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CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2020
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

PREFÁCIO

O Consenso Brasileiro de Psoríase 2020 e Algoritmo de Tratamento da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) resulta 
de uma ação institucional que traz benefícios para os médicos especialistas e a população. Elaborado com base em critérios ri-
gorosos, comuns aos produtos lançados pela entidade, esse documento oferece acesso a uma importante atualização científica, 
com foco no manejo do paciente em diferentes fases do tratamento. 

A contribuição da SBD tem relevância para a formulação de protocolos de atendimento e de políticas públicas para 
o atendimento de pacientes com psoríase – de moderada à grave.  Também oferece subsídios ao processo de decisão para in-
corporação, exclusão ou alteração de tecnologias, em especial de medicamentos, no âmbito do Sistema Único de Saúde (SUS). 

Neste sentido, a atuação da SBD, por meio de representantes, junto à Comissão Nacional de Incorporação de Tecnolo-
gias no Sistema Único de Saúde (Conitec) e à Agência Nacional de Saúde Suplementar (ANS), tem sido marcada pelo compro-
misso de garantir aos pacientes opções de tratamento que tragam bem-estar. 

Além de servir como parâmetro técnico para avanços assistenciais, nos segmentos público e privado, este Consenso 
tem outro papel importante: municia o Poder Judiciário, o Ministério Público e demais agentes representativos da sociedade 
com dados e informações úteis aos debates e deliberações em diferentes etapas de tramitação, a grande maioria pleiteando o 
fornecimento de medicamentos não contemplados no rol de produtos oferecidos pelo SUS. 

Nos oito anos que separam este Consenso de sua edição anterior, lançada em 2012, muitos avanços foram alcançados 
pela ciência, o que transparece, em sua versão atual, na apresentação de um novo fluxograma de tratamento da psoríase e no 
delineamento de estratégias para migração de terapias. Dentre os diferenciais, abordados no documento, estão: inclusão de 
novos medicamentos imunobiológicos, definição de novos desfechos, metas de tratamento e critérios de gravidade. 

Sem dúvida, classes de drogas cada vez mais eficazes no manejo da psoríase possibilitaram a incorporação de novas 
metas de tratamento ao Consenso Brasileiro de Psoríase 2020, contemplando o PASI 90 e PASI absoluto < 3 (ao invés do tradi-
cional PASI 75) como meta a ser alcançada.  

Não há dúvidas de que o exercício promovido pela SBD influenciará na melhoria dos fluxos assistenciais no País. O me-
lhor de tudo é que os ganhos descritos serão sentidos na pele por milhões de pessoas, recuperando qualidade de vida. Contudo, 
como tais mudanças podem levar tempo para serem colocadas em prática, é importante que cada vez mais pessoas tenham 
informações sobre a psoríase e suas implicações. 

Assim, o lançamento desse produto, em outubro, se reveste de grande valor simbólico, pois acontece no mês tradicio-
nalmente marcado por ações de conscientização sobre essa doença que muitos já viram, mas não sabem o nome. São pessoas 
que desconhecem que se trata de um transtorno de saúde -  imunomediado e não contagioso – que afeta cerca de 125 milhões 
de indivíduos em todo o mundo (5 milhões deles apenas no Brasil). 

Neste sentido, os cuidados com portadores de psoríase devem ser entendidos como tema prioritário para a agenda 
pública. Por conta de seu caráter sistêmico, essa doença, antes vista como agravo de pele, passou a ser relacionada a doenças e 
condições que afetam o sistema cardiovascular. Uma delas é a chamada síndrome metabólica, composta principalmente pelo 
trio hipertensão arterial, glicemia alterada e obesidade central (circunferência da cintura superior a 88 cm na mulher e 102 cm 
no homem).

Diante do exposto, recomenda-se tornar essa publicação - Consenso Brasileiro de Psoríase 2020 e Algoritmo de  
Tratamento da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) – um instrumento de consulta voltado a quem convive com essa 
doença, seja como paciente e como médico assistente responsável, bem como diferentes segmentos populacionais, formadores 
de opinião, gestores e políticos. 

Sérgio Palma
Presidente da SBD - Gestão 2019 - 2020 
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INTRODUÇÃO 

Ricardo Romiti1, 
André Vicente E. de Carvalho2, 

Gleison V. Duarte3

 

A elucidação dos mecanismos fisiopatológicos e o desenvolvimento de novos tratamentos para a psoríase demandam 
periódicas atualizações na publicação de consensos, algoritmos e guias de tratamento.  

No Brasil, a composição étnica, aumento da longevidade, além de características climáticas e de insolação podem 
implicar em dados epidemiológicos únicos e diferentes prevalências regionais de psoríase, além de influenciar a gravidade da 
doença e a resposta terapêutica. 

Dados recentes da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) estimam a prevalência da psoríase no Brasil em 1,31%, 
sendo 1.15% (IC 95% 0.90 a 1.43%) em mulheres e 1.47% (IC 95% 1.11 a 1.82%) em homens (p=0.22). Identificou-se aumen-
to da prevalência de psoríase (p<0.01) quanto à faixa etária, que, abaixo dos 30 anos foi de 0.58% (IC 95% 0.31 a 0.84%), entre 
30 e 60 anos foi de 1.39% (IC 95% 1.10 a 1.74%), e, entre maiores de 60 anos, 2.29% (IC 95% 1.71 a 2.84%). 

As regiões do país diferiram quanto à prevalência da doença (p=0.02), com maiores indicadores nas regiões Sul e  
Sudeste, em contraste com Centro-Oeste, Norte e Nordeste  (Ref: Romiti R et al. Prevalence of psoriasis in Brazil - a geographical survey.  
Int J Dermatol. 2017 Aug;56(8):e167-e168).

Em paralelo, 73,4% dos pacientes brasileiros com psoríase moderada a grave referem comprometimento da qualida-
de de vida relacionada à saúde - Health related quality of Life. (Ref: Lopes N et al. Humanistic and economic impact of moderate 
to severe plaque psoriasis in Brazil. Adv Ther. 2019 Oct;36(10):2849-2865).

Apresentamos, a seguir, o Consenso Brasileiro de Psoríase 2020 e Algoritmo de Tratamento da Sociedade Brasileira de 
Dermatologia elaborado com a colaboração de especialistas de todas as regiões do Brasil (figura A). 

___________________

1.  Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Universidade de Paulo - USP, São Paulo (SP).  
2.  Hospital Moinhos de Vento, Porto Alegre (RS).   
3. Instituto Bahiano de Imunoterapia (IBIS), Salvador (BA).

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28345141/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28345141/
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Figura A. Distribuição de especialistas participantes no Consenso Brasileiro de Psoríase 2020 de acordo 
com as diferentes regiões do Brasil.

Na elaboração deste consenso utilizamos a estratificação dos níveis de evidência e seu grau de recomendação, conforme projeto 
diretrizes da Associação Médica Brasileira (AMB), descrito abaixo: 

Grau de recomendação e força de evidência (Ref: http://www.portalmedico.org.br/diretrizes/100_diretrizes/Texto Intro-
dutorio.pdf. Acessado em 01/09/2020):
 
 A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consistência. 
 B: Estudos experimentais e observacionais de menor consistência. 
 C: Relatos de casos (estudos não controlados). 
 D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos ou modelos animais. 

2 11

11

40

4

http://www.portalmedico.org.br/diretrizes/100_diretrizes/Texto_Introdutorio.pdf
http://www.portalmedico.org.br/diretrizes/100_diretrizes/Texto_Introdutorio.pdf
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CONSENSO DE PSORÍASE 2020 
E ALGORITMO DE TRATAMENTO 

Ricardo Romiti1

André Vicente E. de Carvalho2

Gleison V. Duarte3

Neste documento, utilizamos a ferramenta Delphi para obter respostas em questões não consensuais na literatura, atra-
vés da coleta anônima de dados entre especialistas no tema. O método Delphi é definido como “uma técnica de obtenção de 
dados usada para obter o consenso de um grupo de especialistas em determinado assunto”.1 Desta forma, foi validado novo 
fluxograma de tratamento da psoríase grave e foram definidas  estratégias para migração de terapias, delineadas para sua 
adoção no contexto de saúde pública ou privada brasileiro, a partir da escuta de múltiplas vozes entre especialistas imersos 
nestes sistemas de saúde. 

Foram realizados dois rounds com participação de 66 dermatologistas autores desse consenso, de todas as regiões do 
país, com experiência no tratamento da psoríase. Foi utilizado Sistema de votação online (Survey Monkey®), sendo considerado 
consenso a presença de acordo em pelo menos 70% dos especialistas. Os dados obtidos foram analisados estatisticamente. A 
amostra foi obtida por nomeação e submetida a teste de aleatoriedade, que resultou na não-rejeição da aleatoriedade, com 
significância de 5%. Os resultados são mostrados na Tabela 1.1 e na figura 1.1. 

CAPÍTULO 1

___________________

1. Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Universidade de São Paulo - USP, São Paulo (SP).
2. Hospital Moinhos de Vento, Porto Alegre (RS).  
3.  Instituto Bahiano de Imunoterapia (IBIS), Salvador (BA). 
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Tabela 1. Classificação das opiniões dos respondentes, por pergunta, Brasil -2020.

Perguntas
Respostas com o maior percentual 
de concordância

Classificação

P1: Qual critério de mudança de uma terapia 
para outra?

Indisponibilidade, intolerância, falha ou contrain-
dicação absoluta ou relativa

Consenso

P2: Caso o paciente não alcance PASI 50 e DLQI < 
5 (falha primária) com  
metotrexato oral na dose de 15 mg/semana em 
até 8 semanas, havendo pleno acesso/disponi-
bilidade?

1. Troca de medicação: 54%
2. Otimização da dose de MTX até 25 mg/semana, 
independente da via de administração: 46%

Dissenso

P3: Caso o paciente não alcance PASI 75 e DLQI 
< 5  (falha secundaria) com metotrexato oral na 
dose de 15 mg/semana em até 8 semanas, qual 
conduta  
sugerida, havendo pleno acesso/disponibilidade?

Otimização de dose de MTX até 25 mg/semana, 
independente da via de administração (oral/
parenteral).

Consenso

P4: Caso paciente não alcance PASI 50 e DLQI < 
5, deve-se considerar falha a acitretina em:

12-16 semanas Consenso

P5: Caso paciente não alcance PASI 50 e DLQI < 
5, deve-se considerar falha  
primária a ciclosporina  (até 5 mg/kg) em:

Até 4 semanas Consenso

P6: Qual meta terapêutica a ser atingida nos 
pacientes em uso de biológicos?

PASI 90 ou PASI absoluto < 3 Consenso

P7: Qual seu grau de concordância com a 
frase:”Em pacientes que apresentem falha 
primária a um imunobiológico, deve-se trocar a 
medicação por outra com diferente mecanismo 
de ação” ?

70% de concordância Consenso

P8: Qual seu grau de concordância com a frase:”-
Pacientes com falha secundária a um mecanismo 
de ação biológico podem se beneficiar de 
mudança para droga da mesma classe”?

51% de concordância Dissenso

P9: De 1-10 qual seu concordância com o fluxo-
grama proposto? (1 = discordo totalmente; 10 = 
concordo totalmente).

86,4% de concordância Consenso

Tabela 1.1. Classificação das opiniões dos respondentes, por pergunta, Brasil -2020.  Fonte: Dados da pesquisa. 
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Observações importantes:
1. A mudança entre tratamentos poderá ocorrer se intolerância, falha ou contraindicação absoluta ou relativa.
2. Pacientes em uso de MTX com DLQI < 5 e PASI50 em oito semanas - não houve consenso, predominando, porém, 

a sugestão de troca de medicação. Havendo PASI 75 e DLQI <5 em oito semanas foi consensual a otimização de 
dose (via oral/SC).

3. Considerar falha primária caso paciente não alcance PASI 50 e DLQI < 5 entre 12-16 semanas de acitretina e até 
quatro semanas para ciclosporina.

4. Meta terapêutica: para os imunobiológicos a meta neste consenso é de alcance de PASI90 ou PASI absoluto < 3. 
Havendo falha primária deve-se optar por diferente mecanismo de ação. 

Mediado pela Sociedade Brasileira de Dermatologia, esse instrumento representa um avanço na uniformização de condu-
tas, na assistência pública ou privada, baseadas no que dispomos ou almejamos no tratamento da psoríase grave. A existência 
de dissensos estimula posterior debate sobre temas controversos e sem resposta na literatura médica. 

O elevado percentual de concordância nos demais temas fornece subsídios aos profissionais atuantes na área para as 
melhores escolhas terapêuticas, ao invés de decisões baseadas unicamente na experiência do prescritor. Tal transparência é 
fundamental para todos os envolvidos, sejam gestores do sistema de saúde suplementar ou do sistema único de saúde (SUS), 
médicos, pacientes, seus familiares e associações de pacientes.2 

Psoríase com indicação de terapia sistêmica?
1. BSA ou PASI  ou DLQI > 10

2. Áreas específicas
3. Falha a terapias tópicas

Fototerapia

Falha após 20 sessões ou indisponibilidade ou intolerância

Sexo masculino e mulheres não-férteis

Metotrexato/
acitretina

Ciclosporina

Biológicos

Metotrexato

Sexo feminino

Figura 1.1. Algoritmo de tratamento da psoríase grave da Sociedade Brasileira de Dermatologia, 2020. 
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INSTRUMENTOS DE AVALIAÇÃO 
DE GRAVIDADE DA PSORÍASE* 

Sílvio Alencar Marques1

Luciane Donida Bartoli Miot 1

Há mais de 50 métodos de avaliação da gravidade da psoríase, porém, a grande maioria não foi validada adequada-
mente, tampouco apresentam uniformidade entre si, não existindo um consenso sobre qual seria o melhor instrumento.3-6 Os 
principais métodos são descritos a seguir. 

1. PASI (Psoriasis Area and Severity Index) 
Trata-se do instrumento mais utilizado para a avaliação da psoríase.7,8 No PASI, as placas são analisadas segundo três 

critérios: eritema, infiltração e descamação. A gravidade é dada para cada item através de uma escala de intensidade de 0 a 4. 
O corpo é dividido em regiões (cabeça, membros superiores, tronco e membros inferiores) e em cada uma das áreas a 

fração da superfície total acometida é graduada de 0 a 6. Sendo assim, a área afetada e as características das lesões são anali-
sadas através de uma fórmula que resulta em um  score que varia de 0 a 72 pontos (Quadro 2.1). 

Quadro 2.1. Exemplo de planilha para cálculo do PASI. 

Unidade Eritemaa Infiltraçãoa Descamaçãoa Soma × Área %b Produto Fator Total 

Cabeça 2 3 1 =6 ×3 =18 0,1 1,8 

MMSS 4 2 1 =7 ×4 =28 0,2 5,6 

Tronco 3 2 4 =9 ×3 =27 0,3 8,1 

MMII 3 3 1 =7 ×2 =14 0,4 5,6 

TOTAL        21,1 

CAPÍTULO 2

___________________

*  Agradecimento ao Dr. Hélio Amante Miot, professor associado do Departamento de Dermatologia e Radioterapia da
 Faculdade de Medicina da Universidade Estadual Paulista - Unesp, Botucatu (SP).

1.  Departamento de Dermatologia e Radioterapia - Faculdade de Medicina da Universidade Estadual Paulista - Unesp, Botucatu (SP).
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O cálculo do PASI tem baixa sensibilidade, com uma escala de gravidade não linear e de baixa acurácia.9 Além disso, a 
correlação clínica e a responsividade do PASI são baixas quando pacientes apresentam BSA <10% ou a doença afeta áreas de 
maior morbidade (p.ex. plantas, couro cabeludo).4-6,10 

Há certa variação no cálculo de PASI entre diferentes observadores, e mesmo um único observador pode apresentar 
variabilidade no cálculo em diferentes momentos.6 É um instrumento que não se aplica aos casos de eritrodermia, além de não 
considerar os sintomas subjetivos.4,6 

 
2. BSA (Body Surface Area) 
A “regra dos nove” é a mais comumente indicada (Tabela 2.1) para estimar o BSA. Pode também ser avaliada de 

acordo com o número de áreas de “palma das mãos” acometidas nos pacientes, assumindo que uma “palma de mão” reflete 
1% do BSA. Vários estudos demonstraram que pacientes e clínicos superestimam a área afetada, principalmente em casos 
leves. Outra crítica ao método refere-se ao índice não considerar a intensidade clínica das lesões.5,6 

Tabela 2.1. Estimativa da Área de Superfície Corporal envolvida (Regra dos Nove).

REGRA DOS NOVE REGRA DOS NOVE “MODIFICADA” 

Cabeça - 9% Cabeça - 3% 

Parte anterior do Tronco Couro cabeludo - 6% 

Superior - 9% Parte anterior do Tronco - 14% 

Inferior - 9% Parte posterior do Tronco - 16% 

Parte posterior do Tronco Genitália - 1% 

Superior 9% Pernas - 16% (cada) 

Inferior 9% Dorso dos pés - 2% (cada) 

Pernas - 18% (cada) Plantas - 2% (cada) 

Braços - 18% (cada) Braços - 7% (cada) 

Genitália - 1% Dorso das mãos - 1,5% (cada) 

 Palmas - 1,5% (cada) 

Total : 100% Total : 100% 

 
3. PGA (Physician’s Global Assessment) 
É escala de números ordinais, que identificam globalmente uma psoríase “sem lesão” até um quadro muito grave, 

avaliada pelo médico. Considera eritema, infiltração e descamação com pontuações que vão de zero = sem lesão; 1 = quase 
sem lesão; 2 = leve; 3 = leve a moderado; 4 = moderado; 5 = moderado a grave; 6 = grave. 

Neste método, avalia-se a intensidade/gravidade intrínseca das lesões individualmente, mas a área corporal acome-
tida não é mensurada.6 A vantagem da PGA reside na simplicidade, agilidade e aplicabilidade. Entretanto, a extrema subjetivi-
dade da avaliação médica pode comprometer sua repetitividade e reprodutibilidade. Outro problema reside na baixa sensibili-
dade à variação em pequenas melhoras. 
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 4. DLQI (Dermatology Life Quality Index) 
Avalia o impacto na qualidade de vida infligido pela doença. Contém dez questões relacionadas às experiências vi-

venciadas pelo paciente, na semana precedente à aplicação do questionário. Os scores podem se situar entre os valores de zero 
a 30, e quanto maior o valor, maior é a repercussão de ordem psicológica, social, escolar ou profissional da enfermidade no 
paciente.11,12 

Finlay advoga a possibilidade da gravidade da psoríase avaliada por um dos três métodos: PASI, BSA e DLQI. Onde 
psoríase grave seria representada como PASI > 10, ou BSA > 10, ou DLQI > 10. Ou seja, atendendo a um dos valores acima, 
seria o suficiente para o paciente ser candidato à terapêutica sistêmica.13 

Pode-se analisar, ainda, a composição dos índices (PASI versus PGA, PASI versus DLQI, e PGA x BSA), a fim de maximi-
zar a compreensão da extensão da doença.14-18 Há ainda índices que avaliam acometimento articular, ungueal, palmoplantar e 
do couro cabeludo, que ultrapassam o escopo do texto.19-24 

Apesar dos diversos índices de gravidade disponíveis, nenhum é isento de crítica, possui validação inquestionável ou 
se aplica fielmente a todas as situações, extensões e formas clínicas da psoríase. O conhecimento das particularidades de cada 
um permite escolher o mais adequado a cada situação proposta.
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QUALIDADE DE VIDA E PSORÍASE 

Maria Cecília de C. Bortoletto1 
Arnóbio da Penha Pachêco2

A inclusão da percepção do paciente quanto ao comprometimento da qualidade de vida e efeitos dos tratamentos, através 
da aplicação de questionários, levou a uma mudança do paradigma de avaliação de eficácia centrada na visão médica.25,26 

Qualidade de vida é definida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como “percepção individual de um completo 
bem-estar físico, mental e social”.27 Qualidade de vida na literatura médica tem como significado: qualidade de vida relacionada 
à saúde (health related quality of life) e estado subjetivo e saúde (subjective health status), que consideram a avaliação subje-
tiva do paciente e o impacto do estado de saúde na capacidade de se viver plenamente.28 

No caso da psoríase, a inclusão da avaliação da qualidade de vida pode impactar na escolha ou troca do medicamento. 
Desta forma, deve-se considerar a avaliação da qualidade de vida, além da avaliação objetiva realizada pelo médico (ex: PASI, 
BSA) o que proporciona um parecer adicional sobre a eficácia terapêutica.29 

Na prática clínica, a medida da qualidade de vida pode ser utilizada para (Tabela 3.1): 
1-Facilitar a comunicação entre médico e paciente para identificar e monitorizar as alterações e a resposta a diferentes 

tratamentos; e
2- Auditar ensaios clínicos, relacionados aos padrões de eficácia (modificação da doença pelo efeito da droga) e de 

segurança (reação adversa a drogas).30 

CAPÍTULO 3

___________________

1.  Ambulatório de Psoríase da Faculdade de Medicina do ABC - FMABC, Santo André (SP). 
2. Serviço de Dermatologia da Universidade Federal do Rio Grande do Norte  - UFRN, Natal (RN).

Tabela 3.1. Aplicações e dimensões de qualidade de vida.31

APLICAÇÃO DAS MEDIDAS DE QUALIDADE DE VIDA DIMENSÕES DA QUALIDADE DE VIDA 

Screening e monitorização das alterações psicossociais no 
cuidado do indivíduo 

Função física - ex: mobilidade, cuidados próprios 

Alterações da saúde, em pesquisas populacionais Função emocional - ex: depressão, ansiedade 

Resultados nos serviços de saúde ou avaliação clínica Função social - ex: suporte social, contato social 

Análises cost-utility Desempenho de papéis - ex: trabalho, trabalho em casa 

 Dor 

Outros sintomas - ex: fadiga, náusea 
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 Os instrumentos utilizados para medir a qualidade de vida são baseados em questionários desenvolvidos por centro 
especializado, que podem não ser válidos em outro contexto ou outra língua sendo necessária sua revalidação. 

Embora o conceito de qualidade de vida seja subjetivo e as suas definições variem, o conteúdo dos vários instrumentos 
mostram alguma similaridade e avaliam várias dimensões.31,32 

 A qualidade de vida pode ser avaliada na dermatologia através de: 
1.  Instrumentos genéricos (aplicáveis à diferentes patologias e permitem comparações entre as doenças) 
2.  Instrumentos específicos (aplicáveis a todas as doenças de pele e que permite comparações entre elas) 
3.  Instrumentos condição-específicos (de uso restrito a uma doença de pele específica e somente são possíveis com-
parações entre grupos de pacientes com a mesma patologia). 
As ferramentas mais específicas são mais sensíveis, mais restritas aos domínios relevantes, geralmente têm uma boa 

validade conceitual e podem ser mais responsivas do que instrumentos genéricos.33,34 

1. Questionários Genéricos: 
a.    SF36 (Short Form Health Survey) - Questionário genérico multidimensional, composto por 36 itens, com oito  es-

calas (capacidade funcional, os aspectos físicos, a dor, o estado geral da saúde, a vitalidade, os aspectos sociais, 
os aspectos emocionais e a saúde mental). Validado para o português.35,36 

 b.    WHOQOL – Publicado, OMS. Composto de 100 questões com seis domínios (físico, psicológico, nível de indepen-
dência, relações sociais, meio ambiente, aspectos espirituais\religião\crenças pessoais). Apresenta uma versão 
mais curta (WHOQOL - BREF) com 26 questões. Validado para o português.27,37 

 
2. Questionários Específicos: 
a.    DLQI (Dermatology Life Quality Index) – Questionário mais utilizado na dermatologia. Valido para uso em pacien-

tes acima de 16 anos de idade. Valor acima de dez já é considerado relevante. Validado para o português.27,38 
Uso frequente em trabalhos epidemiológicos e ensaios clínicos.39 

  b.   Skindex - Foi desenvolvido para medir a qualidade de vida em diferentes populações e detectar mudanças ocorri-
das com o tempo. Composto por 61 itens, oito escalas (efeitos cognitivos, efeitos sociais, depressão, medo, cons-
trangimento, raiva, desconforto físico e limitações físicas).40 

 
3.  Questionários Condição-Específica: 
a.    PDI (Psoriasis Disability Index) - Questionário específico para psoríase, com 15 questões relacionadas à doença. 

