regra calculada com base no peso corpo
ral (0,6 mgfKg), ou mais correctamente segundo a super
fície corporal (25 mg/m2). A dose inicial de UVA admi
nistrada determina-se a partir do cálculo da dose erite
matogénea mínima para cada paciente, ou mais fre
quentemente de acordo com o fototipo, com valores de
1,5 a 2,5 Joules/cm2 conforme se trata de fototipos 2 e 3
ou 4, respectivamente. A frequência de tratamentos é de

3 a 4 x /semana, aumentando-se a dose de radiação de 0,5
J/cm2 em cada 1 a 2 sessões, até se atingir um planalto
variável para cada paciente e determinado pela reacção
individual ao tratamento (± 12 J/cm2).

Antes de iniciar tratamento todos os doentes devem ser
submetidos a exame clínico-laboratorial, que nos permi
ta detectar algumas das situações que constituem contra-
indicação absoluta para esta terapêutica, nomeadamente:
doenças com fotossensibilidade (p.ex: lúpus ente-
matoso), insuficiência hepática, lesões cutâneas neo
plásicas ou pré-neoplásicas, cataratas, gravidez ou ama
mentação. A todos os doentes submetidos a foto-
quimioterapia são prescritos óculos com lentes filtrantes
a 100% de radiação UVA, a usar durante os dias em que
efectuam o tratamento e desde o momento em que
ingerem o psoraleno. Os indivíduos do sexo masculino
devem proteger os genitais externos durante a exposição.

O tratamento deve manter-se até clareamento comple
to das lesões, o que acontece na maioria dos casos com
doses cumulativas de 60 a 90 JIcm2. Doses cumulativas
superiores a 150 J/cm2 devem evitar-se em cada série de
tratamentos, assim como doses cumulativas totais supe
riores a 1.500 J/cm2, para as várias séries de tratamento
ao longo da vida, atendendo aos riscos de envelhecinien
to cutâneo prematuro, carcinogénese e cataratas ocu
lares. A paragem de cada série de tratamentos é empíri
ca, baseada nos resultados clínicos obtidos.

A fotoquimioterapia de manutenção, com uma sessão
semanal é de interesse discutível, excepto nos pacientes
com história de recidivas muito rápidas após a paragem
do PUVA.

4.2. Fototerapia (B, II)
A fototerapia com UVB de banda estreita (311 ±2 nm)

utiliza lâmpadas Philips® TLO 1 e tem uma eficácia idên
tica à da fotoquimioterapia. A fototerapia com UVB de
largo espectro (290-320 nm) é menos eficaz e mais
eritematogénea que os UVB de 311 nm em monoterapia.
A dose cumulativa total de UVB não está ainda bem
definida.

A possibilidade de associações terapêuticas será referi
da mais adiante.

Algumas situações particulares na área da fototerapia
e da fotoquimioterapia merecem referência:

A balneopuvaterapia (BPUVA) é um tratamento que
pode constituir uma alternativa interessante, se exis
tirem contra-indicações para a ingestão oral do pso
raleno ou em doentes com fototipos V e VI. Consiste
na irradiação com UVA logo após banho de imersão
durante dez minutos em solução salina de 8-MOP
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(0,5 a 1,0 mgfL). É um método que permite econo
mia de radiação UVA e contorna a náusea que ocorre
em alguns pacientes com a ingestão de psoraleno. O
efeito secundário mais vezes verificado é o eritema
fototóxico, que surge a partir da 4S ou 5a sessão.

• A baineoterapia com UVB de espectro largo com con
centrações salinas do banho muito mais altas (15%)
tem sido ensaiada com taxas de remissão de 60% e
doses cumulativas de UVB baixas (±4 JIcm2).

• O PUVA parcial de mãos e pés utilizando uma
solução fraca de 8-MOP de 0,1% a 1% demonstrou
a mesma eficácia que o PUVA oral; a foto-onicólise
e a pigmentação ungueal são as únicas limitações à
aplicação desta técnica.

