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PREFÁCIO

O Consenso Brasileiro de Psoríase 2024 e Algoritmo de Tratamento da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) consti-
tui-se em ferramenta imprescindível para todos os especialistas, médicos em geral, formuladores de políticas públicas e toma-
dores de decisões judiciais, referentes ao manejo da psoríase e ao bem-estar dos pacientes acometidos pela mesma.

Inicialmente, cumpre destacar a grande equipe de dermatologistas que hoje se dedicam mais a fundo ao estudo e 
ações de controle da psoríase em todo o país e na elaboração desta edição do consenso, refletindo não apenas a qualidade da 
assistência, bem como do ensino e da pesquisa em psoríase no Brasil.

Vale ressaltar a força desse instrumento para as decisões quanto a incorporação de novos fármacos e tecnologias ao 
arsenal de controle da doença, seja através da Comissão Nacional de Incorporação de Tecnologias no Sistema Único de Saúde 
(CONITEC), seja através da Agência Nacional de Saúde Suplementar (ANS). Nesse sentido, a SBD tem atuado forte e incansa-
velmente junto às duas instâncias, desde a criação do Núcleo de Acesso a Medicamentos e Tecnologias da nossa sociedade.

A velocidade da aquisição de conhecimento nas doenças imunomediadas, em particular na psoríase, impôs a elabo-
ração desse instrumento após quatro anos da edição anterior, lançada em 2020. Assim, todos os capítulos foram atualizados, 
e temos novidades com novos capítulos, incluindo novos fármacos, preditores de resposta terapêutica (uma “chama” inicial 
para a farmacogenética) e manejo da psoríase em situações especiais como neoplasias, doenças infecto-contagiosas como a 
tuberculose, cirurgias e procedimentos. Também muito pertinente foi a reformulação do algoritmo de tratamento da psoríase, 
tornando-o mais objetivo e adequado à “vida real” nas indicações de tratamento sistêmico. Finalmente, aprofundou-se o mapa 
de especialistas envolvidos na elaboração, agora designados por estado da federação.

Entendemos que através dessa publicação, cumpre a SBD seu papel indelegável e imprescindível na abordagem de 
uma doença crônica e imunomediada com repercussões sistêmicas, de grande interesse epidemiológico e sanitário, seja por 
sua magnitude, seja por sua transcendência.

Por fim, não podemos deixar de destacar, a qualidade do trabalho, o rigor científico e metodológico, bem como a 
liderança e referência técnica desempenhada pelos editores desse consenso nas figuras dos dermatologistas da SBD, Drs. André 
Carvalho, Gleison Duarte e Juliana Nakano, capitaneados pelo nosso querido Ricardo Romiti.

             

Heitor de Sá Gonçalves
Presidente da Sociedade Brasileira de Dermatologia - Gestão 2023 / 2024
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INDRODUÇÃO

	 Ricardo Romiti 1 

	 André V. E. de Carvalho 2 

	 Gleison V. Duarte 3 
	 Juliana Nakano 4

O atual Consenso Brasileiro de Psoríase 2024 e Algoritmo de Tratamento da Sociedade Brasileira de Dermatologia 
(SBD) surge precisamente quatro anos após o lançamento do nosso último “Consenso”, período no qual os avanços e as inova-
ções no estudo da psoríase foram grandiosos, tornando a atualização do tema imprescindível.  

Para o desenvolvimento deste novo trabalho que nos brinda agora com 43 capítulos, contamos com a participação de 
85 experts de todo o Brasil, incluindo dermatologistas e reumatologistas, provenientes das mais diversas regiões (Figura A) e 
atuantes em hospitais universitários, centros de pesquisa e sistemas de atendimento público e privado. 

	 1. 	 Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, SP
	 2.	 Hospital Moinhos de Vento de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, RS  
	 3.	 Instituto Bahiano de Imunoterapia (IBIS), Salvador, Bahia, BA
	 4.	 Clínica de Dermatologia da Santa Casa de São Paulo, SP 

Figura A. Distribuição de especialistas participantes no Consenso Brasileiro de Psoríase 2024 de acordo 
com diferentes Estados do Brasil.
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Entre as atualizações do Consenso 2024, destacamos a introdução do conceito de CLCI (Cumulative Life Course Impair-
ment - Incapacidades Acumuladas no Transcurso da Vida) que caracteriza o conjunto de fatores prejudiciais à vida de pacientes 
com psoríase decorrentes do estigma e da incapacidade física e psicológica bem como as diferentes estratégias de enfrenta-
mento; a inclusão de novas drogas biológicas recentemente aprovadas no Brasil (novos bloqueadores da interleucina 23, da 
interleucina 17 e de seus receptores) e as pequenas moléculas de uso oral inibidoras seletivas da enzima tirosina quinase 2 
e situações específicas como neoplasias, cirurgias e outros procedimentos. Além disso, salientamos a importância do novo 
capítulo “Preditores de Resposta”, visando ajudar a personalizar o tratamento da psoríase e otimizar os resultados para cada 
paciente. Essa atualização demonstra um compromisso em oferecer uma assistência mais abrangente e eficaz para aqueles que 
convivem com a psoríase.

Este Consenso manteve a utilização da metodologia Delphi adotada no consenso de 2020, que facilita a tomada de 
decisões ao buscar uniformizar condutas em questões controversas na literatura. Foram realizadas duas rodadas de perguntas, 
com participação anônima de 80 e 76 autores, respectivamente, em cada rodada. Para garantir a validade dos dados, foram 
respeitados critérios importantes, como o número adequado de participantes, a representatividade das diferentes regiões do 
país, a inclusão de especialistas dos sistemas público e privado de saúde, e a consistência de perguntas opostas na mesma 
rodada. Essas medidas ajudam a reduzir possíveis vieses. O consenso foi considerado alcançado quando, para cada pergunta, 
pelo menos 70% dos votantes atribuíram uma nota igual ou superior a 7. 

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

Grau de recomendação e força de evidência 
(http://www.portalmedico.org.br/diretrizes/100_diretrizes/Texto_Introdutorio.pdf. Acessado em 12/09/2024):
 
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. 

Por fim, este Consenso atualiza o algoritmo de tratamento da psoríase. Para tanto, foram levadas em consideração as 
respostas dos experts, que através do método Delphi, chegaram à concordância sobre modificações expressivas em relação ao 
Consenso de 2020. Entre as novidades do algoritmo atualizado encontramos a saída da acitretina da sequência de tratamento 
da psoríase em placas, sendo seu uso reservado somente para situações especiais, assim como a inclusão do deucravacinitibe 
na sequência de tratamentos e a definição de linhas de tratamento para a escolha de imunobiológicos, sendo os biológicos 
anti-interleucinas colocados em posição de primeira linha em relação aos medicamentos anti-TNF. O tratamento da psoríase na 
população pediátrica também foi incluído no algoritmo, com primeira e segunda linhas de tratamentos biológicos definidas. O 
Consenso também atualizou o algoritmo com uma sequência de tratamento para o surto de psoríase pustulosa generalizada, 
incluindo espesolimabe e ciclosporina como medicamentos de primeira linha nesta situação.
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CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024 E 
ALGORITMO DE TRATAMENTO 

	 André V. E. de Carvalho 1 
	 Gleison V. Duarte 2 
	 Juliana Nakano 3 
	 Ricardo Romiti 4

CAPÍTULO 1

	 1. 	 Hospital Moinhos de Vento de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, RS
	 2. 	 Instituto Bahiano de Imunoterapia (IBIS), Salvador, Bahia, BA
	 3	 Clínica de Dermatologia da Santa Casa de São Paulo, SP
	 4. 	 Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Universidade de São Paulo, SP 

Classificação das opiniões dos respondentes, por pergunta, Brasil - 2024.  Fonte: Dados da pesquisa

Perguntas
Respostas com o maior percentual 

de concordância
Classificação

P1: Qual seu grau de concordância com o 
algoritmo?

91,3%

CONSENSO 

P2: Acitretina é droga convencional de 
primeira linha para casos casos de psoríase 
pustulosa (generalizada / localizada)? 

60%

DISSENSO

P3: Metotrexato é droga de primeira linha 
para casos de psoríase pustulosa 
(generalizada/localizada)? 

27%

DISSENSO
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P4: Ciclosporina é droga convencional 
de primeira linha para casos de psoríase 
pustulosa (generalizada/localizada)?

75%

CONSENSO 

P5: Em relação aos tratamentos 
convencionais para faixa pediátrica, 
metotrexato deve ser a droga de primeira 
linha a ser utilizada?

71,1%

CONSENSO 

P6: Em relação aos tratamentos 
convencionais para faixa pediátrica, 
acitretina (respeitando o potencial 
gravídico / concepcão) deve ser a droga de 
primeira linha a ser utilizada? 

16%

DISSENSO

P7: Em relacao aos tratamentos conven-
cionais para faixa pediátrica,ciclosporina 
deve ser a droga de primeira linha a ser 
utilizada?  7,5%

DISSENSO

P8: Considerando livre acesso, anti-TNF 
(infliximabe, etanercepte, certolizumabe 
e adalimumabe) devem ser considerados 
primeira linha de tratamento biologico? 13%

DISSENSO

P9: Considerando livre acesso, 
anti-interleucinas (anti IL-12/23, anti IL-17, 
anti-IL-23) devem ser considerados 
primeira linha de tratamento biológico?

83%

CONSENSO 

P10: Em criancas, considerando livre 
acesso, anti-TNF (etanercepte) deve ser 
considerado primeira linha de tratamento 
biologico?

30%

DISSENSO
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P11: Em criancas, considerando livre 
acesso, anti-interleucinas (ustequinumabe, 
secuquinumabe, ixequizumabe) devem 
serconsiderados primeira linha de 
tratamento biologico? 

83%

CONSENSO 

P12: Dentre os tratamentos biológicos, con-
siderando livre acesso, em pacientes com 
flare de psoríase pustulosa (BSA > 10 e/ou 
GPPGA > 2 ou em pacientes com sintomas 
sistêmicos com BSA < 10), espesolimabe 
deve ser droga de primeira linha? 

72,5%

CONSENSO 

P13: Caso seja mantido imunobiológico 
após 2º trimestre de gestacão, deve-se 
orientar adiamento de vacinas vivas por 
até 6 meses após nascimento?

80%

CONSENSO 

P14: Caso seja mantido imunobiológico 
após 2º trimestre de gestacão, deve-se 
orientar adiamento de vacinas vivas por 
até 6 meses após nascimento? 

83%

CONSENSO 

P15: Excetuando-se ciclosporina, todas as 
demais drogas convencionais e inibido-
res de JAK/TYK2 são contraindicados na 
gestacão.

80%

CONSENSO 
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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 consenso sobre qual seria o instrumento de melhor de-
sempenho.1-6 Tanto na prática clínica quanto nas pesquisas, a gravidade da psoríase é frequentemente classificada como leve, 
moderada e grave, sendo tal classificação guiada por instrumentos de medida como BSA (Body Surface Area), PGA (Physician’s 
Global Assessment) e PASI (Psoriasis Area and Severity Index)7. Os principais métodos são descritos a seguir. 

 
PASI (Psoriasis Area and Severity Index) 
Trata-se do instrumento mais utilizado, globalmente, para a avaliação da gravidade da psoríase.8,9 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. O produto da soma dos itens pela fração da 
superfície acometida é corrigido por fator fixo segundo cada região. Desta maneira, a área afetada e as características das lesões 
são analisadas através de uma fórmula que resulta em um escore que varia de 0 a 72 pontos (Quadro 1). 

Quadro 1: Exemplo de planilha para cálculo do PASI. 

Unidade Eritemaa Infiltraçãoa Descamaçãoa Soma × Área 
%b 

Produto  x Fator Total 

Cabeça 2 3 1 =6 ×3 =18        x   0,1 1,8 

MMSS 4 2 1 =7 ×4 =28        x   0,2 5,6 

Tronco 3 2 4 =9 ×3 =27        x   0,3 8,1 

MMII 3 3 1 =7 ×2 =14        x   0,4 5,6 

TOTAL        21,1 
aNenhum = 0;Leve = 1;Moderado = 2; Grave = 3; Muito grave = 4 
b0%=0; 0-10%=1; 10-30%=2; 30-50%=3; 50-70%=4; 70-90%=5; >90%=6 
c Fator de Correção

CAPÍTULO 2

___________________

1. 	� Departamento de Infectologia, Dermatologia, Diagnóstico por Imagem e Radioterapia – Faculdade de Medicina de Botucatu  
(UNESP-FMB) Botucatu, São Paulo, SP
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O cálculo do PASI tem baixa sensibilidade, representa uma escala de gravidade não linear e de baixa acurácia.10 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, dobras, couro cabeludo).4-6,11 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 instru-
mento que não se aplica as casos de eritrodermia, além de não considerar os sintomas subjetivos.4,6 

Para fins práticos, a gravidade da psoríase pode ser categorizada segundo os escores de PASI como leve (1 a 10), 
moderado (11 a 29) e grave (30 a 72).

BSA (body surface area) 
A “regra dos nove” é a mais comumente indicada (Tabela 1) para estimar o BSA. Pode também ser avaliada de acordo 

com o número de áreas de “palma das mãos” acometida 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 e apenas mensurar a quantidade de área 
afetada.5,6 Porém, é um indicador mais objetivo e muito utilizado em ensaios clínicos e em pesquisa.

Para fins práticos, a extensão da psoríase pode ser categorizada segundo o BSA como leve (1% a 10%), moderado 
(11% a 29%), grave (30 a 90%) e eritrodérmica (>90%).

Tabela 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 cabeludo6% 

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

liada 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 acometida não é mensurada.6 

A vantagem da PGA reside na simplicidade, agilidade e aplicabilidade. Entretanto, a extrema subjetividade da avalia-
ção médica pode comprometer sua repetitividade e reprodutibilidade.  Outro problema reside na baixa sensibilidade à variação 
em pequenas melhoras, além de não se correlacionar fortemente com a percepção de gravidade do paciente.  PGA é também 
metodologia muito utilizada em ensaios clínicos.

A avaliação global da gravidade pode ser avaliada pelo paciente (PGA-P ou PGA-Paciente), usando a mesma pontua-
ção do PGA.

 
DLQI (Dermatology Life Quality Index) 
Avalia o impacto na qualidade de vida infligido pela doença. Contém 10 questões relacionadas às experiências vi-

venciadas pelo paciente, na semana precedente à aplicação do questionário. Os escores podem se situar entre os valores de 
0 a 30, e quanto maior o valor, maior é a repercussão de ordem psicológica, social, escolar ou profissional da enfermidade no 
paciente.12,13 

Do ponto de vista prático, os escores DLQI que se referem ao impacto da psoríase podem ser resumidos como:  
leve (1 a 10), moderado (11 a 20), e grave (21 a 30).

Finlay, proponente do método, advoga a possibilidade da gravidade da psoríase ser 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.14 Pode-se analisar, ainda, a 
composição dos índices (PASI versus PGA, PASI versus DLQI, e PGA x BSA), a fim de maximizar a compreensão da extensão da 
doença.15-19 Há ainda índices que avaliam acometimento articular (DAS28, DAPSA), ungueal (NAPSI), palmoplantar (ppPASI) e 
do couro cabeludo (PSSI), que ultrapassam o escopo do texto.20-23 

A correlação entre PASI e DLQI é apenas moderada. A qualidade de vida de alguns pacientes pode estar gravemente 
afetada, enquanto o PASI, analisado por um dermatologista, pode ser baixo, não havendo uma analogia entre os dois métodos. 
PASI e DLQI estão correlacionados em certas áreas geográficas. 24

Já pacientes que apresentam aumento na gravidade e extensão da psoríase medido pelo BSA, têm aumento também 
no efeito da doença na qualidade de vida (DLQI), havendo, portanto, uma correlação mais direta que o PASI.25 

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. 

Agradecimento ao Dr. Hélio Amante Miot 
Professor Titular - Departamento de Infectologia, Dermatologia, Diagnóstico por Imagem e Radioterapia – Faculdade 

de Medicina de Botucatu-Unesp.
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QUALIDADE DE VIDA E AS INCAPACIDADES 
ACUMULADAS NO TRANSCURSO DA VIDA

Maria Cecília de C. Bortoletto1 
Arnóbio da Penha Pachêco2

“A psoríase já prejudicou o meu convívio  social, afetou  o  meu 
sistema nervoso, acabou com meu relacionamento afetivo”;
“É terrível, algumas pessoas nem chegavam perto de mim”;
“Do jeito que estava, com a psoríase, nem namorado eu arranjava. 
No lugar da alegria de viver que eu tinha, vieram a tristeza, o isolamento 
e a depressão” 1

Até a década de 90, a avaliação da eficácia dos procedimentos médicos era realizada unicamente através de critérios clí-
nicos somáticos considerados “objetivos”. A partir dos anos 2000, houve uma mudança do paradigma de uma avaliação de eficácia 
centrada na visão médica passando a incluir também a percepção do paciente quanto aos efeitos da doença e /ou tratamentos na 
sua qualidade de vida. 2

Qualidade de vida é definida pela Organização Mundial de Saúde como “percepção individual de um completo bem estar 
físico, mental e social”, porém, qualidade de vida tem significados diversos na vida cotidiana e na pesquisa. 3 Na literatura médica, a 
qualidade de vida 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 subjetiva do paciente e o impacto do estado de saúde na capacidade 
de se viver plenamente. 4

No caso da psoríase, a inclusão da avaliação da qualidade de vida pode impactar também na escolha ou troca do medi-
camento. O tratamento pode reduzir o escore dos sinais e sintomas mas se a doença se localiza em áreas especiais, como região 
genital, unhas, palmas e plantas, a qualidade de vida dos pacientes pode estar muito comprometida e essa avaliação impacta di-
retamente na escolha do tratamento. Desta forma, deve-se considerar a avaliação da qualidade de vida além da avaliação objetiva 
realizada pelo médico, o que proporciona um parecer adicional sobre a eficácia terapêutica. 5 

Incluir o capítulo de qualidade de vida no consenso de psoríase visa esclarecer de forma prática o conceito, tipos de ava-
liação e também apresentar alguns questionários de qualidade de vida mais frequentemente aplicados nos estudos clínicos de 
psoríase. Desde o consenso de psoríase da SBD publicado em 2012, houve um crescimento significativo do seu uso na pesquisa 

CAPÍTULO 3

___________________

1. 	 Hospital do Servidor Público Municipal São Paulo (HSPM) - São Paulo,  SP
2.	 Serviço de Dermatologia da Universidade Federal do Rio Grande do Norte (UFRN) – Natal, RN
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clínica na dermatologia, inclusive para justificar a inclusão, aprovação e troca dos medicamentos, especialmente no caso dos me-
dicamentos biológicos. 6

O conceito de qualidade de vida foi introduzido originalmente em 1964 pelo presidente dos EUA, Lyndon Johnson, ao 
afirmar que “os objetivos não podem ser medidos através do balanço dos bancos, mas pela qualidade de vida que proporcionam 
às pessoas.” O interesse pelo conceito de qualidade de vida reflete um movimento das ciências humanas e biológicas para valorizar 
aspectos além do controle de sintomas e da expectativa de vida. 7

Na prática clínica, a medida da qualidade de vida é útil para (Tabela 1):
- Facilitar a comunicação entre médico e paciente, identificando e monitorando alterações e respostas aos tratamentos;
- �Auditar ensaios clínicos, avaliando eficácia (modificação da doença pelo efeito da droga) e segurança (reação adversa 

a drogas) 8

Nos anos 1950, a evolução das ciências da saúde criou a necessidade de avaliar intervenções, considerando riscos e efi-
cácia. Informações sobre status funcional, bem-estar e aspectos psicológicos tornaram-se essenciais na avaliação de novos trata-
mentos e tecnologias. 9

Tabela 1: Aplicação das Medidas de Qualidade de Vida.10

Screening e monitorização das alterações psicossociais no cuidado do indivíduo 

Alterações da saúde, em pesquisas populacionais

Resultados nos serviços de saúde ou avaliação clínica

Análises cost-utility

Como Avaliar a Qualidade de Vida?
Os instrumentos utilizados para medir a qualidade de vida são baseados em questionários desenvolvidos por centros 

especializados, que podem não ser válidos em outro contexto ou outra língua e por isso é necessária sua revalidação. A tradução 
deve ser validada por uma forma reversa independente. Os questionários são de propriedade do autor (ou autores) e, normal-
mente, é necessária sua prévia autorização, com exceções (exemplo: WHOOQL*, desenvolvido pela OMS). Embora o conceito de 
qualidade de vida seja subjetivo e as suas definições variem, o conteúdo dos vários instrumentos mostra alguma similaridade 
e avalia várias dimensões. 10 (Tabela 2)

Tabela 2: Dimensões da qualidade de vida.10

Função física - ex: mobilidade, cuidados próprios

Função emocional - ex: depressão, ansiedade

Função social - ex: suporte social, contato social

Desempenho de papéis - ex: trabalho, trabalho em casa

Dor

Outros sintomas - ex: fadiga,náusea
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Avaliação da qualidade de vida na dermatologia
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 à 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. 11,12

1- Questionários Genéricos:
SF36 (SHORT Form Health Survey) - Questionário genérico desenvolvido por pesquisadores sociais americanos que 

trabalham com pesquisas de seguro de saúde para uso em pesquisas epidemiológicas e clínicas. 
Instrumento multidimensional, composto por 36 itens, com 8 escalas. Validado para o português. 7,13

 WHOQOL – Publicado, em 1998, pela OMS (participação de 15 centros de saúde de diversas partes do mundo (grupo 
WHOQOL). Composto de 100 questões com 6 domínios. Apresenta uma versão mais curta (WHOQOL - BREF) com 26 questões, 
desenvolvida para pesquisas epidemiológicas e aplicação em ensaios clínicos. Validado para o português. 3,14

2-Questionários Específicos:
DLQI (Dermatology Life Quality Index): Desenvolvido por Finlay em 1993, é o questionário mais utilizado na derma-

tologia. Composto por 10 perguntas de autoavaliação simples, avalia a percepção do paciente na semana anterior ao preenchi-
mento. Indicado para pacientes acima de 16 anos, examina sintomas, sentimentos, atividades diárias, lazer, trabalho/escola, 
relações pessoais e efeitos colaterais dos tratamentos. A pontuação total varia de 0 a 30, com valores acima de 10 sendo consi-
derados relevantes. Validado para o português e amplamente utilizado em estudos epidemiológicos e ensaios clínicos.

Skindex: Criado para medir a qualidade de vida em diversas populações e monitorar mudanças ao longo do tempo. 
Possui 61 itens distribuídos em 8 escalas: efeitos cognitivos, sociais, depressão, medo, constrangimento, raiva, desconforto 
físico e limitações físicas. Há versões mais curtas, como o Skindex-29 e Skindex-16.

3-Questionários Condição-Específica:
PDI (Psoriasis Disability Index) - desenvolvido por Finlay, (1987), validado em 1990, questionário específico para 

psoríase, com 15 questões relacionadas à psoríase. Validado para o português.18

Qual Questionário Utilizar?
A decisão sobre qual questionário depende se as razões são de natureza clínica, com finalidade de pesquisa, auditoria 

ou econômica. 16 ,19,20

Psoríase e Qualidade de Vida
Embora a psoríase não comprometa a sobrevida, seu impacto na qualidade de vida é comparável ao de doenças 

graves, como doenças cardíacas, diabetes e câncer de mama 21 (B). Pacientes com psoríase têm maior incidência de suicídio, 
depressão e consumo de álcool em comparação à população geral 22 (B). A doença pode ser percebida como estigmatizan-
te, causando vergonha, rejeição e afetando negativamente as relações sociais, autoimagem e autoestima, diferentemente de 
doenças não dermatológicas. 23, 24, 25 Além disso, o cuidado com a psoríase e seu tratamento podem dificultar atividades de lazer 
e trabalho, gerando estresse recorrente e comprometendo relações sociais e funções diárias. 25-29 (B)

Tatiana Perri
Realce
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O Relatório Global sobre Psoríase da OMS (2016) recomenda a avaliação da qualidade de vida junto com medidas ob-
jetivas, utilizando questionários padronizados para medir o impacto da doença no bem-estar físico, mental, funcional e social, 
a partir da perspectiva do paciente.30 Essa avaliação pode auxiliar o sistema de saúde e nas decisões médicas. 31, 32

Na prescrição de medicamentos biológicos, a avaliação da qualidade de vida deve ser considerada em conjunto com me-
didas objetivas, especialmente em casos onde áreas pequenas do corpo (como face, palmas e plantas) ou lesões genitais, que 
acometem até 60% dos pacientes, estão envolvidas, devido ao impacto significativo no bem-estar funcional e psicossocial. 33-35(B)  
A gravidade da psoríase é avaliada pela “Regra dos 10”: considera-se grave quando a avaliação objetiva (BSA ou PASI) ou o DLQI é 
igual ou superior a 10. 36 A melhora significativa das lesões de pele está associada à melhora da qualidade de vida, sendo um DLQI 
de 0 ou 1 a meta proposta para o tratamento. 37, 38 Nos estudos clínicos, a eficácia dos tratamentos, especialmente os biológicos, é 
avaliada considerando a qualidade de vida e as medidas objetivas (PASI, BSA ou PGA).39-44 (A)

Nos últimos anos, discutiu-se a padronização e redução do número de questionários de qualidade de vida. A unifor-
mização pode reunir profissionais, pesquisadores e a indústria farmacêutica, facilitando a interpretação dos dados clínicos e 
a comparabilidade dos resultados. Iniciativas como o Core Outcome Set (CSG-COUSIN) e o IDEOM (International Dermatology 
Outcome Measures) estão trabalhando para padronizar essas medidas.45 Criado em 2013, o IDEOM é uma organização dedicada 
ao desenvolvimento de medidas centradas no paciente, envolvendo médicos, indústria e agências reguladoras. 46

Com o avanço no conhecimento da psoríase, é essencial que os médicos avaliem continuamente o tratamento, consi-
derando a opinião do paciente, o impacto emocional da doença e evidências clínicas. A integração dessa avaliação pode resultar 
em um cuidado mais eficaz e personalizado.47

“Incapacidades Acumuladas no Transcurso da Vida” ou “Cumulative Life Course Impairment” (CLCI)
 O conceito de “Incapacidades Acumuladas no Transcurso da Vida” ou “Cumulative Life Course Impairment” (CLCI) é 

caracterizado por um conjunto de fatores prejudiciais à vida de pacientes decorrentes do estigma e da incapacidade física e 
psicológica associados à diferentes doenças crônicas, e que podem se acumular de forma irreversível no curso da sua existência. 
Com raízes na sociologia e psicologia, esse conceito leva em conta a análise dos fatores que influenciam negativamente a vida 
dos pacientes portadores de doenças crônicas e como fatores protetores e fatores de risco podem interagir, podendo impactar 
na realização de uma vida plena e adequada. Quando falamos em CLCI faz-se necessário também mencionar que esse conceito 
inclui as estratégias relacionadas no enfrentamento desses fatores externos, bem como as características da personalidade de 
cada indivíduo, fatores estes que podem atuar como moduladores ou como proteção da vulnerabilidade que esses pacientes 
podem apresentar secundários a doença crônica. A psoríase é a doença dermatológica mais estudada quanto a qualidade de 
vida e CLCI, mas não a única.  Em 2010, Kimball e colaboladores  foram os primeiros a aplicar de forma original o conceito de 
CLCI aos pacientes com psoríase, contrabalançando o estigma associado à doença (que impacta na autopercepção, autoconfian-
ça e comportamento individual) e também comorbidades físicas (artrite psoriásica, síndrome metabólica e doença cardiovas-
cular, etc), comorbidades psicológicas (ansiedade, depressão e  ideação suicida) com as estratégias que possam ter um efeito 
modulador sobre tal incapacidade, como condutas terapêuticas adequadas, suporte social de parentes, amigos e colegas de 
trabalho e grupos de apoio ao paciente.48,49 (C)

 É necessário diferenciar a avaliação da qualidade de vida relacionada a saúde, descrita na primeira parte desse ca-
pítulo, da avaliação do CLCI. Avaliar a qualidade de vida relacionada a saúde diz respeito ao impacto da doença de forma 
transversal ou apenas durante um curto espaço de tempo enquanto o CLCI visa analisar de forma longitudinal o impacto ao 
longo da vida dos pacientes. Mas assim como a qualidade de vida é avaliada através de instrumentos (questionários), o CLCI 
precisa ser avaliado de forma objetiva, entretanto não existe, até o momento um instrumento único validado e padronizado 
com essa finalidade. 50,51
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O impacto do CLCI na psoríase depende da combinação de vários fatores, sendo os principais assim classificados  
(Quadro 1):

Fatores relacionados à psoríase 
•	 idade de início precoce;
•	 físicas: prurido, dor, artrite (gravidade da doença);
•	 falta de tratamento ou dificuldades com o tratamento adequado.
Fatores relacionados às comorbidades
•	 psicológicas: depressão, ansiedade, abuso de substâncias;
•	 físicas: obesidade, doenças cardiovasculares, intestinais e outras.
Fatores sociais:
•	 estigmatização;
•	 personalidade, mecanismos de enfrentamento, suporte social e tratamento; 
•	 baixa escolaridade, menos oportunidades de formação e de trabalho;
•	 menor ganho financeiro.
O efeito cumulativo das exposições (psoríase, estigmatização, comorbidades físicas e psicológicas) que ocorrem em 

momentos pontuais ao longo da vida de uma pessoa somam-se até prejudicar o potencial de ter uma vida plena e feliz. 48 (C)

Grandes decisões de vida (Major life changes decision - MLCDs)
O CLCI também é diretamente influenciado pelo momento do início da psoríase. Em alguns casos, uma exposição só 

pode ter efeito se ocorre durante um período crítico de desenvolvimento e este efeito pode ser irreversível.
Da mesma maneira, exposição a comorbidades, como artrite psoriásica durante o período sensível do início da idade 

adulta pode resultar em rendimentos mais baixos (por exemplo, necessidade de mudar carreira ou se aposentar antecipada-
mente), levando a outras exposições, como ansiedade, comprometimento da vida social, depressão, piora dos sintomas e baixa 
adesão a acompanhamento médico e tratamento, todos dos quais interagem de forma cumulativa.

Estigmatização, redução da autoconfiança, evasão de lugares públicos e disfunção de relacionamento se combinam 
para criar um ambiente social hostil causando comorbidades psicológicas. Os dados mostram ansiedade e depressão em grande 
porcentagem dos pacientes, independentemente da gravidade da doença. É preocupante a taxa alta de ideação suicida em até 
10% dos pacientes com psoríase. A angústia mental muitas vezes não diminui com o desaparecimento das lesões cutâneas, o 
que mostra que o tratamento adequado pode não ser suficiente para controle desse fator. Diferentes estudos em populações 
brasileiras mostram prevalências de 19% de depressão e 36% de ansiedade, e de até 69,8% de ambas em pacientes com artrite 
psoriásica.54,55,56 (B)
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Quadro 1: Fatores que influenciam as Incapacidades Acumuladas no Transcurso da Vida.

Fatores Implicações

DO
EN

ÇA
S 

DE
 B

AS
ES

Gravidade da doença As lesões da psoríase em si causam desconforto físico porque racham, coçam e san-
gram, descamam, sujam, causam constrangimento social.

Saúde geral mais baixa, depressão e outras alterações psicológicas, doenças cardio-
vasculares e malignidades são relacionados à doença mais grave.

Características especiais da 
psoríase

Doença ungueal ou localizada em áreas visíveis e artrite psoriásica estão associadas 
a mais dificuldade de lidar com a doença.

Sexo e idade Pessoas de idades mais jovens e mais avançadas são mais impactadas.

Mulheres têm preocupações com a gravidez, seus riscos, medo de parar tratamento 
ou agravar a doença ou trazer complicações para o feto.

Precocidade dos sintomas Na infância ou adolescência, fase mais vulnerável, há menos mecanismos adap-
tativos para proteger contra danos à personalidade. Convivência com reações ne-
gativas dos colegas influencia no rendimento escolar, formação, oportunidades e 
escolhas de profissão, primeiros contatos sociais e parcerias. 

Significa também duração mais longa da doença e mais tempo para vivenciar suas 
complicações.

Cronicidade A percepção da doença prolongada requer adaptação para convivência com a pso-
ríase e pode gerar grande impacto negativo.

Duração da doença Pode indicar um tempo maior de exposição a fatores potencialmente prejudiciais 
ao curso da vida. Relacionado com o conceito de cronicidade.

Tratamento A obrigatoriedade de manter medicação por longo prazo pode causar ansiedade, 
desconforto, falta de estímulo e diminuir a aderência. O custo e o medo de eventos 
adversos também influenciam negativamente. 

CO
M

OR
BI

DA
DE

S

Obesidade Contribui para baixa autoestima. Indivíduo deixa de ter atividades físicas, pelas 
dores ou por embaraço, ou por depressão, o que contribui para o ganho de peso. A 
própria inflamação sistêmica da psoríase está associada a mais chance de ocorrer 
obesidade e síndrome metabólica.

Comorbidades cardiovas-
culares

Comprometem várias funções, possibilidade de exercício, limitações físicas, agra-
vadas pelas dores, comprometimento da função sexual indiretamente.

Outras doenças associadas Doença inflamatória intestinal e artrite são fatores que se somam, agravando a 
baixa autoestima, a necessidade de procurar serviço de saúde, fazer exames e usar 
medicamentos, causando mais limitações.

Maior número de 
internações

Pacientes podem ter formas graves como pustulosa ou eritrodérmica, complica-
ções das comorbidades e dos tratamentos, requerendo hospitalização.
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PS
IC

OS
SO

CI
AI

S

Baixa escolaridade Indivíduo tem dificuldade de relacionamento na escola, com colegas e professo-
res, dificuldade de interação, de concentração, faltas para ir a consultas ou fazer 
exames, embaraço social pela presença das lesões. Há tendência a abandonar os 
estudos ou não investir em sua formação, principalmente nas classes sociais mais 
baixas.

Estigmatização Sentimento de ser estigmatizado e desconsiderado pelos outros.

Falta de apoio social Participação da família, amigos ou outros cuidadores, apoio psicológico e material. 
Melhora o enfrentamento de doenças crônicas em geral.

Impacto negativo na pro-
fissão

Falta de educação e treinamentos adequados, maior número de dias perdidos no 
trabalho, baixa produtividade devido a dores ou às lesões cutâneas.

Humor negativo Raiva, depressão, tristeza, desamparo e perda de autonomia.

Estratégias de enfrenta-
mento

Correlação bem descrita entre a carga psicológica e o comportamento de enfrenta-
mento na psoríase. Enfrentamento negativo está relacionado a ansiedade, depres-
são e angústia em relação à doença.

Qualidade de vida Influenciada por preditores importantes: tempo necessário para tratamento,  
ansiedade social, enfrentamento negativo, gravidade clínica, satisfação com o  
tratamento.

Comportamentos de risco Tabagismo, etilismo, drogadição.
Abuso alimentar compulsivo.
Estão associados a mais ansiedade e falta de estratégia de enfrentamento.  
Agravam as comorbidades como obesidade e aumentam o risco cardiovascular.

Modo de conviver com a doença (Coping): estratégias de enfrentamento (Figura 1)
O CLCI postula que o modo de encarar a doença, ou seja, as estratégias de enfrentamento podem ter um efeito mode-

rador sobre o impacto cumulativo da psoríase. 57,58,59 (B)

Coping ajustado: Coping desajustado:

autoconfiança Antecipação da rejeição

auto-imagem positiva Negação ou minimização

auto-aceitação Vigilância automática de ameaças e evitação

bem-estar
Disfunções sexuais

alta tolerância à frustração

Estratégias de enfrentamento (coping)

Figura 1: Benefícios do enfrentamento positivo e bem ajustado versus estratégias de enfrentamento negativas e 
passivas contraprodutivas em longo prazo. 60,62
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Como abordar na prática o risco de prejuízo cumulativo e irreversível na vida do paciente – papel do dermatologista
- Identificar grupos mais vulneráveis.
- Principais fatores de risco para a ocorrência de prejuízo(s).
- Individualizar a avaliação e o tratamento. 
Importante também ressaltar que estudos identificaram que apenas 26% dos pacientes com psoríase grave foram 

tratados com terapia sistêmica, fototerapia, ou ambos, enquanto 35% receberam terapia tópica e 39% estavam sem tratamen-
to, o que mostra que a psoríase persiste uma doença subtratada.(64)(B) As comorbidades costumam ser subdiagnosticadas e 
subtratadas, apesar de seu conhecimento há décadas.65 (B)

Considerando ambos os componentes que somados levam ao CLCI, dividimos estratégias possíveis para cada um deles: 61

A)	� Papel do dermatologista no aprimoramento das estratégias de enfrentamento e fatores externos:
1.	 Validar a perspectiva subjetiva do paciente
1.1.	 Identificar impacto presente na qualidade de vida através do DLQI
1.2.	� Maior expansão de escalas de QoL em crianças e adolescentes – DLQI child – cuja verbalização das emoções é 

mais difícil.
1.3.	� Usar escore de imagem corporal cutânea para averiguação psicométrica da satisfação do indivíduo com sua 

aparência
2.	 Inquerir sobre estigma
2.1.	 Vigilância sobre bullying e cyberbullying em crianças e adolescentes
2.2.	 Orientação sobre como redirecionar atenção em crianças vítimas
2.3.	 Conectar famílias com grupos de apoio
2.4.	  Encaminhamento para apoio profissional quando necessário
3.	 Identificar impactos potenciais pregressos sobre emprego e renda
3.1.	 Presenteísmo, absenteísmo e perda de produtividade
3.2.	 Desemprego, aposentadoria precoce, auxílio-doença e ascensão/oportunidades no trabalho.
4.	 Identificação de sistemas de suporte mau-adaptados
4.1.	 Negação, fatalismo, minimização, sensação de desamparo e redução das atividades
4.2.	  Evitação social prolongada levando a desconexão
5.	 Identificar potenciais impactos ou risco à organização familiar
5.1.	 Divórcio
5.2.	 Desejo de conceber filhos
5.3.	� Retardo da concepção por mulheres em idade fértil devido à doença e uso de terapias sistêmicas adequadas em 

mulheres em idade fértil com risco de gravidez não-planejada51
5.4.	 Vida sexual do casal 
B)	 Papel do dermatologista no aspecto biomédico:
1.	 Tratamento da psoríase de acordo com metas locais
1.1.	� Para psoríase vulgar, alcance de PASI mínimo 75 em pacientes em terapias sistêmicas, idealmente PASI 90 ou 

PASI absoluto < 3, segundo consenso de psoríase da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD), em pacientes 
em uso de imunobiológicos.

1.2.	 Vigilância e tratamento assertivo de áreas especiais, associadas a maior chance de impacto na qualidade de vida. 
1.3.	� Diagnóstico precoce da psoríase pustulosa, acompanhamento intensivo e rápido tratamento como estratégias 

para minimização do risco de hospitalização e óbito.
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2.	� Avaliação global da saúde mental e detecção de comorbidades – ansiedade, depressão, espectro de suicidabilidade.
3.	� Detecção precoce da artrite psoriásica – uso de questionários de screening ou avaliação periódica rotineira de 

sinais e sintomas articulares. 
4.	� Detecção de outras comorbidades que possam influenciar na escolha ou antecipação do uso de imunobiológi-

cos: hidradenite supurativa, esclerose múltipla, insuficiência cardíaca, doença inflamatória intestinal, uveíte, 
obesidade, neoplasias, infecções e lúpus.

5.	� Detecção de comorbidades associadas a risco cardiovascular ou anos potenciais de vida perdidos – síndrome 
metabólica, obesidade, diabetes, doença cardio ou cerebrovascular, disfunção erétil.

6.	� Identificação de fatores de risco associados ao estilo de vida e estratégias inadequadas de enfrentamento – ta-
bagismo e etilismo – e screening mais rigoroso de depressão e ansiedade em pacientes com problemas com etilismo.

7.	 Monitorização de comorbidades associadas à toxicidade terapêutica da psoríase.

Estratégias que podem ser utilizadas nos diversos momentos listados na Figura 2, vivenciados frequentemente por 
pacientes com psoríase, em especial nas formas mais severas de caráter multisistêmico e com maior potencial de comorbidades 
clássicas, emergentes, relacionadas ao tratamento e ao estilo de vida.

