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PSORIASE

Pretende-se nestas Recomendagdes Terapéuticas dar uma visao global dos conhecimentos
actuais sobre a patogenia, clinica e tratamento da psorfase. A educagio dos doentes deve incidir
na evicgdo dos factores desencadeantes (medicamentos, trauma, 4lcool, infecgdes, stress) e enfa-
tizar a acghio benéfica da exposigdo solar controlada na psorfase. A terapéutica tGpica —
emolientes, queratoliticos, derivados do alcatrdo, antralina, corticoster6ides tépicos, calcipotriol
— é essencial no controlo da psorfase vulgar em placas e € importante como adjuvante nos casos
mais graves; chama-se a atengfo para os graus de poténcia e para os potenciais efeitos indese-
javeis da corticoterapia tépica. A radiagio UV isolada (fototerapia) ou em associagdo a foto-
ssensibilizantes (fotoquimioterapia) est4 indicada nalgumas formas de psorfase (gutata, em pla-
cas, palmo-plantar) refractdrias aos tépicos. A terapéutica sistémica — retinSides, metotrexato,
ciclosporina — estd reservada para as formas mais graves, extensas e refractdrias de psorfase,
sendo indispensével na psorfase eritrodérmica, pustulosa ou artropitica. A estratégia actual visa
obter o ‘melhor indice terap&utico e d4 particular importéncia as teraputicas 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 cientifica das diferentes tera-
péuticas disponfveis.

Guidelines of Care for Psoriasis

The purpose of these Guidelines is to summarize 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.

sacsccervesssenscssescesnssos

INTRODUCAO

A psoriase é uma das entidades mais frequentes na
prética clinica dermatoldgica e, em muitos casos, conti-
nua a representar um verdadeiro desafio terapéutico.

Pretendemos nestas Recomendagdes Terapéuticas na
Psorfase dar uma visdo global dos conhecimentos actuais
sobre a patogenia, clinica e terapéutica desta doenga cutinea.

Nos 1iltimos anos, tem-se assistido a uma fase de inten-
sa investigagfio da psorfase, com melhor entendimento
da sua fisiopatologia e genética, que se espera que con-
duza, num futuro préximo, ao desenvolvimento de trata-
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mentos mais seguros e eficazes.

Desejamos que o presente trabalho venha a constituir
um instrumento (itil para a correcta caracteriza¢@o clini-
ca e adequado controlo terapéutico de todos os doentes
com psoriase.

DEFINICAO

A psorfase é uma doenga cutéinea de evolugdo crénica,
com surtos de intensidade varidvel intervalados por
periodos de remiss@o.

A morfologia é varidvel, 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 extensdo do envolvimento cutineo varia, de uma
forma discreta e localizada até a forma generalizada; as
pregas cutineas, as unhas, as mucosas e as articulagdes
também podem ser afectadas por esta doenca.

A psoriase pode ser incapacitante, no sé pelo envolvi-
mento cutineo, mas também pelo articular quando con-
comitante, na forma artropética da doenga.

ENQUADRAMENTO EPIDEMIOLOGICO
1. ASPECTOS GERAIS
* Prevaléncia

A psorfase € uma dermatose universal, mas a sua pre-
valéncia varia de regido para regido, afectando cerca de 1%
a 2% da populagdo em geral (0,1 a 0,2/1 000 habitantes).

Niao existem estudos de prevaléncia da psorfase em
Portugal, mas estima-se entre 100.000 a 200.000 o
niimero de psoridticos existentes no nosso pais, com base
na percentagem de europeus e americanos afectados.

» Idade de inicio

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

A psorfase pode estar presente ao nascer ou ocorrer em
qualquer altura da vida, mas os doentes com histéria familiar
de psorfase tendem a ter um inicio mais precoce da doengca.
* Genética

Existem algumas observagdes que apoiam a tese da
influéncia genética na psorfase, nomeadamente o facto de
alguns doentes referirem histéria familiar, a concordancia ser
maior em gémeos monozigéticos e existir maior prevaléncia
de certos antigénios HLA entre os doentes com psoriase.

Os HLA Cw6, B13, B17, B37 e DR7 parecem ser os
marcadores mais especificos na doenga de inicio pre-
coce, enquanto que os HLA B27, B44, Cw2 e Cw5 pare-
cem estar associados com o tipo mais tardio da psorfase.
Alguns padrdes morfolégicos também tém sido associa-
dos a antigénios HLA especificos, como o desequilibrio
de ligacdo dos HLA B13 e B17 com o HLA Cw6 na
psoriase gutata e 0 HLA B27 na psoriase pustulosa gene-
ralizada e na artrite periférica, ainda mais marcada se a
espondilite estiver presente. Além das associagdes HLA,
alguns genes do cromossoma 17 (17q) podem ter um
papel determinante no risco para a psoriase.

Existe contudo controvérsia sobre o modo de heredi-
tariedade, dado que nalguns casos h4 evidéncia de um
tnico gene autossémico dominante, com reduzida pene-
trincia, noutros casos detectou-se uma componente
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genética multifactorial ou n3o se encontrou qualquer
componente genética. A auséncia de 100% de con-
cordncia entre gémeos monozigéticos indica que fac-
tores ambientais podem também contribuir para a
etiopatogenia desta dermatose.

FACTORES DESENCADEANTES

A psoriase é uma afec¢fio em que o traumatismo local
pode desencadear o aparecimento de doenga em pele
previamente si (reac¢do ou fenémeno de Koebner).

A infeccfio estreptocicica, particularmente da oro-
faringe, tem sido associada a psorfase na forma gutata.
Do mesmo modo, a infecg@o subclinica pode ser respon-
sdvel pela cronicidade da forma em placas.

A exposi¢io solar ¢ benéfica na generalidade dos
casos, embora exista uma forma rara desencadeada pela
exposicdo solar (psoriase fotossensivel).

Existem numerosos registos de aparecimento e exacer-
bagdo de psorfase associada a medicamentos sistémi-
cos. As associagdes mais frequentes incluem o litio, os
beta-bloqueantes, os sais de ouro, os anti-maldricos e a
suspensdo subita da corticoterapia sistémica. Os anti-
inflamat6rios ndo esteréides (AINE) tém sido apontados,
frequentemente, como factores de exacerbagcio da
doenga cutinea, contudo nfio h4 ainda dados suficientes
para lhes ser imputado esse efeito.

Os factores psicolégicos parecem poder agravar o curso
da doenca, mas hd controvérsia sobre o seu verdadeiro
papel na evolugdo da psorfase, bem como em relagdo ao
agravamento decorrente da ingestdo alcodlica excessiva.

Nos ultimos anos, tém vindo a ser reconhecidas com
frequéncia crescente formas graves de psoriase associa-
das a infecgio pelo virus da SIDA.

MORBILIDADE E MORTALIDADE

As lesbes de psorfase podem causar prurido, sensagdo
de queimadura ou de picada, bem como condicionar alte-
racdo funcional, além de serem responséveis, em nimero
significativo de doentes, por distiirbio emocional.

O envolvimento das mios, pés ¢ unhas pode ser inca-
pacitante, limitando a actividade de rotina didria.

Um em cada trés doentes pode ter sintomas articulares,
dos quais 5% a 10% podem ter artrite de v4rias articulagdes.

Estes e outros factores podem condicionar perturbaggo
do equilibrio psiquico, consequéncia nio s6 do sofri-
mento fisico, mas, principalmente, da rejeigio social e da
perda de auto-estima.

Nas formas eritrodérmica e pustulosa generalizada ha
perturbagles da termorregulagio e do equilibrio hidro-
electrolitico, além de risco aumentado de infecgdes e de
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desequilibrio cardiovascular e pulmonar, que, em casos
extremos podem levar 2 morte, pelo que é fundamental o
internamento em meio hospitalar.

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

O diagnéstico de psoriase é essencialmente clinico, ba-
seado no aspecto morfolégico das lesdes cutineas, sua loca-
lizago e caracteristicas evolutivas, bem como na existéncia
de histéria familiar, presente em cerca de 30% dos doentes.

1. CARACTERISTICAS CLINICAS

As lesdes de psorfase sdo manchas eritematosas de limi-
tes nitidos, recobertas por escamas brancas nacaradas, es-
pessas, isoladas ou confluentes, em mimero ¢ dimensdes
varidveis, que se localizam preferencialmente ao couro
cabeludo, superficies de extensdo dos cotovelos e joelhos e
regido lombo-sagrada. O sinal de Auspitz, de tradicional
valor diagnéstico, caracteriza-se pelo aparecimento de pon-
teado hemorrégico na superficie das lesdes submetidas a es-
carificacio metédica, com remogdo completa das escamas.

As lesdes evoluem de forma crénica, recidivante, com
periodos de agravamento e melhoria, por vezes sem
causa aparente. Sdo habitualmente assintomdticas, mas
alguns doentes referem prurido intenso.

2. FORMAS CLINICAS

Tendo em conta a sua forma evolutiva, a existéncia de
antecedentes familiares e, em particular, a idade de ini-
cio, podemos considerar dois tipos clinicos de psoriase
vulgar: o tipo I e o tipo II

A psoriase do tipo I é habitualmente familiar e tem
inicio mais precoce, muitas vezes na infancia, além de
maior cronicidade e gravidade; estd mais frequentemente
associada aos haplotipos HLA-CW6, B13 ¢ B17 ou a
infecgBes estreptociccicas da orofaringe.

A psoriase do tipo II tem um inicio 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 clinicas de psoriase:

- psoriase em gotas ou gutata;

- psoriase da crianga, nomeadamente a psorfase das
fraldas (napkin psoriasis);
psoriase fotossensivel;

- psoriase pustulosa, localizada ou generalizada,;
psoriase eritrodérmica;
psorfase artropatica.

3. VARIACOES REGIONAIS
Nalgumas regides do corpo as lesdes de psoriase

podem ter aspectos clinicos particulares, exigindo tera-
péuticas adequadas a estas localizagdes, € o caso da:

- psorfase do couro cabeludo;

- psoriase das pregas, flexural ou inversa;

- psoriase das palmas e plantas;

- psoriase das unhas;

- lesBes de psoriase localizadas nas mucosas e/ou nos

genitais externos.

4. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO
Em regra nfo sdo necessirios exames complementares
para o diagnéstico de psorfase. A bidpsia cutinea para estu-
do histopatolégico pode ajudar no esclarecimento do diag-
néstico, contudo nalgumas situagdes néo o permite afirmar,
particularmente nas formas gutata, eritrodérmica e palmo-
plantar. Esta tltima pode confundir-se, tanto clinica como
histologicamente, com o eczema crénico palmo-plantar.