5. TERAPÊUTICA SISTÉMICA
A terapêutica sistémica da psoríase baseia-se na adminis

tração, isolada, alternada ou rotativa, de três fánnacos dife
rentes: retinóides, metotrexato e ciclosporina A. Estas alter
nativas terapêuticas devem ser reservadas para as formas
mais graves, extensas e refractárias de psoríase. A decisão
de iniciar terapêutica sistémica na psoríase é da exclusiva
competência e responsabilidade do dermatologista, dada a
necessidade da sua adequação a cada caso clínico particular
e de vigilância rigorosa dos doentes, com vista a reduzir a
incidência de potenciais efeitos sistémicos graves.

5.1. Retinóides - Acitretina (A, 1)
Os retinóides são compostos orgânicos ou sintéticos

derivados do retinol, que exibem actividade da vitamina
A. A acitretina é um retinóide da segunda geração e
actualmente o fármaco do grupo disponível para trata
mento da psoríase.

• o mecanismo de acção da acitretina ainda não é com
pletamente conhecido, mas sabe-se que: regulariza a
diferenciação e multiplicação celular, que estão
aumentada na psoríase; ocasiona, também, uma
diminuição da coesão das células epidérmicas e
exerce actividade imunomoduladora, sobretudo a
nível dos linfócitos T (CD4+). Tem ainda actividade
anti-inflamatória sobre as células do sangue periféri
co envolvidas no processo inflamatório dermo
epidérmico e nos mediadores da inflamação; a
acitretina inibe a migração dos neutr’~5filos, a mobili
dade dos monocitos e o metabolismo do ácido
araquidónico, impedindo a libertação do leucotrieno
(LTB4) e da prostaglandina E2.

A acitretina mostrou ser eficaz em monoterapia nas
formas de psoríase grave, com doses variando de 0,3 a
0,6 mgfKg/dia, por via oral.

• os efeitos secundários dos retinóides são, na sua
maior parte, conhecidos:

- xerose, queilite, eritema, xeroftalmia, entre ou
tros, são efeitos comuns que se tratam sintomati
camente;

- teratogenicidade: a utilização da acitretina está
limitada nas mulheres em idade de procriar, pelo
risco de malformações do feto que persiste até
dois anos após a paragem do tratamento;

- alterações laboratoriais (hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, alteração da função hepáti
ca): são dose-dependentes e regridem com a
diminuição da dose ou com a suspensão do trata
mento.

A acitretina constitui uma boa opção terapêutica nas
formas graves de psoríase (seja vulgar, eritrodérmica,
pustulosa, palmo-plantar ou artropática), desde que tidas
em consideração as limitações (mulheres em idade fértil,
doentes com dislipidemias ou insuficientes hepáticos). É
cómoda a sua administração e os efeitos secundários
controláveis e dose-dependentes.

A possibilidade de terapêuticas combinadas da acitreti
na com tópicos e particularmente com PUVA (Re
PUVA) é particularmente interessante, como referiremos
mais adiante.

5.2. Metotrexato (A, 1)
O metotrexato é utilizado há 40 anos no tratamento

das formas graves de psoríase, incluindo as pustulosas
e com artrite, sendo ainda, nesta última, o fármaco de
eleição.

• mecanismo de acção: o efeito anti-psoriático do
metotrexato resulta do antagonismo com o ácido
fólico e da inibição do ácido timidínico na síntese do
ADN. As células mais susceptíveis de sofrerem o
efeito anti-metabólico desta substância são as que se
encontram em fase S do seu ciclo celular, como é o
caso dos queratinócitos nas lesões psoriáticas. Sabe-
-se ainda que o metotrexato inibe a activação da
actividade da IL- 1.