Figura 2: Múltiplas oportunidades de intervenções em diferentes domínios que promovem elevadas Incapacidades Acumula-
das no Transcurso da Vida (vermelho) e o papel do dermatologista (verde) em reduzir potenciais danos irreversíveis em período 
crítico de desenvolvimento (infância e adolescência, amarelo) para toda a vida. 61
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CAPÍTULO 4

___________________

	 1. 	 Serviço de Dermatologia da Santa Casa de Curitiba - Paraná, PR 
	 2. 	 PUCPR; Hospital de Dermatologia Sanitária do Paraná - Paraná, PR

PREVALÊNCIA DE COMORBIDADES

Adriane Reichert Faria 1

Caio Cesar S. de Castro 2

Cerca de 73% dos pacientes com psoríase apresentam pelo menos uma comorbidade.1 Ter duas ou mais comorbidades 
aumenta em três vezes o risco de artrite psoriásica.2 (B)

As principais comorbidades associadas à psoríase são: (Tabela 1)

SÍNDROME METABÓLICA (SM)
Psoríase e SM compartilham fatores de risco, vias patogênicas e mediadores inflamatórios, como TNF-α e IL-6.3,4 O 

risco é no mínimo o dobro na forma grave da doença. 3,5  No Brasil, observou-se prevalência de 50%.6 (A)

- Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS)
Hipertensos têm maior risco de psoríase, mesmo após ajuste de comorbidades, uso de medicamentos e fatores só-

cio-demográficos.7,8 A HAS é ainda mais prevalente em pacientes com artrite psoriásica.9 Os mais susceptíveis são os que têm 
maior IMC e início de psoríase em idade avançada.9 (A)

- Obesidade
Existe relação entre obesidade e maior gravidade da psoríase10,11 Há alteração na via de diferenciação de T helper 

(Th17) nas duas doenças. A produção de adipocinas (leptina e adiponectina) pode piorar a psoríase.12, 13 ,14 (A)

- Dislipidemia
Foram associados à psoríase distúrbios do metabolismo lipídico como aumento de triglicerídeos e lipoproteína A e 

redução de HDL.11,15,16 (A)

- Diabetes Mellitus (DM) Tipo 2
Psoríase é associada à DM e suas complicações (resistência à insulina, complicações vasculares e retinopatia  

diabética).6,8,17-21 A prevalência é maior em pacientes com psoríase moderada a grave.22 (A)

DOENÇA CARDIOVASCULAR 
A prevalência  independe da gravidade da psoríase. Há associação com doença arterial coronariana e infarto miocár-

dico.23-25 Eventos cardiovasculares graves são a principal causa de morte nos pacientes com psoríase.26 Em alguns estudos há 
maior associação de doença vascular em mulheres que em homens.27,28 (A)
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COMORBIDADES PSIQUIÁTRICAS
Há maior risco em mulheres, jovens, idade menor ao diagnóstico, doença cutânea grave e em áreas visíveis/sensíveis.29  (B)
Intervenções eficazes para psoríase também melhoram sintomas psicológicos.31-33 A terapia biológica melhorou mais 

a depressão que a terapia sistêmica convencional e fototerapia.31,34 (A)

- Depressão
Estudos indicam relação causal bidirecional entre psoríase e depressão.35,36 (B)
Anteriormente explicada como resposta a fatores psicossociais e redução na qualidade de vida, considera-se ser resul-

tado de inflamação crônica.37 (B) Há aumento sérico de IL-6, IL-18 e IL-17A nestas doenças.38 (B)

- Ansiedade
Psoríase grave e artrite psoriásica foram associadas a mais sintomas ansiosos e depressivos.29,39-42(B)  Neuromodula-

dores, potentes reguladores de inflamação neurogênica, poderiam induzir exacerbações da psoríase por mecanismo estresse-
-mediado.39,43 (A)

- Risco de suicídio
Ideação, tentativa e suicídio são prevalentes nos pacientes com psoríase.30 (B)
Os mais jovens e com doença mais grave têm risco maior de suicídio, independente do gênero.44-46 (B)

DOENÇAS NEUROLÓGICAS

- Enxaqueca
Há associação especialmente de enxaqueca com aura. As doenças compartilham mecanismos de inflamação sistêmica.47,48 (B)

- Esclerose múltipla
Condição mediada por células T que envolve citocinas semelhantes à psoríase. O eixo IL-23 / IL-17 é central na patogê-

nese das duas doenças, que têm sido consideradas comorbidades bidirecionalmente.49-52 (A)

- Demência
A proporção de demência vascular e não vascular é maior que em pessoas sem psoríase.53 (B)

DOENÇAS HEPÁTICAS
O risco de doença hepática gordurosa (DHG) não alcoólica é maior com a gravidade da psoríase.54 (A) Fatores meta-

bólicos têm papel crucial e os índices triglicerídeo-glicose (marcador de resistência insulínica) e triglicerídeo-glicose-IMC são 
possíveis preditores de DHG. 55 (B)

DOENÇAS PULMONARES

- Asma
Há descrição de subgrupo de asmáticos com aumento de IL-17. Tais pacientes compartilham expressão de genes rela-

tados como alterados em lesões de psoríase.57,58  (A)
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- Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC)
A associação entre DPOC e psoríase é maior nos casos de doença cutânea grave.59,60  (A)

APNÉIA DO SONO
Psoríase pode ser um fator de risco independente para apnéia do sono.62 (B) Associação bilateral é descrita entre estas 

doenças.63-65   (B)

DOENÇA RENAL
Psoríase pode conferir maior risco de doença renal crônica e doença renal terminal. 66-68  (A)

DOENÇAS INTESTINAIS
Há descrição de associação bidirecional com doença inflamatória intestinal (colite ulcerativa e doença de Crohn)69 (A) 

e com doença celíaca.70 (A)
Outras doenças autoimunes e inflamatórias já foram associadas à psoríase, como DM tipo 1 25 (B), hidradenite supura-

tiva71 (A), alopecia areata72 (A) e doença tireoidiana.73 (A)
A população pediátrica também apresenta maior prevalênca de obesidade, hipertensão, diabetes, dislipidemia e sín-

drome metabólica.74 (A)

Tabela 1: Prevalência de Comorbidades em pacientes com psoríase (Adaptado de 75).

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 dermatose inflamatória comum, com prevalência mundial variando entre 0,5 a 11,4% em adultos.1 (B) No 
Brasil, a prevalência 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.2 
(B) Acomete qualquer faixa etária, com maior incidência entre 30 a 40 anos e 50 a 70 anos, sem distinções quanto ao gênero.3 (B)

Além de importante predisposição genética, seu início e agravamento resultam da exposição a fatores ambientais ou 
comportamentais (Quadro 1).4-7 (B)

Quadro 1: Principais fatores predisponentes. 4-7

		  Obesidade

		  Tabagismo

		  Consumo excessivo de álcool

		  Estresse psicológico

		  Trauma (fenômeno de Koebner)

	 Medicamentos

    		 Lítio

   		   Interferons 

   		  Antimaláricos 

   		  Betabloqueadores

   		  Imunoterapia (tratamento oncológico)

    		 Biológicos (principalmente Anti-TNF-a, relatos com Anti-IL12/23, Anti-IL17, Anti-IL23)

    		 Vacinas (influenza, pneumococo, tétano e difteria, febre amarela, COVID, entre outras).

	 Infecções

   		   HIV  

	 COVID    

	 Estreptococos

CAPÍTULO 5

___________________

1. 	 Departamento Regional de Saúde - DRS XI Presidente Prudente - São Paulo, SP.  
2.	 Universidade Federal do Ceará (UFC) - Fortaleza, CE
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Após gatilho inicial, a psoríase tem evolução crônica, com ciclos de remissão e exacerbação, tendência a melhora no 
verão e piora no inverno. Geralmente, as lesões permanecem localizadas, com generalização na minoria dos casos.8 (B)

Em 90% dos pacientes, a forma de apresentação é em placas (vulgar), caracterizada por placas eritematosas e des-
camativas, simétricas, tipicamente em superfícies extensoras, como joelhos e cotovelos, couro cabeludo, região lombo-sacra, 
umbigo, palmas e plantas. O acometimento preferencial de superfícies extensoras ou outras áreas de maior atrito pode ser 
explicado pelo fenômeno de Koebner (isomórfico), com lesões surgindo em sítios de trauma.9,10 (B)

As placas, finas ou espessas, são geralmente bem delimitadas. O eritema varia de róseo a vermelho ou violáceo, sen-
do 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, linear), podendo atingir vários centímetros de diâmetro. No couro 
cabeludo, as placas coalescem e comumente ultrapassam a linha de implantação dos cabelos.11 (B)

As escamas são tipicamente secas, branco-prateadas e, apesar de espessas, facilmente desprendem-se (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 inespecífico, é clássico na psoríase vulgar.12 As escamas po-
dem assumir aspecto rupióide, semelhante à ostras (forma ostrácea).13 (B)

O prurido pode ocorrer em mais de 80% dos casos, envolve qualquer área do corpo e piora à noite. Calor, estresse, 
sudorese e pele seca são fatores de piora.14,15 (B)

O envolvimento de áreas flexoras (psoríase invertida) e genital é caracterizado por lesões bem delimitadas, úmidas, 
brilhantes e com raras escamas.16 (B)

Acometimento ungueal, isolado ou associado às placas, tem incidência de 80 a 90% ao longo da vida. As alterações un-
gueais mais comuns são o pitting ou depressão cupuliforme, a onicólise, a hiperqueratose subungueal e as “manchas de óleo”.17 (B)

Na maioria dos casos, o quadro é típico e o diagnóstico, clínico. Porém, existem situações que mimetizam outras 
doenças eritematodescamativas (Quadro 2).

Quadro 2: Diagnósticos diferenciais Quadro 2: Diagnósticos diferenciais 

Eczema atópicoEczema atópico

Eczema numular Eczema numular 

Eczema seborreicoEczema seborreico

Pitiríase rubra pilarPitiríase rubra pilar

Pitiríase rósea de GilbertPitiríase rósea de Gilbert

Lúpus cutâneo subagudoLúpus cutâneo subagudo

DermatomiositeDermatomiosite

Líquen planoLíquen plano

Linfoma cutâneo de células TLinfoma cutâneo de células T

Sífilis secundáriaSífilis secundária

Tinea corporisTinea corporis

Doença de Bowen*Doença de Bowen*

Doença de Paget*Doença de Paget*

  *Para lesões localizadas ou únicas.*Para lesões localizadas ou únicas.
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A dermatoscopia revela sinais que podem corroborar o diagnóstico, além de auxiliar na avaliação da resposta ao 
tratamento (Quadro 3).18-22 (B)

Quadro 3: Dermatoscopia da psoríase em placas

	 Vasos

    		 Puntiformes (red dots) ou glóbulos homogêneos (Figura 1.A)

    		 Distribuição regular ou em anéis

    		 Linhas vermelhas – podem surgir após uso excessivo de corticoides

	 Escamas

    		 Brancas 

    		 Dispostas difusamente (Figura 1.B) ou no centro da placa (Figura 1.C)

	 Fundo 

    		 Vermelho claro ou escuro 

		  Pontos purpúricos ou hemorrágicos – após uso de imunobiológicos (Figura 1.D)

Figura 1: Dermatoscopia de lesões de psoríase ativa (A-C) ou em tratamento (D). 
(Arquivo Dermatologia - Universidade Federal do Ceará)

Os achados histológicos clássicos incluem acantose regular (hiperplasia psoriasiforme), paraqueratose, hipogranu-
lose, papilas dérmicas alongadas, contendo capilares dilatados e tortuosos, além de infiltrado predominante de linfócitos, na 
derme papilar. Os neutrófilos, quando presentes, podem se estender para a camada espinhosa, formando as pústulas espon-
giformes de Kogoj e, na camada córnea, os microabscessos de Munro.23 Porém, estes achados mudam de acordo com o tipo, 
o tempo de evolução da doença, o local da coleta e o tratamento.24,25  A imunoflorescência direta está indicada em situações 
específicas, como nos casos onde o diagnóstico diferencial com o lúpus eritematoso e os pênfigos se faz presente.(B) 
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ARTRITE PSORIÁSICA 
 

Sueli Carneiro,1 
Marcelo Pinheiro2

A artrite psoriásica (APs) é caracterizada como uma doença inflamatória crônica sistêmica, associada à psoríase (PsO) 
cutânea, que acomete até 3% da população e até 44% dos pacientes com psoríase, sem distinção de sexo e com predominância 
na etnia branca/ caucasiana.1-4 (A) No Brasil, a prevalência global da psoríase varia de 1,1 a 1,51% de acordo com a radiação 
solar, composição étnica e acesso ao dermatologista, com discrepância entre as regiões geográficas e grupos etários.5 (B)

O acometimento musculoesquelético é caracterizado por artrite, entesite e/ ou dactilite, bem como envolvimento 
axial com curso clínico heterogêneo e limitação funcional variável. 6 Alguns fatores de risco genéticos e ambientais, incluindo 
agregação familiar, estresse mecânico e certos fenótipos de manifestações cutâneas, fornecem relevante informação sobre as 
variáveis de gravidade e prognóstico que podem estar associadas com a transição para APs, incluindo as fases prodrômicas e 
pré-clínicas. 7(B)

Em 60 a 85% dos pacientes, as manifestações cutâneas precedem as queixas musculoesqueléticas, com intervalo 
médio de 10 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. 8-9 (B)

Pacientes com PsO moderada a grave (PASI>10 e/ ou BSA>10) apresentam maior risco de desenvolvimento de APs, 
sobretudo quando há extensas áreas cutâneas comprometidas [HR=2,24; IC95% 1,23-4,08], bem como envolvimento do cou-
ro 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] 3, 4 (A). No entanto, a maioria dos pacientes com APs possui valores mais baixos de PASI e BSA na 
forma vulgar, bem como podem apresentar lesões menos extensas ou formas escondidas, comprometendo as áreas especiais 
(couro cabeludo, unhas, sulco interglúteo, genitais), ou forma invertida (região de dobras).10-12 (B)

Com relação ao acometimento axial da APs, há grande heterogeneidade da definição e muitas dúvidas em como caracte-
rizá-lo clinicamente, uma vez que, até o momento, ainda não existem critérios de classificação validados. Ele pode existir de forma 
isolada, que representa menos de 5-10% dos casos, ou concomitante ao envolvimento periférico, conferindo maior gravidade, mas 
também pode ter curso assintomático ou oligossintomático, confundindo-se com quadros de lombalgia mecânica ou relacionada 
ao envelhecimento. Assim, um adequado diagnóstico diferencial é de fundamental importância para o manejo clínico desses pa-
cientes, particularmente com entesopatias por sobrecarga, obesidade, osteoartrite, artrites microcristalinas, DISH, entre outras. 
Além disso, todas elas podem coexistir em pacientes com psoríase e APs e não são excludentes. 13-16 (B)

Com o objetivo de obter melhor acurácia para o diagnóstico correto em pacientes com psoríase e queixas musculoes-
queléticas, o critério de classificação CASPAR (Figura 1) é o mais amplamente utilizado e com elevada sensibilidade e especifi-
cidade para APs. 17 (B)
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Figura 1: Critério de Classificação CASPAR

É importante lembrar que o atraso diagnóstico de APs é frequente e torna a jornada do paciente longa e com implicações 
diretas sobre a gravidade e prognóstico. Sendo assim, alguns instrumentos de rastreamento de queixas musculoesqueléticas têm sido 
desenvolvidos e que podem ser aplicados pelo dermatologista ou autoaplicados pelo paciente, com o objetivo de identificar o envolvi-
mento musculoesquelético em pacientes com psoríase e possibilitar o diagnóstico de APs mais precocemente ainda na fase de transição 
(Tabela 1), incluindo versões validadas no Brasil. Há revisão sistemática com meta-análise demonstrando superioridade no desempe-
nho do EARP em relação aos outros três instrumentos (PASE, TOPAS-2 e PEST) para o mais acurado diagnóstico de APs.18 (A)

Tabela 1: Principais instrumentos para rastreamento de envolvimento musculoesquelético em pacientes 
com psoríase e referenciamento ao reumatologista

Instrumento Domínios Ponto de corte
Sensibilidade*

(IC95%)
Especificidade*

(IC95%)

PASE 19, 20 15 em 2 subescalas: 
sintomas (7 itens) e funções (8 itens)

Acima 44 0,66 (0,41-0,84) 0,82 (0,63-0,93)

PEST 21, 22 5: artrite, diagnóstico médico de APs, 
distrofia ungueal, entesite e dactilite

Acima 3 0,66 (0,50-0,78) 0,83 (0,62-0,94)

TOPAS-2 23, 24 4: pele, articulações, distrofia 
ungueal e axial

Acima 8 0,74 (0,63-0,82) 0,79 (0,58-0,92)

EARP 25

10: dor articular, dor noturna, uso de 
AINEs, rigidez matinal, edema dos 

dedos, entesite
Acima 3 0,85 (0,80-0,88) 0,78 (0,53-0,92)

PASE: Psoriatic Arthritis Screening Evaluation; PEST: Psoriasis Epidemiology Screening Tool; EARP: Early Psoriatic Arthritis Screening Questionnaire; TOPAS-2: Toronto 
Psoriatic Arthritis Screen-2; AINEs: anti-inflamatórios não esteroidais; * usando estudos compilados de alta qualidade em meta-análise e baseado em Irragoni et al. 18
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Diversas métricas podem ser usadas para a graduação da atividade de doença e para a avaliação da resposta ao trata-
mento instituído, mas que são dependentes do tipo de desfecho musculoesquelético acometido pela APs. Para o envolvimento 
periférico, recomenda-se o índice composto DAPSA (Disease Activity in Psoriatic Arthritis Score) que engloba a contagem ar-
ticular (dor e edema) em 68/ 66 juntas, avaliação global do paciente quanto à dor e atividade da doença e a PCR (proteína C 
reativa). Para a entesite, o instrumento mais usado é o LEI (Leeds Enthesitis Index), mas, 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 5 dos 7 itens do escore, ele atingiu a MDA. Não há escore específico para avaliação do envolvimento axial, mas, na 
prática clínica, podem ser usados o instrumento clínico BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) ou composto 
ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score) com a inclusão da PCR ou VHS, embora tenham sido desenvolvidos e 
validados para pacientes com espondilite anquilosante (Figura 2). 26-32 (B)

Figura 2: Principais instrumentos de avaliação de pacientes com doença psoriásica, incluindo domínios da pele, articulação e 
êntese, bem como função, qualidade de vida e índices compostos

Com relação ao tratamento da APs, existem diversas propostas atuais de tratamento, incluindo os manuais de conduta 
do GRAPPA (Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis)33-34 (Figura 3), Eular (European League 
Against Rheumatism)35 e SBR (Sociedade Brasileira de Reumatologia). 36 A interdisciplinaridade com a dermatologia é esti-
mulada e aumenta a chance de boa resposta. As principais semelhanças e diferenças podem ser vistas na tabela 2 e maiores 
detalhes podem ser encontrados e explorados nas publicações oficiais de cada um deles.
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Figura 3: Recomendações do GRAPPA para o tratamento da artrite psoriásica

Tabela 2: Principais semelhanças e diferenças entre os atuais manuais de conduta terapêutica 
em pacientes com artrite psoriásica.

Manual de conduta GRAPPA Eular SBR

Domínios incluídos
Artrite, entesite, dactilite, 

axial, DII, uveíte
Artrite (oligo e poli), 

entesite, dactilite, axial
Artrite, entesite, 

dactilite, axial

Domínios não contemplados Oligo vs. poli pele, unha, DII, uveíte pele, unha, DII, uveíte

AINEs e infiltrações locais 
com GCs	

Sim Sim Sim

Evitar GCs sistêmicos Sim Sim Sim

MMCDcs MTX, LEF, SSZ MTX. LEF, SSZ MTX, LEF, SSZ, CsA

MMCDb
iTNF, iIL17, iIL23, iIL12/23, 

Abata
iTNF, iIL17, iIL23, iIL12/23

iTNF, iIL17, iIL23, 
iIL12/23, Abata

MMCDae iJAKs, Apre iJAKs, Apre *
GRAPPA: Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis; Eular: European League Against Rheumatism; SBR: Sociedade Brasileira de 
Reumatologia; MMCD: medicamento modificador do curso de doença; sc: sintéticos convencionais; b: biológico; ae: alvo-específico (pequenas moléculas); DII: 
doença inflamatória intestinal; MTX: metotrexato; LEF: leflunomida; SSZ: sulfassalazina; CsA: ciclosporina; iJAKs: inibidor Janus kinase; iIL17: inibidores da 
interleucina 17; iIL23: inibidores da interleucina 23; Abata: abatacepte; Apre: apremilast; AINEs: anti-inflamatórios não esteroidais; GCs: glicocorticosteroides; 
* publicação antes dos resultados dos ensaios clínicos e aprovação das MMCDae
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Em todos eles, a abordagem não farmacológica é muito recomendada para a otimização da resposta clínica e la-
boratorial ao tratamento medicamentoso e inclui perda de peso, controle da síndrome metabólica e resistência periférica à 
insulina, bem como de outras comorbidades (obesidade, dislipidemia, disglicemia, hipertensão arterial, depressão, ansiedade, 
esteatohepatite não alcoólica, 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 tabagismo e ingestão de 
bebidas alcoólicas, estímulo para a prática regular de exercícios físicos e melhor qualidade do sono). Em casos mutilantes ou 
com grave comprometimento funcional, pode ser indicada a abordagem cirúrgica.

Na estratégia medicamentosa, a meta é alcançar o alvo e a mínima atividade de doença em todos os desfechos, 
incluindo pele e unha, êntese, articulação e manifestações axiais de atividade, bem como envolvimento extra-musculoesque-
lético, como doença inflamatória intestinal e uveíte recorrente. Mais recentemente, os desfechos relatados pelos pacientes 
(PROs: Patient-reported outcomes), tais como dor, função, qualidade de vida, aspectos emocionais e sociais, também têm sido 
incorporados, pois fornecem uma visão mais ampla do impacto e carga da doença sob a perspectiva do paciente, permitindo 
melhor personalização das expectativas e do manejo da doença. A periodicidade de avaliação entre as consultas vai depender 
da gravidade e resposta clínica individual, mas, em geral, recomenda-se a cada 12-16 semanas, a fim de otimizar as metas de 
tratamento.

Em linhas gerais, o uso de AINEs (anti-inflamatórios não esteroidais) deve ser feito de forma pontual e para alívio sin-
tomático, respeitando as contraindicações clássicas e monitoramento da toxicidade. O uso de glicocorticosteroides sistêmicos 
deve ser evitado e, pode ser usado, em casos refratários e de difícil manejo. Por outro lado, o uso intra- ou peri-articular pode 
ser feito em casos de artrite/ entesite/ dactilite, sobretudo em quadros que acometem um único sítio ou em casos recorrentes, 
de modo pontual e para alívio de dor e edema local. O metotrexato é a medicação modificadora do curso de doença (MMCD) 
convencional sintético como melhor desempenho para a abordagem inicial ou manutenção em combinação com outros me-
canismos de ação. O uso de MMCDs biológicos ou alvo-específicos pode ser feito em pacientes com resposta inadequada aos 
convencionais com considerações a cada domínio, resposta prévia, intolerâncias e contraindicações tradicionais.

Mais recentemente, tem-se descrito uma nova definição de pacientes com difícil manejo ou tratamento (D2M ou 
D2T), 37, 38 que inclui refratariedade do processo inflamatório propriamente dito com sinais objetivos de inflamação (clínico, la-
boratorial ou por imagem) e falha a 2 ou mais MMCDb ou MMCDae com distintos mecanismos de ação, bem como relacionado 
a condições não inflamatórias, como comorbidades e aspectos da saúde mental e ocupacional. Nesses casos, combinações de 
estratégias ou de medicações, incluindo inter e multidisciplinaridade, podem ser usadas para melhorar a qualidade de vida 
desses indivíduos. (B)
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CAPÍTULO 7

___________________

1. 	 Universidade do Estado do Amazonas (UEA) - Amazonas, AM 
2. 	 Universidade Federal da Paraíba (UFP) - Paraíba, PB 

TRATAMENTO TÓPICO 

Mônica Nunes de Souza Santos1

Samir de Figueiredo Azouz ² 
 

A terapia tópica está indicada para todos os pacientes com psoríase, seja em monoterapia, na psoríase leve, ou como 
tratamento adjuvante nas formas moderadas a graves.1 Dentre os tratamentos tópicos destacam-se os emolientes, ceratolíti-
cos, corticoesteroides, análogos da vitamina D, imunomoduladores, derivados do alcatrão e antralina. 

EMOLIENTES 
Devem ser incluídos no tratamento da psoríase, como coadjuvantes, em alternância com produtos ativos e nas fases 

assintomáticas. Podem ser utilizados isoladamente ou associados com ceratolíticos ou corticoides tópicos.1,2 Ajudam a norma-
lizar a hiperproliferação, a diferenciação e apoptose celular, além de exercerem efeito anti-inflamatório e melhorarem a função 
de barreira cutânea. 2,3,4 (B)

CERATOLÍTICOS
Os ceratolíticos diminuem a descamação da pele hiperceratótica, ajudam no alívio do prurido e no reparo de barreira 

cutânea.5 Os mais usados são a uréia e o ácido salicílico. A uréia potencializa a penetração de corticoides, diminui a perda de 
água transepidérmica e melhora a hidratação da pele. A uréia pode causar irritação e prurido local, principalmente em áreas 
sensíveis e em altas concentrações. 6,7 

O ácido salicílico em concentrações ≥ 5% tem ação ceratolítica profunda, diminuindo também o prurido, a descama-
ção e melhorando a penetração de outros ativos.8 Em concentrações de 2-5% combinado com dipropionato de betametasona 
ou furoato de mometasona, por até três semanas, 9,10,11 mostrou melhor eficácia na redução dos índices de gravidade, da desca-
mação e do prurido, do que o corticoide usado isoladamente.12 Deve-se ter cautela com uso do ácido salicílico, devido ao risco 
de intoxicação (salicilismo), que pode ocorrer após tratamentos prolongados, em áreas extensas do corpo e em concentrações 
> 10%, especialmente em crianças abaixo de 12 anos de idade, pacientes com insuficiência renal ou hepática.13 Na necessidade 
de tratar áreas extensas, fazer tratamento rotativo14. O ácido salicílico pode, também, diminuir a eficácia do calcipotriol e 
deve-se evitar seu uso na região genital, áreas de pele mais fina e semimucosas.5 (B)

CORTICOSTEROIDES TÓPICOS
Os corticosteroides tópicos têm ação antiproliferativa, imunossupressora, antipruriginosa, anti-inflamatória e vaso-

constritora e são os medicamentos tópicos mais utilizados na psoríase16, especialmente, propionato de clobetasol a 0,05% e 
o dipropionato de betametasona 0,05 mg/g.  Em placas muito espessas, pode ser recomendada a oclusão ou associação com 
agentes ceratolíticos, facilitando a penetração da medicação e potencializando o efeito terapêutico.17,18, 19 
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Dentre os efeitos adversos, destacam-se a atrofia da epiderme, surgimento de estrias e púrpura, dermatite de contato, 
sensação de ardência e queimação no local de aplicação.20 Taquifilaxia e rebote podem ocorrer, inclusive com surgimento da for-
ma pustulosa da psoríase após a retirada do corticosteroide tópico.21 A aplicação em grandes superfícies pode levar a absorção 
sistêmica e hipercortisolismo.16 É importante avaliar alternância com outras medicações tópicas. Na gravidez, deve-se avaliar 
os riscos e benefícios, pois são considerados categoria C.22  (B)

ANÁLOGOS DA VITAMINA D
Tem como propriedades o estímulo à diferenciação dos queratinócitos, a inibição da proliferação epidérmica e a mo-

dificação da resposta imune pela ligação aos receptores da vitamina D. 23

O calcipotriol pomada 50mcg/g, análogo sintético da vitamina D, tem ação entre 6 e 8 semanas, sendo tão eficaz 
quanto os corticoides de média e alta potência, com menos efeitos colaterais.24 É seguro e, em monoterapia, tem eficácia média 
para o tratamento das formas leves e moderadas de psoríase. Quando usado em esquema combinado ou sequencial, com corti-
coterapia tópica, permite períodos de remissão mais prolongados.25 Podem causar irritação no local da aplicação, com prurido, 
eritema e ardor, foliculites e alterações da pigmentação nos locais de aplicação.  São considerados medicamentos categoria C, 
devendo ser usados com cautela na gravidez e lactação.26,27 São contraindicações relativas ao uso do calcipotriol, as doenças que 
alterem o metabolismo do cálcio e terapêuticas com medicações que causem hipercalcemia. 28 (B)

IMUNOMODULADORES 
Na psoríase seu uso é off-label. 29, 30 Há duas preparações: tacrolimo (pomada 0,03% e 0,1%) aprovados para > 2 anos 

e > 16 anos de idade respectivamente31 e pimecrolimo (creme 1%) aprovada para > 3 meses de idade.32,8 Há eficácia destes 
na psoríase em face, genitália e intertriginosa.31,33 O efeito adverso mais comum é a irritação, transitória e mais associada ao 
tacrolimo (B).34 Não existem dados adequados para o uso dessas medicações em mulheres grávidas e na lactação.33

 
DERIVADOS DO ALCATRÃO E ANTRALINA
O coaltar é composto derivado do alcatrão que devido a destilação e emulsificação produz o LCD.35,36 O mecanismo de ação 

provável é a diminuição da proliferação celular dos queratinócitos, potencializado em combinação com radiação ultravioleta B.37 

O alcatrão consiste em inúmeros compostos, sendo o carbazol responsável pela eficácia no tratamento na psoríase. É 
angiogênica e antiinflamatória, inibe a produção de IL-15 e reduz a atividade do óxido nítrico induzível (iNOS).38, 39,40

O coaltar pode ser feito sob diferentes veículos, de acordo com a área a ser tratada. Os efeitos colaterais mais comuns 
são manchas na pele, roupas e odor desagradável. Reações fotoalérgicas, fototóxicas, prurido, foliculite e erupções acneiformes 
são descritas. Absorção sistêmica e toxidade são quase inexistentes. Sua disponibilidade tem sido cada vez mais restrita. A 
aplicação de alcatrão associado à radiação UVB é o método de Goeckerman. 40,41

A antralina é um derivado sintético da crisarobina de uso restrito. Pode ser usada em baixas (0,1 a 5%) ou altas 
concentrações (1 a 3%) em aplicações de 15 a 30 minutos. Pouco utilizada devido ao alto potencial irritativo. A aplicação de 
antralina associada à radiação UVB é o método de Ingram.35, 37, 42
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CAPÍTULO 8

___________________

1. 	 Clínica de Dermatologia da Santa Casa de Misecórdia de São Paulo - São Paulo, SP
2. 	 Faculdade de Ciencias Médicas da  Santa Casa de Misecórdia de São Paulo - São Paulo, SP 

FOTOTERAPIA

Roberta Buense1

Rosana Lazzarini2

	
Terapia com radiação ultravioleta A e B (R-UVA e R-UVB) para o controle das dermatoses, seguem as normas e os 

critérios com variação metodológica (frequência, uso de emoliente, controle da dose, aferição do equipamento) e aderência 
do paciente.1,2 

PUVA SORALENICO + R-PUVA 320-400 NM:
PUVA cabine: 8-metoxipsoraleno 0,5mg/kg cápsulas gelatinosas. Fortes evidencias da resposta como monoterapia e 

em terapias combinadas com ou sem manutenção.3,4,5 (A)
PUVA localizado: trissoralen 0,5 a 1 % em veículo emoliente, menor risco de fototoxicidade. Indicado nas formas 

palmoplantares.1,4 (B) 
Efeitos adversos: Agudos fototoxicidade, náusea, prurido, foto-onicólise e melanoníquia. Tardios lentigos e fotocar-

cinogenese.3 (B)

UVBNB (NARROW BAND) R-UVB 311-313 NM:
Recomendado nas formas em placa e extensas.4,5 (A) Duas ou três sessões semanais têm eficácia semelhante, maior frequência 
reduz o tempo de tratamento.1,6 Atinge PASI 75 em monoterapia.1,3,6 (A) Pacientes tratados para psoríase e dermatite atópica 
mostram melhora na qualidade de vida, mais significativo na psoríase.7 (B) 

Seguro na gestação e amamentação, pode ser primeira escolha. 3 (B) O mesmo em relação às crianças, com boas 
respostas. 8,9 (B) 

Efeitos adversos - deficiência de folato, queimaduras (pele e oculares), catarata e risco mínimo câncer da pele não 
melanoma, incluindo genital masculino.3 (B)

RECOMENDAÇÕES PARA PUVA E UVBNB
UVBnb é recomendado para fototipos 1 a 3, crianças e gestantes; e PUVA em fototipo elevado, placas espessas e em 

pés e mãos. 1,3 PUVA é mais eficaz que UVBnb na psoríase em placas, porém com mais efeitos adversos a longo prazo.1,3 Fotote-
rapia atrasa em até um ano o início de drogas sistêmicas, diminuindo custos para o sistema público de saúde.10
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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.4

TÓPICOS
Medicação tópica e fototerapia podem ser associados. Indicado nos casos sem controle apenas com tópicos ou nas 

formas extensas refratárias.4 (B para UVB, A para PUVA) 
Calcipotriol – maior eficácia em comparação à monoterapia em ambos os tratamentos, eventos adversos semelhan-

tes aos tratamentos isolados.  Diminui a dose total de UVBnb em estudo de 12 semanas.11 Uso após a fototerapia ou ao deitar 
evita irritação.4,12

Coaltar – O Liquor Carbonis Detergens (LCD) associado à UVBnb é mais eficaz que fototerapia isolada.  Antralina 2% 
10 a 30 minutos diários associado à UVBnb, durante 8 semanas mostra bons resultados 4, 12,13 

Corticoesteróide tópico – Não há evidências, mas a combinação de UVBnb pode ser benéfica em alguns casos.4,12

DROGAS CLÁSSICAS
Maior eficácia na associação segundo avaliação do PGA e PASI, nas formas graves. Útil na manutenção a longo prazo 

após período de uso das medicações sistêmicas.4,13 (B)
Acitretina – Eficaz com UVB (re-UVB) ou PUVA (re-PUVA), 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 eritematosa mínima. Se introduzida antes, 
a fototerapia inicia após duas semanas, com protocolo de dosagem usual.4,13 (B) 

Ciclosporina – A longo prazo contraindicada por risco de carcinogênese. Em curto prazo, pode ser feita até controle 
e depois manutenção com fototerapia, abreviando o período de sobreposição das terapias, com risco de malignidade teorica-
mente insignificante.4,13 (B)

Metotrexato – Estudos de eficácia e segurança mostraram sinergismo na combinação com UVBnb ou PUVA. Início 
três semanas antes da fototerapia, após melhora suspende-se a droga mantendo fototerapia. Nenhum estudo investigou as 
consequências a longo prazo dessa combinação, como carcinogênese.4,13 (B)

IMUNOBIOLÓGICOS
Principal preocupação relacionada ao risco de infecção ou carcinogênese, porém a fototerapia não causa efeito imu-

nossupressor sistêmico, permitindo a combinação com imunobiológicos em casos recalcitrantes.4 (B)
Etarnecepte – Combinação superior à monoterapia, rápida regressão do quadro inicial. Na falha com UVBnb, o ex-

cimer laser se mostrou eficaz.4 (B)
Adalimumabe – Associação parece acelerar a resposta terapêutica.14 Estudo de comparação de meio corpo, mostra 

redução do PASI na metade irradiada.4 (B)
Ustequinumabe – Estudo de comparação de meio corpo nas formas moderadas a graves mostrou PASI 75 mais 

frequente na metade irradiada.17 (B)

RECOMENDAÇÕES PARA TRATAMENTOS COMBINADOS
PUVA ou UVBnb associados a outros tratamentos acelera a melhora nas avaliações de seis e 16 semanas, reduzindo o 

PASI em relação aos tratamentos isolados.13
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CAPÍTULO 9

___________________

1	 Hospital Universitário Pedro Ernesto (UERJ) - Rio de Janeiro, RJ
	 2	� Hospital Federal da Lagoa e Instituto de Dermatologia Prof. Azulay - Rio de Janeiro, RJ

METOTREXATO 
 

Aline Lopes Bressan1

João Carlos Avelleira2

O metotrexato, aprovado pelo FDA para tratar a psoríase em 1972, é similar ao ácido fólico.1 Age se ligando à dihidro-
folato redutase, impedindo a síntese de purina e timidina.2 Sua ação anti-inflamatória e imunorreguladora está ligada ao acú-
mulo de adenosina, à ação direta sobre as células Th17 e Th1 e indução de apoptose, atuando como agente imunossupressor e 
antiproliferativo.3,4,1,5 (B) Novos estudos mostram que a atividade modificadora de doença do MTX provavelmente seja mediada 
por sua inibição da sinalização da via JAK/STAT, enquanto muitos de seus efeitos colaterais provavelmente estão associados à 
via do folato.6,7(B)

É absorvido por VO e, até 15 mg, a administração equivale a das vias SC e IM. Acima de 15mg, a perda é de 30%. Já pela 
via SC, há incremento proporcional ao aumento da dose.8 O acúmulo intracelular resulta em eficácia sustentada, com posologia 
semanal.9 Tem meia-vida de 4-10h.10 Na circulação, 50% está ligado a proteínas. É eliminado pelos rins (70-90%), bile e leite 
materno (contraindicado durante o aleitamento).11 Não é mutagênico, embora seja abortivo e teratogênico.3,6 Há relatos de 
oligospermia transitória, mas não foram detectadas anormalidades ou presença da droga no sêmen.10,12 (C)

EM RELAÇÃO À EFICÁCIA: 
	 l	 MTX (7.5-15mg) x ciclosporina: resposta PASI 75, respectivamente 24% e 60%.13,14 (A)
	 l 	 MTX x placebo: PASI75 (semana 16) em torno de 41%.15,16(A)
	 l 	 MTX x adalimumabe x placebo (na semana 16): PASI75 em 35.5%, 79.6%, e 18.9%.17,18(A)
	 l 	 MTX (15-20mg) x infliximabe: PASI75 (semana 16): 42% x 78.19(A)
	 l 	 �Etanercepte, com e sem MTX: PASI75 foi maior na 24ª semana no grupo com duas drogas (77,3% x 60,3%)21,  

confirmando estudos, onde o uso conjunto foi superior a monoterapia.20,21(A)
	 l 	 MTX (15-20mg) x ixequizumabe x ácido fumárico: PASI75 (semana 24): 70% x 91% x 22%.22 (A)

Os efeitos adversos são hematológicos (pancitopenia), intolerância gastrointestinal e alteração das enzimas hepá-
ticas.23,2,11 As manifestações clínicas de toxicidade são: mucosite, diarreia, ulceração das placas psoriásicas, leucopenia e pla-
quetopenia.24 O ácido folínico na dose de 10mg/m2 nas 24h iniciais é antídoto à superdosagem do MTX.23,2 As manifestações 
gástricas e as hematológicas são combatidas com o ácido fólico (1-5 mg/dia; 1 a 6x/semana, exceto no dia do MTX). Seu uso 
parece diminuir as alterações hepáticas e a descontinuação do MTX.25,26 Também é relatado, embora atualmente questionado, 
o acometimento pulmonar (pneumonite aguda e fibrose pulmonar).27,28, 29 (C)
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Está indicado na psoríase moderada a grave: cutânea (placas, eritrodérmica, pustulosa), ungueal e articular  
periférica.30-33 Pode ser usado em conjunto com tópicos, fototerapia, acitretina, ciclosporina e associado aos imunobiológicos.34 

As contraindicações relativas devem avaliar o risco-benefício (Tabela 1).35

Tabela1: Contraindicações

Absolutas

Gravidez e lactação

Cirrose hepática

Infecção ativa

Insuficiência hepática, renal

Relativas

Falta de compreensão 

Alteração hepática, hematológica

Consumo abusivo de álcool

Previsão de concepção (homem e mulher)

Imunodeficiências 

         Idade>65 anos

Antes de iniciar o tratamento, hemograma completo, função hepática e renal, sorologias para hepatite B e C e HIV bem 
como o Beta-HCG devem ser considerados. Não há consenso sobre a necessidade de se realizar screening para tuberculose em 
pacientes assintomáticos. Durante o seguimento, hemograma completo deve ser repetido após 7-14 dias do início e, depois, a 
cada 2-4 semanas durante os primeiros meses de tratamento e, subsequentemente, a cada 1-3 meses dependendo dos fatores 
de risco e resultados laboratoriais prévios.23, 36 Orientar coleta de exames 4 a 6 dias após a última dose de MTX, para evitar falso 
aumento das enzimas hepáticas.36 

No caso de alteração persistente da função hepática, encaminhar ao hepatologista. Novos exames (dosagem do ami-
nopeptídeo terminal do procolágeno III e a elastografia hepática transitória) vem sendo usados para avaliar comprometimento 
hepático.23,38,39,40 (C)

O MTX é comercializado em comprimido (2,5mg) ou solução injetável (2ml /50 mg) e usado por via SC, IM ou VO, 
em dose única semanal ou subdividida em 2 tomadas com intervalos de 12h em caso de queixas de intolerância gastrointes-
tinal.33,41,42 Inicia-se com 10mg ou 15 mg/semana, chegando até 25mg. Doses >15mg devem preferencialmente serem feitas 
por via SC ou IM devido à biodisponibilidade da medicação.23 Em crianças (até 13 anos), a solução injetável pode ser misturada 
a sucos, na dose de 0,2-0,7mg/kg/semana. Os comprimidos podem ser partidos e macerados.43

As principais interações medicamentosas ocorrem com as drogas a seguir: anti-inflamatórios não-hormonais, ciclos-
porina, sulfonamidas, colchicina, ciprofloxacina, nitrofurantoina, tetraciclina, fenitoína, retinoides, trimetoprim, azatioprina, 
estatinas.44 

O calendário de vacinação deve ser atualizado antes do início do tratamento. O MTX é considerado na dose de 0,4 mg/
kg/semana como de imunodepressão moderada. Para vacinas de vírus inativos, adiar o MTX por 2 semanas após a vacinação. 
No caso de vacinas vivas (BCG, rotavírus, pólio oral, febre amarela, SCR, varicela, SCR-V e dengue), descontinuar o MTX durante 
2-4 semanas antes e após a vacinação.45 (D)
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CAPÍTULO 10

___________________

1. 	 Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) -
		 São Paulo, SP
2. 	 Centro Paranaense de Estudos em Dermatologia, Maringá / Paraná - Paraná, PR

ACITRETINA 

André Luís da Silva Hirayama1 

Sineida Berbert Ferreira 2 

INTRODUÇÃO
A acitretina é um retinoide sintético de 2ª geração. Metabólito ativo do etretinato, é menos lipofílica.1,2 Atua com forte 

afinidade nos receptores de retinoide (RAR e RXR). Modifica a ação de ≥ 500 genes e reduz a proliferação, aumenta a diferen-
ciação do queratinócito, e estimula a normalização da diferenciação epidérmica. Reduz a liberação de leucotrienos e inibe a 
quimiotaxia de neutrófilos para a epiderme. Inibe a eprodução de fator de crescimento endotelial vascular pelos queratinócitos 
e reduz a atividade de proteina-quinases dependentes de AMP cíclico nos fibroblastos.2-9

Estudo recente demonstrou que a acitretina parece suprimir micro RNAs envolvidos nas vias das MAP quinases,  
JAK-STAT e NF-ĸβ, reduzindo a inflamção e proliferação dos queratinócitos.(D) 9 Em modelos animais, parece inibir a expressão 
da IL-36 induzida pela IL-17A nos queratinócitos, através de downregulation do ativador transcricional IκBζ, e inibir querati-
nócitos que expressam IL-36β e IL-36γ.  Esse mecanismo talvez explique a maior eficácia na forma pustulosa generalizada.10

Indicada na psoríase em placas moderada a grave ou refratária a tratamentos tópicos, formas pustulosas, eritrodérmi-
ca, ungueal, palmoplantar e pediátrica. Não usar em monoterapia se artrite psoriásica associada.11-18

Estudo com 3 grupos usando 25, 35 ou 50 mg/dia mostrou melhora significativa em todos os grupos após 12 semanas 
(PASI 75 47, 69 e 53%, respectivamente), com eventos adversos (EA) semelhantes.19,20 (A) 

Outro estudo comparando acitretina 10-25 mg/dia (n=8) a 50-75 mg/dia (n=16) por 8 semanas mostrou maior 
resposta no grupo de maior dose, e EA leves.19-21 (A) 

A falta de estudos de segurança a longo prazo limita o uso com metotrexato e ciclosporina. 20 A combinação com fotote-
rapia tem eficácia superior a ambos os tramentos isolados.(A)20 Estudos comparando UVB versus (vs) acitretina vs ambos demons-
traram que a associação foi superior.22,23 A associação com PUVA também foi superior à acitretina ou PUVA isoladamente.24,25 (A)

Dois estudos duplo cegos randomizados mostraram superioridade da combinação etanercepte+acitretina vs ambas 
as drogas isoladas na obtenção do PASI 75.26, 27  (A) 

Os estudos da combinação com outros imunobiólógicos tem baixo nível de evidência.28-32 Estudos retrospectivos de-
monstraram eficácia da acitretina na obtenção do PASI 75.(B) 33,34 

A dose nos estudos varia de 0.25-1 mg/kg/dia, geralmente não ultrapassando 75 mg/dia.2,3,9-34,40-42 Doses de 35-75 
mg/dia na psoríase em placas moderada a grave mostram melhora significativa no PASI.20,21 (A) Recomenda-se ingestão com 
alimentação gordurosa para melhor absorção.35

Teratogênica em estudos animais, é contraindicação absoluta em gestantes. Obrigatória contracepção eficaz durante 
o uso e pelo menos 2 anos após a suspensão.36-38



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

66

Apesar da mínima excreção no leite materno, não se deve usar durante a lactação, pois os lactentes são incapazes de 
excretar a droga por via renal ou hepática.20,38 

A maioria dos EA é de natureza cutâneo-mucosa e não leva à interrupção do tratamento.(A)2,20,42 O uso em crianças 
com distúrbios da queratinização demonstrou-se seguro se feito sob monitorização adequada.40 Exames de imagem não são 
indicados, a não ser em queixa de dor musculo-esquelética atípica ou mudança na curva de crescimento.41

Em estudo retrospectivo com 412 pacientes, a sobrevida média dos tratamentos com acitretina foi de 18 meses  
(13.6-22.4).42(D)

Devido à baixa eficácia, os autores consideram que a acitretina não deve ser usada em monoterapia no tratamento 
da psoríase em placas moderada a grave.  A medicação deve ser preconizada nos casos de psoríase pustulosa generalizada, 
psoríase palmoplantar ou em associação com outros tratamentos sistêmicos para psoríase.(D)

Os principais EA (Quadro 1), interações medicamentosas (Quadro 2) e ficha técnica da acitretina (Quadro 3) estão 
especificados nos quadros a seguir. 