Sdo necessdrios exames complementares de diagndsti-

co em situacgdes particulares:

* estudo analitico, antes e apds a introducdo de me-
dicag@o sistémica, para avaliagdo dos seus potenciais
efeitos adversos (hemograma, ionograma, calcémia
e calcidria, provas de fungdo hepdtica e renal e
lipideos séricos);

+ exame bacteriolégico do exsudado da orofaringe,
para avaliar a existéncia de colonizac¢@o por estrep-
tococos e determinagdo sérica do titulo de
antiestreptolisina O (TASO);

« estudo radiolégico e cintigrafico osteo-articular, em
caso de sintomatologia articular;

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

« tipificagdo HLA, sobretudo de interesse prognéstico.

5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Em regra o diagnéstico clinico de psoriase € facil € quase
imediato, podendo nalguns casos particulares levantar
questdes de diagnéstico diferencial com outras dermatoses.
Das dermatoses que podem simular a psoriase, salientam-se:
« adermite seborreica: existem formas de transi¢do entre
ambas (sebopsorfase) sendo por vezes dificil distinguir
estas duas entidades, em particular nas lesdes que envol-
vem o couro cabeludo, as pregas e a drea das fraldas;
 0s eczemas subagudos ou crénicos, em particular o
eczema palmar;
* a pitirfase rubra pilar;
* as tinhas da pele e das unhas;
¢ as eczematides;
* a pitirfase résea de Gibert;



GABRIELA MARQUES PINTO et al

* a parapsoriase em placas e o linfoma cutineo de
células T;

* 0 lupus eritematoso subagudo e discéide;

* o liquen plano;

* as sifilides secunddrias.

GRADACAO DE EVIDENCIA CIENTIFICA

Nos 1iltimos anos tem-se vindo a dar importancia par-
ticular as orientagdes terapéuticas baseadas na Gradagdo
de Evidéncia Cientifica, que obrigam a uma reflexdo adi-
cional sobre a validade cientifica de cada método terapéu-
tico. Tentando seguir esta linha de principios da medicina
baseada na evidéncia, refere-se em seguida a grelha de
Gradagado Cientifica actualmente mais adoptada.

RECOMENDACOES TERAPEUTICAS
1. OBJECTIVOS DA TERAPEUTICA

Néo existe, até a0 momento, cura definitiva para a
psoriase pois o primun movens, muito provavelmente de
natureza genética, nao é conhecido.

Os principais objectivos da terapéutica sio: a) tratar
as lesdes e reduzir o ndmero e gravidade das recidivas,
b) diminuir o impacto da doenga na vida do doente.

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

- idade do doente;

- forma clinica e localizagio das lesdes;

- extensdo e intensidade da dermatose;

- duragéo da psorfase e padrio evolutivo;

- resposta a tratamentos anteriores;

- estado geral e outras doengas coexistentes;

- meios disponiveis;

- capacidade e disponibilidade em aderir ao esquema

terapéutico.

Ainda que adequada e instituida precocemente, a tera-
péutica parece ndo alterar o curso evolutivo da psoriase
vulgar, a longo prazo. Assim, a sua instituigio nfio serd
sempre obrigatéria, nomeadamente na psorfase em
pequenas placas, estdvel, assintomé4tica, limitada aos
cotovelos ou joelhos e que ndo interfere com a vida de
relagdo do doente.

Os tratamentos tépicos sdo em geral bem tolerados e
seguros, mas de beneficio relativamente limitado.
Apenas 1 em 4 doentes necessita de terapéutica sistémi-
ca, que deverd ser iniciada em Consulta de Derma-
tologia.

Em termos gerais, a psorfase vulgar em placas (créni-
cas, estdveis e de extensdo limitada a moderada) e a
psorfase gutata do jovem (aguda, com lesdes pouco
numerosas e transitérias) podem e devem ser controladas

Quadro I - Gradagdo de Evidéncia Cientifica *

RECOMENDACOES
CATEGORIAS DESCRICAO
A Baseada em evidéncia de nivel I
B Baseada em evidéncia de nivel IT
C Baseada em evidéncia de nivel ITI, IV ou V
NIVEIS DE EVIDENCIA

Evidéncia proveniente de pelo menos 1 ensaio
I controlado e aleatorizado, com erros o (falsos
positivos) e B (falsos negativos) baixos

Evidéncia proveniente de pelo menos 1 ensaio
II controlado e aleatorizado, com erros o (falsos
positivos) e B (falsos negativos) elevados

Evidéncia proveniente de estudos nio aleatori-
I zados com controlos concorrentes (coorte ou
caso-controlo)

v Evidéncia proveniente de estudos ndo aleator-
izados com controlos histéricos

v Evidéncia proveniente de séries de casos, casos
clinicos ou opiniGes de peritos

NOTA: A causa mais frequente de erro o ou B € a dimensdo insuficiente
da amostra

* Adams HP Jr., Brott TG, Crowell RM, et al: Guidelines Jor the man-
agement of patients with acute ischemic stroke. A statement for health-
care professionals from a special writing group of the Stroke Council,
American Heart Association. Stroke 1994; 9:1901-1914.

pelo Médico de Familia; as lesdes mais extensas, refrac-
tdrias a t6picos, de evolugdo instével, com agravamento
stibito, aparecimento de pistulas ou em localizagSes par-
ticulares, nomeadamente na face, pregas cutineas ou
genitais, devem ser referenciadas ao Dermatologista.
Quando existern manifestagGes sistémicas, como na
psorfase eritrodérmica, na psorfase pustulosa generaliza-
da e na psorfase artropética, torna-se necessario o inter-
namento hospitalar.

A terapéutica da psoriase deve ser programada de
forma individualizada, tendo em consideragio a gravi-
dade da psorfase e as implicagdes fisicas, psiquicas, so-
ciais e econémicas, tanto da doenga como do eventual
tratamento. Deve ser sempre tido em conta a relagio
entre o risco potencial e o beneficio dos tratamentos, de
forma a que a terapéutica ndo seja mais agressiva que a
doenca.

2. EDUCACAO DOS DOENTES E MEDIDAS GERAIS
A terapéutica da psorfase passa por uma boa infor-
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magdo e educagio do doente, no sentido de melhor adap-
tar a sua vida a doenga e aos tratamentos necessérios e de
evitar os factores desencadeantes/agravantes das lesdes
cutineas. O aproveitamento de factores ambientais e a
sua adequagio a vida didria do paciente pode ser impor-
tante para complemento da terapéutica.

* Os seguintes farmacos, potencialmente agravantes
da psorfase, devem ser evitados: carbonato de litio,
beta-bloqueantes, anti-maldricos, corticosterdides
sistémicos (com particular atengdo a sua suspensio
brusca) e anti-inflamatdrios ndo esteréides (Catego-
ria A, Nivel I).

Devem ser tratados os focos de infecc¢io estrepto-
céccica ou o estado de portador crénico assintomati-
co de estreptococos na orofaringe, em particular na
psoriase gutata (B, II).

medidas dietéticas s3o pouco importantes, embora
recentemente se admita que uma alimentac@o rica
em 4cidos gordos omega 3 (6leos de peixe) pode ser
vantajosa (B, II).

A utilizag@o regular de emolientes, que restabele-
cem a fung@o barreira da epiderme, pode ser um bom
complemento terapéutico, em particular da fototera-
pia (C, IV).

O consumo excessivo de dlcool deve ser evitado,
bem como as situagdes de stress psiquico e de
agressdo cutinea repetida (C, I1I).

A higiene corporal deve ser cuidada, evitando
detergentes agressivos que agravam a j4 deficiente
barreira epidérmica (C, III).

A exposicio solar em doses adequadas beneficia a
maioria dos doentes, estando contra-indicada nas
psoriases fotossensiveis (C, IV).

3. TERAPEUTICA TOPICA

A aplicag@o regular e continuada de tépicos adequados
¢ fundamental para o controlo das formas localizadas de
psoriase e € essencial como tratamento adjuvante nos
casos mais extensos. A terapéutica t6pica deve ser indi-
vidualizada e seleccionada tendo em conta: a extensio,
localizag@o e duracdo da psorfase, bem como a resposta
a tratamentos tépicos anteriores. Sendo indispensavel a
aderéncia activa dos doentes a uma terapéutica didria e
prolongada, t&ém também de ser considerados outros fac-
tores, como os relacionados com o custo destes medica-
mentos € com a sua aceitabilidade cosmética.

3.1. Emolientes e Queratoliticos (C, IV; B, II)
Os emolientes estdo indicados em todas as formas de
psoriase. Os preparados com ac¢do queratolitica, a base

225

de 4cido salicilico ou ureia, sdo uteis nos doentes com
psoriase vulgar em placas, bem como nas lesdes do
couro cabeludo e palmo-plantares. Ao aumentarem a
hidratacdo cutdnea e ao removerem as escamas, melho-
ram o aspecto cosmético das lesdes e diminuem o pruri-
do, além de potenciarem os resultados obtidos com ou-
tros tépicos e com o tratamento por ultravioletas (UV).

A eficdcia destes tépicos em monoterapia € muito
reduzida e pouco duradoura, sendo necesséria a sua apli-
cagdo frequente e regular. Os queratoliticos, quando for-
mulados conjuntamente, podem alterar a estabilidade de
outros medicamentos tépicos. Tém ainda a desvantagem
de serem irritantes, pelo que ndo devem ser aplicados na
face, nem nas pregas; na crianga devem ser utilizados
com particular cuidado, dando preferéncia as concen-
tragdes mais fracas de ureia e evitando os preparados
com 4cido salicilico, cuja absorggo percutinea pode con-
duzir a salicilismo sistémico.

Deste modo, recomenda-se:

* Emolientes (C, IV) (cremes — emulsGes 6leo em

4dgua [O/A], pomadas — emulsdes dgua em éleo
[A/O], vaselina, parafina) — utilizar em todas as for-
mas de psoriase, regular e frequentemente. Na asso-
ciagcdo a fototerapia/fotoquimioterapia, os emo-
lientes em camada fina, aplicados imediatamente
antes da irradiagdo pelos UV, diminuem a reflectin-
cia e aumentam a penetracdo transcutinea dos UV,
em camada espessa t€ém um efeito contraproducente,
ao actuarem como filtro fisico.
Queratoliticos (B, II) (preparados & base de 4cido
salicilico, ureia, 4cido glicélico ou alfa-hidroxidci-
dos) — recomendados nas lesdes descamativas do
couro cabeludo, do tronco, dos membros e palmo-
plantares, em concentragio e frequéncia de apli-
cacdo dependentes da intensidade e espessura das
escamas; em geral, o 4cido salicilico e a ureia sdo
utilizados em concentragdes de 3% a 10% nas lesdes
do tronco e membros, a 10% nas placas do couro
cabeludo e em concentragSes superiores (10% a
30%) na psorfase palmo-plantar. Ndo devem ser
aplicados na face, nas pregas cutineas ou nos geni-
tais e na crianca devem ser utilizados cautelosa-
mente.