• os efeitos secundários do metotrexato prendem-se,
fundamentalmente, com a toxicidade hepática e
hematológica:

- toxicidade hepática: a toxicidade cumulativa é o
grande problema do tratamento da psoríase com
metotrexato. A maioria dos doentes mostra sinais
histológicos de fibrose hepática com doses
cumulativas de 3,5 g e 10% dos pacientes
mostram sinais histológicos de cirrose com doses
cumulativas de 1,5 g. Daqui surge toda a preocu
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pação e controvérsia quanto à avaliação analftica
rigorosa da função hepática e da execução prévia
e/ou sequencial de biópsias hepáticas. Frequen
temente aceita-se que a primeira biópsia hepáti
ca deve ser efectuada nos três primeiros meses
de tratamento e repetida cada vez que se perfaz
uma nova dose cumulativa de 1,5 g;

- toxicidade medular: o controlo hematológico
visa detectar, essencialmente, a pancitopenia,
manifestação frequente com as doses mais
altas de metotrexato ou em pacientes
plurimedicados com fármacos de potencial
toxicidade hematológica, ou que fazem elevar
os níveis séricos de metotrexato (por
diminuição da excreção renal do metotrexato
ou interferência na sua ligação às proteínas
plasmáticas), nomeadamente: o dipiridamol, a
fenilbutazona e outros AINE, os salicilatos, os
barbitúricos, o probenecide, o cloranfenicol,
as sulfonamidas (em particular a associação
trimetoprim-sulfametoxazol), a penicilina, os
aminoglicosidos, as tetraciclinas, o ácido pa
ra-aminobenzóico, a cisplatina e a anfoterici
na B.

Antes de iniciar esta terapêutica devem ser avaliadas
não só as funções hepática e medular, mas também a
função renal, visto que em caso de insuficiência renal
as doses prescritas devem ser ajustadas e monito
rizadas.

contra-indicações absolutas à terapêutica com
metotrexato:

- doença hepática activa;
- alcoolismo;
- anemia, leucopenia, trombocitopenia;
- úlcera pe~ptica, colite ulcerosa;
- infecções e imunodeficiência.

contra-indicações relativas à terapêutica com
metotrexato:

- idade avançada;
- obesidade, diabetes mellitus;
- idade reprodutiva: neste grupo etário está indica

da a contracepção durante o tratamento e até 12
semanas após a sua suspensão;

- associações medicamentosas: está contra-indi
cada a associação do metotrexato com todos os
medicamentos acima referidos como associa
dos a aumento do risco de toxicidade medular,
os diuréticos devem ser usados c~m particular
cuidado, dada a sua potencial interferência
com a secreção tubular do medicamento; são

ainda desaconselhadas terapêuticas simul
tâneas com hidantoína, coichicina ou corti
costeróides.

5.3. Ciclosporina (A, 1)
A ciclosporina A na sua formulação Neoral constitui a

fórmula com melhor biodisponibilidade e eficácia no
tratamento de formas graves de psoríase.

Os conhecimentos actuais sugerem que a ciclospori
na actua por inibição da produção de citocinas pelas
células T, de que resulta redução da transcrição de
genes e da proliferação dos queratinócitos, além de blo
queio da desgranulação mastocitária; persistem dúvidas
sobre a sua interferência directa no crescimento epidér
mico.

Os esquemas terapêuticos com ciclosporina A no
tratamento das várias formas de psoríase recomendam a
utilização de doses baixas iniciais. Os tratamentos pro
longam-se por 2-3 meses, com redução progressiva das
doses, até à suspensão completa. Para evitar recorrências
é importante obter a regressão completa das lesões, visto
que o reagravamento da psoríase é bastante mais fre
quente quando a melhoria foi apenas parcial. Quando
surgem recidivas pode iniciar-se um novo ciclo terapêu
tico, na dose que foi previamente eficaz e bem tolerada.