Quadro 1: Principais efeitos adversos da acitretina.

Comuns
secura de pele e mucosas, conjuntivite, queilite, eflúvio, fotossensibilidade, elevação de transamina-
ses, elevação nos níveis de colesterol e triglicérides, dor muscular, irritabilidade, depressão.2,20,42

Raros sintomas gastrointestinais, hepatite, icterícia, alterações ósseas (após longo tempo de uso).2,20,42

Muito raros
pseudotumor cerebral, cegueira noturna, edema generalizado (deve-se descontinuar o tratamento e 
realizar investigação da função renal).2,20,42

Quadro 2. Interações medicamentosas.2,20,42

Derivados de vitamina A Risco dehipervitaminose 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 toxici-
dade da acitretina

Competidores da CYP3A4 – ciclosporina Aumento dos níveis plasmáticos e da toxicidade da ciclosporina e da 
acitretina, aumento do risco de hipertrigliciridemia2

Metotrexato Aumenta toxicidade hepática

Álcool Aumenta conversão para etretinato e toxicidade hepática
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Quadro 3. Ficha técnica acitretina.

Forma de comercialização Comprimidos de 10 e 25mg

Mecanismo de ação Ligação a receptores retinóides; Meia-vida: 50 horas (60h para o metabólito ativo).

Aprovação artrite Não

Monitorização laboratorial
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 Gravidez e lactação / mulheres em idade fértil com desejo.

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

Efeitos adversos comuns
Secura da pele ou mucosas, queilite, eflúvio, fotossensibilidade, elevação de provas 
hepáticas e de colesterol e triglicérides, dor muscular, irritabilidade, depressão.

Interação medicamentosa Vide quadro 2

Considerações especiais
Proibida doação de sangue até 3 anos depois do término da terapia. Em crianças, 
avaliar queixas ósseas e curva de crescimento. Recomenda-se ingestão com alimen-
tos gordurosos.
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CAPÍTULO 11

___________________

1. 	� Departamento de Dermatologia - Escola Paulista de Medicina (UNIFESP) - São Paulo, SP
2. 	 Hospital Universitário Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ) - Rio de Janeiro, RJ

CICLOSPORINA 
 

Adriana M. Porro 1

Alexandre Gripp 2

Ciclosporina (CsA) é um inibidor da calcineurina que 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-a (TNF-a) 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-23.1-4 

A CsA é eficaz em todas as formas de psoríase, mas seu uso deve ser reservado para psoríase vulgar moderada a grave 
com falha terapêutica a, pelo menos, uma terapia sistêmica (fototerapia, metotrexate, acitretina).5,6 Está também indicada na 
psoríase eritrodérmica e pustulosa generalizada, sendo off-label no manejo da artrite psoriásica.7-13 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.14 Seu efeito na psoríase é respaldado por diversos estudos.15

Trabalho de 1992 avaliou eficácia e segurança na psoríase em placas moderada a grave, no seguinte esquema tera-
pêutico:

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 semanas: resposta PASI 75 em 18% dos pacientes do grupo 1 em 56% dos pacientes do grupo 2.16 (B)
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.17 (A)

A administração de CsA 5 mg/kg/dia por dois dias consecutivos no final de semana x placebo, como manutenção 
em pacientes já em remissão com a CsA não mostrou diferença significante (66,9% no grupo CsA 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.18 (A)

Estudos de vida real analisando eficácia e persistência da CsA na psoríase são raros. Revisão sistemática de 2019.19 
encontrou somente um estudo prospectivo multicêntrico (356 pacientes avaliados por cinco anos) no qual a possibilidade 
de sobrevivência da CsA em um ano foi de 23% (B). Outro estudo multicêntrico, de 2023,20 avaliou eficácia da CsA, acitretina, 
ácido fumárico e metotrexato em 5430 pacientes, através de registros de farmacovigilância: dos 1401 que receberam CsA, 34% 
alcançaram PASI < 2, sendo mais eficaz que os outros tratamentos clássicos avaliados, porém com taxa de sobrevivência da CsA 
em 12 meses de 30%. (B)
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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,21 (B) não sendo observada diferença de eficácia entre 
metotrexato e CsA após 16 semanas (PASI 75: 60% x 71%).22 (B) Estudo prospectivo de 2021 comparou eficácia e segurança da 
CsA, metotrexato e acitretina no tratamento da psoríase palmo-plantar; concluindo que a CsA foi mais rápida e mais eficaz no 
controle das lesões .23 (A) 

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). (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.15 (B)

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.24 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 
antes e durante o tratamento estão na ficha técnica. Os efeitos adversos classificados por frequência estão detalhados na Tabela 1.

Tabela1: Efeitos adversos da CsA 24,25 

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)
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CAPÍTULO 12

___________________

1. 	 Hospital e Maternidade Marieta Konder Bornhausen, Itajaí - Santa Catarina, SC
2. 	 Serviço de Dermatologia do Hospital Universitário Walter Cantídio (UFC) - Fortaleza, CE 

DEUCRAVACITINIBE

Mauricio Amboni Conti 1

Marco Túlio Cavalcante Oliveira 2

O deucravacitinibe (DEU) é um medicamento oral com mecanismo de ação inovador, aprovado pela Agência Nacional 
de Vigilância Sanitária (ANVISA) para o tratamento de psoríase em placas moderada a grave, em adultos elegíveis para terapia 
sistêmica ou fototerapia (Quadro 1).1

Seu mecanismo de ação é a inibição seletiva da tirosina quinase 2 (TYK2), uma enzima intracelular que desempenha 
papel crucial na sinalização descendente de citocinas pró-inflamatórias relevantes na patogenia da psoríase: IL-12, IL-23 e 
Interferons tipo I. A TYK2 pertence à família das Janus Quinase (JAK).2,3 Devido ao seu baixo peso molecular, o DEU pertence ao 
grupo chamado de “pequenas moléculas”, cuja relevância no arsenal terapêutico para tratar psoríase é considerada crescente, 
em especial pela maior facilidade no processo de síntese, menor custo e maior absorção, com possibilidade de uso oral e em 
alguns casos, tópico.3

Previamente ao DEU, outras pequenas moléculas do tipo inibidores de JAK foram estudados e falharam em obter 
aprovação para uso no tratamento de psoríase, por limitações de segurança na dose que seria requerida. Foi assim por exemplo 
com o tofacitinibe, pela ocorrência de citopenias, eventos trombóticos e dislipidemia atribuídos à inibição de JAK2 e JAK3.3,4

A qualidade seletiva da ação do DEU é resultado da ligação ao domínio regulatório da TYK2, e não ao domínio cata-
lítico como os outros inibidores, assim não ocorre inibição competitiva simultânea das outras JAK (JAK1, JAK2 e JAK3), favore-
cendo um perfil de segurança melhor.4

Foram conduzidos estudos clínicos de fase 3 (POETYK PSO-1 e POETYK PSO-2), controlados por placebo e também a 
eficácia e a segurança entre DEU e apremilaste outro medicamento oral utilizado no tratamento da psoríase. Em ambos ficou 
demonstrada a superioridade do DEU em diversos desfechos clínicos relevantes, que incluem maior proporção de pacientes 
atingindo o Índice de Gravidade da Área de Psoríase (PASI) 75 (melhora de 75% na gravidade da psoríase) e PASI 90 (melhora 
de 90%) em comparação com o Apremilaste após 16 semanas (PASI 75: 53.0% versus 39.8%; P\.0004) e 24 semanas de trata-
mento (PASI 75: 58.7% versus 37.8%; P\.0001).5,6. (A)

Um estudo de extensão foi iniciado a partir da semana 52 (POETYK LTE) e já são conhecidos os resultados até 4 anos de 
uso, com destaque para a resposta sustentada em mais de 500 doentes tratados continuamente com DEU e também um perfil 
de segurança consistente ao longo de 4 anos com >4000 pacientes-ano de exposição, sem aumentos nas taxas de efeitos ad-
versos ou efeitos adversos severos ao longo do tempo. Os eventos adversos mais frequentemente relatados nos estudos clínicos 
de extensão foram: infecções do trato respiratório superior, cefaléia, diarréia, náusea e artralgia.7-8 (A)

O DEU não foi associado a alterações hematológicas significativas (contagem de neutrófilos, linfócitos, plaquetas e 
níveis de hemoglobina), como também nos níveis séricos de lipídios e creatinina. Aumento de enzimas hepáticas >3 vezes 
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o limite superior normal foram observados. A ocorrência de tromboembolismo venoso foi rara ao longo dos 4 anos de acom-
panhamento, tendo os eventos de trombose venosa profunda (n=2) e embolia pulmonar (n=1) ocorrido nos primeiros dois 
anos dos estudos. A incidência de malignidades nos grupos tratados com DEU foi baixa e semelhante à observada no grupo 
placebo ou com apremilaste5-7. Os tipos de malignidades observados nos estudos foram variados, incluindo câncer de pele não 
melanoma, câncer de mama, câncer de próstata e outros tipos de câncer. A maioria dos casos foi considerada não relacionada 
ao tratamento, ainda assim o monitoramento contínuo da segurança a longo prazo continua essencial.

O DEU tem sido objeto de estudos para avaliar também seu potencial uso em outras doenças inflamatórias imuno-
mediadas, como a artrite psoriásica, hidradenite supurativa, e lúpus eritematoso (discóide, subagudo e LES, já em fase III).9,10 

A seguir a ficha técnica deste medicamento (Quadro 1)

Quadro 1: Ficha técnica do Deucravacitinibe

Nome comercial:  Sotyktu®

Apresentação: Comprimidos revestidos de 6mg

Classe terapêutica: Inibidor seletivo da tirosina quinase 2 (TYK2)

Indicação: Tratamento de psoríase em placas moderada a grave em adultos elegíveis 
para terapia sistêmica ou fototerapia

Posologia:  1 comprimido de 6mg por via oral, uma vez ao dia, com ou sem alimentos

Meia-vida:  10 horas

Contraindicações: Hipersensibilidade ao deucravacitinibe; Tuberculose ativa; Doença 
hepática severa (Child-Pugh Classe C)

Reações adversas: Infecções do trato respiratório superior (muito comum), herpes simples / 
úlceras orais / erupção acneiforme (comuns)

Vacinas:  Durante o tratamento evitar vacinas vivas atenuadas (como sarampo, 
caxumba, rubéola, febre amarela e dengue). Recomendada atualização 
da carteira vacinal antes do início do tratamento, inclusive se indicada, 
realizar a vacinação para herpes-zoster

Interações medicamentosas:  Inibidores potentes do CYP3A4 (como Cetoconazol, Itraconazol, 
Claritromicina, Ritonavir) e substratos sensíveis do CYP3A4 (Midazolam, 
Sinvastatina, Atorvastatina)

Monitorização laboratorial:  Triagem prévia para infecções, inclusive Tuberculose Latente (PPD/IGRA), 
Hepatite B, Hepatite C e HIV. Dosagem de Creatina Fosfoquinase (CPK) e 
Transaminases hepáticas (ALT e AST)

Gravidez e lactação:  Não recomendado durante a gravidez e amamentação.

Armazenamento: Conservar em temperatura ambiente (15°C a 30°C), protegido da luz e 
umidade.

Laboratório:  Bristol Myers Squibb

Registro MS:  1.7680.0061.001-1
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CAPÍTULO 13

___________________

1. 	 Universidade do Estado do Pará (UFPA) - Pará, PA
2. 	 Hospital Universitário Onofre Lopes (UFRN) - Rio Grande do Norte, RN

ADALIMUMABE
 

Francisca Regina O. Carneiro 1

Vivianne Lira da C. Costa 2

Adalimumabe (ADA) é um anticorpo monoclonal humano da classe IgG1 que se liga ao fator de necrose tumoral-α 
(TNF-α), inibindo sua interação com os seus receptores.1 

      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; 2 (A) o Champion (n=271), 
que demonstrou eficácia superior do ADA quando comparado com metotrexato e placebo;3 (A) o Believe ( n=730), que inves-
tigou 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;4 (A) o Reach ( n=72), que demonstrou eficácia no 
tratamento de psoríase acometendo mãos e/ou pés;5 (A) o Progress (n=152), que analisou eficácia e segurança em pacientes 
com resposta subótima ao etanercepte, metotrexato ou fototerapia com UVB narrow-band,6 (A) e o “ADA for nail psoriasis”, que 
demonstrou eficácia do ADA em psoríase ungueal grave.7 (A) 

      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.8 (A) 

      A incidência de efeitos adversos graves em pacientes com psoríase em uso de anti-TNF é baixa.9 Reações locais na 
área de aplicação são o efeito adverso mais frequente,10 também sendo observados, psoríase paradoxal, lúpus eritematoso, 
pneumonia intersticial9, piora de insuficiência cardíaca e doença desmielinizante.11 (A)

      Infecções são eventos adversos frequentes, sendo leves em sua maioria, afetando principalmente vias aéreas 
superiores. 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.9,10,12,13 (A)

      É controversa a relação causal entre o aumento na incidência de linfomas, melanoma e câncer de pele não-me-
lanoma e os tratamentos com anti-TNF-α. Recomenda-se avaliação regular da pele, principalmente se já houve exposição a 
fototerapia e outras terapias imunossupressoras previamente.14 (D)

      Análise do uso do ADA em 3727 pacientes adultos com psoríase incluídos em 18 estudos clínicos não observou 
novos alertas de segurança em relação às análises anteriores.15 

      No Brasil, é aprovado para artrite reumatóide e psoriásica, doença de Crohn, retocolite ulcerativa, espondiloartrite 
axial, psoríase em placas, hidradenite supurativa e uveíte não infecciosa. Na faixa pediátrica, é aprovado para tratamento de 
artrite idiopática juvenil poliarticular, artrite relacionada a entesite, uveíte e doença de Crohn. Não é aprovado para pacientes 
pediátricos com psoríase no Brasil (Quadro 1). 
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Quadro 1: Ficha técnica do Adalimumabe.

Ficha técnica Nome comercial Humira®ac; Amgevita®; Hyrimoz®; Idacio®; Xilbrilada® 
(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 
Idacio®: 40mg/0,8ml
Xilbrilada®: 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 semanas 
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 há ajuste pelo peso. Após 16 semanas de tratamento, se não houver 
resposta satisfatória, a frequência das doses pode ser aumentada para 40mg a 
cada 7 dias.

Eficácia (estudos pivotais) PASI 75 SEMANA 16: 71% (REVEAL); 80% (CHAMPION).

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 Descompen-
sação 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 
método contraceptivo eficaz antes e durante o tratamento Lactação: recém-
-nascidos de mães em uso de biológicos não devem receber 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®, Hyrimoz®, Idacio®, Xilbrilada®
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CERTOLIZUMABE PEGOL 
 

Anber A. Tanaka 1 
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)1,2. Foi aprovado pela ANVISA – em abril de 2019 – para o tratamento de 
pacientes adultos com psoríase em placa moderada a grave, que são candidatos à terapia sistêmica.

A eficácia e segurança de certolizumabe pegol (CZP) foram estudadas em dois estudos placebo-controlados (CIMPA-
SI-1 e CIMPASI-2) 7e um estudo placebo ativo controlado (CIMPACT).8 (A)

Nos estudos CIMPASI-1 e CIMPASI-2, na semana 16, foram observadas taxas de resposta PASI 75 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 
(CIMPASI-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 . Proporções mais altas de resposta ao PASI 75 ocorreram 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 CIMPACT, na semana 12, a taxa de resposta do PASI 75 foi significativamente maior nos pacientes tratados 
com CZP em comparação aos pacientes tratados com placebo. As diferenças eram 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 PASI 75. (A)

Os dados agrupados dos estudos CIMPASI-1, CIMPASI-2 e CIMPACT resumem os achados de segurança de longo prazo 
sobre o CZP no tratamento da psoríase em placas moderada a grave. Não foram identificados novos sinais de segurança em 
comparação com estudos anteriores. Os resultados sugerem que o risco de eventos adversos não aumenta com uma exposição 
mais prolongada ao CZP, e que não há uma diferença significativa na incidência de eventos adversos entre as doses de 200 mg e 
400 mg administradas a cada duas semanas.Destacaram-se quatro casos de infecção oportunista, incluindo um de tuberculose 
ativa, ressaltando a importância da vigilância contínua dos pacientes tratados com biológicos. Quanto ao risco de malignidade, 
não foi observado aumento na incidência de cânceres não melanoma de pele, e as taxas de malignidades, excluindo este tipo 
de câncer, permaneceram estáveis e comparáveis às da população geral de pacientes com psoríase. A taxa de mortalidade foi 
semelhante à esperada para uma população com características similares em idade e sexo.12 (A)

Na extensão de três anos dos ensaios clínicos de fase III CIMPASI-1 e CIMPASI-2 os pacientes mostraram melhorias 
sustentadas e duradouras nos sinais e sintomas da psoríase em placas. (A)

CAPÍTULO 14

___________________

1. 	 Hospital Universitário Evangelico Mackenzie (HUEM) - Curitiba, PR. 
2. 	 Faculdade Evangélica Mackenzie do Paraná (HUEM) - Curitiba, PR
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Os dados sugerem que, para alguns pacientes, CZP 400 mg a cada duas semanas pode oferecer benefícios a longo 
prazo maiores do que CZP 200 mg a cada duas semanas para manter uma resposta ideal. Além disso, mais pacientes alcança-
ram os critérios mais rigorosos de resposta terapêutica (PASI 90, PGA 0/1 e DLQI 0/1) no grupo que recebeu CZP 400 mg.13  (A)

	 O CZP oferece eficácia clínica a longo prazo em pacientes com psoríase moderada a grave, com respostas na pele 
duráveis e um perfil de segurança consistente ao longo do tempo.14 (A)

Os eventos adversos relatados com mais frequência (ocorrendo em ≥5% de qualquer grupo da CZP) foram nasofarin-
gite e infecção do trato respiratório superior.9 (A)

Os estudos de segurança de CZP nas suas diferentes indicações realizados em mulheres grávidas são limitados. 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.10  (C) Em um estudo clínico independente com dez pacientes com doen-
ça 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. Concentrações do CZP foram abaixo do nível de quantificação do circuito 
fetal em todas as amostras de sangue do cordão e dos neonatos.  (C) 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 recep-
tor 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 CZP. 3, 10, 11

Existe informação insuficiente/limitada sobre a excreção do CZP no leite humano ou animal. A decisão sobre conti-
nuar/descontinuar a amamentação ou continuar/descontinuar o tratamento com CZP pode ser discutida.11
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Quadro1: 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 envolto 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,  
doenças 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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ETANERCEPTE

Andréa Machado C. Ramos 
Aripuanã Terena

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.

1,2 Possui um histórico bem estabelecido de segurança e tolerabilidade, com taxas de eventos adversos 
e infeccções semelhantes ao placebo.

3
 (A) É eficaz e seguro em tratamento prolongado em pacientes pediátricos.

2,4
 (A) É consi-

derado opção em situações em que uma meia-vida curta (aproximadamente 80 horas) é uma consideracção importante (C).
5,6

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

2,1  

No tratamento com ETN para psoríase em placas, respostas superiores ocorreram nos pacientes que fizeram uso de 50mg duas 
vezes por semana.

7-15
 (A) Na comparacção de eficácia da monoterapia com ETN versus associacção com metotrexato oral sema-

nal, houve diferencça de 17% na obtencção 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, infeccção de trato respiratório superior e náuseas. (A) 

Quanto à sobrevida de medicamentos biológicos ao longo de 12 anos, ETN obteve a menor sobrevida, com perda de eficácia 
em 49,5%.

16
 (B) Metaanálise mostra que ETN está associado a menor taxa de sobrevida entre os medicamentos avaliados.

17
 (A)

 

A eficácia de ETN para psoríase em criancças 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 infeccções), 
todos resolvidos sem sequelas.

18
 (A)

Em criancças tratadas por até um ano, mostrou-se seguro e eficaz.
19

 (C) Em idosos o ENT deve ser usado com cautela, 
pelo risco de infeccções, apesar de não haver evidência documentada de risco maior nesse grupo de pacientes.

20
 (C)

Considerando-se o desenvolvimento atual da terapia sistêmica da psoríase com a incorporação de medicamentos 
com metas de eficácia PASI 90 ou 100 e/ou índices de PASI absoluto < 3, a atualização sobre o uso de etanercepte mostrou-se 
sem grandes alterações em relação ao consenso anterior. Reforçam-se as evidências já existentes no que se refere a eficácia, 
segurança e sobrevida da droga bem como as indicações e dose de uso (Quadro 1).

21-24

CAPÍTULO 15

___________________

1. 	 Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais - Minas Gerais, MG
2. 	 Centro de Referência em Fototerapia de Belo Horizonte - Minas Gerais, MG
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Quadro1: 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®,  Brenzys® e Erelzi®
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CAPÍTULO 16

___________________

1. 	 Clínica de Dermatologia da Santa Casa de Misericódia de São Paulo - São Paulo, SP
2. 	 Universidade Estadual de Ciências da Saúde de Alagoas (Uncisal), Maceió - Alagoas, AL

INFLIXIMABE
 
	
Juliana Nakano1

Catarina Santos 2

O infliximabe (IFX) é um anticorpo monoclonal quimérico que se liga ao TNF-α transmembrana e solúvel com alta 
afinidade, dificultando a ligação com seus receptores e neutralizando seus efeitos biológicos.1 Foi aprovado pelo FDA em 1998 
para o tratamento da Doença de Crohn (DC). No Brasil, foi aprovado em 2005 pela ANVISA para DC, Artrite Reumatóide, Psoríase 
em placas, Artrite Psoriásica, Espondilite Anquilosante e Retocolite Ulcerativa. (B) A quebra de sua patente em 2015 permitiu a 
fabricação do primeiro biossimilar brasileiro produzido em Bio-Manguinhos/Fiocruz.2-4 (D)

Para psoríase em placas, a dose é de 5 mg/kg nas semanas 0, 2 e 6 e depois a cada 8 semanas. Como a dose é calculada 
pelo peso do paciente, permite o tratamento individualizado.4 O IFX por via subcutânea é utilizado como terapia de manuten-
ção a cada 2 semanas, iniciado 4 semanas após a última realização de duas infusões intravenosas do IFX de 5 mg/kg, dadas com 
um intervalo de 2 semanas.5 (B)

	  Está contraindicado em pacientes com hipersensibilidade à droga; tuberculose ativa ou outras infecções graves; 
insuficiência cardíaca congestiva (classes funcionais III e IV) e doenças desmielinizantes.6,7 (D)

Vários ensaios clínicos avaliaram a eficácia do IFX no tratamento da psoríase moderada a grave. O ensaio SPIRIT  
observou na semana 10 resposta PASI-75 de 72% do grupo de 3 mg/kg e 88% do grupo de 5 mg/kg em comparação com 6% 
do placebo.8 (A) O estudo EXPRESS I demonstrou resposta PASI75 de 80% e PASI90 57% na semana 10, porém na semana 50, 
caíram para 61% e 45%, respectivamente9. O ensaio EXPRESS II verificou resposta mais bem mantida no grupo de uso contínuo 
(8/8 semanas) em comparação com o grupo intermitente conforme necessário.10 (A)

RESTORE1 demonstrou maior eficácia do IFX em comparação com o MTX ao atingir PASI 75 e pontuação PGA mínima 
nas semanas 16 e 26, com tempo para resposta mais curto e tendência para melhora das articulações psoriásicas.11 No RES-
TORE2, os pacientes que receberam IFX apresentaram reações infusionais mais graves na terapia intermitente (4%) do que na 
terapia contínua (<1%), com esta última levando a um maior PASI 75 na 52ª semana (A).12 

O estudo PIECE comparou a eficácia entre IFX e Etanercepte, e encontrou resposta PASI 75 significativamente maior no 
grupo do IFX após 24 semanas e início de ação mais rápido.13 (A)

Dapavo et al e Gisondi et al mostraram que os pacientes que tomavam o originador do IFX poderiam ser trocados para 
o subcutâneo sem muita alteração na resposta clínica ou eventos adversos adicionais.14 (C)

Também é muito eficaz na psoríase palmoplantar, ungueal e do couro cabeludo. Na semana 14, 33,3% e 66,7% dos 
pacientes obtiveram uma melhora de 75% e 50% no índice de área e gravidade da psoríase palmoplantar modificada (m-PPPA-
SI), respectivamente, com IFX, 5 mg/kg no intervalo de dose padrão, em comparação com 8,3% no placebo. A eliminação da 
doença ungueal foi obtida em 6,9%, 26,2% e 44,7% dos pacientes em 10, 24 e 50 semanas, respectivamente, no grupo tratado 
com IFX, versus 5,1% no grupo placebo na semana 24.15 (A)
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Diversos autores relataram taxas de descontinuação durante o primeiro ano devido à falta de resposta ou eventos 
adversos indesejáveis. Além disso, a eficácia variável do IFX em pacientes psoriáticos leva a ajustes empíricos da dose.16-18  (B) 
No estudo SPREAD, foi realizado aumento na dose para 10 mg/kg em pacientes que não conseguiram atingir uma resposta PASI 
50 após 8 semanas de tratamento com a dose padrão. A resposta PASI 75 variou entre 40% e 64% após a semana 24 e foi de 
44% na 40ª semana.19 (A) 

O monitoramento terapêutico proativo de medicamentos (TDM), tratamento baseado em avaliações programadas 
dos níveis séricos de medicamentos, foi proposto para otimizar a eficácia e segurança do IFX e outros biológicos. Pacientes com 
doenças inflamatórias imunomediadas foram designados para TDM no ensaio NOR-DRUM A (acompanhamento de 30 sema-
nas) e NOR-DRUM B (acompanhamento de 52 semanas). Anticorpos antidrogas foram detectados em 147 (24%) pacientes.  
A remissão na semana 30 ocorreu em 25 dos 72 pacientes com anticorpos antidrogas e 180 dos 335 sem anticorpos. Nos doen-
tes com anticorpos antidroga, foram encontradas taxas mais elevadas para agravamento da doença ao longo de 52 semanas, 
reações à infusão e descontinuação do IFX.20 (A)

As reações à infusão ocorrem em cerca de 3–22% dos casos, e são divididas em agudas, caracterizadas por cefaleia, 
rubor, hipotensão/hipertensão, tontura, falta de ar, náusea, sudorese, aumento da temperatura e sintomas de anafilaxia; e 
tardias (entre 24 horas e 14 dias após a infusão), caracterizadas por mialgia, artralgia, febre, erupção cutânea com urticária e 
mal-estar. As reações podem ser controladas diminuindo a taxa de infusão, administrando fluidos intravenosos, paracetamol 
e anti-histamínicos.14

Outros efeitos graves são o desenvolvimento de tuberculose, infecções oportunistas, piora de insuficiência cardíaca, 
alterações hepáticas e hematológicas e aumento de eventos desmielinizantes incluindo esclerose múltipla, neurite óptica, 
mielite transversa e neuropatias.7,21-26 (C)

Dentre os eventos cutâneos, a psoríase paradoxal é a mais comum e geralmente ocorre dentro de um mês a três 
anos após o seu uso. Os subtipos mais frequentes são psoríase em placas, pustulosa, gutata, eritrodérmica e invertida.25,27 Um 
efeito adverso bem descrito dos anti-TNF-α é a produção de anticorpos antinucleares e anti-dsDNA e o desenvolvimento de 
Lúpus eritematoso.25,28 Recentemente, foi descrito um risco aumentado de canceres, especialmente os de pele não melanoma 
e linfoma.1,29 (C)

Acredita-se que os anticorpos antidroga sejam responsáveis ​​pela perda de resposta e reações à infusão durante o 
tratamento, impactando na sua adesão (B).30 Para evitar estes efeitos, sugerem-se duas abordagens: mudar para um segundo 
inibidor de TNF-α ou biológico com mecanismo de ação diferente; ou ainda associar a imunossupressores.1 
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FICHA TÉCNICA DO INFLIXIMABE
NOMES COMERCIAIS Remicade®, Remsima®, Xilfya®, Avsola® (Infliximabe biossimilares).

Forma de comercialização 100mg/frasco ampola
120mg/frasco ampola (Remsima® SC).

Mecanismo de ação Anticorpo monoclonal quimérico que bloqueia o TNF-α transmembrana e solúvel.

Meia-vida 7,7 a 9,5 dias

Aprovação artrite Sim

Monitorização laboratorial Inicial: Hemograma, Provas de função renal e hepática, Sumário de Urina, Teste de gravidez (urina ou sangue), 
sorologias para Hepatite B, C e HIV, PPD/IGRA, Radiografia de tórax.
Seguimento: Sugere-se PPD/IGRA anualmente para pacientes que nunca trataram TB latente. 

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

Dose de manutenção 5 mg/kg, EV, a cada 8 semanas .

Ajuste de dose Não há registros em bula para psoríase.

Eficácia (estudos pivotais) SPIRIT: Semana 10: PASI-75 72% (3 mg/kg) e 88% (5 mg/kg)
EXPRESS I e II: Semana 10: PASI75 80% e PASI 90 57%, Semana 50: PASI-75 61% e PASI-90 45%.

Contra-indicações Absolutas: Reação alérgica ao medicamento; Infecções ativas; Hepatite B crônica ativa; Insuficiência cardíaca 
classes funcionais III e IV (NYHA); Doenças desmielinizantes.
Relativas: Gravidez ou amamentação; Tuberculose latente; História de infecções recorrentes ou graves; Pacientes 
que vivem em áreas geográficas endêmicas para tuberculose e histoplasmose; Pacientes com psoríase com lúpus 
eritematoso sistêmico concomitante ou esclerose múltipla; Tratamentos PUVA>200 (especialmente se seguidos 
de uso de ciclosporina); Malignidades ou doenças linfoproliferativas; Distúrbios hepatobiliares.

Eventos adversos específicos Aumento de risco de tuberculose, infecções oportunistas e doenças desmielinizantes.
Síndrome lúpus induzido por anti-TNF.
Descompensação de insuficiência cardíaca grau III e IV

Eventos adversos comuns Infecções de vias aéreas superiores.
Náuseas, cefaleia, dor abdominal, fadiga.
Reação no local da injeção.
Reações infusionais.
Hipersensibilidade ao fármaco.

Interação medicamentosa Recomenda-se precaução na combinação com anakinra ou abatacept. 
Durante o início ou descontinuação do IFX, recomenda-se monitoramento para medicamentos com índice 
terapêutico significativamente estreito, como ciclosporina, varfarina ou teofilina.  
A associação de tocilizumabe com IFX aumenta o potencial de imunossupressão e maior risco de infecção

Considerações especiais Uso na Gravidez (Categoria B): As diretrizes atuais propõem que as mulheres grávidas sejam aconselhadas a 
interromper a exposição ao medicamento no terceiro trimestre da gravidez. As mulheres com potencial para 
engravidar devem utilizar um método contraceptivo eficaz durante o tratamento e, pelo menos, 24 semanas após 
a última dose do tratamento.
Amamentação: A amamentação durante o tratamento é aceitável quando o risco de interrupção do tratamento 
levar à exacerbação da doença materna.
Cirurgias: as recomendações mais atuais orientam a realização da cirurgia eletiva entre duas infusões de IFX 
administradas em intervalos de oito semanas.
Recomenda-se avaliação prévia da pele, em busca da existência de canceres de pele, além de palpação de 
linfonodos

Vacinas Vacinas de vírus vivo ou atenuados são contraindicadas dentro de quatro semanas antes, durante e 4-5 meias-
vidas após interrompido o tratamento.
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CAPÍTULO 17

___________________

1. 	 Hospital Universitário de Brasília (HUB-UnB) - Brasília, DF
2. 	 Serviço de Dermatologia do Hospital Regional da Asa Norte / Secretaria de Saúde do Distrito Federal - Brasília, DF

USTEQUINUMABE
Gladys A. Martins¹ 
Leticia Oba Galvão²

O ustequinumabe (UST) é um anticorpo monoclonal IgG1К humano que se liga à subunidade proteica p40 das interleuci-
nas (IL)-12 e 23.1 Foi a primeira medicação anti-interleucina aprovada para o tratamento da psoríase.2 No Brasil, é aprovado a partir 
de 6 anos de idade para o tratamento da psoríase moderada a grave e artrite psoriásica (AP) e a partir dos 18 anos para doenças 
inflamatórias intestinais (DII).3 Desde 2019, está incorporado ao Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) da psoríase.4

A eficácia do UST no tratamento da psoríase em placas foi demonstrada nos estudos pivotais PHOENIX 15 - PASI 75 na 
semana 12 com 45 e 90 mg respectivamente (67,1% e 66,4%), e PHOENIX 26 – PASI 75 na semana 12 (66,7% e 75,7%) e mantida 
até a semana 244.7 Estudos fase 3 em populações asiáticas8,9,10 também comprovaram eficácia e segurança da medicação. (A) Os 
estudos fase 3 CADMUS11 (12 a 17 anos) e CADMUS Jr12 (6 a 11 anos), comprovaram segurança, eficácia e melhora na qualidade de 
vida pelas respostas na semana 12 - PASI 75 (80,6% e 84,1%), PASI 90 (61,1% e 63,6%), PGA 0/1 (69,4% e 77%) e redução do cDLQI 
com acompanhamento e manutenção das respostas até 60 semana (A). O UST também é opção segura e conveniente para o tra-
tamento de psoríase moderada a grave em crianças e adolescentes13,14 (A), principalmente pela ótima comodidade posológica.15,16

Dois ensaios clínicos randomizados (ECR) Fase III (PSUMMIT-1 e PSUMMIT-2) com UST demonstraram melhora signi-
ficativa na AP.17 (A) Na doença axial, por dados conflitantes, UST não é recomentado.18 Concomitância de DII pode influenciar 
na escolha do tratamento.19,20 Estudos retrospectivos não demonstraram maior risco de infecção ou neoplasias, inclusive em 
pacientes idosos, obesos, cardiopatas e hepatopatas, independente da dose da medicação.16,21, 22,23,24,25,26,27 A interrupção do 
tratamento deve ser considerada em doentes que não apresentem qualquer resposta até a 28ª semana.

