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FRS – Farmácia Rainha Santa 

MICF – Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas 

SWOT – do inglês, Strengths, Weaknesses, Opportunities, Threats 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 

Introdução 

 A atividade farmacêutica atua num vasto leque de áreas científicas [2] desde assuntos 

regulamentares, distribuição farmacêutica, ensino, até às áreas da farmácia hospitalar, indústria 

farmacêutica e farmácia comunitária. 

A Farmácia Comunitária é o ramo de atuação que permite a maior proximidade à 

população, sendo, muitas vezes, o local onde o cidadão se desloca preferencialmente quando 

procura aconselhamento, quer a nível de primeiros sinais de doença, quer para esclarecimento 

de dúvidas relacionadas com a área de atuação do farmacêutico, como questões acerca da 

posologia e frequência de administração dos medicamentos ou aconselhamento na área da 

dermatologia e cosmética. Além disto, a farmácia comunitária pode, ainda, disponibilizar 

diversos serviços como consultas de nutrição, medição da glicémia e pressão arterial ou até 

mesmo administração de vacinas. 

Por se tratar de uma área científica essencial para a promoção de saúde pública e para 

a prevenção da doença, está obrigatoriamente inclusa no plano de estudos do Mestrado 

Integrado em Ciências Farmacêuticas (MICF) da FFUC, na unidade curricular “Estágio”, 

permitindo ao futuro farmacêutico, aquando a sua formação, expandir o seu conhecimento a 

um nível prático e consolidar conceitos desenvolvidos nas diversas áreas de estudo que 

constituem o plano de estudos.  

O estágio em Farmácia Comunitária permite ao estudante contactar diretamente com 

a realidade subjacente a este ofício antigo e que até hoje assume um papel de responsabilidade 

e cada vez mais se estende a outras áreas do espetro do conhecimento técnico-científico, mas 

também possibilita a compreensão dos desafios inerentes à profissão e ao seu impacto na 

manutenção da qualidade de vida do utente. O farmacêutico assume um papel determinante 

na adesão à terapêutica, na literacia em saúde e combate à desinformação, na administração 

correta de medicamentos, no aconselhamento ao utente, no incentivo à adoção de práticas 

saudáveis e na preservação do ambiente através de programas como o Valormed (reciclagem 

de resíduos de embalagens e medicamentos fora de prazo ou de uso) ou o programa de 

recolha de radiografias [7]. 

Este relatório vai abordar os relatos e análise, recorrendo a análise SWOT (Strenghts, 

Weaknesses, Opportunities, Threats), da minha realidade enquanto estagiária na Farmácia 

Rainha Santa, bem como alguns casos práticos representativos de situações vivenciadas ao 

longo do estágio curricular.  
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A Farmácia Rainha Santa 

 A Farmácia Rainha Santa, anteriormente situada na Rua Figueira da Foz, foi transferida 

para a sua localização atual na Avenida Fernão de Magalhães n.º 425 R/C, em Coimbra, e 

encontra-se sob a Direção Técnica da Dra. Ana Margarida Videira e é representada pela AFP 

[3]. A escolha desta farmácia para o meu estágio curricular relacionou-se com a sua localização 

numa zona adjacente a diversos serviços públicos e terminais rodoviários, resultando numa 

maior afluência e diversidade de utentes, pela sua oferta diversificada na área da cosmética e 

ortopedia, e pela oportunidade de uma experiência mais individualizada de estágio. 

 Iniciei o meu estágio a 11 de janeiro de 2021, tendo concluído a 2 de junho de 2021 e 

completando 825,5 horas. O estágio foi realizado sob a orientação da Dra. Ana Margarida 

Videira e acompanhada pela restante equipa. O horário de funcionamento da farmácia é das 

8h às 20h de segunda a sexta e das 9h às 13h aos sábados. 

 A FRS possui 2 pisos: no rés-do-chão encontra-se a área de atendimento ao público, 

composta por 5 balcões e equipamentos de medição de pressão arterial e aferição de peso e 

altura, um escritório de direção técnica com área de descanso, um laboratório, zonas de 

armazenamento de medicamentos segundo o princípio “first in, first out”, um gabinete do 

utente e instalações sanitárias; o piso inferior é constituído por uma área ampla de 

armazenamento de medicamentos e uma zona de receção de encomendas com recurso a um 

elevador para transporte de medicamentos entre os pisos. Ao longo dos diferentes espaços 

existem sistemas de monitorização de temperatura e no laboratório encontra-se uma área de 

refrigeração, permitindo o adequado armazenamento de medicamentos que requerem 

temperaturas inferiores de armazenamento, garantindo, assim, o cumprimento das condições 

de armazenamento e manutenção de qualidade. A equipa técnica, composta pela diretora 

técnica, 3 farmacêuticos, 2 técnicos de farmácia e 1 técnico auxiliar, é dinâmica, prezando o 

bom espírito de equipa, ambiente de trabalho e entreajuda, visando a satisfação do utente e o 

bom funcionamento da farmácia, o que facilitou o processo de integração. Ressalto também, 

de uma forma muito positiva, a disponibilidade de toda a equipa no esclarecimento de qualquer 

dúvida que surgiu ao longo do estágio. 

 Na área de atendimento ao público encontram-se expostos de forma categorizada em 

gôndolas móveis, expositores e prateleiras, produtos de dermocosmética e perfumaria, 

material de ortopedia, suplementos alimentares, produtos de cuidado de higiene corporal, 

dentária e capilar, produtos veterinários e produtos sazonais como protetores solares. 
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Análise SWOT 

 A análise SWOT é uma ferramenta de análise que consiste na identificação de pontos 

fortes (Strenghts), pontos fracos (Weaknesses), oportunidades (Opportunities) e ameaças 

(Threats) tanto a nível interno como externo. O esquema-resumo que se segue apresenta em 

síntese a minha análise relativa ao estágio curricular na FRS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pontos Fortes 

 Organização do Armazenamento dos Medicamentos 

Na FRS a receção de encomendas, sejam elas geradas automaticamente ou pedidas 

especificamente para suprir a necessidade de um determinado produto para um utente em 

particular, é efetuada no software 4DigitalCare [1], no piso inferior da farmácia e trata-se de 

um setor importante, permitindo uma maior perceção da variedade de medicamentos 

existentes no mercado, do seu custo e margem de lucro e possibilitou uma maior 

familiarização aos nomes comerciais e respetivas embalagens secundárias. Após a receção das 

encomendas, os medicamentos são colocados em carrinhos e transportados por elevador até 

ao rés-do-chão, onde serão posteriormente armazenados.  

O armazenamento dos medicamentos é uma tarefa essencial pois permitiu-me 

conhecer as diferentes apresentações de um determinado medicamento, a sua disposição e o 

seu correto armazenamento segundo o princípio “first in, first out”, que pretende que as 

Pontos Fortes

- Organização do Armazenamento dos
medicamentos.

- Ficha do utente.

- Autonomia no atendimento ao público
e disponibilidade de aprendizagem.

Pontos Fracos

- Falta de confiança.

- Dificuldade na associação de nomes
comerciais/DCI.

- Medicamentos Manipulados.

Oportunidades

- Sistema informático.

- COVID-19.

- Formações.

Ameaças

- Estigma associado ao estagiário.

- Medicamentos esgotados.

Análise SWOT

Figura 1 - Síntese dos parâmetros analisados relativamente ao estágio na FRS. 
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embalagens com prazos de validade inferiores sejam as primeiras a serem escoadas, evitando 

perdas de stock e devoluções. A arrumação deve ser iniciada pelos produtos que requerem 

condições de armazenamento especiais, como é o caso das canetas carregadas de insulina, 

seguida de medicamentos que contenham substâncias controladas (psicotrópicos), que 

requerem um tipo de armazenamento distinto e estão sujeitas a um maior controlo, e por fim 

são arrumados os restantes medicamentos de acordo com o layout pré-estabelecido. A 

disposição dos medicamentos é feita por ordem alfabética, em função da sua forma 

farmacêutica e da dosagem do medicamento, havendo uma separação em medicamentos de 

marca e genéricos. 

Considero a organização de medicamentos implementada na FRS um dos pontos 

fortes, pois permitiu-me dominar rapidamente o espaço, resultando num menor tempo de 

espera e maior eficiência no atendimento ao utente, mas também me conferiu uma maior 

confiança tanto no atendimento ao balcão como na fluidez da movimentação na farmácia.  

 Ficha do utente 

O software utilizado na FRS permite a criação de fichas do utente, que considero serem 

um ponto forte e uma mais-valia para a farmácia na otimização e personalização do 

atendimento ao utente. A ficha do utente trata-se de um registo de um determinado utente, 

que consiste no armazenamento de dados relativos ao utente, como a sua morada, contacto 

telefónico, número de contribuinte e onde é possível consultar o histórico das suas compras 

e preferências a nível de marcas e laboratórios. É possível adicionar, também, informações 

importantes no atendimento como alertas relativos à existência de planos adicionais de 

comparticipação associados ao doente em particular, como o esquema de saúde Sãvida – 

grupo EDP, o plano de saúde CTT Médis ou o serviço de assistência médico-social (SAMS). 

A ficha do utente é uma ferramenta fundamental, tornando-se bastante útil 

principalmente nos primeiros meses de estágio em que ainda não estava familiarizada com a 

maioria dos utentes regulares, diminuindo substancialmente a ocorrência de erros a nível da 

escolha preferencial de marcas e laboratórios para um determinado medicamento, e a nível 

de faturação no atendimento ao utente. Além disso, permite um atendimento mais eficaz e 

transmite uma confiança adicional ao utente a ser atendido. 

 Autonomia no atendimento ao público e disponibilidade de aprendizagem 

O atendimento ao público é o principal setor de atuação das farmácias comunitárias, 

permitindo um contacto direto com a população, sendo essencial uma capacidade de 
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comunicação e um elevado nível de conhecimentos que possibilitem um melhor atendimento 

e aconselhamento e esclarecimento de dúvidas que possam surgir ao utente no ato da 

dispensa. Neste sentido, o atendimento ao público é uma etapa que requer uma enorme 

responsabilidade e, por isso, inicialmente comecei apenas por observar e auxiliar o 

atendimento, esclarecendo quaisquer dúvidas a nível informático ou a nível do atendimento e 

aconselhamento. No entanto, desde cedo a FRS fomentou a minha autonomia no atendimento 

ao público e, à medida que fui evoluindo, foi possível tornar-me mais autónoma nos 

atendimentos. Considero esta autonomia que me foi incutida, associada ao apoio da equipa 

técnica e aos conhecimentos adquiridos tanto no MICF como ao longo do estágio, fundamental 

para a minha evolução na qualidade dos atendimentos e como futura profissional de saúde.  

O facto de ser a única estagiária na FRS também constitui um ponto forte na minha 

experiência, o que possibilitou uma maior disponibilidade de esclarecimento de dúvidas e uma 

maior individualização na minha aprendizagem. 

Pontos Fracos 

 Falta de confiança 

Como referido anteriormente, o atendimento ao público constitui um dos maiores 

desafios do estágio curricular e, devido à minha inexperiência, inicialmente estava receosa, 

sentia que não tinha conhecimento suficiente e não tinha a confiança necessária para um 

atendimento de qualidade. Esta falta de confiança foi definitivamente um ponto fraco no meu 

estágio, fazendo diminuir a confiança do utente no meu atendimento; mas, à medida que o 

tempo foi passando e graças ao incentivo e auxílio da equipa FRS tornei-me mais confiante e 

mais segura dos meus conhecimentos para efetuar um apropriado aconselhamento e um 

atendimento de qualidade. 

 Dificuldade na associação de nomes comerciais/DCI 

Ao longo do MICF somos confrontados com inúmeros princípios ativos e a sua 

respetiva farmacocinética e farmacodinâmica, no entanto, ao iniciar o estágio deparei-me com 

atendimentos em que os utentes pediam a dispensa do medicamento pelo seu nome comercial, 

o que se revelou ser uma dificuldade para mim mas, com ajuda, fui-me familiarizando com as 

diferentes marcas e a associá-las à sua DCI. O facto de a maioria das receitas apresentar os 

medicamentos por DCI também facilitou o processo de aprendizagem e associação do nome 

comercial à respetiva substância ativa. 
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 Medicamentos Manipulados 

A FRS possui um laboratório destinado à preparação de manipulados, no entanto, 

considero um ponto fraco o facto de não ter tido a oportunidade de contactar mais 

frequentemente com esta prática, tendo apenas participado na preparação de um manipulado 

de pomada de Diprosone® e ácido salicílico a 5%. Na preparação de fórmulas magistrais é 

necessário verificar o bom estado dos equipamentos a utilizar e certificar a qualidade e 

quantidade das matérias-primas necessárias. Posteriormente é preenchida uma ficha de 

preparação de medicamentos manipulados, é elaborado o rótulo e é calculado o preço do 

medicamento manipulado. 