Atendendo aos principais efeitos secundários da
ciclosporina (hipertensão arterial e nefrotoxicidade) a
selecção dos doentes deverá ser criteriosa. Doentes sub
metidos a terapêuticas com drogas citotóxicas ou
nefrotóxicas, com insuficiência renal, hipertensão arte
rial de difícil controlo, afecções do foro oncológico,
situações de imunodeficiência, alcoólicos e toxicodepen
dentes não deverão ser submetidos a tratamento com
ciclosporina.

6. TERAPÊuTICAS COMBINADAS E ROTATIVAS (A, 1)
A estratégia terapêutica na psoríase é, fundamental

mente, ditada pela extensão, localização e tipo das
lesões, idade, sexo e estado geral da saúde de cada
paciente, tratamentos previamente efectuados e expe
riência de quem a executa.

Visa-se obter o melhor índice terapêutico, com boa
colaboração dos doentes e perspectivando tratar-se de
uma doença crónica com provável necessidade de recor
rer a futuros ciclos de tratamento.

• A conjugação de terapêuticas tópicas com trata
mentos sistémicos é sempre recomendável e não
oferece limitações. Destas, a conjugação do cal
cipotriol com a fototerapia e a fotoquimioterapia tem
mostrado vantagens, sobre qualquer uma destas tera
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pêuticas utilizadas isoladamente ou sobre outras
associações de tópicos com a fototerapia.
Re-PUVA — associação do retinóide oral (acitretina)
com PUVA. Idealmente, a acitretina deverá ser
iniciada uma a duas semanas antes do PUVA, man
tendo-se depois o tratamento conjunto. Os resultados
de alguns estudos apontam para melhoria mais rápi
da, benefício mais prolongado e doses totais de reti
nóide e UVA mais baixas.
Outras associações são possíveis como o
Cic1oPUVA — ciclosporina e PUVA ou conjugação
de retinóides orais e ciclosporina, para o controlo de
formas mais rebeldes. Há que ter em consideração os
potenciais efeitos secundários aditivos de algumas
associações a evitar (metotrexato e PUVA, metotre
xato e ciclosporina).

Mais oportunos e actuais parecem ser os esquemas
rotativos, que propõem a utilização isolada e sequencial
dos diferentes medicamentos anti-psoriásicos actual
mente disponíveis, evitando monoterapia prolongada
com qualquer deles, tendo como objectivo a obtenção
dos melhores resultados com sobrecarga mínima de cada
órgão-alvo (sangue, fígado, rins e pele). Não estão
definidas sequências obrigatórias, devendo ser escolhi
das caso a caso.

7. OUTRAS TERAPÊUTICAS
Além dos tratamentos anti-psoriásicos referidos,

clássicos e universalmente aceites, têm sido ensaiadas
outras abordagens terapêuticas, em número limitado de
doentes e com resultados variáveis; alguns destes
novos medicamentos ainda não estão disponíveis em
Portugal.

7.1. Outras Terapêuticas Tópicas
• Retinóides: tazaroteno (0,1%, 0,05%); ácido 1 3-cis-

retinóico (0,1%) (B, II);
• Derivados da vitamina D3: tacalcitol; calcitriol (B,

II);
• Citostáticos: 5-fluorouracilo; mostarda nitrogenada;

metotrexato (C, III);
• Ciclosporina e ascomicina (B, II);
• Anti-inflamatórios não esteróides (diclofenac) (C,

IV);
• Propiltiouracilo (C, III);
• Capsaicina (C, V).

7.2. Terapêutica Intra-lesional
• Corticosteróides (B, II);
• 5-fluorouracilo (C, III);

• Ciclosporina (B, II).