Validado para o português.41 

A decisão sobre qual questionário depende se as razões são de natureza clínica, com finalidade de pesquisa, auditoria 
ou econômica.39,42,43 Embora a psoríase não seja uma doença que comprometa substancialmente a sobrevida dos pacientes, o 
comprometimento da QV é comparável a de outras doenças de maior gravidade.44 Pacientes com psoríase apresentam maior 
prevalência de tabagismo e consumo de álcool que a população geral.45 

A doença pode ser percebida como estigmatizante pelo indivíduo que se sente envergonhado e rejeitado pelo outro 
e pode ter impacto negativo nas relações sociais, autoimagem e autoestima, de forma bem diversa das doenças não derma-
tológicas.46

O cuidado com a doença e o seu tratamento também representam dificuldades que podem prejudicar o lazer e as 
atividades de trabalho.47 Esse conjunto pode levar a situações de estresse recorrente, comprometendo relações sociais e as 
funções diárias.44,46-49 
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Relatório Global sobre Psoríase, publicado pela OMS, em 2016, recomenda que seja avaliado o comprometimento da 
qualidade de vida, além das medidas objetivas.50 Essa avaliação pode ajudar, uma vez que a avaliação do próprio paciente pode 
desempenhar um papel importante no sistema de saúde e nas decisões médicas a serem tomadas.51,52 

No caso da indicação de medicação sistêmica, a avaliação da qualidade de vida deve ser incluída junto às medidas 
objetivas, as quais muitas vezes não levam em conta a pouca extensão da doença em áreas específicas (rosto, mãos, genitais), 
podendo  ter um grande impacto no bem-estar funcional ou psicossocial do paciente.53,54 

Por fim, uma melhora significativa das lesões de pele está relacionada a uma melhora da qualidade de vida do pacien-
te e um DLQI com valor de 0 ou 1 tem sido proposto como meta de tratamento.55,56 
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PREVALÊNCIA DE COMORBIDADES 

Adriane Reichert-Faria 1,2 
Caio César S. de Castro 1,2 

As principais comorbidades associadas à psoríase são (Tabela 4.1):
 
1.  Síndrome Metabólica (SM) 
Psoríase e SM compartilham fatores de risco e vias patogênicas. Com prevalência entre 20-50%, o risco é, no mínimo, 

o dobro, especialmente na forma grave de psoríase (B).57 No Brasil, observou-se prevalência de 50%.58 

1.1  Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) 
 Hipertensos têm maior risco de psoríase, mesmo após ajuste de comorbidades, uso de medicamentos e fatores socio-
demográficos.59 A HAS é ainda mais prevalente em pacientes com artrite psoriásica.60 Os mais susceptíveis são os que 
têm maior índice de massa corporal e início de psoríase em idade avançada (B).60 

1.2  Obesidade 
 Existe comprovada associação entre obesidade e maior gravidade da psoríase. Do mesmo modo, obesidade é alta-
mente prevalente e incidente em psoríase61. O mecanismo exato que explica essa associação ainda não está esclare-
cido, mas tem sido aventado que os adipócitos produzem citocinas pró-inflamatórias que podem piorar a psoríase.62 

1.3  Dislipidemia 
Foram associados à psoríase: aumento de triglicerídeos e de lipoproteína A e redução de HDL.63 

1.4  Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM) 
 Psoríase é associada à DM58,64,65 e suas complicações (resistência à insulina, complicações vasculares e retinopatia 
diabética) quando comparada a controles com ou sem diabetes.66-68 Foi encontrada maior prevalência de diabetes em 
pacientes com psoríase moderada a grave.69 

CAPÍTULO 4

___________________

 1.  Escola de Medicina da Pontifícia Universidade Católica do Paraná, Curitiba (PR). 
 2.  Serviço de Dermatologia da Santa Casa, Curitiba (PR).
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2.  Doença cardiovascular 
Eventos cardiovasculares graves são a principal causa de morte nos pacientes com psoríase. Essa maior prevalência 

já foi relatada independentemente da gravidade das lesões de pele.70 Alguns estudos mostram maior associação de doença 
vascular em mulheres que em homens (B).71,72 

3.  Comorbidades psiquiátricas 
Os grupos de risco para distúrbios psicológicos incluem mulheres, jovens, idade menor ao diagnóstico, doença cutânea 

grave e em áreas visíveis/sensíveis (B).73 Sintomas psicológicos podem melhorar com o sucesso terapêutico da psoríase (A).74,75

 
3.1  Depressão 
 Tradicionalmente explicada como resposta a fatores psico-sociais e redução na qualidade de vida, atualmente con-
sidera-se a hipótese de ser resultado de inflamação crônica (B).76 Há evidência de que psoríase seja um fator de risco 
independente para o desenvolvimento de depressão e vice-versa (A).77 

3.2  Risco de suicídio
 A ideação, tentativa e o suicídio são prevalentes nos pacientes com psoríase (A). Psoríase pode ser fator de risco inde-
pendente para suicídio.78,79 

3.3  Ansiedade 
 Neuromoduladores podem ser potentes reguladores de inflamação neurogênica, que poderia induzir exacerbações da 
psoríase por mecanismo estresse-mediado (A).80,81 Maior gravidade da psoríase foi associada a menor qualidade de 
vida e mais sintomas ansiosos e depressivos (B).73,81-83 

4.  Doenças Neurológicas 

4.1  Enxaqueca 
 Há associação significativa com psoríase, especialmente de enxaqueca com aura. As doenças compartilham mecanis-
mos de inflamação sistêmica.84,85 

4.2  Esclerose múltipla 
 Esta é uma condição inflamatória mediada por células T e envolve citocinas semelhantes à psoríase. O eixo IL-23 / 
IL-17 é central na patogênese das duas doenças, que têm sido consideradas comorbidades bidirecionalmente.86-89 

5.  Doenças hepáticas 
Em um estudo sobre diretrizes de psoríase, metanálises determinaram que a prevalência de hepatopatias crônicas em 

pacientes com psoríase foi de 0,8% (IC95%:0,1-4,9) e a prevalência de doença hepática não gordurosa não-alcoólica de 15,3% 
(IC 95%; 5,8-34,5).90  Em meta-análise sobre mortalidade em pacientes com psoríase, entre todas as causas, a mortalidade por 
doenças do fígado, teve o risco mais elevado.91 

6.  Doenças pulmonares

6.1  Asma 
 Metanálise, com 66.772 pacientes com psoríase, mostrou associação desta com asma.92 Há descrição de subgrupo 
de asmáticos com aumento de IL-17. Tais pacientes compartilham expressão de genes relatados como alterados em 
lesões de psoríase.93 
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6.2  Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) 
Há evidência de associação independente entre DPOC e psoríase, sendo esta maior nos casos de doença cutânea grave (B).94,95 

7.  Apnéia do sono 
Psoríase pode ser um fator de risco independente para apnéia do sono (B).96 Descreve-se associação bilateral entre 

estas doenças.97-99 

8.  Doença renal 
Psoríase pode conferir maior risco de doença renal crônica e doença renal terminal (B).100 O dano renal pode dar-se 

por inflamação crônica imunomediada, associação de drogas (ciclosporina, metotrexate e AINES) e pelas comorbidades (HAS, 
DM).101 A doença renal tem forte associação como causa de morte em pacientes com psoríase.102 

Tabela 4.1. Prevalência de comorbidades em pacientes com psoríase.90

COMORBIDADE EM PACIENTES COM PSORÍASE PREVALÊNCIA DA DOENÇA NO EFEITO RANDÔMICO 

Hipertensão arterial sistêmica 26,9% 

Obesidade 25,6% 

Dislipidemia 20,47% 

Depressão 16% 

Enxaqueca 15,5% 

Ansiedade 15,4% 

Doença hepática gordurosa não alcoolica 15,3% 

Diabetes mellitus 11,7% 

Insuficiência coronariana 3,4% 

Tentativa de suicídio 2,9% 

Asma ou DPOC 2,7% 

Doença inflamatória intestinal 0,9% 

Hepatopatia crônica 0,8% 
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PSORÍASE EM PLACAS: 
QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO 

Luciena C. Martins Ortigosa1 
Xinaida Taligare V. Lima2

A psoríase é relativamente comum e sua prevalência varia entre 0.5 a 11.4.103-106  No Brasil, é de 1.3%, variando entre 
0.9 a 1.1%, nas regiões Norte, Nordeste e Centro-Oeste, e 1.9%, no Sul e Sudeste.107 Acomete qualquer faixa etária, com maior 
incidência entre 30 a 40 anos e 50 a 70 anos, sem distinções quanto ao gênero.108 

Além de importante predisposição genética, seu início e agravamento resultam da exposição a fatores ambientais ou 
comportamentais (tabela 5.1).109-115 Após gatilho inicial, a psoríase tem evolução crônica, com ciclos de remissão e exacerba-
ção, tendência a melhorar no verão e piorar no inverno. Geralmente, as lesões permanecem localizadas, com generalização na 
minoria dos casos.116 

O quadro cutâneo possibilita o diagnóstico clínico. Em 90% dos pacientes, a forma de apresentação é vulgar (em 
placas), caracterizada por pápulas e placas eritematosas e descamativas, simétricas, predominantemente em superfícies  
extensoras, como joelhos e cotovelos. 

Outras áreas tipicamente afetadas são couro cabeludo, região lombosacra, umbilical, palmas e plantas. O acometi-
mento preferencial de superfícies extensoras, bem como outras áreas de maior atrito, pode ser explicado pelo fenômeno de 
Koebner (isomórfico), com surgimento de lesões em sítios de trauma.109,117,118 

As placas podem ser finas ou espessas, geralmente bem delimitadas, escamosas e infiltradas. Possuem eritema que 
varia de róseo a vermelho ou violáceo, sendo mais escuro em fototipos elevados e nos membros inferiores. Pode haver área 
hipocrômica ao redor das placas (halo de Woronoff). Seus formatos são variáveis (numular, anular) podendo atingir vários 
centímetros de diâmetro. No couro cabeludo, estas placas coalescem e comumente ultrapassam a linha de implantação dos 
cabelos.119 

As escamas são tipicamente secas, branco-prateadas e, apesar de espessas, facilmente desprendidas (sinal da vela) 
por meio de raspagem (curetagem de Brocq). O aparecimento de sangramentos puntiformes, após destacamento das escamas 
(conhecido como sinal de Auspitz ou orvalho sangrante, apesar de não específico) é clássico na psoríase vulgar.120 As escamas 
podem assumir aspecto rupióide (psoríase ostrácea).121 

CAPÍTULO 5

___________________

1.  Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo - USP,  São Paulo (SP).  
2. Divisão de Dermatologia, Departamento de Medicina Clínica, Universidade Federal do Ceará - UFC,  Fortaleza (CE).
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O prurido é frequente e presente em mais de 80% dos casos. Pode envolver qualquer área do corpo e piora à noite. 
Calor, estresse, sudorese e pele seca são fatores de piora.122,123 

Na maioria dos casos, o quadro é típico e o diagnóstico clínico. Porém, existem situações que mimetizam outras doen-
ças eritematodescamativas (tabela 5.2). 

A dermatoscopia revela sinais que podem corroborar o diagnóstico, além de auxiliar na avaliação da resposta ao tra-
tamento (tabela 5.3).124-128 

Os achados histológicos na lesão ativa, apesar de inespecíficos, incluem acantose regular (hiperplasia psoriasiforme), 
paraqueratose, agranulose, papilas dérmicas alongadas, contendo capilares dilatados e tortuosos, além de infiltrado predomi-
nante de linfócitos, na derme papilar. 

Os neutrófilos, quando presentes, podem se estender para a camada espinhosa, formando as pústulas espongiformes 
de Kogoj, e na camada córnea, os microabscessos de Munro.129 Porém, estes achados mudam de acordo com o tipo, o tempo de 
doença, o local da realização do exame e com o tratamento.130,131 

 

Tabela 5.1. Principais fatores predisponentes.109-115

Obesidade 

Tabagismo 

Consumo excessivo de álcool 

Variações climáticas

Estresse psicológico 

Trauma (fenômeno de Koebner) 

Principais medicamentos:

l Lítio 
l Interferon
l Beta-bloqueadores 
l Antimaláricos 
l Anti-inflamatórios não-esteroidais 
l Tetraciclinas 
l Terbinafina 
l  Anti-TNF (efeito paradoxal)
l Corticoesteroides (retirada abrupta)

Infecções:

l HIV 
l Estreptococos 
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Tabela 5.2. Diagnósticos diferenciais

Eczema atópico 

Eczema numular 

Eczema seborreico 

Pitiríase rubra pilar 

Pitiríase rósea de Gilbert 

Lupus cutâneo subagudo 

Dermatomiosite 

Líquen plano 

Linfoma cutâneo de células T 

Sífilis secundária 

Tinea corporis* 

Doença de Bowen* 

Doença de Paget* 

*Para lesões localizadas ou única.121 

  

 

Tabela 5.3. Dermatoscopia da psoríase126-130

VASOS 

 Puntiformes (red dots) ou glóbulos homogêneos 

 Distribuição regular ou em anéis 

 Linhas vermelhas – podem surgir após uso excessivo de corticoides 

ESCAMAS 

 Brancas 

 Dispostas difusamente ou no centro da placa 

FUNDO 

 Vermelho claro ou opaco

Pontos purpúricos ou hemorrágicos – após uso de imunobiológicos 
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ARTRITE PSORIÁSICA 
 

Sueli Carneiro,1 
Marcelo M. Pinheiro2

A artrite psoriásica (AP) é caracterizada como uma doença inflamatória crônica sistêmica, associada à psoríase cutâ-
nea132, que acomete até 3% da população e até 44% dos pacientes com psoríase133, sem distinção de gênero.

O quadro musculoesquelético é caracterizado por artrite, entesite e/ ou dactilite, bem como envolvimento axial com 
curso clínico heterogêneo e limitação funcional variável.134

Em 60 a 85% dos pacientes, as manifestações cutâneas precedem às queixas musculoesqueléticas, com intervalo 
médio de dez  anos entre os dois desfechos. No entanto, podem surgir de modo concomitante e, em 10 a 15% dos pacientes, 
elas podem aparecer depois do quadro articular.135

Pacientes com psoríase moderada a grave apresentam maior risco de desenvolvimento de AP, sobretudo quando há 
muitas áreas cutâneas comprometidas [HR=2,24; IC95% 1,23-4,08], bem como envolvimento do couro cabeludo [HR=3,89; 
IC95% 2,18-6,94], região interglútea e/ou perianal [HR=2,35; IC95% 1,32-4,19] e distrofia ungueal [HR=2,93; IC95%  
1,68-5,12].136,137

Com relação ao acometimento axial da AP, há grande heterogeneidade da definição e muitas dúvidas em como ca-
racterizá-lo clinicamente, embora seja um marcador de gravidade do envolvimento periférico, menor relação com o HLA-B27 
e possa ter curso assintomático.

Com o objetivo de obter melhor acurácia para o diagnóstico correto em pacientes com psoríase e queixas muscu-
loesqueléticas, o critério de classificação CASPAR (Figura 6.1) é usado e tem elevada sensibilidade e especificidade.138 Alguns 
instrumentos têm sido desenvolvidos, para identificação de pacientes de risco.139-145

1.  Instrumentos de Referenciamento ou Rastreamento: 
a)   Toronto Psoriatic Arthritis Screen-2 (TOPAS-2): sensibilidade de 82,5% [IC95% 79-86%] e especi-

ficidade de 83,5% [IC95% 80-87%]. 
b)   Psoriatic Arthritis Screening Evaluation (PASE): sensibilidade de 59% e especificidade de 64%, 

de acordo com o valor de corte escolhido. 
c)   Psoriasis Epidemiology Screening Tool (PEST): sensibilidade de 70% [IC95% 68-72%] e especifi-

cidade de 65,5% [IC95% 60-71%]. 
d)   Early Psoriatic Arthritis Screening Questionnaire (EARP): sensibilidade de 87% e melhor 

análise de desempenho quando comparados aos acima citados. 

CAPÍTULO 6

___________________

1.   Faculdade de Ciências Médicas da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ); Hospital Universitário Clementino Fraga Filho 
(UFRJ), Rio de Janeiro (RJ). 

2. Disciplina de Reumatologia da Unifesp/ EPM, São Paulo (SP). 
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Com relação ao tratamento da AP, existem diversas propostas atuais de tratamento, incluindo os manuais de conduta 
do GRAPPA(26) (Figura 6.2), EULAR (European League Against Rheumatism)146,147 e do ACR (American College of Rheumatolo-
gy)148, os quais  têm norteado a atualização e elaboração das recomendações da Sociedade Brasileira de Reumatologia (SBR), 
em 2020.149

Mais recentemente, uma revisão sistemática com meta-análise de 18 ensaios clínicos randomizados, incluindo os 
pivotais, mostrou elevada taxa de resolução da entesite e dactilite após 24 semanas.150

O tratamento da AP compreende a abordagem não farmacológica, incluindo perda de peso, controle da síndrome 
metabólica e resistência periférica à insulina, bem como de outras comorbidades (dislipidemia, hipertensão arterial, depressão, 
ansiedade, esteatohepatite não alcoólica [NASH), entre outras), reabilitação (educação sobre a doença, fisioterapia, terapia 
ocupacional, uso de órteses, exercícios físicos regulares, proteção articular), mudança dos hábitos de vida (interrupção do taba-
gismo e ingestão de bebidas alcoólicas, estímulo para a prática regular de exercícios físicos), e medicamentosa. 

Em casos mutilantes ou com grave comprometimento articular e funcional, a reconstrução cirúrgica pode ser indica-
da. A interdisciplinaridade com a dermatologia é estimulada e aumenta a chance de boa resposta. 

Na estratégia medicamentosa, a meta é alcançar a mínima atividade de doença em todos os desfechos, incluindo pele 
e unha, êntese, articulação e manifestações axiais de atividade. 

Diversas métricas podem ser usadas para a graduação da atividade da doença e para a avaliação da resposta ao trata-
mento instituído, mas que são dependentes do tipo de desfecho musculoesquelético acometido pela AP. 

A contagem articular (dor e edema) inclui as 68/ 66 juntas, avaliação global do paciente quanto à dor e atividade da 
doença e a inclusão da PCR (proteína C reativa) em um índice composto, o DAPSA (Disease Activity in Psoriatic Arthritis Score).

Para a entesite, o instrumento mais usado é o LEI (Leeds Enthesitis Index) (Figura 16). Na prática clínica, a medida 
de maior impacto é a resolução total da entesite, dactilite e artrite. Mais recentemente, a Mínima Atividade de Doença (MDA 
– Minimal Disease Activity) tem sido usada para contemplar o envolvimento clínico da pele e musculoesquelético. Quando o 
paciente preenche cinco dos sete  itens do score,  ele atingiu a MDA. 

Figura 6.1. Critério de Classificação CASPAR. Modificado e traduzido de Taylor et al.138 

DOENÇA ARTICULAR INFLAMATÓRIA ESTABELECIDA E PELO MENOS TRÊS PONTOS NOS SEGUINTES CRITÉRIOS

Psoríase cutânea atual 2 pontos

História de psoríase 1 pontos

História familiar de psoríase 1 pontos

Dactilite 1 pontos

Neoformação óssea justa-rticular 1 pontos

Fator reumatóide negativo 1 pontos

Distrofia ungueal 1 pontos
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Figura 6.2. Recomendaçõesdo GRAPPA para o tratamento da AP. Modificado e traduzido de Ritchlin et al.151 
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CAPÍTULO 7

___________________

1.  Fundação Alfredo da Matta, Manaus (AM). 
2.  Universidade Federal de Goiás (UFG), Goiânia (GO). 

TRATAMENTO TÓPICO 

Mônica Nunes de Souza Santos1

Mayra Ianhez² 
 

 O tratamento tópico está indicado para todas as formas de psoríase, podendo ser usado, isoladamente, nos casos 
leves ou combinado com agentes sistêmicos, nos casos mais graves.152 

 
1.  Emolientes 
Melhoram a função de barreira cutânea, fissuras e prurido153,154 e devem ser incluídos para todos os pacientes.153 Po-

dem ser utilizados com ou sem corticoides tópicos e na forma de compressas úmidas (B).155,156 
 
2. Ceratolíticos 
Os mais utilizados na prática são a ureia e o ácido salicílico. A ureia pode potencializar a penetração de corticoides157, 

diminuir a perda de água transepidérmica e melhorar a hidratação da pele.158 O ácido salicílico é o componente ceratolítico 
mais utilizado.153 Pode ser aplicado em áreas de pele mais espessa, como palmas, plantas e couro cabeludo, evitando genitais, 
membranas mucosas e olhos.159 

Sua associação com corticoide tópico parece ser melhor do que o uso do corticoide isolado.160 Seu uso é limitado de-
vido ao risco de intoxicação (salicilismo)161,162, que ocorre após tratamentos prolongados em áreas extensas do corpo (BSA 20% 
ou mais)162,163, em concentrações > 10%164, em crianças abaixo de 12 anos de idade165, e em pacientes com insuficiência renal 
ou hepática.161,164-166 O ácido salicílico pode, também, diminuir a eficácia do calcipotriol (B).162 

 
3. Corticoides tópicos 
Os corticoides tópicos exercem na pele ação antiproliferativa, imunossupressora, antipruriginosa, anti-inflamatória e 

vasoconstritora e são as medicações tópicas mais usadas no tratamento da psoríase.163 O propionato de clobetasol a 0,05% e o 
dipropionato de betametasona 0,05 mg/g são os mais usados, por período de duas  a quatro  semanas ou de forma intermiten-
te, para diminuir os possíveis efeitos colaterais.167 

Dentre os efeitos adversos locais, destacam-se a atrofia da epiderme, surgimento de estrias, dermatite de contato, 
sensação de ardência e queimação no local de aplicação. Taquifilaxia e rebote também podem ocorrer, inclusive com surgimen-
to da forma pustulosa da psoríase pela retirada do corticosteroide tópico.168,169 A aplicação em grandes superfícies pode levar a 
absorção sistêmica e hipercortisolismo.169 É importante avaliar alternância com outras medicações tópicas (B).155 
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4.  Análogos da Vitamina D 
Têm como propriedade o estímulo à diferenciação dos queratinócitos, inibição da proliferação epidérmica e a modi-

ficação da resposta imune.170 O calcipotriol pomada 50mcg/g, análogo sintético da vitamina D, tem atividade antipsoriásica 
com início de ação entre seis a oito  semanas, sendo tão eficaz quanto os corticoides de média e alta potência, sem os efeitos 
adversos desses. 

O calcipotriol em geral é bem tolerado, podendo ocorrer irritação no local da aplicação (prurido, eritema e ardor). O 
uso do calcipotriol tópico associado à betametasona apresenta melhora estatisticamente significativa em relação ao uso do 
corticoide tópico isolado nas lesões de psoríase em placa durante o período de quatro a oito semanas de avaliação quanto à 
análise feita pelo escore PASI (B).90

 
5.  Imunomoduladores tópicos 
Inibem a ação da calcineurina e bloqueiam a produção de substâncias inflamatórias.171 Seu uso é off label na psoríase. 

Há duas preparações tópicas: tacrolimo (em pomada a 0,03% e 0,1% - aprovado para maiores de dois e dezesseis anos de idade, 
respectivamente)172 e pimecrolimo (em creme a 1% - aprovado para maiores de três meses de idade).159 

Nove estudos duplo-cegos e 13 estudos abertos mostraram a eficácia do tacrolimo na psoríase, especialmente para 
áreas faciais, genitais e intertriginosas, com menor evidência para a psoríase em placas.172,173 O efeito adverso mais comum é a 
sensação de queimação, geralmente transitória e mais comum com o tacrolimo (B).174

 
6.  Coaltar e antralina 
O coaltar é um derivado do alcatrão, cuja destilação e emulsificacao em polissorbato 80, produz o LCD (liquor carbonis 

detergens), que tem cosmética melhor. O mecanismo de ação é desconhecido, mas acredita-se que diminuam a proliferação 
dos queratinócitos, efeito esse potencializado com a associação a radiação ultravioleta B (método de Goeckerman).175 

São formulados em concentrações de 1 a 5% e aplicados nas lesões, deixando o maior tempo possível. A aplicação da 
UVB é feita em doses crescentes, diariamente ou em dias alternados, sem remoção do produto. Os efeitos adversos mais comuns 
são manchas na pele ou nas roupas, odor desagradável do produto, reações fotoalérgicas e fototóxicas. Absorção sistêmica e 
toxidade são insignificantes.176 

A antralina é um derivado sintético da crisarobina, obtida de uma árvore chamada araroba. Atualmente seu uso na 
psoríase é restrito, podendo ser utilizada em baixas (0,1 a 0,5%) ou altas concentrações (1 a 3%) em aplicações de 15 a 30 
minutos. Sua aplicação associada a radiação UVB constitui o método de Ingram (B).175,177,178
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CAPÍTULO 8

___________________

1.  Clínica de Dermatologia da Santa Casa, São Paulo (SP). 

FOTOTERAPIA 

Roberta Buense1

Rosana Lazzarini1 
 

A fototerapia é definida como terapia com radiações ultravioleta A e B (R-UVA e UVB) indicada no controle das derma-
toses, seguindo normas e critérios e com variações metodológicas (frequência, uso de emoliente, controle da dose, aferição do 
equipamento) e aderência do paciente.179 

 
1. PUVA (Psoralenico + UVA- 320 a 400 nm), sistêmico ou tópico. 
a)   PUVA sistêmico: 8-metoxipsoraleno 0,5mg/kg cápsulas gelatinosas: há fortes evidencias da resposta como 

monoterapia e em terapias combinadas com ou sem manutenção. (A)180,181 
b)   PUVA tópico: trisoralen 0,5 a 1 % em veículo emoliente tem menor risco de reação fototóxica. Indicado nas 

formas palmoplantares. (B)180 
c)  Efeitos adversos: Agudos: fototoxicidade, náusea, prurido, foto-onicólise e melanoníquia. 
d)   Tardios: lentigos e fotocarcinogênese. CEC mais comum nos indivíduos caucasianos, com mais de 350 sessões. 

(A)182 Risco de melanoma tem relação com dose alta e mais de 200 sessões. (B)183

 
2. UVBnb (UVB narrow band ou banda estreita) emissão 311-313 nm. 
Recomendado nas formas em placa e extensas. (A)180,181 Duas ou três sessões semanais têm eficácia semelhante, 

maior frequência e reduz o tempo de tratamento.184 O clareamento atinge PASI 75 em monoterapia.185 
Pacientes tratados para psoríase e dermatite atópica mostram melhora na qualidade de vida, mais significativo na 

psoríase. (B)186 Seguro na gestação e amamentação, pode ser primeira escolha. (B)181(3) O mesmo em relação às crianças, com 
boas respostas. (D)187

Efeitos adversos: risco semelhante à população geral para malignidades na região genital, câncer da pele não 
melanoma e catarata. (B)188

 
3. Recomendações para PUVA e UVBnb 
 PUVA é mais eficaz que UVBnb na psoríase em placas, mas apresenta mais efeitos adversos em longo prazo. UVBnb é 

recomendado para fototipos 1-3, crianças e gestantes. PUVA para fototipo elevado, ou placas espessas e pés e mãos. Fototera-
pia atrasa em até um ano o início de drogas sistêmicas, diminuindo custos para o sistema público de saúde.189 
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4.  Tratamentos combinados 
Envolvem duas ou mais terapêuticas com diferentes mecanismos de ação e perfil de segurança, visando controle da 

doença e redução dos efeitos adversos.190 

 a)  Tópicos: Medicações tópicas e fototerapia podem ser associadas. Indicado nos casos sem controle apenas com 
tópicos ou nas formas extensas refratárias. (B para UVB, A para PUVA)190

  b)  Calcipotriol:  tem maior eficácia em comparação à monoterapia em ambos os tratamentos, com eventos adver-
sos semelhantes aos tratamentos isolados. Uso após a fototerapia ou à noite ao deitar evitando irritação.190,191 

  c)  Coaltar: O “Liquor Carbonis Detergens” (LCD) associado à UVBnb é mais eficaz que fototerapia isolada. Antralina 
2% de dez a 30 minutos diários associado à UVB nb, durante oito  semanas mostra bons resultados.90,190,191 

  d)  Corticoesteroide tópico: Não há evidências, mas a combinação de UVB nb pode ser benéfica em alguns  
casos. 190,191 

 5.  Medicamentos sistêmicos clássicos 
Maior eficácia na associação, segundo avaliação do PGA e PASI, nas formas graves. Útil na manutenção em longo 

prazo, após período de uso das medicações sistêmicas. (B)90,190

   a)  Acitretina: Eficaz com UVB (re-UVB) ou PUVA (re-PUVA), com menor número final de exposições e dose  
acumulada de R-UV. Dose máxima 25 mg/dia e R-UV reduzida em 50%, pois há diminuição da dose erite-
matosa mínima. Se introduzida antes, a fototerapia inicia após duas semanas, com protocolo de dosagem  
usual. (B) 90,190

  b)   Ciclosporina: Em longo prazo é contraindicada por risco de carcinogênese. Em curto prazo, pode ser utili-
zada até controle e manutenção com fototerapia, abreviando o período de sobreposição das terapias, com risco 
de malignidade teoricamente insignificante. (B) 90,190

   c)  Metotrexato: Estudos de eficácia e segurança mostram sinergismo na combinação com UVBnb ou PUVA. 
Início três semanas antes da fototerapia, após melhora suspende-se a droga mantendo a fototerapia. Nenhum 
estudo investigou as consequências em longo prazo dessa combinação, como carcinogênese. (B) 90,190

  d)   Imunobiológicos: Principal preocupação relacionada ao risco de infecção ou carcinogênese, porém a 
fototerapia não causa efeito imunossupressor sistêmico, permitindo a combinação com imunobiológicos em 
casos recalcitrantes. (B)190

   e)  Etarnecepte: Combinação superior à monoterapia, com rápida regressão do quadro inicial. Na falha com 
UVBnb, o excimer laser se mostrou eficaz. (B) 190

  f)   Adalimumabe: Associação parece acelerar a resposta terapêutica.192 Estudo de comparação de meio cor-
po, mostra redução do PASI na metade irradiada. (B)193

   g)  Ustequinumabe: Estudo de comparação de meio corpo nas formas moderadas a graves mostrou PASI 75 
mais frequente na metade irradiada. (B)194

  
6. Recomendações para tratamentos combinados 
PUVA ou UVBnb associados a outros tratamentos aceleram a melhora nas avaliações de seis e 16 semanas, reduzindo 

o PASI em relação aos tratamentos isolados.90 
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CAPÍTULO 9

___________________

1.  Serviço de Dermatologia do HUPE/UERJ, Rio de Janeiro (RJ). 
 1  Serviço de Dermatologia do Hospital Federal da Lagoa, Rio de Janeiro (RJ). 

  Instituto de Dermatologia Professor Rubem David Azulay da Santa Casa de Misericórdia, Rio de Janeiro (RJ).