Os queratoliticos podem ser associados, em formu-
lagdo conjunta ou em aplicagdo alternada, aos corti-
costeréides ou ao alcatrdio e derivados, com o objectivo
de maximizar os resultados terapéuticos destes tltimos,
pela remogdo das escamas das placas de psorfase, com
consequente aumento da capacidade de penetragdo
cutanea dos restantes topicos.
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N3o devem ser prescritos manipulados contendo que-
ratoliticos e calcipotriol ou outros derivados da vitamina
D3, visto que estes tltimos necessitam de um pH relati-
vamente alto para serem estdveis; podem, no entanto, ser
utilizados em aplicag@o alternada.

Nos doentes submetidos a fototerapia ou foto-
quimioterapia os tdpicos com actividade queratolitica
podem ser aplicados na noite anterior as sessdes de irra-
diacdo ou apds estas, mas deve evitar-se a sua aplicagio
imediatamente antes das sessdes, dado o seu potencial
irritante, a sua capacidade de filtrar os UV e de
fotodegradagao.

3.2. Alcatrdo e Derivados (B, II)

Os derivados do alcatrio mais utilizados no tratamen-
to da psorfase sdo o coaltar e o 6leo de cade, disponiveis
em champds, lo¢des, cremes e pomadas, isolados ou
associados a queratoliticos e/ou corticosteréides. A com-
plexidade na composicdo dos vdrios alcatrdes
disponiveis e a actual incapacidade técnica em isolar as
fracgbes quimicamente activas, leva-nos a afirmar que o
coaltar puro continua a ser o composto de maior eficcia
terap€utica, mas também o que tem maior potencial irri-
tativo e fototéxico. Os alcatrdes t€ém ainda a desvan-
tagem de poderem induzir lesées de foliculite/acne
(sobretudo quando aplicados sob oclus@o) ou de dermite
de contacto alérgica; a sua aceitabilidade cosmética é
reduzida, em virtude do odor desagraddvel e de man-
charem a roupa. Recentemente tem surgido muita con-
trovérsia sobre o seu risco carcinogénico, em particular
pela deteccdo na urina de metabolitos do alcatrdo (hidro-
carbonetos aromdticos policiclicos) com capacidade
oncogénica; embora nfo existam ainda estudos conclusi-
vos sobre este potencial risco, deve evitar-se a sua asso-
ciacdo a outras terapéuticas imunossupressoras, no-
meadamente ao PUVA, a ciclosporina e ao metotrexato.

O mecanismo de ac¢do dos derivados do alcatrdo na
psoriase ainda ndo estd completamente esclarecido; tém
actividade fotodindmica, sobretudo no espectro UV e da
luz visivel, e parecem ter acg¢fio anti-mitética na pele
psoridtica, provavelmente por supressdo da sintese
epidérmica de ADN. E conhecida de longa data a sua
eficacia no tratamento da psoriase vulgar em placas de
extensdo limitada (<10% superficie corporal) a modera-
da (10%-20%), quer em monoterapia, quer em associa-
¢d0 aos UVB (método de Goeckerman).

* Recomenda-se a prescri¢@o de preparados com alca-
trdo ou derivados, em concentra¢Ges de 1% a 15%
(concentracdo seleccionada de acordo com: a locali-
zaclo, espessura e extensdo das lesdes de psorfase,
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veiculos e excipientes utilizados, frequéncia das
aplicagdes e tolerdncia individual), isolados ou asso-
ciados a queratoliticos e/ou corticosterdides topicos,
na apresentaco mais adequada & localizacdo das
lesGes (champ0s, emulsdes de lavagem, cremes ou
pomadas) nas seguintes situacdes:

- Psorfase vulgar em placas;

- Psorfase gutata;

- Psoriase do couro cabeludo;

- Psoriase palmo-plantar.
Estdo contra-indicados nos doentes com dermite de
contacto alérgica a estas substincias e ainda na:
Psoriase na crianga;
Psoriase inversa (grandes pregas cutineas) e nas
lesbes da face;
Psorfase eritrodérmica e pustulosa;
Terapéutica 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 tépicos mais utilizados
e de comprovada eficdcia no controlo das placas estdveis,
crénicas, de psorfase vulgar. Pode ser formulada em
cremes, pomadas, pastas ou logdes capilares, mas entre nds
esta apenas disponivel em creme (0,1%, 0,25% e 0,5%).

O seu mecanismo de ac¢do € desconhecido; parece
interferir na sintese do ADN e em vdrios sistemas en-
zimaticos relacionados com a actividade inflamatdria e
imunomoduladora.

O efeito secunddrio mais frequente da antralina resul-
ta do seu potencial irritativo, directamente relacionado
com a concentra¢do e duragdo do contacto, pelo que se
deve iniciar o tratamento com uma concentracdo baixa
de antralina e dar preferéncia aos protocolos de contacto
curto (short-contact), que revelaram eficdcia idéntica aos
de aplicagdo prolongada e sdo melhor aceites pelos
doentes. A antralina tem ainda a desvantagem de os pro-
dutos resultantes da sua oxidagdo tingirem a pele e a
roupa; estdo também descritos alguns casos de dermite
de contacto alérgica  antralina. E fundamental esclare-
cer os doentes em relacdo a estes potenciais efeitos
secunddrios e instrui-los cuidadosamente sobre o método
de aplicac@o da antralina.

A antralina pode ser utilizada em monoterapia, em
associac@o ao 4cido salicilico, a outros queratoliticos ou
a corticosterdides tépicos, em alternincia com outras
terapéuticas tdpicas, em regimens de associagido aos UV
(método de Ingram e métodos de Ingram modificados)
ou a terap€uticas sistémicas; no entanto, nio deve ser
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aplicada em conjunto com o coaltar, visto que este
provoca a degradacio oxidativa da antralina, com conse-
quente perda da sua eficacia.
* A antralina est4 indicada:
- nas lesdes estaveis de psorfase vulgar em placas;
- na psoriase do couro cabeludo;
- na psorfase palmo-plantar.
Dos muiltiplos regimens propostos para a utiliza¢@o da
antralina em contacto curto, sugerem-se 0s seguintes:
 Psoriase do couro cabeludo:
lavar e secar o cabelo e afast4-lo de modo a expor
as lesdes de psoriase;
usando luvas de protec¢io disposable de latex, aplicar
o creme de antralina a 0,1% nas lesdes de psoriase;
evitar 0 contacto com os pavilhdes auriculares,
olhos e pescogo e, se necessario, proteger as pre-
gas retro-auriculares e o pescogo com vaselina
simples; pode ser utilizada uma touca de plasti-
co, para evitar o cheiro e ndo manchar a roupa;
ap6s dez minutos de aplicagdo lavar cuidadosa-
mente com champd todo o couro cabeludo, incli-
nando a cabeca para trds e ndo deixando o pro-
duto escorrer para a face ou para os olhos, e secar
o cabelo com uma toalha velha;
na auséncia de sinais de irritagdo 4s 48 horas,
este tratamento pode ser repetido com concen-
traces crescentes de antralina (0,25%-0,5%) e
durante perfodos progressivamente mais prolon-
gados (até 30 minutos).
* Psoriase vulgar em placas e palmo-plantar:
remover qualquer outro tdpico das lesdes de
psoriase,
tendo em conta os cuidados de protec¢do acima
referidos, aplicar o creme de antralina cuidadosa-
mente nas lesdes, uma vez ao dia, protegendo a
pele em volta com vaselina ou 6xido de zinco;
iniciar o tratamento com antralina a 0,1% durante
dez minutos e, na auséncia de irritagdo, aumentar
progressivamente a concentracdo (0,25%-0,5%) e
o tempo de contacto (10 a 30 minutos);
terminado o periodo de tratamento, remover
cuidadosamente todo o creme de antralina com
um 6leo vegetal ou mineral, lavar as lesGes com
os produtos habitualmente utilizados, secar e
aplicar um emoliente nas areas tratadas.
* A antralina esta contra-indicada:
- na hiperssenssibilidade conhecida a antralina;
- na crianga e na gravida;
- nas lesGes da face (evitar a todo o custo o con-
tacto ocular), pregas e genitais;
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- na psoriase instdvel, eritrodérmica e pustulosa.

3.4. Corticosterdides Topicos (A, I)

A corticoterapia faz parte do vasto leque de métodos
terapéuticos disponiveis para o controlo da psoriase e
pode, desde que respeitadas as suas indicagdes e
restricdes especificas, ser utilizada com seguranca e
eficicia. A corticoterapia topica é particularmente eficaz
na psoriase vulgar em placas de extensdo limitada, com
lesdes estdveis e pouco espessas. Infelizmente os corti-
costerdides de poténcia moderada conseguem apenas
reduzir parcial e temporariamente a formacdo de esca-
mas, a infiltragdo e o eritema das lesdes. Os corti-
costeréides mais potentes conduzem a melhor resposta
clinica, sobretudo quando aplicados sob oclusdo, mas
com maior risco de efeitos secunddrios.

O mecanismo de ac¢do dos corticosterdides ndo estd
ainda esclarecido. Sabe-se que interferem com varios
mediadores da resposta inflamatéria, nomeadamente
através da fosfolipase A2, prevenindo a libertagio mem-
branar de 4cido araquiddnico e a formagdo de prostaglan-
dinas e leucotrienos; tém também actividade imunode-
pressora e antimitética, além de inibirem a actividade
fibroblastica, com redugdo da sintese de colagéneo.

Sabe-se que o efeito dos corticosterdides tépicos estd
directamente relacionado com a sua capacidade de
absor¢do percutinea, que depende: 1) do starus da pele
em que sdo aplicados (variam numa relagio directa com
a temperatura, humidade e existéncia de lesdo prévia e
inversa com a espessura da camada cérnea); 2) da potén-
cia e concentracdo da substincia activa; 3) do veiculo
(pomadas sdo mais potentes que cremes e estes do que
logbes); 4) da associagcdo a outras substincias (o
propilenoglicol aumenta a penetragdo/poténcia do cor-
ticéide a que estd associado); 5) do modo de aplicagio
(quantidade, frequéncia, oclusdo, etc.).