7.3. Outras Terapêuticas Sistémicas
• Retinóides: isotretinoína, arotinóide etil éster (B, II);
• Vitamina D3: calcitriol oral (B, II);
• Suplementos de óleos de peixe (C, IV);
• Ácido fumárico e ésteres: monoetilfumarato;

demetilfumarato (B, II);
• Sulfasalazina (C, V);
• Cetoconazol (C, V);
• Antibióticos (C, IV);
• Anti-inflamatórios não esteróides (C, V);
• Hidroxiureia (C, V);
• Ácido micofenólico e micofenolato de mofetil (B, II);
• Citostáticos: azatioprina; ciclosfofamida; 5-fluo-

rouracilo; 6-tioguanina (C, III);
• Propiltiouracilo; tiamazol (C, V);
• Outros: carbamazepina; pentoxifilina; zidovudina

(C,V).

7.4. Terapêuticas Cirúrgicas (C, IV)
• Laserterapia;
• Criocirurgia;
• Dermabrasão.

7.5. Terapêuticas Coadjuvantes (C, IV,~ C, V)
• Anti-histamínicos orais;
• Anti-fúngicos tópicos;
• Pensos oclusivos;
• Hipertermia localizada;
• Banhos específicos: banho de sais do Mar Morto;

banhos com hydrosound;
• Tratamentos regionais específicos (couro cabeludo,

unhas);
• Apoio psicológico e psiquiátrico.

8. TERAPÊUTICAS EM ESTUDO
Nos últimos anos, o tratamento da psoríase tem sido

caracterizado pela pesquisa constante de novos medica
mentos, cada vez mais seguros e eficazes. As novas tera
pêuticas anti-psoriásicas pretendem obter resultados
próximos da cura e com um mínimo de efeitos
secundários. Existe consenso da necessidade de: 1) trata
mentos mais fáceis de utilizar que os tópicos, 2) que con
sumam menos tempo que a foto(quimio)terapia e 3) com
menos efeitos indesejáveis que os actualmente
disponíveis.

Um dos avanços mais recentes e prometedores rela
ciona-se com a detecção de células-alvo específicas,
que se pensa desempenharem um papel fundamental no
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desencadear do processo psoriásico. Os agentes
imunomoduladores e os medicamentos que interferem
primariamente com as citocinas podem representar o
futuro tratamento da psoríase. A genética molecular da
psoríase tem sido também largamente investigada e não
podemos ignorar a promissora área da terapêutica
genética.

Das múltiplas alternativas para o controlo da psorfase,
ainda em fase de investigação ou de experimentação
clínica, salientam-se:

8.1. Futuras Terapêuticas Tópicas (C, III; C, IV,~ C, V)
• Novas formas farmacêuticas de antralina/ditranol;
• Novos retinóides tópicos (acetilenic retinoid AG

190168);
• Novos análogos da vitamina D (KH 1060, EB 1089)

e associações a ligandos para os receptores intracelu
lares RxR;

• Novos corticosteróides tópicos com optimização da
relação risco/benefício;

• FK 506 tópico;
• Inibidores tópicos do leucotrieno B4;
• Inibidores tópicos da 5-lipoxigenase;
• Inibidores tópicos da proteína cinase C (tiflu

carbina);
• Inibidores da activação das células T CD4+;
• Moléculas de baixo peso molecular com actividade

tópica imunossupressora (análogos a PIC 060);
• Liarozol tópico (inibidor do catabolismo do ácido

retinóico endógeno);
• Ácidos gordos poli-insaturados co-3 (creme a 1% e a

10%).
8.2. Futuros Terapêuticas com UV (B, II; C, III)

• Fotoquimioterapia e terapêuticas combinadas:
PUVA tópico com TMP, PUVA oral com 5-MOP,
PUVA + UVB, PUVAJUVB + novos retinóides tópi
cos, PUVAIUVB + novos análogos da vitamina D,
retinóides + UVB;

• Novos dispositivos de UV: UVB de banda estreita,
PUVA + UVB de banda estreita;

• Terapêutica fotodinâmica (PDT) com derivados da
benzoporfirina ou com aplicação tópica de ácido 5-
aminolevulínico (ALA), de mono-aspartil-clorina e6
(Npe6) ou de tim etiopurpurina (SnEt2).