METOTREXATO 
 

Aline Lopes Bressan1

João Carlos Avelleira2

O metotrexato, aprovado em 1972 pelo FDA (Food and Drug Administration) - agência federal do Departamento de 
Saúde e Serviços Humanos dos Estados Unidos -, para tratar a psoríase é similar ao ácido fólico.195 Age se ligando à dihidrofolato 
redutase, impedindo a síntese de purina e timidina.196  Sua ação anti-inflamatória e imunorreguladora está ligada ao acúmulo 
de adenosina, à ação direta sobre as células Th17 e Th1 e indução de apoptose, atuando como agente imunossupressor e anti-
proliferativo. (B)195,197,198,199 

Ele é absorvido por via oral e, na dose de até 15 mg, equivale à administração pelas vias subcutânea e intramuscular. 
Acima disso, a perda é de 30%. Já pela via subcutânea, há incremento proporcional ao aumento da dose .(B)200 O acúmulo 
intracelular resulta em eficácia sustentada, com posologia semanal.201 Tem meia-vida de 3-10h e na circulação, 50% está ligado 
à proteínas.202 É eliminado pelos rins (70-90%), bile e leite materno (contraindicado durante o aleitamento).(B)90 Não é muta-
gênico, embora seja abortivo e teratogênico.(B)197,200 Há relatos de oligospermia e ginecomastia.(C)202 

 
1. Em relação à eficácia: 
a)  MTX (7.5-15mg) x ciclosporina: resposta PASI75, respectivamente 24% e 60%. (A)203,204 
b)  MTX x placebo: PASI75 (semana 16) em torno de 41%. (A)205,206 
c)  MTX x adalimumabe x placebo (na semana 16): PASI75 em 35.5%,79.6%, e 18.9%. (A)207,208 

  d)  MTX (15-20mg) x infliximabe: PASI75 (semana 16): 42% x 78%. (A)209 
  e)   Etanercepte - com e sem MTX: PASI75 foi maior na 24ª semana no grupo com duas drogas (77,3% x 

60,3%) (A)210, confirmando estudos, onde o uso conjunto foi superior a monoterapia. (A)210,211 

Os principais efeitos adversos são hematológicos (pancitopenia), intolerância gastrointestinal e alteração das enzimas 
hepáticas. (C)90,196,212 As manifestações clínicas de toxicidade são mucosite, diarreia, ulceração das placas psoriásicas, leucopenia 
e plaquetopenia. (C)213 

O ácido folínico na dose de 10mg/m2 nas 24 horas iniciais é antídoto à superdosagem do MTX.196,212 As manifestações gás-
tricas e as hematológicas, são combatidas com o ácido fólico (1-5 mg/dia; uma a seis vezes por semanda, exceto no dia do MTX). Seu 
uso parece diminuir as alterações hepáticas e a descontinuação do MTX. (B)214,215 Também é relatado acometimento pulmonar 
(pneumonite aguda e fibrose pulmonar). (C)216,217  Está indicado na psoríase moderada a grave: cutânea (placas, eritrodérmica, 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Ag%C3%AAncia_Federal_de_Gest%C3%A3o_de_Emerg%C3%AAncias
https://pt.wikipedia.org/wiki/Departamento_de_Sa%C3%BAde_e_Servi%C3%A7os_Humanos_dos_Estados_Unidos
https://pt.wikipedia.org/wiki/Departamento_de_Sa%C3%BAde_e_Servi%C3%A7os_Humanos_dos_Estados_Unidos
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pustulosa), ungueal e articular periférica. (B)218,219,220 Pode ser usado em conjunto com tópicos, fototerapia, acitretina, ciclospo-
rina e associado aos imunobiológico. 

As interações medicamentosas se encontram listadas na tabela 9.1.(B)221 Com relação a contraindicações relativas, 
avaliar o risco-benefício (Tabela 9.2). (D)222  Durante o seguimento, solicitar: hemograma, bioquímica, hepatograma, proteínas 
e beta-HCG. Avaliar sorologia para hepatite, HIV, PPD e RX de tórax. (D)212 Os exames devem ser repetidos após 30 dias e se 
houver alterações laboratoriais ou na história médica (Tabela 2). 

Orientar coleta de quatro a seis dias, após a última dose, para evitar falso aumento das enzimas hepáticas.223 Não há 
evidência que indique necessidade de screening para tuberculose. (C)224 No caso de alteração persistente da função hepática, 
encaminhar ao hepatologista. Novos exames (dosagem do aminopeptídeo terminal do procolágeno III e a elastografia hepática 
transitória) vem sendo usados para avaliar comprometimento hepático. (B)212,225-227 

O MTX é comercializado em comprimido (2.5mg) ou solução injetável (2ml /50 mg). Usado por via SC, IM ou VO e 
administrado em dose única semanal ou subdividida em 2-3 tomadas com intervalos de 12h.(A)35 Inicia-se com 5.0 a 10mg e 
aumenta-se de 2.5 a 5.0 mg, a cada semana, ou já com dose de 15 mg/semana, chegando até 25mg. As doses > 15mg devem 
ser feitas preferencialmente por via SC ou IM. (B)212

 Tabela 9.1. Interações medicamentosas(B)197

DROGA EFEITO 

 ↑ o nível plasmático da droga 

Salicilatos, AINE, sulfonamidas, ciclosporina, aminoglicosídeos, colchicina, 
cisplatina, probenecida 

 ↓ a excreção renal 

Cloranfenicol, ciprofloxacina, tetraciclina, penicilina, salicilatos, barbitúricos, 
sulfonilureia, fenotiazinas e fenitoína, sulfonamidas, probenecida, retinoides 

↑ a fração livre, por diminuição da 
ligação às proteínas. 

Dipiridamol Acúmulo intracelular 

Inibem a síntese de folato, ↑ a toxicidade hematológica 

Trimetoprim, sulfonamidas, dapsona, barbitúricos, nitrofurantoína 

Têm o mesmo órgão alvo, podendo ampliar a hepatotoxicidade 

Retinoides sistêmicos, álcool, estatinas, tetraciclinas, azatioprina 
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Tabela 9.2. Ficha técnica do Metotrexato

Forma de comercialização Comprimidos de 2,5mg / solução injetável 50mg/2ml 

Mecanismo de ação Inibição da dihidrofolato redutase 

Meia-vida 3-10 horas 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: RX tórax, sorologias (hepatite B, C e HIV), hemogra-
ma, provas de função renal e hepática, β-HCG 

Acompanhamento: hemograma, provas de função renal e 
hepática, β-HCG após 30 dias e então entre 60 e 90 dias de 
acordo com avaliação clínica 

Dose inicial 5,0 a 15mg com posterior aumento de dose 

Dose de manutenção De acordo com a resposta do paciente até 25mg 

Ajuste de dose (*) Aconselha-se dose teste em indivíduos com diabetes melito, 
idosos, nefropatas e com risco para alteração hepática. 

Eficácia (estudos pivotais) Semana 16: PASI75 41% PASI90 18% PASI100 4%205 

Semana 52: PASI75 45% PASI90 27% PASI100 11%205 

Contraindicações absolutas (*) Gravidez e lactação / cirrose hepática / infecção ativa/ 
insuficiência hepática ou renal 

Contraindicações relativas Falta de compreensão / alteração hepática, hematológica 
/ consumo abusivo de álcool / previsão de concepção 
(homem e mulher) / imunodeficiências / idade>65 anos / 
obesidade 

Efeitos adversos comuns (*) Intolerância gastrointestinal e alteração das enzimas he-
páticas 

Interação medicamentosa Vide tabela 9.1 

Considerações especiais (*) Doses >15mg/semana devem ser feitas preferencialmente 
por via SC ou IM. 

O uso de ácido fólico (1-5mg, pelo menos uma vez na sema-
na em dia diverso do uso do metotrexato) diminui efeitos 
gastrointestinais e homocisteinemia. 

Vacinas (*) Não há contraindicação a vacinas vivas, exceto febre amare-
la se dose de MTX > 20 mg/semana: nesse caso aguardar 1 
mês após interrompido o tratamento. 

 * Bula metotrexato 
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___________________

1.  Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Universidade de São Paulo - USP, São Paulo (SP).
2.   Instituição Encontro Fraterno Lins de Vasconcelos, Maringá (PR); e Centro Paranaense de Estudos e Pesquisa em Dermatologia, 

Maringá (PR). 

ACITRETINA 

André Luís da Silva Hirayama,1 

Sineida M. B. Ferreira2 

 
A acitretina é um retinoide sintético de segunda geração. Sendo metabólito ativo do etretinato, é menos lipofílico.229,230 

Atua com forte afinidade nos receptores de retinoide (RAR e RXR). Modifica a ação de ≥ 500 genes e reduz a proliferação, 
aumenta a diferenciação do queratinócito, e estimula a normalização da diferenciação epidérmica. Reduz a liberação de leuco-
trienos e inibe a quimiotaxia de neutrófilos para a epiderme. Inibe a produção de fator de crescimento endotelial vascular pelos 
queratinócitos e reduz a atividade de proteinaquinases dependentes de AMP cíclico nos fibroblastos.230-236 

Em modelos animais, parece inibir a expressão da IL-36 induzida pela IL-17A nos queratinócitos, por meio de  
down regulation do ativador transcricional IκBζ, e inibir queratinócitos que expressam IL-36β e IL-36γ. Esse mecanismo talvez 
explique a maior eficácia na forma pustulosa generalizada.237 Indicada na psoríase em placas moderada a grave ou refratária 
a tratamentos tópicos, formas pustulosas, eritrodérmica, ungueal, palmoplantar e pediátrica. Não usar em monoterapia se 
artrite psoriásica associada.238-245 

Estudo com três  grupos, usando 25, 35 ou 50 mg/dia, mostrou melhora significativa em todos os grupos após 12 
semanas (PASI75 47, 69 e 53%, respectivamente), com eventos adversos (EA) semelhantes.(A)90,246 Outro estudo comparando 
acitretina 10-25 mg/dia (n=8) a 50-75 mg/dia (n=16) por oito semanas mostrou maior resposta no grupo de maior dose e EA 
leves.(A)90,246,247

A combinação com fototerapia tem eficácia superior a ambos os tramentos isolados.(A)90 Estudos comparando UVB 
versus (vs) acitretina vs ambos demonstraram que a associação foi superior.248,249 A associação com PUVA também foi superior 
à acitretina ou PUVA isoladamente.(A)250,251 A falta de estudos de segurança a longo prazo limita o uso com metotrexato e 
ciclosporina.90 

Dois estudos duplo cegos randomizados mostraram superioridade da combinação etanercepte+acitretina vs ambas 
as drogas isoladas na obtenção do PASI 75. (A)252,253 Os estudos da combinação com outros imunobiológicos tem baixo nível de 
evidência.254-258Estudos retrospectivos demonstraram eficácia na obtenção do PASI75 em pacientes pediátricos. (B)259,260 

A dose nos estudos varia de 0.25-1 mg/kg/dia, geralmente não ultrapassando 75 mg/dia (vide ficha técni-
ca).90,230,231,237,264 Doses de 35-75 mg/dia na psoríase em placas moderada a grave mostram melhora significativa no PASI.(A)90,247 
Recomenda-se ingestão com alimentação gordurosa para melhor absorção.265 

Teratogênica em estudos animais, tem contraindicação absoluta em gestantes. Contracepção eficaz deve ser garanti-
da durante o uso e, pelo menos, dois anos após a suspensão. (D)266-268  Os principais efeitos são dismorfismos craniofaciais, mal-
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formações do quadril, meningomielocele, meningoencefalocele, sinostose múltipla e anormalidades nos membros, incluindo 
casos fatais. (D)267,268 

Apesar da mínima excreção no leite materno, não se recomenda usar durante a lactação, pois os lactentes são inca-
pazes de excretar a droga por via renal ou hepática.90,268 Não há recomendação sobre o período de tempo após o término do 
tratamento em que a amamentação deva ser contraindicada.(B)90 Não há evidência atual de efeitos negativos sobre a esperma-
togênese, morfologia ou mobilidade do espermatozóide, ou de efeito sobre o eixo hipotalamo-hipófise-testículo. (B)90,262,267,269

A maioria dos EA é de natureza cutâneo-mucosa e não leva à interrupção do tratamento.(A)90,230,263 Exames de imagem 
não são indicados, a não ser em queixa de dor músculo-esquelética atípica ou mudança na curva de crescimento.(B)263,264 O uso 
em crianças com distúrbios da queratinização demonstrou-se seguro se feito sob monitorização adequada.(B)264 

Os principais EA descritos (Quadro 10.1), interações medicamentosas (Quadro 10.2) e ficha técnica da acitretina  
(Quadro 10.3) são: 

Quadro 10.1. Principais efeitos adversos da acitretina.

COMUNS secura de pele e mucosas, conjuntivite, queilite, eflúvio, fotossensibilidade, elevação de transaminases, 
elevação nos níveis de colesterol e triglicérides, dor muscular, irritabilidade, granuloma piogênico,  
depressão.2,20,42 

RAROS sintomas gastrointestinais, hepatite, icterícia, alterações ósseas (após longo tempo de uso).90,230,264 

MUITO RAROS pseudotumor cerebral, cegueira noturna, edema generalizado (deve-se descontinuar o tratamento e 
realizar investigação da função renal).90,230,264

 

Quadro 10.2. Interações medicamentosas da acitretina90,230,264

Álcool aumenta conversão para etretinato e toxicidade hepática 

Metotrexato aumenta toxicidade hepática 

Derivados de vitamina A risco de hipervitaminose A 

Tetraciclina, minociclina, doxiciclina hipertensão intracraniana, síndrome pseudotumor cerebral  

Anovulatórios a base de progesterona redução da eficácia do anovulatório  

Inibidores da CYP3A4 – azóis e macrolídeos aumento dos níveis plasmáticos e toxicidade da acitretina  

Indutores da CYP3A4 
rifampicina, fenitoína, carbamazepina – diminuição dos níveis 
plasmáticos, da eficácia terapêutica e da toxicidade da acitretina 

Competidores da CYP3A4 - ciclosporina 
aumento dos níveis plasmáticos e da toxicidade da ciclosporina e 
da acitretina, aumento do risco de hipertrigliciridemia2 
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Quadro 10. 3. Ficha técnica Acitretina  

Forma de comercialização Comprimidos de 10 e 25mg 

Mecanismo de ação Ligação à receptores retinóides 

Meia-vida 50 horas (60hs para o metabólito ativo) 

Aprovação artrite Não 

Monitorização laboratorial2,42 Inicial: perfil lipídico, hemograma, provas de função 
renal e hepática, glicemia de jejum e β-hcg 

Acompanhamento: repetir exames mensalmente por 
90 dias e depois a cada 3 meses. 

Dose inicial 25mg/dia com posterior aumento de dose 

Dose de manutenção De acordo com a resposta do paciente até o limite 
máximo de 75mg 

Ajuste de dose (*) Não há 

Eficácia (estudos pivotais) Semana 12: 25mg/dia PASI75 47% 

      35mg/dia PASI75 69% 

      50mg/dia PASI75 53% 

Contraindicações absolutas (*)2,42 Gravidez e lactação / mulheres em idade fértil com 
desejo e potencial de gestar / insuficiência hepática 
ou renal / hiperlipidemia/hipertrigliceridemia não 
controlada 

Contraindicações relativas Alcoolismo, história de pancreatite prévia, uso de 
tetraciclinas ou metotrexato, ideação suicida. 

Efeitos adversos comuns (*) Secura da pele ou mucosas, queilite, eflúvio, fotossen-
sibilidade, elevação de provas hepáticas e de colesterol 
e triglicérides, dor muscular, irritabilidade, depressão 

Interação medicamentosa Vide tabela 10.2 

Considerações especiais (*) Proibida doação de sangue até 3 anos depois do térmi-
no da terapia. 

Em crianças, avaliar curva de crescimento. 

Recomenda-se ingestão com alimentos gordurosos. 

Vacinas (*) Não há contraindicação a qualquer tipo de vacinas 

  * Bula acitretina 
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CAPÍTULO 11

___________________

1.   Professora associada do Departamento de Dermatologia da Escola Paulista de Medicina – Universidade Federal de São Paulo – 
Unifesp, São Paulo (SP).

2.  Professor de Dermatologia da Universidade do Estado do Rio de Janeiro - UERJ, Rio de Janeiro (RJ). 

CICLOSPORINA 
 

Adriana Maria Porro1

Alexandre Gripp 2 

 

A ciclosporina (CsA) reduz a função dos linfócitos T, inibindo a produção de IL-2 por células T CD4+ ativadas. Afeta 
células apresentadoras de antígeno, mastócitos e queratinócitos e inibe a produção de inteferon-g (IFN-g), fator de necrose 
tumoral-α (TNF-α) e da molécula de adesão intercelular 1 (ICAM-1) nos queratinócitos e células endoteliais, com redução da 
infiltração de linfócitos e da inflamação. Suprime genes Th17, IL-17, IL-22 e a subunidade p19 da IL-23.270-273

A CsA é eficaz em todas as formas de psoríase, mas seu uso deve ser reservado para psoríase em placas moderada a 
grave com falha terapêutica em, pelo menos, uma terapia sistêmica (fototerapia, metotrexate, acitretina).274,275 Está também 
indicada na psoríase eritrodérmica e pustulosa generalizada, sendo off-label no manejo da artrite psoriásica (AP).275,276 Deve ser 
utilizada por curto período, oito a 16 semanas, com posterior redução da dose e suspensão, já com programação de instituição 
de outra terapia sistêmica. Seu início de ação ocorre entre duas e quatro semanas.277 Seu efeito na psoríase é respaldado por 
diversos estudos.90 

Trabalho de 1992 avaliou eficácia e segurança na psoríase em placas moderada a grave. 
 a)  Grupo 1: 1,25 mg/kg/dia, com aumento para 2,5 ou 5 mg/kg/dia se não houvesse redução do PASI de 10% em 

duas semanas ou de 30% em seis semanas.
 b)  Grupo 2: 2,5 mg/kg/dia, com aumento para 5 mg/kg/dia nas mesmas condições do grupo 1. Após 12 sema-

nas: resposta PASI 75 em 18% dos pacientes do Grupo 1 em 56% dos pacientes do Grupo 2 (B).278 
Outro estudo (1994) comparou 2,5 mg/kg/dia e 5 mg/kg/dia em pacientes com PASI≥18. Redução média do PASI: 

69% no Grupo 1 e 89% no Grupo 2 (p=0,0001, NNT=5). Efeitos adversos: 86% dos pacientes, maioria leve a moderado, neo-
plasias em oito pacientes (quatro de pele) e infarto do miocárdio em dois (A).279 

A administração de CsA 5 mg/kg/dia por dois dias consecutivos no fim  de semana x placebo, como manutenção 
em pacientes já em remissão com a CsA não mostrou significante (66,9% no grupo ciclosporina x 53,2% no grupo place-
bo, p=0,072) após 24 semanas, mas o tempo até a primeira recaída foi significativamente maior no grupo em uso de CsA 
(p=0,023). Sem diferença quanto à função renal e à pressão arterial entre os grupos (A).280 

Raros estudos comparam a CsA a outros tratamentos sistêmicos clássicos para psoríase. É observada resposta PASI 
75 em 71% dos pacientes com CsA e em 47% daqueles com etretinato (B)281, não sendo observada diferença de eficácia entre 
metotrexato e CsA após 16 semanas (PASI 75: 60% x 71%) (B).203 
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Portanto, a CsA na psoríase em placas moderada a grave resulta em melhora significativa, avaliada pela resposta PASI, 
sendo as melhores respostas com 5mg/kg/dia (B). Efeitos adversos graves (neoplasias e HAS) foram relatados em tratamentos 
de longo prazo (21 meses) (Quadro 11.1) (B). 

Quando há boa resposta terapêutica, em até 16 semanas, o tratamento de manutenção nos finais de semana demons-
trou prolongar, de forma segura e eficaz, a resposta terapêutica (B).90

Após o controle, a dose deve ser diminuída gradualmente até a suspensão (D). Recomenda-se tempo total de trata-
mento de oito a 16 semanas podendo, excepcionalmente, ser mantida por até um ano.282 Se não houver melhora em até seis 
semanas, recomenda-se a suspensão (D). 

Antes da introdução da CsA, realizar anamnese e exame clínico, avaliar a PA em dois momentos distintos, descartar 
insuficiência hepática e renal, verificar histórico de neoplasias e infecções e uso de outros medicamentos. 

Deve-se atualizar carteira vacinal, orientar quanto à contracepção em mulheres e à fotoproteção. Exames laboratoriais an-
tes e durante o tratamento estão na ficha técnica. Os efeitos adversos classificados por frequência estão detalhados na tabela 11.1. 

 
 

 Tabela 11.1. Efeitos adversos da CsA282,283

MUITO FREQUENTES Nenhum 

FREQUENTES Nefrotoxicidade (dose e tempo dependente), hipertensão arterial 
Hiperplasia gengival, sintomas gastrintestinais (dose dependente) 
Tremores, cefaleia, parestesias e hiperestesias distais 
Hipertrigliceridemia 
Hipertricose 

OCASIONAIS Convulsões 
Úlceras gastrintestinais, anemia 
Aumento de peso, acne 
Hiperglicemia, hiperuricemia, hipercalemia, hipomagnesemia 

RAROS Doença coronariana 
Pancreatite 
Distúrbios visuais, alterações auditivas, ataxia central, miopatia, polineuropatia motora 
Eritema e prurido 
Leucopenia e trombocitopenia 

MUITO RAROS Anemia hemolítica microangiopática, síndrome hemolítico-urêmica 
Colite, edema de papila, hipertensão intracraniana (relatos isolados) 

 

 



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2020
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

43

Quadro 11.1. Ficha técnica ciclosporina. 

FORMA DE COMERCIALIZAÇÃO CÁPSULAS DE 25, 50 E 100MG E SOLUÇÃO ORAL 100MG/ML 

Mecanismo de ação Reduz função imunológicas de linfócitos T, células apresen-
tadoras de antígenos e queratinócitos 

Meia-vida 6,3 horas 

Aprovação artrite Uso off label 

Monitorização laboratorial Pré-tratamento: hemograma, função hepática e renal, urina 
I, ácido úrico, lipidrogama, eletrólitos, glicemia, parasitoló-
gico de fezes, hepatite B e C, sífilis e HIV e teste de gravidez.

Após duas semanas e mensalmente: hemograma, 
função hepática, ácido úrico, eletrólitos e creatina. 
Cada dois meses: lipidrograma.277,283

Dose inicial 3-5mg/kg dia 

Dose de manutenção Gradual diminuição após controle da doença até a suspensão 
(ideal em 16 semanas e excepcionalmente até um ano)282 

Ajuste de dose (*) Não há 

Eficácia (estudos pivotais) Semana 12: 

2,5mg/kg/dia, PASI75 48% 

 5,0mg/kg/dia,  PASI75 89% 279 

Contraindicações absolutas (*)282 Alteração importante da função renal; hipertensão não-con-
trolada; hipersensibilidade à CsA ou a algum componente da 
formulação; neoplasias pregressas ou atuais (exceto câncer 
de pele não melanoma); linfoma cutâneo. 

Contraindicações relativas282 Idade < a 18 anos ou > a 64 anos; hipertensão controlada; 
infecção ativa; imunodeficiência; insuficiência hepática; fo-
toterapia ou radioterapia concomitantes; uso concomitante 
de outros medicamentos nefrotóxicos, metotrexato ou ou-
tros imunossupressores 

Efeitos adversos comuns (*) Vide tabela 11.1

Interação medicamentosa Outros medicamentos nefrotóxicos. Uso do metotrexato 

Considerações especiais (*) Gravidez: categoria C. 

Evitar ingestão com suco de pomelo/toranja (grapefruit) 

Vacinas (*) Deve-se evitar o uso de vacina com vírus vivos atenuados 
durante e um mês após interrompido o tratamento. 

 
 * Bula ciclosporina 
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CAPÍTULO 12

___________________

1.  Luz - Clínica de Dermatologia e Fototerapia, Salvador (BA).
2.  Clínica de Dermatologia da Santa Casa, São Paulo (SP).

INFLIXIMABE 

Ivonise Follador 1 
Juliana Nakano2

 
O infliximabe é um imunobiológico de primeira geração, aprovado há mais de 20 anos. É um anticorpo monoclonal 

quimérico inibidor do fator de necrose tumoral (TNF-α), ligando-se especificamente ao mesmo tanto na sua forma solúvel 
quanto ao de membrana.284,285

O TNF-α é uma citocina que aumenta em situações de inflamação, infecção e injúria tecidual. A meia vida do inflixi-
mabe é em média de oito a nove dias (D).285,286 

O infliximabe é aprovado pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa) para psoríase em placas, artrite pso-
riásica, doença de Crohn, retocolite ulcerativa, artrite reumatoide e espondilite anquilosante. Para psoríase em placas, a dose é 
de 5 mg/kg nas semanas 0, 2, 6 e depois a cada oito semanas (posologia vide ficha técnica).286 Está contraindicado em pacientes 
com infecções ativas, na hipersensibilidade à droga e na insuficiência cardíaca congestiva classes funcionais III e IV (B).286,287 

A eficácia do infliximabe é um dado consolidado através de diversos estudos clínicos, com PASI 75 sendo atingido 
em média em 75-88% dos pacientes na semana 10, assim como grande melhora nos índices de qualidade de vida (A).104,287,288   

Recente meta análise da Cochrane analisou 140 estudos e concluiu que para a obtenção de PASI 90, em até 24 semanas, infli-
ximabe, ixekizumabe, risanquizumabe, guselcumabe, secuquinumabe e brodalumabe são as melhores escolhas em pessoas 
com psoríase em placas moderada a grave (A).289 Estudo em diversas formas da doença psoriásica, avaliando incremento de 
dose em caso com perda de resposta, demonstrou recuperação da resposta do PASI75 em 44% dos casos, mantendo o perfil de 
segurança, com aumento da dose para 10mg/Kg a cada oito semanas, sugerindo que o escalonamento de dose pode ser uma 
opção na perda secundária de resposta, com a ressalva de ser uma dose off-label (B).290,291 

Em meta análise de dados de vida real, infliximabe mostrou perda de sobrevida medicamentosa de 61% para 42%, 
comparando-se o primeiro e o quarto ano de tratamento (A).292 O estudo NOR-DRUM; realizado em pacientes com psoríase da 
Noruega propõe a dosagem dos níveis séricos de infliximabe e a individualização de doses de imunobiológico de acordo com a 
necessidade de cada paciente (B).293 

Podem ocorrer reações infusionais agudas, caracterizadas, na maioria dos casos, por calafrios, cefaleias, náuseas, vô-
mitos, urticária, dispneia, broncoespasmo e edema de laringe, entre outros. As reações são mais frequentes nos pacientes em 
que a droga é reintroduzida, após interrupção do tratamento (mais de 20 semanas), e naqueles que apresentam anticorpos 
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anti-infliximabe. A monitorização é mandatória durante e até uma hora após a infusão.285  Outros efeitos colaterais graves in-
cluem risco de reativação de tuberculose latente, infecções oportunistas e aumento do risco de câncer de pele não melanoma, 
particularmente carcinoma espinocelular (A).294 Eventos neurológicos associados ao infliximabe e outros agentes que inibem o 
TNF-alfa compreendem sintomas clínicos e/ou evidência radiográfica de doenças desmielinizantes do sistema nervoso central, 
incluindo esclerose múltipla e neurite óptica, e doenças desmielinizantes periféricas, como a síndrome de Guillain-Barré (C).295 

É documentada a possibilidade de surgimento de psoríase em pacientes em tratamento com infliximabe para outras 
doenças autoimunes, assim como a exacerbação paradoxal da psoríase no decorrer do uso da medicação para controle da 
própria psoríase. A forma mais comum de aparecimento nesses casos é a psoríase palmoplantar (C).295 

Há relatos de piora da insuficiência cardíaca congestiva grave em pacientes em uso de infliximabe. Infliximabe deve 
ser usado apenas com extrema cautela em pacientes com insuficiência cardíaca, após considerar outras opções de tratamento 
para as condições indicadas e avaliação conjunta com especialista (A).296 

Segue a ficha técnica do infliximabe. (Quadro 12.1)
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Quadro 12.1. Ficha técnica do Infliximabe

NOME COMERCIAL REMICADE; REMSIMA (INFLIXIMABE 
BIOSSIMILAR) 

Forma de comercialização 100mg/frasco ampola 

Mecanismo de ação Bloqueio do TNF-α solúvel e transmembrana 

Meia-vida 8-9, 5 dias 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite B e C, HIV), hemograma, provas 
de função renal e hepática;
Sugere-se PPD/IGRA anualmente para pacientes que nunca trataram TB latente. 