Para a correcta utilizacdo dos corticosteréides tépicos
¢ fundamental o conhecimento dos seus graus de potén-
cia, que permite seleccionar o mais adequado a cada si-
tuac@o e a cada local de aplicag#o. Por outro lado, a esco-
lha do tipo de veiculo a prescrever em cada caso tem de
ter em consideracdo a drea do tegumento a tratar, sem
esquecer que o veiculo em que os corticosterdides estio
formulados influencia muito a sua poténcia.

* Deste modo, recomenda-se a aplicagio de:

- pomadas nas lesdes mais espessas do tronco e
superficie de extensdo dos membros;

- cremes nas lesdes da face e pregas cuténeas;

- logbes nas zonas pilosas, nomeadamente no
couro cabeludo.
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Tem sido dificil adoptar um método experimental que
reproduza com exactiddo a eficécia clinica relativa dos di-
ferentes corticosterdides; o método mais utilizado & o tes-
te de vasoconstricio de McKenzie e Stoughton, que per-
mite classificar os corticosteréides tépicos em sete grupos
de poténcia (Classificagdo Americana — Quadro II).

Os corticoster6ides t6picos podem ser associados a
outras substincias, nomeadamente a emolientes do tipo
dgua em dleo, queratoliticos (4cido salicilico ou ureia,
indicados nas placas mais hiperqueratésicas) e 2 acitretina
oral. A associagio da corticoterapia t6pica 2 fotote-
rapia/fotoquimioterapia é discutivel: nido parece haver
beneficios a longo prazo da combinagfo corticosteréides +
UVB; a sua associa¢io ao PUVA conduz a respostas mais
rapidas (com redugfio da dose total de UVA), mas as
recidivas sdo habitualmente mais rdpidas. A associagdo de
corticosterdides tépicos a antibiéticos, como a neomicina
e a tetraciclina, e/ou a antifingicos é desaconselhada.

* Os corticosteroéides topicos estido indicados:

- na psoriase vulgar em placas, nas lesdes es-

tdveis, de extensdo limitada, refractdrias a outros
tépicos, em particular nas localizadas na superfi-
cie de extensdo dos membros e na regiio lombo-
sagrada; nestas situages dar preferéncia a uma
pomada de poténcia média a forte; em lesdes lo-
calizadas e mais recalcitrantes a corticoterapia
sob ocluséo (com folha laminada de politeno ou
penso hidrocol6ide) ou intra-lesional (infiltragdo
intradérmica de 1cc de metilprednisolona ou ace-
tato de betametasona) pode conduzir a remissdo
clinica mais rédpida, embora com aumento dos
riscos inerentes & corticoterapia mais potente;

na psoriase gutata extensa, pruriginosa e refrac-
tdria 2 helioterapia/fototerapia e a outros t6épicos;
na psoriase do couro cabeludo, extensa, pruri-
ginosa e persistente, sobretudo quando o alcatrio
e o ditranol ndo estdo indicados ou foram inefi-
cazes; nesta situacdo estdo indicados preparados
de poténcia média a forte (Graus I-IV), em
solugdo alcodlica, aplicados durante curtos

Quadro I1
Grau Corticosteréide Diluicio Formas de
de Poténcia Tépico (%) Apresentacio

I - Muito Forte Dipropionato de Betametasona* 0,05 creme, pomada, logao
Propionato de Clobetasol 0,05 creme, pomada, logdo
Halometasona 0,05 creme, pomada

IT - 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, logdo
Valerato de Betametasona 0,1 pomada
Valerato Dexametasona 0,1 creme, logéo
Valerianato de Diflucortolona 0,1 creme
Propionato de Fluticasona 0,005 creme
Aceponato de Metilprednisolona 0,1 creme, logdo

IV - Média 17-Butirato de Hidrocortisona 0,1 creme, logio
Furoato de Mometasona 0,1 creme, logdo
Acetonido de Fluocinolona 0,025 creme

V - Média Butirato Propionato Hidrocortisona 0,1 creme, pomada
Valerato de Betametasona 0,1 creme, logdo
Butirato de Clobetasona 0,05 creme, pomada

VI - Moderada Desonido 0,1 creme, logdo
Dipropionato de Alclometasona 0,05 creme, pomada

VII - Fraca Hidrocortisona 1 creme, pomada, logdo

* em propilenoglicol
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periodos (p.ex: sob oclusdo nocturna) e apos
remogdo das escamas com queratoliticos;

- na psoriase palmo-plantar, em especial quando
associada a pustulizagio recorrente e/ou a desca-
magdo intensa, a corticoterapia tépica é uma das
vérias alternativas terapéuticas disponiveis, em-
bora esta forma de psorfase seja muito dificil de
controlar e os resultados terapéuticos sejam com
frequéncia insatisfatérios e transitorios;

- na psoriase ungueal, em que as alteragdes mar-
cadas e inestéticas das unhas, em particular das
unhas das mios, podem perturbar significativa-
mente a actividade sdcio-profissional dos
doentes e justificar o recurso a corticoterapia
intra-lesional, com introdugéo na matriz ungueal
de um corticéide potente em suspensdo (injec¢do
directa com agulha fina ou utilizando o
Dermojet); no entanto, sdo necessérios tratamen-
tos repetidos e dolorosos e os resultados s@o
muitas vezes desencorajantes.

O interesse da corticoterapia tépica na psorfase é limi-
tado pelos seus efeitos indesejdveis, directamente rela-
cionados com a poténcia dos corticosterdides, com a
extensdo e duragdo das aplicagdes, com a espessura €
integridade da pele em que sdo aplicados. E indispensé-
vel ter em conta estes efeitos secunddrios para a utiliza-
¢o correcta e segura dos corticosteréides na psoriase.

» efeitos indesejaveis dos corticosteréides tépicos:

- taquifilaxia: a terap€utica prolongada com corti-
costerdides potentes conduz a diminui¢fio pro-
gressiva dos seus efeitos farmacoldégicos, com
desenvolvimento de tolerdncia e consequente
resisténcia clinica; este fenémeno parece directa-
mente relacionado com a poténcia e niimero de
aplicagBes didrias do medicamento, podendo ser
prevenido pela aplica¢@o tnica didria e intermi-
tente (1 a 2 vezes por semana) de um corticéide
mais potente ou por curtos periodos de repouso
entre os ciclos terapéuticos;

- efeito de rebound: desestabilizacdo da psoriase,
com agravamento stibito e rdpida instalagdo de
quadros de eritrodermia ou de pustulizagio gene-
ralizada, apdés suspensdo brusca de corti-
coster6ides potentes, ou mais fracos em apli-
cagdo extensa e prolongada; aconselha-se o des-
mame lento e progressivo, adequado ao grau de
poténcia do corticoster6ide e semelhante ao
processo de diminuic¢do progressiva das doses da
corticoterapia sistémica;

- atrofia cutdnea: com pele fina e formagao de

estrias e telangiectasias; é o efeito acessério mais
frequente e ocorre preferencialmente na pele fina
da face, pescogo, superficies de flexdo dos mem-
bros, grandes pregas e genitais; nestas localiza-
¢Oes a corticoterapia tépica deve ser evitada ou
limitada & aplicagdo de corticosteréides fracos
durante perfodos curtos (Graus VI/VII);

- hipertricose;

- acne, rosdcea, dermite peri-oral;

- foliculites, furunculoses, miliaria,

- dificuldade no diagndstico e agravamento de in-
feccdes bacterianas ou fiingicas (tinea incognito);

- atraso na cicatrizacdo de feridas;

- dermite de contacto alérgica: deve ser suspeita-
da sempre que as lesdes de psorfase ndo melho-
ram ou sofrem agravamento apés a aplicagéo de
um corticosterdide;

- lesdes residuais hipopigmentadas,

- degenerescéncia coldide;

- efeitos secunddrios sistémicos: podem surgir na
corticoterapia tépica potente e prolongada em
dreas extensas, em particular nas criangas, e
manifestam-se por: atraso no crescimento, altera-
¢Oes oftalmoldgicas (cataratas, glaucoma), sin-
droma de Cushing iatrogénico ou inibicdo do
eixo hipotdlamo-hipéfise-cortéx supra-renal,
com insuficiéncia aguda ap6s suspensdo brusca
da corticoterapia.

A psoriase infantil merece uma referéncia particular;
dadas as caracteristicas particulares da pele da crianga:
mais fina, com maior 4rea de superficie cutdnea em
relagfio ao peso corporal, frequentemente sujeita a situa-
¢Oes oclusivas (fraldas, vestudrio) e em que € facil a apli-
cac@o de tépicos em todo o corpo. Consequentemente 0s
efeitos colaterais indesejdveis da corticoterapia tépica,
incluindo os decorrentes da absorc@o sistémica per-
cutdnea, sdo muito mais frequentes e graves na crianca.
Assim, na psorfase da crianga os corticosterdides t6picos
devem ser utilizados apenas em casos seleccionados e
com cuidado extremo; aconselha-se o uso de preparados
de fraca poténcia (Grau VII) em 4reas cutineas restritas
e sob rigorosa vigilancia médica.

Em termos globais e resumindo o acima exposto:

* 0s corticosterdides topicos estdo contra-indicados:

- na psorfase instdvel, eritrodérmica ou pustulosa
generalizada;

- na presenca concomitante de infecgdes bacteria-
nas, virais ou fiingicas;

- na utilizagio prolongada de preparados potentes
em é4reas extensas;
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- na face, pescogo, grandes pregas cutineas, super-
ficies de flexdo dos membros € genitais externos;
nestas dreas aplicar apenas corticosterdides de
poténcia fraca/moderada, sob vigildncia médica
frequente;

- na crianga a corticoterapia tépica nio deve ser
uma terapéutica de primeira linha da psorfase;
evitar a aplicagdo de corticosteréides de Grau <
VI; nédo esquecer o efeito oclusivo das fraldas
(com > poténcia e > absor¢do sistémica) e ter
sempre presente que sdo maiores todos 0s riscos
decorrentes do ndo cumprimento destas
recomendagdes.

Um dos principais problemas da corticoterapia na
psoriase prende-se com a terapéutica de manutengio,
visto que mesmo nos casos com boa resposta clfnica aos
corticosterdides tépicos as recorréncias ap6és suspensio
terapéutica sdo habituais. A aplicagio intermitente de
corticosteréides de poténcia média a forte (p.ex: propio-
nato de clobetasol a 0,05% em pomada, 1 a 2 vezes por
semana) parece conseguir remisses mais prolongadas e
com menos efeitos secunddrios, em relagdo ao uso con-
tinuo e prolongado de preparados menos potentes. No
entanto, € fundamental obter primeiro a regressdo com-
pleta, ou quase completa, das lesSes e monitorizar cuida-
dosamente estes doentes, com vista a excluir potenciais
efeitos secundérios, nomeadamente atrofia cutidnea ou
supressdo do eixo hipotdlamo-hipéfise-supra-renal.