8.3. Futuros Terapêuticas Sistémicas (C, III; C, IV; C, V)
• Prevenção dos efeitos secundários do metotrexato:

ácido fólico, fosfatidilcolina, propeptido aminoter
minal do colagéneo tipo III;

• Piritrexim: antagonista lipossolúvel do ácido fólico;

• Inibidores do leucotrieno B4;
• Inibidores da 5-lipoxigenase;
• Outros imunomoduladores: FK 506, toxina de fusão

da interleucina-2 (DAB 389 IL-2), anticorpos mono
clonais anti-CD4 e anti-CD3, factor de estimulação
das colónias de granulócitos/macrófagos, péptidos
do receptor da célula T (péptido T), compostos anti
TNFc~ (factor de necrose tumoral), vacinas contra as
célula T (BCX34, cladribina);

• Anticorpos anti-selectina E (molécula de adesão
específica das células endoteliais), oligonucleótidos
anti-ICAM1 e anti-VCAM1;

• Anti-flaminas: novas classes de compostos anti-
inflamatórios não esteróides;

• Liarozol oral: inibidor do catabolismo do ácido reti
nóico endógeno;

• Anti-bacterianos;
• Anti-fúngicos;
• Ranitidina;
• Ácidos gordos poli-insaturados w-3 em emulsão

Iv.

CRITÉRIOS PARA HOSPITALIZAÇÃO
A maioria dos doentes com psoríase vulgar podem e

devem ser tratados em regime ambulatório. No entan
to, os casos mais graves, de psoríase extensa e inca
pacitante, as formas artropáticas ou generalizadas
agudas, requerem frequentemente internamento hospi
talar.

Como alternativa a este regime, foram criados
Hospitais de Dia, que permitem o controlo e tratamen
to diário de doentes com psoríase extensa ou em locali
zações particulares, com custos menos elevados e
menor perturbação da qualidade de vida dos doentes.
Nestes Hospitais de Dia, em funcionamento pleno
desde há longa data nos EUA e em vários países da
Europa (Psoriasis Day Care Centers), os doentes com
psoríase têm à sua disposição diferentes modalidades
terapêuticas, nomeadamente com UV associados ou
não a outros tratamentos tópicos e/ou sistémicos, além
de programas educacionais e de apoio social e psi
cológico.

Os critérios para internamento hospitalar são os
seguintes:

- psoríase eritrodérmica, pustulosa generalizada
ou rapidamente evolutiva;

- complicações da terapêutica anterior, como:
fototerapia, fotoquimioterapia, medicamen
tos tópicos ou sistémicos, que tornem
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desaconselhável o seu uso em regime ambu
latório;

- envolvimento cutâneo extenso (≥25% da superfí
cie corporal);

- psoríase grave, atingindo o couro cabeludo, face,
mãos, pés ou genitais externos;

- psoríase resistente às terapêuticas anti-psoriási
cas habituais, efectuadas adequada e regular-
mente durante pelo menos quatro semanas;

- psoríase física e/ou psiquicamente incapaci
tante, que interfira de modo significativo, com a
actividade diária do doente;

- doenças sistémicas descompensadas, como dia
betes mellitus, hipertensão arterial ou artrite,
em doentes necessitando de terapêutica sistémi
ca anti-psoriásica.

Os critérios para o regime de Hospital de Dia são:
- os referidos para a hospitalização, em doentes

com disponibilidade para a deslocação frequente
ao Hospital de Dia;

- excluem-se os doentes com patologia sistémi
ca subjacente ou associada que contra-
indique o regime ambulatório, nomeada
mente: discrasias sanguíneas, diabetes melli
tus grave, doença cardiovascular descompen

sada, doenças do foro psiquiátrico não con
troladas.