Oportunidades 

 Sistema Informático 

Durante o MICF é nos apresentado o sistema informático SIFARMA 2000® e como 

navegar neste sistema. Porém, quando iniciei o estágio na FRS verifiquei que o sistema 

informático utilizado era o 4DigitalCare e inicialmente achei que iria ter bastantes dificuldades 

na adaptação, mas percebi o funcionamento do software e consegui adaptar-me rapidamente. 

Ambos os sistemas possuem similaridades entre si, contribuindo para a otimização do 

atendimento e possibilitando a gestão de stocks, a receção e gestão de encomendas, o 

controlo dos prazos de validade e o controlo e atualização de preços dos produtos; o 

4DigitalCare [1] possui ainda uma ferramenta distinta que permite a criação e aplicação 

automática de descontos de campanhas em vigor na farmácia. O facto de poder conhecer e 

trabalhar com um sistema informático diferente foi definitivamente uma oportunidade. 

 COVID-19 

Apesar de a pandemia ter tido início em 2019, o país ainda se encontrava em 

confinamento ao longo da maior parte do estágio, o que apesar de se revelar uma ameaça à 

escala mundial também se provou uma oportunidade de contactar com uma realidade 

diferente e de poder fazer parte da linha da frente na prestação de serviços de saúde à 

população numa época tão conturbada. De modo a poder perpetuar o seu funcionamento e 

garantir a segurança da equipa técnica, foram adotadas medidas de higiene e segurança: foi 

limitado o número máximo de 3 utentes em simultâneo no interior, foi colocada sinalética no 

chão indicando o correto posicionamento dos utentes de modo a respeitar a distância de 

segurança, foram instalados acrílicos nos balcões de atendimento e disponibilizado álcool gel 

para desinfeção das mãos. 
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 Formações 

As formações possuem um papel importante ao longo da atividade farmacêutica e na 

formação de futuros profissionais de saúde, contribuindo para o aumento do conhecimento 

relativamente a certos produtos ou áreas do conhecimento científico. Considero uma 

oportunidade o facto de ter podido, através da FRS, assistir a múltiplas formações, em formato 

online, de variadas áreas como formações da Liga Portuguesa Contra o Cancro, webinares 

acerca da contraceção de emergência, de suplementos alimentares e da COVID-19. 

Ameaças 

 Estigma associado ao estagiário 

Ao contactar pela primeira vez com o atendimento ao público na qualidade de 

estagiária, não pude deixar de constatar que existe ainda um estigma associado ao atendimento 

pelo estagiário. Embora algumas vezes fundamentado, muitas pessoas estão ainda reticentes 

ao serem atendidas por um estagiário e preferem alguém com mais experiência, com receio 

de não serem bem atendidas ou de ocorrerem erros no atendimento. No entanto, trata-se 

de uma prática fundamental na formação de profissionais de saúde qualificados sendo, por isso, 

importante que seja quebrada esta barreira e que haja uma maior compreensão do papel do 

estagiário e da sua necessidade de aprendizagem, para que futuramente possa ser qualificado 

no desempenho das suas funções no mercado de trabalho. 

 Medicamentos esgotados 

Infelizmente a falta de medicamentos é um problema relativamente comum nas 

farmácias do país e apesar da FRS possuir vários fornecedores e uma elevada e diversificada 

oferta de produtos e medicamentos, que permite diminuir o risco de ruturas a nível de stock, 

é inevitável existirem faltas de certos medicamentos que, por terem um escoamento menor 

ou por serem de custo muito elevado, não se encontram em stock na farmácia mas que 

existem em armazém nas empresas fornecedoras.  

No entanto, existem ainda situações em que o medicamento em questão se encontra 

esgotado nos fornecedores, o que torna impossível prever a sua retoma à farmácia e se traduz 

numa ameaça para os utentes que dependem desses medicamentos para o controlo de 

doenças crónicas. Um caso particular que ocorreu durante o estágio foi o caso do diazepam 

5 mg que se encontrou esgotado durante meses, sem que houvesse alterativa quer a nível dos 

diversos nomes comerciais como dos diferentes genéricos, neste caso foi necessário notificar 

os médicos dos utentes em causa para que prescrevessem uma medicação alternativa. 
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Anexos 

Anexo I: Caso Clínico 1 

Uma mulher com cerca de 35 anos dirige-se à farmácia e pede para que lhe seja 

dispensado Monuril® com duas saquetas pois julga estar com um início de infeção urinária e 

ao comentar com uma colega de trabalho, esta indicou-lhe que costuma tomar Monuril® duas 

saquetas e que a infeção passa em 2 dias. 

Verificando que Monuril® se trata de um antibiótico, informo a senhora de que apenas 

lhe posso dispensar tal medicamento sob receita médica, ao que a utente respondeu que “não 

iria ter tempo de passar no médico” e questionou acerca de uma alternativa a essa medicação 

e que não implicasse ter de ir ao médico, até porque não tinha a certeza se era mesmo infeção 

urinária. Questionei então a senhora se sentia ardor ao urinar ou se apresentava prurido ou 

sangue na urina, ao que ela respondeu que sentia um pequeno ardor e a sensação quase 

constante de “bexiga cheia” mesmo apesar de ter urinado à pouco tempo. 

Tendo por base as informações e sintomatologia apresentada pela mulher, confirmo 

que se trata de uma infeção urinária na sua fase inicial e aconselho à senhora o suplemento 

Cistisil® que contém arando vermelho, cavalinha e uva-ursina, e que vai promover o conforto 

urinário e vai atuar como antioxidante celular e recomendo a toma de 2 comprimidos por dia. 

Além da dispensa do medicamento alerto também para a necessidade de ingerir 

bastante água e fazer uma higiene íntima com produtos que equilibrem o pH natural, como o 

Lactacyd® gel higiene íntima diária. 

Por fim, alerto a senhora que se decorrerem 5 dias e ela não verificar melhoria nos 

sintomas, deverá dirigir-se ao médico para que este lhe possa receitar então um antibiótico. 
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 Anexo II: Caso Clínico 2 

 Um homem com idade cerca de 40 anos dirige-se à farmácia queixando-se dor e aflição 

no olho esquerdo, que constato estar com aspeto avermelhado. O senhor diz que o seu pai, 

que é médico, lhe receitou um antibiótico para aplicar no olho e apresenta uma receita manual 

de Fucithalmic®, um gel oftálmico indicado para infeções bacterianas do globo ocular. 

 Ao observar o olho e tendo em conta a sintomatologia apresentada pelo homem 

procedo à cedência do Fucithalmic® [4] e aconselho ainda o colírio Zabak® [6], que alivia os 

sintomas da conjuntivite alérgica sazonal, e Blephaclean®, toalhetes esterilizadas para a higiene 

das pálpebras. 

 O homem confirma então que vai levar os 3 produtos e procedo à instrução da correta 

administração oftálmica dos medicamentos:  

 O senhor deve lavar bem as mãos e limpar o exterior do olho com o Blephaclean®; 

 De seguida coloca uma gota de Zabak® no olho e aguarda 5 minutos; 

 Deve lavar de novo as mãos e colocar no dedo indicador cerca de 0,5 a 1 cm de 

Fucithalmic® ou colocá-la diretamente na parte inferior da pálpebra inferior; 

 Fechar o olho e massajar levemente com o dedo anelar em movimentos circulares. 

Este procedimento deverá ser efetuado 2 vezes ao dia (de manhã e à noite) e deve 

durar até 2 dias após o desaparecimento completo dos sintomas. 

Após esta explicação, questiono o senhor acerca das instruções que lhe expliquei e 

pergunto se tem alguma dúvida acerca da aplicação do gel. 
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Anexo III: Caso Clínico 3 

Uma jovem de 26 anos vai à farmácia à procura de algo para as alergias ao pólen e ao 

pó, típicos daquela estação, mas que precisava de ir trabalhar e necessitava de algo que não 

lhe desse sonolência. 

Questiono então a senhora se já costuma fazer alguma medicação para esse efeito, ao 

que a senhora diz que em anos anteriores chegou a tomar Atarax® em comprimidos mas que 

nunca se deu com a medicação e que lhe dava muita sonolência. Questionei também acerca 

de outros possíveis problemas de saúde ou se apresentava rinorreia e a senhora disse que não 

possuía quaisquer outros problemas de saúde e que apresentava um ligeiro corrimento nasal. 

Procedi então para o aconselhamento de Telfast 120® [5], um medicamento anti-

histamínico H1 que não possui efeitos sedativos e é indicado para a rinite alérgica e que atua 

também no corrimento nasal. Recomendei-lhe a toma de 1 comprimido diário antes da 

refeição. 
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Lista de Abreviaturas e Acrónimos 

AINEs – Anti-inflamatórios Não Esteróides 

AMPc – Adenosina Monofosfato Cíclica 

BB-UVB – Radiação Ultravioleta B de Banda Larga 

BSA – Área de Superfície Corporal 

CAMP – Peptídeos Antimicrobianos de Catelicidina 

EMA – Agência Europeia do Medicamento 

EMV – Esperança Média de Vida 

GM-CSF – Fator estimulante de colónias de granulócitos e macrófagos 

HIV – Vírus da Imunodeficiência Humana 

HLA – Antigénio Leucocitário Humano 

IL – Interleucina 

LCD – liquor carbonis detergens 

NB-UVB – Radiação Ultravioleta B de Banda Estreita 

OMS – Organização Mundial de Saúde 

PASI – Área da Psoríase e Índice de Severidade 

PSOPortugal – Associação Portuguesa da Psoríase 

PUVA – Psoralen + Radiação Ultravioleta A 

TNF-α – Fator de Necrose Tumoral Alfa 

UV – Ultravioleta 
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Abstract 

Psoriasis is a chronic inflammatory disease of dermatological nature that essentially 

affects the epidermis, which may, over time, evolve at a systemic level, as well as being 

associated with several comorbidities. Both the onset of psoriasis and the exacerbations of 

the disease may be related to environmental, genetic and immunological factors. 

There are several clinical subtypes of psoriasis, the most common and the ones to be 

discussed in this review are plaque psoriasis, inverse psoriasis, guttate psoriasis, pustular 

psoriasis, erythrodermic psoriasis, palmoplantar psoriasis, nail psoriasis and psoriatic arthritis, 

the last one being considered a comorbidity due to its association with a long-term evolution 

of psoriasis. 

As it is an incurable disease, the therapeutic goal is to manage the disease and avoid 

exposure to “trigger” factors, which may be different for each case. Thus, it is essential to 

establish a personalized therapy for each patient and actively monitoring the evolution of the 

disease and the psoriasis patient. 

This review will address the pathological aspects of psoriasis, its subtypes, etiology, 

associated symptomatology, its pathophysiology, as well as its impact on the socioeconomic 

level and on the patient’s quality of life. The various therapies currently on the market and 

emerging therapies will also be presented, as well as possible side effects and, finally it will be 

discussed the current scenario in Portugal regarding the available therapies and the information 

and support for patients with psoriasis; and what is expected for the future of psoriatic 

therapy. 

 

Keywords: Psoriasis, pathology, topical treatment, systemic therapies, monoclonal 

antibodies. 
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Resumo 

A Psoríase é uma doença inflamatória de carácter crónico do foro dermatológico e 

que afeta essencialmente a epiderme, podendo, ao longo do tempo, evoluir a nível sistémico, 

bem como ser associado a diversas comorbilidades.  

Tanto o início da psoríase como as exacerbações da doença podem estar relacionadas 

com fatores ambientais, genéticos e imunológicos. 

Existem diversos subtipos clínicos da psoríase, sendo os mais comuns e os que serão 

objeto desta revisão a psoríase em placas, psoríase inversa, psoríase gutata, psoríase pustulosa, 

psoríase eritrodérmica, psoríase palmo-plantar, psoríase ungueal e artrite psoriática, esta 

última podendo também ser considerada uma comorbilidade estando associada a uma 

evolução a longo prazo da psoríase. 

Por ser uma doença sem cura, o objetivo terapêutico é a gestão da doença e evitar a 

exposição aos fatores “gatilho”, que podem ser diferentes para cada caso. Assim, torna-se 

essencial estabelecer uma terapêutica personalizada a cada doente e um acompanhamento 

ativo da evolução da doença e do próprio portador de psoríase. 