De qualquer modo, desde que sejam seguidas as
recomendagOes e restricdes A sua utilizagdo e esta se
efectue sob vigilancia médica periédica, os corti-
costeréides topicos sdo de grande interesse no tratamen-
to adjuvante, combinado ou alternativo de muitos
doentes com psoriase.

3.5. Calcipotriol (A, I)

Desde 1985, quando se descobriu acidentalmente a
eficicia dos derivados da vitamina D3 na psorfase, tem-
-se tentado sintetizar andlogos da vitamina D para o
tratamento desta dermatose. Actualmente, j4 se conhece
o valor terapéutico de trés derivados da vitamina D3: o
calcipotriol, o calcitriol e o tacalcitol, mas apenas o cal-
cipotriol estd j4 comercializado em Portugal, sob a forma
de pomada (50 pg/g).

O mecanismo de acg¢do do calcipotriol na psorfase
parece residir na sua capacidade em inibir a proliferagio
¢ promover a diferenciagéo dos queratindcitos, embora
uma actividade imunomoduladora dos linfécitos T tam-
bém pareca implicada.

Os resultados de diversos estudos multicéntricos com-
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provaram a eficdcia do calcipotriol no controlo da
psorfase vulgar em placas, com melhoria significativa
das lesdes em 2/3 dos doentes, ap6s 6 a 8 semanas de
aplicagdo bi-di4ria. Estudos comparativos revelaram
eficdcia compardvel entre o calcipotriol e a pomada de
valerato de betametasona a 0,1% e superior 4 pomada de
alcatrdo e ao creme de ditranol em contacto curto.

A principal vantagem do calcipotriol, quando com-
parado a corticoterapia tépica prolongada, reside na
auséncia de atrofia cutinea, de taquifilaxia, de supressio
do eixo hipotdlamo-hipéfise-supra-renal ou de efeito de
rebound ap6s suspensdo brusca.

* principal indicac¢éo do calcipotriol:

- psoriase vulgar em placas do adulto, ligeira a
moderada, de extensdo limitada, de evolugdo
crénica e estdvel; recomenda-se a aplicagio
dupla didria, que pode ser reduzida para apli-
cagdo tnica ap6s controlo da dermatose; nas
lesGes mais espessas € aconselhdvel a aplicagdo
prévia ou alternada de queratoliticos.

* outras indicac¢des do calcipotriol:

- psoriase vulgar mais extensa: ndo ultrapassar a
dose mdxima semanal de 100g e associar, se
necessdrio, outras terapéuticas: corticoster6ides
tépicos, antralina, fototerapia, fotoquimioterapia,
acitretina, ciclosporina ou metotrexato;

- psoriase do couro cabeludo: o calcipotriol é rela-
tivamente eficaz quando utilizado sob a forma de
logdo e ap6s remogdo prévia das escamas mais
espessas (p.ex: ureia a 20% em parafina liquida
na noite anterior, removida por lavagem na
manha seguinte e antes da aplicagéo da logdo de
calcipotriol); em Portugal esta forma de apresen-
tacdo ainda ndo estd comercializada, pelo que
tém sido recomendadas algumas técnicas de apli-
cag@o da pomada de calcipotriol, nomeadamente
misturada em partes iguais com um creme condi-
cionador, ou com logdo de lactato de aménio a
12%, em penso oclusivo durante a noite;

- psoriase palmo-plantar: a associa¢io de cal-
cipotriol a outras terapéuticas anti-psoridsicas,
tépicas ou sistémicas, tem mostrado uma acgio
sinérgica, com regressdo mais rdpida das lesGes e
reduc@o das doses cumulativas dos medicamen-
tos associados;

- psoriase gutata: apesar das lesdes de psorfase
gutata responderem ao calcipotriol, ndo € pritica
a sua aplicacdo em lesGes pequenas e dissemi-
nadas, em que as doses mdximas recomendadas
podem ser facilmente ultrapassadas;
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- psoriase inversa (flexural): o calcipotriol € mais
eficaz nesta forma de psoriase do que nas lesGes
da superficie de extensio dos membros; no
entanto, a incidéncia de dermite irritativa é muito
superior nestas localizagSes (cerca de 20% dos
casos), pelo que a sua utilizagdo nas pregas
cutineas obriga a cuidados particulares: iniciar o
tratamento em lesOes seleccionadas, com uma
(nica aplicagdo didria e, na auséncia de irritagdo
cutinea, aumentar progressivamente a dose, fre-
quéncia e extensdo das aplicactes; com 0 mesmo
objectivo, pode ser iitil a dilui¢éo do calcipotriol
em vaselina ou a aplicagdo alternada de cal-
cipotriol e de um corticoster6ide de poténcia
fraca-média;

- psoriase na crianga: o calcipotriol parece ser
igualmente eficaz neste grupo etério; no entanto,
ainda ndo foram divulgados resultados de estu-
dos suficientemente alargados que nos permitam
recomendar a utilizacdo indiscriminada de cal-
cipotriol na crianga. Apesar de nédo estarem docu-
mentados efeitos colaterais graves, os conheci-
mentos actuais ndo nos permitem adequar ao
peso/superficie corporal ou 2 idade da crianga a
dose maxima semanal segura, nomeadamente
com garantia de total auséncia de interferéncia
no metabolismo 6sseo e do célcio, ainda mais
importante neste grupo etirio do que no adulto.
Porém, em casos seleccionados, o calcipotriol
pode representar uma alternativa terapéutica
vélida, com menos efeitos indesejdveis que, por
exemplo, os decorrentes da corticoterapia tépica
prolongada.

* terapéuticas combinadas com calcipotriol: o cal-
cipotriol em monoterapia é muitas vezes insuficiente
para a regressdo completa das lesSes de psoriase, daf
o interesse dos esquemas de associag@o a outras tera-
péuticas, nomeadamente:

- a queratoliticos: nas placas de psorfase particu-
larmente espessas o calcipotriol pode ser aplica-
do sob oclusdo, com penso hidrocoléide, ou uti-
lizado em alternincia a queratoliticos (p.ex: ureia
a 20% em parafina branca);

- a corticosterdides tdpicos: nas lesdes com maior
componente inflamatdrio a aplicagdo de um cor-
ticosteride de média poténcia (p. ex.: valerato
ou dipropionato de betametasona) de manha e de
calcipotriol 4 noite pode ter uma acgfo sinérgica,
além de diminuir o risco de irritacdo cutinea;

- aos derivados do alcatrdo ou ao ditranol: em
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aplicacdo alternada ao calcipotriol os resultados
podem ser superiores aos obtidos com qualquer
uma destas terapéuticas isoladamente;

A helioterapia: a aplicagdo de calcipotriol
imediatamente antes da exposic@o solar pode ter
uma ac¢io benéfica, de mijtua potenciagio;

a fototerapia e 4 fotoquimioterapia: nos doentes
com lesGes mais extensas as associagbes cal-
cipotriol+UVB (convencional: 290-320 nm ou
de banda estreita: 311 nm) ou calcipotriol+PUVA
(8-MOP+UVA) sdo mais eficazes que o cal-
cipotriol ou os UV em monoterapia; visto terem
surgido algumas ddvidas quanto & possibili-
dade do calcipotriol ser fotodegraddvel, fo-
totéxico, fotossenssibilizante ou ter um efeito
de bloqueio dos UV, recomenda-se a sua apli-
cagdo apés as sessdes de UV; pelo mesmo
motivo, o calcipotriol deve ser iniciado cuida-
dosamente nos doentes que j4 estdo sob doses
altas de UV,

a ciclosporina A: associagio j4 ensaiada nalguns
doentes com redugio da dose de ciclosporina
necessdria para o controlo da dermatose, sem
aumento do risco nefrotéxico;

A acitreting: também permite diminuir a dose
média cumulativa de acitretina, sem efeitos
secunddrios adicionais.

« efeitos secundarios do calcipotriol:
- irritagdo cutdnea: constjtui o efeito indesejdvel

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

hipercalcémia e hipercalciiria: sdo os tnicos
riscos sistémicos comprovados da aplicagio topi-
ca de derivados da vitamina D; estas alteragdes
foram detectadas apenas em doentes que ultra-
passaram largamente a dose méxima recomenda-
da de 100 g/semana e sdo reversiveis apds sus-
pensdo terapéutica; em caso de insuficiéncia
renal, com consequente diminui¢gdo da capaci-
dade regulatéria da excregéio urindria de célcio,
recomendam-se doses miximas semanais mais
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baixas e controlo laboratorial periédico.
- dermite de contacto alérgica ao calcipotriol:
rara,
- fotossenssibiliza¢do aos UVB, nos esquemas de
terap€utica combinada: rara;
* contra-indicacdes do calcipotriol:
- psoriase instdvel, eritrodérmica ou pustulosa;
- psoriase da face ou genitais;
psoriase muito extensa e grave : melhor contro-
lada por terapéutica sistémica; nestes casos a
dose maxima semanal recomendada de cal-
cipotriol seria facilmente ultrapassada;
psoriase na grdvida: os anédlogos da vitamina D
ndo sdo potencialmente teratogénicos, mas nio
existe experiéncia clinica nesta 4drea;
dermite de contacto alérgica/irritativa ao calci-
potriol ou a outros derivados da vitamina D;
insuficiéncia renal grave;
doenga sistémica associada com hipercalcémia
e/ou hipercalciiiria.

O calcipotriol tem sido referido como o maior avango
na terapéutica tdpica da psorfase das ultimas duas
décadas, dado o seu elevado perfil de eficdcia e segu-
ranga. Espera-se que a futura comercializagio de outras
formas de apresentagio, bem como a introdugio de novos
andlogos da vitamina D para utilizagdo tépica, permita
alargar o leque das suas indicagBes terapéuticas e ultra-
passar algumas das actuais restri¢des 2 sua aplicago.

4. FOTOTERAPIA E FOTOQUIMIOTERAPIA

Os métodos de tratamento que utilizam radiaggo ultra-
violeta, isolada (fototerapia) ou em associacio a medica-
mentos fotossensibilizantes (fotoquimioterapia), estio
indicados na psorfase crénica em placas extensa, na
psoriase gutata aguda e na psorfase palmoplantar.