Dose inicial 5mg/kg EV, nas semanas 0,2 e 6 

Dose de manutenção  5mg/kg EV, a cada oito semanas

Ajuste de dose (*) Não é descrito em bula para psoríase 

Eficácia (estudos pivotais) SPIRIT e EXPRESS 
Semana 10: PASI 75, 87,9%; PASI 90, 57,6%; 
Semana 10: PASI 75, 80,4%; PASI 90, 57,1%. 

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Infecções ativas 
Insuficiência cardíaca classes funcionais III e IV 
Doenças desmielinizantes 

Efeitos adversos específicos da classe Aumento de risco de tuberculose 
Sindrome lupus induzido por anti-TNF 
Descompensação de insuficiência cardiaca grau III e IV 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções do trato respiratório superior 
Cefaléia 
Fadiga 
Reação no local da injeção 
Reações infusionias 
Reações de hipersensiblidade 

Interação medicamentosa Risco de toxicidade com administração conjunta com anti-IL1 ou anti-IL1r, infec-
ções graves e neutropenia 
Risco aumentado de infecções se associado a abatacepte 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar 
um método contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 24 sema-
nas após a última dose do tratamento 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com infliximabe não devem receber vacinas de vírus vivo 
ou atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas após interrompi-
do o tratamento. 

  * Bula Remicade® e Remsima®
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CAPÍTULO 13

___________________

1.  Serviço de Dermatologia do Hospital das Clínicas, Universidade Federal de Minas Gerais - UFMG, Belo Horizonte (MG). 
2.  Centro de Referência em Fototerapia e Fotobiologia Cutânea, Belo Horizonte (MG). 

ETANERCEPTE 
 

Andréa Machado Coelho Ramos 1 
Aripuanã Cobério Terena2

O etanercepte (ETN) é um receptor solúvel em água que se liga e neutraliza o TNF. Trata-se de uma proteína de fusão 
humanizada dimérica consistindo em uma porção extracelular do receptor do fator de necrose tumoral-alfa (TNFα), ligada à 
porção constante (Fc) da imunoglobulina G1 humana. Inibe a atividade do TNFα, impedindo a sua ligação aos receptores de 
TNF na superfície celular.297,298 

Possui um histórico bem estabelecido de segurança e tolerabilidade, com taxas de eventos adversos e infecções seme-
lhantes ao placebo (A).299 É eficaz e seguro em tratamento prolongado em pacientes pediátricos (A).228,300 É considerado opção 
em situações em que uma meia-vida curta (aproximadamente 80 horas) é uma consideração importante (C).301,302

Está aprovado no Brasil para tratamento da artrite psoriásica, psoríase em placas do adulto e crianças acima de seis 
anos de idade (A). A dose recomendada na faixa etária pediátrica (6-18 anos) e em adultos são descritas na ficha técnica.228,297 

No tratamento com ETN para psoríase em placas, respostas superiores ocorreram nos pacientes que fizeram uso de 
50mg duas vezes por semana (A).90,303-310 Na comparação de eficácia da monoterapia com ETN versus associação com meto-
trexato oral semanal, houve diferença de 17% na obtenção da resposta PASI 75 (NNT=6, p<0,0001) e 19,6% para resposta PASI 
90 (NNT=6, p=0,01) a favor dos pacientes que fizeram a terapia combinada. 

Apresentaram eventos adversos 74,9% dos pacientes no grupo de terapia combinada e 59,8% dos pacientes no grupo 
da monoterapia. Os eventos mais comuns foram nasofaringite, cefaleia, infecção de trato respiratório superior e náuseas (A).90

Quanto à sobrevida de medicamentos biológicos ao longo de 12 anos, ETN obteve a menor sobrevida, com perda 
de eficácia em 49,5% (B).311 Meta-análise mostra que ETN está associado a menor taxa de sobrevida entre os medicamentos 
avaliados (A).292 

A eficácia de ETN para psoríase em crianças com idade entre seis  e 17 anos foi superior à do grupo placebo na resposta 
PASI 75 ou maior (57% x 11%, respectivamente). Somente quatro pacientes tiveram efeitos adversos (um cirúrgico e três 
infecções), todos resolvidos sem sequelas (A).312 

Em crianças tratadas por até um ano, mostrou-se seguro e eficaz (C).313 Em idosos o ENT deve ser usado com cautela, 
pelo risco de infecções, apesar de não haver evidência documentada de risco maior nesse grupo de pacientes (C).314 

Segue a ficha técnica do etanercepte (Quadro 13.1).
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Quadro 13.1. Ficha técnica etanercepte 

NOME COMERCIAL ENBREL®; BRENZYSTM (ETANERCEPTE BIOSSIMILAR) 

Forma de comercialização 25 ou 50 mg/seringa preenchida (Enbrel®) 
50 mg/seringa preenchida (BrenzysTM) 

Mecanismo de ação Inibe a ligação do TNF e da linfotoxina-alfa aos receptores de TNF na superfície 
celular 

Meia-vida 80 horas 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite B e C, HIV), hemograma, provas 
de função renal e hepática, PCR, teste de gravidez, rotina de urina. 
Acompanhamento no primeiro ano a cada trêsmeses e a partir do segundo ano 
de acordo com o perfil clínico do paciente. Sugere-se PPD/IGRA anualmente para 
pacientes que nunca trataram TB latente. 

Dose inicial Faixa etária pediátrica (6-18 anos): 0,80mg/kg (máximo de 50mg), SC, 1x/semana. 
Adultos acima de 62,5kg: 50-100 mg, SC, 1x/semana por 12 semanas. 
BrenzysTM é contraindicado para uso em crianças menores de 18 anos de idade. 

Dose de manutenção 50 mg, SC, 1x por semana

Ajuste de dose Não é necessário 

Eficácia População pediátrica (sem 12): 
 PASI 75, 57% 
População adulta (sem 12): 
 PASI 75, 34% 
 PASI90,16,2%
 PASI100, 6,5% 

Contraindicações absolutas Reação alérgica ao medicamento, infecções ativas graves, menores de dois anos 
de idade, doenças desmielinizantes, insuficiência cardíaca classes III/IV NYHA. 

Efeitos adversos específicos da classe Doenças desmielinizantes e descompensação de insuficiência cardíaca moderada 
a grave (classe III/IV NYHA). 
Lúpus induzido por anti-TNF 

Efeitos adversos comuns Infecções do trato respiratório superior 
Prurido 

Interação medicamentosa Não usar com anti-IL1 ou anti-IL1R 

Considerações especiais Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar 
um método contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, três  sema-
nas após a última dose do tratamento

Vacinas (*) Os pacientes tratados com etanercepte não devem receber vacinas de vírus vivo ou 
atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas após interrompido o 
tratamento.

 
* Bula Enbrel® e Brenzys®
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ADALIMUMABE 
 

Francisca Regina Oliveira Carneiro1

Viviane Lira da Câmara Costa2 

 Adalimumabe (ADA) é um anticorpo monoclonal totalmente humano da classe IgG1 que se liga ao fator de necrose 
tumoral-α (TNF-α), inibindo sua interação com os seus receptores.315 

Vários ensaios clínicos avaliaram a eficácia do ADA no tratamento da psoríase moderada a grave, como o Reveal 
(n=1212), que investigou a terapia contínua vs interrompida, demonstrando resposta sustentada (A)316; o Champion (n=271), 
que demonstrou eficácia superior do ADA quando comparado com metotrexato e placebo (A)208; o Believe ( n=730), que in-
vestigou ADA com ou sem terapia tópica com calcipotriol/betametasona, demonstrando eficácia superior dessa associação nas 
primeiras 4 semanas, além de eficácia no tratamento de couro cabeludo (A)317; o Reach ( n=72), que demonstrou eficácia no 
tratamento de psoríase acometendo mãos e/ou pés (A)318; o Progress (n=152), que analisou  eficácia e segurança em pacientes 
com resposta subótima ao etanercepte, metotrexato ou fototerapia com UVB narrow-band (A)319; e o “ADA for nail psoriasis”, 
que demonstrou eficácia do ADA em psoríase ungueal grave (A).320

A segurança do ADA em longo prazo em adultos com psoríase foi avaliada em estudos pivotais e dados de registros. 
Uma análise de dados de segurança a partir de 77 ensaios clínicos globais, com total de 29,967 pacientes tratados com ADA 
para suas indicações representa o maior banco de dados de segurança publicado para um anti-TNF(A).321 

A incidência de efeitos adversos graves em pacientes com psoríase em uso de anti-TNF é baixa.322 Reações locais na 
área de aplicação são o efeito adverso mais frequente323, também sendo observados, psoríase paradoxal, lúpus eritematoso, 
pneumonia intersticial322, piora de insuficiência cardíaca e doença desmielinizante (A).324 

Infecções são eventos adversos frequentes, sendo leves em sua maioria, afetando principalmente vias aéreas supe-
riores. Infecções graves, como pneumonia, celulite, sepse, osteomielite e infecções fúngicas invasivas são incomuns, e seu risco 
aumenta com a idade, diabetes, alcoolismo, tabagismo e uso concomitante de outros imunossupressores. Observou-se risco 
aumentado para infeção e reativação de infecção latente pelo Mycobacterum tuberculosis (A).321,322,325,326 

É observado aumento na incidência de melanoma e câncer de pele não-melanoma com tratamentos com anti-TNFe se 
recomenda avaliação regular da pele, principalmente se já houve exposição a fototerapia e outras terapias imunossupressoras 
previamente (D).327 

No Brasil, é aprovado para artrite reumatóide e psoriásica, doença de Crohn, retocolite ulcerativa, psoríase em placas, 
hidradenite supurativa e uveíte não infecciosa. Na faixa pediátrica, é aprovado para tratamento de artrite idiopática juvenil poliar-
ticular, artrite relacionada a entesite, uveíte e doença de Crohn. Não é aprovado para pacientes pediátricos com psoríase no Brasil.

Segue a ficha técnica do adalimumabe (Quadro 14.1).
    

CAPÍTULO 14

___________________

1.  Serviço de Dermatologia da Universidade do Estado do Pará - UEPA, Belém (PA).  
2.  Hospital das Clínicas da Universidade Federal do Rio Grande do Norte - UFRN, Natal (RN). 
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Quadro 14.1. ficha técnica do Adalimumabe 

Nome comercial Humira® ac; Amgevita® e Hyrimoz® (Adalimumabe biossimilares) 

Forma de comercialização Hyrimoz 40mg/0,8ml Humira® AC: 20MG/0,2ML, 40 mg/0,4ml e 80 mg/0,8 ml 
Amgevita®: 20
mg/0,4 ml e 40mg/0,8ml 

Mecanismo de ação Anticorpo monoclonal do isotipo IgG1 anti TNF. 

Meia-vida 14 dias (varia entre dez a 20 dias) 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: hemograma, provas de função renal e hepática, PCR, sorologias 
(hepatite B, C e HIV), sedimento urinário, RX de tórax, PPD/IGRA 
Acompanhamento: 
Hemograma, enzimas hepáticas, creatinina: após quatro semanas, 12 se-
manas de tratamento e, em seguida, a cada três  meses. 
PCR: a cada três meses. Sugere-se PPD/IGRA anualmente para pacientes 
que nunca trataram TB latente. 

Dose inicial 80mg, subcutâneo, na semana 0 e 40 mg, sete dias após 

Dose de manutenção 40 mg, subcutâneo, em semanas alternadas iniciadas 14 dias depois da 
dose de manutenção 

Ajuste de dose (*) Não é necessário 

Eficácia (estudos pivotais) Semana 12:
 PASI 75: 62,7% 
 PASI90: 36,3% 
 PASI100: 13,5% 

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa (ANVISA) 
Insuficiência cardíaca classes III e IV - NYHA 
Doença desmielinizantes 

Efeitos adversos específicos da classe Lúpus induzido por anti-TNF 
Descompensação de ICC e doenças desmielinizantes 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções no trato respiratório inferior e superior 

Interação medicamentosa Não usar com anti-IL1 ou anti-IL1R 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem 
iniciar um metodo contraceptivo eficaz antes e durante o tratamento 
Lactação: recém nascidos de mães em uso de biológicos não devem re-
ceber vacinas de agentes vivos ou atenuados até a 16a semana de vida 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com adalimumabe não devem receber vacinas de 
vírus vivo ou atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas 
após interrompido o tratamento. 

 
 * Bula Humira®, Amgevita® e Hyrimoz®
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CERTOLIZUMABE PEGOL 
 

Anber Ancel Tanaka1 
Lincoln Fabrício 1, 2 

 
O certolizumabe pegol (CZP) é um anticorpo monoclonal humanizado anti-TNF alfa sem o fragmento Fc e com o Fab 

envolto por polietilenoglicol (peguilação / PEG).328,329 Foi aprovado pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa), em 
abril de 2019, para o tratamento de pacientes adultos com psoríase em placa moderada a grave candidatos à terapia sistêmi-
ca.330 A eficácia e a segurança do CZP foram estudadas em dois estudos placebo-controlados (CIMPASI-1 e CIMPASI-2)331 e um 
estudo placebo ativo controlado (CIMPACT).332 

Nos estudos CIMPASI-1 e CIMPASI-2,  na semana 16, foram observadas taxas de resposta PASI75 mais altas para CZP 
400 mg (CIMPASI-1, 75,8%; CIMPASI-2, 82,6%) e CZP 200 mg (CIMPASI-1, 66,5%; CIMPASI-2, 81,4%) do que o placebo (CIM-
PASI-1, 6,5%; CIMPASI-2, 11,6%; P <0,0001 para todos). As respostas foram mantidas até a semana 48 para as duas doses de 
CZP. Ocorreram taxas mais altas de resposta ao PASI 75 no grupo CZP 400 mg do que no grupo CZP 200 mg no estudo CIMPASI-1 
e nos conjuntos de dados combinados nas semanas 16 e 48 (A). 

No estudo CIMPACT5, na semana 12, a taxa de resposta do PASI75 foi significativamente maior nos pacientes tratados 
com CZP em comparação aos pacientes tratados com placebo. As diferenças foram evidentes entre os grupos de medicamentos 
e o grupo placebo desde a semana 4 e aumentaram até a semana 16. Na semana 12, CZP 400 mg foi superior e CZP 200 mg não 
foi inferior ao etanercepte para a taxa de resposta PASI75 (A). 

O perfil de segurança, observado para CZP nestes estudos, foi consistente com os relatórios anteriores para CZP e o 
perfil de segurança conhecido e estabelecido associado à terapia com outros agentes anti-TNF. A incidência e distribuição de 
eventos adversos até a semana 48 foram comparáveis entre cada dose de CZP. Os eventos adversos relatados com mais frequên-
cia (ocorrendo em ≥5% de qualquer grupo da CZP) foram nasofaringite e infecção do trato respiratório superior.333 

Não existem estudos controlados de CZP em mulheres grávidas para informar sobre os riscos relacionados ao me-
dicamento (C). De um total de 256 gestações em mulheres expostas a CZP, a partir de estudos clínicos e relatos espontâneos, 
prospectivamente acompanhadas: 207 (81%) resultaram em nascidos vivos, incluindo três pares de gêmeos; 26 (10%) em 
abortos; e 22 (9%) em abortos induzidos. Houve uma gravidez com natimorto.334 

Em um estudo clínico independente com dez pacientes com doença de Crohn tratadas com CZP, as concentrações de CZP 
foram medidas no sangue materno, bem como no cordão umbilical e no sangue do neonato (n = 12) no dia do nascimento.335 

Concentrações de CZP foram abaixo do nível de quantificação do circuito fetal em todas as amostras de sangue do 
cordão e dos neonatos. Estudos em animais não revelaram evidência de dano na fertilidade ou danos ao feto. 

A transferência placentária ativa de IgGs é mediada pela parte Fc de um anticorpo ligado ao receptor Fc neonatal 
(FcRn). O CZP consiste somente da porção Fab de um anticorpo e não contém a Fc. Dados pré-clínicos e clínicos sugerem uma 
falta de transferência placentária ativa FcRn-dependente de CZP3. 

CAPÍTULO 15

___________________

1.  Serviço de Dermatologia do Hospital Universitário Evangélico Mackenzie de Curitiba - HUEM, Curitiba (PR). 
2.  Faculdade Evangélica Mackenzie do Paraná, Curitiba (PR).
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Existe informação insuficiente/limitada sobre a excreção do certolizumabe pegol no leite humano ou animal (C). O 
risco ao lactente não pode ser excluído. A decisão sobre continuar/descontinuar a amamentação ou continuar/descontinuar o 
tratamento com CZP deve ser discutida.336 

 A ficha técnica do certolizumabe pegol segue abaixo (Quadro 15.1).

Quadro 15.1. Ficha técnica do certolizumabe pegol

Nome comercial Cimzia® - certolizumabe pegol (czp) 

Forma de comercialização 200mg/1ml - seringa 

Mecanismo de ação Anticorpo monoclonal humanizado anti-TNF sem o fragmento Fc e com o Fab en-
volto por polietilenoglicol (pegol) 

Meia-vida 14 dias 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite B e C, HIV), hemograma, provas de 
função renal e hepática, PCR, teste de gravidez, rotina de urina 
Acompanhamento no primeiro ano a cada três meses e, a partir do segundo ano, 
de acordo com o perfil clínico do paciente. Sugere-se PPD/IGRA anualmente para 
pacientes que nunca trataram TB latente. 

Dose inicial 400mg (duas seringas de 200mg), SC, na semana 0, 2 e 4 

Dose de manutenção 200mg subcutâneo a cada duas semanas se ≤ 90kg 
400mg subcutâneo a cada duas semanas se > 90kg 

Ajuste de dose (*) Sim (descrito acima) 

Eficácia (estudos pivotais) CIMPASI-1: PASI 90 - 35,8% e 43,6% (200 e 400mg, sem 16). 
CIMPASI-2: PASI 90: 42,6% e 55,4% (200 e 400mg, sem 16) 
CIMPACT: PASI 90: 38,8% e 49,1% (200 e 400mg, sem 16) 

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento, tuberculose ou infecções ativas em curso, doen-
ças desmielinizantes, insuficiência cardíaca classe III e IV NYHA. 

Efeitos adversos específicos da classe Lúpus induzido por anti-TNF 
Doenças desmielinizantes e descompensação de Insuficiência cardíaca moderada 
a grave (classe III e IV NYHA). 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções trato respiratório superior, micoses superficiais, cefaléia, fadiga e reação 
no local da injeção. 

Interação medicamentosa Não são descritas em bula 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. 
A transferência placentária ativa de IgG é mediada pela parte Fc de um anticorpo 
ligado ao receptor Fc neonatal (FcRn). O CZP consiste somente da porção Fab de 
um anticorpo e não contém a porção fc. Dados pré-clínicos e clínicos sugerem uma 
falta de transferência placentária ativa FcRn-dependente de CZPl. 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com certolizumabe não devem receber vacinas de vírus vivo 
ou atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas após interrompido 
o tratamento.

 
 * Bula Cimzia® 
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CAPÍTULO 16

___________________

1.  Hospital Universitário de Brasília - HUB, Brasília (DF). 
 2. Hospital Regional da Asa Norte - HRAN, Brasília (DF).  

USTEQUINUMABE 
 

Gladys A. Martins¹ 
Letícia Oba Galvão² 

Ustequinumabe (UST) é um anticorpo monoclonal IgG1К humano que se liga à subunidade proteica p40 das inter-
leucinas (IL)-12 e 23, citocinas relacionadas à transformação das células T nativas em células Th1 e Th17.337 Foi aprovado pela 
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa)para o tratamento da psoríase moderada a grave a partir de seis anos de idade, 
artrite psoriásica (AP), doença de Chron (DC) e colite ulcerativa.338 Em 2019, foi incorporado ao Protocolo Clínico de Diretrizes 
Terapêuticas (PCDT), do Ministério da Saúde, na segunda etapa do tratamento da psoríase em placas moderada a grave após 
falha, intolerância ou contraindicação ao adalimumabe.339 

 A publicação dos estudos pivotais para seu licenciamento, PHOENIX 1 e 2  e de vários trabalhos  randomizados e con-
trolados340-348 comprovou  sua eficácia pela resposta PASI 75 (52,9-76,5% para 45mg e 61,2-78,6% para 90mg) e pela melhora 
da qualidade de vida pelo escore DLQI (46,4-58,1%), com acompanhamento de 12 a 244 semanas.90 

Dois estudos clínicos de fase 3 na psoríase pediátrica em placas moderada a grave (6 a 11 anos349 e 12 a 17 anos350) comprovaram 
a segurança e a eficácia pelas respostas PASI 75 (80,6-84,1) e PASI 90 (61,1-63,6) com acompanhamento de até 60 semanas (Tabela1).  
Estudos retrospectivos de até dois anos mostraram bom perfil de segurança em idosos351,352, sem evidência de maior risco inicial de 
infecção em pacientes idosos com psoríase.314 Não há recomendação de ajuste da dose nessa população (C) (vide ficha técnica).353 

O FDA atribuiu ao UST a categoria B na gestação.354 Ainda faltam evidências que comprovem sua segurança na gesta-
ção e seu uso não é recomendado (D).90,354-356 Os dados em lactantes se restringem a relatos de casos.268,357,358 

No acompanhamento por até oito anos de mais de 12.000 pacientes em bancos de registros de psoríase359 e em cinco 
anos de extensão de estudos randomizados e controlados, 342,360 não se observou risco aumentado de malignidades, eventos 
adversos (EA) cardiovasculares graves, infecções graves ou aumento na mortalidade.361,362 

Recente análise integrada dos dados de 12 estudos clínicos de pacientes com psoríase, AP e DC (5.884 pacientes) com-
provou bom perfil de segurança (A).363 Análise de registros de dados demonstrou que UST tem maior sobrevida em comparação 
com inibidores de TNF, como terapia de primeira e segunda linhas.364-370 

A suspensão do UST em paciente que será submetido a cirurgia deve levar em consideração o risco de infecção, a inter-
ferência na cicatrização e a possibilidade de exacerbação da psoríase (D).371-374 Ustequinumabe deve ser suspenso dez semanas 
antes da cirurgia, em caso de cirurgia com baixo risco de infecção, e 15 semanas antes, se o risco for elevado (D).375 Recomen-
da-se que vacinas com microrganismos vivos não sejam administradas concomitantemente com UST (vide ficha técnica).376 

Em caso de resposta inadequada com doses de 45 mg a cada 12 semanas, pode-se considerar o aumento para 90 mg 
e, caso insuficiente, o intervalo pode ser reduzido para oito semanas.377  A interrupção do tratamento deve ser considerada em 
doentes que não apresentem qualquer resposta até a 28ª semana. O retratamento, após interrupção da terapia, com esquema 
posológico nas semanas 0 e 4 foi considerado seguro e eficaz.377 Com a finalidade de acelerar o processo de melhora das lesões, 
pode-se associar fototerapia UVB ao uso de UST (A).194 
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Estudos clínicos comparativos e meta-análises ajudam na avaliação e na decisão clínica entre as medicações disponí-
veis.378-383 Apesar de os inibidores da IL-17 e IL-23 apresentarem maior eficácia em estudos comparativos com o UST, existem subs-
tanciais evidências demonstrando bom equilíbrio entre eficácia e segurança, alta sobrevida e adesão ao ustequinumabe.337,384,385 

A ficha técnica do ustequinumabe segue (Quadro 16.1). 

 Quadro 16.1. Ficha técnica do ustequinumabe.

Nome comercial Stelara® 

Forma de comercialização 45mg / 0,5ml e 90 mg/1ml – seringas preenchidas com solução injetável 

Mecanismo de ação Bloqueio das IL-12 e IL-23 pela ligação a sua subunidade p40 

Meia-vida 21 dias 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite B, C e HIV), hemograma, provas de 
função renal e hepática 
Acompanhamento: sugere-se PPD/IGRA anualmente para pacientes que nunca tra-
taram TB latente. Os demais exames no 3º e 6º mês e após, a cada seis  meses 

Dose inicial 45mg /90 mg (> 100 kg), SC, nas semanas 0 e 4 
< 18 anos: ≤60 kg - 0,75 mg/kg; entre > 60 e ≤100 kg – 45 mg; > 100 kg – 90 mg 

Dose de manutenção A dose de acordo com o peso, a cada 12 semanas 

Ajuste de dose (*) Em pacientes com resposta inadequada, na dose de 45mg, pode-se considerar au-
mentar a dose para 90mg a cada 12 semanas e, se necessário, diminuir também o 
intervalo para oito semanas. 

Eficácia (estudos pivotais) PHOENIX-1 | PHOENIX-2 
Semana 12 (45mg): PASI75, 67%; PASI90, 42%;
Semana 12 (90 mg): PASI75, 66-76%; PASI90, 37-51%; 
Semana 28 (45mg): PASI75, 70-71%; PASI90, 45-49%;
Semana 28 (90 mg): PASI75, 79%; PASI90, 54-56%.

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa (Anvisa) 
Infecções ativas 

Efeitos adversos específicos da classe Não observado até a data de publicação deste consenso 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções do trato respiratório superior, nasofaringite, prurido, infecções dentais, 
mal-estar, cefaleia, fadiga, reação no local da injeção, náuseas, vômitos e diarréia 

Interação medicamentosa Nenhuma específica 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar um 
metodo contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 15 semanas, após 
a última dose do tratamento 
Cirurgia com baixo risco de infecção o ustequinumabe deve ser suspenso dez semanas, 
antes da cirurgia, e 15 semanas, antes da cirurgia, se o risco de infecção for elevado. 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com ustequinumabe não devem receber vacinas de vírus vivo ou ate-
nuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas, após interrompido o tratamento. 

  * Bula Stelara® 
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CAPÍTULO 17

___________________

1.  Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Universidade de São Paulo - USP, São Paulo (SP).
2.  Serviço de Dermatologia da Santa Casa, São Paulo (SP). 