Mulheres em idade fértil e que utilizam o UST devem ser orientadas à contracepção efetiva durante o tratamento e nas 
15 semanas seguintes.28,29 Apesar da restrição, relatos de gravidez e exposição ao UST não foram associados a evento adverso 
significativo. 30,31 (C) Efeitos da exposição do lactente permanecem incertos.32, 33 

Estudo observacional e multicêntrico de vida real (PSOLAR), mostrou que o uso de ustequinumabe não esteve asso-
ciado a aumento no risco de malignidades e mortalidade em pacientes com artrite psoriásica.34 (B) Análise integrada de 12 
estudos de fase 2 e 3 de ustequinumabe avaliou a segurança em 1 ano de uso do biológico em pacientes com psoríase, artrite 
psoriásica e doença de Crohn, demonstrando perfil de segurança favorável em diferentes indicações terapêuticas.35 (B) 

A sobrevida do UST se mostrou superior à dos inibidores de TNF36-42 e alguns estudos sugerem melhor sobrevida do 
UST em comparação com inibidores de IL-17.43,44 Além disso, estudo de coorte realizado com o registro BADBIR sugere que 
guselcumabe teve a maior sobrevida em comparação com outros biológicos, exceto o UST.45

A suspensão do UST em procedimentos cirúrgicos deve levar em consideração o risco de infecção, a interferência na 
cicatrização e a possibilidade de exacerbação da psoríase46(D). Para procedimentos cirúrgicos de baixo risco, não há necessidade 
de suspender o UST.26 Se necessário, o biológico pode ser suspenso aproximadamente de 60 a 96 dias antes da cirurgia eletiva e 
mantido suspenso até 1 a 2 semanas após o procedimento, desde que não haja complicações pós-operatórias.26

Pacientes em uso de UST podem receber vacinas inativadas. Caso necessitem de vacinas vivas, deve-se considerar a 
interrupção do tratamento por um período de 2 a 3 meias-vidas antes da vacina. A próxima dose de UST deve ser adiada por 2 
a 4 semanas após a administração da vacina viva.47(D)
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Estudos clínicos comparativos ajudam na avaliac ̧ão e na decisão clínica entre as medicac ̧ões disponíveis.48-53 Apesar 
de os inibidores da IL-17 e 23 apresentarem maior eficácia nos desfechos PASI em comparação ao UST, existem substanciais 
evidências demonstrando bom equilíbrio entre eficácia e seguranc ̧a, alta sobrevida e adesão ao UST54,55. Em 31 de outubro de 
2023, o FDA dos EUA aprovou o Wezlana (ustekinumab-auub) como um biossimilar intercambiável do Stelara.®56 Em 28/05/24, 
ANVISA publicou novo registro de Wezenla® (Ustequinumabe), produto, desenvolvido pela via da comparabilidade ao Stelara.® 

USTEQUINUMABE

NOME COMERCIAL STELARA® ; WEZENLA®

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 SUB-UNIDADE p40

MEIA-VIDA 20 A 24 DIAS

APROVAÇÃO ARTRITE APROVADO

MONITORIZAÇÃO LABORATORIAL

INICIAL: PPD/IGRA, RX TÓRAX, SOROLOGIAS (HEPATITE B E C, HIV), HEMOGRAMA, PROVAS DE FUNÇÃO 
RENAL E HEPÁTICA.
ACOMPANHAMENTO: SE O PPD/IGRA FOREM NEGATIVOS, DEVEM SER REPETIDOS JUNTO COM O RX DE 
TÓRAX E SOROLOGIAS, ANUALMENTE. OS DEMAIS EXAMES NO 3º E 6º MÊS E APÓS, A CADA 6 MESES

DOSE INICIAL
45MG /90 MG (> 100 KG), SUBCUTANEO, 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 AUMENTAR A DOSE 
PARA 90MG A CADA 12 SEMANAS E, SE NECESSÁRIO, DIMINUIR TAMBÉM O INTERVALO PARA 8 SEMANAS

EFICÁCIA (ESTUDOS PIVOTAIS)

PHOENIX-1, PHOENIX-2, 
SEMANA 12 (45MG): PASI 75 67% PASI 90 42%  
SEMANA 12 (90 MG): PASI 75 66-76% PASI 90 37-51%
SEMANA 28 (45MG): PASI 75 70-71%   PASI 90 45-49%
SEMANA 28 (90 MG): PASI 79% PASI 90 54-56%

CONTRA-INDICAÇÕES ABOLUTAS (*) REAÇÃO ALÉRGICA AO MEDICAMENTO, TUBERCULOSE ATIVA (ANVISA) e INFECÇÕES GRAVES EM CURSO

EFEITOS ADVERSOS ESPECÍFICOS DA CLASSE NÃO OBSERVADO ATÉ A DATA DE PUBLICAÇÃO DESTE CONSENSO

EFEITOS ADVERSOS COMUNS (*)
INFECÇÕES TRATO RESPIRATÓRIO SUPERIOR, NASOFARINGITE,
PRURIDO, INFECÇÕES DENTAIS, MAL-ESTAR e CEFALÉIA

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.
PARA PROCEDIMENTOS CIRÚRGICOS DE BAIXO RISCO, NÃO HÁ NECESSIDADE DE SUSPENDER O UST26. 
SE NECESSÁRIO, O BIOLÓGICO PODE SER SUSPENSO APROXIMADAMENTE DE 60 A 96 DIAS ANTES DA 
CIRURGIA ELETIVA E MANTIDO SUSPENSO ATÉ 1 A 2 SEMANAS APÓS O PROCEDIMENTO, DESDE QUE 
NÃO HAJA COMPLICAÇÕES PÓS-OPERATÓRIAS.26

VACINAS (*) OS PACIENTES TRATADOS COM USTEQUINUMABE NÃO DEVEM RECEBER VACINAS VIVAS DURANTE O 
TRATAMENTO E POR PELO MENOS 15 SEMANAS APÓS O TRATAMENTO. 
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CAPÍTULO 18

___________________

1. 	� Disciplina de Dermatologia (UNICAMP) Campinas - São Paulo, SP
2. 	� Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) Porto Alegre, RS

BIMEQUIZUMABE
 

Juliana Yumi Massuda Serrano 1

Leandro Linhares Leite 2

O bimequizumabe (BIM) é um anticorpo monoclonal IgG1/κ humanizado que inibe de forma seletiva as interleuci-
nas IL-17A e IL-17F.1, 2 Sua utilização no tratamento da psoríase é fundamentada pelo fato da doença ser mediada pelo eixo 
IL-23/IL-17.3 A família das IL-17 possui seis membros conhecidos.4, 5 Dentre essas, IL-17A, IL-17C e IL-17F estão associadas ao 
desenvolvimento da psoríase, estando superexpressas nas placas psoriásicas.4-6 As IL-17A e a IL-17F são as mais semelhantes 
estruturalmente e são expressas por células Th17 e por outras células imunológicas, desempenhando um papel importante no 
desenvolvimento da placa psoriásica.5, 7, 8

Destas, a IL-17A é a mais potente e biologicamente ativa na fisiopatologia da psoríase,5, 8-10 sendo a principal citocina 
efetora das células Th17.4 Entretanto, a IL-17F é a mais abundantemente expressa dessas duas.5, 8 Além disso, IL-17A e IL-17F 
têm um efeito sinérgico, promovendo conjuntamente uma amplificação da atividade inflamatória.7 O bloqueio simultâneo das 
IL-17A e IL-17F sugere ser mais eficaz no controle da inflamação do que o bloqueio isolado de IL-17A.8 

Dados de eficácia e segurança da droga foram estabelecidos em pacientes com 18 anos de idade ou mais com psoríase 
em placas moderada a grave e estão resumidos abaixo:

O estudo BE READY comparou o uso de BIM 320 mg a cada 4 semanas ou placebo a cada 4 semanas. Após, realocou 
pacientes do grupo BIM que atingiram PASI 90 na semana 16 a receber placebo, BIM 320 mg a cada 4 semanas ou a cada 8 
semanas. Eventos adversos da semana 16 a 56 foram reportados em 74% dos pacientes do grupo BIM a cada 4 semanas vs 77% 
no grupo a cada 8 semanas e 69% no grupo placebo. Na semana 16, 91% dos pacientes em BIM atingiram PASI 90 comparado 
a 1 paciente em placebo (p<0,0001). As respostas foram mantidas até a semana 56 nos grupos BIM 320 mg a cada 4 ou 8 
semanas.11 (A)

O estudo BE SURE comparou 3 grupos distintos: BIM 320 mg a cada 4 semanas por 56 semanas, BIM 320 mg a cada 
4 semanas por 16 semanas e, após, a cada 8 semanas até a semana 56 e adalimumabe (ADA) 40 mg a cada 2 semanas por 24 
semanas seguido de BIM 320 mg a cada 4 semanas até a semana 56. Na semana 16, 86,2% de ambos os grupos em BIM atin-
giram PASI 90 vs 47,2% em ADA (p<0,001). Os eventos adversos mais reportados no grupo BIM foram infecções de vias aéreas 
superiores, candidíase oral leve a moderada, hipertensão e diarreia.12 (A)

O estudo BE VIVID demonstrou na semana 16 índice de PASI 90 em 85% dos pacientes em BIM vs 50% dos pacientes 
em ustequinumabe (UST) e 5% no grupo placebo (p<0,0001). Em 52 semanas, 6% dos pacientes em BIM tiveram eventos 
adversos vs 8% no grupo UST. Dentre eles, os efeitos mais comuns foram nasofaringite e infecção de vias aéreas superiores, 
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com índices comparáveis a UST. 15% dos pacientes em BIM apresentaram candidíase oral vs 1% no grupo UST. Houve 1 caso de 
doença inflamatória intestinal e 1 caso de ideação suicida com BIM e não houve caso de tuberculose.13 (A)

O estudo BE RADIANT consistiu na comparação por 48 semanas e período aberto de extensão de 2 anos de BIM 320 mg 
a cada 4 semanas vs secuquinumabe (SEC) a cada 4 semanas. Na semana 16, os pacientes no grupo BIM eram re-randomizados 
para uso a cada 4 semanas ou a cada 8 semanas até a semana 48. Na semana 16, 61,7% dos pacientes no grupo BIM vs 48,9% 
no grupo SEC atingiram PASI 100 (p<0,001). Na semana 4, 71% dos pacientes no grupo BIM vs 47,3% no grupo SEC atingiram 
PASI 75 (p<0,001). Na semana 48, comparando resposta PASI 100, o resultado foi de BIM 74,8% vs SEC 52,8%. 70,8% dos 
pacientes em BIM mantiveram PASI 100 após 2 anos e aqueles em SEC que trocaram para BIM chegaram a 76,6% na semana 
96. Candidíase oral leve a moderada ocorreu mais frequentemente no grupo BIM (19,3%) vs SEC (3%).14,15(A)

BE BRIGHT foi uma análise conduzida para avaliar manutenção de resposta da semana 16 até o 3º ano de tratamento 
de pacientes com base nos estudos BE VIVID, BE READY e BE SURE. 93% mantiveram PASI 90, 80,8% PASI 100, 94% PASI menor 
ou igual a 2 e 90,3% BSA menor ou igual a 1%. Entre os respondedores PASI 100 na semana 16, 76,3% atingiram DLQI de 0/1 e 
a resposta aumentou com o tratamento com BIM chegando a 89% no 3º ano.16(A)

Uma revisão sistemática demonstrou que, entre as semanas 48 a 56, BIM e risanquizumabe (RIS) demonstraram 
superioridade na resposta PASI 75, PASI 90 e PASI 100 entre os biológicos listados a seguir: etanercepte, ADA, UST, certolizu-
mabe, tildraquizumabe, SEC, infliximabe (IFX), brodalumabe (BRO), ixequizumabe (IXE) e guselcumabe (GUS). As classificações 
relativas para respostas PASI 75/90/100 nas semanas 48–56 foram as mais altas para RIS (Surfaces under the cumulative ranking 
curves [SUCRA]: 98,5%) e BIM (83,8% para dosagem a cada 4 semanas, 72,7% para dosagem indução a cada 4 semanas e ma-
nutenção a cada 8 semanas). As taxas de resposta PASI não diferiram significativamente entre RIS e os dois regimes de BIM17.(A)

Foi conduzido um estudo que avaliou a eficácia e a segurança da troca para BIM de ADA, UST e SEC. A maior parte dos 
não-respondedores de PASI 90 o atingiram 4 semanas após a troca para BIM de ADA (67%), UST (79%) e SEC (53%). Após 48 
semanas de BIM, 91%, 90% e 79% dos não-respondedores de PASI 90 o atingiram após troca de ADA, UST e SEC respectiva-
mente. Entre os respondedores de PASI 90, as respostas foram mantidas ou ainda melhoradas após troca para BIM. Os eventos 
adversos foram similares entre o comparador ativo no período de tratamento e após troca para BIM. A ocorrência de eventos 
adversos caiu ao longo do tempo de exposição ao BIM.18(A)

Uma meta-análise em rede comparou os benefícios e riscos de agentes sistêmicos não-biológicos, pequenas molé-
culas e biológicos no tratamento de psoríase moderada a grave num total de 62339 participantes. Demonstrou-se que para 
atingir PASI 90 as drogas mais efetivas comparadas ao placebo foram IFX (RR 49,16, 95% IC 20,49 a 117,95), BIM (RR 27,86, 
95% IC 23,56 a 32,94), IXE (RR 27,35, 95% IC 23,15 a 32,29) e RIS (RR 26,26, 95% IC 22,03 a 31,07). BIM e IXE foram mais 
prováveis de atingirem resposta PASI 90 do que SEC. BIM, IXE e RIS mais prováveis de atingirem PASI 90 do que BRO e GUS. IFX, 
todas as drogas anti-IL17 e as drogas anti-IL23 (menos o tildraquizumabe) tiveram mais chance de atingir PASI 90 do que UST, 
os agentes anti-TNF e o deucravacitinibe. Não foram encontradas diferenças significativas entre quaisquer das intervenções vs 
placebo para o risco de eventos adversos severos.19(A)

No Brasil, o BIM é indicado para o tratamento de pacientes adultos com psoríase em placas moderada a grave candi-
datos à terapêutica sistêmica ou fototerapia.1,20 Na Europa, é indicado também para artrite psoriásica21 e espondiloartrite axial22 
em adultos e, mais recentemente, para o tratamento da hidradenite supurativa.23,24

A ficha técnica do bimequizumabe segue a seguir (Quadro 1). 
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Quadro 1. Ficha técnica do bimequizumabe. 

Nome comercial Bimzelx®

Forma de comercialização 160 mg/mL – solução injetável 

Mecanismo de ação Bloqueio da IL-17A e IL-17F

Meia-vida 23 dias

Aprovação para artrite Não até o presente momento.

Monitorização laboratorial Antes de iniciar a terapia: hemograma completo com diferencial; painel metabólico completo; teste 
para infecção por tuberculose latente (PPD ou IGRA); radiografia de tórax; testes sorológicos para vírus 
da hepatite B, anticorpo do vírus da hepatite C, HIV, teste de gravidez, proteína C-reativa 

Dose inicial Subcutâneo: 320 mg (administrados em duas injeções de 160 mg) uma vez a cada 4 semanas durante 
as primeiras 16 semanas (5 doses)

Dose de manutenção Subcutâneo: 320 mg (administrados em duas injeções de 160 mg) a cada 8 semanas.

Ajuste de dose (*) Para pacientes com insuficiência renal, não há ajustes de dosagem fornecidos na bula do fabricante.
Para pacientes com peso corporal ≥ 120 kg e que não alcançaram ausência completa de lesões na pele 
na semana 16, 320 mg (administrados em duas injeções SC de 160 mg) uma vez a cada 4 semanas, 
pode melhorar ainda mais a reposta terapêutica.

Eficácia (estudos pivotais) Semana 4: 71% PASI 75
Semana 16: 85% a 91% PASI 90, 61,7% PASI 100
Semana 48: 74,8% PASI 100

Contra-indicações/ Precauções (*) Hipersensibilidade ao bimequizumabe ou a qualquer componente da formulação;
Infecções; Anormalidades bioquímicas hepáticas: transaminases séricas hepáticas >3 × LSN, que 
ocorreu entre 28 e 198 dias após o início da terapêutica e foi resolvido com a descontinuação.
Ideação suicida: Pacientes sem história prévia de ideação ou comportamento suicida apresentaram 
uma taxa mais elevada de ideação suicida durante a terapia; Tuberculose ativa; Doença inflamatória 
intestinal: Casos de exacerbação ou novo início da doença inflamatória intestinal foram reportados 
durante o tratamento com bimequizumabe. Deve-se ter cautela ao prescrever bimequizumabe a 
pacientes com doença inflamatória intestinal.

Efeitos adversos específicos da classe Candidíase oral

Efeitos adversos comuns (*) Candidíase oral, infecção do trato respiratório superior, nasofaringite. 

Interação medicamentosa Em geral a medicação não tem seu uso recomendado com outros imunossupressores. 

Considerações especiais (*) Gestação: Mulheres em idade fértil devem iniciar um método contraceptivo eficaz durante o trata-
mento e por pelo menos 17 semanas após o tratamento. Há uma quantidade limitada de dados sobre 
o uso de BIM  em mulheres grávidas. Estudos com animais não indicaram efeitos prejudiciais diretos 
ou indiretos com relação a gravidez, desenvolvimento embrionário/fetal, parto ou desenvolvimento 
pós-natal. Como medida de precaução, é preferível evitar o uso de bimequizumabe durante a gravi-
dez. O Bimequizumabe é um anticorpo monoclonal humanizado (IgG1) e atravessa a placenta, sendo 
maior a exposição fetal durante o terceiro trimestre. 
Amamentação: Não se sabe se o bimequizumabe está presente no leite materno.

Vacinas (*) Os pacientes devem ter suas imunizações atualizadas antes de iniciar a terapia. As vacinas vivas não 
devem ser administradas concomitantemente.
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CAPÍTULO 19

___________________

1. 	  Departamento de Dermatologia da Universidade Federal do Pará (UFPA) Belém, PA
2. 	 Universidade Católica de Pelotas (UCPel) - Pelotas, RS

BRODALUMABE
   

Clivia Maria Oliveira  1 
Ralph Vighi da Rosa 2

O Brodalumabe (BRO) é um anticorpo monoclonal totalmente humano, se liga à subunidade A do receptor de IL-17 
(IL-17RA) e bloqueia a atividade de subunidades da IL-17: A, C, E, F e heterodímero A/F.1-4. Aprovado pela ANVISA (julho/2022) 
para Psoríase moderada/grave em adultos com contraindicação, efeitos adversos ou refratários às terapias sistêmicas conven-
cionais. Incorporado no rol da ANS em agosto de 2024, mas não está no PCDT do Ministério da Saúde.5

Eficácia e segurança do BRO foram analisados em estudos pivotais: AMAGINE (AMG) -1, -2 e -3. 
AMG-1, estudo fase III, placebo-controlado, mostrou resposta rápida e bom perfil de segurança. Teve 3 braços: 210mg 

ou 140mg de BRO e placebo, cada 2 semanas. Na semana 12, 60% (140mg), 83% (210mg) e 3% (placebo) atingiram PASI75, e 
54% (140mg), 76% (210mg) e 1% (placebo) alcançaram PGA0/1.6  (A)

Nos estudos AMG-2 e -3, os pacientes foram randomizados para BRO (210mg ou 140mg), Ustequinumabe (UST) ou 
placebo. A resposta PASI90 na semana 12 com 210mg de BRO foi superior ao UST: 70% X 47% [AMG-2] e 69% X 48% [AMG-3], 
respectivamente. A resposta PASI100 na semana 12 com 210mg de BRO foi superior ao UST: 44% X 22% [AMG-2] e 37% X 19% 
[AMG-3], respectivamente.7-9   (A)

Indiretamente, comparou-se a eficácia entre BRO e Guselcumabe (GUS) em pacientes falhados à UST, onde o BRO teve 
melhores taxas de PASI90 nas semanas 12 (62.7% X 48.1%) e 36 (63.7% X 51.1%).10   (B)

O BRO tem efeito rápido e dramático, com menor média de tempo para os indivíduos atingirem PASI75 que o UST e 
o Ixequizumabe (IXE), além de grande melhora no prurido, mantendo resposta, conforme mostram estudos de 3 e 5 anos de 
follow up, sem formação de anticorpos anti-droga.11-13   (B)

Já os estudos AMVISION-1 e -2, duplo-cegos, randomizados, fase III, compararam a eficácia do BRO e placebo em 
pacientes com Artrite psoriásica (APs). Os estudos não foram concluídos por decisão do patrocinador, mas o endpoint primário 
foi alcançado em ambos. Pode-se inferir que, o BRO foi associado a melhoras rápidas e significativas nos sinais e sintomas de 
APs (ACR20/50/70) em relação ao placebo.13-16   (B)
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Não existem estudos específicos em áreas especiais, mas análises secundárias do AMG-3 revelam que, em relação ao 
couro cabeludo, 89% dos pacientes com BRO atingiram PSSI75 e 63,4% atingiram PSSI100, na semana 12.4 Na região volar, a 
ação do BRO parece ser superior aos outros anti-IL-17 e na genital, existem relatos de boa eficácia.4,16,17   (B)

Em grande parte das meta-análises, o BRO atinge altos índices de PASI90, 100 e DLQI≤1 já em 12 semanas, com 
resultados ainda melhores após 52 semanas. BRO, IXE e os anti-IL-23, mostram-se sempre à frente das classes de anti-TNFs, 
UST e o Secuquinumabe (SEC). 4,11,12,16-30   (B)

Uma meta-análise de 60 ensaios clínicos, comparou a eficácia dos biológicos para psoríase em placas a longo prazo 
(44-60 semanas) e revelou que BRO, GUS, IXE, RIS e SEC tiveram taxas de resposta PASI significativamente mais altas do que as 
obtidas com apremilaste, anti-TNFs e UST.20 Outras meta-análises sustentam tais achados.18-22   (B)

Em pacientes falhados a outros imunobiológicos, o BRO mostrou-se uma boa opção, atribuindo-se os resultados ao 
seu mecanismo de ação, com amplo bloqueio das IL-17, diferentemente das outras moléculas de sua classe.4   (B)

          O BIOREP, estudo de vida real da República Tcheca, analisou a eficácia, segurança e sobrevivência medicamentosa 
de pacientes com psoríase tratados com inibidores da IL-17 (BRO, IXE e SEC) por 24 meses e concluiu que o BRO foi superior aos 
demais.29   (B)

Um estudo retrospectivo italiano (ILPSO), confirmou a eficácia e segurança do BRO por até 156 semanas, o que foi 
ratificado na extensão dessa experiencia multicêntrica por 4 anos.11,30   (B)

	 Existem relatos de sucesso com BRO no tratamento de Psoríase Eritrodérmica, PPG e Pioderma Gangrenoso (PG), 
com respostas rápidas e sustentadas. Dois pacientes do estudo do PG, tinham Hidradenite Supurativa concomitante e ambos 
apresentaram significativa melhora da doença.31-34   (C) 

O BRO não foi associado a risco aumentado de tuberculose, malignidade, eventos adversos cardíacos maiores ou even-
tos fatais, conforme farmacovigilância de 5 anos. Houveram casos de exacerbação de Doença de Crohn prévia, mas sem novos 
casos. Ainda assim, recomenda-se evitar os anti-IL-17 se história pessoal ou DII ativa.2,3,35,36   (C)

O tratamento com BRO está associado a um discreto aumento de infecção mucocutânea por Candida (2,3%) e neutro-
penia, ambas de natureza leve.2,3,36   (B)

Casos de suicídio nos estudos pivotais foram avaliados e, além de não haver relação causal e temporal com o uso da 
medicação, alguns estudos mostraram que os escores para depressão e ansiedade foram significativamente mais baixos em 
indivíduos com BRO, não existindo contraindicação nesses pacientes.13,35,37-40   (B)
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FICHA TÉCNICA BRODALUMABE

NOME COMERCIAL Kyntheum®

FORMA DE COMERCIALIZAÇÃO 140mg/ml - seringa preenchida com 1,5ml (210mg/seringa)

MECANISMO DE AÇÃO Anticorpo monoclonal IgG2 totalmente humano que se liga com elevada afinidade à IL-17RA humana e 
bloqueia as atividades biológicas das citocinas pró-inflamatórias IL-17A, IL-17F, heterodímero IL-17A/F, IL-17C, 
IL-17E e IL-25.

MEIA-VIDA* Aproximadamente 11 dias.

APROVAÇÃO ARTRITE Não, até esta data.

MONITORIZAÇÃO LABORATORIAL Inicial: PPD/IGRA, RX tórax, sorologias (hepatites B e C, HIV), hemograma com plaquetas, função renal e 
hepática. Acompanhamento: hemograma com plaquetas, função renal e hepática de 3/3 meses.

DOSE INICIAL 210 mg, administrada por via subcutânea, nas semanas 0, 1 e 2.

DOSE DE MANUTENÇÃO 210 mg, via subcutânea, de 2 em 2 semanas.

AJUSTE DE DOSE* Não é necessário ajuste em idosos. Nos grupos abaixo de 18 anos e com comprometimento renal/hepático, 
não há estudos.

EFICÁCIA AMAGINE-1
PASI75 na semana 12: BRO 140mg: 60%, BRO 210mg: 83% e Placebo: 3%
PGA0/1 na semana 12: BRO 140mg: 54% , BRO 210mg: 76% (210mg) e Placebo: 1%
AMAGINE-2 E 3
PASI90 na semana 12: BRO 70% X 47% UST [AMG-2]  e BRO 69% X 48% UST [AMG-3]
PASI100 na semana 12: BRO 44% X 22% UST [AMG-2], BRO 44% X 22% UST [AMG-2] e BRO 37% X 19% UST [AMG-3]
AMAGINE-3
PSSI75 na semana 12: e  BRO 210mg: 89%
PSSI100 semana 12: BRO 210mg: 63,4%

CONTRAINDICAÇÕES ABSOLUTAS* Hipersensibilidade à substância ativa ou qualquer dos excipientes, Doença de Crohn ativa e Infecções ativas 
clinicamente relevantes (p. ex.  Tuberculose ativa).

EFEITOS ADVERSOS ESPECÍFICOS 
DA CLASSE

Infecções fúngicas (dermatofitose e candidíase), neutropenia.

EFEITOS ADVERSOS COMUNS* Infecções das vias aéreas superiores, artralgia, cefaléia, fadiga, diarreia, dor orofaríngea e dor no local da injeção.

INTERAÇÃO MEDICAMENTOSA* Nenhuma em específico, até esta data.

CONSIDERAÇÕES ESPECIAIS* Mulheres em idade fértil têm de utilizar métodos contraceptivos eficazes durante o tratamento e durante, 
pelo menos, 12 semanas após o tratamento. Não existem dados na gestação e amamentação. IgG2 atravessa a 
placenta e Brodalumabe é uma IgG2.

VACINAS* O quadro vacinal do paciente deve ser atualizado. Não devem ser administradas vacinas de vírus vivos 
simultaneamente.

*Bula Kyntheum
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1. 	� Divisão de Dermatologia, Departamento de Clínica Médica, Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade  
de São Paulo (USP) - Ribeirão Preto, SP 

2. 	 Santa Casa de Misericórdia de Belo Horizonte - 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. 1-3 
É indicado para adultos e crianças acima de 6 anos com psoríase em placas moderada a grave e para artrite psoriásica, com 
posologia descrita no quadro 1.4

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 
clínica (semana 1) e superioridade na redução do PASI (Psoriasis Area and Severity Index) e sPGA (static Physician´s Global 
Assessment), comparados ao placebo e etanercepte (ETN) (p<0,001) (A).3 Em 108 semanas, as taxas de resposta com PASI 75 
e sPGA 0/1 foram acima de 83% e 74%, respectivamente (A).5

No tratamento de áreas especiais, como a 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 ETN (10,3%) e placebo (4,9%) (p<0,001 
vs. placebo; p≤0,01 vs. ETN) (A).1 Em uma metanálise em rede que avaliou a probabilidade de resolução da psoríase ungueal  
com  24-26 semanas de tratamento com diferentes biológicos, o IXE mostrou-se superior (46,5%), seguido do brodalumabe 
(37,0%), adalimumabe, guselcumabe (27,7%), ustequinumabe (20,8%) e infliximabe (0,8%).6 Altos níveis de resolução foram 
mantidos até e além da semana 52 (A).7

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; e mantidos até a semana 60 com o IXE 
(Q4W) (UNCOVER-3).8, 9 (A)

A resposta ao tratamento da psoríase genital foi avaliada com o uso do IXE e a melhora completa ou quase completa 
das lesões dessa região foi observada em 73% e 75% dos pacientes nas semanas 12 e 52, respectivamente. Houve ainda me-
lhora no prurido genital, na frequência sexual e no impacto da psoríase como um todo (IXORA-Q).10,11 (A)            

Contrariamente ao ETN, a eficácia do IXE foi igualmente alta em pacientes com e sem exposição prévia a outros bio-
lógicos.12 (A)

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, 24 e 52 (72,8% vs. 42,2%; 83,1% vs. 59%, 
76,5% vs. 59, respectivamente).13 (A) 
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Em metanálises em rede, os inibidores da interleucina-17, dentre esses o IXE, o guselcumabe e o risanquizumabe 
foram considerados mais eficazes do que o tildraquizumabe, o ustequinumabe, e todos os inibidores do TNF na redução de 
todos os níveis de resposta PASI .14,15(A)

As taxas de pacientes que atingiram PASI 100 em 12 semanas com IXE e guselcumabe foram de 41% e 25%, respec-
tivamente (p<0,001).16  (A)Entretanto, em uma análise de 24 semanas (IXORA-R), o IXE foi superior na melhora das unhas em 
comparação ao guselcumabe, mas não houve diferença estatística em relação à melhora da pele.17 (A)

O IXE foi avaliado na população pediátrica (IXORA-PEDS) acima de 6 anos e se mostrou eficaz (PASI 75=91.7%, PASI 
90 =79.0, PASI 100 55.1%) e seguro no seguimento de 108 semanas.18 (A)

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%).3,19 (A) As reações no local da injeção tendem a diminuir ao longo dos anos de tratamento.20 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 infla-
matória intestinal (0.4%).3 (A)

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 60.21 (A)

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.5, 22

Quadro 1:  Ficha técnica do ixequizumabe
Nome comercial Taltz®

Forma de comercialização 80mg / 1ml – solução injetável em caneta pré-preenchida

Mecanismo de ação Bloqueio da IL-17A

Meia-vida 13 dias

Aprovação artrite Sim

Aprovação pediátrica Sim (acima de 6 anos e 50kg)

Monitorização laboratorial
Inicial: PPD/ IGRA, RX tórax, sorologias (hepatite C, B, 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 e 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 utilizar um método 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 interrompido o tratamento.

*Bula Taltz®4
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CAPÍTULO 21
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SECUQUINUMABE 
 
Clarice Marie Kobata1 
Ricardo Romiti2

Secuquinumabe (SCK) é um anticorpo monoclonal IgG1κ totalmente humano que inibe especificamente a interleuci-
na-17A (IL-17A) promovendo a regularização da função imune.1,2 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 Th17.3,4

O SCK é indicado para o tratamento de Pso em placas moderada a grave, em pacientes maiores de 6 anos de idade, 
candidatos a terapêutica sistêmica ou fototerapia. É indicado também para os pacientes com artrite psoriásica (APs) e espondi-
lite anquilosante (EA) em adultos, que não tenham respondido a terapêutica convencional, artrite relacionada à entesite (ARE) 
em pacientes acima de com 4 anos e artrite psoriásica juvenil (APJ) ativa em pacientes acima de 2 anos e, mais recentemente, 
aprovado no Brasil também para o tratamento da hidradenite supurativa. 5

De acordo com as resoluções dos protocolos clínicos e diretrizes terapêuticas do ministério da saúde, de 2021 (PCDT), SCK é reco-
mendando como tratamento de segunda linha, juntamente com ustequinumabe e risanquizumabe, após falha, intolerância ou contrain-
dicação ao uso da terapia convencional e ao adalimumabe.6  E, segundo os critérios das Diretrizes de Utilização - DUT número 65, item 
05 prevista no Anexo II da Resolução Normativa número 465/2021, para pacientes com Pso moderada a grave, com falha, intolerância ou 
contraindicação ao uso da terapia convencional (fototerapia e/ou terapias sintéticas), existe a cobertura para indicação do SCK. 7

Dados de eficácia e segurança foram obtidos a partir dos estudos Erasure, Fixture, Clear e Sculpture.8,9,10

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.8 (A) Fixture é um estudo com mesmos desfechos pri-
mários do ERASURE, adicionalmente com o etanercepte (ETN) como um dos braços comparadores. O SCK foi superior ao placebo 
e ETN em todos os desfechos primários e secundários e ao ETN em todos os principais desfechos secundários.8 (A)  A extensão 
de 4 anos desses dois estudos (Erasure e Fixture) demonstrou manutenção da eficácia até o 5º ano de acompanhamento, assim 
como a melhora da qualidade de vida desses pacientes. O perfil de segurança foi semelhante durante esse período.11 

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).9 (A)  

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).12 (A)  Essa resposta melhorou ao longo de 2 anos e meio na Pso ungueal, com 
uma média de resposta do NAPSI de menos 73,3% e um perfil de segurança favorável.13

No 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.14 (A)  Ao longo de 2 anos e meio de acompanhamento, 
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o efeito foi sustentado com  59%  e 53%  dos pacientes nos grupos de 300 mg e 150 mg de SCK, respectivamente, atingindo 
ppIGA 0 ou 1 nas regiões palmo plantares.15 

E, no 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 24.16 (A)  

Nos trabalhos de vida real com SCK, tem-se observado eficácia sustentada e um perfil de segurança favorável no tra-
tamento da Pso. Os grupos Serena17 na Europa e o americano Corrona18 mostram manutenção da redução do PASI semelhante 
aos estudos pivotais, mesmo após 3 anos  de  acompanhamento.19  

No estudo alemão Prospect de 24 semanas, respostas PASI 75/90/100 foram atingidos em 86,1%, 68,5% e 39,7% dos 
indivíduos, respectivamente. A interrupção por eventos adversos foi maior com tratamentos convencionais quando comparado 
ao biológico.20   

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,21   

No estudo dinamarquês Dermbio, SCK foi associado a maior resposta PASI 100, maior número de eventos adversos e 
menor sobrevida, comparado aos demais biológicos. No entanto, a porcentagem dos pacientes que falharam a outros biológi-
cos era maior entre os pacientes com SCK (82,8%).22  

No estudo britânico do grupo BADBIR, numa coorte de mundo real onde se comparou ADA, SCK e UST, o SCK e o UST 
tiveram sobrevida sustentada semelhantes, e a presença de artrite psoriática e o uso prévio de biológicos foram considerados 
fatores de descontinuação do UST.23  

A IL-17 tem papel importante na imunidade mucocutânea e no recrutamento de neutrófilos.4 Portanto, a monito-
rização quanto a infecções fúngicas e neutropenia é essencial durante a terapia com drogas anti-IL17. Nos estudos com SCK, 
quadros de candidíase tenderam a ser de forma leve a moderada acometendo 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.10,12,14,16 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 relação causal entre SCK 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.5,8

	Em relação à flexibilidade de dose da medicação, a eficácia, segurança e tolerabilidade de SCK 300 mg administrado 
a cada 4 semanas versus SCK 300 mg administrado a cada 2 semanas em pacientes adultos com peso ≥ 90 kg com psoríase em 
placas moderada a grave foram avaliadas em um estudo multicêntrico, duplo-cego, randomizado de 331 pacientes. Na Semana 52, 
a proporção de pacientes que responderam ao PASI 75, PASI 90, PASI 100 e IGA 0/1 foi maior em pacientes tratados com o regime 
a cada 2 semanas vs. pacientes tratados com o regime a cada 4 semanas (88,9% vs. 74,8%, 76,4% vs. 52,4%, 46,7% vs. 27,3%, 
75,9% vs. 55,6%, respectivamente). Para todos os desfechos, a diferença de tratamento foi estatisticamente significativa (p-valor 
<0,05). No mesmo estudo, os que não responderam ao PASI 90 na Semana 16 foram realocados no grupo para receber o regime a 
cada 2 semanas e obtiveram uma resposta PASI 90 mais alta na Semana 32 do que o grupo que continuou no regime de tratamento 
a cada 4 semanas (38,7% vs. 16,5%). A diferença de tratamento foi estatisticamente significativa (valor de p bilateral = 0,0439). 
Os pacientes no regime a cada 2 semanas versus o regime a cada 4 semanas mostraram benefício geral consistente e benefício para 
todos os subgrupos (peso, IGA e tempo desde o diagnóstico). O maior benefício incremental, conforme mostrado pelas diferenças 
de risco calculadas, foi para pacientes com doença grave (IGA:4), doença de longa duração (> 25 anos) e maior peso.5 

	Um estudo de fase III de 52 semanas, randomizado, duplo-cego, controlado por placebo e etanercepte envolveu 162 
pacientes pediátricos de 6 a 18 anos de idade, com psoríase em placas grave. Ambas as doses de SCK para crianças entre 6 e 18 
anos (SCK em dose baixa :75 mg para peso corporal <50 kg ou 150 mg para peso corporal ≥50 kg e 75 mg para peso corporal 
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<25 kg, 150 mg para peso corporal ≥25 kg e <50 kg, ou 300 mg para peso corporal ≥50 kg) mostraram eficácia superior em 
comparação ao placebo (P <0,0001) em relação à resposta PASI 90 (72,5%, 67,5% vs. 2,4%) e IGA , resposta 0 ou 1 (70%, 60 
% vs. 4,9%) na Semana 12. A eficácia de ambas as doses foi sustentada até a semana 52, comparadas ao ETN. O perfil de se-
gurança do SCK foi consistente com os estudos de Fase 3 em adultos e nos estudos de vida real, sem novos sinais de segurança 
identificados.24, 25 

A ficha técnica completa do SCK encontra-se no Quadro 1.

Quadro 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

Aprovação em psoríase pediátrica Sim, a partir dos 6 anos de idade

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 4 semanas 

Ajuste de dose ( *) Possível (vide texto) 

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

Contra-indicações absolutas (*) Reação alérgica ao medicamento 
Tuberculose ativa (ANVISA) 
Infecções ativas

Efeitos adversos específicos da classe Infecções fúngicas, trombocitopenia, neutropenia 

Efeitos adversos comuns (*) Infecções 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 semanas após a última dose do tratamento. 

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

*Bula Cosentyx®
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CAPÍTULO 22

___________________

1. 	 Universidade de Santo Amaro (Unisa) - Santo Amaro, SP
2.	 Faculdade de Ciencias Médicas, Hospital de Clínicas, Unicamp - Campinas, SP  

GUSELCUMABE
 

Dimitri Luz 1

Renata Ferreira Magalhães 2

Aprovado pelo FDA em julho de 2017 e no Brasil em março de 2018, guselcumabe (TremfyaTM - JnJ) foi o primeiro 
antagonista IL-23p19 com indicação para psoríase em placas. Em 2018 a droga teve aprovação para artrite psoriásica no Japão 
e, em 2020, do FDA e ANVISA. É um anticorpo monoclonal IgG1λ humano que inibe a IL-23 circulante através do bloqueio 
específico da subunidade p19.1 Um potencial efeito adicional de guslecumabe sobre a liberação de IL23 é sua ligação à células 
mieloides CD64+, mecanismos aventado recentemente. 2 (A)

A dose para pacientes com psoríase em placas maiores de 18 anos é 100 mg via subcutânea nas semanas 0 e 4 (indu-
ção), seguido por 100 mg a cada oito semanas (manutenção). Seu metabolismo ocorre no plasma, através do catabolismo em 
pequenos peptídeos.3,4 (A)

O programa de estudos pivotais comporta os estudos fase 3 randomizados, duplo-cegos placebo-controlados e/ou 
controles ativos: VOYAGE 1 (GUS X ADA e placebo); VOYAGE 2 (bons respondedores GUS, foram re-randomizados para placebo 
ou GUS bons respondedores ADA, foram re-randomizados para placebo ou GUS); NAVIGATE (GUS X UST); ORION (GUS seringa X 
dispositivo) e ECLIPSE (GUS X SEC). Os resultados estão dispostos de forma abreviada na tabela.3,5-8 (A) 

Este mesmo perfil visualizado em falhados a UST com boa resposta a GUS e SEC foi comprovado no estudo ARROW.9 (A)  
Os estudos DISCOVER 1 e 2 compararam grupos GUS a cada 4 semanas X GUS a cada 8 semanas X Placebo, demonstrando 
a eficácia da medicação para a artrite psoriásica, com ACR20 na semana 24 em 64% em ambos os grupos com GUS (A).10,11  

O estudo PAMPA está avaliando o potencial de GUS na prevenção de PsA e em seus achados no US-Doppler, resultados ainda 
não publicados.12

O estudo ECLIPSE, em que guselcumabe foi comparado a secuquinumabe, demonstrou a eficácia de guselcumabe 
em diminuir as células T de memória nas lesões residuais de psoríase após tratamento e manter a população de células T 
reguladoras. Também evidenciou que pacientes com menos tempo de doença tendem a ter melhor resposta e mais duradoura, 
sendo considerados super-respondedores (PASI = 0 na semana 28 do estudo). Esses pacientes têm em geral, menor índice de 
massa corporal, doença de início mais recente (até dois anos, conforme desenho do estudo) e não exposição a imunobiológicos, 
sugerindo que a intervenção precoce pode mudar o curso da doença.7

(A) O estudo GUIDE, em que os pacientes receberam guselcumabe e que atingiram PASI90 na semana 20 foram re-
-randomizados para receber guselcumabe a cada 8 semanas ou 16 semanas, teve o objetivo de investigar se pacientes su-
per-respondedores mantêm a boa resposta mesmo com espaçamento das doses, abrindo novo horizonte na discussão sobre 
manejo dos imunobiológicos.13,14 (A)
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Em relação aos dados em áreas especiais, o estudo GULLIVER comparou o uso de GUS e placebo em indivíduos com 
PsO facial e genital, sendo que na semana 28 91,8% (PsO facial, 90,2%; PsO genital, 93,1%) atingiram score sPGA 0/1 e ≥2 
pontos de melhora.15 (B)

O impacto na pele, qualidade de vida e sexualidade foi medido no estudo G-EPOSS, sendo 25% pacientes bio-experi-
mentados. Semana 28: 83%, 56.2%/35.1% atingiram PASI absoluto <3, ≤ 1/ = 0, respectivamente. Sobre qualidade de vida, 
61.4% atingiriam DLQI 0-1 na semana 28 e, quando analisada a questão 9 especificamente, 53,6% tinham referido alguma 
dificuldade sexual no D0 e esse índice cai para 12,1% na semana 28.16 (C)

VISIBLE é um estudo placebo-controlado que endereça a eficácia de GUS em grupo de pele não-caucasiana que de-
monstrou ação da droga neste grupo, com dados, ao final da semana 16, PASI90, 57.1 IGA 0 32.5% e PASI100 29.9% e queda 
no score PSSD de 49,4 pontos.17 (A)

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. Eventos adversos graves foram observados em 7% dos 
casos.7-10,18 (A)

Dados de vida real (RWE) mostram sobrevida de droga num universo de 5 anos, com resposta e/ou remissão susten-
tada com PASI 90 em até 82% dos pacientes e PASI 100 em até 53%, com melhora de escalas de sinais e sintomas (PSSD), DLQI 
e HADs a longo prazo.19,20 (C)

Nenhum caso de infecções oportunistas, morte súbita, evento cardiovascular grave, anafilaxia a componentes da 
fórmula ou ideação/comportamento suicida foi observado(A). Não houve incidência maior de candidíase ou novos casos de 
doença inflamatória intestinal (A). A proporção de pacientes com reações no local de injeção durante o estudo VOYAGE 1 foi 
menor para GUS (2,2% X 9% adalimumabe).3-10 (A)

Relatos de casos demonstraram segurança e eficácia em infecções crônicas por hepatite B, C e HIV e em ILTB, sem 
reativação (C). Os dados sobre a segurança do tratamento com GUS durante a gestação e lactação são limitados.7-10
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GUSELCUMABE

NOME COMERCIAL TREMFYA 

FORMA DE COMERCIALIZAÇÃO 100 MG/ML – CANETA (VALIDAÇÃO ESTUDO ORION) 

MECANISMO DE AÇÃO BLOQUEIO DA IL-23 PELA LIGAÇÃO à SUA SUB-UNIDADE p19

MEIA -VIDA 17 DIAS

APROVAÇÃO ARTRITE Sim

MONITORIZAÇÃO LABORATORIAL

INICIAL: PPD/IGRA, RX TÓRAX, SOROLOGIAS (HEPATITEs B E C, HIV), 
HEMOGRAMA, PROVAS DE FUNÇÃO RENAL E HEPÁTICA
ACOMPANHAMENTO: HEMOGRAMA, FUNÇÃO HEPÁTICA E RENAL
Outros exames laboratoriais devem ser guiados por sinais e sintomas

DOSE INICIAL 100MG SUBCUTÂNEO NA SEMANA 0 E 4

DOSE DE MANUTENÇÃO 100MG SUBCUTANEO A CADA 8 SEMANAS

AJUSTE DE DOSE ( *) Em casos de PsA pode ser ajustado para 100 mg a cada 4 semanas

EFICÁCIA (ESTUDOS PIVOTAIS) VOYAGE-1 | Semana 16 :PASI 75, 91,2%; PASI 90, 73.3%; PASI 100, 
37.4%; Semana 48: PASI 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).