Nesta revisão serão abordados os aspetos patológicos da psoríase, os seus subtipos, 

etiologia e sintomatologia associada aos mesmos, a sua fisiopatologia, assim como o seu 

impacto a nível socioeconómico e da qualidade de vida. Serão também apresentadas as diversas 

terapêuticas existentes no mercado e as emergentes, possíveis efeitos secundários e, por fim, 

será discutido o futuro do tratamento da psoríase, bem como o panorama em Portugal no 

que concerne às terapias disponíveis e à informação e apoio ao doente com psoríase. 

 

Palavras-chave: Psoríase, patologia, tratamentos tópicos, terapias sistémicas, anticorpos 

monoclonais. 
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Introdução 

A psoríase é uma doença crónica inflamatória que afeta globalmente em média 2% da 

população [1,2,3] independentemente da sua faixa etária e pode atingir qualquer zona da 

extensão da pele, unhas, couro cabeludo e, ao longo dos anos pode evoluir atingindo as 

articulações. É uma doença autoimune caracterizada pela imunoestimulação da proliferação 

dos queratinócitos situados na epiderme que se apresenta predominantemente sob a forma 

de lesões cutâneas descamativas e edematosas resultando no comprometimento do normal 

funcionamento da pele enquanto barreira protetora das agressões do meio, das infeções e dos 

raios UV [4,5]. O surgimento da psoríase ou de exacerbações pode dever-se a fatores 

ambientais, genéticos ou imunológicos. 

Esta doença tem um impacto muito significativo na qualidade de vida do doente, tanto 

a nível físico e psicológico como a nível socioeconómico devido ao custo das terapias e das 

consultas de acompanhamento associado, também, às menores oportunidades de trabalho e 

menor rendimento. A nível físico e psicológico, a psoríase afeta consideravelmente a 

morbilidade e mortalidade, estando frequentemente associada a comorbilidades ou a uma 

maior incidência das mesmas, que vão condicionar ou até encurtar a vida do portador de 

psoríase [1,6,7]. Assim, considerando que a psoríase não tem cura, é importante controlar a 

progressão da doença e diminuir a ocorrência de recidivas recorrendo às diferentes 

terapêuticas disponíveis. 

Embora o conhecimento acerca da psoríase e do seu tratamento seja relativamente 

recente e limitado, atualmente já existem diversas terapêuticas que atuam em diferentes etapas 

da patogénese da psoríase.  

Após o diagnóstico da psoríase, efetuado por um profissional de saúde qualificado, é 

necessário distinguir o subtipo clínico de psoríase e apurar a severidade da doença por forma 

a traçar o melhor curso de tratamento, que deve ser adaptado ao doente em questão, 

estabelecendo objetivos terapêuticos individualizados, que tenham por base a redução da 

sintomatologia e atendendo a possíveis comorbilidades, preferências pessoais e histórico 

clínico [6,8]. 

Os tratamentos tópicos assim como a fototerapia, em monoterapia ou terapia 

combinada, são geralmente a primeira linha no tratamento da psoríase leve a moderada e, caso 

esta estratégia de tratamento seja insuficiente ou ineficaz, é necessário recorrer às terapias 

sistémicas. As terapias sistémicas biológicas ou não biológicas são as alternativas terapêuticas 

para o tratamento de psoríase moderada a grave ou em situações onde o doente não responde 
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à terapia tópica, devendo ser monitorizadas de perto devido aos riscos associados. As terapias 

combinadas podem ser uma mais-valia no tratamento da psoríase, muitas vezes potenciando 

os efeitos da terapêutica ou reduzindo o risco de ocorrência de eventos adversos graves 

[9,10,11]. 

As terapias não farmacológicas devem ser utilizadas como adjuvante ao tratamento 

farmacológico independentemente da severidade ou subtipo da doença [10]. 

Com este projeto pretende-se esclarecer as diferentes abordagens ao tratamento da 

psoríase em monoterapia ou terapia combinada, focando nas terapias aprovadas e disponíveis 

no mercado, bem como no futuro da terapêutica da psoríase no que concerne a novas 

moléculas em desenvolvimento e novos alvos terapêuticos.  

Psoríase, uma doença da pele 

 A pele é um dos órgãos que integra o sistema tegumentar e é o maior órgão do corpo 

humano, cobrindo cerca de 1,6 a 1,8 m2 e 20% do peso total de um ser humano adulto normal. 

Assume diversas funções, entre elas proteção química e física, funções de fronteira, 

queratopoiética e proteção biológica a nível da desidratação, imunológico, metabólico, 

termorregulador, sensorial e a nível de produção de vitamina D3 [5,12-14]. 

 Existem três camadas que compõem a pele: a epiderme, a derme e a hipoderme ou 

camada subcutânea, sendo que a epiderme é a camada mais superficial, enquanto a hipoderme 

ou camada subcutânea é a camada mais interna da pele; possuem também anexos cutâneos 

como o pelo, glândulas sebáceas, glândulas sudoríparas e unhas [12,14].  

A epiderme é constituída por epitélio estratificado pavimentoso queratinizado e é não 

vascularizada, atuando como uma barreira a agentes patogénicos externos. É composta pela 

camada córnea, que confere resistência; camada translúcida, camada granulosa, camada 

espinhosa e camada germinativa ou basal. As células que formam a epiderme são 

essencialmente melanócitos, desmossomas, células de Merkel, queratinócitos e células de 

Langerhans, estas duas últimas fundamentalmente responsáveis pela defesa imunitária 

[5,12,13,15-17].  

A derme é a camada mais espessa da pele podendo ser subdividida em duas camadas: 

camada papilar, diretamente abaixo da epiderme, e camada reticular e é constituída por tecido 

conjuntivo frouxo e tecido conjuntivo denso não modelado, respetivamente [12,14]. Tem 

como função conferir suporte, resistência e elasticidade; por ser altamente vascularizada, a 

derme tem a função de oxigenar e nutrir a epiderme por difusão através da junção 
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dermoepidérmica, atuando também ao nível da termorregulação através da dilatação ou 

constrição dos vasos sanguíneos. Possui na sua composição fibras de colagénio, fibras elásticas, 

fibras de reticulina, elementos celulares como fibroblastos, macrófagos e mastócitos, vasos 

sanguíneos, vasos linfáticos, terminações nervosas, folículos pilosos, glândulas sebáceas e canais 

secretores das glândulas sudoríparas [12-16]. 

A hipoderme ou camada subcutânea é formada por tecido adiposo e tecido conjuntivo 

frouxo; possui uma camada fibro-adiposa, uma camada fibrosa, bolbos pilosos, nervos, novelos 

sudoríparos e as ramificações da vascularização arterial e venosa. É a camada que separa a 

derme e a fáscia muscular, apresentando funções de reserva energética, isolamento térmico e 

de defesa contra choques físicos [12,14]. 

As doenças de pele podem diferir na sua localização ao longo das camadas que a 

constituem e podem ser de caráter autoresolutivo, resolvem-se sem a necessidade de 

recorrer a terapêutica; de caráter tratável ou doenças crónicas, como é o caso da psoríase, o 

objeto deste estudo.  

 Tanto a psoríase como a dermatite atópica, o melanoma, a dermatite de contacto ou 

o albinismo são exemplos de doenças associadas à epiderme e aos seus diferentes elementos 

celulares [5]. 

Psoríase, uma doença global 

A psoríase é uma doença crónica inflamatória, de etiologia multifatorial e não 

transmissível que afeta cerca de 1 a 3% da população mundial, com tendência a aumentar ao 

longo dos próximos anos. Apresenta uma predisposição genética e afeta significativamente a 

qualidade de vida do portador em diversas vertentes: social, física e principalmente emocional 

[7,8,18]. Os doentes com psoríase sofrem com a exclusão social e estigma por parte da 

sociedade ainda pouco educada para a normalização destas patologias, para além de todos os 

desafios a nível de sintomatologia a que são submetidos diariamente, sendo bastante frequente 

o desenvolvimento de patologias como a depressão, ansiedade e em casos extremos, 

tendências suicidas [5,7]. 

De acordo com o estudo PeSsOa, um estudo do tipo PRO (Patient Reported 

Outcomes) que avalia o impacto socioeconómico e na qualidade de vida da psoríase nos 

doentes em Portugal, 21,9% dos doentes inquiridos revelou que esta doença impacta de forma 

moderada a qualidade de vida; e que 25,4% considera que a psoríase influencia de forma grave 

ou extremamente grave a qualidade de vida. Um estudo da National Psoriasis Foundation 
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também revelou que cerca de 75% dos doentes inquiridos sentiram um grande impacto da 

psoríase nas suas atividades quotidianas [5,19].  

Segundo dados da OMS a prevalência da psoríase nos diversos países pode oscilar entre 

0,09%, verificado na República Unida da Tanzânia, e 11,4%, dado registado na Noruega. 

Também é evidenciado pela OMS que a psoríase é mais comum nos países europeus, mais 

especificamente no norte da europa, e apresenta menor prevalência em populações asiáticas. 

A prevalência da psoríase entre géneros é equivalente e esta pode manifestar-se a qualquer 

idade, sendo mais frequente nas idades compreendidas entre os 16 e os 22 anos e entre os 

57 e os 60 anos [5,7,9]. 

De acordo com a PSOPortugal, estima-se que em Portugal existam cerca de 250 mil 

doentes com psoríase e no que concerne aos custos da terapêutica e acompanhamento destes 

doentes, o estudo PeSsOa revelou que o custo da terapêutica da psoríase em Portugal pode 

superar os 30 euros mensais a que acresce o valor das consultas de acompanhamento [19,20].  

Em termos de mortalidade a psoríase como doença isolada e na sua forma leve não 

revela risco significativo no aumento de mortalidade, no entanto quando associada a 

comorbilidades como doenças cardiovasculares, depressão ou síndrome metabólica este risco 

aumenta substancialmente: no caso de doentes com psoríase associada a doença 

cardiovascular a redução da esperança média de vida ronda os cinco anos. Para doentes com 

psoríase na sua forma grave poderá haver uma redução na EMV de até 3,5 anos em indivíduos 

do sexo masculino e de 4,4 anos para o sexo feminino, comparativamente a indivíduos não 

portadores de psoríase [7,21-23]. 

Caracterização da doença psoriática 

A Psoríase é uma doença do foro imunológico que só mais recentemente foi 

considerada como uma doença autoimune e multissistémica, podendo atingir outros órgãos e 

sistemas diferentes. É caracterizada pela hiperproliferação de queratinócitos da epiderme por 

imunoestimulação, que resulta no aumento da renovação das células epidérmicas e 

provocando inflamação [4,7,24]. Manifesta-se no corpo maioritariamente sob a forma de 

lesões descamativas com aspeto avermelhado e bordos bem demarcados, mas podem 

apresentar aspeto, espessura e extensão variáveis. Podem estar localizadas em diferentes 

regiões da superfície corporal, sendo mais afetados os joelhos, cotovelos, couro cabeludo, 

região lombar e sacral, glúteos, zona genital e também as unhas. A localização destas lesões 

bem como o seu aspeto vai depender do subtipo clínico de psoríase que o doente apresenta 

[3,5,7,10]. 
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Etiologia, Sintomas e Severidade da Psoríase 

 Apesar da notória evolução do conhecimento acerca da psoríase nos últimos anos a 

etiologia da psoríase ainda permanece parcialmente desconhecida, apenas se sabe que existem 

fatores que influenciam o aparecimento e a exacerbação desta patologia: fatores ambientais, 

imunológicos e genéticos [18,24]. 

 Os fatores ambientais são fatores externos que aumentam a suscetibilidade de um 

indivíduo contrair psoríase ou podem ser um gatilho para uma exacerbação em doentes 

psoriáticos, assim devem ser evitados para que o risco de contrair a doença seja diminuído. O 

stress é um dos fatores ambientais mais preponderantes [25], mas existem outros fatores 

como a obesidade, tabagismo, consumo de álcool e certos fármacos (iodetos, beta-

bloqueadores, antimaláricos, lítio), infeções por HIV, estafilococos e estreptococos, traumas 

na pele (cortes, picadas de inseto, queimaduras solares) e mudanças hormonais [4,24,26-29].  