SECUQUINUMABE 
 

Ricardo Romiti1

Clarice Marie Kobata2

 Secuquinumabe (SCK) é um anticorpo monoclonal IgG1κ totalmente humano que inibe especificamente a inter-
leucina-17A (IL-17A) promovendo a regularização da função imune.386-389 A família da interleucina-17 (IL-17) consiste em seis 
subtipos (IL-17A a IL-17F), sendo a IL-17A a citocina efetiva primária da linhagem celular Th17.390-393 

O SCK é indicado para o tratamento de pacientes com psoríase (Pso) em placas moderada a grave, maiores de 18 anos, 
que são candidatos à terapêutica sistêmica ou fototerapia. É indicado também para pacientes adultos com artrite psoriásica 
(APs) que não tenham respondido à terapêutica convencional.386,387,393 No Brasil, SCK foi aprovado em dezembro de 2015 para 
Pso, e em 2016 para APs.394,395 

Dados de eficácia e segurança foram obtidos a partir dos estudos Erasure, Fixture, Clear e Sculpture.
Erasure é um estudo multicêntrico, cujo objetivo foi avaliar a superioridade do SCK ao placebo. Ao final de 12 semanas, 

PASI 75 em 81,6% com SCK VS. 4,5% com placebo (P <0,001). Os eventos adversos mais comuns foram nasofaringite, infecções 
de via respiratória superior e cefaléia, sendo semelhantes entre os grupos (A).396 

Fixture é um estudo com os mesmos desfechos primários do Erasure, adicionalmente com o etanercepte (ETN) como 
braço comparador. O SCK foi superior ao placebo e ETN em todos os desfechos primários e secundários e ao ETN em todos os 
principais desfechos secundários (A).396 

O estudo Clear comparou a eficácia e segurança de SCK ao ustequinumabe (UST). Uma proporção maior de pacientes 
tratados com SCK alcançaram PASI 100 quando comparada ao UST na semana 16 (44,3% vs. 28,4%, p <0,0001) (A).380 

Sculpture avaliou o regime de manutenção da dose a cada mês vs. “tratamento conforme necessário”. Os pacientes 
randomizados para “tratamento conforme necessário” não atingiram uma adequada manutenção da resposta e, por isso, reco-
menda-se um regime de manutenção mensal fixo (A).397 

Em relação aos dados em áreas especiais, o estudo Transfigure, avaliando a Pso ungueal, demonstrou superioridade 
de SCK em relação ao placebo na semana 16 (redução de 46,1% vs. 11,7% com placebo), utilizando como critério de melhora o 
Índice de Gravidade da Psoríase Ungueal (NAPSI) (A).398 
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No estudo Gesture, SCK foi superior ao placebo na semana 16 (33,3% para 300 mg e 1,5% para o placebo), avaliado 
pela melhora da resposta do IGA 0/1 para pacientes com Pso palmoplantar (A).399 

E, no estudo Scalp, SCK foi superior ao placebo na semana 12, demonstrado pela melhora do couro cabeludo: PPSI 90; 
52,9% vs 2,0%. A melhora dos parâmetros foi mantida para os pacientes de SCK até a semana 24 (A).400 

De acordo com as resoluções das Diretrizes Diagnósticas e de Tratamento da Psoríase em Placas de 2019 (PCDT), SCK 
é recomendando como tratamento de segunda linha, juntamente com ustequinumabe, após falha, intolerância ou contrain-
dicação ao uso da terapia convencional e ao adalimumabe.90 Ainda, segundo o  PCDT, SCK 300mg mostrou melhores taxas de 
resposta PASI 75, 90 e 100 quando comparado a ETN na dose de 100mg por semana por 12 semanas (p<0,001) (A). 

Nos dados de vida real com SCK, tem-se observado eficácia sustentada e um perfil de segurança favorável no trata-
mento da Pso. O estudo Serena401 ,na Europa, e o americano Corrona402 mostram redução do PASI após em 52 semanas seme-
lhante à relatada no estudo Sculpture.397

No estudo alemão Prospect, de 24 semanas, respostas PASI 75/90/100 foram atingidass em 86,1%, 68,5% e 39,7% 
dos indivíduos, respectivamente. A interrupção por eventos adversos foi maior com tratamentos convencionais quando com-
parado ao biológico.403 

No estudo Pure (Canadá e America Latina), avaliando a segurança e a eficácia do SCK e de outras terapias, as propor-
ções de pacientes que atingiram o PASI 75/90 e IGA 0/1 foram mais altas nos pacientes biológicos naive em 18 meses.404 

No estudo dinamarquês Dermbio, SCK foi associado a maior resposta PASI 100, maior número de eventos adversos e 
menor sobrevida, comparado aos demais biológicos.402 No entanto, a porcentagem dos pacientes que falharam a outros bioló-
gicos era maior entre os pacientes com SCK (82,8%).40

A IL-17 tem papel importante na imunidade mucocutânea e no recrutamento de neutrófilos. Portanto, a monitoriza-
ção quanto a infecções fúngicas e neutropenia é essencial durante a terapia com drogas anti-IL17. 

Nos estudos com secuquinumabe, quadros de candidíase tenderam a ser de forma leve a moderada acomentendo 
a mucosa oral e genital. Estas infecções eram dose dependentes. Nos estudos de fase III, não houve relatos de reativação de 
tuberculose latente. No entanto, o screening para tuberculose permanece obrigatório para este grupo de drogas.396-400

A incidência de anticorpos antidroga é de menos de 1%. Em relação à doença inflamatória intestinal, estudos de 
fase III relataram três casos de doença de Crohn: dois casos de piora de doença de Crohn pre-existente e um novo diagnóstico. 

Houve dois relatos de exacerbação de retocolite ulcerativa e dois casos novos diagnosticados com esta doença. A re-
lação causal entre secuquinumabe e doença inflamatória intestinal não está estabelecida e a bula adverte que esta medicação 
deva ser usada com cautela quando indicada para esta população específica.395-400

A ficha técnica do secuquinumabe segue a seguir (Quadro 17.1). 
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Quadro 17.1. Ficha técnica do secuquinumabe. 

Nome comercial Cosentyx® 

Forma de comercialização 150 mg /ml – solução injetável 

Mecanismo de ação Bloqueio da IL-17A 

Meia-vida 27 dias 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/ IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite C, C, HIV), hemograma, provas 
de função renal e hepática. Sugere-se PPD/IGRA anualmente para pacientes que 
nunca trataram TB latente. 

Dose inicial 300 mg via subcutânea nas semanas zero, 1, 2, 3 e 4 

Dose de manutenção 300 mg via subcutânea a cada quatro  semanas 

Ajuste de dose (*) Não é necessário 

Eficácia (estudos pivotais) Semana 16: PASI 90, 69,8%; PASI 100, 41,6%; 
Semana 52: PASI 90, 60%; PASI 100,  39,2%.

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa (Anvisa) 
Infecções ativas 

Efeitos adversos específicos da classe Infecções fúngicas, trombocitopenia, neutropenia 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções do trato respiratório superior (nasofaringite, rinite) 
Herpes oral, diarréia, urticária, rinorreia 

Interação medicamentosa Nenhuma específica 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar 
um metodo contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 21 sema-
nas, após a última dose do tratamento 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com secuquinumabe não devem receber vacinas de vírus 
vivo ou atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas, após inter-
rompido o tratamento. 

 
*Bula Cosentyx® 
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CAPÍTULO 18

___________________

1.   Divisão de Dermatologia, Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de  
São - USP, Ribeirão Preto (SP). 

2.   Clínica Dermatológica da Santa Casa, Belo Horizonte (MG); e Faculdade de Ciências Médicas de Minas Gerais,   
Belo Horizonte (MG). 

IXEQUIZUMABE 
 

Cacilda da Silva Souza1

Michelle dos Santos Diniz2 

Ixequizumabe (IXE) é um anticorpo monoclonal IgG4 humanizado de alta afinidade e ligação seletiva ao IL-17A.406-409 
É indicado para adultos com psoríase em placas moderada a grave e para artrite psoriásica. A posologia e sua meia-vida estão 
descritas na ficha técnica.410 

Três estudos pivotais (UNCOVER-1, UNCOVER-2 e UNCOVER-3) evidenciaram que dois regimes posológicos do IXE (80 
mg a cada 4 semanas (Q4W) ou a cada duas  semanas (Q2W), após dose inicial de 160 mg) resultaram em rápida melhora clí-
nica (semana 1) e superioridade na redução do PASI (Psoriasis Area Surface Index) e sPGA [static Physician´s Global Assessment 
(sPGA)], comparado ao placebo e ETN (p<0,001) (A).2-4 Em 108 semanas, as taxas de resposta com PASI 75 e sPGA 0,1 foram 
acima de 83% e 74%, respectivamente (A).411 

No tratamento da psoríase ungueal, as taxas de NAPSI 0 (Nail Psoriasis Severity Index), na semana 12, foram maiores 
para IXE Q4W (14,8%) e Q2W (16,6%), comparadas ao etanercepte (ETN) (10,3%) e placebo (4,9%) (p<0,001 vs. placebo; 
p≤0,01 vs. ETN) (A).409 

No tratamento da psoríase do couro cabeludo e palmoplantar, os índices PSSI 90/100 (Psoriasis Scalp Severity Index) 
e PPASI 50/75/100 (Palmoplantar Psoriasis Area and Severity Index) foram alcançados com percentuais mais altos entre os 
pacientes com IXE (Q2W ou Q4W), na semana 12, em comparação ao placebo ou ETN (Tabela 18.1); e mantidos até a semana 
60 com o IXE (Q4W) (Tabela 18.2) (UNCOVER-3) (A).412,413 

As taxas de resposta clínica persistiram por longo prazo para psoríase do couro cabeludo (PSSI= 0; 76,0%), psoríase 
palmoplantar não-pustulosa (PPASI 100; 77,9%) e psoríase ungueal (NAPSI = 0; 62,8%) (A).411 O IXE também pode proporcio-
nar alívio significativo da psoríase genital, dentro de 12 semanas após o início do tratamento e que se mantém após um ano 
de tratamento (A).414 
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Tabela 18.1. eficácia ixequizumabe na psoríase do couro cabeludo na semana 12 dos estudos pivotais412 

Percentual de pacientes (%) 

 IXEQ4W IXEQ2W Placebo Etanercepte 

PSSI 90 75,6* 81,7* 7,6 55,5** 

PSSI 100 68,9* 74,6* 6,7 48,1** 

 
   IXEQ4W: ixequizumabe 80 mg a cada quatro semanas; IXEQ2W: ixequizumabe 80 mg a cada duas semanas, seguida da dose 

inicial de 160mg; *p<0,001 vs. placebo; **p<0,001 para IXEQ4W vs. etanerceptea e para IXEQ2W vs. etanerceptea (a50 mg 
duas vezes por semana) 

 

Tabela 18.2. eficácia ixequizumabe na psoríase palmoplantar não pustulosa na semana 12 e semana 60 
dos estudos pivotais413 

Percentual de pacientes (%) 

 IXEQ4W IXEQ2W Placebo Etanercepte§ IXEQ4W / 
IXEQ4W¥ 

IXEQ2W / 
IXEQ4W¥ 

PPASI 50 85,9** 79,8** 32,9 67,8*,a,b 68,8 73,7 

PPASI 75 73,9** 69,3** 18,8 44,1*,a,b 68,8 71,1 

PPASI 100 48,9** 51,8** 8,2 32,2*,a 65,6 57,9 

 
   IXEQ4W: ixequizumabe 80 mg a cada quatro semanas; IXEQ2W: ixequizumabe 80 mg a cada duas semanas, seguida da dose 

inicial de 160mg; §UNCOVER-2 e UNCOVER-3; *p<0,05 vs. placebo; **p<0,001 vs. placebo; ap<0,05 para IXEQ4W vs. etaner-
ceptea e bp<0,05 para IXEQ2W vs. etanerceptea (a50 mg duas vezes por semana); ¥ Semana 60 do UNCOVER-3 de extensão de 
longo prazo 

 
Contrariamente ao ETN, a eficácia do IXE foi igualmente alta em pacientes com e sem exposição prévia a outros bio-

lógicos (A).415 
Um estudo multicêntrico de 52 semanas, duplo-cego, randomizado (IXORA-S), mostrou que um maior percentual 

de pacientes com IXE atingiu PASI 90 comparado ao ustequinumabe nas semanas 12 e 24 (72,8% vs. 42,2%; 83,1% vs. 59%, 
respectivamente) (A).381 

Na semana 12 de um estudo controlado, randomizado e duplo-cego, as taxas de pacientes que atingiram PASI 100 
com IXE e guselcumabe foram de 41% e 25%, respectivamente (p<0,001) (A).416 

As metanálises em rede baseada em  estudos clínicos randomizados de fase III com imunomoduladores para psoríase 
em placas evidenciaram que o tratamento com IXE apresenta: i) maior eficácia no clareamento da pele comparado ao uste-
quinumabe e ETN (A)417; e ii) respostas PASI 90 e PASI 100 na fase de indução ou em curto período (dez  a 16 semanas) (A).418 

As taxas de eventos adversos ao IXE ao longo de cinco anos se estabilizaram ou reduziram. Aqueles mais comumente 
observados foram leves a moderados, como rinofaringite (19,6%), infecção das vias áreas superiores (10,0%) e reação no local 
da injeção (10,4%) (A).408,419 

A taxa de descontinuidade foi baixa (4,4%), como a incidência de eventos adversos graves (6,7%) e óbitos (0,1%), a 
maioria de causa vascular. Os eventos adversos de especial interesse foram: neutropenia (11,5%), infecções por cândida (3,4%) 
e doença inflamatória intestinal (0.4%) (A).408 
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Uma revisão sistemática e metanálise evidenciou que o IXE apresenta maior risco para os efeitos adversos (A).420 
Nos estudos pivotais, 17,4% dos pacientes desenvolveram anticorpos anti-droga. No entanto, as concentrações séri-

cas foram estáveis ou declinaram ao longo do tempo e houve manutenção das taxas da resposta clínica até a semana 60 (A).421 
IXE é capaz de atravessar a placenta principalmente a partir do segundo e terceiro trimestres. A absorção da molécula 

de 146.000 kDa pelo intestino do bebê é pouco provável. Entretanto, na ausência de evidências, o seu uso é contraindicado 
durante a gravidez e amamentação, e recomenda-se a suspensão dez semanas antes da concepção.358,410 

A ficha técnica do ixequizumabe segue (Quadro 18.1).
 

 Quadro 18.1. Ficha técnica do ixequizumabe

Nome comercial Taltz® 

Forma de comercialização 80mg / 1ml – caneta autoinjetora pré-preenchida 

Mecanismo de ação Bloqueio da IL-17A 

Meia-vida 13 dias 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/ IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite C, C, HIV), hemograma, provas 
de função renal e hepática. Sugere-se PPD/IGRA anual se negativo. 

Dose inicial 160mg, SC, na semana 0, 80mg nas semanas 2, 4, 6, 8, 10 e 12 

Dose de manutenção 80mg, SC, a cada quatro semanas

Ajuste de dose (*) Não é necessário 

Eficácia (estudos pivotais) UNCOVER-1| UNCOVER-2| UNCOVER-3 
Semana 12: PASI 90: 63,3%; PASI 100: 33,2%;
Semana 60: PASI 90: 73%; PASI 100: 55%.

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa 
Infecções graves em curso 

Efeitos adversos específicos da classe Candidíase, trombocitopenia, neutropenia 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções do trato respiratório superior, micoses superficiais, náusea e reação 
no local da injeção 

Interação medicamentosa Nenhuma específica 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem uti-
lizar um metodo contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, dez 
semanas, após a última dose do tratamento 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com ixequizumabe não devem receber vacinas de vírus 
vivo ou atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas, após in-
terrompido o tratamento. 

 
* Bula Taltz® 
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CAPÍTULO 19

___________________

1.   Serviço de Dermatologia, Faculdade de Ciências Médicas - Unicamp, Campinas, (SP). 

GUSELCUMABE 
  

Renata Ferreira Magalhães1 
Dimitri Luz1 

 

A citocina pró-inflamatória interleucina-23 (IL-23) é responsável pela modulação da via Th17, culminando na produ-
ção excessiva de IL-17A/F, IL-22 e TNF-α. É um heterodímero composto por duas subunidades: p40, comum à IL-12, e p19.110,422 

Guselcumabe (GUS) é um anticorpo monoclonal IgG1λ humano que inibe a IL-23 secretada e previne a ligação da 
fração circulante em seus receptores, presentes na superfície celular, pelo bloqueio da subunidade p19.423,424 O bloqueio da IL-23 
não impede que outras fontes de IL-17 continuem com seu funcionamento normal.425 

A dose para pacientes com psoríase em placas maiores de 18 anos é 100 mg via subcutânea nas semanas 0 e 4  
(indução), seguido por 100 mg a cada oito semanas (manutenção). Seu metabolismo se dá no próprio plasma, através do 
catabolismo em pequenos peptídeos (vide ficha técnica).426 

O estudo VOYAGE 1 comparou GUS, placebo e adalimumabe (ADA).427 Observou-se que 73,3% dos pacientes com GUS 
atingiram PASI90 na semana 16 e 76,3% na 48, e, com ADA 47,9% na 48. Quanto ao PASI100, 37,4% dos pacientes e 47,4% 
atingiram esta meta nas semanas 16 e 48, comparado com 17,1% e 23,4% com ADA. Também 91,2% dos pacientes atingiram 
PASI75 na semana 16 e 87,8% na semana 48, contra 73,1 e 62,6% no grupo de ADA.427 Após 100 semanas, na fase aberta do 
estudo, 82,1% dos pacientes mantiveram PASI90 (A).428 

No estudo VOYAGE 2, na semana 28, os pacientes que estavam no grupo do GUS e atingiram PASI 90, foram re-rando-
mizados para placebo ou GUS. Os pacientes que estavam no braço de ADA e foram bons respondedores, foram re-randomizados 
para placebo ou GUS. 

Ao longo do seguimento, todos os pacientes que entraram no braço placebo e perderam resposta (ao menos 50% do 
PASI), migraram para GUS. Observou-se que 88,6% dos pacientes que usaram guselcumabe mantiveram PASI90 entre a sema-
na 28 e 48. Dos pacientes que haviam atingido PASI90 com GUS e foram randomizados para placebo, 36,8% ainda mantiveram 
PASI90 na semana 48 e o tempo médio de perda de resposta PASI foi de 15,2 semanas.429 Os resultados foram semelhantes 
entre pacientes, independente do peso corporal ou exposição prévia a biológicos. (A)429,430 

O estudo NAVIGATE avaliou resposta ao ustequinumabe (UST) nas semanas 0 e 4. Na semana 16, se resposta inade-
quada (IGA≥2) os pacientes foram randomizados para 100 mg de GUS ou para continuar com UST. 

Pacientes tratados com UST que não atingiram um IGA de 0/1 obtiveram benefícios significativos da mudança para 
GUS.383 O estudo ECLIPSE comparou GUS e secuquinumabe e resposta PASI90 na semana 48 foi maior no grupo do GUS, 84,5%, 
vs 70%. (A)431,432 
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Os eventos adversos ao GUS tendem a ser leves e transitórios. Nos estudos, 48% a 74% dos pacientes apresentaram 
ao menos um evento adverso e 3% interromperam o tratamento. Os mais comuns foram infecções de vias aéreas superiores e 
menos comuns foram reação no local da injeção, cefaleia, artralgia, prurido, eventos cardiovasculares e câncer. Eventos adver-
sos graves foram observados em 7% dos casos.430,433,434 

Nenhum caso de infecções oportunistas, morte súbita, evento cardiovascular grave, anafilaxia a componentes da 
fórmula ou ideação/comportamento suicida foi observado.426,427 Não houve incidência maior de candidíase430,433 ou novos 
casos de doença inflamatória intestinal.435 A proporção de pacientes com reações no local de injeção durante o estudo VOYAGE 
1 foi menor para GUS (2,2% X 9% adalimumabe). (A)433 

Houve 105 casos de TB latente que receberam tratamento e não houve reativação da doença. No caso de infecções crô-
nicas, existem poucos relatos de caso demonstrando segurança em seu uso nas hepatites virais, HIV, hanseníase e tuberculose 
(C)430,433 Os dados sobre a segurança do tratamento com GUS durante a gestação e lactação são limitados.430,433 

Segue a ficha técnica do guselcumabe (Quadro 19.1). 
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Quadro 19.1. Ficha técnica do guselcumabe.

Nome comercial Tremfya® 

Forma de comercialização 100 mg/ml – seringa pré-preenchida 

Mecanismo de ação Bloqueio da ILl-23 pela ligação a sua sub-unidade p19 

Meia-vida 17 dias 

Aprovação artrite Sim 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite B, C, HIV), hemograma, provas de 
função renal e hepática 
Acompanhamento: hemograma, função hepática e renal. IGRA/PPD anual para  
pacientes que nunca trataram TB latente. 
Outros exames laboratoriais devem ser guiados por sinais e sintomas 

Dose inicial 100mg subcutâneo, na semana 0 e 4 

Dose de manutenção 100mg subcutâneo, a cada oito semanas

Ajuste de dose (*) Não é necessário427 

Eficácia (estudos pivotais) VOYAGE-1 | Semana 16 :PASI 75, 91,2%; PASI 90, 73.3%; PASI 100, 37.4%; 
Semana 48: PAS 75, 87,8%; PASI 90, 76,3%; PASI 100, 47,4% 
VOYAGE-2  |  PASI 90: 88,6%, semana 28 a 48 
NAVIGATE  |  Grupo ustequinumabe com IGA < 0/1  obteve benefícios na troca para 
guselcumabe (decréscimo de 6,7 no PASI) 
ECLIPSE |  Guselcumabe x secuquinumabe 
PASI 90, 84,5  x  70% (semana 48); 
PASI 100, 58,2 x  48,4 % (semana 48). 

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa (Anvisa) 
Infecções ativas 

Efeitos adversos específicos da classe Não observado até a data de publicação deste consenso 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções do trato respiratório superior 
Micoses superficiais, herpes simples 
Cefaléia, urticária 
Gastroenterites 
Reação no local da injeção 

Interação medicamentosa Benzodiazepínicos, inibidores de bomba de prótons, varfarina e outras metaboliza-
das pela via CYP-450 

Considerações especiais (*) As mulheres com potencial para engravidar devem utilizar um metodo contraceptivo 
eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 12 semanas, após a última dose do tra-
tamento. Não há estudos comprovando segurança durante a gestação ou lactação. 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com guselcumabe não devem receber vacinas de vírus vivo ou 
atenuados quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-vidas, após interrompido o 
tratamento.

 * Bula Tremfya® 
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CAPÍTULO 20

___________________

1.   Hospital Moinhos de Vento, Porto Alegre (RS).  
2.  Universidade de Santa Cruz do Sul - Unisc, Santa Cruz do Sul (RS).  

RISANQUIZUMABE 
 

André Vicente Esteves de Carvalho1

Jaquelini Barboza da Silva2 

Risanquizumabe (RIZ) é um anticorpo monoclonal humanizado que se liga seletivamente e com alta afinidade à 
subunidade p19 da IL23, sendo esta um heterodímero composto também pela subunidade p40. A subunidade p19 também é 
compartilhada pela IL-39, mas a atividade desta ainda não foi comprovada em humanos.436,437 

O bloqueio da ação da IL-23 diminui proliferação e estimulação das células T helper, que são a principal fonte de 
citocinas pró-inflamatórias, dentre elas a IL-17. A regulação da resposta imune mediada pelo RIZ leva à diminuição da ação da 
IL17, principal citocina efetora na patogênese da doença, e consequente ação inibitória sobre a proliferação queratinocítica, 
angiogenese e recrutamento celular, principalmente de neutrófilos.438-441 

A ação do medicamento parece não afetar a ação antifúngica e antibacteriana da IL-17, pois somente a atividade da 
forma patogênica dos linfócitos Th17 é afetada. A atividade dos linfócitos Th17 modulada por interferons, que leva à produção 
de baixas quantidades de IL-17 (ação antifúngica) e grandes quantidades de IL-10 (ação anti-inflamatória), não parece ser 
afetada pelo risanquizumabe.441-443 

Sua eficácia na semana 16, medida por PASI 90, nos estudos pivotais foi de 75.3% e 74.8% contra 4.9% e 2% do grupo 
placebo (estudos UltIMMa-1 e UltIMMa-2 respectivamente) (A)444 (vide ficha técnica). 

Quando comparado RIZ com ustequinumabe (UST), no estudo UltIMMa-1, os desfechos PASI 90 - na semana 16 - 
foram 75.3% versus 42%, respectivamente, diferença mantida no estudo UltIMMa-2 (74,8% contra 47,5%). Na semana 52, a 
eficácia, medida pelo PASI 90, foi de 82% do RIZ contra 44% do UST (p<0,001) A.444 

O estudo IMMvent comparou RIZ à adalimumabe (ADA), obtendo PASI90 de 72% e 47%, na semana 16 (p<0,001), 
respectivamente. Dentre os respondedores parciais ao ADA (resposta maior do que PASI50 e menor do que PASI90), 66% al-
cançaram PASI 90, na semana 44, ao serem re-randomizados para RIZ, contra 21% dos pacientes que mantiveram uso do ADA 
(A).445 Os dados agregados dos estudos pivotais avaliados em 136 semanas mostram que 84% e 54% dos pacientes atingem 
PASI 90 e 100, respectivamente (A).446

Quanto à qualidade de vida, 66% dos pacientes em uso de RIZ atingiram DLQI 0-1 na semana 16, contra 43% do UST 
(p<0,0001%). Na semana 52, o resultado foi de 75% versus 47%, respectivamente (p<0,0001%).444 

Em seus estudos pivotais UltIMMa 1 e UltIMMa 2, o RIZ mostrou perfil de segurança similar ao UST e ao placebo. 
Infecções foram mais frequentes no grupo do RIZ do que no grupo placebo. Porém quando comparados com ustequinumabe, 
o perfil de segurança quanto a infecções graves foi semelhante. Nenhum paciente desenvolveu tuberculose ou tuberculose 
latente durante ambos os estudos. No estudo UltIMMa-1, até a semana 16, a taxa de malignidade foi menor no grupo usando 
a medicação que no grupo placebo (A).444
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Uma revisão sistemática447 considerou RIZ, certolizumabe, pegol, tildraquizumabe e guselcumabe os imunobiológicos 
para tratamento de psoríase que têm perfil de segurança mais favorável. Isso porque apresentam menor taxa de efeitos adver-
sos e de descontinuação da medicação devido a efeitos adversos (A). 

Uma metanálise concluiu que RIZ e bimequizumabe (anti-IL17A/F) foram os medicamentos com melhor relação risco 
x benefício entre todos os medicamentos para psoríase avaliados em até 16 semanas. Apontou ainda que  o perfil de segurança 
do RIZ foi melhor do que o do placebo quando analisado o desfecho PASI 90 no mesmo período (A).448 

A ficha técnica do risanquizumabe encontra-se abaixo (Quadro 20.1). Consultar item “gravidez e lactação” para infor-
mações específicas. 

 

Quadro 20.1. Ficha técnica do risanquizumabe.

Nome comercial Skyrizi® 

Forma de comercialização 75mg / 0,83ml – seringa 

Mecanismo de ação Bloqueio da IL-23 pela ligação a sua subunidade p19 

Meia-vida 28-29 dias 

Aprovação artrite Não aprovado até esta data 

Monitorização laboratorial Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite B, C e HIV), hemograma, provas 
de função renal e hepática 
Acompanhamento: PPD/IGRA anualmente para pacientes que nunca trataram 
TB latente. 
Outros exames laboratoriais devem ser guiados por sinais e sintomas. 

Dose inicial 150Mg, SC, na semana 0 e 4 

Dose de manutenção 150mg, SC, a cada 12 semanas 

Ajuste de dose (*) Não é necessário 

Eficácia (estudos pivotais) Semana 16: PASI90 75.3 PASI 100 35.9% (ULTIMMA-1) 
Semana 52: PASI 90 81.9 PASI 100 56.3% (ULTIMMA-1) 
Semana 136: PASI 90 84 PASI 100 54% (LIMMITLESS) 

Contraindicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa (Anvisa)
Infecções graves em curso 

Efeitos adversos específicos da classe Não observado até a data de publicação deste consenso

Efeitos adversos comuns (*) Infecções do trato respiratório superior, micoses superficiais, cefaleia, fadiga, 
reação no local da injeção 

Interação medicamentosa Nenhuma específica 

Considerações especiais (*) Gestação: categoria B. As mulheres com potencial para engravidar devem  
utilizar um método contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 21 
semanas após a última dose do tratamento 

Vacinas (*) Os pacientes tratados com Risanquizumabe não devem receber vacinas de vírus 
vivo ou atenuados quatro semanas antes, durante e após 4-5 meias-vidas após 
interrompido o tratamento. 