4.1. Fotoquimioterapia (PUVA) (A, I)

A PUVAterapia estd indicada em formas extensas de
psorfase, afectando 35% ou mais da 4rea corporal. A
administragio oral do psoraleno, em regra o 8 metoxip-
soraleno (8-MOP), faz-se duas horas antes da irradiagdo
com a luz ultravioleta A (UVA). A dose de psoraleno
absorvida € em regra calculada com base no peso corpo-
ral (0,6 mg/Kg), ou mais correctamente segundo a super-
ficie corporal (25 mg/m?2). A dose inicial de UVA admi-
nistrada determina-se a partir do célculo da dose erite-
matogénea minima para cada paciente, ou mais fre-
quentemente de acordo com o fototipo, com valores de
1,5 a 2,5 Joules/cm? conforme se trata de fototipos 2 e 3
ou 4, respectivamente. A frequéncia de tratamentos & de
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3 a4 x /semana, aumentando-se a dose de radiagdo de 0,5
J/em? em cada 1 a 2 sessdes, até se atingir um planalto
varidvel para cada paciente e determinado pela reacgio
individual ao tratamento (+ 12 J/cm?2).

Antes de iniciar tratamento todos os doentes devem ser
submetidos a exame clinico-laboratorial, que nos permi-
ta detectar algumas das situagdes que constituem contra-
indicagdo absoluta para esta terapéutica, nomeadamente:
doengas com fotossensibilidade (p.ex: ldpus erite-
matoso), insuficiéncia hepdtica, lesdes cutdneas neo-
plésicas ou pré-neoplésicas, cataratas, gravidez ou ama-
mentagdo. A todos os doentes submetidos a foto-
quimioterapia sdo prescritos 6culos com lentes filtrantes
a 100% de radiagio UVA, a usar durante os dias em que
efectuam o tratamento e desde o momento em que
ingerem o psoraleno. Os individuos do sexo masculino
devem proteger os genitais externos durante a exposigdo.

O tratamento deve manter-se até clareamento comple-
to das lesdes, 0 que acontece na maioria dos casos com
doses cumulativas de 60 a 90 J/cm2. Doses cumulativas
superiores a 150 J/cm? devem evitar-se em cada série de
tratamentos, assim como doses cumulativas totais supe-
riores a 1.500 J/cm?, para as vérias séries de tratamento
ao longo da vida, atendendo aos riscos de envelhecimen-
to cutneo prematuro, carcinogénese e cataratas ocu-
lares. A paragem de cada série de tratamentos é empiri-
ca, baseada nos resultados clinicos obtidos.

A fotoquimioterapia de manutengio, com uma sessio
semanal € de interesse discutivel, excepto nos pacientes
com histéria de recidivas muito répidas ap6s a paragem
do PUVA.

4.2. Fototerapia (B, II)

A fototerapia com UVB de banda estreita (311 + 2 nm)
utiliza lampadas Philips® TLO1 e tem uma efic4cia idén-
tica 2 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 néo est4 ainda bem
definida.

A possibilidade de associagGes terapéuticas seré referi-
da mais adiante.

Algumas situagdes particulares na 4rea da fototerapia
e da fotoquimioterapia merecem referéncia:

* Abalneopuvaterapia (BPUVA) é um tratamento que
pode constituir uma alternativa interessante, se exis-
tirem contra-indicagdes para a ingestdo oral do pso-
raleno ou em doentes com fototipos V e VI. Consiste
na irradiagdo com UVA logo ap6s banho de imersio
durante dez minutos em solugio salina de 8-MOP
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(0,5 a 1,0 mg/L). E um método que permite econo-
mia de radiagdo UVA e contorna a ndusea que ocorre
em alguns pacientes com a ingestéo de psoraleno. O
efeito secunddrio mais vezes verificado € o eritema
fototéxico, que surge a partir da 4* ou 5° sessdo.

A balneoterapia com UVB de espectro largo com con-
centra¢Ges salinas do banho muito mais altas (15%)
tem sido ensaiada com taxas de remissdo de 60% e
doses cumulativas de UVB baixas (+ 4 J/cm?).

O PUVA parcial de mios e pés utilizando uma
solugdo fraca de 8-MOP de 0,1% a 1% demonstrou
a mesma eficdcia que o PUVA oral; a foto-onic6lise
e a pigmentagdo ungueal sdo as tnicas limitagdes a
aplicagdo desta técnica.

5. TERAPEUTICA SISTEMICA

A terapéutica sistémica da psorfase baseia-se na adminis-
tragdo, isolada, alternada ou rotativa, de trés fArmacos dife-
rentes: retinGides, metotrexato e ciclosporina A. Estas alter-
nativas terapéuticas devem ser reservadas para as formas
mais graves, extensas e refractdrias de psorfase. A decisdo
de iniciar terapéutica sistémica na psorfase € da exclusiva
competéncia e responsabilidade do dermatologista, dada a
necessidade da sua adequag#o a cada caso clinico particular
e de vigilancia rigorosa dos doentes, com vista a reduzir a
incidéncia de potenciais efeitos sistémicos graves.

5.1. Retinoides - Acitretina (A, I)

Os retindides sdo compostos organicos ou sintéticos
derivados do retinol, que exibem actividade da vitamina
A. A acitretina é um retinéide da segunda geragdo e
actualmente o formaco do grupo disponivel para trata-
mento da psoriase.

0 mecanismo de ac¢do da acitretina ainda néo é com-
pletamente conhecido, mas sabe-se que: regulariza a
diferenciagdo e multiplicacdo celular, que estdo
aumentada na psorfase; ocasiona, também, uma
diminui¢do da coesdo das células epidérmicas e
exerce actividade imunomoduladora, sobretudo a
nivel dos linfécitos T (CD4+). Tem ainda actividade
anti-inflamatdria sobre as células do sangue periféri-
co envolvidas no processo inflamatério dermo-
epidérmico e nos mediadores da inflamagdo; a
acitretina inibe a migragéo dos neutr6filos, a mobili-
dade dos monocitos e o metabolismo do 4cido
araquidénico, impedindo a libertagdo do leucotrieno
(LTB,) e da prostaglandina E,.

A acitretina mostrou ser eficaz em monoterapia nas

formas de psorfase grave, com doses variando de 0,3 a
0,6 mg/Kg/dia, por via oral.
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* os efeitos secunddrios dos retindides sdo, na sua
maior parte, conhecidos:

- xerose, queilite, eritema, xeroftalmia, entre ou-
tros, sdo efeitos comuns que se tratam sintomati-
camente;
teratogenicidade: a utilizagio da acitretina estd
limitada nas mulheres em idade de procriar, pelo
risco de malformagdes do feto que persiste até
dois anos ap6s a paragem do tratamento;
alteragdes laboratoriais (hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, alteragio da fun¢do hepati-
ca). sdo dose-dependentes e regridlem com a
diminui¢io da dose ou com a suspensio do trata-
mento.

A acitretina constitui uma boa opg¢do terapéutica nas
formas graves de psoriase (seja vulgar, eritrodérmica,
pustulosa, palmo-plantar ou artropética), desde que tidas
em consideragio as limitagGes (mulheres em idade fértil,
doentes com dislipidemias ou insuficientes hepéticos). E
cémoda a sua administracdo e os efeitos secundérios
control4veis e dose-dependentes.

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

5.2. Metotrexato (A, I)

O metotrexato € utilizado hé 40 anos no tratamento
das formas graves de psorfase, incluindo as pustulosas
e com artrite, sendo ainda, nesta dltima, o firmaco de
eleicdo.

* mecanismo de accdo: o efeito anti-psoridtico do
metotrexato resulta do antagonismo com o 4cido
félico e da inibigdo do 4cido timidinico na sintese do
ADN. As células mais susceptiveis de sofrerem o
efeito anti-metabdlico desta substincia sdo as que se
encontram em fase S do seu ciclo celular, como é o
caso dos queratindcitos nas lesdes psoridticas. Sabe-
-se ainda que o metotrexato inibe a activagdo da
actividade da IL-1.
os efeitos secunddrios do metotrexato prendem-se,
fundamentalmente, com a toxicidade hepdtica e
hematolégica:

- toxicidade hepdtica: a toxicidade cumulativa € o
grande problema do tratamento da psoriase com
metotrexato. A maioria dos doentes mostra sinais
histolégicos de fibrose hepitica com doses
cumulativas de 3,5 g e 10% dos pacientes
mostram sinais histolégicos de cirrose com doses
cumulativas de 1,5 g. Daqui surge toda a preocu-
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pagdo e controvérsia quanto 2 avaliag@o analitica
rigorosa da fungio hepdtica e da execugdo prévia
e/ou sequencial de bi6psias hepdticas. Frequen-
temente aceita-se que a primeira bidpsia hepati-
ca deve ser efectuada nos trés primeiros meses
de tratamento e repetida cada vez que se perfaz
uma nova dose cumulativa de 1,5 g;

toxicidade medular: o controlo hematolégico
visa detectar, essencialmente, a pancitopenia,
manifestagdo frequente com as doses mais
altas de metotrexato ou em pacientes
plurimedicados com firmacos de potencial
toxicidade hematolégica, ou que fazem elevar
os niveis séricos de metotrexato (por
diminuicdo da excregdo renal do metotrexato
ou interferéncia na sua ligagdo as protefnas
plasmiticas), nomeadamente: o dipiridamol, a
fenilbutazona e outros AINE, os salicilatos, os
barbitiiricos, o probenecide, o cloranfenicol,
as sulfonamidas (em particular a associagfo
trimetoprim-sulfametoxazol), a penicilina, os
aminoglicosidos, as tetraciclinas, o 4cido pa-
ra-aminobenzéico, a cisplatina e a anfoterici-
na B.

Antes de iniciar esta terapéutica devem ser avaliadas
ndo s6 as fungdes hepética e medular, mas também a
fun¢éo renal, visto que em caso de insuficiéncia renal
as doses prescritas devem ser ajustadas e monito-
rizadas.

* contra-indicacées absolutas a terapéutica com

metotrexato:
doenga hepdtica activa;
alcoolismo;
anemia, leucopenia, trombocitopenia;
tlcera péptica, colite ulcerosa,
infecgdes e imunodeficiéncia.
* contra-indicacoes relativas 2 terapéutica com

metotrexato:

- idade avangada;

- obesidade, diabetes mellitus;

- idade reprodutiva: neste grupo etdrio est4 indica-
da a contracepgdo durante o tratamento e até 12
semanas apds a sua suspensio;
associagoes medicamentosas: esta contra-indi-
cada a associag¢do do metotrexato com todos os
medicamentos acima referidos como associa-
dos a aumento do risco de toxicidade medular,
os diuréticos devem ser usados com particular
cuidado, dada a sua potencial interferéncia
com a secrec¢do tubular do medicamento; sfo
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ainda desaconselhadas terapéuticas simul-
tineas com hidantoina, colchicina ou corti-
costerdides.