 Fatores genéticos relacionam-se com a predisposição genética da psoríase e nestes 

casos é desconhecida a causa que pode despoletar o aparecimento da doença. Cerca de um 

terço dos doentes com psoríase possui, no seu histórico familiar, algum familiar portador da 

doença, o que suporta a premissa das implicações genéticas na doença. O alelo HLA-Cw6 

(antigénio leucocitário humano Cw6) situado no locus PSORS1 no cromossoma 6p21, que 

codifica as proteínas MHC classe 1, é o alelo mais fortemente associado às mutações genéticas 

nos portadores de psoríase, mas outros antigénios associados ao HLA, como HLA-B13, HLA-

B17, HLA-DR7 estão relacionados com o aparecimento da psoríase. Mutações na subunidade 

beta da IL-12 e na IL-23R também podem enquadrar um fator genético da suscetibilidade à 

psoríase, bem como a predisposição genética para a obesidade [3,4,24,27,30,31]. 

Figura 1 - Representação do modelo estrutural da pele em camadas, considerando A o modelo referente a uma 
pele saudável, e B a representação da pele com psoríase. Em B é possível verificar inflamação a nível da epiderme, 
consequência da hiperproliferação de queratinócitos. 
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 Os fatores imunológicos são os fatores maioritariamente responsáveis pela 

suscetibilidade e sintomatologia da psoríase, por se tratar de uma doença autoimune na qual 

os linfócitos T, cuja função é detetar e destruir agentes patogénicos, apresentam uma 

hiperatividade que resulta no ataque ao próprio tecido saudável da pele. Como consequência 

deste ataque às células saudáveis, neste caso aos queratinócitos epidérmicos, há estimulação 

da produção de novas células que, de forma cíclica, vão também ser alvos da ação dos linfócitos 

T. Os indivíduos portadores desta doença apresentam ainda níveis elevados de TNF-α, uma 

citocina pró-inflamatória, responsável pela apoptose celular e estimulação da inflamação 

[4,13,18,24,32]. 

 A sintomatologia pode variar caso a caso, sendo os sintomas mais frequentemente 

associados à psoríase a descamação da pele e couro cabeludo, edema, prurido, fadiga, erupção 

cutânea, dor, rubor e nalguns subtipos clínicos pode verificar-se febre, sangramento, dores nas 

articulações, conjuntivite, distrofia ungueal [4,7,9].  

 Assim como a sintomatologia também os sinais apresentados e os fatores responsáveis 

pelo início da doença variam caso a caso, revelando-se parâmetros essenciais para o 

diagnóstico da psoríase bem como a aferição da severidade e do subtipo de psoríase que o 

doente apresenta [4,9].   

 De acordo com a OMS [7] a avaliação da severidade da doença psoriática pode ser 

feita com recurso a variadas ferramentas estatísticas das quais se destacam o PASI, Psoriasis 

Area and Severity Index, que avalia a extensão da área afetada e os parâmetros clínicos e o 

BSA, Body Surface Area que é baseado na área de superfície corporal afetada [2,10]. A 

severidade pode ser classificada em psoríase ligeira ou na forma leve, moderada e grave. No 

caso da ferramenta utilizada ser o PASI, a psoríase é classificada como ligeira se o score for 

menor ou igual a 10 e se este valor for superior a 10 trata-se de uma forma de psoríase 

moderada ou grave. O score pode apresentar valores entre 0 e 72, sendo 0 o score do 

indivíduo saudável e 72 o nível máximo de doença [18]. Para o BSA o parâmetro é medido em 

percentagem e para que a psoríase seja classificada como ligeira a área afetada tem de ser 

inferior a 3%; se o valor percentual se encontrar entre 3 e 10% estamos perante uma forma 

moderada da psoríase e se o valor for superior a 10% a psoríase é classificada como grave, 

considerando que 1% corresponde à área da palma da mão com os dedos unidos [8,10,19]. 

 Segundo o estudo PeSsOa, em Portugal cerca de 80% dos portadores de psoríase 

apresentam a forma ligeira da doença e os restantes 20% exibem a forma moderada ou grave 

da doença [19].  
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Psoríase e Comorbilidades 

A psoríase pode apresentar-se em diversas zonas da pele, mas também pode atingir 

outros sistemas e órgãos, como é o caso das articulações em que cerca de um terço dos 

doentes com psoríase desenvolve artrite psoriática apresentando-se como uma das 

comorbilidades mais comuns da psoríase; ou contribuir substancialmente para o surgimento 

de outras doenças a si associadas [3,6,7,9]. A severidade da doença pode afetar diretamente a 

prevalência das comorbilidades [6,7,33,34]. A tabela seguinte relaciona as diferentes 

comorbilidades associadas à psoríase: 

Tabela 1 - Comorbilidades associadas à psoríase 

Comorbilidades associadas à redução da 

qualidade de vida [7,8,10,35,36] 

Depressão 

Ansiedade 

Alcoolismo 

Tabagismo 

Tendências suicidas 

Comorbilidades associadas à evolução 

sistémica da inflamação na psoríase 

[3,7,10,35-38] 

Artrite psoriática 

Dislipidémia 

Hipertensão [22] 

Doença cardíaca coronária [22] 

Diabetes tipo 2 

Obesidade 

Síndrome metabólica 

Enfarte de miocárdio [22,40] 

Acidente vascular cerebral 

Doença renal crónica 

Doença de Crohn 

Insuficiência renal 

Dificuldade respiratória 

Comorbilidades associadas a certos 

tratamentos da psoríase [7,36,35] 

Nefrotoxicidade 

Hepatotoxicidade 

 

Subtipos Clínicos da Psoríase 

 Podemos distinguir os diferentes tipos de psoríase através da sua sintomatologia 

característica e principalmente pelo local e aspeto das lesões [3]: 

 Psoríase vulgar ou em placas; 

 Psoríase gutata; 

 Psoríase inversa; 
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 Psoríase pustulosa; 

 Psoríase eritrodérmica; 

 Psoríase palmo-plantar; 

 Psoríase ungueal; 

 Artrite psoriática.  

Psoríase Vulgar ou em Placas 

 É o subtipo de psoríase que exibe maior prevalência especialmente na faixa etária 

inferior a 40 anos. As lesões apresentam-se sob a forma de placas avermelhadas, bem 

delimitadas, cobertas por escamas de pele morta de coloração branca e prateada que possuem 

relevo derivado da espessura das lesões e podem estar presentes em número e diâmetro 

variável. A psoríase em placas pode estar frequentemente situada nos joelhos, cotovelos, 

couro cabeludo, região lombar e região retroauricular; pode estar, com menos frequência, 

associada a variantes mais graves da doença cobrindo toda a extensão do tronco e dos 

membros. No couro cabeludo a psoríase em placas pode causar prurido e, por vezes, causar 

uma redução da densidade capilar no local afetado pela lesão, no entanto, nas restantes zonas 

a psoríase vulgar é geralmente assintomática [2,3,7,20,32].  

Psoríase Gutata 

 Esta variante afeta mais predominantemente a população pediátrica e pode ser 

desencadeada por infeções estreptocócicas nas amígdalas, por faringite ou, em raras ocasiões, 

resultar da evolução da doença psoriática vulgar. É caracterizada por apresentar lesões de 

pequena dimensão com aspeto similar a gotas, distribuídas por uma extensa área de superfície 

corporal, atingindo os membros e tronco na maioria dos casos [2,3,7,20]. 

Psoríase Inversa 

 As lesões típicas da psoríase inversa ocorrem maioritariamente nas zonas 

intertriginosas do corpo como axilas, região infra mamária e virilhas; pode também ocorrer 

na região genital mas a prevalência é inferior. No que concerne às lesões específicas que 

permitem o seu diagnóstico, estas são avermelhadas com aspeto brilhante usualmente não 

apresentam escamas, o que pode originar confusão no diagnóstico por ser visualmente 

parecido com infeções cutâneas por fungos ou bactérias [2,3,7,20]. 

 

 



32 

Psoríase Pustulosa 

 A psoríase pustulosa é um dos subtipos menos frequentes da psoríase, mas trata-se de 

uma variante mais grave em termos de severidade e está mais propensa à ocorrência de 

complicações potencialmente fatais. Caracteriza-se pela presença de múltiplas pústulas 

(“bolhas” repletas de pus) nas lesões avermelhadas, podendo apresentar fissuras e descamação 

distribuídas pelo corpo ou restritas a uma zona específica, sendo a localização mais comum a 

região palmo-plantar. Esta forma de psoríase tem uma sintomatologia bastante acentuada 

comparativamente aos restantes subtipos clínicos, registando-se sintomas a nível sistémico 

como febre, dor, mau estar e diarreia [2,3,7,20,32]. 

Psoríase Eritrodérmica 

 Assim como a psoríase pustulosa também a psoríase eritrodérmica é pouco comum, 

considerada uma variante mais grave e frequentemente associada a complicações como 

dificuldades respiratórias, doenças cardiovasculares, dificuldade na termorregulação e 

infeções, esta última devido ao comprometimento da pele como barreira a agentes 

patogénicos. É um tipo de psoríase generalizada que pode ser aguda ou crónica e afeta cerca 

de 90% da superfície corporal com vermelhidão, inflamação e alguma descamação da área 

afetada. A sintomatologia mais frequente é dor, arrepios, febre, mau estar e prurido 

[2,3,7,20,32]. 

Psoríase Palmo-plantar 

 É um subtipo de psoríase específico da região da palma das mãos e da planta dos pés. 

Caracteriza-se por apresentar lesões avermelhadas, placas hiperqueratósicas (espessas) e 

descamativas; são mais predominantes sintomas como fissuras dolorosas e sangramento 

[2,3,7,20,32]. 

Psoríase Ungueal 

 É localizada nas unhas e dedos das mãos e pés e pode surgir de forma isolada em 5 a 

10% dos casos, mas geralmente ocorre concomitantemente com outros subtipos de psoríase. 

Os sinais e sintomas clínicos são maioritariamente unhas irregulares e espessas com presença 

de sulcos; podem exibir onicólise (descolamento da unha), manchas de coloração 

esbranquiçada ou amarelada e inflamação. A psoríase ungueal pode aumentar a prevalência de 

onicomicose e aquando do seu diagnóstico pode, muitas vezes, ser confundida com infeções 

fúngicas [2,3,7,20,32]. 
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Artrite psoriática 

 Cerca de 40% dos doentes com psoríase vulgar desenvolve artrite psoriática a longo 

prazo e estima-se que mais de um terço destes doentes não foi diagnosticado [3]. Classifica-

se como a inflamação das articulações e da pele, podendo afetar qualquer articulação do corpo, 

sendo mais comum nas articulações dos membros superiores e inferiores e da coluna 

vertebral. Este tipo de psoríase impacta significativamente a qualidade de vida do portador, 

uma vez que causa deformação, dor e rigidez das articulações a que acresce a inflamação e é 

mais prevalente na faixa etária adulta e em doentes que exibam variantes graves da psoríase 

[2,3,7,20,32,41]. 

Fisiopatologia da Psoríase 

 Apesar dos avanços recentes na compreensão da psoríase e dos diferentes tratamentos 

e terapias a fisiopatologia exata da psoríase tem, ainda, algumas lacunas [1,5]. A psoríase surge 

devido a uma desregulação entre as células do sistema imunológico e os queratinócitos 

situados na epiderme devido a fatores ambientais, imunológicos ou predisposição genética. 

Esta desregulação é responsável pela estimulação do sistema imunitário modulado pelos 

linfócitos T, desencadeando a libertação de citocinas e quimiocinas pró-inflamatórias que vão 

estimular os queratinócitos a iniciar uma cascata inflamatória, resultando na hiperproliferação 

dos queratinócitos, vasodilatação, espessamento da pele e eritema característicos da psoríase 

[1,3,5]. 

 Inicialmente dá-se a ocorrência de um evento “gatilho” como stress, infeção ou trauma 

que irá ativar uma resposta imunológica em que os nucleótidos da própria célula se vão ligar 

aos peptídeos antimicrobianos de catelicidina (CAMP) existentes nos queratinócitos, 

formando um complexo que vai ligar-se ao toll-like receptor-7 (TLR7) e ao toll-like receptor-

9 (TLR9) existentes na superfície de células apresentadoras de antigénios como células 

dendríticas plasmocitoides (pDCs) e macrófagos [1,3,5]. Desta ligação vai ocasionar a 

libertação dos mediadores pró-inflamatórios interferão alfa (IFN-α) e interferão beta (IFN-β) 

que vão ativar a estimulação das células dendríticas mieloides (mDCs). Por sua vez, as mDCs 

libertam IL-12, IL-23: a IL-12 tem como função induzir a diferenciação dos linfócitos T naive 

em linfócitos Th1 e a IL-23 é essencial para a proliferação e sobrevivência dos linfócitos Th17 

e Th22; os linfócitos Th1 vão secretar interferão gama (IFN-γ) e TNF-α (fator de necrose 

celular alfa); os linfócitos Th17 secretam IL-17, IL-22 e TNF-α; e os linfócitos Th22 libertam 

IL-22 [1,3,5,13]. A ativação da via dos linfócitos Th17 mediada pela IL-23 é a que predomina, 

originando a transcrição de citocinas que levam à proliferação de queratinócitos, à infiltração 
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de células imunes na pele lesada e ao aumento da expressão de moléculas de adesão endotelial 

e de mediadores angiogénicos.  