 

(*) Bula Skyrizi® 
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CAPÍTULO 21

___________________

1.  Serviço de Dermatologia do Hospital Federal dos Servidores do Estado, Rio de Janeiro (RJ).   

BIOSSIMILARES 

Paulo Antônio Oldani Félix 1

Cláudia Pires Amaral Maia1 

 
No Brasil, cerca de 40% dos gastos do Ministério da Saúde com medicamentos é com biofármacos.449 Os biossimilares 

são drogas altamente similares a outros biológicos já comercializados (de referência). Podem ser produzidos após a expiração 
de patentes e proteção de mercado do medicamento de referência, com o objetivo de reduzir custos.450 

Em 2010, a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa) regulamentou o registro de produtos biológicos e bios-
similares.451 Entretanto, pela sua complexidade molecular e de produção, existem vários pontos polêmicos na regulamentação 
dos biossimilares. 

Biológicos são produzidos por organismos vivos. Diferem dos medicamentos sintéticos que têm estrutura molecular 
simples e de baixo peso, sintetizados quimicamente e caracterizados por estrutura atômica. Sua produção é complexa, envol-
vendo várias etapas e qualquer alteração ( intencional ou não) pode afetar a eficácia e segurança do produto.450,452-454 

Biossimilares são medicamentos altamente similares a outro biológico já aprovado, sem diferença na eficácia, segu-
rança ou pureza.449,450 Devido à sua complexa produção, criar uma cópia idêntica de um biológico é impossível. Logo,  as regras 
para os “genéricos” não se aplicam.455

Pequenas diferenças na produção podem levar a alterações que impactam na eficácia e segurança. Por advirem de 
linhagem celular e fábricas diferentes das utilizadas na produção do biológico originador, inúmeras variações podem ocorrer 
nos biossimilares.

A aprovação dos biológicos de referência é baseada em estudos de fase 1, 2 e 3, enquanto os biossimilares concen-
tram-se em estudos físico-químicos, biológicos e em animais para fins de comparabilidade, possibilitando assim a redução no 
custo final. 

A imunogenicidade é um problema a todos os biológicos e qualquer diferença na molécula pode causar grandes 
variações na imunogenicidade, com consequências clínicas que vão desde “sem relevância” até “reações graves” (anafilaxia e 
morte). Comprovada a biossimilaridade pelos critérios exigidos, é improvável que aconteça um evento imunogênico grave.450 
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A imunogenicidade pode não ser detectada em estudos pré-clínicos, sendo muitas vezes identificada apenas após a 
comercialização.456,457 Assim, a farmacovigilância é de suma importância para os biossimilares e medicamentos de referência. 

A nomenclatura é outro desafio, pois a utilização da denominação pelo nome químico não permite a identificação 
do produto que está sendo utilizado, se biossimilar ou de referência, sendo necessário algum dispositivo que permita a ras-
treabilidade, principalmente em casos de eventos adversos.458 Significa que, uma vez comprovada a biossimilaridade em uma 
indicação, os dados de segurança e eficácia do originador podem ser utilizados pelo biossimilar em outras indicações, sem a 
necessidade de estudos clínicos em cada uma delas. 

Para aprovação de extrapolação, deve-se considerar que o mecanismo de ação seja o mesmo, tanto na indicação do 
biológico originador quanto na indicação extrapolada, caso contrário, podem ser necessários estudos adicionais.449,450,459 

A intercambialidade é a troca de um medicamento por  outro, substituindo-se um produto de referência pelo biossi-
milar, ou vice-versa. As trocas podem ser por decisão médica (substituição médica) ou por “substituição não médica” ou “auto-
mática”, mesmo quando a terapia corrente é eficaz, sem o conhecimento do prescritor nem do paciente.449,450,452 

A Anvisa recomenda que “a avaliação médica é imprescindível nos casos de troca de produtos biossimilares e seus 
comparadores, tanto para fins de prescrição e uso adequado do produto, quanto para fins de farmacovigilância”.453 

Em conclusão, os biossimilares podem gerar grande economia, mas para que seu uso seja seguro, alguns pontos 
precisam ser revistos. A Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) acredita na qualidade dos biossimilares regulamentados 
no país e posiciona-se favorável ao seu uso por pacientes “bio-naives”, ou em troca única feita com o consentimento do médico 
e do paciente.460 
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CAPÍTULO 22

___________________

1.  Hospital do Servidor Público Municipal, São Paulo (SP).  
2. AME Maurice Paté, São Paulo (SP).   

AVALIAÇÃO PRÉ-TRATAMENTO 
 

María Victoria Suárez Restrepo1

Wagner Guimarães Galvão Cesar2 

A avaliação inicial do paciente com psoríase visa a escolha assertiva do tratamento.461,462 Atualmente, as recomenda-
ções sobre a avaliação pré-tratamento derivam de consensos de especialistas apoiados em dados de estudos clínicos.463 

Para fazer a escolha terapêutica, além de conhecer as indicações, contraindicações e possíveis eventos adversos do 
tratamento, deve-se analisar o impacto do tratamento na doença e as suas comorbidades.464 A avaliação pré-tratamento con-
sidera a anamnese, exame físico e exames laboratoriais.181,465 

O tempo de evolução da psoríase, idade de início, gravidade, acometimento de áreas específicas, impacto na qualida-
de de vida e presença de artrite psoriásica são critérios que influenciam a escolha terapêutica. Deve-se avaliar condições que 
contraindiquem os diferentes tratamentos sistêmicos. 

Insuficiência cardíaca congestiva, malignidade, doença inflamatória intestinal, e doenças neurológicas desmielini-
zantes, entre outros, são determinantes para tal escolha. Deve-se pesquisar sintomas de infecções e considerar a possibilidade 
de tuberculose (TB), HIV, hepatite B e C e sífilis.181,464-467 

No que se refere a tuberculose (TB), deve-se excluir infecção ativa e investigar TB latente (ILTB)468 devido ao risco de 
reativação associado a determinados tratamentos da psoríase. Dados sobre reativação, com o uso do metotrexato em pacientes 
com psoríase, não são conclusivos (C).469-473 

Quanto à ciclosporina, existem relatos de reativação em outras indicações474. Em relação à acitretina, não há relatos 
de reativação. Sendo assim, a princípio não se recomenda o rastreamento de ILTB para os tratamentos sistêmicos clássicos.475 

São descritos casos de reativação de ILTB, com todos os medicamentos direcionados contra o TNF-α 476,477 , e casos 
isolados com o inibidor da IL12/23.478,479 Não foram descritos casos de reativação com os inibidores da IL-17A e IL-23.479-481 No 
entanto, há recomendação para avaliação e rastreamento de TB antes do início do tratamento para psoríase com qualquer 
imunobiológico.482 

O rastreamento de TB deve considerar o risco epidemiológico (contato, ocupação, área endémica, situação socioeco-
nômica etc.). Deve-se investigar sinais e sintomas de TB ativa, como febre, tosse persistente e perda de peso. Nesses casos de-
verá ser feita uma análise multidisciplinar. Os exames diagnósticos devem contar com um método de investigação laboratorial 
que detecte contato prévio e com um método de imagem radiológica.483,484 

Segundo recomendações do Ministério da Saúde, o diagnóstico de ILTB é realizado perante IGRA positivo ou PPD>= 
5mm, na ausência de sinais clínicos e radiológicos da doença. O tratamento da ILTB é recomendado por, ao menos, um mês 
antes do início de terapia imunobiológica e deve ser mantido durante um total de nove meses.485,486 
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Verificar a situação vacinal e atualizá-la antes de iniciar qualquer tratamento imunossupressor pode diminuir o risco 
de infecções futuras.487 Há evidências de aumento na incidência de infecção por pneumococo e influenza em imunossuprimi-
dos, portanto, deve-se considerar a vacinação (A).488 

Pacientes em uso de associação DMARD e imunobiológico têm maior risco de infecção pelo vírus varicela-zoster. Reco-
menda-se a vacina antes de iniciar tratamento (A).489 

Vacinas não-vivas (tabela 22.1) durante o tratamento com imunossupressor não estão contraindicadas (C). As vacinas 
com vírus atenuado são contraindicadas nos pacientes em uso de imunossupressores ou de imunomoduladores (D). 

Se o paciente precisar delas, durante o tratamento, as recomendações podem variar conforme o consenso consultado, 
de acordo com a bula da medicação. De forma geral, recomenda-se não receber vacinas de vírus vivo ou atenuados quatro 
semanas antes, durante e após um mínimo de quatro semanas até 4-5 meias-vidas da última dose do imunobiológico. 

 

 

Tabela 22.1. Vacinas atenuadas e inativas disponíveis no Brasil

 VACINAS ATENUADAS  VACINAS INATIVAS

Tríplice Viral (sarampo, caxumba, rubeola) Pentavalente (Difteria, tétano, coqueluche, haemophilus influenzae, polio)  

Tetra Viral (tríplice + varicella)  Hexavalente (penta + hepatite B) 

Varicela Meningococo C ou Meningococo ACWY 

Febre Amarela Pneumococo 

Polio oral VIP (pólio inativada) 

BCG Influenza tri ou tetra valente 

Rotavirus Dupla adulto (tétano e difteria)  

Herpes Zoster 
 

 

 

HPV 

Hib (haemophilus b) 

Hepatite B 

Hepatite A

 

 
O exame físico deve explorar peso, IMC (índice de massa corporal), circunferência abdominal, sinais de artrite pso-

riática, entre outras comorbidades. É indispensável a avaliação da gravidade, usando escores clínicos, como BSA, PASI ou PGA; 
o impacto na qualidade de vida, por ,meio do do DLQI; e a verificação de acometimento de áreas específicas (couro cabeludo, 
unhas, palmas, plantas e região genital).297 Os exames laboratoriais sugeridos estão descritos na tabela 22.2 (D) e na ficha 
técnica de cada medicamento. 
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Tabela 22.2. Avaliação laboratorial em terapias sistêmicas*. 

 MTX CSA Acitretina Anti-TNF Anti-IL 12/23 Anti IL-17 Anti IL-23 

Hemograma X X  X X X X 

ALT, AST, FA, GGT e bilirrubinas X X X X X X X 

Ureia, creatinina X X X X X X X 

Magnésio, potássio, ácido úrico  X      

Glicemia de jejum (considerar 
Hb glicada) 

 X X X X X X 

Albumina sérica X       

FAN    X    

Proteína C reativa    X X X X 

Perfil lipídico  X X     

Beta HCG ** X X X X X X X 

HBV/HCV X X  X X X X 

HIV X X  X X X X 

PPD ou IGRA    X X X X 

Rx de tórax X   X X X X 

USG do abdomen superior *** X       

 
*  As listas dos exames exigidos podem variar de acordo com adaptações , conforme as orientações das autoridades regionais 

(Diretorias Regionais ou Secretarias de Saúde) para liberação das medicações nas farmácias de Alto Custo. Sugere-se a  
adaptação as orientações locais. 

**   Recomenda-se observar também desejo reprodutivo masculino e feminino, peculiaridades de cada tratamento nos  
capítulos próprios e gestação. 

***   Em associação ao USG abdominal, podem ser considerados Fibroscan e dosagem de Pró-colágeno III, se disponíveis.  
Adaptado de: Amatore et al.181 e Pathirana et al.297 
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CAPÍTULO 23

___________________

1.  Ambulatório de Especialidades da Zona Noroeste, Santos (SP).
2.  Faculdade de Medicina do ABC - FMABC, Santo André (SP).   

MEIA-VIDA DOS TRATAMENTOS 
CONVENCIONAIS E IMUNOBIOLÓGICOS 

 

Cynthia Cristina Ferreira Mota1 
Eduardo Lacaz Martins2

 
A meia-vida de uma droga é a estimativa do tempo necessário para sua concentração no corpo ser reduzida à  metade. 

A meia-vida real de uma droga muda  de pessoa para pessoa, porque depende de diferentes variáveis específicas (do paciente 
e da substância), afetando o quão bem a mesma é distribuída no organismo (volume de distribuição) ou quão rápido alguém  
a excreta (clearance).490,491 

O volume de distribuição reflete a extensão da distribuição de drogas in vivo. Drogas com grandes valores de volume 
de distribuição têm concentrações muito maiores nos tecidos do que no sangue ou plasma.492 

O clearance é a medida da capacidade do organismo em eliminar um fármaco do sangue ou plasma que esteja em 
contato direto com seus órgãos de eliminação.493 

O metotrexato (MTX) tem a meia-vida aproximada de três a dez  horas para pacientes recebendo tratamento para 
psoríase e artrite reumatoide. É eliminado por metabolismo hepático, excreção renal (80 a 90%) e biliar.494 

A acitretina tem a meia-vida, em média, de 50-60 horas para seu principal metabólito no plasma, a cis-acitretina, 
também teratogênica. Mais de 99% da droga será eliminada dentro de 36 dias, após o término de terapêutica prolongada.495 

É importante salientar que, na presença de álcool, a mesma pode ser convertida em etretinato, metabólito que se 
acumula no tecido adiposo, causando uma longa meia-vida de dias a meses. A acitretina é excretada inteiramente por via 
hepática e renal.496 

Existe uma alta variabilidade de dados sobre a meia-vida da ciclosporina, sendo de 6,3 horas em voluntários  
sadios (bula).497 

No caso de troca de um medicamento sistêmico convencional para um imunobiológico não há necessidade de período 
de washout9, bem como na troca de um biológico para outro, quando a troca for por falta de eficácia. Porém, se a decisão de 
troca for por segurança, sugere-se um período sem medicação até normalização da condição adversa.498 

Na prática não há ajustes na dose dos imunobiológicos, em situações como insuficiência renal ou hepática.499 A forma-
ção de anticorpos contra os mAbs pode ter um impacto na eficácia terapêutica, pelos efeitos na farmacocinética. 
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As médias da meia-vida dos medicamentos convencionais e imunobiológicos encontram-se na tabela 
23.1.286,377,393,494,495,497,500-502 Em relação ao infliximabe, seu clearance parece estar reduzido quando em uso conjunto com o 
MTX.286,500 

 

Tabela 23.1. Meia-vida dos medicamentos convencionais e imunobiológicos 

MEDICAMENTO MEIA-VIDA

Metotrexato  3 a 10 horas

Acitretina 50 horas (60 horas para o metabólito ativo) 

Ciclosporina 6,3 horas 

Etanercepte 3 a 5 dias 

Infliximabe 8 a 9,5 dias 

Adalimumabe 14 dias 

Certolizumabe pegol 14 dias 

Ustequinumabe 21 dias 

Secuquinumabe 27 dias 

Ixequizumabe 13 dias 

Guselcumabe 17 dias 

Risanquizumabe 28 a 29 dias 

 

 
De acordo com Choy et al.503 a manutenção dos biológicos em cirurgias de baixo risco é segura.393 Para cirurgias maio-

res a decisão deve ser individualizada, considerando-se características do paciente, risco de infecção e risco de piora da pso-
ríase.393,503 

Para Menter et al.393, é seguro suspender por três a quatro meias-vidas do imunobiológico antes de cirurgias de médio 
e grande porte, e retornar com a medicação até uma a duas semanas depois do procedimento, se não houver complicações. 

Vacinas de agentes inativados podem ser administradas durante o tratamento com imunobiológicos, ao contrário das 
vacinas de agentes vivos ou atenuados. 393 
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CAPÍTULO 24

___________________

1.   Docente da Disciplina de Dermatologia na Faculdade de Medicina do ABC - FMABC, Santo André (SP); e Preceptora dos 
  Ambulatórios de Psoríase e Hidradenite Supurativa – FMABC, Santo André (SP). 
2.   Professor de Dermatologia, chefe da Residência em Dermatologia e coordenador dos Ambulatórios de Psoríase e Biológicos na 

Universidade Federal de Santa Catarina - UFSC, Florianópolis (SC). 

METAS DE TRATAMENTO NA PSORÍASE 
 

Andreia Castanheiro da Costa 1

Daniel Holthausen Nunes 2 

 
Desfechos objetivos auxiliam na melhora das estratégias a serem tomadas na abordagem do paciente, não somente 

no tratamento em curto prazo, mas, especialmente, na manutenção do controle em médio e longo prazos.13 
O conceito de psoríase leve, moderada a grave, atualmente, está baseada na “Regra dos Dez” (PASI >10 ou BSA >10 

ou DLQI >10), porém aceita como ponto de corte para indicação de tratamento sistêmico.13,504 
Embora a resposta PASI100 seja o objetivo ideal do tratamento, no Protocolo Clínico de Diretrizes Terapêuticas Para 

Psoríase, uma melhora em relação ao basal de 75% ou mais no PASI (PASI75) é amplamente aceita na prática como melhora 
clinicamente significativa. (B)12 

Tanto o PASI75 quanto o DLQI <5 são índices utilizados no país para definição de conduta terapêutica, tanto para troca 
quanto para manutenção do tratamento.505 Entretanto, considera-se que o DLQI 0/1 é a meta a ser atingida, significando que a 
doença efetivamente não mais afeta a QV do paciente.(D)506

Atingir o PASI75 atende às expectativas terapêuticas da maioria dos pacientes, mas nem todos mostram-se satisfeitos 
com a condição de sua pele nesse nível de resposta PASI. Por exemplo,  um paciente com PASI inicial 40, em resposta PASI75, 
ainda apresenta um PASI final 10 (continua grave). Logo, este  deve ser um critério mínimo de reposta e não o alvo final a ser 
alcançado. Daí a importância de metas de tratamento, abordando respostas PASI90 e o conceito de PASI absoluto. (D)297,507 

Recentemente, as respostas PASI90 e PASI100 têm adquirido maior relevância com a alta eficácia dos novos inibidores 
da interleucina-17 e da interleucina -23. Existe também um consenso cada vez maior de que os valores absolutos de PASI 
inferiores a 3 ou 5 poderiam proporcionar melhor referência de êxito terapêutico.(D)508 

A abordagem da doença localizada ou em áreas especiais não controladas com uso de tópicos/fototerapia é impor-
tante, pois podem ser um potencial fator impactante na QV, desencadeando problemas psíquicos como depressão e ansiedade. 
A avaliação global do paciente, considerando a presença de artrite e outras comorbidades, que impactem sua vida  física ou 
psicologicamente, também deve ser feita.(D)181 

Para a National Psoriasis Foundation (NPF), a meta terapêutica ideal a ser considerada é o BSA<3 ou melhora de 75% 
do mesmo, no período de 12 semanas. Ela ainda cita que a ideia de gravidade da doença pode divergir entre o paciente e seu 
médico. Estudo na mesma publicação mostrou que 1/3 dos pacientes consideram o prurido mais importante do que a área de 
acometimento como fator de gravidade da doença.(D)509 
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Um estudo americano reunindo experts em psoríase e pacientes concluiu que o BSA é o índice mais usado na prática 
clínica. Trata-se de um critério simples, mais viável no dia a dia, mas que pode ser menos vantajoso, pois pode não considerar 
o padrão de inflamação sistêmica da doença.(D)509

Quando a terapêutica envolve  medicamentos biológicos, estabeleceu-se que o paciente deve ser reavaliado em dois 
momentos pós indução: 12-16 semanas e 24-28 semanas. Sugere-se, portanto, considerar como metas terapêuticas a serem 
alcançadas: 

1. PASI90 e PASI100 (como índice a ser atingido) e PASI 75 (como índice mínimo para manutenção do tratamento) 
2. PASI absoluto < 3 
3. BSA < 3 
4. PGA 0-1 (livre ou quase livre de lesões) 
5. DLQI 0 – 1 (implica que a psoríase não mais afeta a QV do paciente) 

Neste consenso, utilizando a ferramenta Delphi, estabeleceu-se como meta terapêutica a ser atingida nos pacientes 
em uso de imunobiológicos o PASI90 ou o PASI absoluto <3. 
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CAPÍTULO 25

___________________

1.   Serviço de Dermatologia na Universidade Federal da Paraíba (UFPB) e coordenadora do Centro de Referência em Psoríase 
  da Paraíba (PB). 
2.  Hospital e Maternidade Marieta Konder Bornhausen, Itajaí (SC).

TRATAMENTO COMBINADO 

 
 Esther Bastos Palitot1 
 Maurício Amboni Conti2 

 
A associação de tratamentos tópicos, sistêmicos e fototerapia representa uma alternativa eficaz no manejo da pso-

ríase.(A)90 As terapias disponíveis podem ter benefícios limitados em monoterapia, como pacientes com envolvimento articular 
ou aqueles com risco de toxicidade de órgãos-alvos pelo metotrexato ou para quem a monoterapia não produziu o benefício 
desejado.90 

Em relação às vantagens e desvantagens do tratamento combinado entre fármacos do esquema clássico (acitretina, 
metotrexato e ciclosporina) quando comparados aos tratamentos isolados, foi verificado que, embora algumas combinações 
(metotrexato + ciclosporina ou metotrexato + acitretina) apresentem dados de eficácia superior quando comparadas à mo-
noterapia, a falta de estudos que comprovem a segurança dessas associações limita sua recomendação para psoríase (PsO) em 
placas moderada a grave.(B)90,510 

No tocante ao tratamento combinado de fototerapia com fármacos do esquema clássico (acitretina, metotrexato e 
ciclosporina), os achados mostraram que a combinação da fototerapia (UVB e PUVA) com os tratamentos sistêmicos clássicos 
mostrou maior eficácia do que os respectivos tratamentos isolados, avaliados tanto pela obtenção da resposta PGA zero ou 1 
quanto pela obtenção da resposta PASI75. No entanto, em todos os estudos o número amostral foi pequeno, o que limita a sua 
recomendação. (B)90,250,511,512 

Estudo avaliando a associação de fototerapia UVB com ustequinumabe acelerou o processo de melhora das lesões. 
Notou-se uma diferença de PASI75 em 67% para o hemicorpo que realizou terapia combinada (NNT=2) em relação ao hemi-
corpo que realizou apenas o imunobiológico. No entanto, o número amostral de dez pacientes limita sua recomendação. (C)194 

Em relação ao tratamento combinado de fármacos do esquema clássico com imunobiológicos, verifica-se que o 
Etanercepte associado ao metotrexato evidencia maior eficácia, sem aumento do risco de EAs graves. (B)513 

Estudo que avaliou uso de apremilaste combinado a imunobiológicos em PsO e artrite psoriásica (PSA) demonstrou 
uma melhora geral na avaliação global do médico e na revisão de queixas subjetivas. No entanto, é necessária mais investiga-
ção para determinar a segurança e eficácia da terapia combinada em uma maior coorte de pacientes. (B)514 
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O banco de dados do Corrona PsO Registry foi usado para um estudo de investigação sobre como os pacientes em 
terapia combinada diferem dos pacientes em monoterapia, concluindo que aqueles apresentavam maior probabilidade de 
apresentar PSA concomitante. 

No entanto, não foi observada diferença na melhora da PsO em comparação a monoterapia e houve maior queixa de 
fadiga, mais horas perdidas de trabalho e mais problemas na realização de atividades da vida diária. Os resultados observados 
limitam a recomendação da terapia combinada em PsO. (B)515 

 Assim, embora existam evidências demonstrando que a terapia combinada com agentes biológicos, apremilaste e 
terapias sistêmicas convencionais ou fototerapia é eficaz e bem tolerada, são várias as limitações em relação aos dados existen-
tes (por exemplo, predominam ensaios de PSA; pacientes geralmente apresentavam PsO menos grave; estudos com número 
pequeno de pacientes; avaliação do PASI 50 e não do PASI 75 como medida primária de eficácia).(B)516 
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CAPÍTULO 26

___________________

*  Agradecimento para Marina Macellaro: aprimoranda em psoríase, hidradenite supurativa e imunobiológicos no  
Hospital da PUC, Campinas (SC). 

1.   Serviço de Dermatologia e coordenadora do Ambulatório de Psoríase e Imunobiológicos do Hospital da PUC, Campinas (SP).
2.  Médico dermatologista, Brasília (DF). 

MANEJO DE ÁREAS ESPECIAIS:
PSORÍASE UNGUEAL* 

Ana Carolina Belini Bazán Arruda1

Claudio Lerer 2

 

A psoríase é a principal doença inflamatória sistêmica que acomete o aparelho ungueal. Sua apresentação clínica 
varia, dependendo da estrutura da unha acometida e da gravidade do envolvimento.517-520 

Estima-se que a incidência durante a evolução da doença e a prevalência de envolvimento ungueal na psoríase seja de 
80-90%521 e de 10-82%518,519,521-533, respectivamente. O envolvimento ungueal na psoríase é frequentemente associado à artrite 
psoriásica, com incidência de 80%.521,526,529,530,534-540 

O acometimento ungueal pode ser a única manifestação da afecção520, podendo envolver a matriz (pitting, leuconí-
quia verdadeira, linhas de Beau ou estrias transversais, onicorrexe, crumbling e onicomadese), o leito (onicólise, hiperqueratose 
subungueal, estilhas hemorrágicas e a mancha de óleo ou mancha salmão), as dobras ungueais e o hiponíquio.517,521,541. 

O pitting é o sinal ungueal mais comum de psoríase527, caracterizado por depressões cupuliformes de distribuição 
irregular.542,543 Já o sinal mais específico é a mancha de óleo que resulta do estrato córneo espessado. Se a mesma lesão hiper-
ceratótica envolver parte do hiponíquio podemos observar a onicólise.525 

Em relação à avaliação de gravidade do acometimento ungueal, o score mais utilizado atualmente é o Nail Psoriasis 
Severity Index (NAPSI), que varia de 0 a 80, se as unhas das mãos são consideradas, e de 0 a 160, se as unhas dos pés forem 
incluídas.23 Quando NAPSI <20, considera-se a psoríase ungueal como leve.518 Posteriormente, foram criados o NAPSI alvo e o 
NAPSI modificado.544,545 Embora vários sistemas de pontuação tenham sido propostos, existe uma falta de consenso sobre a 
medida mais apropriada.546-549 

As apresentações ungueais de psoríase nem sempre são diagnósticas, principalmente quando ocorrem de forma 
isolada.128,550,551 Pacientes com psoríase ungueal apresentam maior prevalência de onicomicose do que a população geral530 
e algumas características da psoríase ungueal são semelhantes às observadas na onicomicose552-554, sendo útil descartar  
infecções fúngicas. Exame histopatológico pode ser realizado em casos que necessitam de auxílio diagnóstico. Outros diagnós-
ticos diferenciais incluem eczema, traumatismo, alopecia areata com manifestação ungueal, carcinoma espinocelular, líquen 
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plano, paroníquia crônica, entre outros.517,520 
Cuidados em manter as unhas curtas, evitar traumatismos, avaliar um calçado apropriado, usar luvas no contato com 

água e com produtos irritantes e evitar unhas postiças e em gel, devem ser orientados. (D) 
O tratamento tópico costuma ser escolha no acometimento ungueal leve (D)555, na psoríase ungueal restrita a 3 ou 

menos dígitos ou na doença ungueal como única manifestação da psoríase.(D)518,524 É baseado no uso de corticoides de média/
alta potência, análogos da vitamina D, como o calcipotriol, inibidores da calcineurina, como o tacrolimo, e retinoides tópicos, 
como o tazaroteno. Outros tratamentos tópicos estudados incluem ciclosporina, antralina, lindioil, hidroxipropil-quitosana, 
5-fluoracil, apremilaste, uréia e ácido salicílico, entre outros.517 (D)556-567 

Para o tratamento de pacientes com psoríase ungueal exclusiva, acometendo somente a matriz de poucos dígitos, 
considera-se como primeira linha de tratamento o corticóide intralesional (acetonida triancinolona).(D)518,219,568-570 O meto-
trexato injetável também foi relatado como tendo bons resultados.(D)219,557,569 Dor significativa decorrente de injeções na área 
periungueal limita o uso dessa terapia intralesional. Também são descritos na literatura o uso de psoralênicos com UVA, pulsed 
dye laser, terapia fotodinâmica e excimer laser. (C)571,572 (B),573-576 

As opções de tratamento sistêmico para psoríase ungueal são: metotrexato, acitretina, ciclosporina e os imunobioló-
gicos. Estes últimos são considerados os mais eficazes, segundo os estudos (B)533, (C) 577, (A)578-581, (B)582-590, (C)591, (B)592, (A)593, 
(C)594-596, (A)597,598, (B)599, (A)600, (C) 601, (A)347,398,382,600,602-606 A superioridade dos tratamentos sistêmicos, em comparação com as 
opções tópicas, no tratamento exclusivo das unhas deve ser avaliada quanto ao risco/benefício do tratamento proposto. 