CONTRA-INDICAÇÕES ABOLUTAS (*) 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 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 METABOLIZADAS 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 TRATAMENTO. NÃO 
EXISTEM 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-vi-
das, após interrompido o tratamento.



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

123

 
REFERÊNCIAS
1.		� Kopp T, Riedl E, Bangert C, et al. Clinical improvement in psoriasis with specific targeting of interleukin-23. 

Nature. 2015; 222-6;
2.	� Atreya R, Abreu MT, Krueger JG, et al. Guselkumab, an IL-23p19 subunit-specific monoclonal antibody, binds 

CD64+ myeloid cells and potently neutralises IL-23 produced from the same cells. Poster presented at: 18th 
Congress of the European Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO); March 1-4, 2023; Copenhagen, Denmark. 
Poster P504.

3.	� Blauvelt A, Papp KA, Griffiths CEM et al. Efficacy and safety ofguselkumab, an anti-interleukin-23 monoclonal 
antibody, comparedwith adalimumab for the continuous treatment of patientswith moderate to severe psoria-
sis: results from the phase III, double-blinded, placebo- and active comparator-controlled VOYAGE 1trial. J Am 
Acad Dermatol 2017; 76:405–17.

4.	� Zhu Y, Marini JC, Song M, Randazzo B, Shen YK, Li S, Zhou H. Immunogenicity of Guselkumab Is Not Clinically 
Relevant in Patients with Moderate-to-Severe Plaque Psoriasis. J Invest Dermatol. 2019; 1830-34;

5.	� Reich K, Foley P, Han C, McElligott S, Muser E, Li N, et al. Guselkumab improves work productivity in patients 
with moderate-to-severe psoriasis with or without depression and anxiety: results from the VOYAGE 2 compara-
tor study versus adalimumab. J Dermatolog Treat. 2020; 31:617-623. 

6.	� Langley RG, Tsai T-F, Flavin S, Song M, Randazzo B, Wasfi Y, et al. Efficacy and safety of guselkumab in patients 
with psoriasis who have an inadequate response to ustekinumab: results of the ran- domized, double-blind, 
phase III NAVIGATE trial. Br J Dermatol. 2018; 178:114-123.

7.	� Reich K, Armstrong AW, Langley RG, Flavin S, Randazzo B, Li S, et al. Guselkumab versus secukinumab for the 
treatment of moderate-to-severe psoriasis (ECLIPSE): results from a phase 3, randomised controlled trial. Lan-
cet. 2019;394: P831-P839.

8.	� Ferris LK, Ott E, Jiang J, Hong HC, Li S, Han C, Baran W. Efficacy and safety of guselkumab, administered with a 
novel patient-controlled injector (One-Press), for moderate-to-severe psoriasis: results from the phase 3 ORION 
study. J Dermatolog Treat. 2020. 152-159.

9.	� Krueger J, Langley RG, Nigen S, Kasparek T, Di Comite G, Ortmann CE, Garcet S, Kolbinger F, Reich K. Secukinu-
mab versus guselkumab in the complete resolution of ustekinumab-resistant psoriatic plaques: The ARROW 
study. Exp Dermatol. 2023 Oct;32(10):1834-1847. 

10.	� Deodhar A, Helliwell PS, Boehncke WH, Kollmeier AP, Hsia EC, Subramanian RA, et al. Guselkumab in patients 
with active psoriatic arthritis who were biologic-naive or had previously received TNFα inhibitor treatment (DIS-
COVER-1): a double-blind, randomised, placebo-controlled phase 3 trial. Lancet. 2020; 395:1115-1125.

11.	� Mease PJ, Rahman P, Gottlieb AB, Kollmeier AP, Hsia EC, Xu XL, Sheng S, Agarwal P, Zhou B, Zhuang Y, van der 
Heijde D, McInnes IB; DISCOVER-2 Study Group. Guselkumab in biologic-naive patients with active psoriatic 
arthritis (DISCOVER-2): a double-blind, randomised, placebo-controlled phase 3 trial. Lancet. 2020 Apr 
4;395(10230):1126-1136. 

12.	� Haberman RH, MacFarlane KA, Catron S, Samuels J, Blank RB, Toprover M, Uddin Z, Hu J, Castillo R, Gong C, 
Qian K, Piguet V, Tausk F, Yeung J, Neimann AL, Gulliver W, Thiele RG, Merola JF, Ogdie A, Rahman P, Chakravarty 
SD, Eder L, Ritchlin CT, Scher JU. Efficacy of guselkumab, a selective IL-23 inhibitor, in Preventing Arthritis in 
a Multicentre Psoriasis At-Risk cohort (PAMPA): protocol of a randomised, double-blind, placebo controlled 
multicentre trial. BMJ Open. 2022 Dec 23;12(12): e063650.



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

124

13.	� J. Angsana, Kohler, K., J. Sendecki, Leung, M. W., S. Tabori, N. Krüger, Wegner, S., Y. Personke, Sabat, R., Wolk, 
K., Pinter, A., P. Weisenseel, K. Asadullah, K. Schäkel, & K. Eyerich. (2023). 587 Higher IL-10+ T cell and treg cell 
counts in psoriatic skin are associated with super-response to guselkumab: Data from the phase 3 guide trial. 
Journal of Investigative Dermatology, 143: S101–S101

14.	� Schäkel K, Reich K, Asadullah K, Pinter A, Jullien D, Weisenseel P, Paul C, Gomez M, Wegner S, Personke Y, Krei-
mendahl F, Chen Y, Angsana J, Leung MWL, Eyerich K. Early disease intervention with guselkumab in psoriasis 
leads to a higher rate of stable complete skin clearance (‘clinical super response’): Week 28 results from the 
ongoing phase IIIb randomized, double-blind, parallel-group, GUIDE study. J Eur Acad Dermatol Venereol. 
2023;37:2016-2027.

15.	� Bonifati C, Potenza C, Bardazzi F, Bianchi L, Lasagni C, Fabbrocini G, et al. Effectiveness and Safety of Guselku-
mab in Patients with Facial and/or Genital Psoriasis: Interim Analysis Results at Week 12 from GULLIVER Study. J 
Dermatol Physician Assist. 2023 Spring;17(2):69.

16.	� Gerdes S, Ostendorf R, Süß A, Schadeck T, Taut F, Makuc J, Scharfenberger L, Jacobsen S, Trenkler N, Behrens J, 
Joks G, Tabori S, Mortazawi D. Effectiveness, safety and impact of guselkumab on sexuality and perceived stig-
matization in patients with psoriasis in routine clinical practice: Week 28 results from the prospective German 
multicentre G-EPOSS study. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2024 Apr 11

17.	� Choi O, Stein Gold L, Yeung J, et al POS0942 VISIBLE: CLEARANCE AND SYMPTOM IMPROVEMENT WITH GUSELKU-
MAB AT WEEK 16 IN SKIN OF COLOR PARTICIPANTS WITH MODERATE-TO-SEVERE PLAQUE PSORIASIS Annals of the 
Rheumatic Diseases 2024;83:549.

18.	� Chimenti M, Galluzzo M, M T, et al. Guselkumab real word data: efficacy and safety in a cohort of 69 patients 
with psoriatic arthritis [abstract]. Hepatology. 2022;81:1587. Abstract AB0915.

19.	� Reich K, Gordon KB, Strober BE, Armstrong AW, Miller M, Shen YK, You Y, Han C, Yang YW, Foley P, Griffiths CEM. 
Five-year maintenance of clinical response and health-related quality of life improvements in patients with 
moderate-to-severe psoriasis treated with guselkumab: results from VOYAGE 1 and VOYAGE 2. Br J Dermatol. 
2021; 185:1146-1159.

20.	� Kim BS, Jo SJ, Youn S, Reich K, Saadoun C, Chang CL, Yang YW, Huang YH, Tsai TF. Five-year Maintenance of 
Clinical Response and Consistent Safety Profile for Guselkumab in Asian patients with Psoriasis from VOYAGE 1 
and VOYAGE 2. Dermatol Ther (Heidelb). 2023;13:2721-2737. 



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

125

CAPÍTULO 23

___________________

1. 	 Hospital Moinhos de Vento de Porto Alegre - Rio Grande do Sul, RS 
2. 	 Faculdade de Medicina Universidade de Santa Cruz do Sul (UNISC) - Rio Grande do Sul, RS 

RISANQUIZUMABE
 

André V. E. de Carvalho 1 
Jaquelini Barboza da Silva 2 

Risanquizumabe (RIZ) é um anticorpo monoclonal humano que se liga seletivamente e com alta afinidade à su-
bunidade 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.1,2 

		  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 queratino-
cítica, angiogenese e recrutamento celular, principalmente de neutrófilos.3,4,5,6

		  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.6,7, 8

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).9 (A) 

	 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).9(A)

	 O estudo IMMvent, comparou RIZ a adalimumabe (ADA), obtendo PASI90 de 72% e 47% na semana 16 (p<0,001), 
respectivamente. Dentre os respondedores parciais ao ADA (resposta maior que PASI50 e menor que PASI90), 66% alcançaram 
PASI 90 na semana 44 ao serem re-randomizado para RIZ, contra 21% dos pacientes que mantiveram uso do ADA.10 (A) Os 
dados agregados dos estudos pivotais avaliados em 136 semanas mostram que 84% e 54% dos pacientes atingem PASI 90 e 
100, respectivamente.11 (A) Extensão de estudos pivotais que avaliou eficácia de risanquizumabe após 5 anos de uso demons-
trou que a medicação mantém níveis similares de eficácia observados em tempos de observação mais curtos.11 (A) Quanto à 
manutenção de resposta, risanquizumabe, assim como outros bloqueadores da interleucina 23, tende a manter maior numero 
de pacientes em tratamento ao longo do tempo, quando comparado com medicamentos que bloqueia a IL17 ou TNF-alfa.12(A)
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	 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%).9

	 A eficácia de risanquizumabe na artrite psoriásica foi avaliada nos estudos pivotais KEEPSAKE1 E KEEPSAKE 2, sendo 
que os todos os pacientes arrolados no estudo 1, como critério de inclusão, não poderiam ter sido expostos a terapias prévias 
com medicamentos biológicos.14,15 No estudo KEEPSAKE1 foi observada melhora ACR20, 50 e 70 na semana 24 em 57,3%, 
33,4% e 15,3%, respectivamente.14 (A) Resultados semelhantes foram observados no estudo KEEPSAKE2.15(A) A melhora em 
52 semanas observada no estudo KEEPSAKE1 nos desfechos ACR 20, 50 e 70 foram de 78,1%, 48,0% e 28,6%.14 (A) Quando 
avaliada resposta de 52 semanas, o estudo KEEPSAKE2 apresentou respostas levemente menos expressivas em relação ao estu-
do anterior, com desfechos ACR 20, 50 e 70 de 68,6%, 37,5% e 19,3% respectivamente.15(A) Dados agrupados dos dois estudos 
mencionados anteriormente mostraram que 48,4% e 68,1% dos pacientes alcançaram resolução completa da entesite e da 
dactilite, respectivamente, em 24 semanas.14,15 (A) Números ainda mais expressivos foram observados para os mesmos desfe-
chos em 52 semanas, com 62% dos pacientes alcançando resolução de entesite e 83,6% com resolução completa da dactilite 
(A). Quanto a progressão radiográfica, não houve diferença estatística entre o tratamento com risanquizumabe ou com placebo, 
quando medido pelo PsA-mTSS (PsA-modified Total Sharp Score).14,15 (A) 

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 que no grupo placebo, porém quando comparadas com ustequinumabe, 
o perfil de segurança quanto à infecções graves foi semelhante.  Nenhum paciente desenvolveu tuberculose ou tuberculose 
latente durante ambos estudos. No estudo UltIMMa-1, até a semana 16, a taxa de malignidade foi menor no grupo usando a 
medicação que no grupo placebo.9 (A) 

		  Uma revisão sistemática,16 considerou RIZ, certolizumabe pegol, tildraquizumabe, e guselcumabe os 
imunobiológicos para tratamento de psoríase que têm perfil de segurança mais favorável por terem menor taxa de efeitos 
adversos 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 e benefício entre todos os medicamentos para psoríase avalia-
dos em até 16 semanas e que o perfil de segurança do RIZ foi melhor do que o do placebo quando analisado o desfecho PASI 90 
no mesmo período de tempo17 (A). Estudos recentes, que avaliaram segurança de risanquizumabe em estudos com no mínimo 
5 anos de acompanhamento, corroboram os achados anteriores de um excelente perfil de segurança da medicação e nenhuma 
sinalização de toxicidade cumulativa ou efeito adverso emergente foi observado.18,19(A)
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RISANQUIZUMABE

Nome comercial Skyrizi®

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

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

Meia -vida 28 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: 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 (psoríase e artrite psoriásica)

Dose de manutenção 150mg, SC, a cada 12 semanas ( psoríase e artrite psoriásica)

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 84.0%    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 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 
vivas durante o tratamento e por pelo menos 21 semanas após o trata-
mento. Recomendado aguardar pelo menos 4 semanas antes de iniciar o 
tratamento com risanquizumabe após vacina com microorganismo vivo.

(*) Bula SKYRIZI.
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CAPÍTULO 24

___________________

1. 	� Hospital Otávio de Freitas e Instituto de Medicina Integral Professor Fernando Figueira (IMIP) - Recife, PE
2. 	� Universidade de Mogi das Cruzes (UMC) - São Paulo, SP

TILDRAQUIZUMABE
 

Ligia Pessoa de Melo 1

Aline Okita 2

O tildraquizumabe (TIL) é um anticorpo humanizado do tipo IgG1 de alta afinidade que tem como alvo a unidade p19 
da IL 23, citocina regulatória que estimula a diferenciação, proliferação e sobrevivência das células Th17. 

A droga tem aprovação pelo FDA para psoríase em placas desde 2018 e foi aprovada pela ANVISA em novembro de 
2023. A dose em adultos é de 100 mg via subcutânea nas semanas 0 e 4, seguidas por 100 mg a cada 12 semanas.

Os estudos pivotais de fase III, reSURFACE 1 e reSURFACE 2, foram realizados entre 2012 e 2015 com o objetivo de 
avaliar tolerância, segurança e eficácia do TIL em comparação a placebo e etanercepte (ETN) em pacientes com psoríase em 
placas moderada a grave.1(A)

No estudo reSURFACE 1, foram incluídos 772 pacientes e randomizados em três grupos: TIL 200 mg, TIL 100 mg e 
placebo. A resposta PASI 75 na semana 12 foi atingida em 62% e 64%, respectivamente, nos grupos TIL 200 mg e TIL 100 mg 
comparados a 6% no grupo placebo. Já no estudo reSURFACE 2, 1090 pacientes foram randomizados em quatro grupos: TIL 200 
mg, TIL 100 mg, ETN e placebo. A resposta PASI 75 na semana 12 foi atingida em 66% no grupo TIL 200 mg, 61% no grupo TIL 
100 mg, 48% do grupo ETN e 6% do grupo placebo.1

As respostas PASI 90 e 100 (desfechos secundários) também foram avaliadas na semana 12.  37% e 39% dos grupos 
TIL 200 mg e TIL 100 mg atingiram PASI 90, respectivamente, versus 21% do grupo ETN e 1% do grupo placebo. A resposta PASI 
100 foi observada em 12% dos pacientes tanto no grupo TIL 200 mg como no grupo TIL 100 mg comparado a 5% do grupo ETN. 
Houve melhora progressiva e máxima eficácia entre as semanas 22 e 28. O PASI 90 na semana 28 foi atingido em 59% e 52% e 
o PASI 100 em 32% e 24% dos grupos TIL 200 mg e TIL 100 mg, respectivamente.1 (A)

Um estudo de extensão acompanhou até a semana 244 pacientes provenientes do reSURFACE 1 e reSURFACE 2 que 
atingiram PASI 75 ou mais na semana 28 durante o tratamento com TIL 100 mg, 200 mg e aqueles que tiveram falha ou res-
posta parcial para ETN e mudaram para TIL 200 mg. Dessa população, 88.7%, 92.5% e 81.3%, respectivamente, mantiveram 
resposta PASI 75 na semana 244.2(A)

No que se refere à segurança, o evento adverso mais comum foi nasofaringite, que ocorreu em cerca de 10% dos 
pacientes. Os eventos adversos graves ocorreram em torno de 6% dos pacientes sendo que a maioria não foram considerados 
relacionados ao tratamento.2
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 Durante os 5 anos de tratamento, não ocorreram casos de candidíase grave e apenas um suspeito de diagnóstico novo 
de Doença de Crohn.2 (A)

O tildraquizumabe tem estudos em populações específicas como em pacientes com síndrome metabólica e em idosos. 
As respostas PASI e o percentual de respondedores foram semelhantes entre os grupos que tinham ou não síndrome 

metabólica. 3, 4 (A) 
A droga demonstrou um bom perfil de segurança e eficácia (PASI absoluto < 3) e melhora da qualidade de vida (DLQI 

0-1) na população acima de 65 anos de forma semelhante aos indivíduos menores de 65 anos, ainda que os idosos fossem mais 
polimedicados e tivessem mais comorbidades associadas.5 (A)

A interrupção do tratamento para psoríase pode ser necessária por diversos motivos, desde falta de disponibilidade 
do medicamento até complicações ou mesmo perda da resposta de melhora. Entender a duração da resposta clínica após a 
retirada da terapia e fatores preditivos para a recidiva são essenciais para a prática médica. 

Pacientes do reSURFACE1 com resposta PASI 75 ou superior na semana 28 foram re-randomizados para manter TIL 
(100 ou 200 mg) ou placebo. O estudo demonstrou uma média de 5 a 6 meses até a perda da resposta PASI 75 após interrupção 
do tratamento e identificou que tanto o aumento do IMC quanto o aumento da duração da doença estavam associados a um 
risco aumentado de recidiva.6 (A)

A interrupção de TIL e retratamento assim como mudanças de dose entre 100 e 200 mg e de ETN para TIL também 
foram avaliadas. 86% e 83% dos pacientes que interromperam TIL 100 mg e 200 mg, respectivamente, e perderam a resposta 
PASI 75, recuperaram essa resposta na semana 64 depois de serem retratados. Além disso, o estudo também demonstrou um 
aumento do número total de pacientes atingindo PASI 75 em resposta ao TIL comparando a taxa na semana 28 (24.1%) e na 
semana 64 (74.7%). Essa diferença pode indicar que alguns pacientes precisam de mais tempo de tratamento para atingir a 
resposta máxima.7 (A)

Outra análise post hoc, ao selecionar pacientes que responderam pelo menos 50% de melhora do PASI na semana 28 
com TIL, foi identificado que 33,7% deles conseguiram atingir resposta PASI 90 em 52 semanas. Além disso, mais da metade 
dos respondedores parciais (PASI 50-75) na semana 28 também conseguiram atingir PASI 75 ou mais na semana 52 mantendo 
o tratamento. 

Mais de um terço dos pacientes que atingiram PASI 75-89 e um quinto dos pacientes PASI 50-75 na semana 28 conse-
guiram chegar ao PASI 90 ou mais na semana 52. Os autores discutem, portanto, a possibilidade de avaliar a eficácia ao longo 
de um ano em vez da tradicional avaliação na semana 12, já que alguns pacientes podem ainda atingir a meta de BSA<1 em 
seis meses como recomendado pelo guideline da National Psoriasis Foundation.8 (A)

	 De uma forma geral, os estudos com tildraquizumabe demonstraram uma eficácia sustentada e segurança em 
populações diversas sendo considerada uma boa opção terapêutica para pacientes com psoríase moderada a grave.
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FICHA TÉCNICA DO TILDRAQUIZUMABE

Nome comercial Ilumya

Forma de comercialização Seringa pré preenchida 100 mg/1ml

Mecanismo de ação Bloqueio da subunidade p19 da IL 23

Meia-vida 23,4 dias

Aprovação artrite Não

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 100 mg nas semanas 0 e 4

Dose de manutenção 100 mg a cada 12 semanas

Ajuste de dose Não é necessário

Eficácia (estudos pivotais) reSURFACE 1: resposta PASI 75 na semana 12 em  62% e 64% nos grupos TIL 
200 mg e TIL 100 mg. 
reSURFACE 2: resposta PASI 75 na semana 12 em 66% no grupo TIL 200 mg, 
61% no grupo TIL 100 mg, 48% do grupo ETN e 6% do grupo placebo.
PASI 90 na semana 28 em 59% e 52% e o PASI 100 em 32% e 24% dos 
grupos TIL 200 mg e TIL 100 mg.

Contraindicações absolutas Hipersensibilidade a droga e infecções ativas 

Efeitos adversos específicos da classe -------

Efeitos adversos comuns Infecções do trato respiratório superior, cefaléia, sintomas gastrointestinais, 
reação no local da aplicação e dor nas costas

Interação medicamentosa Não impacta na metabolização pela CYP450

Considerações especiais -------

Vacinas Contraindicado vacinação com agentes vivos 
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CAPÍTULO 25

___________________

1. 	� Universidade da Região de Joinville UNIVILLE - Joinville, SC
2. 	 Departamento dermatologia Hospital Servidor Público Estadual de São Paulo - São Paulo, SP

ESPESOLIMABE
 

Raquel Bissacotti Steglich  1

Bethânia Cabral Cavalli Swiczar  2

Espesolimabe é o primeiro e único tratamento aprovado para o tratamento das crises de psoríase pustulosa generali-
zada (PPG) em pacientes adultos.1 Antagonista do receptor da IL-36 (IL-36R), o espesolimabe é um anticorpo monoclonal hu-
manizado (IgG1) que impede a ativação subsequente de IL36R por ligantes cognatos (IL36 α, β e γ) e a ativação à jusante de vias 
pró-inflamatórias e pró-fibróticas.2 O papel da via da interleucina-36 (IL-36) na PPG é apoiado pela descoberta de mutações de 
perda de função no gene antagonista do receptor da interleucina-36 (IL36RN) e genes associados (CARD14, AP1S3, SERPINA3 
e MPO) e pela superexpressão de IL-36 em lesões cutâneas de PPG.1

O estudo Effisayil 1, avaliou 53 pacientes adultos com idade de 18 a 75 anos, com PPG conforme os critérios de  
ERASPEN, que estavam em  exacerbação da doença, em que 35 receberam espesolimabe e 18 placebo. No início do estudo, 
46% dos pacientes no grupo espesolimabe e 39% daqueles no grupo placebo tinham um subtotal de pustulização GPPGA 
(Generalized Pustular Psoriasis Physician Global assessment) de 3, e 37% e 33%, respectivamente, tinham um subscore de pus-
tulização de 4. No final da semana 1, um total de 19 dos 35 pacientes (54%) no grupo espesolimabe tiveram um subescore de 
pustulização de 0, em comparação com 1 dos 18 pacientes (6%) no grupo placebo (diferença, 49 pontos percentuais; IC 95%, 
21 a 67). Um total de 15 dos 35 pacientes (43%) tiveram uma pontuação total do GPPGA de 0 ou 1, em comparação com 2 
dos 18 pacientes (11%) no grupo placebo (diferença, 32 pontos percentuais; IC 95%, 2 a 53). O controle das exacerbações  foi 
sustentado durante o período do estudo de 12 semanas.1,3 (A)  A rápida eliminação das pústulas e melhora cutânea ocorreu 
independentemente do status de mutação de IL36RN.2 (A)

As reações adversas mais frequentes que ocorreram em pacientes tratados com espesolimabe foram infecções.  
Durante o período de 1 semana, foram relatados infecções em 17% dos pacientes do grupo espesolimabe e 6% no grupo 
placebo sendo 29% dessas infeções leves e 71% moderadas. Dois casos de DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic 
Symptoms) foram relatados, porém após análise, não apresentaram relação causal com a infusão de espesolimabe.1,3

Screening de tuberculose (TB) é recomendado antes de iniciar o tratamento com espesolimabe, apesar de nenhum 
caso de TB induzido por este medicamento ter sido relatado até o presente momento.4

Em relação à prevenção do surgimento de novas exacerbações de PPG, o estudo Effisayil 2 demonstrou que os pacien-
tes que receberam dose de indução de 600 mg de espesolimabe SC, seguidos de 300 mg a cada 4 semanas, foram superiores 
ao placebo, reduzindo significativamente o risco de um surto de PPG e ocorrência de surto durante 48 semanas. Recentemente, 
em novembro de 2024, houve aprovação no Brasil para o uso de espesolimabe como terapia para prevenção de novas crises de 
PPG a partir de 12 anos de idade e peso mínimo de 40kg. Dada a natureza crônica da doença, um tratamento para a prevenção 
de crises é uma mudança significativa na abordagem clínica e pode, em última análise, levar a melhorias na morbilidade e na 
qualidade de vida dos pacientes.5-7
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QUADRO 1: FICHA TÉCNICA ESPESOLIMABE
NOME COMERCIAL SPEVIGO®

Forma de comercialização 2 frascos-ampola com 450 mg de espesolimabe em 7,5 mL, correspondente a 60 mg/mL, 

Seringas 150mg/1ml

Mecanismo de ação Antagonista do receptor da IL-36 (IL-36R) impedindo sua ativação por IL36 α, β e γ, e a ativação à jusante 

de vias pró-inflamatórias e pró-fibróticas

Meia-vida 25,5 dias 

Aprovação artrite Não

Monitorização laboratorial Inicial: Hemograma, provas de função hepática e renal, sorologias para HIV, hepatite B e C. IGRA/PPD e Raio 

x de tórax. Exames adicionais podem ser necessários para excluir infecções.

Dose na crise Dose única de 900 mg administrada como uma infusão intravenosa, com tempo de administração não in-

ferior a 90 minutos e não superior a 180 minutos. Uma dose adicional de 900 mg EV pode ser administrada 

1 semana após a dose inicial se os sintomas de exacerbação de PPG persistirem. Aprovação em adultos e 

pacientes pediátricos a partir de 12 anos de idade e peso mínimo de 40Kg.

Dose de indução e manutenção Dose de indução: 600mg SC na forma de 4 seringas pré-preenchidas (4x150mg) SC, a partir de 12 anos 

de idade e peso mínimo de 40kg. Dose de manutenção: 300mg na forma de 2 seringas pré-preenchidas 

(2x150mg) SC a cada 4 semanas, iniciada 4 semanas após a dose de indução SC ou após o tratamento de 

uma crise com a dose EV (Aprovado em novembro de 2024).

Ajuste de dose Não é necessário em idosos. Não foi estudado em populações com comprometimento renal e/ou hepático. 

Eficácia Subescore de pústulas na GPPGA de 0 (indicando nenhuma pústula visível) em 54,3% dos pacientes na 

semana 1. Na Semana 4, 46% randomizados para SPEVIGO alcançaram um GPPASI 75. O efeito de até duas 

doses de SPEVIGO no subescore de pústulas e na pontuação total na GPPGA foi sustentado até a Semana 12

Contraindicações absolutas Casos de hipersensibilidade grave ou com risco de vida ao SPEVIGO ou a qualquer um de seus excipientes

Efeitos adversos específicos da classe Infecções

Efeitos adversos comuns Fadiga. SPEVIGO pode aumentar o risco de infecções. SPEVIGO não deve ser administrado a pacientes com 

infecção ativa por tuberculose. 

Interação medicamentosa Sem estudos

Considerações especiais Gestação: categoria C. Dados são insuficientes, como medida de precaução, recomenda-se evitar o uso de 

SPEVIGO durante a gestação.

Lactação: Espesolimabe é um anticorpo monoclonal e espera-se que esteja presente no leite humano. Um 

risco para recém-nascidos/bebês não pode ser excluído.

Pacientes pediátricos: A segurança e a eficácia de SPEVIGO em crianças menores de 18 anos não foi 

estabelecida.

Vacinas (*) O intervalo entre a vacinação com vacinas vivas e o início da terapia com SPEVIGO deve ser de pelo menos 

4 semanas. As vacinas vivas não devem ser administradas por pelo menos 16 semanas após o tratamento 

com SPEVIGO.

* Bula Spevigo® 
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CAPÍTULO 26

___________________

1. 	 Serviço de Dermatologia da Policlínica Geral do Rio de Janeiro (PGRJ) - Rio de Janeiro, RJ
2. 	 Hospital Federal dos Servidores do Estado (HFSE) - Rio de Janeiro, RJ

BIOSSIMILARES

Cláudia Pires Amaral Maia 1

Paulo A. Oldani Felix 2

Os imunobiológicos surgiram na década de 1980, revolucionaram o tratamento de diversas doenças, em especial as 
inflamatórias e oncológicas. 1

Nas últimas décadas, houve um aumento exponencial no número de biológicos e diferentes indicações. Isto associado 
ao elevado custo de produção, torna a sua incorporação nos sistemas de saúde um desafio, ameaçando a sustentabilidade do 
sistema.2 Esta preocupação é antiga e, em parte, vem sendo contornada com a introdução dos genéricos, de síntese química, o 
que torna possível a confecção de copias idênticas.1

Entretanto, os imunobiológicos por serem moléculas grandes, com estrutura complexa e produzidos por seres vivos, 
torna impossível a criação de cópias idênticas dos originadores, ao contrário dos genéricos que por serem de produção química, 
é possível criar-se uma cópia idêntica, com a mesma forma farmacêutica, via de administração, posologia e indicação do medi-
camento de referência, e portanto, intercambiável, reduzindo o custo final do produto.1-3 Desta forma, os biossimilares, por não 
serem copias idêntica do originador, necessitam de regras próprias que regulamentem sua aprovação, diferente da utilizada 
para os genéricos. 4,5

Conforme definição da Agência Europeia de Medicamentos (EMA) “biossimilar é um medicamento altamente simi-
lar a outro medicamento biológico já aprovado (produto de referência), sem diferença na eficácia, segurança ou pureza do 
produto e, como produto biológico, todas as características pertinentes a estes medicamentos são aplicáveis”.6,7,10,15 A EMA foi 
a primeira a regulamentar os biossimilares e em 2006 aprovou o primeiro medicamento biossimilar. No Brasil, somente em 
2010, a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) definiu os requisitos mínimos para o registro de produtos biológicos 
e biossimilares, e, em 2015, aprovou o primeiro biossimilar no Brasil, o Remsima® (infliximabe).5,8 

As vias regulatórias para aprovação dos biossimilares é mais simplificada do que a dos originadores, sendo exigidos 
estudos que comprovem que o biossimilar é farmacologicamente altamente similar ao originador.9 Após essa comprovação, o 
biossimilar pode em grande parte, contar com a experiencia adquirida pelo medicamento originador, sendo necessários estu-
dos clínicos mais resumidos sobre a eficácia, sendo possível a extrapolação de indicações para todas as indicações. Assim, este 
processo é mais barato reduzindo o preço final do biossimilar 9 (Figura 1).
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O fato de comprovar biossimilaridade, não garante a intercambialidade que é a troca de um medicamento por outro, 
substituindo-se um produto de referência pelo biossimilar, ou vice-versa, ou de um biossimilar por outro biossimilar.

Entretanto, em 2021 a Organização Mundial da Saúde (OMS) recomendou que os biossimilares devem ser considera-
dos intercambiáveis e elegíveis para a aquisição na lista de medicamentos essenciais. (OMS, 2021), e em 2022 a EMA passou 
a considerar todos os biossimilares aprovados intercambiáveis.  Em contraste, o FDA exige estudos específicos para considerar 
um biossimilar intercambiável. 10 No Brasil, a ANVISA, considera 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 e acompanhamento pós-mercado desses produtos”. 11

Estudos de vida real vêm confirmando a efetividade e segurança dos biossimilares em pacientes clinicamente estáveis 
em vários países, não apresentando nenhuma diferença em termos de efetividade, imunogenicidade ou reações adversas, 
independente da classe de produto de referência, ou da direção da troca ou seguindo uma ou mais trocas, além de trazerem 
economia para o sistema de saúde. 12-16 (A)

Os biossimilares possibilitam economia e acesso de pacientes às novas tecnologias.  Os dados de vida real vêm de-
monstrando a segurança do seu uso, mas ainda é necessário um robusto sistema de farmacovigilância.

 Figura 1: Comparação dos requisitos em matéria de dados para a aprovação de um biossimilar em relação ao medicamento 
de referência (Adaptado de Ref 9).
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CAPÍTULO 27

___________________

1. 	 Hospital do Servidor Público Municipal de SP - São Paulo, SP
2. 	 Dermatologista voluntário da Faculdade de Medicina do ABC (FMABC) - Santo André - São Paulo, SP

AVALIAÇÃO PRÉ-TRATAMENTO

María Victoria Suárez  1

Wagner Galvão  2

A avaliação inicial do paciente com psoríase visa a escolha assertiva do tratamento,1,2 Atualmente, as recomendações 
sobre a avaliação pré-tratamento derivam de consensos de especialistas apoiados em dados de estudos clinicos.3

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 de uma forma inndividualizada.4  
A avaliação pré-tratamento considera a anamnese, exame físico e exames laboratoriais.5,6

O tempo de evolução da psoríase, idade de início, sexo, gravidade, acometimento de áreas especificas, impacto na 
qualidade de vida e presença de artrite psoriática 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 sifilis.4-8

No que se refere a TB, deve-se excluir infecção ativa e investigar TB latente (ILTB) devido ao risco de reativação associa-
do a determinados tratamentos da psoríase.9 Para maiores informações sobre a investigação de TB e medidas a serem tomadas 
antes de iniciar tratamento, consultar o capítulo específico neste consenso. 

Igualmente importante é verificar a situação vacinal e atualizar o calendário vacinal antes de iniciar qualquer trata-
mento imunossupressor. Isto pode diminuir o risco de infecções futuras.10 Ha evidencias de aumento na incidência de infecção 
por pneumococo e influenza em imunossuprimidos, portanto, deve-se considerar a vacinação. 10 (A)

Pacientes em uso de associação DMARD e imunobiológico e, os que usam inibidor de TYK2, tem maior risco de infecção 
pelo vírus varicela-zoster. Recomenda-se a vacina antes de iniciar tratamento.11 (A)

Vacinas não-vivas (tabela 1) durante o tratamento com imunossupressor / imunomodulador não estão contraindica-
das. 12,13 (C)Já as vacinas com micro-organismo vivo ou atenuado são contraindicadas nos pacientes em uso de imunossupres-
sores ou de imunomoduladores.12,13,14 (D) Se o paciente precisar delas, durante o tratamento, as recomendações podem variar 
conforme o consenso consultado, as recomendações de cada país e de acordo com a bula da medicação. De forma geral, as 
vacinas de micro-organismo vivo ou atenuados devem ser aplicadas no mínimo de duas a quatro semanas antes de iniciar o 
tratamento.13,14 Se for necessário realizar uma destas vacinas em vigência de imunobiológico, o mesmo deve ser suspenso de 



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

141

quatro a cinco meias-vidas e reiniciado só duas a quatro semanas após a vacinação (C).12,14,15  O metotrexato deve ser suspenso 
quatro semanas antes e reiniciado duas semanas após a vacinação.13,15(C) Para os inibidores de JAK e inibidores de TYK2 a reco-
mendação é suspender duas semanas e reiniciar após duas semanas.13,15 (C)

O exame físico deve explorar peso, IMC (índice de massa corporal), circunferência abdominal, sinais de artrite psoriá-
sica, entre outras comorbidades16. E indispensável a avaliação da gravidade, usando escores clínicos, como BSA, PASI ou PGA;

o impacto na qualidade de vida, por meio do DLQI; e a verificação de acometimento de áreas especificas (couro cabe-
ludo, unhas, palmas, plantas e região genital).3,5,

Os exames laboratoriais sugeridos estão descritos na tabela 2 (D) e na ficha técnica de cada medicamento no seu 
respectivo capítulo.

Tabela 1: Vacinas atenuadas e inativas disponíveis no Brasil

VACINAS ATENUADAS VACINAS INATIVAS

Triplice Viral (sarampo, caxumba, 
rubeola)

Pentavalente (Difteria, tetano, coqueluche, haemophilus influenzae, 
polio)

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

Varicela Meningococo C ou Meningococo ACWY

Febre Amarela Pneumococo

Polio oral VIP (polio inativada)

BCG Influenza tri ou tetra valente

Rotavirus Dupla adulto (tetano e difteria)

Herpes Zoster (Zostavax®) Herpes Zoster (Shingrix®)

Dengue

HPV
Hib (Haemophilus b)
Hepatite B
Hepatite A
VSR (sincicial)
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Tabela 2: Avaliação laboratorial em terapias sistémicas

MTX CSA Acitretina Anti-TNF
Anti 

IL 12/23
Anti 
Il-17

Anti IL-23
Anti 

TYK 2

Hemograma  x x x x x x

ALT, AST, FA,GGT e 
bilirrubinas

x x x x x x x x

Ureia, creatinina, 
micro-albuminuria

x x x x x x x x

Magnésio, potássio, 
ácido úrico

x

Glicemia, Hb glicada x x x x x x

Albumina sérica x

FAN x

CK x

Proteína C reativa x x x x

Perfil lipídico x x x

Beta HCG** x x x x x x x x

HBV/HCV x x x x x x x

HIV x x x x x x x

PPD ou IGRA x x x x x

Rx tórax x x x x x x

USG abdome 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 28

___________________

1. 	� Ambulatório de Psoríase Ambesp - ZNO Prefeitura Municipal de Santos - São Paulo, SP
2. 	 Faculdade de Medicina do ABC (FMABC) - Santo André - São Paulo, SP

MEIA-VIDA DOS TRATAMENTOS

Cynthia Cristina Ferreira Mota 1 
Eduardo Lacaz Martins 2 

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). 1,2

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. 3

 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. 3

O metotrexato, por exemplo, tem a meia-vida aproximada de três a dez horas sendo eliminado por metabolismo 
hepático, excreção renal (80 a 90%) e biliar.4

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.5  
É importante salientar que, na presença de álcool, a mesma pode ser convertida em etretinato, metabólico 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.6

Existe uma alta variabilidade de dados sobre a meia-vida da ciclosporina, sendo de 6,3 horas em voluntários sadios. 7

No caso de troca de medicamento sistêmico convencional para um imunobiológico não há necessidade de período 
de washout, bem como na troca de um biológico para outro, quando a troca ocorrer por falta de eficácia. Porém, se a decisão 
de troca for por uma questão de segurança, sugere-se um período sem medicação até a normalização da condição adversa.8 

Na prática, não há ajustes na dose dos imunobiológicos, em situações como insuficiência renal ou hepática.9 A forma-
ção de anticorpos contra os imunobiológicos pode ter um impacto na eficácia terapêutica, pelos efeitos na farmacocinética. No 
caso do apremilaste, em pacientes com clearance de creatinina menor que 30 mL/minuto deve-se reduzir a dose máxima diária 
para 30 mg.10 O deucravacitinibe não deve ser utilizado em pacientes com insuficiência hepática grave (Child-Pugh classe C).11 
Em relação ao infliximabe, seu clearance parece estar reduzido quando em uso conjunto com o metotrexato.12

As médias da meia-vida dos medicamentos convencionais, imunobiológicos e pequenas moléculas encontram-se na 
tabela 1 abaixo. 4,5,7,10-25
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De acordo com Choy et al.26 a manutenção dos biológicos em cirurgias de baixo risco é segura. Para cirurgias maiores 
a decisão deve ser individualizada, considerando-se  características do paciente, risco de infecção e risco de piora da psoríase.

Para Menter et al.,27 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 terapias imunomoduladoras 
sistêmicas, embora haja um risco de reduzir sua imunogenicidade.28 As vacinas de agentes vivos ou atenuados não devem 
ser administradas durante o tratamento.28 Especificações em relação à vacinação são discutidas no capítulo de avaliação  
pré-tratamento.

Tabela 1: Meia-vida dos medicamentos convencionais, imunobiológicos e pequenas moléculas

MEDICAMENTO MEIA-VIDA

Acitretina 50 horas (60 horas para o metabólito ativo)

Adalimumabe 14 dias 

Apremilaste 6 – 9 horas

Bimequizumabe 23 dias 

Brodalumabe 10,9 dias 

Certolizumabe pegol 14 dias 

Ciclosporina 6,3 horas 

Deucravacitinibe 10 horas 

Espesolimabe 25,5 dias 

Etanercepte 3 a 5 dias 

Guselcumabe 17 dias 

Infliximabe 8 a 9,5 dias

Ixequizumabe 13 dias

Metotrexato 3 a 10 horas 

Risanquizumabe 28 a 29 dias

Secuquinumabe 27 dias 

Tildraquizumabe 23 dias 

Ustequinumabe 21 dias
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METAS TERAPÊUTICAS

Daniel Holthausen Nunes  1

Andréia Castanheiro da Costa  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.1 (D)

Ao longo da última década, o cenário de tratamento para a psoríase moderada e severa evoluiu rapidamente, tra-
zendo a necessidade de revisar e atualizar as metas de tratamento publicadas anteriormente para a psoríase moderada-grave. 

O conceito de psoríase leve, moderada a grave, atualmente, está baseada na “Regra dos Dez” (PASI >10 ou BSA >10 
ou DLQI >10), aceita como ponto de corte para indicação de tratamento sistêmico.1,2 (D) O conceito foi ampliado pelo Consenso 
Brasileiro de Psoríase 2020 da SBD,2 bem como aplicado pelas agências reguladoras como forma de acesso, seja público (PCDT 
2021) ou privado (Rol ANS 2021), englobando áreas especiais (unhas, palmo-plantar, genitália, rosto, couro cabeludo e dobras). 