 O CAMP ao ligar-se aos pDCs também induz a ativação de linfócitos T CD8+ 

resultando na sua multiplicação clonal, que pode ocorrer na derme ou nos nódulos linfáticos 

locais, que são responsáveis pela ativação dos linfócitos T naïve. Estes linfócitos T CD8+ 

quando ativados deslocam-se até à superfície dos queratinócitos epidérmicos do MHC classe 

1, mais especificamente na região HLA-Cw6, estimulando a libertação de citocinas, quimiocinas 

e mediadores da imunidade inata que vão ser responsáveis pelo aumento da inflamação e 

consequente hiperproliferação de queratinócitos [3,5,42,43]. 

Diagnóstico da Psoríase 

 A psoríase e os seus diferentes subtipos clínicos podem ser diagnosticados através de 

uma consulta médica por observação da pele, unhas e couro cabeludo, tendo sempre em 

consideração os sinais, a sintomatologia apresentada pelo doente e visando a obtenção de um 

diagnóstico diferencial. No entanto, em raras ocasiões, poderá ser necessário efetuar uma 

biópsia dermatológica se não for possível diferenciar o subtipo de psoríase por exame físico 

ou se os sinais exibidos pelo doente forem diferentes dos comumente verificados para esta 

patologia, podendo resultar num diagnóstico incorreto [4,8,9]. 

É fundamental que o doente procure um profissional de saúde devidamente qualificado 

assim que notar alterações suspeitas a nível da pele, couro cabeludo ou unhas, de modo a 

controlar o mais rapidamente possível a doença [7,8]. 

Medidas não farmacológicas e prevenção da Psoríase 

 Apesar de a Psoríase ser uma doença que não possui cura, existe tratamento 

farmacológico da sintomatologia. No entanto, é possível adotar certas medidas não 

farmacológicas que visem não só diminuir a ocorrência de exacerbações, mas também 

contribuir para o alívio da sintomatologia da psoríase na sua forma leve, possibilitando um 

maior controlo da doença. 

 No que concerne a prevenção da psoríase ou de episódios reincidentes da doença não 

existem evidências de estratégias que possam influenciar diretamente a incidência da psoríase, 

contudo se forem implementadas medidas como redução dos níveis de stress através da 

prática de exercício físico, biofeedback ou psicoterapia, adquirir um estilo de vida saudável que 

permita evitar certos fatores de risco como obesidade, diabetes ou hipertensão; redução do 

consumo de bebidas alcoólicas, não fumar, exposição moderada ao sol, evitar a utilização de 
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beta-bloqueadores, que através do seu mecanismo de ação causam diminuição de AMPc 

intraepidérmico do qual resulta um aumento da proliferação de queratinócitos; de alguns 

AINEs como naproxeno e ibuprofeno, antimaláricos, terbinafina, interferões, imiquimod e lítio, 

que podem ser importantes para evitar o surgimento ou auxiliar no controlo da psoríase 

[4,10,26,44,87]. Alguns estudos mostram também que suplementação com vitamina D e óleo 

de peixe também podem ser benéficos [44,45].  

 A nível da pele, é essencial que esta se mantenha limpa com água morna e sabonetes 

ou géis suaves e sem perfume; seca, hidratada, com recurso a cremes hidratantes sem perfume, 

e deve ser utilizado protetor solar. Uma vez que a composição do vestuário pode influenciar 

igualmente a pele, este não deve ser apertado e deve ser composto por fibras naturais como 

o algodão, diminuindo assim a agressão e irritação da pele em caso de fricção. O vestuário 

deve ser lavado com recurso a detergentes sem fragrância, suaves e deve ser evitado o uso 

de amaciadores [7,11]. 

Terapêutica da Psoríase 

 A psoríase é considerada uma que não tem cura, no entanto é possível gerir a doença 

de modo a atingir um estado de remissão temporária. Atualmente já existe alguma variedade 

de tratamentos disponíveis no mercado, porém à medida que o conhecimento acerca desta 

doença aumenta, vão surgindo novas estratégias de tratamento, bem como novos alvos 

terapêuticos [6].  

O tratamento administrado pode variar consoante o subtipo de psoríase, os objetivos 

terapêuticos, a severidade da doença, as comorbilidades associadas à mesma, a medicação 

concomitante, e a resposta do doente ao tratamento, sendo por isso necessária uma análise 

caso a caso de forma a estabelecer uma terapia que seja centrada no doente, ou seja, 

personalizada e que vise fundamentalmente o controlo da sintomatologia e o aumento da 

qualidade de vida do doente com psoríase. É também de suma importância apurar, caso a caso, 

os fatores que desencadearam a doença e os que estão responsáveis pelas exacerbações para 

que seja possível atuar mais efetivamente [4,6,7].  

A terapêutica deverá ser tanto eficaz como segura a longo prazo, flexível e 

acompanhada de perto pois, à medida que os anos passam a doença tende a evoluir, podendo 

haver necessidade de ajuste da terapêutica ou da dose ao longo do tempo. Assim, o tratamento 

pode recorrer a monoterapia ou terapia combinada com recurso a fototerapia, terapias 

tópicas e terapias sistémicas, associadas a medidas não farmacológicas e recentemente 

surgiram as terapêuticas biológicas. É relevante que se inicie o tratamento aquando o seu 
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diagnóstico, uma vez que quanto mais cedo a terapêutica for iniciada, mais rapidamente é 

possível retardar, controlar ou até interromper a progressão da doença [4,6,7,10]. 

Nos doentes que exibem uma forma leve a moderada de psoríase é recomendado um 

tratamento tópico com análogos da vitamina D, glicocorticóides, retinoides e fototerapia; no 

entanto, quando estamos perante um caso de psoríase moderada a grave é indicada a utilização 

de terapias sistémicas biológicas ou não biológicas, muitas vezes associadas à terapia tópica ou 

à fototerapia. É de suma importância considerar as comorbilidades do doente aquando da 

instituição da terapêutica mais adequada ao mesmo [3,5,9,11]. 

Existem algumas exceções relativamente à instituição de terapia sistémica: em doentes 

com psoríase na sua forma leve a moderada, que corresponde a um PASI <10, geralmente não 

é necessário recorrer à terapêutica sistémica como tratamento, porém se as lesões cutâneas 

envolverem regiões como o rosto, mãos, unhas, zona genital ou couro cabeludo é 

recomendada a sua utilização [10]. 

Objetivos terapêuticos 

Os objetivos terapêuticos podem variar dependendo do doente em causa, buscando 

sempre um tratamento personalizado; porém, existem medidas padrão que possibilitam a 

aferição da diminuição da severidade da psoríase, traduzindo assim a eficácia do tratamento 

[6]. Na Europa a medida padrão utilizada é o sistema de pontuação PASI, um sistema que 

quantifica sob a forma percentual a redução da severidade da psoríase mediante tratamento e 

comparativamente aos valores anteriores ao tratamento ou aos valores relativos à última 

determinação de PASI do doente em causa: entende-se por PASI 75 que um determinado 

doente efetuou uma melhoria de 75% na severidade da psoríase relativamente à última 

determinação de PASI, sendo que esta melhoria vai traduzir-se na redução ou 

desaparecimento das lesões cutâneas características da psoríase. Caso o score PASI seja 

inferior a 50 o tratamento é considerado ineficaz pelo que a terapêutica terá de sofrer 

alterações, sejam elas o aumento da dose ou da frequência de administração, a combinação de 

terapêuticas ou até mesmo alteração de princípio ativo [2,10,11]. 

Fototerapia 

 A Fototerapia é uma alternativa terapêutica para o tratamento da psoríase na sua forma 

leve a moderada quer em monoterapia ou como terapia combinada; pode também ser utilizada 

na terapêutica da psoríase moderada a grave em associação com terapias sistémicas biológicas 

ou não biológicas [9,46]. 
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 Este tipo de terapia consiste na exposição a luz ultravioleta a um determinado 

comprimento de onda terapêutico para a psoríase e ao restringir o intervalo de comprimentos 

de onda utilizados é possível minimizar os efeitos carcinogénicos [9,46]. Tanto a dose de 

ultravioleta a utilizar como o tempo da exposição fototerapêutica deverá ser personalizada 

para cada doente. 

 Existem diferentes opções de fototerapia sendo que opções terapêuticas mais 

frequentemente utilizadas são PUVA, NB-UVB, BB-UVB e terapias direcionadas de UVB [46]. 

NB-UVB 

 A terapêutica UVB de banda estreita utiliza comprimentos de onda entre 311 a 313 

nm e é tipicamente indicada no tratamento da psoríase gutata e em placas, em monoterapia, 

e a sua dose inicial deve ser aferida tendo por base o fotótipo da pele do doente em causa ou 

a dose mínima de eritema (MED). Para que a terapêutica seja eficaz é recomendada uma 

frequência de duas a três vezes por semana e o aumento da frequência do tratamento pode 

resultar num maior risco de eritema induzido por ultravioleta; na terapêutica de manutenção 

a frequência de tratamento diminui para uma vez por semana [11,46]. 

 Comparativamente à terapia PUVA, a fototerapia NB-UVB é menos eficaz, no entanto 

a terapêutica com NB-UVB é mais segura, mais económica e mais conveniente no tratamento 

da psoríase em adultos; e quando comparada com a BB-UVB, a monoterapia de NB-UVB é 

mais aconselhada [9,46]. 

 Terapia combinada com NB-UVB 

Segundo as diretrizes da American Academy of Dermatology e a National Psoriasis 

Foundation para a gestão e tratamento da psoríase com fototerapia, a utilização de terapia 

combinada de NB-UVB e a terapia tópica com corticosteroides, retinoides ou análogos da 

vitamina D revela um aumento na eficácia sem impactar a segurança [44,46]. 

É recomendada a terapêutica concomitante de fototerapia NB-UVB e retinoides orais 

quando a resposta à monoterapia não é suficiente para controlar a psoríase em placas e o 

mesmo é, também, indicado na associação de fototerapia NB-UVB e apremilast [46,47].  

A terapia combinada de fototerapia NB-UVB e ciclosporina pode causar um aumento 

da incidência de cancro da pele quando usada em longos períodos de tempo [46,47]. 
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 Riscos e Precauções a considerar na fototerapia NB-UVB 

De um modo geral a fototerapia NB-UVB é bem tolerada quando são respeitadas as 

devidas precauções. Assim, é recomendada a utilização de proteção genital para limitar o risco 

de cancro da pele genital; é recomendada a utilização de proteção ocular, reduzindo assim a 

toxicidade ocular ao UVB [46]. 

Esta terapia deve ser utilizada com precaução em doentes com histórico de melanoma 

ou qualquer outro cancro de pele, com histórico de exposição a radiação ionizante ou anterior 

ingestão de arsénio sob o risco de fotocarcinogénese [9,46]. 

 Em mulheres em idade fértil é recomendada a suplementação com ácido fólico 

concomitantemente à fototerapia NB-UVB [46]. 

 BB-UVB 

 As lâmpadas BB-UVB emitem radiação UVB num espetro de comprimentos de onda 

entre 270 a 390 nm, atingindo o pico de emissão a 313 nm e, assim como na terapia NB-UVB, 

a dose fototerapêutica é determinada pela aferição do fotótipo ou da dose mínima de eritema 

e a frequência de tratamento pode variar de três a cinco vezes por semana [11,46].  

Este tipo de terapia é eficaz em monoterapia no tratamento de psoríase em placa, mas 

torna-se menos eficaz que a monoterapia com NB-UVB, PUVA oral ou PUVA tópica. Pode 

também ser considerada a fototerapia BB-UVB em monoterapia no tratamento de psoríase 

gutata [9,46]. 

 Terapia combinada com BB-UVB 

 A terapia combinada de BB-UVB e acitretina pode ser recomendada no tratamento de 

psoríase em placa e a sua eficácia é superior à BB-UVB em monoterapia [46,47]. 