O tratamento clínico da psoríase ungueal pode ser orientado pelo número de unhas acometidas e de acordo com a 
topografia da lesão psoriásica no aparelho ungueal (Figura 26.1). 

Análg: análogo; Ccde: Corticoide; IL: Intra-lesional; Vit: vitamina

Envolvimento 
exclusivo da 

matriz

Envolvimento 
exclusivo da 

matriz

Envolvimento 
de matriz e leito

Primeira linha:
Ccde IL ou Ccde + análg. 

vit. D tópico

Primeira linha:
ccde IL ou Ccde + análg. vit. D 

tópico

Segunda linha:
Ccde IL ou Ccde + análg. vit. D 

tópico ou queratolícitos tópicos ou 
tacrolimo 0,1% tópico

Segunda linha:
Ccde IL ou  análg. vit. D tópico ou 

retin®oides tópico agentes 
queratolícitos tópicos ou  

tacrolimo 0,1% tópico

Primeira linha:
Ccde tópico ou ccde + analg. 
vit. D tópico ou analg. vit. D 

tópico ou 
retinoide tópico ou 

tracrolimo 0,1%  tópico 
ou Ccde IL

Segunda linha:
Ccde tópico ou analg. vit. D tópico 

ou ccde + anal. vit. D tópico ou 
retinóide tópico ou Ccde IL

<= 3 unhas 
afetadas

> 3 unhas 
afetadas

Tratamento tópico e/ou sistêmico de acordo com a manifestação clínica e impacto 
na qualidade de vida.

Figura 26.1. Algoritmo da psoríase ungueal sem artrite psoriásica. 
Adaptado e traduzido de Rigopoulos D et al.5
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CAPÍTULO 27

___________________

1.   Hospital Federal de Bonsucesso, Rio de Janeiro, (RJ).  
2.  Hospital Universitário Pedro Ernesto, da Universidade do Estado do Rio de Janeiro - UERJ, Rio de Janeiro, (RJ).

MANEJO DE ÁREAS ESPECIAIS: 
PSORÍASE PALMOPLANTAR 

Lívia do Nascimento Barbosa1

Roberto Souto Silva2 

 
A psoríase palmoplantar (PP) é uma doença crônica e debilitante das palmas e/ou plantas que afeta 11-39% dos 

pacientes com psoríase.607-609 A morfologia da PP pode variar de placas espessas e hiperceratóticas com fissuras à lesões pustu-
losas, sendo frequentemente classificado em subtipos com base nessa distinção morfológica.610,611 

A forma hiperqueratótica se apresenta com placas descamativas, eritematosas, bem definidas, com hiperqueratose 
sobrejacente e sem a presença de pústulas, predominantemente localizada nas palmas e / ou plantas.612 A psoríase palmoplan-
tar pustulosa é uma variante que inclui pústulas estéreis localizadas nas palmas e/ou plantas.612 

A PP pode causar desconforto físico (dor, prurido) e incapacidade funcional, sendo variante frequentemente refra-
tária aos tratamentos2. Entre os diagnósticos diferenciais, destacam-se dermatofitose, dermatite contato, sífilis secundária, 
ceratodermias adquiridas, pitiriase rubra pilar, micose fungóide plantar, etc, sendo a pustulose palmoplantar (PPP) o principal 
diagnóstico diferencial da psoríase palmoplantar pustulosa. 

A PPP é uma dermatose bilateral simétrica que também afeta as mãos e/ou pés e distingue-se clinicamente da PP 
com base na ausência de psoríase em outros locais do corpo e na predileção pelo envolvimento histológico do acrossiringeo 
(o ducto terminal das glândulas sudoríparas écrinas).612,613 A PP ocorre, principalmente, em pacientes com psoríase em outras 
áreas do corpo, enquanto a PPP consiste em lesões pustulares tipicamente limitadas às palmas das mãos e/ou plantas sem 
eritema subjacente.612-614 No entanto, devido às semelhanças clínicas, alguns autores questionam se PPP possa ser considerada 
espectro clínico da psoríase em placas ou se é uma doença independente. 

A psoríase palmoplantar geralmente segue curso crônico, com períodos de remissão e exacerbação. Tende a ser ex-
tramente recalcitrante aos tratamentos tópicos e sistêmicos. As opções de tratamento são feitas individualmente, de acordo 
com  idade, sexo, ocupação profissional e  características da doença, como  extensão e  duração da mesma. Na prática clínica, 
o nível de comprometimento funcional deve ser levado em consideração, além dos instrumentos tradicionais para avaliar a 
gravidade.615,616
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1.  Tratamento tópico 
Os diferentes tratamentos tópicos e seus níveis de evidência são listados na Tabela 27.1.617-620 
 

Tabela 27.1: Tratamento tópico para psoríase palmoplantar

 POSOLOGIA FORÇA DE EVIDÊNCIA 

Agentes queratolíticos: Ureia e Ac. Salicílico 617 1x dia C 

Coaltar e derivados 620 1x dia C 

Calcipotriol 619 1x ao dia, (com ou sem oclusão) B 

Corticosteroide 618 1x dia B 

Emoliente 617 1x dia C 

 
A fototerapia isolada - ou combinada com esteróides tópicos, retinoides sistêmicos ou metotrexato - é frequente-

mente usada no tratamento de PP. Comparado com o tratamento sistêmico, os efeitos adversos da fototerapia são reduzidos 
e previsíveis. Os resultados do PUVA tópico foram superiores ao NB-UVB com relação a melhora clínica e menor tempo de 
recidiva.621-624 Força de evidência: NB-UVB (C), PUVA tópico (B), Re-Puva (C). 

Em relação aos tratamentos sistêmicos, a acitretina (dose: até 1mg/kg/dia) é a principal droga de escolha, exceto em 
mulheres em idade fértil. Os retinoides têm um efeito anti-inflamatório, queratolítico e imunomodulador.623-627

 
Força evidência 

B. Estudos envolvendo o metotrexato (dose: 0,4-0,5mg/kg/sem), de forma isolada ou associado a outros tratamentos, como 
retinoide oral, fototerapia ou calcipotriol tópico, demonstraram resultados positivos na psoríase palmoplantar (B).627,628 A ci-
closporina usada em doses que variam de 1-5mg/kg/dia obtiveram resultado satisfatório, principalmente nos casos de psoríase 
palmoplantar pustulosa (C).629,630 

Estudos recentes sugerem que os agentes biológicos são opções terapêuticas eficazes para tratamento da PP hiper-
queratóstica, com menos evidências para uso em PP pustulosa. No caso da PP hiperqueratótica, os estudos sugerem que adali-
mumabe (A), infliximabe (A), guselcumabe (A), ixequizumabe (A) e secuquinumabe (A) são opções eficazes de tratamento.616 
Etanercepte apresenta forte evidência (C) e ustequinumabe (B). Dados em relação aos novos biológicos anti-IL23, como risan-
quizumabe e tildraquizumabe, ainda não estão disponíveis. 
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CAPÍTULO 28

___________________

1.   Departamento de Medicina Clínica – Serviço de Dermatologia - Universidade  Federal Fluminense - UFF,  Rio de Janeiro (RJ). 

PSORÍASE DE COURO CABELUDO 
 

Verônica Rodrigues Bogado Leite1

Jane Marcy Neffá Pinto1 

 
O couro cabeludo representa uma das principais áreas afetadas pela psoríase, estando presente em até 80% dos casos, 

podendo ser a primeira manifestação da doença.631 Prurido e descamação, geralmente, ocasionam constrangimento social e 
costumam trazer impacto negativo na qualidade de vida dos pacientes.632,633 

As lesões do couro cabeludo tipicamente ultrapassam a linha de implantação capilar, podendo de estender para face 
e pescoço.634,635 Podem se manifestar por descamação leve até acometimento grave e extenso, eventualmente com áreas de 
alopecia cicatricial.636 

O fenômeno de Koebner está presente e pode ser mais intenso nessa região devido ao prurido e coçadura frequen-
tes.637 Estudo sobre prevalência e intensidade do prurido nas lesões do couro cabeludo apontam para um aumento de densida-
de das fibras nervosas intraepidérmicas nessa região.368 

O diagnóstico da psoríase de couro cabeludo é essencialmente clínico. Para calcular a gravidade e o grau de acome-
timento das lesões é usado o PSSI (Psoriasis Scalp Severity Index), que assim como o PASI, avalia o grau de eritema, infiltração 
e descamação por área acometida do couro cabeludo.632 Poucos são os estudos randomizados e controlados especificamente 
voltados para tratamento da psoríase nessa localidade específica.632 

Embora os medicamentos tópicos constituam primeira linha de tratamento, dificuldade na aplicação, limitada eficá-
cia e cosmética desagradável prejudicam a adesão do paciente. Revisão sistemática recente demonstrou que corticoesteroides 
tópicos de alta potência em monoterapia ou em combinação com análogos da vitamina D fornecem resultados eficazes e 
seguros no tratamento (A).635,637

Ambas abordagens exibem resultados superiores ao uso de calcipotriol isolado (B).639,640 O uso tópico de clobetasol 
loção por um curto espaço de tempo também evidenciou resultados terapêuticos satisfatórios(B)641 Agentes queratolíticos, 
como o ácido salicílico, e os derivados de alcatrão, se mostraram úteis nessa localização (C).637 

Tanto PUVA quanto UVB podem trazer alívio dos sintomas aos pacientes com acometimento do couro cabeludo (B).642 
Estudo retrospectivo recente com 20 indivíduos e utilização de 308-nm excimer laser demonstrou sucesso com essa modalidade 
de terapia (B).643 

O uso da terapia sistêmica convencional, com metotrexato, ciclosporina e acitretina no tratamento da psoríase do 
couro cabeludo, foi pouco estudada em ensaios clínicos controlados e randomizados (A).631 
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Estudos pivotais, que avaliaram melhora da psoríase do couro cabeludo com uso de INF, ADA e ETA, medida por PSSI, 
demonstraram eficácia e segurança destas medicações (A).303,631,644 Estudo de coorte retrospectivo avaliou a eficácia do inflixi-
mabe (n:35), etanercepte (n:30), adalimumabe (n: 39) e ustequinumabe (n:41), após 48 semanas, evidenciando melhora do 
PSSI com todos esses biológicos (B).632 

Secuquinumabe avaliado em 102 pacientes, em estudo randomizado e controlado, demostrou melhora de resposta, 
na semana 12, comparado ao placebo e manutenção de ação até semana 24 (A).645 Estudos de vida real com secuquinumabe 
ressaltaram a eficácia da medicação em 83 pacientes avaliados durante 104 semanas (B).646 

Ixequizumabe foi avaliado em 3 trabalhos (UNCOVER-1, UNCOVER-2, UNCOVER-3), sendo comparado ao etarnecepte 
e placebo, demonstrando resposta sustentada após 60 semanas de seguimento com cerca de mais de 3.000 indivíduos no 
tratamento da psoríase moderada a grave com envolvimento do couro cabeludo (A).412 

Avaliação de resposta do couro cabeludo com guselcumabe, evidenciou o score  ss-IGA 0/1, na semana 16, de 83,4% 
(231/277) para o guselcumabe e 11% (21/145), para o placebo (A).427 Em análise integrada de ensaios clínicos fase 3 (UltIM-
Ma-1, UltIMMa-2 e IMMhance), risanquizumabe mostrou-se eficaz, já na semana 16, no tratamento de adultos com psoríase 
em placas moderada a grave com envolvimento de couro cabeludo (A).444 

Apremilaste, inibidor da fosfodiesterase 4, mostrou resultados satisfatórios no tratamento desse sítio de acometimen-
to com 832 pacientes em estudo placebo comparado (A).647 
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PSORÍASE GENITAL E INVERTIDA 

Domingos Jordão Neto1

Sidney Augusto da C. Costa2 
 

 
A psoríase é uma das dermatoses mais comuns que afetam os órgãos genitais. Em torno de 60% dos adultos com 

psoríase desenvolvem lesões na área genital, pelo menos uma vez. Na  presença de psoríase invertida, a prevalência de psoríase 
genital (PG) aumenta para quase 80%.648-650 Indivíduos que apresentam apenas PG constituem 2% a 5% daqueles com psoríase 
e ela pode ocorrer em todas as faixas etárias.651-653 

A psoríase invertida (PI), também denominada de forma intertriginosa, inversa ou flexural, se caracteriza por se apre-
sentar na forma de placas finas, brilhantes, ou não, bem demarcadas, de coloração rosada a vermelha. Característica peculiar 
é a limitada quantidade de escamas quando comparada à forma em placas. Podem surgir fissuras e os locais mais comumente 
afetados são sulco interglúteo, região retroauricular, axilas, região inframamária e prega inguinal.652,654 

A PG compreende a psoríase de nádegas, perianal, vulvar, de grandes lábios, vaginal, perineal, peniana, escrotal e 
pubiana. Fatores de piora incluem trauma, medicamentos, infecções e estresse, entre outros. Nos homens, as áreas genitais 
mais afetadas incluem a glande, o corpo do pênis, a bolsa escrotal e as dobras inguinais. Afeta homens circuncidados ou não. 

Nas mulheres, os locais mais afetados são grandes lábios, períneo e pequenos lábios.648 A forma vulvar geralmente é 
simétrica. Placas enantematosas finas e bem demarcadas caracterizam as lesões.648,654  

O acometimento do sulco interglúteo649 clinicamente se assemelha às demais áreas genitais, podendo atingir propor-
ções variáveis. O acometimento perianal pode ocorrer e há queixa de intenso prurido, relatado em até 86% dos pacientes648; 
50% dos pacientes também relatam dor, ardor e dispareunia.  

Características do paciente associadas com envolvimento genital incluem sexo masculino, gravidade da psoríase, iní-
cio após os 20 anos, envolvimento do couro cabeludo, unhas e presença da forma invertida.655-659 

Pacientes com lesões em área genital experimentam qualidade de vida pior do que pacientes com psoríase em outras 
áreas, particularmente no que tange a prurido, função, saúde e sofrimento sexuais, receio e recusa de relacionamentos íntimos, 
constrangimento, vergonha e depressão.654,655,660 

Os tratamentos tópicos incluem, essencialmente, corticosteroides tópicos, derivados do alcatrão, análogos da vitamina 
D e inibidores de calcineurina.  Estudos demonstraram eficácia relativa com uso de antifúngicos e ciclosporina tópica (A, C).661,662 

CAPÍTULO 29

___________________

1.   Chefe da Residência Médica e da Clínica de Dermatologia do Hospital Heliópolis - São Paulo (SP), e Docente na Faculdade de 
Medicina da Universidade de São Caetano do Sul - USCS, São Caetano do Sul (SP). 

2.  Chefe do Serviço de Psoríase e Artrite Psoriásica da Prefeitura Municipal de Natal (RN). Ambulatório de Dermatologia Policlínica 
Oeste. 
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Análogos da vitamina D devem ser usados com cuidado na região genital e nas dobras devido ao potencial irritativo. 
Quando associados aos corticoides seu uso não é recomendado, de acordo com a bula da medicação (x). 

Os inibidores da calcineurina são efetivos nessa topografia, mas podem cursar com irritação, dermatite de contato, 
reativação do herpes simples e aumentar o risco de candidíase (A, C).661,663 

A fototerapia deve ser evitada na região genital devido ao risco de câncer de pele(B).664 Na PI, apesar de dados de 
eficácia com fototerapia, dificuldades de aplicabilidade prática tendem a inviabilizar sua indicação nesta topografia (C).665 

Não existem estudos randomizados sobre os tratamentos convencionais de psoríase para PG. O uso do metotrexato 
apresenta resultados que vão desde melhora parcial ao controle total(C).662 Em relação ao uso das pequenas moléculas, há 
dados demonstrando eficácia do apremilaste no manejo da PG (A, C).661,662 

Estudo de vida real, em 255 pacientes com PG tratados com adalimumabe, resultou em resposta PASI100 em todos 
os casos avaliados (B).666 Entre os biológicos anti-IL17, estudos específicos da PG com ixequizumabe mostraram melhora nos 
índices de atividade da doença, prurido e na qualidade de vida dos doentes avaliados (A).667 

Relatos da literatura demonstram melhora da PI com uso de adalimumabe, ustequinumabe e ixequizumabe (C).665 
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CAPÍTULO 30

___________________

1.   Chefe do Ambulatório de Psoríase da Faculdade de Medicina do ABC - FMABC, Santo André (SP). 
2. Médica colaboradora do Ambulatório de Psoríase da Faculdade de Medicina  do ABC - FMABC, Santo André (SP).  

HIV E HEPATITES 

Luíza Keiko M. Oyafuso1

Bruna Elena Graciano Falcone2

 
1. HIV e Psoríase 
A psoríase é frequente durante a infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), podendo ocorrer nos vários 

períodos da evolução da doença.668 Com o início da terapia antiretroviral (TARV/HHART)669,670, houve diminuição da inflamação 
crônica produzida pelo HIV alterando a história natural da doença.671 

A piora da psoríase pode se dar, principalmente, em dois momentos específicos: casos de psoríase com evolução 
rápida e grave, considerada como sentinela da infecção pelo HIV, e o agravamento de psoríase anunciando imunodeficiência 
pronunciada, muitas vezes demonstrando resistência ao TARV/HHART.672-674 

Estudos mostram uma prevalência da psoríase em pacientes HIV positivos similar a 2-3% ou um aumento até em 
torno de 4–6%.675 A progressão da infecção pelo HIV mostra um aumento da resposta Tipo 2 e um decréscimo das citocinas 
tipo 1.676,677 Os superantígenos de Staphylococcus e Streptococcos podem estar envolvidos na etiopatogenia e exacerbação da 
psoríase.678,679 

A psoríase apresenta desafios nas apresentações clínicas e limitações terapêuticas devido à própria imunossupressão 
associada à  Aids.680 A sobreposição entre psoríase e dermatite seborreica é comum neste grupo de pacientes, bem como a pso-
ríase ungueal na forma de pitting, onicólise, hiperqueratose subungueal e unhas distróficas.681,682 Não obstante, a exacerbação 
da psoríase tem sido descrita como parte da síndrome de recuperação imune em pacientes com severa imunossupressão pós 
uso de HAART.683 

Artrite psoriásica é frequente com quadro clínico de lesões mais erosivas.684 A síndrome de Reiter - associação de 
artrite, uretrite e conjuntivite e também a associação de artrite reativa e psoríase com queratodermia blenorrágica - podem 
ocorrer associados ao HIV.685 

A psoríase pode desaparecer com o uso do TARV/HAART em pacientes com CD4 baixo ou em progressão da doença 
(B,C).673,686 Terapia tópica com corticosteróides e análogos da vitamina D são considerados de primeira linha em psoríase leve a 
moderada como monoterapia ou em associação com fototerapia PUVA ou nbUVB ou a terapias sistêmicas. 

Algoritmo de tratamento da National Psoriasis Foundation sugere que mesmo que o PUVA tenha efeito mais durável 
do que nbUVB, entretanto a segurança fala a favor da escolha de nbUVB (D).687 
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Em relação aos tratamentos sistêmicos convencionais, a acitretina é classificada como opção de segunda linha (D). 
Apresenta a vantagem de não induzir imunossupressão, ter efeito sinérgico com a fototerapia e ser bem tolerada.688,689 Merece 
atenção o risco de hipertrigliceridemia quando associada ao esquema HAART .690 

A ciclosporina deve ser usada com cautela devido ao risco de imunossupressão (D).504,687 Uso deve ser considerado em 
formas recalcitrantes e rapidamente progressivas, na eritrodermia e na psoríase pustulosa generalizada, sempre em associação 
com HAART e por tempo limitado.691 Deve ser usada com cautela em pacientes usando inibidores de protease por aumentar sua 
biodisponibilidade.692 

O metotrexato pode ser indicado nos casos de psoríase moderada à grave não responsivos à fototerapia e/ou acitreti-
na, sempre em uso concomitante de HAART e profilaxia de infecções oportunistas (D).687,693 

Por outro lado, nos casos de psoríase recalcitrante em portadores de AIDS em uso de HAART, a adoção dos dos imuno-
biológicos pode ter um efeito mais benéfico do que metotrexato e/ou ciclosporina, por melhorar os níveis de CD4 e diminuição 
da carga viral (D).694,695 No entanto, sua indicação deve ser feita com cautela e avaliada individualmente. 

Entre os anti-TNF, o infliximabe associado ao esquema HAART teve efeito benéfico na estabilização ou melhora da 
carga viral (psoríase/artrite psoriásica).696,697 Etanercepte mostrou eficácia e segurança nos portadores de HIV mesmo com co-
morbidades (C)698, assim como adalimumabe (C).699 

A descrição do uso de imunobiológicos anti-interleucinas em pacientes HIV positivos é menos frequente, consideran-
do sua aprovação mais recente. Há relatos do emprego de ustequinumabe com perfil de segurança satisfatório.694,700

Poucos são os relatos do uso de biológicos anti-IL-17, sendo o risco de infecção fúngica, particularmente por Candida 
sp., uma reação adversa relativa a esta classe. A adoção dos novos biológicos anti-IL23 pode representar uma opção neste grupo 
de pacientes considerando-se o perfil de segurança favorável dessa classe. 

Em relação às pequenas moléculas, o apremilaste é um inibidor da fosfodiesterase-4 oral (PDE4) de ação antiinfla-
matória e sem ação imunossupressora.701 Foi avaliado, até o momento, em número limitado de pacientes HIV positivos (C).702 

2. Hepatites e Psoríase  
Dados americanos demonstram que entre os pacientes com psoríase 0,5% são portadores de hepatite B e 1,3% de 

hepatite C.703 A prevalência de hepatites crônicas em pacientes com psoríase no Brasil é desconhecida. 
O uso de drogas hepatotóxicas pode levar ao grave comprometimento da função hepática e o de imunossupressores 

pode levar à reativação das hepatites704-706, com desfechos graves e potencialmente fatais.707 
Medicações tópicas podem ser usadas com segurança em pacientes portadores de hepatite B ou C (D).708 Em relação ao 

metotrexato, é contraindicação absoluta o uso desta droga em pacientes com hepatite B ou C crônica e contraindicação relativa 
para pacientes que tiveram hepatite B no passado (D).705 A contraindicação de seu uso se deve    a  sua hepatotoxicidade, pois o 
risco de reativação das hepatites por metotrexato em doses semanais de até 25mg é baixo.705,708 

A acitretina não influencia a replicação dos vírus de hepatite. Porém, é hepatotóxica e seu uso em portadores de 
hepatites B ou C crônica é uma contraindicação relativa (D).706,708 

Já a ciclosporina confere moderado risco (1-10%) de agudização de hepatite B e os pacientes devem ser acompanha-
dos com especialista e receber profilaxia antiviral (D).706 A ciclosporina tem baixo potencial de reagudizar infecção por vírus C, 
podendo inclusive diminuir a carga viral (CV) e melhorar a função hepática.705,708 No entanto, as enzimas hepáticas e a carga 
viral devem ser checadas periodicamente, de maneira análoga ao uso de imunobiológicos.706 

A fototerapia UVB e UVBnb pode ser considerada a primeira linha de tratamento para pacientes psoriásicos modera-
dos a graves portadores de hepatite.708 

A investigação de hepatite B e C deve ser realizada na triagem para uso de agentes imunobiológicos. Além da sorolo-
gia para hepatite C, devem ser, obrigatoriamente, solicitados HBsAg (antígeno de superfície do vírus da hepatite B), anti-HBs 
(anticorpo contra antígeno de superfície do vírus da hepatite B) e anti-HBc total (anticorpo contra antígeno do CORE do vírus 
da hepatite B) (Tabela 30.1).704,705,709 Pacientes com anti-HCV positivo por mais de seis meses são portadores de hepatite C 
crônica.709 
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Tabela 30.1: Diagnósticos sorológicos para triagem de hepatite B. 

Infecção crônica

HBsAg            Positivo*

Infecção passada

HBsAg         Negativo

Anti-HBs    Positivo 

Anti-HBc Total      Positivo 

Infecção Oculta:

HBsAg      Negativo

Anti-HBs      Negativo

Anti-HBc Total   Positivo  

Imunidade por resposta vacinal

HBsAg      Negativo

Anti-HBc Total   Negativo

Anti-HBs      Positivo 

Indivíduo suscetível

HBsAg      Negativo

Anti-HBc Total   Negativo

Anti-HBs      Negativo

 *por pelo menos 6 meses.

Pacientes infectados pelo vírus B têm algum risco de reativação da doença ao usarem agente imunobiológico. O risco 
de reativação (agudização) da hepatite B é significativamente maior em pacientes portadores de hepatite B crônica. Ainda que 
baixo, há risco de reativação em pacientes com hepatite B passada.703,706

 É recomendável que todos os pacientes com passado de hepatite B façam dosagem de DNA viral na triagem pré-bio-
lógico.705 Todos os pacientes com infecção crônica pelo vírus B devem receber quimioprofilaxia antes do início do tratamento 
com agentes biológicos.703,704,706 

A figura 30.1 resume a triagem e conduta para uso de imunobiológicos em pacientes com sorologia positiva para VHB. 
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Figura 30.1. Triagem e conduta para uso de imunobiológicos em relação à hepatite B. 
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Os agentes anti-TNF são responsáveis por uma taxa maior de reativação de hepatite B, em relação ao ustequinumabe 
e secuquinumabe (D).706 Entretanto, a maioria dos estudos inclui um número maior de usuários de agentes anti-TNF em espe-
cial pacientes reumatológicos que muitas vezes usam outros imunossupressores associados.704 

Todos os imunobiológicos devem ser usados com extrema cautela em pacientes VHB positivos, indicando-se acom-
panhamento com infectologista e monitoramento contínuo.710 As novas drogas anti-IL-17 e anti-IL-23 ainda não apresentam 
evidência de segurança que suportem seu uso em pacientes portadores de hepatite B (D).705,710

Apesar da taxa de agudização em pacientes com hepatite C em uso de imunobiológicos ser baixa, recomenda-se igual-
mente o acompanhamento conjunto com infectologista e mensuração da carga viral e das transaminases periodicamente (D).705,708

As drogas anti-TNF parecem apresentar um perfil de segurança mais favorável para pacientes HCV positivos, em es-
pecial o etanercepte.705,708 Sabe-se que a infecção por vírus C cursa com aumento de TNF e, por isso, o uso de agentes anti-TNF 
pode diminuir e até zerar a carga viral dos pacientes.703 

As drogas anti-IL-12/23 e anti-IL-17 também podem ser utilizadas, seguindo as mesmas recomendações de segui-
mento citadas para agentes anti-TNF. Ainda não há perfil de segurança estabelecido para as novas drogas anti-IL-23 (D).710 
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Professora de Dermatologia do Instituto de Dermatologia Professor R. D. Azulay - Santa Casa, Rio de Janeiro (RJ). 