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. 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. 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. 3,4 (D) 

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). 5 A abordagem da doença localizada ou em áreas especiais 
não controladas com uso de tópicos/fototerapia é importante, pois podem ser um potencial fator impactante na QV, desencadean-
do problemas psíquicos como depressão e ansiedade. Pesquisas recentes ainda indicam a existência de uma desconexão entre 
pacientes e médicos em relação a gravidade da doença, os objetivos do tratamento e a satisfação. 6,12 (C,D)

 Apesar das novas opções de tratamento nos últimos anos, pacientes com psoríase e artrite psoriática ainda enfrentam 
uma grande carga da doença e poderiam ser beneficiados se houvesse uma melhor comunicação entre médicos e doentes para 
otimizar seu tratamento.12  (C)

Com a inclusão de políticas mais centradas nas pessoas, os cuidados aos pacientes com psoríase devem evoluir para 
uma avaliação holística e integrada do impacto da doença, incluindo medidas subjetivas de bem-estar, a fim de abranger todos 
os aspectos da saúde.7
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Entre as recomendações estão a necessidade de ouvir inicialmente o paciente, saber o seu nível de autonomia ou o 
que pretende alcançar, as suas preferências na tomada de decisão, a avaliação não só do impacto físico mas também emocio-
nal da doença, a definição dos aspectos que podem gerar uma deterioração cumulativa da doença ao longo da vida, e uma 
avaliação contínua das preferências do paciente com a opinião do médico especialista e a integração do conhecimento e o 
comprometimento com seus cuidados.7,10,11

As pessoas acometidas pela psoríase também percebem uma grande carga psicológica, enfrentando comorbidades 
psiquiátricas como ansiedade e depressão. Todas as facetas físicas, psicológicas, sociais e econômicas que se acumulam na 
psoríase prejudicam o bem-estar dos pacientes. Este impacto negativo estende-se a interações sociais e familiares, absentismo 
laboral e perda de produtividade, e custos do sistema de saúde, que se acumulam ao longo do tempo. 7 (D)

Como a psoríase é uma doença crônica com múltiplas morbidades associadas, ela pode induzir uma carga geral sus-
tentada e Comprometimento Cumulativo do Curso de Vida (CLCI). 6,7,8,9 (D) É muito importante e necessário estipular métricas 
objetivas, porém a avaliação holística do paciente e faze-lo participar do seu programa de tratamento é cada vez mais relevan-
te, estando de acordo com os novos conceitos de cuidados, onde o paciente é o protagonista. 7 (D)

Do ponto de vista de métricas, existe o entendimento da importância do clareamento total das lesões, porém no 
mundo real, 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. 2 (D) Sugere-se, portanto, considerar como metas terapêuticas 
a serem alcançadas (D):

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. Estas metas devem ser mantidas, independentemente da escolha 
terapêutica escolhida.13  (D) 

Como objetivos secundários, o controle de comorbidades que diretamente influenciam no desfecho terapêutico de-
vem ser encorajadas.

Em trabalhos clínicos randomizados, o IMC de 30 ou superior foi negativamente associado à resposta ao tratamento 
(PASI 90 aos 3 meses: OR, 0,57; IC 95%, 0,48-0,66).13 (A) Assim, os pacientes que se encaixam neste perfil, devem ser orientados 
a tomar medidas objetivas de controle da obesidade. (D) 

A estrutura proposta para a avaliação, classificação e gestão da psoríase moderada/grave alinha-se com as recomen-
dações internacionais. Sua adoção na prática clínica espera melhorar os resultados do tratamento e a satisfação dos pacientes 
com seus cuidados.

Tatiana Perri
Realce

Tatiana Perri
Realce
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2.	 Hospital Beneficência Portuguesa Mirante - São Paulo, SP

PREDITORES DE RESPOSTA

Carlos Eduardo de Mathias Sanches1

Luis Antônio de Paulo Machado2

A psoríase é uma doença imunomediada crônica, que afeta cerca de 2-3% da população mundial. A compreensão 
progressiva de suas características fisiopatológicas, como a elucidação dos mecanismos imunológicos relacionados, consubs-
tanciou o envolvimento da doença em múltiplos domínios, como a pele, unhas, articulações, ênteses, mucosa intestinal e 
olhos.1,2 (C) Cerca de um terço dos portadores apresenta manifestações classificadas como moderadas a graves, com indicação 
de terapia sistêmica, o que pode representar elevados custos ao sistema de saúde, fato reconhecido pela própria Organização 
Mundial de Saúde. 3,4 (C)

As terapias imunobiológicas (IB) têm revolucionado o tratamento desta parcela de pacientes, melhorando drastica-
mente a qualidade de vida e a progressão da doença, embora um número considerável apresente falha primária ou perda de 
resposta a longo prazo, seja por fatores clínicos, genético-bioquímicos ou mesmo relacionados às drogas.

PREDITORES CLÍNICOS
Alguns estudos foram realizados na tentativa de se elucidar os fatores preditores de resposta aos mais diversos tra-

tamentos. Em um estudo multicêntrico, que incluiu 4.178 pacientes com psoríase moderada a grave de diversos países, que 
iniciaram o tratamento IB anti-interleucina (anti-IL) com anti-IL17 (secuquinumabe - SEC, ixequizumbe – IXE, ou brodalumabe 
- BRO) ou com anti-IL23 (guselcumabe - GUS, risanquizumabe - RIS  ou tildraquizumabe - TIL), Tiago Torres et al. concluíram 
que a ausência de história familial de psoríase, a exposição prévia a produtos IB, o índice de massa corpórea (IMC) e o índice 
da área de gravidade de psoríase (PASI) basais aumentados foram todos identificados como preditores de descontinuação do 
medicamento. 5 (C) Joy Q. Jin et al., em outro estudo multicêntrico, analisaram a ocorrência de múltiplas falhas IB  (MFB) – 
descontinuação de pelo menos dois IB de classes distintas, com 1.093 doentes moderados a graves acompanhados entre 2015 
e 2022, identificando sexo feminino; hiperlipidemia; início precoce do primeiro IB - o que permitiria maior tempo para MFB; 
psoríase de menor duração – já que os de longa duração tendem a apresentar menor agressividade e mais lenta progressão, 
respondendo melhor aos IB; e uso prévio de terapia sistêmica não biológica. Por outro lado, nesta publicação, tabagismo, uso 
de bebidas alcóolica, acometimento de localizações específicas e PASI ≥ 10 não foram preditores de falha terapêutica. 3 (C) 



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

152

São muitos os artigos que relacionam os hábitos de vida, a extensão e localização das lesões, dentre outros fatores 
clínico laboratoriais, de forma consonante com o que a literatura tem mais postulado atualmente. Christopher Willy Schwarz 
et al. concluíram que, além da obesidade, o tabagismo, diminui a chance de reposta aos anti-fator de necrose tumoral alfa 
(anti-TNF), ao ustequinumabe (UST) e ao SEC. 6 (C)

Outro estudo, que avaliou 515 pacientes, dentre os mais 6 mil cadastrados no PsoReg, registro suíço de tratamento sis-
têmicos de psoríase, inferiu que os maiores percentuais de melhora de PASI aconteceram nos pacientes bio naïves com menor 
IMC antes da introdução do IB, porém com maior PASI absoluto. 7 (C) 

Tais achados vão de acordo com outros levantamentos, que têm cada vez mais apontado o tabagismo, a obesidade, sexo 
feminino, maiores duração e gravidade de doença, acometimento de áreas específicas (couro cabeludo, 8 (C) genital, unhas,9 (B) uso 
prévio de IB, presença de envolvimento articular (C)10, como fatores preditores de falha terapêutica sistêmica.11-16 (C) Além destes 
achados, algumas pesquisas trazem etnias não caucasianas e sintomas cutâneos clinicamente significativos, incluindo coceira 
e dor na pele, como achados relacionados à perda de resposta ao tratamento IB.15,17 (C)  

Xue Xu et al. e Hitoshi Terui et al. postulam que a obesidade, relacionada a um IMC elevado, sugere um nível mais ele-
vado de adiponecitina, citocina secretada pelos adipócitos, que reduz sobremaneira a expressão de citocinas anti inflamatórias 
através da cascata de sinalização de seus receptores, AdipoR1 e AdipoR2, levando à desregulação da imunidade e a respostas 
reduzidas a IB. Além disso, o tecido adiposo também produz outras citocinas, com a leptina e a resistina, que estimulam a 
produção de outras citocinas inflamatórias, como o próprio TNF pelos monócitos. 18,19 (C) IB que são dose dependentes do peso 
do paciente, como o infliximabe (INF) e o UST, portanto, acabam sofrendo maior impacto da obesidade como fator preditor 
negativo de resposta. 18,19 (C) 

Já em relação à duração de doença, ao contrário do que foi postulado no estudo de Joy Q. Jin et al.,3 ambos sugerem 
que uma psoríase com mais tempo de evolução esteja relacionada a uma maior ativação de espécies reativas de oxigênio, 
resultando em um maior estado inflamatório do doente ©.18,19  Assim, intervenções sobre fatores modificáveis, como o IMC, 
podem melhorar o manejo do indivíduo com psoríase a longo prazo (B).20

Em relação aos aspectos clínicos preditores a medicamentos sistêmicos não IB, Tugba Ozkok Akbulut et al. avalia-
ram que pacientes mais velhos e doses de 15mg ou mais por semana parecem ser fatores positivos para sobrevida da droga.  
Os efeitos adversos foram a razão mais comum para a descontinuidade, sendo que náuseas e vômitos levaram a um risco duas 
vezes maior.21 (C)

PREDITORES GENÉTICOS E BIOQUÍMICOS
Apesar do grande arsenal terapêutico para a psoríase e de vários estudos demostrando preditores clínicos, a avaliação 

de marcadores laboratoriais rotineiros e genéticos estão cada vez mais sendo trazidos à luz do conhecimento, potencializando 
o que conhecemos por medicina personalizada que, incrementada à inteligência artificial, poderá resultar em algoritmos e 
painéis de exames a serem utilizados para otimização da escolha terapêutica focada nos melhores resultados e nas menores 
taxas de reações adversas e falhas terapêuticas.22,17  (C/D)

O HLA-Cw6 (HLA-C*06:02), cujo status foi avaliado para praticamente todos os IB disponíveis, tem sido o gene mais 
estudo e o mais relacionado à doença. Existem resultados contrastantes relativamente a sua associação positiva com a resposta 
aos anti-TNF e ao anti-IL12/23, enquanto parece indiferente no caso do anti-IL17.22,4,9,23 (C)

Além do HLA-Cw6, vários genes relacionados ao TNF e ao seu receptor foram avaliados. A presença do HLA: C*06:02 
foi tradicionalmente associada a desfecho favorável, embora estudos mais recentes questionem tal relação. Da mesma forma, 
polimorfismos de nucleotídeo único (SNP) no gene TNF, como rs1800629, rs1799964, rs1799724, rs361520, foram investigados 
com resultados contrastantes. No que diz respeito ao receptor de TNF, o papel do membro 1B da superfamília do receptor de 
TNF (TNFRSF1B) foi investigado em diversas ocasiões em relação a diferentes drogas anti-TNF. Como exemplo, o TNFRSF1B 
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rs1061622-TT foi associado a uma melhor resposta a todos os anti-TNF e de forma estatisticamente significante com o etaner-
cepte. Por outro lado, o polimorfismo rs1061622-G foi associado a um pior desfecho clínico.22,23 (C) 

O HLA:C*06:02 também foi exaustivamente investigado na influência da resposta ao UST. Várias análises confirmaram 
a presença desse alelo como associado a uma ótima resposta clínica e rápida ao tratamento, independentemente da etnia 
(C).22,9 De qualquer forma, uma metanálise recente questionou a importância dos resultados, uma vez que foram observadas 
taxas de resposta elevadas, embora ligeiramente diferentes, nos pacientes positivos e nos negativos para o HLA-Cw6.24 (A)  
O impacto do alelo HLA-C*06:02 na eficácia do SEC não demostrou diferenças estatisticamente significates, assimo como para 
o IXE.22,23 (C) 

O estudo do HLA-Cw6 não serviu apenas como biomarcador genético de resposta, mas também se mostrou associado 
à apresentação da doença, estando mais proeminente presente naqueles acometidos pelo tipo I da enfermidade, marcado pela 
história familial e idade de início precoce – antes dos 40 anos.11,4 (D)

Alguns estudos foram publicados em relação a biomarcadores preditores de resposta para os mais novos anti-IL e para as 
pequenas moléculas, porém ainda com resultados com pouca significância estátistica e com menor tempo de avaliação.22,23,25 (C) 

Não somente para os IB, tais marcadores também vêm sendo estudados para outros tratamento sistêmicos. Dois alelos 
HLA (HLA-DQA1*:02:01, DQB*:02:02) foram associados à resposta à acitretina (ACT). Os pacientes positivos para DQA1*0201 
apresentaram melhor resposta à ACT em comparação aos pacientes negativos para DQA1*0201 e os pacientes positivos para 
DQB1*0202 tiveram melhor desfecho à droga quando comparados aos pacientes negativos para DQB1*0202 (C).26,23Além de tal 
análise, HLA-DQA1*0201 e DQB1*0202 são genes de  susceptibilidade à psoríase. 27,28 (C)

Em relação à ciclosporina (CIL), foi encontrada uma associação significativa entre o haplótico alelo ABCB1 rs1045642- 
rs2032582-rs1128503 e resposta negativa a tal droga. 23,29 (C)

O polimorfismo do gene da anexina A6 (ANxA6), fator de suscetibilidade à psoríase, foi associado à resposta clínica à 
terapia com metotrexato (MTX). O genótipo CC de ANxA6 (rs11960458) foi significativamente associado a uma melhor resposta 
quando comparado aos pacientes com o genótipo TT/CT, sendo assim um potencial preditor para a eficácia clínica ao MTX. 29 (C)

Em particular, um estudo farmacogenético revelou que os portadores do alelo P53 deficiente estão associados à não 
resposta à abordagem terapêutica baseada em fototerapia ultravioleta, enquanto os pacientes com psoríase homozigótica para 
o alelo VDR rs731236 C mostraram uma duração de remissão reduzida.23 (C) 

Já em relação a marcadores bioquímicos, uma pubicação brasileira de 2023 concluiu que, além de baixa qualidade de 
vida, o nível sérico basal elevado de IL-6 foi fator preditor para interrupção do tratamento em pacientes com psoríase moderada 
a grave.30 (C)  

Outras avaliações, como contagem de neutrófilos, razões entre celularidades ao hemograma, níveis de ácido úrico, proteí-
na C reativa, hemoglobina glicada, valores de interferon gama, e outras citocinas têm sido estudadas quanto à predição de resposta, 
na tentativa de se criar algo até menos dispendioso e mais factível para a prática clínica e manejo dos casos. 8,19,31-33 (C)  

PREDITORES RELACIONADOS À DROGA
Eficácia
A eficácia, tanto das drogas convencionais, como a das inovadoras, pode ser parâmetro preditivo geral de resposta. Os 

imunossupressores clássicos apresentam baixas taxas de resposta (PASI 75) na semana 16: MTX (36%), apremilast – APR - (33%), 
CIL 5mg/Kg (65% na semana 8), ACT 25-50 mg/d: 47% na semana 16 em comparação com os IB. Estes, ao longo de 20 anos, 
apresentam índices cada vez mais altos de clareamento de lesões, tanto nos estudos pivotais como nos estudos de vida real de 
longo prazo. Na tabela 1 estão relacionadas as médias dos resultados encontrados nos estudos pivotais para IB (tabela 1).34,35 (A)
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Tabela 1: Eficácia e mecanismo de ação dos IB disponíveis no Brasil para o tratamento da psoríase em 2024. 
Modificado de Griffiths.34,36,38

Medicamento Ação Eficácia relatada

Adalimumabe Anti-TNF PASI 75 em 71% na semana 16

Etanercepte Anti-TNF PASI 75 em 59% na semana 12

Infliximabe Anti-TNF PASI 75 em 80% na semana 10

Certolizumabe peg.* Anti-TNF PASI 75 em 82% na semana 16

Secuquinumabe Anti-IL17A PASI 75 em 82% na semana 12

Brodalumabe Anti-IL17RA PASI 75 em 86% na semana 12

Ixequizumabe Anti-IL17A PASI 75 em 90% na semana 12

Bimequizumabe Anti-IL17A/F PASI 90 em 85% na semana 16

Ustequinumabe Anti-IL12/23 PASI 75 em 64% na semana 12

Guselkumabe Anti-IL23p19 PASI 90 em 73% semana 16

Risanquizumabe Anti-IL23p19 PASI 90 em 75% na semana 16

Tildraquizumabe Anti IL-23p19 PASI 90 em 71%na semana 12

PASI 75= 75% de redução do valor inicial do índice de severidade da área psoriásica.
*Fragmento Fab peguilado e humanizado de um anti-TNF-alfa

A pequena molécula deucravacitinibe (DEC) de uso oral, recentemente desenvolvida e em fase de lançamento no 
Brasil, é um inibidor seletivo alostérico da TYK 2 e no estudo pivotal POETYK PSO 1, mostrou eficácia ao atingir resposta PASI 75 
em 58,4% dos pacientes na semana 16.39 (A)

Farmacocinética
Dois fatores farmacológicos principais podem influenciar a resposta ao tratamento com anticorpos monoclonais:  

a meia vida e o grau de afinidade molecular entre o anticorpo e o alvo, que pode ser uma citocina ou um receptor. 
A meia-vida de uma droga é a estimativa do tempo necessário para sua concentração sérica ser reduzida à metade, 

e tem influência na resposta clínica.40 (D) Nas medicações com intervalo mais longo de administração, como as de 8 ou 12 
semanas, são relatados casos de recidiva ao se aproximar da administração da próxima dose, o que tende a não ocorrer com os 
IB de ciclo de administração mais curto, aqueles de 14 ou 28 dias.

A capacidade de ligação ou afinidade molecular entre o anticorpo monoclonal e seu alvo pode ser avaliada pela cons-
tante de afinidade (Kd), que é medida em pM (picomols): quanto menor esse valor, maior a afinidade e maior a estabilidade 
na ligação.41, 42 (A) Por exemplo, para o SEC o Kd é de 370pM; para o BRO, 239pM; para o IXE, 1,8pM; e para o bimequizumabe 
(BIM), 1,5pM para a IL-17F e 29pM para a IL-17A; para o INF, 227,2pM; para o adalimumabe (ADL) 157,4pM; o que pode explicar 
as diferentes respostas PASI observadas nesta classe de medicamentos (tabela 1). (A) 



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

155

IMUNOGENICIDADE.
Os medicamentos da classe dos anticorpos monoclonais vão diferir também quanto a sua constituição: IgG1, IgG2, 

IgG3 ou IgG4, e quanto as suas naturezas: humano, humanizado e murino. A natureza dos anticorpos monoclonais não afeta 
per se a resposta clínica, mas pode relacionar-se à perda de resposta ao longo do tempo.43 (A) 

Todos os medicamentos biológicos são imunogênicos; aqueles que têm natureza murina ou humanizada induzem a for-
mação de anticorpos antidroga (ADA) que podem se tornar neutralizantes e bloquear a ação do fármaco (Tabela 2).  Esse fato, 
descrito para todas as drogas IB, é particularmente significativo para os anti-TNF.44 (C) Nos mecanismos anti-IL17, anti-IL12/23 e 
anti-IL23 não está descrito que tais anticorpos possam impedir a ação terapêutica, e portanto não são preditivos de resposta.45 (C)

Tabela 2. Medicamentos biológicos aprovados no Brasil em 2024, alvos, natureza do anticorpo, porcentagem 
de pacientes que desenvolveram ADA e anticorpos neutralizantes. Modificado de Valenzuela.44,45,47

Droga Alvo Natureza
Anticorpo 

anti-droga
% Anticorpos 

Neutralizantes

ADA TNF-alfa IgG1humana 32% 76%

INF TNF-alfa IgG1quimérica 66% 76%

CLZ TNF alfa
Fragmento Fab 

humanizado 
Não relatado Não relatado

ETN TNF-alfa Proteína de fusão 2,0% Não relatado

BRO IL17R IgG1humana 2,7% 0

IXE IL-17A IgG4humanizada 11 a 19,4% 0 a 3,5

SEC IL-17A IgG1humana 0 a 5,5% 0 a 1,5

BIM IL-17ª/F IgG1humanizada 45% 16%

USQ IL12/23p40 IgG1humana 6,5% Não relatado

GUS Il-23 p19 IgG1humana 5,5% 0,4%

RZQ IL-23 p19 IgG1humanizada 24% 14%

TIL IL-23p19 IgG1 humanizada 7% 39%

Ainda com respeito às drogas anti-TNF, foi relatado que os portadores de altas concentrações de anti-DNA dupla hélice 
e de fator antinúcleo (FAN) no início do tratamento (baseline) tiveram perda de resposta precoce. Os pacientes que não tiveram 
exposição prévia a antagonistas de TNF apresentam um fator preditivo positivo no curso do tratamento. No caso do INF, 20 a 
30% dos pacientes desenvolvem anticorpos neutralizantes, que contribui para a redução do efeito da medicação.46 (C)

A sobrevida da droga é definida como o tempo desde o início até a descontinuação do tratamento.48  Podemos melhor 
determinar a drug survival nos estudos de vida real de longo prazo. Observou-se nos estudos retrospectivos multicêntricos 
alguns fatores preditores de descontinuação da droga: IB escolhido, exposição prévia a terapia biológica, valores altos de IMC, 
PASI absoluto inicial e ausência de história familial de psoríase. 5 (C) Em um recente estudo alemão, com observação por 363 
dias, aproximadamente na metade dos pacientes com psoríase em placas, houve descontiniuação da terapia com diferentes 
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agentes, incluindo drogas anti-TNF, com exceção de RIS e de UST (C).49 Em uma análise coreana, o alcance precoce (entre as 
semanas 12 e 20) de PASI 90, ao invés de PASI 75, foi relacionado com uma melhor sobrevida de droga.50 (C)

A inclusão do tema preditores de resposta nos algoritmos de manejo da psoríase é de suma importância para orientar 
o médico dermatologista no momento da escolha da terapêutica a ser seguida e nos momentos de troca. Todos os aspectos 
relatados (clínicos, genéticos, bioquímicos e farmacológicos) devem ser levados em conta.  
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	 1. 	� Departamento de Doenças Infeciosas, Parasitárias e Inflamatórias da Universidade Federal da Paraíba - UFPB - 
Paraíba, PB

	 2. 	 Serviço de Dermatologia da Policlínica Geral do Rio de Janeiro - PGRJ - Rio de Janeiro, RJ

TRATAMENTOS COMBINADOS 
 

Esther Bastos Palitot 1 
Fabrício Lamy 2 

 
 

O potencial de melhorar o tratamento em subgrupos de pacientes que apresentam benefícios limitados em 

monoterapia faz com que o desafio da utilização de terapias combinadas (TC) permaneça. Além disso é frequente as 

comorbidades como artrite (PSA), doença inflamatória intestinal, uveíte ou outras condições concomitantes, como dermatite 

atópica (DA) e urticária crônica espontânea (UCE), que podem exigir tratamentos biológicos diferentes daqueles indicados na 

psoríase (PSO). Baseados em busca na base Medline-Pubmed, destaques e recomendações foram feitas: 

 l 	� Sobre vantagens e desvantagens do TC entre fármacos do esquema clássico (acitretina, metotrexato e 

ciclosporina) quando comparado aos tratamentos isolados foi verificado que embora algumas combinações 

(metotrexato + ciclosporina e metotrexato + acitretina) apresentem dados de eficácia superior quando 

comparados aos dados de eficácia em monoterapia, a falta de estudos que comprovem a segurança dessas 

associações limita a sua recomendação em PsO.1,2  (C,D

	 l 	 �TC de fototerapia com esquema clássico (acitretina, metotrexato e ciclosporina), 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 PASI 75. 

No entanto, em todos os estudos o número amostral foi pequeno o que limita a sua recomendação.3-5 (A)

 l 	 �Na comparação de etanercepte como monoterapia ou associado à fototerapia com NB-UVB, não houve 

diferença para PASI 75 ou 90 na avaliação de 24 semanas. No entanto, na avaliação de 12 e 16 semanas após 

o início do tratamento há controvérsias quanto ao benefício do tratamento combinado para PASI 90. (A) Em 

um estudo com ustequinumabe, a associação com a fototerapia UVB acelerou o processo de melhora das 

lesões, com uma diferença de PASI 75 em 67% para terapia combinada (NNT=2) em relação ao que realizou 

apenas o imunobiológico. No entanto, o número amostral foi pequeno, apenas 10 pacientes, o que limita a sua 

recomendação.6 (A)
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l	 �TC de fármacos clássicos com imunobiológicos: maior eficácia sem aumento do risco de EAs graves com uso do 

etanercepte associado com metotrexato.7 (B)

	 l 	 �Apremilaste em TC com imunobiológicos: numa população de 22 pacientes com PsO e PsA os resultados 

demonstraram uma melhora geral na avaliação global do médico e nas queixas subjetivas. No entanto, é 

necessária uma melhor investigação para se determinar a segurança e a eficácia da combinação em um maior 

coorte de pacientes.8 (B)

	 l 	 �De acordo com o banco de dados do Corrona PsO registry o grupo de TC teve maior probabilidade de artrite 

psoriásica concomitante. Não foi observada diferença na melhora da PsO em comparação à monoterapia e 

houve chance de fadiga, horas perdidas de trabalho, e  problemas na realização de atividades da vida diária. Os 

resultados observados limitam a recomendação da TC em PsO.9 (B)

 l 	 �Apesar da associação de dois medicamentos biológicos em outros ramos da medicina possa estar  melhor 

estabelecida, na dermatologia é raramente descrita e a maioria das publicações existente na literatura são de 

relatos de casos. São mais descritas em situações relacionadas a preocupações de segurança de terapias, apesar 

de poucos relatos de efeitos colaterais graves emergirem dessa literatura mais recente, além de não existirem 

diretrizes precisas ou biomarcadores para orientar a prescrição de uma terapia biológica dupla.10 

	 l 	 ��Em pacientes com DA ou UCE concomitante a PsO, a literatura é escassa e os poucos achados tem número 

amostral pequeno da associação entre produtos biológicos para PsO e DA ou UCE.10-12  (C)

 	� Embora existam evidências demonstrando que a TC com agentes biológicos, apremilaste e terapias sistêmicas 

convencionais ou fototerapia sejam eficazes e bem toleradas no tratamento da PsO moderada a grave, são 

várias as limitações em relação aos dados existentes. E ainda que uma terapia combinada possa melhorar os 

resultados do tratamento em comparação com a monoterapia, o benefício da eficácia do tratamento combinado 

ainda pode permanecer abaixo do objetivo desejado.11,12 

	� O surgimento de novas terapias biológicas e de pequenas moléculas com maior eficácia, como o deucravacitinibe, 

aumentam o potencial de alcançar objetivos mais altos no tratamento em monoterapia, sem a necessidade de 

aumentar os regimes de tratamento com agentes adicionais. 
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CAPÍTULO 32

___________________

1. 	 Hospital PUC Campinas - Campinas - São Paulo, SP
2. 	 Hospital Universitário de Brasília (HUB-UnB) - Brasília, DF

PSORÍASE UNGUEAL

Ana Carolina Belini Bazán Arruda 1

Claudio Lerer 2

A psoríase é a principal doença inflamatória sistêmica que acomete o aparelho ungueal. Embora represente uma 
pequena porcentagem da superfície corporal seu acometimento possui um forte impacto na qualidade de vida dos pacientes 
devido ao comprometimento funcional e estético.1-5 (D)

A psoríase ungueal acomete 80-90%1,5-9 dos pacientes com psoríase e em 6%1,3,5,6 dos casos ser a única manifes-
tação da doença. A psoríase ungueal é considerada um fator de risco independente para o desenvolvimento de artrite  
psoriásica.3,6,9,10 (B) Do ponto de vista funcional, a unha está integrada ao sistema musculoesquelético e apresenta íntima rela-
ção com a falange distal e várias estruturas da articulação interfalangiana.1,3,6,9,10 (A)

Pode acometer a matriz ungueal (pitting, leuconíquia verdadeira, linhas de Beau ou estrias transversais, onicorrexe, 
crumbling, onicomadese e a rara manifestação de lúnula vermelha), leito (onicólise, hiperqueratose subungueal, estilhas he-
morrágicas e a mancha de óleo ou mancha salmão), dobras ungueais e hiponíquio.1,2,6,7,9,11O pitting (depressões cupuliformes 
de distribuição irregular) é o sinal ungueal mais comum de psoríase.1 Já o mais específico é a mancha de óleo que resulta do 
estrato córneo espessado.1 

Existem vários sistemas de pontuação de gravidade mas não existe de consenso sobre o mais apropriado. O mais 
utilizado atualmente para avaliação da gravidade é o Nail Psoriasis Severity Index (NAPSI) que varia de 0-160 considerando as 
20 unhas (D).1,2,3,4,6,7 A unha é dividida em quadro quadrantes, que são avaliados para a presença de manifestações da matriz e 
do leito ungueal.1,6 Quando NAPSI <20 consideramos a psoríase ungueal como leve.1,2,3,6,7

Muitas vezes o diagnóstico é difícil devido a semelhança com outras patologias.1,3,4,6 Além disso, pacientes com 
psoríase ungueal apresentam maior prevalência de onicomicose do que a população geral e algumas características da pso-
ríase ungueal são semelhantes às observadas na onicomicose, sendo necessário sempre descartar infecções fúngicas.1,7 (C) 
A dermatoscopia pode ser uma aliada tanto para diagnóstico quanto para avaliação da gravidade e controle da resposta ao 
tratamento.1,3,12,13 (D) O ultrassom também pode auxiliar, com a visualização detalhada do aparelho ungueal e estruturas  
adjacentes.1,3,10,14 (D) Este último pode detectar pequenas alterações em até 73%11 dos pacientes.1,14 Entretanto requer  
treinamento adequado e uso de sondas lineares de alta frequência.1,14 O exame histopatológico fica reservado para quadros  
atípicos.1,3,11,14 Outros diagnósticos diferenciais são eczema, traumatismo, alopecia areata, carcinoma espinocelular, líquen  
plano, paroníquia crônica, entre outros.1,4,7
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Os pacientes devem ser orientados sobre os cuidados diários: manter as unhas curtas, evitar traumas, usar calçado 
apropriado, usar luvas no contato com água e com produtos irritantes e evitar unhas postiças e em gel.1,5,7,15 (D) Se acometi-
mento ungueal leve, com lesões restritas a menos de 3 dígitos ou psoríase ungueal exclusiva, o tratamento tópico deve ser a 
escolha. 1,2,4,5,6,8,15,16 (D) Podem ser usados corticoides de média/alta potência, análogos da vitamina D, inibidores da calcineuri-
na, retinóides tópicos, ciclosporina, 5- fluoracil, apremilaste (off label), uréia e ácido salicílico.1,4,7,8,16 (C) Devido às propriedades 
físicas e químicas da lâmina ungueal ocorre uma penetração limitada de tratamentos tópicos, com uma resposta mais lenta 
e baixa adesão do paciente.1,5,6,8 Quando há acometimento da matriz o tópico deve ser aplicado na prega proximal, mas se 
afetar o leito, a unha precisa ser desbastada antes (D).1,6,7,8 Pode ser realizada também infiltração com corticoide (acetonida, 
triancinolona) e metotrexato nos casos de psoríase ungueal exclusiva, com acometimento apenas de matriz (C). Entretanto, tais 
tratamentos podem ser limitados devido a dor.1,2,4,6,7,16 Também são descritos: uso de psoralênicos com UVA, pulsed dye laser, 
terapia fotodinâmica e excimer laser.1,8,15 (C)

As indicações de tratamento sistêmico são: doença cutânea ou articular moderada a grave, doença ungueal leve 
isolada refratária aos tratamentos locais, acometimento > 3 unhas ou grande impacto na qualidade de vida.1,2,5,6,7,8,15,16 (D)  
As doses e o monitoramento são os mesmos utilizados no tratamento da psoríase de outras localizações. As opções  
terapêuticas são: metotrexato, acitretina, ciclosporina e os imunobiológicos17,18,19 (anti-TNFα, anti-IL-17, anti- IL-12-23 e  
anti IL-23).1,2,4-9,15,16,20,21 (D)  

Outro grupo que merece destaque são os de pequenas moléculas como o tofacitinibe (inibidor da janus kinase)21 e o 
apremilaste (inibidor da fosfodiesterase 4),22,23 que têm se mostrado efetivos e seguros4,5,6,8,9,15 porém seu uso ainda é off label 
(A). Upadacitinibe também foi descrito como efetivo porém carece de estudos. 24 (C)

Para a escolha do tratamento devem ser levados em consideração principalmente a gravidade da doença, a associação 
com artrite psoriásica e as comorbidades do paciente, bem como os dados de farmacoeconomia. Cada caso deve ser avaliado 
individualmente para escolha do melhor tratamento.1-6,8,15

 

Tabela 1: Algoritmo de tratamento da psoríase ungueal sem artrite psoriásica

Número de unhas 
acometidas

Local de 
acometimento

Tratamento Alternativas

≤ 3 unhas

Matriz
Preferência por Intralesional: CE ou MTX
Combinação tópica CE + Análogo Vit D

CE tópico
Queratolíticos tópicos

Retinóides tópicos
Tacrolimos 0,1%

Leito
Preferência por Tópicos:

CE tópico Combinação tópica CE + 
Análogo Vit D

Queratolíticos tópicos,
Tacrolimos 0,1%

Retinóides Tópicos
CE Intralesional

Ambos

Combinação tópica CE + Análogo Vit D
CE tópico

CE intralesional
MTX intralesional

Queratolíticos tópicos,
Tacrolimos 0,1%

Retinóides Tópicos

> 3 unhas Ambos
Sistêmico: MTX, Acitretina, Biológicos 

e Pequenas Moléculas
Tópicos e Intralesionais já

mencionados acima

Tatiana Perri
Realce
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1. 	 Serviço de Dermatologia do Hospital Federal de Bonsucesso (UFB) - Rio e Janeiro, RJ
2. 	 Hospital Universitário Pedro Ernesto - HUPE/ UERJ - Rio de Janeiro, RJ

PSORÍASE PALMOPLANTAR

Livia Barbosa1  
Roberto Souto² 

A psoríase palmoplantar (PP) é uma doença crônica e debilitante das palmas e/ou plantas que afeta 11-39% dos 
pacientes com psoríase. A morfologia da PP pode variar de placas espessas e hiperceratóticas com fissuras à lesões pustulosas, 
sendo frequentemente classificada em subtipos com base nessa distinção morfológica. A forma hiperqueratótica se apresen-
ta com placas descamativas, eritematosas, bem definidas, com hiperqueratose sobrejacente e sem a presença de pústulas,  
predominantemente localizada nas palmas e/ou plantas. A psoríase palmoplantar pustulosa é uma variante que inclui pústulas 
estéreis sobrejacentes às lesões de psoríase localizadas nas palmas e/ou plantas. Entre os diagnósticos diferenciais, a pustulose 
palmoplantar (PPP) é o principal diagnóstico diferencial da psoríase palmoplantar pustulosa.

A psoríase palmoplantar geralmente segue um curso crônico, com períodos de remissão e exacerbação, podendo 
causar desconforto físico (dor, prurido) e incapacidade funcional e muitas vezes, tende a ser refratária aos tratamentos tópicos 
e sistêmicos. Sexo feminino, idade média dos pacientes de 40 a 58 anos, fumantes ou ex-fumantes, obesidade e disfunção 
tireoidiana parecem ser fatores de risco.1,3 Na prática clínica, além de instrumentos tradicionais para avaliar a gravidade, o nível 
de comprometimento funcional, estimado pelo DLQI, deve ser levado em consideração.

Os tratamentos tópicos incluem os corticoesteróides, ácido salicícilico, alcatrão, calcipotriol, antralina e emolientes, 
além de terapias UV, como primeiras linhas de tratamento para PPP. 3

l 	 Ureia e Ácido Salicílico: 1x ao dia com força de evidência. (C)
l 	 Coaltar e derivados: 1x ao dia com força de evidência. (C)
l 	 Calcipotriol: 1x ao dia (com ou sem oclusão) com força de evidência. (B)
l 	 Corticosteroides: 1x ao dia com força de evidência. (B)
l 	 Emoliente: 1x ao dia com força de evidência. (B)

A fototerapia isolada ou combinada com esteroides tópicos, retinóides sistêmicos ou metotrexato é frequentemente 
usada no tratamento de PP. Comparado com o tratamento sistêmico, os efeitos adversos da fototerapia são reduzidos e pre-
visíveis. Os resultados do PUVA tópico foram superiores ao NB-UVB com relação à melhora clínica e menor tempo de recidiva. 
Combinações com agentes tópicos ou sistêmicos podem aumentar a eficácia.

l 	 NB-UVB: 2-3x por semana com força de evidência. (C)
l 	 PUVA tópico: 2-3x por semana com força de evidência. (B)
l 	 Re-PUVA: 2x por semana com força de evidência. (C)



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

168

Os tratamentos sistêmicos são frequentemente necessários para casos mais graves de PP. As opções incluem:

l 	 Acitretina: Dose de 10-30 mg/dia, com força de evidência. (B)
l	 Metotrexato: Dose de 0,4-0,5 mg/kg/semana, com força de evidência. (B)
l 	 Ciclosporina: Dose de 1-5 mg/kg/dia, com força de evidência. (C)

Estudos atuais sugerem que os agentes biológicos são opções terapêuticas eficazes para o tratamento da PP hiper-
queratótica, com menos evidências para uso em PP pustulosa. Estudos com o uso de pequenas moléculas orais também estão 
em andamento e parecem promissores. 

Um artigo identifica guselcumabe, bimequizumabe e adalimumabe como os três medicamentos mais eficazes para 
a psoríase PP.5,6 No caso da PP hiperqueratótica, os estudos sugerem que os agentes anti-IL-23 e anti-IL-17A mostraram re-
sultados significativamente melhores do que o tratamento com placebo,5 todos com força de evidência A. Um estudo incluiu 
29 ensaios controlados randomizados, envolvendo 4798 pacientes, evidenciou que secuquinumabe 300 mg e guselcumabe 
100 mg foram os mais eficazes. 7 No entanto, uma revisão sistemática e meta-análise de rede destaca a necessidade de mais 
pesquisas para produzir evidências sobre a eficácia de biológicos em PP e PPP.8

De forma geral, os agentes biológicos têm mostrado eficácia no tratamento da PP, especialmente para a forma  
hiperqueratótica. 

Concluindo, a PP continua a ser um desafio terapêutico devido à sua natureza recalcitrante. No entanto, os avanços 
recentes nos estudos dessa manifestação de psoríase oferecem novas esperanças para o manejo eficaz dessa condição debili-
tante. A escolha do tratamento deve ser individualizada, levando em consideração a gravidade da doença, as comorbidades e 
as preferências do paciente.

Essa atualização incorpora as informações mais recentes sobre tratamentos pra psoríase PP, fornecendo uma visão 
abrangente e atualizada para o manejo dessa condição.
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PSORÍASE DO COURO CABELUDO 

Verônica Rodrigues Bogado Leite1 
Jane Neffá 2

A psoríase é uma doença cutânea, crônica e imunomediada, cuja prevalência na população mundial é de aproxima-
damente 2%.1 As lesões psoriásicas podem acometer qualquer segmento corporal. 1,2 Lesões psoriásicas no couro cabeludo 
(CC) podem ser encontradas em todos os fenótipos da doença. 1,2 As lesões psoriásicas no CC se apresentam, tipicamente, como 
placas eritematosas, descamativas e infiltradas. 1,3 A localização pode se restringir à região do CC ou se estender para pescoço, 
pavilhões auriculares e face.1 

O diagnóstico de psoríase é clínico, as lesões no CC são verificadas em 80-90% dos casos e podem ser a manifestação 
inicial da doença.3,4 Ocasionalmente, lesões isoladas no CC podem ser a única manifestação de psoríase.1 Esta apresentação 
clínica é, geralmente, acompanhada de repercussões psicossociais graves e negativas na qualidade de vida dos pacientes. 1 

Os pacientes com lesões no CC comumente se queixam de prurido intenso e descamação. 1 O fenômeno de Koebner 
corresponde ao surgimento de lesões psoriásicas decorrentes de trauma, sendo frequentemente verificado neste tipo de apre-
sentação clínica.1,5 A dermatite seborreica é o principal diagnóstico diferencial.1,5

A verificação da gravidade clínica é fundamental no delineamento de estratégias terapêuticas. 1,6 A utilização de ins-
trumentos padronizados e específicos para avaliar a gravidade das lesões psoriásicas no CC é indicada à realização do tratamen-
to.1,6 O índice de gravidade da psoríase por área (PSSI), índice de avaliação global da psoríase de CC (ScPGA) são os principais 
instrumentos utilizados. 6 O PSSI não inclui no seu escore as áreas de face e pescoço.7 O impacto psicossocial das lesões psoriási-
cas no CC também é um fator de gravidade clínica que deve ser considerado no tratamento do paciente. 8  

O dermatologista deve considerar fatores multidimensionais no tratamento de lesões psoriásicas no CC. Devem ser 
avaliados conjuntamente: elementos clínicos (gravidade das lesões), histórico de tratamento dermatológico, resposta clínica às 
intervenções terapêuticas prévias, impacto psicossocial, acessibilidade e adesão do paciente ao tratamento.1,6      

O objetivo do tratamento é a remissão das lesões e melhora da qualidade de vida do paciente.1,3 As principais moda-
lidades de tratamento são descritas a seguir. 1,3,9 

As lesões psoriásicas de CC são consideradas áreas especiais de difícil tratamento e manejo clínico.1 A terapia tópica 
é considerada a primeira linha de tratamento.1,3 Os corticosteroides tópicos, em monoterapia ou combinados aos análogos 
da vitamina D, têm resposta satisfatória na remissão das lesões, boa aderência dos pacientes e baixa incidência de efeitos 
colaterais.1,3 (A)  

 Agentes ceratolíticos (ácido salicílico e uréia) são úteis na redução da descamação das lesões no CC e favorecem a 
penetração de outros agentes tópicos. 1,6,10 A fototerapia com radiação ultravioleta B (banda estreita) pode contribuir no trata-
mento com agentes tópicos.10  (A)
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Em relação aos tratamentos convencionais,  metotrexate, ciclosporina e acitretina são utilizados como terapias de 
segunda linha, em pacientes não respondedores à terapia tópica. 1 A escassez de pesquisas clínicas com estes medicamentos é 
um fator limitante na verificação de sua eficácia. 11 (A)

A terapia imunobiológica e de pequenas moléculas trouxe avanços significativos no tratamento da psoríase. 1 Entre-
tanto, poucos estudos avaliaram a resposta específica destes agentes no tratamento de lesões psoriásicas de CC. 1 As pesquisas 
apontam melhora das manifestações clínicas da psoríase, incluindo lesões em CC, com o uso destes agentes.1,3,9 (A)

A terapia imunobiológica e de pequenas moléculas têm eficácia, perfil de segurança (poucos efeitos adversos) e 
manutenção de resposta terapêutica superior à terapia convencional. Estudos recentes trazem resultados encorajadores ao uso 
destes agentes no tratamento de lesões psoriásicas de CC. 