 Riscos e Precauções 

 Os riscos da terapêutica com BB-UVB são similares à fototerapia NB-UVB: Os doentes 

devem utilizar proteção genital e ocular com o objetivo de diminuir os riscos de carcinogénese 

e toxicidade ocular, respetivamente. 

 É recomendada precaução na terapia BB-UVB em doentes com histórico de cancro da 

pele, de ingestão de arsénio ou de exposição a radiação ionizante [46]. 
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 Terapia direcionada de UVB 

 Existem diversos tipos de terapias direcionadas de UVB, como laser excimer a 308 nm, 

lâmpada excimer a 308 nm e lâmpada NB-UVB direcionada; este tipo de terapia direcionada é 

recomendada principalmente no tratamento de lesões psoriáticas localizadas e na psoríase 

palmo-plantar. 

 Por se tratar de uma terapêutica localizada, é benéfica na medida em que afeta apenas 

a pele lesada, podendo ser utilizada em doses superiores, o que resulta num aumento da 

eficácia do tratamento e num menor risco. A frequência de tratamento recomendada é de 

duas a três vezes por semana e a dose a utilizar deve ser personalizada ao doente em função 

de protocolos fixos, do fotótipo ou da dose mínima de eritema e deve ser ajustada ao tamanho, 

espessura e localização das lesões psoriáticas [9,46]. 

De acordo com as diretrizes para a gestão e tratamento da psoríase com fototerapia, 

é mais eficaz a utilização de laser excimer em detrimento da lâmpada excimer ou da lâmpada 

NB-UVB direcionada no tratamento de psoríase em placas. É recomendada a utilização de 

laser excimer no tratamento de psoríase localizada no couro cabeludo [46]. 

 Terapia combinada 

A combinação de laser excimer a 308 nm e corticosteroides tópicos pode ser benéfica 

no tratamento da psoríase em placas nos adultos [44,46].  

 Riscos e Precauções 

A terapia direcionada de UVB frequentemente possui efeitos adversos como eritema 

doloroso, formação de bolhas, prurido, sensação de queimadura, edema perilesional 

transitório e hiperpigmentação [46]. 

PUVA 

 A terapia com PUVA consiste na aplicação de agentes fotossensibilizantes como os 

psoralenos, com o objetivo de sensibilizar as células à radiação UVA para tratamento da 

psoríase. Os psoralenos podem ser administrados oralmente, a nível tópico ou em mistura 

com água no banho [11,46]. Após exposição a UVA, os psoralenos vão estabelecer ligações 

cruzadas de DNA impedindo a sua replicação [9,11]. 

 As diretrizes para a gestão e tratamento da psoríase com fototerapia recomendam o 

uso de fototerapia tópica PUVA em detrimento da terapia NB-UVB no tratamento de psoríase 

em placa, palmo-plantar e pustulosa. A terapêutica com PUVA oral é também uma alternativa 
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ao tratamento da psoríase e o psoraleno mais comumente utilizado é o 8-metoxipsoraleno 

[9,46]. 

 É recomendada a terapia PUVA com psoralenos dispersos no banho nas formas 

moderada a grave de psoríase em placas [46]. 

 Riscos e Precauções 

A terapia PUVA pode causar efeitos adversos que incluem fototoxicidade e 

fotocarcinogénese. 

É contraindicada a utilização de PUVA oral em mulheres a amamentar, doentes com 

histórico de cancro da pele, exposição a agentes carcinogénicos, doentes fotossensíveis ou 

que se encontram medicados com imunossupressores como metotrexato ou ciclosporina 

[2,9,11,46]. 

Terapias Tópicas 

 A terapia tópica é o método terapêutico de primeira linha no tratamento da psoríase 

na sua forma leve a moderada, podendo ser associada com fototerapia, terapia sistémica não 

biológica e terapia sistémica biológica quando a sua utilização em monoterapia não é suficiente 

para atingir os objetivos terapêuticos do doente [8,9,44]. 

Corticosteroides tópicos 

 Os corticosteroides tópicos têm uma ação localizada e são geralmente bastante 

seguros e eficazes no tratamento da psoríase. Atuam ao nível dos recetores intracelulares de 

corticosteroides que regulam a transcrição de genes que codificam citocinas pró-inflamatórias, 

inibindo a sua síntese e, consequentemente, a ativação dos linfócitos T. Têm uma ação anti-

inflamatória, imunossupressora, antiproliferativa e vasoconstritora [9,44]. 

 Existem 7 classes de corticosteroides tópicos que se distinguem pela atividade 

vasoconstritora na pele e pela potência da sua ação, variando entre a classe 1 correspondente 

aos corticosteroides de maior potência (ultra alta) e a classe 7 referente aos corticosteroides 

de baixa potência [44]. 

 Para que a resposta à terapêutica com corticosteroides tenha a eficácia esperada é 

importante adaptar a potência do corticosteroide a utilizar às necessidades terapêuticas do 

doente e garantir uma correta administração da terapêutica [8]. A escolha do veículo e da 

potência do corticosteroide tópico é influenciada pela idade do doente, pela localização e 
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severidade das lesões psoriáticas, e pode ter um papel fundamental na minimização dos efeitos 

adversos [9]. 

 É recomendada a utilização de corticosteroides tópicos de classe 6 e 7 em áreas 

intertriginosas e na face, enquanto no tronco e membros podem ser usados corticosteroides 

tópicos de potência alta ou média e, dependendo da espessura das lesões, pode ser necessário 

recorrer a corticosteroides de classe 1 [9,44]. 

 O tratamento com corticosteroides tópicos das classes 1 a 5 deve ter uma duração de 

máxima de 4 semanas e deve ser administrado duas vezes ao dia em fase aguda. Existem casos 

em que o uso de corticosteroides tópicos pode ser prolongado além das 12 semanas, mas 

apenas se aprovado e sob vigilância do médico responsável [44]. 

 Para doentes com psoríase no couro cabeludo é recomendada a aplicação de 

corticosteroides tópicos de classe 1 a 7 por um mínimo de até 4 semanas como terapêutica 

inicial ou de manutenção [44]. A tabela seguinte ilustra exemplos de corticosteroides tópicos 

pertencentes às diferentes classes. 

Tabela 2 - Exemplos de diferentes classes de corticosteroides tópicos (adaptado de 9 e 44) e das diferentes 
formas farmacêuticas: a- creme, b- pomada, c- loção, d- gel, e- solução, f- champô, g- espuma, h- spray, i-óleo.   

Classe 1 

Dipropionato de betametasona 0,05%bd, propionato de clobetasol 

0,05%abcdegh, desoximetasona 0,25%h, fluocinonida 0,1%a, propionato de 

halobetasol 0,05%ab. 

Classe 2 

Amcinonida 0,1%b, desoximetasona 0,05%d, diacetato de diflorasona 

0,05%b, halcinonida 0,1%ab, fluocinonida 0,05%abde, furoato de mometasona 

0,1%b. 

Classe 3 

Amcinonida 0,1%ac, valerato de betametasona 0,1%b, valerato de 

betametasona 0,12%g, propionato de fluticasona 0,005%b, acetoneto de 

triancinolona 0,1%b. 

Classe 4 

Flurandrenolida 0,05%b, desoximetasona 0,05%a, acetoneto de fluocinolona 

0,025%b, valerato de hidrocortisona 0,2%b, valerato de betametasona 

0,12%g. 

Classe 5 

Pivalato de clocortolona 0,1%a, propionato de fluticasona 0,05%ac, butirato 

de hidrocortisona 0,1%abce, valerato de betametasona 0,1%ac, prednicarbato 

0,1%ab. 

Classe 6 

Dipropionato de alclometasona 0,05%ab, desonida 0,05%abcdg, valerato de 

betametasona 0,05%c, acetoneto de triancinolona 0,025%ac, acetoneto de 

fluocinolona 0,01%ae. 

Classe 7 
Fosfato de dexametasona sódica 0,1%a, hidrocortisona 0,5% a 2,5%abcde, 

acetato de metilprednisolona 0,25%a. 
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 Riscos e Precauções 

 Os efeitos adversos mais comuns na terapêutica com corticosteroides tópicos a nível 

local são atrofia cutânea, foliculite, púrpura, estrias e telangiectasia; tanto o rosto como as 

áreas intertriginosas são mais propensas à ocorrência de efeitos adversos. De forma a 

minimizar os efeitos adversos pode recorrer-se a terapia combinada com agentes não 

corticosteroides [9,44]. 

A corticoterapia tópica pode exacerbar outras afeções dermatológicas como a acne e 

a rosácea, e se a terapêutica com corticosteroides tópicos for retirada de forma abrupta existe 

um risco aumentado de reincidência [9,44].  

Análogos da Vitamina D 

 Os análogos da vitamina D ligam-se aos recetores de vitamina D situados nos linfócitos 

T e nos queratinócitos. Atuam inibindo a proliferação de queratinócitos e aumentando a sua 

diferenciação [9]. 

O calcipotrieno, também denominado de calcipotriol, e o calcitriol são os análogos da 

vitamina D sintéticos universalmente mais usados; existe também o tacalcitol e o maxacalcitol 

mas estes não usados com tanta frequência na terapêutica da psoríase. Estes análogos da 

vitamina D são recomendados no tratamento a longo prazo de psoríase na sua forma leve a 

moderada [6,9,11,44]. É recomendado o uso de espuma de calcipotrieno e gel de 

calcipotrieno/dipropionato de betametasona durante 4 a 12 semanas no tratamento da forma 

leve a moderada de psoríase no couro cabeludo. A associação de análogos da vitamina D e o 

dipropionato de betametasona também pode ser usado para tratamento de psoríase ungueal 

[44]. No caso da presença de lesões psoriáticas na face pode ser aplicada a terapia combinada 

de calcipotrieno ou tacalcitol e hidrocortisona durante 8 semanas [44]. 

 A utilização da combinação de análogos da vitamina D e corticosteroides tópicos da 

classe 2 e 3, com duração de até 52 semanas, é eficaz no tratamento da psoríase e o seu 

regime combinado apresenta menor risco de ocorrência de efeitos adversos 

comparativamente à monoterapia de ambos em separado [44]. 

 Riscos e precauções 

 Aquando da utilização da terapêutica combinada de análogos da vitamina D e 

fototerapia, a terapia tópica só deverá ser aplicada após a fototerapia pois a radiação UVA 

pode inativar a ação dos análogos da vitamina D ou pode bloquear a radiação UVB [44,46]. 
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 Deve ser evitado o uso concomitante de calcipotrieno e ácido salicílico pois o pH ácido 

do ácido salicílico inativa a ação do calcipotrieno, resultando na redução da efetividade do 

tratamento [44]. 

 A terapêutica com análogos da vitamina D deve ser usada com precaução ou, se 

possível, evitada em doentes com insuficiência renal [9,11,44]. 

Inibidores da Calcineurina 

 Os inibidores de calcineurina tópicos atuam por ligação à calcineurina bloqueando a 

sua fosforilação e, por conseguinte, inibem a ativação dos linfócitos T e a síntese de IL-2 e 

Interferão γ importantes na patogénese da psoríase [9,44]. Tacrolimus e pimecrolimus são 

inibidores da calcineurina disponíveis para o tratamento tópico da psoríase; são 

frequentemente utilizados na zona da face, em áreas intertriginosas, em peles muito finas e 

também no tratamento da psoríase inversa como uso off label [44]. 

Normalmente a terapêutica com inibidores de calcineurina tem uma duração máxima 

de 8 semanas, no entanto e contrariamente à terapêutica com corticosteroides tópicos, este 

tipo de terapêutica pode ser utilizada a longo prazo sem risco aumentado de ocorrência de 

eventos adversos [9,44]. 

A terapia combinada off label de tacrolimus e ácido salicílico a 6% pode ser utilizada no 

tratamento de psoríase em placa. 

A terapia combinada de calcipotrieno e tacrolimus é mais eficaz do que a monoterapia 

com tacrolimus [44]. 

 Riscos e Precauções 

A terapêutica com tacrolimus ou pimecrolimus pode causar prurido e ardor, mas a sua 

aplicação em pele húmida minimiza a ocorrência destes efeitos adversos. É também um efeito 

adverso comum a irritação da pele, que pode ser resolvida iniciando o tratamento com 

corticosteroides tópicos efetuando a transição para os inibidores de calcineurina tópicos 

[9,44]. 