 2.  Preceptora da Disciplina de Dermatologia da Universidade Federal de Pernambuco - UFPE, Recife (PE). 

TRATAMENTO DA PSORÍASE 
NA GESTAÇÃO E LACTAÇÃO* 

 

Luna Azulay-Abulafia1

Aldejane Gurgel Rodrigues2

1.  Psoríase na Gestação 
A psoríase pode sofrer alteração da sua atividade durante a gravidez.711,712 Aproximadamente 25% das pacientes apre-

sentam piora, cerca de 50% melhoram e 25% mantêm seu quadro inalterado durante a gestação. Observa-se uma piora dos 
sintomas no período pós parto em 40-90% das pacientes.713-716 

As comorbidades que acompanham a psoríase representam fatores de risco para a gestação e para o feto.711,717 Por 
questões éticas estudos controlados excluem gestantes e lactantes, gerando escassez de dados sobre a segurança e eficácia dos 
tratamentos durante a gestação.718,719 

Em relação aos tratamentos tópicos, os corticoides de baixa a média potência e emolientes são considerados o trata-
mento de primeira linha, usados como monoterapia nas formas leves e como coadjuvante em formas mais graves (D).90,155,720 

O uso semanal de 100g de corticoide de baixa potência ou 50g de corticoide potente parece seguro (B,D).358,721,722 
Tacrolimo é categoria C pelo FDA (Food and Drug Administration) e pode ser usado em área limitada (A,D).723-725 Calcipotriol em 
pequenas áreas em quantidade menor de 50g/semana por até quatro semanas é permitido (D).358,721 

Entre os tratamentos convencionais, o metotrexato é classe X pelo FDA e é contraindicado durante a gravidez pelo 
efeito abortivo e teratogênico (D) (C).725-729 Deve ser interrompido 12 semanas antes da concepção (D).354,730 A acitretina tam-
bém é classe X pelo FDA, absolutamente contraindicada na gravidez.

A contracepção deve ser garantida por, no mínimo, dois anos após sua interrupção (D).267-269,731 Exposição materna 
à droga pode causar a Síndrome Retinoide, caracterizada por malformações fetais.358,725 A ciclosporina é droga categoria C, 
amplamente usada em grávidas transplantadas, embora prematuridade e baixo peso ao nascer são mais comuns   do que na 
população em geral. Está indicada na psoríase pustulosa da gravidez ou na gestante com psoríase grave (D).724,732,733 

A fototerapia pode ser usada em monoterapia ou em combinação com outros tratamentos, sendo o UVB-NB conside-
rado a forma mais segura (D).720,731,734,735 O tratamento com PUVA é categoria C do FDA. Não deve ser indicado na gestação.730,736 

Os biológicos são transportados através da placenta, no segundo e terceiro trimestres.737,738 Revisão sistemática, pu-
blicada em 2018, avaliou 1.300 mulheres expostas a anti-TNF, indicando uma tendência a malformação congênita e parto 
prematuro, sem relevância estatística, com probabilidade da participação de outros fatores.739 
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Com relação ao certolizumabe pegol, o estudo CRIB avaliou sua transferência placentária em estudo farmacocinético 
em mulheres com mais de 30 semanas de gravidez. Em todas as crianças, o nível do certolizumabe foi indetectável, com exce-
ção de um neonato, no qual foi detectado nível mínimo.334 ©Não há dados de evidência do uso dos novos biológicos anti-IL23 
na gestação e lactação. 

Estudo latinoamericano, em 32 gravidezes, não foi identificado dano ao feto pelo uso de imunobiológico. Nessa casuística, 
houve relação entre prematuridade e psoríase pustulosa e o uso de infliximabe, usado nos casos mais graves do estudo (B).740 

2.  Psoríase na Lactação 
São escassos estudos publicados em psoríase, dosando medicamentos no leite materno, sangue da criança e sangue 

da mãe. Procura-se, sempre que possível, preservar o aleitamento materno. 
Os emolientes podem ser aplicados em extensas áreas do corpo, havendo produtos próprios para os mamilos. Evita-se 

produtos com parafina.358 Corticosteroides tópicos podem ser usados durante a amamentação, dando-se preferência aos cor-
ticóides de baixa e média potência: hidrocortisona a 1% menos do que 100gr por semana, menos do que 50 gr por semana se 
optar pelo valerato de betametasona, considerado potente.358 

Corticoides de alta potência não devem ser usados nos mamilos.741 O tacrolimo não deve ser usado nessa região para 
impedir que haja absorção pelo recém-nascido.741 O calcipotriol é compatível com a amamentação (menos de 50g/semana). A 
mãe que deseja amamentar deve ser orientada a não fazer ingestão excessiva de vitamina D.741-743 

Em relação aos derivados do alcatrão, é sugerido que seu uso seja evitado durante a amamentação.741 Liquor car-
bonis poderia ser usado em baixas concentrações, tal como 5%. Considera-se que o produto pode ser irritante para a pele do  
neonato.358 

A fototerapia UVB é compatível com a lactação.358,720 Com relação à PUVA, com psoraleno tópico, não se conhece sobre 
sua absorção sistêmica.741 A fototerapia PUVA, com psoraleno oral, está contraindicada durante a lactação, pois há passagem 
para o leite materno.741 

A acitretina é excretada em quantidades mínimas no leite materno. Não se conhece quanto tempo depois do uso da 
medicação estaria contraindicada a lactação.268,744 Sugere-se que seu uso seja evitado. 

A Academia Americana de Pediatria classifica o metotrexato como citotóxico, podendo interferir com o metabolismo 
celular do neonato.744 Existem relatos de transferência de metotrexato para o leite materno e assim deve ser evitado na ama-
mentação.269

Níveis variáveis de ciclosporina foram relatados no leite materno. Sugere-se que seja evitado seu uso, entretanto nos 
casos em que a mãe opta por aleitar, a criança deverá ser monitorada clínica e laboratorialmente.358,720,741 

Calcula-se que a passagem de drogas anti-TNF, por meio do leite materno, seja mínima.745 Etanercepte foi detectado 
em baixa concentração no leite materno de mães com espondilite anquilosante746 e artrite reumatoide747, não sendo detectado 
no sangue do bebê.746 

Infliximabe foi em raros casos detectado no leite materno e no sangue do neonato durante a lactação. Apesar das 
limitações dos estudos, os autores concluem que as mães poderiam continuar com a amamentação.748,749 

Por outro lado, relato de seis casos tratados com infliximabe mostrou um caso cuja concentração elevada no sangue do 
neonato e da mãe, levou à suspensão do medicamento.750 Adalimumabe também é usado eventualmente durante a lactação, 
particularmente porque não foram detectados eventos adversos nos neonatos. 

Com relação ao ustequinumabe, sua longa vida média e a possibilidade de excreção no leite materno fazem com que 
seja imprevisível a consequência do seu uso na lactação.744 Com relação ao secuquinumabe não existem dados em humanos, 
portanto não deve ser usado na lactação. O ixequizumabe foi encontrado em baixos níveis no leite de macacos cynomolgus, 
mas não se conhece sobre o nível no leite humano. Portanto, também é contraindicado na lactação.358 

O estudo CRADLE avaliou as concentrações de certoliumabe pegol no leite materno, estimando também a Dose Média 
Diária para Bebês (ADID, Average Daily Infant Dose). A Dose Média Diária (ADID) de certolizumabe para bebês (0–0,0104 mg/
kg/dia) foi mínima e a concentração mais alta da droga no leite materno (0,0758 µg/mL) foi <1% da concentração esperada 
de plasma de uma dose terapêutica.336 
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1.    Serviço de Dermatologia, Hospital de Clínicas (HCPA), Universidade Federal do Rio Grande do  
Sul - UFRGS, Porto Alegre (RS).  

PSORÍASE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA 
 

Tânia Ferreira Cestari1

Juliana Catucci Boza1 

Aproximadamente um terço dos casos de psoríase iniciam na infância.751-754 A abordagem, como uma doença sistêmi-
ca, com repercussões na qualidade de vida (QoL), determina o manejo dos pacientes. Na população pediátrica, é importante 
não apenas minimizar os riscos da doença, como também os efeitos adversos das medicações em longo prazo.228 

As formas clínicas são as mesmas dos adultos, sendo o acometimento da face e das flexuras mais frequentes e as 
placas menores e mais finas. A área da fralda e o umbigo são os locais mais comumente envolvidos nos lactentes, enquanto o 
acometimento da face e ungueal ocorre mais em crianças maiores.754-756 

A psoríase em placas é a forma mais comum na infância, mas há outras apresentações.228,466,756 Entre elas, a gotada, a 
inversa, a periorificial e a ungueal. As formas: pustulosa e eritrodérmica, são incomuns. 

O diagnóstico é usualmente clínico, sendo que a doença pode ser desencadeada ou exacerbada por fatores semelhan-
tes aos adultos.245,757-759 

A artrite psoriática na criança tem prevalência estimada de 0,7%.137 As faixas etárias mais comumente envolvidas são 
de dois a três  anos e de dez a 12 anos. Os sintomas são de artrite de padrão inflamatório.137,760 Pode ocorrer oligoartrite assimé-
trica, especialmente nos joelhos e dactilite nas articulações interfalangeanas.761 Outra forma é uma poliartrite simétrica similar 
à artrite reumatóide juvenil. Espondiloartrite anquilosante e artrite mutilante são raras e mais tardias. 

Outra comorbidade, que têm incidência aumentada, é a síndrome metabólica. Os pacientes pediátricos devem ser 
monitorados em relação à hipertensão arterial e à obesidade.762 A resistência à insulina e diabetes estão também associadas à 
psoríase e, a incidência de doença inflamatória intestinal é três a quatro vezes maior (A).763-765 

Os pacientes sofrem também da estigmatização relacionada à doença, com risco aumentado de depressão e ansie-
dade. Os aspectos psicológicos relacionados comprometem de maneira significativa a vida de crianças e adolescentes, quando 
comparado com os que iniciam a psoríase na idade adulta (B).766-768 

O tratamento em crianças é mais complexo do que em adultos. Algumas medicações não são aprovadas e há menos 
estudos na população pediátrica (D). 

Para indicação de tratamento podem ser usados BSA e PASI, sendo considerada moderada a grave quando os scores 
são maiores do que 10 ou quando ocorre acometimento de áreas de difícil tratamento como face, unhas ou região genital.228 A 
QoL deve ser avaliada pelo CDLQI (Children’s Dermatology Life Quality Index) (D).769 
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Os emolientes estão sempre indicados. Corticosteróides tópicos e inibidores da calcineurina podem ser utilizados em 
pequenas áreas, como adjuvantes do tratamento sistêmico e na fase de manutenção (B).770,771 

A fototerapia com ultravioleta B de faixa estreita (UVB-NB) é recomendada usualmente acima dos sete anos (B).772-777 
A fototerapia de tipo excimer tem boa resposta para lesões localizadas, com excelente perfil de segurança.755,772,773 Tanto as 
fontes de laser como as de luz de alta intensidade são eficazes e seguras (B).773-775 

Na psoríase moderada a grave, estão disponíveis, além da fototerapia, metotrexato, acitretina e ciclosporina.778,779 E 
entre os medicamentos imunobiológicos300,312,350,780-784, o etanercepte300,312,780,781 e ustequinumabe300 (Tabela 31.1).350 

Dos tratamentos não imunobiológicos, o metotrexato (dose: 0.2-0.7 mg/kg por semana - máximo 25 mg/kg/ por 
semana) é considerado seguro, podendo ser indicado para as diferentes apresentações da psoríase.228,778 A maioria das crianças 
terá melhora após cinco a 12 semanas (B). Exames laboratoriais periódicos devem ser realizados (ver capítulo específico). 

A acitretina, por não ser imunossupressora, é indicada em pacientes transplantados e muitos jovens (dose: 0,1-1 mg/
kg/dia) (D). Os efeitos adversos mais comuns são mucocutâneos, porém, discute-se a associação com alterações esqueléticas, 
tais como fechamento prematuro das epífises ósseas e calcificação de tendões e o alto risco de teratogenicidade. A ciclosporina 
(dose: 2-5 mg/kg/dia) é indicada para o controle rápido das lesões tanto na forma em placas, quanto pustulosa ou eritrodérmi-
ca, sendo considerada medicação de resgate (D).228,754,779 

 
 

Tabela 32.1. Imunobiológicos no tratamento da psoríase em crianças e adolescentes.

 DOSE IDADE DE INÍCIO 

Etanercepte 
 

0.8 mg/kg 1 vez por semana 
Máximo: 50 mg/semana 
Uso subcutâneo 

A partir dos 6 anos 

Ustequinumabe < 60 kg: 0.75 mg/kg 
≥60 a ≤100 kg: 45 mg 
>100 kg: 90 mg 
Nas semanas 0, 4 e após a cada 12 semanas. 
Uso subcutâneo 

A partir dos 6 anos 
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1.  Departamento de Dermatologia da Universidade de São Paulo - USP, São Paulo (SP). 

CONDUTA NA PSORÍASE PUSTULOSA GENERALIZADA 
 

Marcelo Arnone1

Maria Denise Fonseca Takahashi1 

A psoríase pustulosa generalizada (PPG) é uma dematose pustulosa rara, frequentemente associada à sintomatologia 
sistêmica, podendo levar a morte nos casos de maior gravidade.785,786 

Clinicamente, manifesta-se como um quadro pustuloso eruptivo, com tendência a rápida disseminação e evolução 
em surtos.787,788 A presença de sintomatologia sistêmica é variável, podendo ocorrer febre alta, queda do estado geral e, mais 
raramente, mialgia, poliartralgia e artrite.788

O desencadeamento dos surtos pode ser relacionado a infecções, gestação, uso prévio de corticosteroide sistêmico e 
outras medicações ou ocorrer na ausência de fatores desencadeantes.786 O diagnóstico é clínico e seus principais diagnósticos 
diferenciais são a pustulose exantemática aguda generalizada, pênfigo por IgA e pustulose subcórnea.787 

Na infância, além do impetigo bolhoso, tinha corporis disseminada, e da síndrome da pele escaldada estafilocócica, 
diferenciar das síndromes DIRA e DITRA (síndromes autoinflamatórias resultante de deficiências do antagonista do receptor da 
interleucina 1 e 36, respecitivamente).789 

O manejo adequado da PPG inclui avaliação clínica e laboratorial detalhada e internação hospitalar nos casos de maior 
gravidade. 787,788 

A acitretina teve sua eficácia na PPG demonstrada em estudos retrospectivos, nos quais foi considerado o tratamento 
sistêmico mais efetivo (C).265,789,790 A eficácia do metotrexato na PPG foi evidenciada em dois estudos retrospectivos, demons-
trando eficácia entre 70 e 80 % dos pacientes tratados (C).240,791 

As evidências que sustentam o uso da ciclosporina são, em sua grande parte, provenientes de relatos de caso792 e um 
estudo retrospectivo, realizado no Japão, que demonstrou eficácia em cerca de 70% dos pacientes tratados (C).791 

Diferentes classes de biológicos apresentam evidência de eficácia na PPG. No entanto, deve ser lembrado que podem 
ser responsáveis pelo desencadeamento de surtos de psoríase pustulosa generalizada aguda, considerados como reação para-
doxal (C).218,242,786 

A evidência para recomendação do uso de infliximabe no tratamento da psoríase pustulosa generalizada vem de 
relatos de caso, séries de casos e um estudo em pacientes japoneses que incluiu sete pacientes com PPG, sendo eficaz em 70% 
dos casos tratados (C).792-794 

Adalimumabe foi o primeiro anti-TNF alfa avaliado em ensaio clínico, demostrando eficácia, com a remissão completa 
em 16 semanas em 70% dos pacientes tratados (A).587 Etanercepte é o anti-TNF com menor evidência no tratamento da PPG 
com relatos de caso de sucesso terapêutico (C).218 
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Ustequinumbe, anticorpo monoclonal anti IL12 / IL23, teve sua eficácia  demonstrada em relatos de caso e série 
de casos com sucesso terapêutico (C).792,795 Os anti IL-17 vêm apresentando resultados promissores no tratamento da PPG.786 
Nos últimos anos, foram realizados estudos abertos com secuquinumabe, brodalumabe e ixequizumabe mostrando taxas de 
eficácia em torno de 80% (B).796-799 

Os resultados iniciais promissores com os anti IL17 motivaram a avaliação de anti IL23 no tratamento da PPG: em 
estudo aberto com guselcumabe, com dez pacientes de PPG, foi observada taxas de sucesso de 50% em uma semana e 100%, 
em 52 semanas, para os oito pacientes que concluíram o estudo (B).800 

As citocinas da família da IL1, em particular a IL36, vêm sendo consideradas com papel chave na imunopatogenia 
da PPG786,788, o que tem motivado pesquisadores a avaliarem terapias que têm essas citocinas como alvo. Relatos de caso têm 
demonstrado eficácia do anakinra (antagonista do receptor de IL1)786,801,802 e do canaquinumabe e gevoquizumabe (anticorpos 
monoclonais anti-IL1β) (C).786,802,803 

Novas drogas, que têm como alvo o receptor de IL36, anti-IL36R, estão em fase de desenvolvimento (ANB019 e 
BI655130) e os resultados de fase 1 são promissores (C). Já estão em andamento estudos de fase 2 e 3.786,788,804 
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1.  Médico assistente do Centro de Dermatologia Dona Libânia - SESA, Fortaleza (CE). Professor associado de Clínica Médica e  
 Dermatologia da Universidade Estadual do Ceará- UECE, Fortaleza (CE). 
2. Médico assistente do Centro de Dermatologia Dona Libânia - SESA, Fortaleza (CE).  

CONDUTA NA PSORÍASE ERITRODÉRMICA 
 

Heitor de Sá Gonçalves1

Paulo Eduardo de Sá Gonçalves2 

Caracteriza-se por eritema e descamação generalizada, acometendo 80% a 90% da superfície corporal, com predo-
mínio nos homens de 2 a 4:1 em relação às mulheres e maior prevalência por volta dos 52 anos de idade. Tem um importante 
potencial de gravidade, devido à associação com distúrbios hidroeletrolíticos e perdas protéicas e ao maior risco de infecções 
bacterianas.805 

Predominam o eritema e a descamação, havendo pouca ou nenhuma infiltração, podendo vir ou não acompanhado 
de exsudação. O prurido é variável, muitas vezes de moderado a grave. Linfadenopatia generalizada, edema de membros in-
feriores, taquicardia e hipertermia ou hipotermia podem significar um maior risco à vida.806 Assim, deve-se avaliar, além do 
estado geral, os exames complementares. Se ainda persistir dúvida quanto a etiologia, realizar biópsia de pele em dois ou três 
sítios distintos.175 

O quadro surge, gradual ou abruptamente, em pacientes com diagnóstico prévio de outra forma de psoríase, podendo 
ser desencadeado por queimaduras, infecções, estresse emocional, fototerapia com PUVA (raro), uso de medicamentos, como 
anti-inflamatórios não hormonais, betabloqueadores, sais de lítio, antimaláricos, terbinafina e, principalmente, a suspensão 
abrupta de corticoides orais ou injetáveis.806 

No diagnóstico diferencial, temos: pitiríase rubro pilar, dermatite atópica, dermatite seborréica, dermatite de contato, 
farmacodermias, linfomas cutâneos, paraneoplasia, dermatite de contato, pênfigo foliáceo e infecção por HTLV 1.805,807 

Em relação ao tratamento, preconiza-se administração de drogas de ação rápida (D).805,807,808 
A acitretina apresenta bons resultados, mas em período de 30 a 90 dias, o que pode não ser tolerável frente ao quadro 

clínico dos pacientes mais graves (C). O metotrexato, da mesma forma, pode ser uma alternativa, mas também apresenta um 
início de ação mais lenta do que a ciclosporina ou biológicos (C).805,807,808 

Sendo assim, a ciclosporina (4–5 mg/kg/dia) e o infliximabe (5mg/kg) são os medicamentos mais recomendados no 
tratamento da psoríase eritrodérmica, devido ao rápido início de ação (D). Outros agentes biológicos anti-TNF indicados são o 
etanercepte e adalimumabe (D).805,807,808 

Recente estudo - com o uso do risanquizumabe em pacientes japoneses, chineses e brancos com psoríase em placas 
de moderada a grave, psoríase pustulosa generalizada e psoríase eritrodérmica - mostrou não haver relevância clínica nem 
impacto na farmacocinética nas diversas etnias (B).809 
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Estudo piloto com o uso do secuquinumabe em pacientes com psoríase eritrodérmica, mostrou ser este biológico uma 
opção segura e eficaz (B).810 

Estudo com ixequizumabe mostrou eficácia em 24 semanas e tolerabilidade até 52 semanas, tendo ainda um relato 
de caso de eficácia com seis semanas e resposta sustentada até 24 semanas, mostrando ser um medicamento de ação rápida e 
eficaz, mas no momento ainda necessitando mais estudos para comprovação da eficácia e segurança (A).811 

Estudo de fase 3, com guselcumabe em 52 semanas para o tratamento da psoríase pustulosa generalizada e psoríase 
eritrodérmica, mostrou redução dos índices de gravidade e segurança (A).812 

O uso de corticosteroides sistêmicos é controverso no manejo da psoríase eritrodérmica, devido ao risco de efeito 
rebote (D). 
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PERSPECTIVAS NO TRATAMENTO DA PSORÍASE 
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Maria de Fátima Santos Paim de Oliveira2 
 

 
A despeito da pluralidade dos tratamentos813,814, previamente discutida, entre 31-70% dos pacientes com psoríase 

estão insatisfeitos com suas terapias.815 Portanto, novas drogas com menor toxicidade, maior eficácia em longo prazo e menor 
custo são necessárias. 

Enquanto  causa primária ou antígeno específico (endógeno ou exógeno) associado à maioria das formas de psoríase 
não são conhecidos, os tratamentos atuais são realizados sem auxílio de biomarcadores preditores de resposta, o que gera ônus 
financeiro e de tempo em casos de falhas primárias e secundárias. 

Evoluções no campo da genética, como a identificação de novos loci de suscetibilidade e polimorfismos em vias Th1, 
Th17 ou em vias de sinalização,  podem ser a chave para novas biotecnologias com focos terapêuticos distintos dos existentes.814 

Ademais, evidências recentes do papel de microRNAs nas doenças inflamatórias crônicas, incluindo psoríase, e sua possível 
modulação por componentes da dieta, abrem portas para abordagens nutrigenômicas.816 

Os microRNAs são pequenas moléculas (22 nucleotídeos), abundantes e conservadas durante a evolução, que regu-
lam em nível pós-transcricional a expressão de genes. Mais de 250 são expressos de forma aberrante na psoríase, a maioria no 
sangue periférico ou pele lesionada. 

Uma vez que perfis distintos de alteração de microRNAs são associados aos tratamentos sistêmicos da psoríase, essas 
moléculas são candidatas potenciais a biomarcadores preditores de eficácia a terapias específicas.817 

Baseadas nas experiências de reprogramação nutrigenômica na oncologia, hipóteses sobre o efeito antiinflamatório 
do ômega-3, resveratrol, cúrcuma, vitamina D, polifenóis, etç., destacam o potencial destes nutrientes em modular negativa-
mente ou positivamente microRNAs específicos associados à proliferação dos queratinócitos e/ou à inflamação.816 

Diversos estudos com drogas promissoras, a maioria de fase II, prometem revolucionar o tratamento da psoríase com 
mecanismos inovadores, tais como agonistas do receptor da adenosina A3, inibidor de catepsina, inibidor de STAT3, agonistas 
inversos do receptor de ácido retinoico e ativador de sirtuína-1 (Tabela 1). Outros mecanismos estão sendo aperfeiçoados, como 
inibidores de PDE4 e janus-kinases (JAK), com mais de 18 drogas em investigação.814 

Contextualizando as perspectivas, no Brasil, espera-se a chegada de novas drogas, como inibidoras de JAK, tildra-
quizumabe (anti-IL23) e brodalumabe (anti-IL17RA). Este último com resposta PASI100 em 62% dos pacientes, porém sem 
resposta na dactilite e respostas ACR50 (American College Of Rheumatology) modestas, diferente do bimequizumabe (anti-I-
L17A/F), cujas respostas em diferentes estudos alcançaram PASI90 ou IGA0/1 (avaliação global do investigador) em 80% dos 
pacientes e 80%, 40% e 23% de ACR20/50/70 na semana 12, respectivamente (A).818-820 
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Tildraquizumabe possui estudos de longo prazo com eficácia na psoríase e resultados promissores para artrite pso-
riásica periférica (A).821,822 Em oposição, inibidores de JAK, como bariticinibe (JAK1/JAK2), filgotinibe e upadacitinibe (JAK1), 
apresentam melhor resposta na artrite psoriásica. Sendo o primeiro o com melhor alcance de PASI75 (54%),823 mas com a 
vantagem de serem utilizados por via oral (A). 

Quanto a modalidades de uso tópico para psoríase leve, estão em investigação o uso de microemulsões de ciclos-
porina, ditranol/antralina em microesponjas170, metotrexato em nanopartículas de ouro.824 A associação de halobetasol e ta-
zaroteno foi aprovada pelo FDA (Food and Drug Administration) e a associação de calcipotriol e betametasona espuma estão 
disponíveis na Europa (A). 

Por ser a doença psoriásica complexa e multifatorial e a despeito da pluralidade de tratamentos existentes813,814, novas 
drogas com menor toxicidade, maior eficácia em  longo prazo, menor custo e vias de administração mais adequadas, são, de 
fato, necessárias, assim como investimentos em pesquisa, visando elucidar a causa primária. 

Não existe nenhum tratamento ideal ou que leve a resposta PASI100 em todos os pacientes. Embora os medicamentos 
biológicos sejam mais seguros e eficazes que os tratamentos tradicionais, o acesso é limitado pelo custo. Outrossim, o manejo 
das formas leves e localizadas da doença permanece um desafio terapêutico, mas o cenário é promissor, diante do arsenal em 
pesquisa (Tabela 35.1). 
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Tabela 35.1. Novos medicamentos ou em desenvolvimento para psoríase. 

FÁRMACO MECANISMO FASE 

Bimekizumabe Anti-IL17A/F 2b813 

Mirikizumabe Anti-IL23 (p19) 2813 

BMS-986165 Inibidor de tirosinoquinase 3 (em andamento) 813

Piclidenoson (CF101) Inibidor do receptor de adenosina associado a proteínas 
A3 

3 (em andamento)814 

Remtolumab 
(ABT-122) 

Anti TNFα/IL-17ª 2814 

M1095 (ALX-0761) IL-17A/F 2b814 

AN2728 Inibidor de PDE4 2814 

CT327 Inibidor de tropomiosina quinase A 2814 

AZD0284 Agonista inverso do receptor retinóide 2814 

SRT2104 Ativa sirtuína 2814 

CF101 Agonista do receptor adenosina A3 2814 

Namilumabe Anti-GMCSF 2814 

Ponesimode Agonista seletivo do receptor esfigosina-1-Fosfato 2 

Ruxolinitibe Anti JAK1/JAK2 2814 

Baricitinibe Anti JAK1/JAK2 2814 

Lestaurtinibe Anti JAK2/FLT3 2814 

ASP015K Anti JAK3 2814 

GSK2586184 Anti JAK1 2814 

INCB0391110 Anti JAK1 2814 

MOL4239 Inibidor de STAT3 2814 

KD025 Inibidor de STAT3 2814 

RWJ445380 Inibidor de catepsina S 2814 

BCX4208 Inibidor de fosforilase de nucleosídeos de purina (PNP) 2814 

IMO8400 Inibidor de receptor Toll like 7,8 e 9 2814 

DROGAS DISPONÍVEIS PARA PSORÍASE FORA DO BRASIL 

Ilumya ™ (Tildraquizumabe) Anti IL-23 (P19) 

Kyntheum ™ (Brodalumabe) Anti IL17-RA 

Otezla® (Apremilast) Anti PDE4 

Fumaderm® Éster de ácido fumárico 
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