A Tabela 1 resume estes achados.   

Tabela 1: Eficácia de imunobiológicos e pequenas moléculas no tratamento de lesões psoriásicas de CC

AGENTE CLASSE CONCLUSÃO

Adalimumabe12  Anti-TNF α Melhora global das lesões psoriásicas no CC e ungueais.

Apremilaste13 Inibidor da fosfodiesterase 4
Resposta positiva em psoríase de difícil tratamento em região 

ungueal e couro cabeludo. 

Brodalumabe14 Anti IL 17R
Melhora da psoríase de CC em 12 semanas e psoríase ungueal 

com 52 semanas.

Etanercept15 Anti TNF α
Medicamento efetivo e bem tolerado para tratamento de psoríase 

em placa, incluindo CC. 

Guselcumabe16 Anti IL-23
Guselcumabe foi superior ao adalimumabe no tratamento de 

psoríase de CC e palmo plantar. 

Infliximabe17 Anti TNF α
Eficácia semelhante do adalimumabe e infliximabe no tratamen-

to de psoríase de CC. 

Ixequizumabe18 Anti IL17-A
Eficácia do ixequizumabe na remissão de lesões de psoríase no 

CC, em pacientes com psoríase moderada-grave, com 60 semanas 
de tratamento.  

Secuquinumabe19 Anti IL17-A
Secuquinumabe apresentou eficácia superior ao placebo em 

lesões psoriásicas de CC moderada-grave.

Ustequinumabe20 Anti IL12-23
Melhora das lesões psoriásicas em CC em 82% dos casos. Menor 
eficácia na resposta sustentada comparado ao Risanquizumabe.

Risanquizumabe20 Anti IL 23
Bloqueio da interleucina 23 pelo Risanquizumabe tem eficácia 

sustentada em 90% dos pacientes com lesões psoriásicas de CC.  

Tildraquizumabe21 Anti IL 23
Melhora de lesões psoriásicas, incluindo CC, em 28 semanas de 
tratamento, em pacientes com falha terapêutica ao tratamento 

convencional.

CC – couro cabeludo; IL – interleucina; TNF α – fator de necrose tumoral alfa 
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PSORÍASE GENITAL E INVERTIDA 

Domingos Jordão Neto1 
Sidney Augusto da C. Costa 2 

A psoríase é uma das dermatoses inflamatórias mais comuns que afetam os órgãos genitais. Em torno de 60% dos 
adultos com psoríase desenvolverão lesões genitais durante o curso da doença. Em pacientes com psoríase invertida, a pre-
valência de psoríase genital (PG) aumenta para quase 80%.1    Indivíduos que apresentam apenas PG constituem 2% a 5% 
daqueles com psoríase, mas essa condição pode estar subdiagnosticada devido à avaliação inadequada e ao constrangimento 
do paciente.  Pode ocorrer em qualquer faixa etária e é mais comum em homens, embora a gravidade dos sintomas seja maior 
nas mulheres.1, 2 

A psoríase invertida (PI), também denominada de forma intertriginosa, inversa ou flexural, caracteriza-se por se apre-
sentar como placas lisas, de aspecto brilhante, bem demarcadas, de colorac ̧ão rosada a vermelha e não tão escamosas e infil-
tradas como na forma clássica em placas. 1 Podem surgir fissuras e os locais mais comumente afetados são sulco interglúteo, 
região retroauricular, axilas, região inframamária e prega inguinal, acometendo de 21%-30% dos doentes.1 

A PG compreende a psoríase vulvar, de grandes lábios, vaginal, perineal, peniana, escrotal e pubiana. Fatores de piora 
incluem trauma, medicamentos, infecc ̧ões e estresse, entre outros. Nos homens, as áreas genitais mais afetadas incluem a 
glande, o corpo do pe ̂nis, a bolsa escrotal e as dobras inguinais. Afeta homens circuncisados ou não.  Nas mulheres, os locais 
mais afetados são grandes lábios, períneo e pequenos lábios. A forma vulvar geralmente é simétrica. Placas enantematosas 
finas e bem demarcadas caracterizam as lesões. 1, 3

O acometimento do sulco interglúteo clinicamente se assemelha às demais áreas genitais, podendo atingir propor-
ções variáveis. Pode acometer região perianal. O sintoma mais frequente relatado da PG foi prurido intenso (82%-100% dos 
pacientes), além de dor, ardor e dispareunia, menos comuns. 1, 4, 5

São características associadas com envolvimento genital: sexo masculino, gravidade da psoríase, início após os 20 
anos, envolvimento do couro  cabeludo, unhas e presença da forma invertida. 1, 3

A PG afeta significativamente a qualidade de vida e a saúde sexual, levando o paciente a evitar contatos sexuais, 
relações menos frequentes e diminuição do desejo sexual. Pode haver dor durante o ato e piora dos sintomas após, além de 
constrangimento e depressão. 1, 3, 6

Em alguns estudos a gravidade da PG foi avaliada por um instrumento de validação semelhante ao usado na psoríase 
em placas, o PGA-G ou IGA-G (Avaliação Global Médica-Genital), que utiliza critérios como eritema, infiltração e descamação.

O tratamento da PG e PI deve ser abordado com atenção especial devido à menor espessura da pele e considerável 
susceptibilidade a efeitos colaterais nessas áreas. 

Tópicos incluem corticosteroides (CE), derivados do alcatrão, análogos da vit. D e inibidores de calcineurina. Estudos 
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demonstraram eficácia relativa com uso de antifúngicos e ciclosporina tópica.(A,C)  Análogos da vitamina D devem ser usados 
com cuidado nessas regiões devido ao potencial irritativo. Seu uso deve ser bastante criterioso quando associados aos CE, de 
acordo com a bula da medicação (X). Os inibidores da calcineurina (IC) são efetivos, mas podem cursar com irritação, dermatite 
de contato, reativação do herpes simples e aumento do risco de candidíase. (A, C) 

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 nessa região.8 (C) 

Inibidores da fosfodiesterase-4 (anti-PDE-4) tais como o crisaborole, apremilast e roflumilast constituem alternativa 
segura e efetiva aos CE e IC tópicos.2 (C)

Não existem estudos randomizados sobre o uso de metotrexate e ciclosporina para a PG, entretanto há resultados que 
vão desde a melhora parcial ao controle total das lesões.2 (C) 

Em relação ao uso das pequenas moléculas, há dados demonstrando eficácia do tofacitinibe, um inibidor da janus-
-kinase 1, 2 e 3, em paciente com PI, no manejo de alopecia areata e vitiligo concomitantes.7 Estudos com deucravacitinibe 
(anti-TYK-2) para PG estão em andamento.

Há melhora da PI com uso de adalimumabe, ustequinumabe e ixequizumabe, segundo demonstram relatos da  
literatura.8 (C) 

Estudo de vida real, em 255 pacientes com PG tratados com adalimumabe, resultou em resposta PASI 100 em todos 
os casos avaliados (B).9 

Entre os biológicos, os da classe dos anti-IL 17 (secuquinumabe, ixequizumabe, bimequizumabe e brodalumabe) e 
anti-IL 23 (guselcumabe, risanquizumabe e tildraquizumabe) destacam-se por sua eficácia rápida e sustentada, demonstran-
do melhora nos índices de atividade da doença e na qualidade de vida dos doentes avaliados, sendo uma opção terapêutica 
potencial para o manejo da PG. (A) 

A diferença entre drogas de mesma classe e entre classes distintas é percebida somente na rapidez de resposta e índice 
PASI variando entre 88 e 100. 2, 10, 11, 12, 13
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CAPÍTULO 36

___________________
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HIV E HEPATITES VIRAIS 	 

Luíza Keiko Oyafuso 1

Bruna Falcone2

HIV
 A psoríase tem uma prevalência de 2 a 3% em portadores do vírus da imunodeficiência humana (HIV), podendo 

ocorrer nos vários períodos da evolução da doença.1,2 A piora da psoríase pode se dar, principalmente, em dois momentos espe-
cíficos: casos de psoríase com evolução rápida e grave, considerada sentinela da infecção pelo HIV, e o agravamento de psoríase 
anunciando imunodeficiência pronunciada, muitas vezes demonstrando resistência a terapia antiretroviral (TARV/HHART).2,3,4

Não obstante, a exacerbação da psoríase tem sido descrita como parte da síndrome de recuperação imune em pa-
cientes com severa imunossupressão pós uso de TARV 2, mas na medida que o sistema imunológico se reconstitui, com esta-
bilização do CD4 e diminuição significativa da carga viral, a psoríase pode desaparecer.3,5 A apresentação clínica em indivíduos 
com HIV apresenta desafios e limitações terapêuticas devido à própria imunossupressão associada à Aids.2 A sobreposição 
entre psoríase e dermatite seborreica é comum neste grupo de pacientes, bem como a psoríase ungueal com pitting, onicólise, 
hiperqueratose subungueal e distrofias.6,7 Artrite psoriásica é frequente com quadro clínico de lesões mais erosivas.8 

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 UVBnb ou a terapias sistêmicas,1 sendo preferível uso 
de UVBnb por perfil de segurança mais favorável.9 Em relação aos tratamentos sistêmicos convencionais, a acitretina é classi-
ficada como opção de segunda linha.1 Apresenta a vantagem de não induzir imunossupressão, ter efeito sinérgico com a foto-
terapia e ser bem tolerada.10 Merece atenção o risco de hipertrigliceridemia quando associada ao esquema HAART.11 Deve-se 
pesar o risco de imunossupressão ao se usar ciclosporina.9,12 Uso deve ser considerado em formas recalcitrantes e rapidamente 
progressivas, na eritrodermia e na psoríase pustulosa generalizada, sempre em associação com TARV e por tempo limitado.13 

Deve ser usada com cautela em pacientes usando inibidores de protease por aumentar sua biodisponibilidade.14 O metotrexa-
to pode ser indicado nos casos de psoríase moderada a grave não responsivos à fototerapia e/ou acitretina, sempre em uso 
concomitante de TARV e profilaxia de infecções oportunistas quando necessária.9,15 Outra opção na psoríase recalcitrante em 
portadores de AIDS em uso regular de HAART são os imunobiológicos.2,16,17 Uma revisão sistemática publicada em 2024 com 
indivíduos com psoríase e HIV demonstrou que os eventos adversos graves ocorreram 78,9% das vezes em usuários de anti- 
TNF-alfa, sendo uma tuberculose miliar e 2 óbitos por outros eventos infecciosos. Além disso, a revisão avaliou resposta PASI 
nos portadores de HIV usando anti – TNF – alfa, anti – IL – 12/23, 17 e 23, sendo que as melhores respostas PASI 100 foram 
alcançadas em 64,3% de pacientes usando risanquizumabe e 58,3% dos pacientes usando secuquinumabe, com bom perfil 
de segurança.18 Outros estudos reforçam que taxas de infecção são maiores entre os pacientes HIV + na vigência de terapia 
anti-TNF-alfa.19,20 Recentemente, duas séries de casos foram publicadas reforçando a eficácia e perfil de segurança favorável em 
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portadores de HIV usando risanquizumabe no tratamento da psoríase. Os relatos do emprego de ustequinumabe demonstram 
perfil de segurança satisfatório.16,21 A adoção dos novos biológicos anti-IL12/23,17ou 23 parece ser mais favorável neste grupo 
de pacientes considerando-se o perfil de segurança em relação aos anti-TNF-alfa.18 Em relação às pequenas moléculas, o apre-
milaste é um inibidor da fosfodiesterase-4 oral (PDE4) de ação anti-inflamatória e sem ação imunossupressora.22 Foi avaliado, 
até o momento, em número limitado de pacientes HIV positivos.23

A literatura diverge quanto a influência dos imunobiológicos no curso da infecção por HIV. Há alguns casos descritos 
de melhora de carga viral em pacientes usuários de biológicos. 2,19 Da mesma forma, há coorte caso - controle onde terapia 
biológica não alterou nem a carga viral nem a contagem de células  CD4+.24

HEPATITES VIRAIS
No Brasil, estima-se que quase 1 milhão de pessoas sejam portadoras de hepatite B e cerca de 520 mil de hepatite. 25 C
Pacientes infectados pelos vírus de hepatite B e C normalmente são excluídos dos estudos clínicos para desenvolvi-

mento de novas drogas. Por esse motivo, toda evidência científica sobre o tratamento da psoríase nesses indivíduos baseia-se 
em publicações de série de casos e pequenas coortes.26 O uso de drogas hepatotóxicas pode levar ao grave comprometimento 
da função hepática e o de imunossupressores pode levar à reativação das hepatites, 26,27 com desfechos graves e potencialmente 
fatais.28,29 A reativação de uma hepatite viral pode ser definida por aumento de transaminases 3 a 5 vezes o valor de referência, 
aumento da carga viral ou, na hepatite B, soroconversão de HBsAg negativo para positivo.30

A investigação de hepatite B e C deve ser realizada na triagem para uso de agentes imunossupressores. Devem ser, 
obrigatoriamente, solicitados: 

l	 HBsAg - antígeno de superfície do vírus da hepatite. (B)
l 	 Anti-HBs - anticorpo contra antígeno de superfície do vírus da hepatite. (B) 
l 	 Anti-HBc IgG - ac. contra antígeno do CORE do vírus da hepatite. (B)
l 	 Anti – HCV (anticorpo contra o vírus da hepatite. (C)

O risco de reativação da hepatite B sob terapia imunossupressora pode ser classificado em: baixo risco: < 1%, risco 
intermediário: 1-10%, alto risco: ≥ 10%, 26,29 a depender do fármaco utilizado e do status sorológico. Indivíduos com HBs AG+ 
tem maior risco de reativação; indivíduos com HBsAg negativo, Anti- HBs negativo e anti -HBc + apresentam médio risco de 
reativação e indivíduos HBsAg negativo, Anti-HBc e anti-HBs positivos tem baixo risco de reativação.31

Na vigência de screening sorológico com HBsAg+ deve ser feita uma avaliação por hepatologista ou infectologista 
antes de iniciar a terapia imunossupressora, sendo recomendado o uso de droga antiviral concomitante.26,27,29,32-35  Indivíduos 
com HBsAg negativo apresentam risco menor de reativação da hepatite B, e poderão fazer uso de profilaxia viral ou acompa-
nhamento de carga viral/sorologia/ enzimas hepáticas trimestralmente, a depender da conduta do hepatologista que acom-
panhará conjuntamente o paciente. O uso de profilaxia antiviral reduz drasticamente a chance de reativação da hepatite B em 
pacientes sob o uso de imunobiológicos.32,36 Uma meta análise publicada em 2022 demonstrou que a taxa de reativação de 
hepatite B em pacientes com psoríase usando imunobiológicos com HBsAg+ foi de 26,6% para indivíduos sem profilaxia versus 
taxa próxima a zero para os que usaram corretamente drogas antivirais. O uso prolongado de imunobiológicos não demonstrou 
aumento de reativação ao longo do tempo.37

Para hepatite C, o risco de reativação é menor em relação à hepatite B e a literatura é mais escassa. O uso de profilaxia 
concomitante ou tratamento da hepatite C prévio ao uso de imunossupressores deve ser avaliado pelo hepatologista ou infec-
tologista e a carga viral e transaminases devem ser mensuradas periodicamente.26,27,32,38 
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A fototerapia UVB e UVBnb pode ser considerada a primeira linha de tratamento para pacientes psoriásicos portadores 
de HBV ou HCV. Medicações tópicas podem ser usadas com segurança em pacientes portadores de hepatite.39 B ou C

Dentre as terapias biológicas para tratamento da psoríase moderada a grave, os agentes anti – TNF- α são os fármacos 
que conferem maior risco de reativação do vírus HBV, em especial infliximabe.32 As drogas ditas anti – interleucinas mostram 
um perfil de segurança mais favorável, com risco muito baixo de reativação de HBV em pacientes com profilaxia viral.27,30,32,38 
Por último, como a IL-12 é importante no mecanismo de defesa para patógenos intracelulares, alguns autores sugerem que 
ustequinumabe apresente risco de reativação viral um pouco maior em relação as outras drogas anti- interleucinas, mas ainda 
assim melhor que as drogas anti- TNF- alfa. 31,32,40

Em pacientes portadores de hepatite C, as drogas anti-TNF-alfa podem apresentar uma certa vantagem em relação às 
outras moléculas. Sabe-se que a infecção por vírus C cursa com aumento de TNF e, por isso, usar de agentes anti-TNF-alfa pode 
diminuir a carga viral dos pacientes.35 Entretanto, há relatos de reativação de hepatite C com bloqueadores de TNF-alfa. Por-
tanto, o monitoramento hepático e/ ou profilaxia viral deve ser feito sempre, independente da classe de biológico escolhida. 26

Com relação as drogas sistêmicas clássicas, a acitretina é considerada a droga mais segura por não ser imunossupres-
sora.41 Apesar disso, é associada a um possível aumento de transaminases por hepatotoxicidade e seu uso deve ser acompa-
nhado de monitoramento de enzimas hepáticas em pacientes portadores de hepatites virais. A ciclosporina é um fármaco com 
grande potencial de imunossupressão, e por isso não deve ser indicada como primeira linha de terapia em pacientes portadores 
de hepatites virais, pois confere risco moderado de reativação de hepatite.26,32 B Já na hepatite C, o risco de reativação é menor 
e há relatos de diminuição da carga viral e melhora da função hepática durante seu uso. O metotrexato é contraindicado em 
pacientes com HBsAG +ou infectados por vírus C, pelo risco de progressão para cirrose, 26 apesar de haver na literatura estudos 
de vida real que não demonstraram risco aumentado de fibrose hepática.32,42 Há risco baixo de reativação de hepatite em pa-
cientes HBsAg negativo e HBC + na vigência de uso de metotrexato.26 Durante o uso de ciclosporina ou metotrexato, as enzimas 
hepáticas e a carga viral devem ser checadas periodicamente, de maneira análoga ao uso de imunobiológicos, bem como a 
indicação de profilaxia antiviral.26,27

Dentre as pequenas moléculas, o apremilaste apresenta ótimo perfil de segurança, podendo ser utilizado em 
pacientes portadores de hepatite B ou C segundo a Agência Européia de Medicamentos.43 Um estudo de coorte americano 
não demostrou aumento de reativação de hepatite C em pacientes usando apremilaste para psoríase e/ou artite psoriásica.44  
O deucravacitinibe é uma droga de aprovação recente e não há na literatura dados que suportem ou façam contraindicação 
absoluta do seu uso em pacientes com hepatites virais. 
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CAPÍTULO 37

TUBERCULOSE 	 

Vanessa Lucilia Silveira de Medeiros 1

Ciro Martins Gomes2

A tuberculose (TB) é um grave problema de saúde pública no Brasil.1 A TB ativa manifesta-se, mais comumente, pela presença 
de tosse produtiva acima de três semanas, hemoptise, astenia, febre, sudorese noturna, anorexia e perda de peso acima de 10%. Quan-
do o paciente desenvolve a forma pulmonar/laríngea já existe a possibilidade de transmissão.2	

Para aumentar a chance de identificar os pacientes com risco de reativação de TB a partir da infecção latente pelo 
Mycobacterium tuberculosis (ILTB) foram definidas medidas de vigilância (Tabela 1).3 No Brasil existe maior risco de adoeci-
mento em indígenas, população de rua, população privada de liberdade, imigrantes e crianças menores de 10 anos.2,3 Existem 
ainda condições ligadas ao hospedeiro que aumentam a reativação da ILTB e incluem diabetes, desnutrição, silicose, insuficiên-
cia renal e condições imunossupressoras4 . 

QUADRO CLÍNICO E DEFINIÇÕES:
A interação do M. tuberculosis com o hospedeiro humano manifesta-se de diversas formas. No contexto da psoríase 

utilizaremos a seguinte classificação:2

Tuberculose - doença ativa: Ocorre quando a infecção pelo M. tuberculosis produz sintomas, quando há possibili-
dade de transmissão e requer tratamento. 

Infecção latente da tuberculose (ILTB): Ocorre quando o indivíduo foi infectado pelo M. tuberculosis, mas não há 
transmissão da doença. Requer tratamento em situações especiais (Tabela 1). Para fins de vigilância epidemiológica, um caso 
de ILTB é definido pela positividade de prova tuberculínica (PT) ou ensaio de liberação do interferon-gama (IGRA), desde que 
adequadamente descartada a TB ativa. 

RISCO DE REATIVAÇÃO DE ILTB CONFORME O TRATAMENTO PARA PSORÍASE   
O uso de bloqueadores de TNF-α é fator de risco estabelecido para reativação de ILTB.2,3,5 (B) Os estudos com imunos-

supressores clássicos apresentam resultados contraditórios, mas o metotrexato já foi relacionado com maior risco de reativação 
da TB6 (B). Os inibidores de interleucinas em monoterapia não estão estabelecidos como fatores de risco. Casos raros de TB que 
fizeram uso de ustequinumabe, inclusive após tratamento da ILTB, foram revisados.7–9 (C) Até o momento, relatos de TB com 
uso dos recentes bloqueadores da IL-17 e IL-23 parecem ser inexpressivos.10 (B)

___________________

1. 	 Universidade Federal de Pernambuco - (UFPE) - Cidade Universitária - Recife, PE
2.	 Universidade de Brasília - (UnB) - Brasília, DF
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Figura 1: Indicações do Ministério da Saúde do Brasil para tratamento da infecção latente pelo 
Mycobacterium tuberculosis.

Tratar sem PT e sem IGRA Tratar se PT ≥ 10mm ou IGRA positivo

1) 	� Recém-nascidos coabitantes de caso fonte de TB pulmo-
nar ou laríngea confirmado por critério laboratorial

2) 	� Pessoas vivendo com HIV contatos de TB pulmonar ou 
laríngea, com confirmação laboratorial

3) 	� Pessoas vivendo com HIV com contagem de células CD4+ 
menor ou igual a 350 células/µl

4) 	� Pessoas vivendo com HIV com registro documental de 
ter tido PT ≥ 5mm ou IGRA positivo e não submetidos ao 
tratamento da ILTB na ocasião

5) 	� Pessoas vivendo com HIV com radiografia de tórax com 
cicatriz radiológica de TB, sem tratamento anterior para TB 

11) 	 Silicose

12) 	� Neoplasias de cabeça e pescoço, linfomas e outras 
neoplasias hematológicas

13) 	 Neoplasias em terapia imunossupressora

14) 	 Insuficiência renal em diálise

15) 	 Diabetes mellitus

16) 	 Indivíduos de baixo peso (< 85% do peso ideal)

17) 	 Indivíduos tabagistas (> 1 maço/dia)

18) 	� Indivíduos com calcificação isolada (sem fibrose) 
na radiografia de tórax

Tratar se PT ≥ 5mm ou IGRA positivo
Tratar se houver conversão tuberculínica (segunda 
PT com incremento de 10mm em relação à 1ª PT)

6) 	� Contatos de TB pulmonar ou laríngea independente da 
vacinação prévia com BCG

19)	 Indivíduos contatos de TB pulmonar ou laríngea 
confirmada com critério laboratorial

7)	� Pessoas vivendo com HIV com CD4+ menor que 350 
células/ µl

20) 	 Profissionais de saúde

8)	 Alterações radiológicas fibróticas sugestivas de sequela de TB 21) 	 Trabalhadores de instituições de longa permanência.

9)	� Indivíduos em uso de inibidores de TNF ou corticosterói-
des (> 15 mg de prednisona por mais de um mês)*

10)	  Indivíduos em pré-transplante em terapia imunossupressora

Fonte: Adaptado de Minisério da Saúde do Brasil, 20223. *Situação de atenção e prioridade para pacientes com psoríase 
moderada a grave.

INVESTIGAÇÃO E TRATAMENTO DA ILTB EM PACIENTES COM PSORÍASE 
A investigação da ILTB deve ser realizada com a PT ou IGRA; e radiografia de tórax para descartar TB ativa  

(Tabelas 1, 2 e 3).3,11 A PT apresenta diversas peculiaridades nos pacientes com psoríase que apresentam maior frequência 
de resultados acima de 5 mm do que outros grupos com doenças imunológicas12. Além da possibilidade de reinfecção pelo  
M. tuberculosis, cabe lembrar que o tratamento da ILTB, apesar de reduzir de forma dramática, não impede a reativação em to-
dos os casos8 (C). Problemas operacionais resultaram na falta do insumo da PT em diversos países. Dentre diversas tecnologias 
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em desenvolvimento, o IGRA vem ganhando notoriedade13. Apesar da necessidade, o IGRA não é um substituto idêntico da PT, 
técnica que baseou todo o protocolo de investigação da ILTB.14,15 (A)

Considerando as discordâncias entre PT e IGRA, a bula das medicações, os protocolos das fontes pagadoras; a investi-
gação da ILTB deve ser feita antes do início ou troca de terapia imunossupressora, imunobiológica ou com pequenas moléculas. 
A repetição periódica da PT ou do IGRA não está indicada em pacientes imunossuprimidos que já fizeram a investigação e/ou 
tratamento adequado para ILTB (com PT ≥ 5), ou que receberam tratamento para ILTB (em qualquer momento da vida) e sem 
nova exposição a casos de TB, bem como de pacientes que já se submeteram ao tratamento completo da TB.11 (D)

CONCLUSÃO:
Pacientes com psoríase tem risco de reativação da ILTB pelo uso ou pela potencial indicação de drogas imunossu-

pressoras. As recomendações listadas neste consenso visam estabelecer fácil acesso aos tratamentos e maior segurança no 
tratamento da psoríase até a publicação de níveis maiores de evidência (Tabelas 2 e 3). 

Figura 2: Compilado das recomendações do presente consenso.
RECOMENDAÇÃO 1:

Este consenso recomenda, sempre que possível, a suspensão imediata da terapia imunossupressora, imunobiológica e com pequenas moléculas da psoría-
se após o diagnóstico de TB ativa. O caso deve ser referenciado imediatamente a serviço especializado para o tratamento da TB. O retorno ou manutenção 
do imunossupressor deve ser discutido com a equipe especializada e reiniciado, de preferência, somente após tratamento adequado da TB ativa. 

Justificativa: A terapia imunossupressora pode interferir no controle imunológico contra o M. tuberculosis prejudicando a resposta terapêutica. A bula 
da maioria das medicações para psoríase contra-indica a administração concomitante com TB ativa. 

RECOMENDAÇÃO 2:

Este consenso recomenda a investigação da ILTB em todos os pacientes com psoríase antes do início ou troca de terapia imunossupressora, imunobiológica 
ou com pequenas moléculas. 

Justificativa: Apesar da maior segurança dos bloqueadores de interleucina e pequenas moléculas, não existem evidências que demonstrem ausência de 
risco da reativação de TB em pacientes que utilizem estas medicações. Este procedimento está previsto na maioria das bulas registradas. Casos omissos: 
Observar critérios para repetição da investigação (Tabela 1, Recomendação 4).

RECOMENDAÇÃO 3:

Este consenso recomenda que todos os pacientes com indicação de início ou troca da terapia imunossupressora, imunobiológica ou com pequenas 
moléculas para psoríase e que apresentem ILTB sejam tratados conforme as recomendações do Ministério da Saúde do Brasil (Figura 3). Além disso, caso 
seja possível, as terapias com medicações anti-TNF devem ser evitadas ou trocadas. Preconiza-se o início do uso de medicamento imunossupressor após 1 
mês do início do tratamento de ILTB11.  

Justificativa: O tratamento da ILTB, apesar de reduzir, não elimina o risco de TB ativa. Este procedimento está previsto na maioria das bulas registradas. 

RECOMENDAÇÃO 4:

Este consenso não recomenda a repetição periódica automática da PT ou do IGRA em pacientes imunossuprimidos com PT ≥ 5 ou que receberam 
tratamento para ILTB (em qualquer momento da vida) e sem nova exposição (novo contato), bem como de pacientes que já se submeteram ao tratamento 
completo da TB, conforme recomendações do Ministério da Saúde do Brasil (Tabela 1). 

Justificativa: O comportamento da PT e do IGRA em pacientes que utilizam drogas imunossupressoras ou imunomoduladoras é desconhecido. A 
repetição da investigação da ILTB em pacientes com psoríase imunossuprimidos ou não, deve seguir as recomendações do Ministério da Saúde do Brasil 
(Tabela 1). 



CONSENSO BRASILEIRO DE PSORÍASE 2024
ALGORITMO DE TRATAMENTO DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA

186

Figura 3: Esquemas de tratamento para infecção latente pelo Mycobacterium tuberculosis aprovadas pelo 
Ministério da Saúde do Brasil.

Esquema de Tratamento

Medicamentos
6H ou 9Ha 3HPa 4Ra

Isoniazida(H)b
Isoniazida (H) + 
Rifapentina (P)b

Rifampicina (R)b

Tempo de tratamento / 
número de doses

6 meses/180 doses diárias 3 meses/12 doses semanais 4 meses/120 doses diárias

9 meses/270 doses diárias

O esquema de 270 
doses possui melhor eficácia 

quando comparado com o 
esquema de 180 doses. 

Tomar 12 doses semanais 
durante 12 a 15 semanas

Tomar 120 doses diárias 
durante 4 a 6 meses.

Tomar 270 doses diárias 
durante 9 a 12 meses ou 180 
doses diárias durante 6 a 9 
meses

Fonte: Adaptado de Minisério da Saúde do Brasil, 20223.

a6H: seis meses de isoniazida; 9H: nove meses de isoniazida; 3HP: três meses de rifapentina mais isoniazida; 4R: quatro meses 
de rifampicina.
 
bIsoniazida (h): disponível em comprimidos de 100mg e 300mg (uso restrito); rifampicina (R): disponível em cápsulas de 
300mg; rifapentina (P): disponível em comprimidos de 150mg. Está disponível comprimido rifapentina 300mg + Isoniazida 300mg. 
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CAPÍTULO 38

GESTAÇÃO E LACTAÇÃO

Luna Azulay-Abulafia1

Aldejane Gurgel de A. Rodrigues 2

A gestação e a lactação são esperadas em pacientes com psoríase, já que em 75% das pacientes, a doença ocorre em 
idade reprodutiva, antes dos 40 anos.1 

O curso da doença na gravidez e no pós-parto é imprevisível. 2 A doença também pode ser um fator de risco para  
o feto. 3-6 (B)

Cerca de 40 a 60% das pacientes melhoram durante a gravidez, provavelmente pelo fato dos hormônios gravídicos 
induzirem uma predominância da resposta imunológica Th2. Entretanto, 26,4% das pacientes apresentam piora.4,6,7 (B)

A inflamação sistêmica da psoríase pode impactar a gravidez. Estudos de coorte identificaram vários riscos associado 
a doença como parto prematuro e baixo peso ao nascer, dependendo da gravidade da doença.8 (B)

Uma doença grave pode ter um impacto negativo tanto na mãe e feto. Isso destaca a importância de medir o risco de 
tratar ou não tratar a psoríase durante a gravidez. 2

A maior prevalência de fatores de risco para gestação, como diabetes, hipertensão, obesidade e dislipidemia podem 
prejudicar o desenvolvimento fetal.1,9 (B)

A tomada de decisão no tratamento da gestante requer análise cuidadosa, considerando o benefício materno e a 
segurança fetal. Por questões éticas estudos controlados excluem gestantes e lactantes, gerando escassez de dados sobre a 
segurança e eficácia dos tratamentos durante a gestação.10,11

Muitas pacientes em idade reprodutiva, com formas graves da doença, poderão ter necessidade de terapia sistêmica, 
sendo importante entender como a doença pode ser controlada farmacologicamente durante este período, de acordo com o 
arsenal disponível, e o impacto destas drogas para a mãe, o feto e o recém-nascido.8

É   importante considerar que a partir de 2015 a antiga classificação do FDA em A, B,C,D e X deixou de ser empregada.  
Para novos medicamentos a partir dessa data existe a exigência de detalhamento em bula com relação aos estudos realizados 
com relação a gravidez ou registros do ocorrido com relação a mulheres que engravidaram fazendo uso dessas novas terapêuticas.

___________________
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		 Instituto de Dermatologia Prof. R. D. Azulay - Santa Casa RJ
2.	 Hospital Universitário Osvaldo Cruz - (UPE) - Recife, PE
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1. TRATAMENTO TÓPICO
1.1 Emolientes 
O seu uso não está associado a riscos conhecidos. Emolientes devem ser aplicados durante a gestação e a lactação, em 

extensas áreas do corpo, havendo próprios para os mamilos. São preferíveis como veículo, o creme ou o gel, evitando produtos 
com parafina.1

1.2 Corticoide 
1.2.1 - Gestação
Corticoide tópico de baixa a média potência são considerados o tratamento de primeira linha para psoríase na  

gravidez.3,12,13 (C)
Usados como monoterapia nas formas leves e terapia coadjuvante em formas mais graves.14 (C)
Sua segurança está relacionada a potência do agente, extensão da área tratada, frequência de uso e quantidade 

aplicada. (C)
O uso semanal de 100g de corticoide de baixa potência ou 50g de corticoide potente não parece ter efeito deletério 

sobre a gestação.15-17 (C)
Após controle da lesão, recomenda-se interromper o corticóide, ou mudar para uma terapia proativa, mantendo 2 a 3 

aplicações por semana, para prevenir a recorrência e minimizar a dose acumulada.8 (C)

1.2.2- Lactação
O aleitamento é permitido com uso de corticoide tópico. Há um relato de hipertensão iatrogênica no lactente, após uso 

materno de corticoide tópico de alta potência no mamilo. Assim corticoide de alta potência não deve ser usado nessa região. (C)

1.3 Inibidores da calcineurina 
1.3.1 – Gestação 
Tacrolimo é categoria C pelo FDA18 Pode ocasionalmente ser indicado para tratamento de áreas sensíveis como dobras 

e face. Usado por via tópica tem absorção sistêmica muito baixa e pode ser usado com cautela em área corporal limitada.19,20

1.3.2- Lactação 
A absorção sistêmica de pimecrolimus e tacrolimus tópicos é mínima e a transferência para o leite materno é prova-

velmente insignificante. 
Embora sejam seguros para uso durante a lactação, a aplicação tópica no mamilo permanece contraindicado para 

prevenir a exposição oral do bebê. 21(D)

1.4 Análogos da vitamina D 
1.4.1- Gestação 
O uso de calcipotriol em pequenas áreas em quantidade menor de 50g/semana por até 4 semanas é permitido duran-

te a gestação, devendo ser evitado seu uso oclusivo para que não haja absorção sistêmica.15,16 (C)

1.4.2 - Lactação 
O uso do calcipotriol durante a lactação é seguro. A absorção sistêmica do calcipotriol tópico é de cerca de 5-6%, sendo 

improvável que seja transferido em quantidades significativas no leite materno. No entanto, o uso em grandes superfícies cor-
porais pode levar a quantidades excessivas de vitamina D no leite materno, resultando potencialmente em hipervitaminose D.  
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Caso empregado, a sugestão de experts é de não ultrapassar 25 a 50 gramas por semana, por quatro a cinco semanas. Existe a 
possibilidade de irritar a pele do neonato.1 (anthralin A aplicação tópica no mamilo permanece contraindicada.21 (D)

A mesma limitação também se aplica à combinação de dipropionato de betametasona e calcipotriol.8

1.5 Retinoides tópicos 
O tazaroteno, não disponível no Brasil, é contraindicado na gestação pelo potencial risco de teratogenicidade.22  

Classificado como categoria X pelo FDA.

1.6 Ácido salicílico 
1.6.1- Gestação
O ácido salicílico aumenta a penetração de outros ativos. Se empregado em concentração elevada, em grandes áreas 

ou sob oclusão, pode causar toxidade sistêmica, decorrente da sua absorção.23 (C)
Uma quantidade moderada (até 25%) do medicamento aplicado pode ser absorvido podendo causar efeitos deleté-

rios ao feto. 
Seu uso não está recomendado durante a gestação. 

1.6.2 - Lactação
É improvável que o ácido salicílico seja transferido para o leite materno. Aplicação em áreas que não entrarão em 

contato direto com a pele ou boca do bebê é considerado segura.21 (C)

1.7 Derivados do alcatrão 
1.7.1 - Gestação
Segundo alguns experts, liquor carbonis detergens (LCD) pode ser empregado em concentração menor do que 5%, e 

quantidade menor do que 10g/dia, evitando-se o primeiro trimestre.16 (D)
Embora não existam relatos em humanos de risco de malformação congênita maior do que na população geral, estu-

dos em animais demonstraram que a exposição materna a altas doses resultou em aumento da mortalidade perinatal, risco de 
fissura palatinas e hipoplasia pulmonar. 24,25 (C)

Assim o uso de coaltar deve ser evitado na gravidez. 15 

1.7.2- Lactação
Existe a hipótese de que o coaltar possa ser transferido para o bebê através do contato da pele com pele ou da pele 

com a boca do lactente, já que na urina deste foi encontrado metabolito do tópico. É sugerido que mulheres evitem o uso de 
coaltar enquanto estiverem amamentando. 

Um grupo de experts sugere que o liquor carbonis detergens poderia ser usado em baixas concentrações, tal como 
5%. Considerar que o produto pode ser irritante para a pele do neonato. (D)

2.TRATAMENTO SISTÊMICO 
2.1 Metotrexato
2.1.1- Gestação
Classe X pelo FDA, sendo contraindicado seu uso durante a gravidez, pelo efeito abortivo, teratogênico e causador de 

morte fetal. 26,27

Há relatos de múltiplas malformações em casos de exposição inadvertida durante a gravidez.28- 34 (C)
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É também contraindicado em quem planeja engravidar. Foi demonstrada presença da droga no fígado até quatro 
meses após o seu uso,35-37 devendo ser interrompido 12 semanas antes da concepção. Paciente em idade reprodutiva deve ser 
aconselhada a utilizar método contraceptivo eficaz. (C)

Estudos desenvolvidos em animais revelaram que metotrexato pode causar distúrbios na espermatogênese, tais como 
modificações cromossômicas e mudanças na mobilidade de esperma. Esses dados levaram à inserção de uma recomendação de 
interromper o medicamento em homens 3 meses antes da concepção (National Psoriasis Foundation Consensus Conference 2009).

2.1.2 - Lactação
O metabólito ativo do metotrexato é detectável no leite materno, e embora o nível máximo de metotrexato medido no 

leite materno seja baixo quando comparado com o soro materno, cerca de 3% do nível sérico da mãe, o medicamento é retido 
nos tecidos durante meses, podendo resultar em acumulação tóxica secundário à função renal imatura. A Academia Americana 
de Pediatria classifica o metotrexato como citotóxico, podendo interferir com o metabolismo celular do neonato. Consequente-
mente, o metotrexato está contra-indicado durante a lactação. (C)

2.2 Acitretina  
2.2.1 - Gestação
Droga classe X pelo FDA, contraindicada na gravidez. A acitretina pode ser reesterificada em etretinato, especialmente 

se houver ingestão alcoólica. Este tem uma meia-vida de eliminação mais longa, por isto a contracepção deve ser garantida por, 
no mínimo, dois anos após o término do tratamento.16,37,38,39        

Exposição materna à droga pode causar a Síndrome Retinoide caracterizada por malformações fetais diversas.16,20 (C)

2.2.2 – Lactação
Dificilmente haverá o caso de início de acitretina durante a lactação já que essa medicação está proibida na gravidez.
Foi descrito excreção mínima no leite materno. Cerca de 1,5% da dose materna é excretada no leite humano. Não há 

relatos de toxicidade neonatal nessas circunstâncias. No entanto é sugerido que seu uso deva ser evitado durante a lactação 
uma vez que a imaturidade renal e hepática dos bebês pode não conseguir eliminar o medicamento, permitindo que ele atinja 
níveis inseguros.21 (C)

Curiosamente, a Academia Americana de Pediatria sugere que seu uso é compatível com a amamentação.2 A opinião 
de experts é que níveis baixos de acitretina não devem ser tóxicos para o neonato. Dados limitados mostram que uma dose de 
0,65mg/kg dia, produzem um nível de 1% no leite materno.1(D)

2.3 Ciclosporina 
2.3.1 - Gestação
Droga categoria C, amplamente usada em grávidas transplantadas. Uma meta-análise de 15 estudos (seis com grupos 

controle de transplante sem uso de ciclosporina) não mostrou aumento significativo na incidência de malformações congêni-
tas, embora prematuridade e baixo peso ao nascer sejam mais comuns ​​do que na população em geral.1,13,35,40-42 (A)

Ainda se debate sobre o possível impacto da ciclosporina no sistema imune fetal. Em neonatos expostos a droga, os 
níveis de imunoglobulinas e resposta à vacina da hepatite B não diferiram de controles.42 (C)

Utilizada no tratamento da psoríase pustulosa da gravidez. 43 a ciclosporina é considerada como uma escolha viável de 
terapia sistêmica para a gestante com psoríase grave.41 (C)
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Devido ao aumento do metabolismo e do volume plasmático na gestante, os níveis sanguíneos de ciclosporina são 
inferiores na gravidez o que implica em ocasionais ajustes de dose.41

A hipertensão arterial é um efeito colateral que pode ocorrer, agravando eventualmente a hipertensão gravídica16 (C)

2.3.2 – Lactação
Níveis variáveis de ciclosporina foram relatados no leite materno. Nos casos em que a mãe usou durante a gravidez e 

a lactação resultando em nível sérico elevado na criança, a droga foi interrompida, apesar de não ter consequência aparente 
para o bebê.   