Queratolíticos tópicos 

 Os agentes queratolíticos tópicos incluem o ácido salicílico tópico e o tazaroteno 

tópico [9]. O tazaroteno é um retinoide que atua inibindo a proliferação dos queratinócitos e 

a expressão de genes pró-inflamatórios, estimulando também a diferenciação dos 

queratinócitos. É recomendado para o tratamento de psoríase leve a moderada com duração 
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de 8 a 12 semanas e no tratamento de psoríase ungueal. Pode ser combinado com NB-UVB 

resultando num aumento da eficácia da fototerapia e uma diminuição na quantidade de 

radiação ultravioleta necessária para atingir os resultados. O mesmo se verifica para o 

tratamento concomitante de tazaroteno e corticosteroides tópicos onde há uma redução da 

duração do tratamento e um aumento de duração do período remissivo [9,44,46]. 

A terapia combinada de tazaroteno e corticosteroides tópicos de potência alta ou 

média é recomendada para o tratamento de psoríase leve a moderada, com uma duração de 

tratamento de 8 a 16 semanas [44]. 

O ácido salicílico inibe as ciclo-oxigenases 1 e 2 resultando na diminuição da síntese de 

prostaglandinas essenciais na cascata inflamatória. A utilização do ácido salicílico provoca a 

descamação da pele devido á sua ação queratolítica [11,44]. A terapêutica com ácido salicílico 

é indicado em monoterapia no tratamento da psoríase leve a moderada com uma duração de 

8 a 16 semanas e a sua utilização em terapia combinada com corticosteroides tópicos pode 

ser benéfica no tratamento de formas moderadas a graves de psoríase ou na psoríase palmo-

plantar [44]. 

 Riscos e Precauções 

Os efeitos adversos do tratamento com tazaroteno incluem prurido, eritema e 

sensação de queimadura. A terapêutica com tazaroteno deve ser aplicada apenas no local das 

lesões de psoríase podendo causar irritação nas áreas não afetadas [9,11,44].  

De modo a minimizar os efeitos adversos pode ser utilizado tazaroteno em creme ou 

em terapias combinada com hidratantes [44]. 

Deve ser evitado o uso de ácido salicílico em doentes com doença renal ou doença 

hepática devido ao risco aumentado de toxicidade e dos níveis de absorção sistémica e na 

terapia combinada de ácido salicílico tópico e fototerapia UVB é recomendada a aplicação do 

ácido salicílico após a fototerapia de modo a evitar perdas de eficácia relacionadas à menor 

absorção da radiação [9,44,46]. 

Hidratantes  

 Os hidratantes podem ser usados como adjuvantes na terapêutica da psoríase, 

reduzindo o prurido e a descamação associadas à psoríase. Podem ser apresentados nas mais 

variadas formulações desde os cremes aos geles e loções e são emolientes ricos em fatores 

de hidratação natural que se ligam à água, hidratando o estrato córneo, conferindo-lhe uma 

maior flexibilidade que consequentemente reduzindo a descamação [44]. O uso concomitante 
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de corticosteroides tópicos e hidratantes pode auxiliar na redução dos efeitos adversos 

decorrentes da interrupção da corticoterapia, prevenindo a imediata reincidência da psoríase. 

Esta terapia combinada deve ter uma duração de 4 a 8 semanas [44].  

Antralina  

 A antralina ou ditranol é um derivado sintético do antraceno que atua na redução da 

proliferação de queratinócitos por inibição dos linfócitos T e da diferenciação dos 

queratinócitos [11,44]. O tratamento com antralina é recomendado para a psoríase leve a 

moderada durante 8 a 12 semanas e, ao limitar o tempo de exposição à antralina tópica em 

duas horas, é possível reduzir os efeitos adversos relacionados a esta terapêutica [44]. 

 Riscos e Precauções 

 A antralina pode manchar a pele temporariamente, devendo ser evitada a sua aplicação 

na face e em áreas muito visíveis. Outros efeitos adversos incluem sensação de queimadura e 

eritema perilesional [44]. 

Alcatrão de carvão/LCD 

 O alcatrão de carvão/LCD é uma mistura heterogénea de compostos químicos 

destilados do carvão que atua inibindo a síntese de DNA e, por conseguinte, a atividade 

mitótica, a reprodução celular e a proliferação dos queratinócitos [44]. 

 É recomendada a terapêutica com alcatrão de carvão/LCD no tratamento da forma 

leve a moderada da psoríase. Esta terapêutica pode ser combinada com NB-UVB aumentando 

a eficácia da fototerapia NB-UVB [6,44,46]. 

 Riscos e Precauções 

 A foliculite, irritação local e fototoxicidade são alguns dos efeitos adversos da 

terapêutica com alcatrão de carvão/LCD e é contraindicada a sua utilização em grávidas e 

mulheres a amamentar [44]. 

Terapias Sistémicas Não Biológicas 

 As terapias sistémicas não biológicas são indicadas para a psoríase moderada a grave 

ou quando o tratamento com fototerapia e/ou terapias tópicas é insuficiente para controlar a 

psoríase [8,9]. Este tipo de terapia sistémica é considerada mais tradicional, uma vez que 

atualmente o foco encontra-se maioritariamente na terapêutica sistémica com recurso a 

moléculas de origem biológica. Ainda assim, a terapia sistémica não biológica é frequentemente 
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indicada quer em monoterapia, quer em associação com moléculas biológicas ou terapias 

tópicas e apresenta um custo inferior comparativamente às terapias sistémicas biológicas [7,9]. 

 Fármacos imunossupressores como o metotrexato e a ciclosporina, inibidores 

enzimáticos como o apremilast e retinoides orais como a acitretina constituem as terapêuticas 

sistémicas não biológicas mais utilizadas universalmente [9,47].  

Metotrexato 

 O metotrexato é um antimetabolito sintético análogo do ácido fólico e o seu 

mecanismo de ação consiste na inibição competitiva reversível da dihidrofolato redutase 

responsável pela redução do ácido fólico a ácido tetrahidrofólico. Uma vez que o ácido 

tetrahidrofólico é essencial na síntese de purinas e, por conseguinte, na síntese e reparação 

do DNA e na replicação celular, é possível limitar a proliferação celular. Doses baixas de 

metotrexato atuam diminuindo a proliferação de células linfoides resultando num efeito 

imunossupressor e anti-inflamatório [3,11,47].  

 O metotrexato é indicado para o tratamento de formas moderadas a graves de 

psoríase e artrite psoriática, podendo ser administrado por via oral ou subcutânea [9,47,48]. 

A dose terapêutica de metotrexato pode variar entre 7,5 a 25 mg por semana, podendo ser 

efetuada em toma única ou distribuída em 3 tomas ao longo de 24 horas [47-49].  

O tratamento deve ser iniciado com uma dose de 15 mg semanais seguida de 

monitorização clínica e laboratorial com o objetivo de adaptar a dose terapêutica ao doente 

em particular, reduzindo a probabilidade de ocorrência de efeitos adversos. Nos casos em que 

o doente necessita de doses mais elevadas de metotrexato é aconselhada a administração por 

via subcutânea com vista a minimizar efeitos adversos gastrointestinais decorrentes da 

administração por via oral [47,48].  

Normalmente é no início do tratamento que é registada uma maior incidência de 

efeitos adversos como estomatite ulcerativa, náuseas, fadiga, mau estar e vertigens, daí a 

necessidade de um acompanhamento rigoroso ao longo do tratamento com metotrexato, mas 

principalmente numa fase inicial, para que se efetuem as devidas alterações quer a nível da 

dose terapêutica, da frequência ou na via de administração a implementar [2,9,47,48].  

Segundo as diretrizes da American Academy of Dermatology e da National Psoriasis 

Foundation para a gestão e tratamento da psoríase com terapias sistémicas não biológicas, é 

recomendada a suplementação de ácido fólico na terapêutica com metotrexato com o intuito 
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de reduzir efeitos adversos, possuindo adicionalmente um efeito protetor de hepatotoxicidade 

[9,47,48].  

 Riscos e Precauções 

A terapêutica com metotrexato é imunossupressora, o que resulta num aumento da 

suscetibilidade a infeções ou a reativação de certas doenças como hepatite B, hepatite C ou 

linfoma [47]. 

Apesar do ajuste da dose personalizado ao doente, ainda assim podem ocorrer, a longo 

prazo, efeitos adversos como hepatotoxicidade, leucopenia, pneumonite intersticial, necrólise 

epidérmica, pericardite e insuficiência renal [2,3,9,11,47,48]. 

É essencial que tanto antes da instituição desta terapêutica como ao longo da sua 

duração sejam aferidos certos parâmetros e exames como a função renal e hepática, 

hemograma e níveis de creatinina, principalmente em doentes com comorbilidades renais ou 

hepáticas. Deve ser evitada a ingestão de álcool e a gravidez [11,47]. 

É contraindicada a utilização do metotrexato em grávidas, no aleitamento e doentes 

que possuam doenças crónicas hepáticas, trombocitopenia, alcoolismo e imunodeficiência; 

deve ser evitada em doentes com infeções ativas ou anormal função renal e hepática e, caso 

não seja possível deve ser acompanhada de perto pelo profissional de saúde [3,9,11,47].  

Ciclosporina 

A ciclosporina é um imunossupressor que, após administração, vai estabelecer ligação 

com a ciclofilina e o complexo formado é responsável pela inibição da calcineurina, resultando 

no bloqueio da expressão dos mediadores pró-inflamatórios IL-2 e interferão γ, que vão 

originar uma redução da ativação de linfócitos T. A ciclosporina têm uma ação rápida e está 

disponível em duas formas: não modificada e microemulsificada, sendo que a última é mais 

facilmente absorvida e, por isso, é recomendada a sua administração em doses mais baixas 

[3,11,47]. 

A terapêutica com ciclosporina é indicada no tratamento de psoríase moderada a 

grave, psoríase pustulosa, psoríase palmo-plantar, psoríase eritrodérmica e em exacerbações. 

Deve ser utilizada como terapêutica de curto prazo ou como terapêutica de transição para 

um tratamento de longa duração, pois a sua utilização a longo prazo pode traduzir-se num 

maior risco de ocorrência de eventos adversos como glomerulosclerose, mialgia, hipertensão, 

linfoma ou problemas do foro renal e hepático [2,3,9,11,47]. 
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Para os casos de psoríase moderada o tratamento com ciclosporina é iniciado numa 

dose que pode variar entre 2,5 a 3,0 mg/kg/dia, duas vezes por dia durante 4 semanas seguido 

de um aumento gradual de 0,5 mg/kg/dia até atingir o controlo da psoríase. Este aumento 

gradual da dose terapêutica permite minimizar os efeitos adversos [47].  

Quando o doente apresenta a forma grave de psoríase é essencial uma resposta rápida 

à terapêutica, podendo optar-se por uma estratégia terapêutica diferente que consiste na 

administração de uma dose de até 5 mg/kg/dia e, assim que se verifique uma melhoria deve 

haver uma redução na dose a administrar [3,9,47]. 

 Riscos e Precauções 

Os efeitos adversos mais frequentes do tratamento com ciclosporina são 

nefrotoxicidade com uso prolongado, hipertensão, cefaleia, tremores, hiperlipidemia, 

hipercaliemia, hipomagnesemia, mialgia, náuseas e vómitos, hirsutismo e fadiga. Se a duração 

do tratamento com ciclosporina ultrapassar os dois anos existe um risco muito acrescido de 

dano irreversível nos rins e fibrose [2,9,47,50]. 

É importante monitorizar periodicamente a função renal, os níveis de creatinina sérica, 

de ácido úrico, de bilirrubina, da pressão arterial e dos eletrólitos magnésio e potássio para 

ajuste de dose e como prevenção da ocorrência de efeitos adversos [3,9,47]. 

Deve ser evitada a utilização de ciclosporina em grávidas, idosos, no aleitamento, em 

pessoas com imunodeficiência, com infeções ativas e que se encontrem a tomar medicação 

metabolizada pela CYP3A4 [2,9,47,50]. 

Apremilast 

O apremilast é um inibidor da enzima 4-fosfodiesterase de administração oral indicado 

para o tratamento de psoríase na sua forma moderada a grave e em doentes cuja terapêutica 

com metotrexato ou ciclosporina se tenha provado ineficaz ou contraindicada. É eficaz e 

seguro na terapêutica da psoríase palmo-plantar, do couro cabeludo e artrite psoriática 

[3,11,47,51].  

Este princípio ativo atua inibindo a 4-fosfodiesterase, o que resulta no aumento dos 

níveis intracelulares de AMPc que regulam negativamente a resposta inflamatória por 

modulação da expressão de IL-23, IL-17, IL-10 e TNF-α e outros mediadores pró-inflamatórios 

promovendo a ação anti-inflamatória [3,11,47,51]. 
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 No que concerne a estratégia de tratamento com apremilast, a dose inicial é 10 mg 

por dia e nos cinco dias que se seguem esta dose deve ser aumentada gradualmente de acordo 

com a Tabela 3. A terapia de manutenção é 30 mg na posologia de duas vezes por dia. O 

objetivo da introdução gradual da terapêutica com apremilast é a redução dos efeitos adversos 

gastrointestinais [9,47]. 