5.3. Ciclosporina (A, I)

A ciclosporina A na sua formulagio Neoral constitui a
férmula com melhor biodisponibilidade e eficdcia no
tratamento de formas graves de psoriase.

Os conhecimentos actuais sugerem que a ciclospori-
na actua por inibicfio da produciio de citocinas pelas
células T, de que resulta redugdo da transcri¢io de
genes e da proliferacdo dos queratinécitos, além de blo-
queio da desgranulagido mastocitéria; persistem dividas
sobre a sua interferéncia directa no crescimento epidér-
mico.

Os esquemas terapéuticos com ciclosporina A no
tratamento das vdrias formas de psoriase recomendam a
utilizagdo de doses baixas iniciais. Os tratamentos pro-
longam-se por 2-3 meses, com redugdo progressiva das
doses, até a suspensdo completa. Para evitar recorréncias
€ importante obter a regressdo completa das lesdes, visto
que o reagravamento da psorfase é bastante mais fre-
quente quando a melhoria foi apenas parcial. Quando
surgem recidivas pode iniciar-se um novo ciclo terapéu-
tico, na dose que foi previamente eficaz e bem tolerada.

Atendendo aos principais efeitos secunddrios da
ciclosporina (hipertensdo arterial e nefrotoxicidade) a
selecgdo dos doentes dever ser criteriosa. Doentes sub-
metidos a terap€uticas com drogas citotéxicas ou
nefrotéxicas, com insuficiéncia renal, hipertensio arte-
rial de dificil controlo, afec¢bes do foro oncolégico,
situagdes de imunodeficiéncia, alcodlicos e toxicodepen-
dentes n3o deverdo ser submetidos a tratamento com
ciclosporina.

6. TERAPEUTICAS COMBINADAS E ROTATIVAS A“ln

A estratégia terapéutica na psorfase é, fundamental-
mente, ditada pela extensdo, localizagio e tipo das
lesbes, idade, sexo e estado geral da saide de cada
paciente, tratamentos previamente efectuados e expe-
riéncia de quem a executa.

Visa-se obter o melhor indice terapéutico, com boa
colaboracdo dos doentes e perspectivando tratar-se de
uma doenga crénica com provavel necessidade de recor-
rer a futuros ciclos de tratamento.

* A conjugacdo de terapéuticas tépicas com trata-
mentos sistémicos é sempre recomenddvel e ndo
oferece limitagdes. Destas, a conjugagdo do cal-
cipotriol com a fototerapia e a fotoquimioterapia tem
mostrado vantagens, sobre qualquer uma destas tera-
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péuticas utilizadas isoladamente ou sobre outras
associagGes de tépicos com a fototerapia.

Re-PUVA - associagio do retinéide oral (acitretina)
com PUVA. Idealmente, a acitretina deverd 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 rapi-
da, beneficio mais prolongado e doses totais de reti-
néide e UVA mais baixas.

Outras associagbes sdo possiveis como o
CicloPUVA - ciclosporina ¢ PUVA ou conjugagio
de retindides orais e ciclosporina, para o controlo de
formas mais rebeldes. H4 que ter em consideragao os
potenciais efeitos secundérios aditivos de algumas
associa¢des a evitar (metotrexato ¢ PUVA, metotre-
xato e ciclosporina).

Mais oportunos e actuais parecem ser 0s esquemas
rotativos, que propdem a utilizagéo isolada e sequencial
dos diferentes medicamentos anti-psoridsicos actual-
mente disponiveis, evitando monoterapia prolongada
com qualquer deles, tendo como objectivo a obtengio
dos melhores resultados com sobrecarga minima de cada
6rgdo-alvo (sangue, figado, rins e pele). Ndo estdo
definidas sequéncias obrigatérias, devendo ser escolhi-
das caso a caso.

7. OUTRAS TERAPEUTICAS

Além dos tratamentos anti-psoridsicos referidos,
classicos e universalmente aceites, tém sido ensaiadas
outras abordagens terapéutic"as, em niimero limitado de
doentes e com resultados \'ariéveis; alguns destes
novos medicamentos ainda ndo estdo disponiveis em
Portugal.

7.1. Outras Terapéuticas Tdpicas

» Retinéides: tazaroteno (0,1%, 0,05%); 4cido 13-cis-
retinéico (0,1%) (B, II);
Derivados da vitamina D3: tacalcitol; calcitriol (B,
ID);
Citostéticos: 5-fluorouracilo; mostarda nitrogenada;
metotrexato (C, III);
Ciclosporina e ascomicina (B, II);
Anti-inflamatérios ndo esteréides (diclofenac) (C,
V),
Propiltiouracilo (C, III);
Capsaicina (C, V).

. Terapéutica Intra-lesional
Corticosteréides (B, II);
5-fluorouracilo (C, III);
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* Ciclosporina (B, II).

. Qutras Terapéuticas Sistémicas
Retindides: isotretinoina, arotindide etil éster (B, II);
Vitamina D3: calcitriol oral (B, II);
Suplementos de 6leos de peixe (C, IV);
Acido fumdrico e ésteres: monoetilfumarato;
demetilfumarato (B, II);
Sulfasalazina (C, V);
Cetoconazol (C, V);
Antibiéticos (C, IV);
Anti-inflamatérios nao esteréides (C, V);
Hidroxiureia (C, V);
Acido micofenélico e micofenolato de mofetil (B, II);
Citostéticos: azatioprina; ciclosfofamida; S-fluo-
rouracilo; 6-tioguanina (C, III);
Propiltiouracilo; tiamazol (C, V);
Outros: carbamazepina; pentoxifilina; zidovudina
C, V).

, Terapéuticas Ciriirgicas (C, IV)
Laserterapia;

Criocirurgia;

Dermabrasdo.

. Terapéuticas Coadjuvantes (C, IV; C, V)
Anti-histaminicos orais;
Anti-fiingicos tépicos;
Pensos oclusivos;
Hipertermia localizada;
Banhos especificos: banho de sais do Mar Morto;
banhos com hydrosound,
Tratamentos regionais especificos (couro cabeludo,
unhas);
Apoio psicolégico e psiquidtrico.

8. TERAPEUTICAS EM ESTUDO

Nos ultimos anos, o tratamento da psorfase tem sido
caracterizado pela pesquisa constante de novos medica-
mentos, cada vez mais seguros e eficazes. As novas tera-
péuticas anti-psoridsicas pretendem obter resultados
préximos da cura e com um minimo de efeitos
secunddarios. Existe consenso da necessidade de: 1) trata-
mentos mais ficeis de utilizar que os t6picos, 2) que con-
sumam menos tempo que a foto(quimio)terapia e 3) com
menos efeitos indesejdveis que os actualmente
disponiveis.

Um dos avangos mais recentes e prometedores rela-
ciona-se com a detecgdo de células-alvo especificas,
que se pensa desempenharem um papel fundamental no
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desencadear do processo psoridsico. Os agentes
imunomoduladores e os medicamentos que interferem
primariamente com as citocinas podem representar o
futuro tratamento da psoriase. A genética molecular da
psoriase tem sido também largamente investigada e ndo
podemos ignorar a promissora drea da terapéutica
genética.

Das miuiltiplas alternativas para o controlo da psoriase,
ainda em fase de investigagdo ou de experimentagio
clinica, salientam-se:

8.1. Futuras Terapéuticas Topicas (C, III; C,IV: C, V)
¢ Novas formas farmacéuticas de antralina/ditranol;

Novos retinbides topicos (acetilenic retinoid AG
190168);
Novos andlogos da vitamina D (KH 1060, EB 1089)
e associagdes a ligandos para os receptores intracelu-
lares RxR;
Novos corticosterdides tépicos com optimizagdo da
relacdo risco/beneficio;
FK 506 tdpico;
Inibidores tépicos do leucotrieno B4;
Inibidores tépicos da 5-lipoxigenase;
Inibidores tépicos da proteina cinase C (tiflu-
carbina);
Inibidores da activag@o das células T CD4+;
Moléculas de baixo peso molecular com actividade
tépica imunossupressora (andlogos a PIC 060);
Liarozol tépico (inibidor do catabolismo do 4cido
retinéico endégeno);
Acidos gordos poli-insaturados ®-3 (creme a 1% e a
10%).

. Futuras Terapéuticas com UV (B, II; C, III)
Fotoquimioterapia e terapéuticas combinadas:
PUVA tépico com TMP, PUVA oral com 5-MOP,
PUVA + UVB, PUVA/UVB + novos retinéides t6pi-
cos, PUVA/UVB + novos andlogos da vitamina D,
retindides + UVB;

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

Terapéutica fotodindmica (PDT) com derivados da
benzoporfirina ou com aplicagfio tGpica de 4cido 5-
aminolevulinico (ALA), de mono-aspartil-clorina e6
(Npeb) ou de tim etiopurpurina (SnEt2).

8.3. Futuras Terapéuticas Sistémicas (C, III; C, IV; C, V)
* Prevencdo dos efeitos secundérios do metotrexato:

4cido félico, fosfatidilcolina, propeptido aminoter-

minal do colagéneo tipo III;

Piritrexim: antagonista lipossoliivel do 4cido félico;
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Inibidores do leucotrieno B4;

Inibidores da S-lipoxigenase;

Outros imunomoduladores: FK 506, toxina de fusdo
da interleucina-2 (DAB 389 IL-2), anticorpos mono-
clonais anti-CD4 e anti-CD3, factor de estimulag¢o
das col6nias de granul6citos/macréfagos, péptidos
do receptor da célula T (péptido T), compostos anti-
TNFa (factor de necrose tumoral), vacinas contra as
célula T (BCX34, cladribina);

Anticorpos anti-selectina E (molécula de adesdo
especifica das células endoteliais), oligonucle6tidos
anti-ICAM1 e anti-VCAM1;

Anti-flaminas: novas classes de compostos anti-
inflamatérios nio esteréides;

Liarozol oral: inibidor do catabolismo do 4cido reti-
noéico enddgeno;

Anti-bacterianos;

Anti-fiingicos;

Ranitidina;

Acidos gordos poli-insaturados ®-3 em emulsdo
Iv.

CRITERIOS PARA HOSPITALIZACAO

A maioria dos doentes com psorfase vulgar podem e
devem ser tratados em regime ambulatério. No entan-
to, os casos mais graves, de psoriase extensa e inca-
pacitante, as formas artropdticas 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 didrio de doentes com psoriase extensa ou em locali-
zagdes particulares, com custos menos elevados e
menor perturbacdo da qualidade de vida dos doentes.
Nestes Hospitais de Dia, em funcionamento pleno
desde hd longa data nos EUA e em vérios pafses da
Europa (Psoriasis Day Care Centers), os doentes com
psorfase tém a sua disposig¢do diferentes modalidades
terapéuticas, nomeadamente com UV associados ou
ndo a outros tratamentos tépicos e/ou sistémicos, além
de programas educacionais e de apoio social e psi-
coldgico.