Relatos de 7 lactentes, filhos de mães transplantadas renais em uso de ciclosporina aparentemente tiveram níveis 
séricos indetectáveis do medicamento, e não desenvolveram nefrotoxicidade nem outros efeitos colaterais. Assim, os autores 
concluem que transplantadas renais podem amamentar. (C)

A Academia Americana de Pediatria considera a ciclosporina citotóxica, com potencial risco de imunossupressão e 
carcinogênese e sugere que seu uso seja evitado. Em contraste, as diretrizes do American College of Rheumatology (ACR) em 
2020 referem a ciclosporina como compatível com a lactação. Quando a mãe decide amamentar, recomenda-se monitorar os 
níveis plasmáticos do bebê e sinais de toxicidade, como edema, tremor, hirsutismo, hipertensão e convulsão. 21 (D)

2.4 FOTOTERAPIA
2.4.1 - Gestação
UVB de banda estreita (NB-UVB) é considerado tratamento de primeira linha quando uma abordagem sistêmica é 

necessária, durante a gestação.
Não há relato de anomalias fetais ou partos prematuros associados ao tratamento com NB-UVB. No entanto, devido 

à possível fotodegeneração do ácido fólico com diminuição da concentração sérica de folato com exposição à luz UV, com 
aumento no risco de defeitos do tubo neural fetal, os níveis de ácido fólico devem ser monitorados, com recomendação de 
suplementação de 5mg /dia de ácido fólico nas pacientes gestantes em fototerapia. 1,3,41-43 (C)

É interessante observar que a fototerapia com UVB pode piorar o melasma. Devem ser tomadas medidas rigorosas 
de proteção da face. 

Psoraleno tem um risco teórico de efeitos teratogênicos e mutagênicos. Por esta razão, PUVA deve ser evitado durante 
a gravidez.

2.4.2 – Lactação
A fototerapia com UVB é compatível com a lactação. Com relação à PUVA com psoraleno tópico não se conhece sobre 

a sua absorção sistêmica. 
O psoraleno oral está contraindicada durante a lactação, pensando no seu efeito fotossensibilizante, já que haverá 

entrada no leite materno. 
Entretanto, para um grupo de experts poderia ser empregada desde que existisse o intervalo de 5 horas após a última 

dose do psoraleno oral. (D)

2.5. IMUNOBIOLÓGICOS 
2.5.1 - Gestação
Faltam informações sobre a segurança do uso dos imunobiológicos na gestação, uma vez que por razões éticas estas 

pacientes são excluídas dos estudos clínicos. Os dados disponíveis na literatura têm como base relatos de casos, opiniões de 
experts, estudos retrospectivos e dados de vigilância publicados. 44-47 (C)
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A maior parte das informações vem exposição fetal inadvertida ao tratamento para psoríase em mulheres que não 
sabiam da gravidez. Uma vez que os biológicos são transportados através da placenta a partir do segundo e terceiro trimestres, 
a teratogenicidade é considerada improvável já que a exposição do feto ocorre mais tardiamente. 

Apesar do risco de viés que esses registros possam sofrer e da ausência de ensaios clínicos bem controlados, uma 
quantidade crescente da literatura sugere que agentes biológicos podem ser usados ​​para o tratamento da psoríase durante a 
gravidez.

A transferência de anticorpos IgG para o feto tem início no segundo trimestre pela ligação aos receptores Fc da pla-
centa. Nem todos os anticorpos monoclonais têm a mesma afinidade para ligação a estes receptores. IgG1 (adalimumabe, infli-
ximabe, secuquinumabe, ustequinumabe, guselcumabe, rizanquizumabe, tildraquizumabe e bimequizumabe) é considerado 
o subtipo mais facilmente transportado, seguido por IgG4 (ixequizumabe), IgG3 e IgG2 (brodalumabe). As exceções incluem o 
etanercepte, uma proteína de fusão com baixa afinidade, e o certolizumabe pegol, um anticorpo IgG1 humano peguilado com 
transferência placentária reduzida ou inexistente devido à ausência de um receptor Fc.48 Entretanto, em 2024, publicação faz 
ressalvas com relação ao uso do certolizumabe tendo sido relatados casos de parto cesáreo, diabetes gestacional, aborto, morte 
fetal, síndrome de distress fetal, pré-eclampsia e descolamento prematuro de placenta.49 (C)

1. INIBIDORES DO FATOR DE NECROSE TUMORAL (TNFa)
A maioria dos dados sobre o uso de anti TNFa na gravidez vêm da reumatologia e da gastroenterologia.
Mais de 1.000 gestações em uso de adalimumabe já foram documentadas na literatura, sem relatos de teratogenici-

dade. Seu uso durante a gestação é possível, desde que haja absoluta indicação. 
Relatos de uso do etanercepte e infliximabe e adalimumabe não encontraram diferenças substanciais no número 

de abortos espontâneos ou defeitos congênitos quando comparados com a população geral. Assim, esses medicamentos são 
considerados categoria B pelo FDA. O uso de produtos biológicos contendo Fc (incluindo etanercepte, adalimumabe) durante o 
terceiro trimestre não é recomendado. (C)

O recém-nascido é considerado imunocomprometido pelo período de seis meses, excluindo-se o uso de vacinas vivas, a menos 
que o agente biológico tenha sido suspenso no início da gravidez. Observação válida também para o certolizumabe como precaução.

2. ANTI IL 12/23
Ustequinumabe é considerado categoria B pelo FDA. Estudos em animais não demonstram evidências de toxicidade 

ou teratogenicidade. Em relato de 29 gestantes expostas ao ustequinumabe, não foi referido teratogenicidade. Como precau-
ção, entretanto, dado ao pouco número de casos, se orienta que quando possível, seu uso seja evitado.50 (C)

Pode ser transferido para o feto a partir do final do segundo trimestre, portanto a vacinação com vírus vivo também 
está contraindicada nos fetos expostos após este período. 

3. ANTI IL17 
Coorte com acompanhamento de 238 pacientes gravidas, tratadas com Anti IL 17 para psoríase, artrite psoriática e 

espondilite anquilosante não demonstrou risco para o feto, com a taxa de aborto espontâneo ou malformação fetal comparável 
a população geral.  

A base de dados de segurança global da própria industria, com relação ao uso de secuquinumabe permitiu a análise 
dos resultados de vigilância pós comercialização das gestações com exposição materna ou paterna ao secuquinumabe. Houve 
292 gestações relatadas e nenhum caso de aborto ou malformação congênita foi identificado. Da mesma forma, os resultados 
de 58 gestações expostas ao ixequizumabe não mostraram diferenças quando comparados com dados epidemiológicos dos 
EUA na Avaliação e Registro Longitudinal de Psoríase (PSOLAR).  
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Teoricamente, o ixequizumabe, que é um IGg4, cruza menos a barreira placentária do que que os outros imunobioló-
gicos que tem na sua estrutura uma IgG1. Estudos em animais, mostrou que o ixequizumabe atravessa a barreira placentária, 
com nível sanguíneo até seis meses na prole.15 

No entanto, pelos relatos limitados de exposição até o momento, e a escassez de dados, por prudência, o tratamento 
com esses agentes biológicos deve ser evitado durante a gravidez.51 (C)

4. ANTI IL- 23 
Com relação aos medicamentos biológicos mais recentes não há evidências de uso de Anti IL23 na gestação. Seu uso 

não é recomendado pela limitação de evidências.
Pelas informações dos fabricantes a gravidez deve ser evitada por 17 semanas após o tratamento com tildraquizu-

mabe, por 12 semanas com guselcumabe e por 21 semanas com risanquizumabe.

2.5.2 – Lactação
Com relação a amamentação, sabe-se que a transferência de imunoglobulina G (IgG) para o leite humano é significa-

tiva nos primeiros 4 dias pós-parto e mínimo depois. Inibidores de TNF-α têm elevado peso molecular (PM), diminuindo a pro-
babilidade de excreção significativa no leite materno. Certolizumabe pegol estava ausente ou foi encontrado em quantidades 
insignificantes no leite materno. Etanercepte, golimumabe e adalimumabe são minimamente excretados no leite materno. Por 
outro lado, o infliximabe foi detectado no leite materno em maiores quantidades.

A principal preocupação relativa ao uso durante a lactação gira em torno da potencial imunossupressão de bebês ex-
postos. Entretanto não foi observado aumento da taxa de infecção nesses bebês  cujas mães fizeram uso de qualquer um desses 
agentes durante o aleitamento, tornando o emprego destas drogas compatíveis com a amamentação. (C)

Do ponto de vista da segurança, a maioria dos medicamentos biológicos pode ser utilizada com segurança para tratar 
pacientes do sexo feminino com psoríase que também estão amamentando, uma vez que estas drogas são desnaturadas no 
trato gastrointestinal do bebê. (C)

Embora a absorção pelo trato gastrointestinal do infante seja pequena, se recomenda evitar vacinação com vírus vivo, 
por até 6 meses após a medicação ser descontinuada. (C)

Existem poucos casos relatados de uso do ustequinumabe durante aleitamento. Há relatos da presença da substân-
cia no leite materno em pacientes com doença inflamatória intestinal. Risco de infecção foi semelhante, comparando bebês 
expostos a controles em um grande banco de dados retrospectivo. Seu uso durante aleitamento é provavelmente seguro. (C)

Considera-se que os anti IL-17, secuquinumabe, ixequizumabe e brodalumabe, como os demais biológicos, também 
sejam minimamente absorvidos, devido ao seu alto peso molecular, além da provável destruição no trato gastrointestinal do 
bebê. Algumas diretrizes de especialistas recomendam a interrupção durante a lactação, mas seu uso é provavelmente seguro 
durante a amamentação de bebês a termo saudáveis. (C)

Da mesma forma guselcumabe e risanquizumabe são grandes moléculas de proteína e portanto, é pouco provável que 
sejam transferidos em quantidades significativas para o leite materno. Bebês expostos demonstraram taxas de infecção seme-
lhantes em comparação com controles não expostos, e consenso de especialistas consideram que o emprego desses agentes 
durante a lactação sejam provavelmente seguros. (C)

Em suma, na lactação, o uso da fototerapia com UVB, é a forma mais segura. Metotrexato, acitretina, ciclosporina e o 
psoraleno (PUVA) são contraindicados. Imunobiológicos aparentemente podem ser usados requerendo controle rigoroso tanto 
da lactante quanto do lactente. (C)
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Recomendação
O tratamento da paciente gestante deve levar em consideração o risco da própria doença e a segurança do concepto. 

Preferencialmente, a psoríase deve estar controlada ou em remissão antes da concepção, para minimizar possíveis problemas 
durante a gravidez.  Sabemos que isso nem sempre é possível. As decisões compartidas entre médico e paciente são caminhos 
a serem seguidos.
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CAPÍTULO 39

PSORÍASE NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA 

Juliana Catucci Boza1

Renata Rodrigues 2

Aproximadamente um terço dos casos de psoríase tem início na infância.1,2,3 Uma vez que é considerada uma condição 
sistêmica com impacto significativo na qualidade de vida (QoL), é essencial uma abordagem abrangente e precoce, eficaz não 
apenas no controle dos sintomas da doença, mas também com capacidade de mitigar as potenciais comorbidades e o impacto 
psicológico e social, assim como os potenciais efeitos adversos das terapias a longo prazo.4,5

A psoríase em placas é a forma mais comum na infância, embora outras apresentações como a gutata, a inversa, a 
periorificial, a palmoplantar e a ungueal também sejam observadas. A forma pustulosa e a eritrodérmica são menos frequen-
tes.6,7 As placas geralmente são menores e menos espessas que nos adultos e o prurido pode ocorrer em até 80% dos casos.8,9

O diagnóstico é usualmente clínico e os principais fatores desencadeantes na infância são infecção, estresse e trau-
ma físico. História familiar de psoríase é frequente.6,10 A artrite psoriásica (PsA) em crianças, com prevalência estimada de 
0,7%, apresenta dois picos de incidência: entre 2 e 3 anos e entre 10 e 12 anos de idade. Em crianças mais jovens, é comum a 
oligoartrite assimétrica, enquanto entesite e envolvimento axial são mais frequentes em crianças mais velhas. As alterações 
inflamatórias articulares na PsA pediátrica podem preceder as lesões na pele em 2 a 3 anos. 

Crianças e adolescentes com psoríase têm alta prevalência de síndrome metabólica e apresentam um risco aumenta-
do para hipertensão, obesidade, hiperlipidemia, diabetes e doença inflamatória intestinal.5,9,11 Transtornos psiquiátricos, como 
ansiedade e depressão, podem ocorrer em 20% a 30% dessa população, o que resulta em um impacto significativo na QoL dos 
pacientes e seus familiares.7,9

TRATAMENTO
	 Para definição da gravidade da doença, além da extensão, deve ser avaliada a topografia e QoL dos pacientes. São 

utilizados BSA e PASI, sendo considerada grave quando os escores são maiores do que 10 ou quando há acometimento de áreas 
visíveis ou de difícil tratamento como unhas e região genital.1  A QoL deve ser avaliada pelo CDLQI (Children’s Dermatology Life 
Quality Index), validado para a idade entre 4 e 16 anos.9,12

TRATAMENTO TÓPICO
O uso de hidratantes, sabonetes e shampoos apropriados faz parte do manejo, juntamente com a abordagem  

farmacológica.9 Corticosteróides tópicos, inibidores da calcineurina e análogos da vitamina D podem ser utilizados em peque-
nas áreas, ou ainda como adjuvantes do tratamento sistêmico e na fase de manutenção.13 

___________________

1. 	� Hospital de Clínicas de Porto Alegre (UFRGS) e Hospital Moinhos de Vento - Porto Alegre, RS
2.	 Hospital Universitário Lauro Wanderley; Universidade Federal da Paraíba (HULW-UFPB) - João Pessoa, PB
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FOTOTERAPIA
	 A fototerapia com ultravioleta B de faixa estreita (UVB-NB) é recomendada usualmente acima dos 7 anos e tem 

uma taxa de resposta média próxima a 50%, não tendo sido evidenciado aumento do risco de neoplasias, nessa população.9

	
TRATAMENTOS SISTÊMICOS
Dos tratamentos sistêmicos convencionais, o metotrexato (0.2-0.7 mg/kg por semana) vem sendo usado há muitas dé-

cadas, com perfil de eficácia e segurança conhecidos.1,14 (B)   A ciclosporina (2-5 mg/kg/dia) é indicada para o controle rápido das 
lesões tanto na forma em placas, quanto pustulosa ou eritrodérmica, sendo considerada medicação de resgate.1 (B) A acitretina 
(0,1-1 mg/kg/dia) tem evidências de uso na forma gutata, pustulosa e palmoplantar. (B) Os efeitos adversos mais comuns são 
mucocutâneos, porém, a medicação está associada a alterações esqueléticas e ao risco de teratogenicidade.9

Os imunobiológicos (Tabela 1), cada vez mais, têm garantido respostas rápidas e sustentadas, além de um perfil de  
segurança bastante favorável, o que vem mudando consideravelmente o manejo da psoríase em crianças e adolescentes. 9,16-20 (A) 

TABELA 1: IMUNOBIOLÓGICOS NO TRATAMENTO DA PSORÍASE EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES.

Imunobiológico Dose Idade de início 

Etanercepte 0.8 mg/kg 1 vez por semana
Máximo: 50 mg/semana

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.

6 anos

Secuquinumabe <25kg: 75mg
25 a <50kg: 75mg
≥50kg:150mg
Nas semanas 0, 1, 2, 3 e 4 e após, a 
cada 4 semanas).

6 anos

Ixequizumabe 160mg na semana 0 e após, 80 mg a 
cada 4 semanas.

6 anos com peso maior que 50 Kg
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CAPÍTULO 40

PSORÍASE PUSTULOSA GENERALIZADA

Marcelo Arnone1

Maria Denise Fonseca Takahashi2

A psoríase pustulosa generalizada (PPG) von Zumbusch é uma dematose pustulosa rara, frequentemente associada à 
sintomatologia sistêmica, podendo levar a morte nos casos de maior gravidade. 1,2 

Clinicamente se manisfesta como um quadro pustuloso eruptivo, com tendência a rápida disseminação de pústulas 
estéreis e não-foliculares que com a evolução podem formar lagos de pús. A evolução ocorre em surtos de número e grau 
extremamente variáveis. 3,4 Durante o surto, a presença de sintomatologia sistêmica é comum podendo ocorrer taquicardia, 
febre alta, mal estar, queda do estado geral e, mais raramente, mialgia, poliartralgia e artrite. Alterações laboratoriais como 
leucocitose, linfopenia, elevação das provas inflamatórias (VHS e PCR), hipoproteinemia, hipocalcemia, elevação de uréia e 
creatinina e alteração de enzimas hepáticas ocorrem em graus variados.4 

O desencadeamento dos surtos pode estar relacionado à infecções, gestação, uso prévio de corticosteroide sistêmico 
e outras medicações, vacinas ou mesmo ocorrer na ausência de fatores identificáveis.2 A ocorrência de surtos de PPG também é 
relatada como efeito paradoxal ao uso de anti-TNFs e ustequinumabe.

A realização de biopsia e exame histopatológico bem como a imunoflurescência direta devem sempre ser considera-
dos para a elucidação diagnóstica, principalmente durante o primeiro surto da doença. Os principais diagnósticos diferenciais 
incluem a pustulose exantemática generalizada aguda (PEGA), a pustulose subcórnea de Sneddon e Wilkinson, o pênfigo por 
IgA, infecções de pele como escabiose, candidíase e dermatofitoses, e, nos casos de início precoce, as síndromes DIRA e DITRA.3

Testes genéticos são importantes para a elucidação de diferentes formas de PPG e determinar estratégias de trata-
mento.

O manejo adequado da PPG inclui avaliação clínica e laboratorial detalhada, e internação hospitalar nos casos de 
maior gravidade.3,4 

Serão apresentados os tratamentos utilizados no tratamento da PPG, embora apenas a acitretina e o espesolimabe 
são aprovados no Brasil.5,6

A acitretina, retinóide de uso oral, teve sua eficácia na PPG demonstrada em estudos epidemiológicos retrospectivos, 
nos quais foi considerada o tratamento sistêmico mais efetivo.7-9 (C) A eficácia do metotrexato na PPG foi evidenciada em dois 
estudos retrospectivos, demonstrando eficácia entre 70 e 80 % dos pacientes tratados, no entanto não é uma boa opção para 
tratamento do surto agudo de PPG pelo seu início de ação lento.10,11 (C) As evidências que sustentam o uso da Ciclosporina 
são em sua grande parte provenientes de relatos de caso(12) e um estudo retrospectivo realizado no Japão que demonstrou 
eficácia em cerca de 70% dos pacientes tratados.10 (C)

___________________

1. 	� Departamento de Dermatologia da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP) - São Paulo, SP
2.	 Departamento de Dermatologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, 
		 São Paulo, SP
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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 pa-
radoxal.10,13,14

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 7 pacientes com PPG, sendo eficaz em 70% dos 
casos tratados. 12,15-17 (C) O 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.17,18 (C) O etanercepte é o anti-TNF alfa com menor evidência 
no tratamento da psoriase pustulosa generalizada, com descrição de sucesso terapêutico em relatos de casos e estudos retros-
pectivos.13,17 (D) O certolizumabe pegol teve sua eficácia avaliada em ensaio clinico que incluiu pacientes adultos com psoríase 
pustulosa generalizada e psoríase eritrodérmica. Dos 7 pacientes incluídos com PPG, 6 tiveram obtiveram resposta “melhora” 
ou “remissão” no escore CGI-I (Clinical Global Impression of Improvement) na semana 16, com manutenção da resposta em 52 
semanas.17,19 (C) O ustequinumbe, anticorpo monoclonal anti IL-12 / IL-23, teve sua eficácia foi demonstrada em relatos de 
casos e estudos retrospectivos que evidenciaram sucesso terapêutico.12,17,20,21 (D) Os anti IL-17 vem apresentando resultados 
promissores no tratamento da PPG.2 Nos últimos anos foram realizados estudos abertos com secuquinumabe, brodalumabe e 
ixequizumabe mostrando taxas de eficácia em torno de 80 (17,22-25). (C) Os resultados iniciais promissores com os anti IL-17 
motivaram a avaliação do Anti IL-23, que também bloqueia o eixo IL-23 / Th17, no tratamento da PPG. Em estudo aberto com 
guselcumabe, foram tratados 10 pacientes com PPG, sendo observadas taxas de sucesso de 50% em 1 semana, e 100% em 
52 semanas para os 8 pacientes que concluíram o estudo.17,26 (C) O risanquizumabe também demonstrou eficácia em estudos 
retrospectivos.17 (C)

As citocinas da família da IL-1, em particular a IL-36, vem sendo consideradas citocinas com papel chave na imuno-
patogenia da PPG.2,4 o que tem motivado os pesquisadores a avaliarem terapias que tem essas citocinas como alvo. Relatos de 
caso com anakinra (antagonista do receptor de IL-1) demonstraram resultados variáveis.2,27-29 Casos de sucesso terapêutico com  
gevoquizumabe e canaquinumabe (anticorpos monoclonais anti-IL-1 beta) também foram relatados na literatura.17,29,30 (C)

Terapias que tem como alvo o receptor da IL-36 (IL-36R) ligam-se a esse receptor bloqueando a via de sinalização de 
IL-36, considerada a principal via inflamatória na imunopatogênese da PPG.2,4 O espesolimabe, anticorpo monoclonal contra 
o receptor da IL36, foi avaliado para uso endovenoso no controle do surto de PPG em ensaio clínico randomizado, placebo- 
controlado, obtendo-se taxas de sub-escore de pustulização de zero (“sem pústulas visíveis”) na semana 1 em 54% dos pacien-
tes tratados contra 6% do grupo placebo. (A) A eficácia do espesolimabe subcutâneo na prevenção de novos surtos foi avaliada 
em um estudo multicêntrico, randomizado, placebo-controlado, e os resultados evidenciaram superioridade em relação ao 
placebo, com significante redução no risco de novo surto agudo de PPG nos pacientes que receberam espesolimabe 300 mg 
subcutâneo a cada 4 semanas quando comparado ao placebo(A). O imsidolimabe, anticorpo monoclonal que inibe a função 
do receptor de IL-36, está atualmente em fase de desenvolvimento, e os resultados iniciais mostraram eficácia no controle dos 
surtos pustulosos de PPG.17,33 (C)

A raridade da PPG e sua evolução característica em surtos dificulta a execução de ensaios clínicos randomizados, 
tornando assim difícil a elaboração de esquemas de tratamentos padronizados e algoritmos de tratamento como os disponíveis 
para a psoríase em placas.2,4 Perspectivas futuras de emprego da terapia alvo no manejo da PPG são otimistas com a identi-
ficação de novos alvos para a terapia biológica, que estão em curso graças aos avanços do conhecimento da imunopatogenia 
ocorrido nos últimos anos. 
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CAPÍTULO 41

PSORÍASE ERITRODÉRMICA

Paulo Eduardo de Sá Gonçalves1

Juliana Viana Pinheiro Teixeira1

A psoríase eritrodérmica caracteriza-se por eritema e descamação generalizada, acometendo 80% a 90% da super-
fície corporal, com predomínio 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, perdas protéicas e ao 
maior risco de infecções bacterianas. 1 

A sua imunopatogênese ainda não é totalmente compreendida, ocorrendo um aumento da resposta Th2, uma eleva-
ção dos níveis séricos de IgE e níveis mais elevados de IL-4 e IL-13, supondo uma sobreposição com o fenótipo imunológico da 
dermatite atópica. 2 entanto, um estudo recente revelou uma possível ação do fator de necrose tumoral que pode desempe-
nhar um papel tanto na psoríase eritrodérmica (PE) quanto na psoríase vulgar. 3 (B)

Geralmente, a psoríase eritrodérmica (PE) desenvolve-se em indivíduos com doença psoriásica mal controlada, no 
entanto vários fatores como consumo de álcool,  infecção sistêmica, estresse físico ou emocional, uso de medicamentos como 
antimaláricos,  lítio, interferon ou  retirada abrupta de medicamentos sistêmicos, como corticóides, ciclosporina e metotrexato 
podem desencadear o quadro. 2, 3, 4, 5 (B)

Predominam o eritema e a descamação, havendo pouca ou nenhuma infiltração, podendo vir ou não acompanhado 
de exsudação. O prurido é variável, muitas vezes moderado a grave.  Linfadenopatia generalizada, edema de membros infe-
riores, taquicardia, hipertermia ou hipotermia, podem significar um maior risco à vida. 6 (B) Assim, deve-se avaliar, além do 
estado geral, os exames complementares . Se ainda persistir dúvida quanto a etiologia, realizar biópsia de pele em 2 ou 3 sítios 
distintos. 7 (B)

Portanto, requer  uma abordagem eficaz e rápida, devido ao extenso envolvimento cutâneo, sintomas sistêmicos  
como febre, prurido,  astenia, artralgia, linfadenopatia e distúrbios eletrolíticos séricos  como hipocalemia, hipocalcemia, hipo-
natremia e hipofosfatemia.3 Os primeiros passos no tratamento da (PE) são a correção de quaisquer desequilíbrios de fluidos, 
eletrólitos e proteínas, medidas profiláticas para proteger contra a hipotermia e a identificação e tratamento de quaisquer 
infecções secundárias. 8 (B)

No diagnóstico diferencial, temos: pitiríase rubra pilar, dermatite atópica, dermatite seborréica, dermatite de contato, 
farmacodermias, linfomas cutâneos, paraneoplasia, dermatite de contato, pênfigo foliáceo e infecção por HTLV 1. 1, 9 (C)

Em relação ao tratamento, a ciclosporina é atualmente o tratamento de primeira linha para a psoríase eritrodérmica. 7, 10 
(B) Vários relatos de casos e estudos revelaram a eficácia da ciclosporina para PE. A dosagem relatada de ciclosporina variou 
de 1,5 a 5 mg/kg/ dia. 10 (B) 

___________________

1. 	� Centro de Dermatologia Dona Libânia - Fortaleza, CE
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O uso de corticosteroides sistêmicos é controverso, devido ao risco de efeito rebote. Preconiza-se a administração de  
drogas  de  ação  rápida,  como  a  ciclosporina  e  o infliximabe. 1, 9, 11 (C)

A acitretina apresenta bons resultados, mas em um período de 30 a 90 dias, o que pode não ser tolerável frente ao 
quadro clínico dos pacientes mais graves. O metotrexato da mesma forma, pode ser uma alternativa, mas também apresenta 
um início de ação mais lenta do que a ciclosporina ou biológicos. 1, 9, 11 (C)

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. 1, 9, 11 (C)

Uma revisão retrospectiva de prontuários de cinco pacientes pediátricos demonstrou que, após uma média de 7,9 
semanas de tratamento com metotrexato (0,2-0,4 mg/kg semanalmente), foi alcançada uma depuração de 75% em todos os 
pacientes. Depois que o controle da doença foi alcançado, o metotrexato foi reduzido gradualmente em 2,5 mg a cada semana. 
Todos os pacientes tiveram recidiva no período de acompanhamento de 28 semanas, com um intervalo médio sem doença de 
15,5 semanas (variação de 14,4 a 16,8 semanas). 8 (B)

O uso de corticóides sistêmicos não é recomendado nos consensos, porém na pratica é de certa forma comum o seu 
uso. A exacerbação do estado eritrodérmico após a retirada ou redução do corticosteróide sistêmico ja foi bem documentada, 

12, 13 (B) mas uma coorte 1.970 pacientes, a taxa de exacerbações de psoríase durante ou nos meses imediatamente seguintes à 
administração de corticosteróides sistêmicos foi muito baixa, e as taxas de exacerbações graves de psoríase, incluindo psoríase 
eritrodérmica e pustulosa, foram extremamente baixas. 13 (B) Na prática, o uso do corticoide pode ser reservado nos casos de 
pacientes com PE grave, combinado com agentes imunossupressores tradicionais para casos agudos que não são acessíveis ou 
contra-indicados a produtos biológicos ou ciclosporina.  Não há descrito dose ideal e a duração do uso sistêmico de corticos-
teroides.  A transição e/ou sobreposição para um regime de corticosteroides não sistêmicos deve ser iniciada assim que a crise 
aguda estiver controlada, de preferência, com um medicamento biológico de início rápido, como o inibidor de IL-17, deve ser 
administrado para prevenir o rebote/aumento da psoríase após a retirada do corticosteroide. Contudo, a redução gradual dos 
corticosteróides pode ser necessária se forem utilizados agentes orais convencionais ou fototerapia. 12 (B)

A fototerapia não deve ser utilizada para o tratamento da psoríase eritrodérmica, uma vez que a radiação UV pode ser 
a causa da eritrodermia, 4,12 (B) mas a mesma ainda pode ser considerada como uma das opções de tratamento para casos de PE 
estáveis ​​e de longo prazo. Alguns casos relataram fototerapia como adjuvante no tratamento para PE. Pang et al relataram um 
caso com fototerapia como terapia adjuvante que era refratário à acitretina. 12 (B)

Os resultados favoráveis com os biológicos no manejo da psoríase em placa abrem uma possibilidade terapêutica para 
a psoríase eritrodermica (PE). 3,12,14  (B) No entanto, as evidências que apoiam a eficácia dos produtos biológicos no tratamento 
da PE  estão em relatos de casos e séries de casos, com poucos dados a respeito de seguimento a longo prazo.  Nos ensaios 
pivotais de produtos biológicos para a psoríase, os casos com PE atuais ou mesmo anteriores foram excluídos do estudo. 12, 14 (B) 

Alem disso, importante destacar que foram relatados alguns casos de PE paradoxal durante o uso de produtos biológicos para 
psoríase ou outras doenças. 3 (B)

Agentes anti-TNF, podem ser combinados com agentes imunossupressores tradicionais para melhor eficácia, enquan-
to agentes anti-IL12/23 e agentes anti-IL17 são geralmente administrados como monoterapia para PE. Em particular, os agen-
tes anti-IL17 podem controlar os sintomas da PE dentro de semanas, o que pode ser considerado em pacientes que necessitam 
de controle rápido. 12 (B)

Estudos comparativos sobre diferentes produtos biológicos são escassos, sendo necessários estudos comparativos 
para apontar qual produto biológico deve ser usado para o paciente certo no momento certo. 3 (B) 
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CAPÍTULO 42

NEOPLASIAS, CIRURGIAS E PROCEDIMENTOS 

Lucas Campos Garcia1

Mayra Ianhez2

CIRURGIA E PSORÍASE
O manejo dos procedimentos cirúrgicos nos portadores de psoríase é situação frequente para dermatologistas e ci-

rurgiões de outras especialidades. Os cuidados pré e pós-operatórios devem ser avaliados criteriosamente, seja pelo risco de 
agudizações ou, mais comumente, pelo manejo dos tratamentos sistêmicos.1 

Apesar da escassa literatura, a realização de cirurgias sobre áreas acometidas por psoríase parece não aumentar o 
risco de infecções ou prejudicar a cicatrização. Por outro lado, o risco de koebnerização é mais relevante. Ainda assim, não há 
contraindicação formal à incisão cirúrgica, pois a área de piora costuma ser pequena. Nos casos de psoríase leve, o tratamento 
tópico poderá ser introduzido logo após a fase inicial da cicatrização. Naqueles sob regime de tratamento sistêmico, as lesões 
geralmente melhoram assim que o tratamento é reintroduzido. 2 (D)

Nos casos de pacientes em uso de tratamento sistêmico que passarão por cirurgias, as intervenções devem ser classi-
ficadas de acordo com seu grau de complexidade em risco baixo, moderado e alto.3 (Tabela 1) Cirurgias de baixo risco não de-
mandam suspensão do tratamento, nem mesmo temporário. Por outro lado, procedimentos de alto risco devem ser realizados 
após suspensão por 3 a 4 meias-vidas da droga. (Tabela 2) Em teoria, esta recomendação também se aplica para as cirurgias de 
emergência, porém é pouco factível na prática.3 (D)

Para as cirurgias de risco moderado em uso de medicações imunobiológicas, existem duas vertentes na literatura: 
autores recomendam a suspensão do tratamento (como realizado nas cirurgias de alto risco)4,5 e outros que recomendam sua 
manutenção. Esta segunda corrente vem ganhando força à medida que mais dados sobre segurança das drogas são publicados, 
especialmente quando levamos em conta o risco de agudização pela suspensão.6,7 Casos não haja intercorrências no período 
de 1 a 2 semanas, a terapia pode ser reintroduzida.3 O acompanhamento pré e pós operatório é a chave da condução bem 
sucedida.6

___________________

1. 	 Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais - (UFMG) - Belo Horizonte, MG
2. 	 Universidade Federal de Goiás - (UFG) - Goiânia, GO
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TABELA 1: CLASSIFICAÇÃO DAS CIRURGIAS SEGUNDO O RISCO DE COMPLICAÇÕES:

Risco baixo Risco Moderado Risco alto

Cirurgias limpas  (dermatológicas, 
ortopédicas, oftalmológicas)
Procedimentos endoscópicos

Cirurgias com invasão dos tratos 
respiratórios, intestinais ou urinários 
(cabeça, pescoço, tórax, abdômen e 

trato urinário)

Cirurgias de emergência
Cirurgias complicadas e infectadas 

(cirurgias torácicas, abdominais 
ou urológicas complicadas e/ou 

infectadas)

Adaptado de Menter, et al, 20195

TABELA 2: MEIA-VIDA DOS PRINCIPAIS TRATAMENTOS SISTÊMICOS:

Medicamento Meia-vida em dias

Metotrexato 0,5

Acitretina 4.5

Ciclosporina 0,25

Adalimumabe 14

Etanercepte 3.5

Infliximabe 10

Certolizumabe 14

Ustequinumabe 21

Secuquinumabe 27

Ixekizumabe 13

Brodalumabe 11

Risanquizumabe 11

Guselcumabe 18

Tildraquizumabe 28

Adaptado de Sacchellis, et al, 2020 3

MALIGNIDADES E PSORÍASE
A maioria dos ensaios clínicos excluem pacientes com malignidades, o que dificulta o manejo dessa situação.8 Ao 

avaliar a incidência de malignidades, uma possível correlação entre psoríase e neoplasias malignas tem sido relatada, espe-
cialmente hematológicas e queratinocíticas. (Nível de evidência I).8 Esse risco parece ser maior nos pacientes com psoríase 
mais grave. (Nível de evidência IV).4 O uso crônico de medicamentos imunobiológicos e terapias clássicas (como metotrexate e 
acitretina) parece não aumentar esse risco. (Nível de evidência IV).4,8 Teoricamente, a acitretina é a droga mais segura.8 Dentre 
os imunobiológicos, o ustequinumabe possui estudos mais robustos sobre o perfil de segurança. (Nível de evidência III).4 As 
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duas exceções são a fototerapia UVA, associada ao câncer de pele não melanoma e a ciclosporina em uso prolongado (mais de 
12 meses).9 (D)

Nos pacientes diagnosticados com malignidades no decurso do tratamento, havia a recomendação de suspensão dos 
imunobiológicos. Estudos mais recentes têm apontado a segurança destas medicações em termos de recidiva do tumor, espe-
cialmente dos inibidores de interleucina. Porém, os dados de seguimento a longo prazo ainda são escassos e mais estudos são 
necessários.3,8

 Vale ressaltar, que a suspensão do tratamento da psoríase nos pacientes com malignidades pode levar a um significa-
tivo impacto da qualidade de vida.3 Logo, a decisão sobre manutenção ou interrupção do tratamento deve ser individualizada 
e multidisciplinar.8 

PROCEDIMENTOS ESTÉTICOS E PSORÍASE
Dividimos as orientações quanto às condutas de acordo com cada tipo de procedimento estético mais frequentemente 

realizado nos consultórios dermatológicos:

Tipos de Tratamentos Estéticos
1. Toxina botulínica: não parece oferecer riscos aos pacientes com psoríase, podendo apresentar benefícios para 

psoríase em placas10, invertida11 e ungueal. 12 (D)
2. Preenchedores e bioestimuladores de colágeno: podem ser realizados em pacientes com psoríase e artri-

te psoriásica a critério médico.13 A frequência de complicações de preenchedores em pacientes com doenças autoimunes e  
imunomediadas é de 8%14, maior que a observada em pacientes hígidos (0,8% a 1%).15 O uso de biológicos não influenciou as 
complicações de preenchedores.14  (D)

3. Tecnologias: o fenômeno de Koebner pode ocorrer em  11% a 75% dos pacientes.16,17 A acitretina pode piorar a 
cicatrização e a reepitelização. 18 (D)

Tratamentos para Psoríase e Procedimentos Estéticos
1.	Fototerapia: não há dados em relação a procedimentos estéticos, porém a exposição solar pode aumentar o risco 

de complicações por preenchedores.19 (D)
2.	Metotrexato: está associado a um risco aumentado de infecções em pacientes com artrite reumatoide, mas não em 

outras doenças inflamatórias reumatológicas.20  (A) O metotrexato pode tratar complicações de preenchedores estéticos.21  (D)
3.	Biológicos: anti-TNFs têm maior tendência às infecções (especialmente micobactérias, sendo que as não tubercu-

losas estão associadas a procedimentos injetáveis)22 Inibidores de interleucina não apresentam risco aumentado.14,23 (D)
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CAPÍTULO 43

PERSPECTIVAS FUTURAS

Maria de Fátima S. Paim de Oliveira 1

Gleison V. Duarte 2

Em adição a recentes terapias alvo recentemente aprovados e descritos em capítulos anteriores deste consenso  
(bimequizumabe, brodalumabe, deucravacitinibe, espesolimabe, tildraquizumabe), novas vias fisiopatogênicas tem sido alvo 
de bloqueio com biológicos e pequenas moléculas.1 

No campo das pequenas moléculas destacam-se os inibidores de JAK/TYK2, os inibidores de fosfodiesterase (PDE4) e 
os antagonistas peptídicos de interleucinas.1-3 

A inibição seletiva  da PDE4 com apremilaste teve aprovação em diversos países para uso na psoríase e artrite pso-
riásica. O roflumilast tópico tem sido investigado para psoríase pela sua potente inibição de isoformas de PDE4 mais asso-
ciadas especificamente à sua fisiopatologia, tal como o orismilast, 39 vezes mais potente na inibição de PDE4-B/D, porém 
com resultados menos robustos que deucravacitinibe (sem estudo head to head) e com frequências consideráveis de eventos 
gastrointestinais diversos.2-4 

Já o crisaborole tópico tem aprovação para dermatite atópica fora do Brasil a partir de 3 meses de vida. Seu interes-
sante desenho molecular com átomo de boro permite menor peso molecular e maior penetração pela pele, que é inversamente 
proporcional à espessura da camada córnea. Desta forma, seu uso, off label, tem sido especialmente feito na psoríase facial e 
invertida.2,3 

Estudo de fase 2 com antagonista peptídico oral do receptor da IL-23 (JNJ-77242113), em cinco diferentes doses 
versus placebo, demonstrou efeito dose dependente no alcance de PASI75 na semana 16, com doses maiores mostrando efeitos 
comparáveis aos de biológicos injetáveis. O estudo incluiu uma amostra geral de 20% de pacientes com exposição prévia a 
biológicos e 78% a tratamentos sistêmicos.5 (A) 

Outro antagonista peptídico, desta vez diretamente atuando na IL-17, está em estudo clínico. DC-806 foi estudado em 
2 doses versus placebo, em estudo com reduzido tamanho amostral.4 (B)

Entre os inibidores JAK, zasocitinibe, antagonista alostérico da TYK2, demonstrou em estudo de fase 2b, alcances de 
PASI75 em cerca de 2/3 dos pacientes nas maiores doses.6 (B)

___________________

1. 	 Dermapp -  Clínica de Dermatologia
2. 	 Instituto Bahiano de Imunoterapia (IBIS) - Salvador, BA
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Além destes mecanismos, tapinarof, modulador tópico do receptor aryl hidrocarbono, teve aprovação pelo FDA para 
psoríase no adulto. Tal receptor está relacionado à diferenciação Th17 e Th22. Além disso, tapinarof possui atividade antioxi-
dante e melhora a diferenciação de queratinócitos e, consequentemente, a barreira epidérmica. Foliculite de leve intensidade 
é descrita em cerca de 20% dos pacientes.7 

Dentre os mecanismos biológicos, estão em estudo soneloquimabe (anti-IL17A/F), izokibep (anti-IL17 mimético de 
baixo peso molecular), miriquizumabe (anti-IL23) e espesolimabe subcutâneo, atuando em vias já atualmente exploradas no 
arsenal.9,10 (A) Além disso, mecanismos inovadores estão em investigação, atuando em vias  que interferem na diferenciação 
Th17, como preoteína quinase associada 2 (inibidores ROCK2) ou receptores gamma-t órfãos relacionados ao receptor retinóide 
(RORγt).1

Desta forma, observa-se que o futuro pipeline da psoríase tem se voltado a moléculas orais e tópicas, preenchendo 
um espaço de necessidades até então não atendidas na terapia da doença. 
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