RECOMENDAÇÕES FINAIS E FLUXOGRAMAS
Estas Recomendações Terapêuticas na Psoríase

reflectem os dados disponíveis à data da sua elabo
ração, mas a interpretação destes dados deve ser
cautelosa e os resultados de futuros estudos podem
obrigar, em qualquer momento, à sua alteração e actua
lização.

Adicionalmente, o cumprimento rigoroso das re
comendações acima expressas não assegura o suces
so em todas as situações, de facto a decisão última
sobre a abordagem terapêutica mais correcta em cada
caso compete ao médico responsável que, de acordo
com as circunstâncias particulares de cada doente,
deverá adoptar o procedimento que lhe parecer mais
adequado.

Para finalizar estas Recomendações Terapêuticas
incluem-se alguns Fluxogramas, não só com o objec
tivo de sintetizar e ordenar os passos a dar na abor
dagem do doente com psoríase, mas também por pela
necessidade de referir a posição actual das várias te
rapêuticas disponíveis, do ponto de vista da sua vali
dade científica.

FLUXOGRAMA 1

237



GABRIELA MARQUES PINTO et ai

AVALIAÇÃO DO DOENTE CO~~~SE

FLUXOGRAMA 2

FLUXOGRAMA 3

1_
j ARTROPÁTICA

DIAGNÓSTICO
DA

PSORÍASE

Manchas eritematosas, bem delimitadas,
cobertas por escama branco-nacarada

com sinal de Auspitz positivo

HISTÓRIA FAMILIAR [ FORMAS CLÍNICAS

TIPO 1
TIPO II

VARIAÇÕES REGIONAIS j

- Psorfase em placas
- Psoríase de criança
- Psoríase em gotas
- Psoríase inversa
- Psoríase fotossensível
- Psoríase pustulosa
- Psorfase eritrodérmica
- Psoríase artopática

- Couro cabeludo
- Pregas
- Palmas fPlantas
- Unhas
- Genitais
- Mucosas

BIÓPSIA CUTÂNEA
E

EXAME MICOLÓGICO

HEMOGRAMA
CALCÉMIA, CALCIÚRIA
PROVAS FUNÇÃO HEPÁTICA E RENAL
ESTUDO LIPÍDICO

TASO
E

EX. BACI’ER. OROFARINGE

ESTUDO
RADIOLÓGICO E CINTIGRÁFICO

OSTEO-ARTICULAR

DIAGNÓSTICO [ AVAUAÇÃO LABORATORIAL
DIFERENCIAL PRÉ-TERAPÊUTICA E PSORÍASE

GUTATA
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FLUXOGRAMA 4

~DA~I~DUCACIONAIS

MEDIDAS ALTERAÇÃO D

~ExPOsIçÃOSOLAR~CONTROLADA (C,

CONTROLO DOS FÃ

DE FÁRMAc0s ESPEC~~OS (A, 1)

1 TRATAMENTO DE FOCOS
INFECCIOSOS DA OROFARINGE (B, 1)

REDUÇÃO DA
INGESTÃO ALCOÓLICA (C, III)

EVICÇÃO DE

STRESS PSÍQUICO (C, IV)

TERAPÊUTICA DA PSORÍASE
FLUXOGRAMA 5
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TERAPÊUTICA DA PSORÍASE
FLUXOGRAMA 6

FLUXOGRAMA 7

Disponibilidade de deslocação
e

Ausência de doença sistémica grave

1~
HOSPITAL DE DIA

Dificuldade de deslocação
Doença sistémica grave coexistente

Psorfase eritrodérmica 1 pustulosa 1 artropática

1
INTERNAMENTO HOSPITALAR

CORTICOSTER. VITAMINA D
TÓPICOS TÓPICA

(A, 1) (A, 1)

- Psorfase extensa / grave / incapacitante
- Psoríase resistente à terapêutica
- Complicações terapêuticas anteriores
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RECOMENDAÇÕES TERAPÊUTICAS NA PSORÍASE

REE IDES FR~l CICLOSPORINA
Re-PUVA OrdI/M Oral
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