* Os critérios para internamento hospitalar sdo os
seguintes:
- psoriase eritrodérmica, pustulosa generalizada
ou rapidamente evolutiva;
- complicagées da terapéutica anterior, como:
fototerapia, fotoquimioterapia, medicamen-
tos tépicos ou sistémicos, que tornem
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desaconselhdvel o seu uso em regime ambu-
latério;

- envolvimento cutineo extenso (>25% da superfi-
cie corporal);

- psoriase grave, atingindo o couro cabeludo, face,
maos, pés ou genitais externos;

- psoriase resistente 3s terapéuticas anti-psoridsi-
cas habituais, efectuadas adequada e regular-
mente durante pelo menos quatro semanas,

- psoriase fisica e/ou psiquicamente incapaci-
tante, que interfira de modo significativo, com a
actividade didria do doente;

- doengas sistémicas descompensadas, como dia-
betes mellitus, hipertensdo arterial ou artrite,
em doentes necessitando de terapéutica sistémi-
ca anti-psoriésica.

* Os critérios para o regime de Hospital de Dia sio:

- os referidos para a hospitalizagdo, em doentes
com disponibilidade para a deslocagao frequente
ao Hospital de Dia;

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

sada, doengas do foro psiquidtrico ndo con-
troladas.

RECOMENDACOES FINAIS E FLUXOGRAMAS

Estas Recomendagdes Terapéuticas na Psoriase
reflectem os dados disponiveis & data da sua elabo-
ragdo, mas a interpretagdo destes dados deve ser
cautelosa e os resultados de futuros estudos podem
obrigar, em qualquer momento, a sua alteragdo € actua-
lizagdo.

Adicionalmente, o cumprimento rigoroso das re-
comendagdes acima expressas ndo assegura o suces-
so em todas as situagdes, de facto a decisdo dltima
sobre a abordagem terapéutica mais correcta em cada
caso compete ao médico responsdvel que, de acordo
com as circunstincias particulares de cada doente,
dever4 adoptar o procedimento que lhe parecer mais
adequado.

Para finalizar estas Recomendagbes Terapéuticas
incluem-se alguns Fluxogramas, ndo s6 com o objec-
tivo de sintetizar e ordenar os passos a dar na abor-
dagem do doente com psorfase, mas também por pela
necessidade de referir a posigdo actual das vérias te-
rapéuticas disponiveis, do ponto de vista da sua vali-
dade cientifica.

FLUXOGRAMA 1
TERAPEUTICA DA PSORIASE
]
DIAGNOSTICO E AVALIACAOE MEDIDAS GERAIS E MEDIDAS CRITERIOS DE
FORMAS CLINICAS | | EX. COMPLEMENT. | | EDUCACIONAIS TERAPKUTICAS HOSPITALIZAGAO
1 B | 1
DIAGNOGSTICO EXAMES TERAPEUTICA || FOTOTERAPIAE || TERAPEUTICA HOSPITAL | |INTERNAMENTO
DIFERENCIAL | | PRE-TERAPEUTICA TOPICA | [FOTOQUIMIOTERAPIA! | - SISTEMICA DE DIA HOSPITALAR
[ ]
TERAPEUTICAS
COMBINADAS /
ROTATIVAS
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FLUXOGRAMA 2

DIAGNOSTICO
DA
PSORIASE

Manchas eritematosas, bem delimitadas,
cobertas por escama branco-nacarada
com sinal de Auspitz positivo

| |

HISTORIA FAMILIAR FORMAS CLINICAS VARIACOES REGIONAIS
- Psorfase em placas - Couro cabeludo
TIPO I - Psorfase de crianca - Pregas
TIPO I - Psoriase em gotas - Palmas /Plantas
- Psoriase inversa - Unhas
- Psoriase fotossensivel - Genitais
- Psoriase pustulosa - Mucosas
- Psorfase eritrodérmica
- Psoriase artopdtica

FLUXOGRAMA 3
AVALIACAO DO DOENTE COM PSORIASE
_
[
BIGPSIA CUTANEA fﬁggmmm TASO ESTUDO
E PROVAS szNcAo REPATICAE RENAL E RADIOLOGICO E CINTIGRAFICO
EXAME MICOLOGICO ESTUDO LIPIDICO EX. BACTER. OROFARINGE OSTEQ-ARTICULAR
DIAGNOSTICO | | | AVALIACAOLABORATORIAL | | PSORIASE J PSORIASE
DIFERENCIAL PRE-TERAPEUTICA GUTATA ARTROPATICA
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MEDIDAS GERAIS E EDUCACIONAIS1

FLUXOGRAMA 4

—{ ALTERACAO DO ESTILO DE VIDA |

I MEDIDAS DIETETICAS (. B,ﬂ'—]

| HIGIENE CORPORAL ADEQUADA (C, II)

[ EXPOSICAO SOLAR CONTROLADA (C, IV)

{ CONTROLO DOS FACTORES DE RISCO |

| EVICGAO DE RARMACOS ESPECIFICOS (4, I)JJ

TRATAMENTO DE FOCOS
INFECCIOSOS DA OROFARINGE (B, I)

REDUCAO DA
INGESTAO ALCOOLICA (C, Ill)

EVICCAO DE
AGRESSAO CUTANEA (C, V)

1

EVICCAO DE
STRESS PSIQUICO (C, IV)
, . FLUXOGRAMA 5§
TERAPEUTICA DA PSORIASE
! ] ]
TERAPEUTICA FOTOTERAPIA TERAPEUTICA
TOPICA FOTOQUIMIOTERAPIA SISTEMICA
T T
EMOLIENTES UVB/UVA RETINOIDES
(Categoria C - Nivel IV) (Categoria B - Nivel 1I) (Categoria A - Nivel I)

|
QUERATOLITICOS
(Categoria B - Nivel II)

(Categoria A - Nivel I)

PUVA TOPICO / SISTEMICO F

EVITAR: Face, Pregas, Genitais|-

|
PUVA + RETINGIDES: Re-PUVA
(Categoria A - Nivel I)

VITAR: Gravidez até 2 anos apds
uspensdo terapéutica, Dislipidémias,

T

Insuficiéncia hepética

]

METOTREXATO
(Categoria A - Nivel I)

ALCATRAO E DERIVADOS
(Categoria B - Nivel II)

EVITAR: Grévidas, Cataratas, LES
Dislipidémias, Insuficiéncia hepétical

EVITAR: Crianga, Face, Pregas,

EVITAR: Insuficiéncia hepdtica, |
Pancitopenia

CICLOSPORINA
(Categoria A - Nivel 1)

Psorfase eritrodérmica e pustulose
I CORTICOSTEROIDES DERIVAIDOS DA
ANTRALINA p
, ) TOPICOS VITAMINAD
(Categoria B - Nivel Il (Categoria A - Nivel I) (Categoria A - Nivel I)

EVITAR: Insuficiéncia renal,
ipertensdo arterial, Imunodeficiénci

e ’ EVITAR: Crianca, Pregas, Face
P S Pn‘l‘;'g“'J fentes | Areas extensas, Infooges, | Dermit imitativa/ alégica, IRC,
soniase enitroermica € pUSWIOSE | | peyrfase eritrodérmica e pustulose | | Psorfase eritrodérmica e pustulose

EVITAR: Grévida, Pregas, Face
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- ; FLUXOGRAMA 6
TERAPEUTICA DA PSORIASE
I | ]
PSORIASE GUTATA PSORIASE CRONICA PSORIASE PUSTULOSA
AGUDA EM PLACAS OU ERITRODERMICA
l
[ 1] I |
. ALCATRAOE RETINOIDES | [METOTREXATO| |CICLOSPORINA
(gvg) QUER’(*EOI;ITICOS DERIVADOS ORAIS ORAL/IM ORAL
’ ’ (B, 1) a1 A0 A1)
| |
CORTICOSTER. [ f —]
- TOPICOS CORTICOSTER. | | VITAMINAD
410 AN (IBm I‘LI)mA TOPICOS TOPICA
’ . 9] 41
VITAMINA D I I
- TOPICA
4,1 PUVA TOPICO / ORAL
41
[ 1
RETINOIDES | | METOTREXATO | | CICLOSPORINA
Re-PUVA ORAL/IM ORAL
Al 4,1 %))
FLUXOGRAMA 7
HOSPITALIZACAO

- Psoriase extensa / grave / incapacitante
- Psorfase resistente 2 terapéutica
- Complicagdes terapéuticas anteriores

I

Il

Disponibilidade de deslocagio

<

Auséncia de doenga sistémica grave

Dificuldade de deslocagio
Doenga sistémica grave coexistente
Psoriase eritrodérmica / pustulosa / artropética

'

HOSPITAL DE DIA

{

INTERNAMENTO HOSPITALAR
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RECOMENDACOES TERAPEUTICAS NA PSORIASE

I |
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MEDIDAS GERAIS EDUCACIONAIS MEDIDAS TERAPEUTICAS CRITERIOS DE HOSPITALIZACAO
[ | l [ |
ALTeraciono | | coTRoLoDOS || PSOREASEGUTATA PSORIASE CRONICA PSORIASE PUSTULOSA otk L i
ESTILODEVIDA | [FACTORES DERISCO AGUDA EMPLACAS OU ERITRODERMICA - Torise Ressetle d erapel
- Complicagdes Terapéuticas
[ 1 [ I L 1
Medicnes dieéicas - Evicgdo de Firmacos - Disponibilidade de | | - Dificuldade de Deslocagio
HigiaeCoprl - Tratamentos de Infecydes ORL | | v QUERATOLITICOS ALCATRAOE| |RETINGIDES| [METOTREXATO| | CICLOSPORINA| | Deslocagio - Doenga Sistémica Grave
_Ff <o Sobr Conrolda - Abstengio Aleodlica DERIVADOS Orais Oral/ M Oral - Auséncia de Doenga | | - Psorfase Eritrod /Pustulosa
st - viegio de Trauma / St Sistbmica Grave | | - Porfase Artopética
| |CORTICOSTEROIDES l I
A0S | | o || CORTCOSTERGDES | | VITAMINAD HOSPITAL INTERNAMENTO
TOPIOS TOPICA DEDIA HOSPITALAR
VITAMINAD
TOPICA PUVATOPICO/ ORAL
[ |
RETINGIDES | | METOTREXATO | | CICLOSPORINA
Re-PUVA Ol /M Orl
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