Tabela 3 - Estratégia de introdução da terapêutica com apremilast 

Dia 1 10 mg de manhã 

Dia 2 10 mg de manhã e à noite 

Dia 3 10 mg de manhã e 20 mg à noite 

Dia 4 20 mg de manhã e à noite 

Dia 5 20 mg de manhã e 30 mg à noite 

Dia 6 30 mg de manhã e à noite 

 

 Riscos e Precauções 

Os efeitos adversos mais comuns na terapêutica com apremilast são perda de peso, 

náuseas, vómitos, diarreia, tosse, insónias, cefaleia, infeções do trato respiratório superior e 

depressão ou o seu agravamento [9,47,51,52]. É necessário monitorizar periodicamente os 

níveis da clearance da creatinina e o peso nos doentes em tratamento com apremilast. Se for 

verificada uma redução de peso superior a 5% desde o início do tratamento, o mesmo deve 

ser interrompido [47].  

O tratamento com apremilast deve ser evitado em doentes com problemas renais e 

se tal não for possível deve estabelecer-se uma estreita monitorização e um ajuste na 

terapêutica com redução da dose para 30 mg uma vez por dia. Este tratamento é 

contraindicado em grávidas, no aleitamento e em terapia concomitante com medicações 

indutoras do citocromo P450 [47,51,52]. 

 Acitretina 

 A acitretina é um retinoide de administração oral derivado da vitamina A indicado para 

o tratamento de psoríase em placas, pustulosa, eritrodérmica, palmo-plantar e resistente. O 

seu mecanismo de ação não é totalmente conhecido; sabe-se apenas que a acitretina e o 

etretinato, o seu metabolito ativo, atuam na modulação da proliferação e diferenciação de 

queratinócitos por regulação da expressão génica e possuem, adicionalmente, efeitos anti-

inflamatórios [3,11,47]. Em termos de posologia, a dose recomendada no tratamento com 

acitretina varia entre 10 a 50 mg diárias sendo necessário estabelecer uma dose máxima eficaz, 



50 

mantendo a segurança e tolerabilidade do doente. Geralmente são necessários 3 a 6 meses 

para uma resposta terapêutica total [47]. 

 Comparativamente ao tratamento sistémico com imunossupressores ou inibidores da 

4-fosfodiesterase, o tratamento com acitretina apresenta uma eficácia inferior; no entanto, 

esta substância ativa pode ser utilizada em combinação com fototerapia PUVA, NB-UVB ou 

outros agentes biológicos aumentando a eficácia da sua ação e, consequentemente, diminuindo 

a dose terapêutica em 30 a 50% e a incidência de eventos adversos a longo prazo [6,46,47]. 

 É importante a monitorização e a personalização da posologia a cada doente para que 

se consiga aumentar a tolerância à terapêutica e a minimizar os efeitos adversos [47]. 

 Riscos e Precauções 

 A acitretina é teratogénica sendo altamente contraindicada em grávidas e no 

aleitamento, permanecendo no sistema até 3 anos após descontinuação. É importante informar 

as mulheres em idade fértil que caso queiram engravidar terão de descontinuar a terapêutica 

3 anos antes da conceção. A utilização desta terapêutica deve ser evitada em doentes com 

problemas renais e hepáticos [2,11,47]. 

 Tanto anteriormente à instituição da terapêutica como durante a mesma devem ser 

monitorizados os níveis de triglicerídeos, a função renal, a função hepática e o hemograma 

[47]. 

 O tratamento com acitretina pode conduzir muito frequentemente à ocorrência de 

efeitos adversos que incluem secura das mucosas, do olho e da pele; hepatotoxicidade, rinite, 

prurido, sensação de queimadura, mialgia, queda de cabelo ou unhas quebradiças [3,9,11,47].  

 Esta terapêutica deve ser evitada em doentes a tomar medicamentos metabolizados 

pelo citocromo P450 [47].  

Terapias Sistémicas Biológicas – A mais recente inovação 

 As terapias biológicas são a abordagem mais recente e mais inovadora do tratamento 

da psoríase, incluindo complexos de moléculas, anticorpos monoclonais e proteínas de fusão 

do recetor projetados pela engenharia e visam atuar na fisiopatologia da psoríase. Estes agentes 

biológicos são administrados por via subcutânea ou intravenosa, de modo a evitar efeitos 

adversos gastrointestinais, e têm como alvo da sua ação a cascata inflamatória e os 

constituintes do sistema imunológico associados à psoríase [2,6,53-55].  
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Este tipo de terapia sistémica é indicada para o tratamento da psoríase moderada a 

grave, quando as terapêuticas sistémicas não biológicas são contraindicadas ou ineficazes. Em 

caso de inefetividade de um determinado agente biológico e se for aconselhado, é possível 

mudar para um biológico diferente que demonstre maior tolerabilidade, segurança ou eficácia 

[2,6,54,56]. 

Existem 4 classes de agentes biológicos para o tratamento da psoríase: inibidores do 

TNF-α, inibidores da IL-17, inibidores da IL-23 e inibidores da IL-12/IL-23. Além destes existem 

os biossimilares que consistem numa versão biossimilar dos medicamentos biológicos já 

conhecidos e cuja patente expirou, tornando-se numa alternativa mais económica 

comparativamente aos agentes biológicos, sem comprometer a eficácia e consequentemente 

aumentando o acesso da terapia biológica a um maior número de pessoas. São considerados 

biossimilares os produtos que apresentam uma semelhança acentuada com o agente biológico 

já aprovado e que possuem perfis de segurança, pureza e potência semelhantes ao produto de 

referência [3,11,53,54]. Atualmente já existem no mercado dois biossimilares de etanercept, 

quatro biossimilares de infliximab e oito biossimilares de adalimumab [11]. 

Inibidores TNF-α 

O fator de necrose tumoral alfa é uma das citocinas essenciais na resposta inflamatória 

mediada e possui um papel relevante na fisiopatologia da psoríase. 

A classe de agentes biológicos inibidores do TNF-α foi a primeira a ser introduzida no 

mercado para o tratamento da psoríase em placas e artrite psoriática; os inibidores TNF- α 

disponíveis no mercado são etanercept, infliximab, adalimumab e certolizumab [3,9,18,57]. 

A ocorrência de falhas ou ineficácia no tratamento com um dos anti TNF- α não é 

indicativo de que, numa segunda instância, outro inibidor TNF- α não possa responder 

positivamente à terapêutica; no entanto, pode existir um risco acrescido de diminuição da 

eficácia [54].  

A monitorização dos doentes em tratamento com inibidores de TNF-α consiste na 

avaliação trimestral ou bianual da presença de infeções, cancro da pele, hepatite B e C, HIV e 

tuberculose. É igualmente importante controlar o peso, pois os doentes com sobrepeso 

apresentam uma resposta inferior, necessitando de maiores doses de medicamento ou 

menores intervalos entre doses [9,54].  

 



52 

 Riscos e Precauções 

 Doentes com histórico de tumores malignos, HIV, hepatite B e/ou C e doença 

inflamatória intestinal podem recorrer ao tratamento com anti TNF-α quando autorizados 

pelo seu médico e devem ser submetidos a rigorosa monitorização. Esta terapêutica é 

contraindicada em doentes com insuficiência cardíaca grave ou infeções ativas por tuberculose 

ou hepatite B [54,56]. 

 A terapêutica com os diferentes inibidores de TNF-α possui efeitos adversos 

transversais a todas as moléculas que incluem hepatotoxicidade, principalmente na terapêutica 

com infliximab; citopenia, cefaleias, infeções no trato respiratório superior, lúpus induzida por 

fármacos ou reações no local de injeção como prurido, eritema e edema [6,9,18,54]. 

 Os anticorpos monoclonais e fragmentos de anticorpos monoclonais infliximab, 

adalimumab e certolizumab podem ter a sua eficácia reduzida devido ao facto de poder 

ocorrer interação entre os anticorpos monoclonais e anticorpos anti-infliximab, anti-

adalimumab ou anti-certolizumab, resultando na diminuição dos níveis séricos do componente 

ativo [54]. 

Etanercept (aprovado pela EMA em fevereiro de 2000 [58]) 

 O etanercept difere dos restantes inibidores TNF-α na medida em não se trata de um 

anticorpo monoclonal, mas sim de uma proteína de fusão do recetor TNF humano projetada 

com recurso à tecnologia de DNA recombinante. Esta proteína liga-se à região Fc da IgG1 e 

o complexo formado vai ligar-se aos recetores no TNF-α e no TNF-β, o que resulta na 

neutralização da sua atividade. Cada molécula de etanercept pode ligar-se a duas moléculas de 

TNF [2,3,54,55,57]. 

 Este agente biológico é indicado para o tratamento de formas moderadas ou graves de 

psoríase em placas e/ou artrite psoriática, sendo que a dosagem utilizada nos dois subtipos de 

psoríase varia: para o tratamento de psoríase em placas é recomendada uma dosagem inicial, 

por injeção subcutânea, de 50 mg duas vezes por semana e durante 12 semanas e 

posteriormente, se aconselhado pelo médico, a dosagem pode ser reduzida para 50 mg apenas 

uma vez por semana; na terapêutica da artrite psoriática é aconselhada uma dosagem 

subcutânea de 50 mg uma vez por semana [2,9,54,55,57]. 

 Segundo as diretrizes da American Academy of Dermatology e da National Psoriasis 

Foundation para a gestão e tratamento da psoríase com terapias biológicas e diversos ensaios 

clínicos randomizados, a terapêutica com etanercept pode também ser recomendada para o 
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tratamento da psoríase em placas no couro cabeludo e unhas, na psoríase pustulosa, 

eritrodérmica e palmo-plantar em monoterapia e a estratégia terapêutica a utilizar deverá ser 

a mesma do protocolo de tratamento da psoríase em placas [54,58]. 

A utilização de terapia combinada de etanercept e NB-UVB pode ser benéfica na 

medida em que aumenta a eficácia do etanercept no tratamento de psoríase vulgar [46,54]. 

Infliximab (aprovado em agosto de 1999 pela EMA [59]) 

 Infliximab é um anticorpo monoclonal quimérico da IgG1 que se liga ao TNF-α 

transmembranar e à sua forma solúvel, bloqueando a ação do TNF-α na inflamação. Trata-se 

de um anticorpo composto por uma região variável que deriva do murino e uma região 

constante de origem humana. Este anticorpo é indicado em monoterapia para o tratamento 

da psoríase em placas envolvendo o couro cabeludo ou unhas, da psoríase palmo-plantar, 

psoríase eritrodérmica, psoríase pustulosa, artrite psoriática e em doentes que possuam 

psoríase em placas (independentemente do seu grau de severidade) e artrite psoriática 

[2,55,57]. 

 A posologia a utilizar na terapêutica com infliximab é universal para os subtipos de 

psoríase, mas deverá ser ajustada conforme as necessidades do doente e as comorbilidades 

associadas. É recomendada uma dosagem inicial intravenosa de 5 mg/kg nas semanas 0, 2, 6 e 

posteriormente a cada 8 semanas. Caso seja necessário e aconselhado pelo médico, a 

frequência da terapêutica de manutenção pode ser alterada para cada 4 semanas ao invés das 

8 semanas ou, em alternativa, proceder a um aumento da dose a administrar para 10 mg/kg a 

cada 8 semanas [9,54,55,57]. Em termos de eficácia, o infliximab é o inibidor do TNF-α com 

maior eficácia no tratamento da psoríase porém, é também o anticorpo que apresenta maior 

risco de hepatotoxicidade e imunogenicidade [9,54,55]. 

Adalimumab (aprovado pela EMA em setembro de 2003 [60]) 

 O adalimumab é um anticorpo monoclonal da IgG1 totalmente humano que, assim 

como o infliximab, se liga ao TNF-α solúvel e ao TNF-α transmembranar, inibindo a sua 

atividade a nível inflamatório e imunológico. Esta molécula é considerada a primeira linha no 

tratamento de psoríase associada a artrite psoriática mas possui uma eficácia inferior à do 

infliximab; adicionalmente é também eficaz, em monoterapia, no tratamento de formas 

moderadas a graves de psoríase palmo-plantar, psoríase vulgar no couro cabeludo, psoríase 

ungueal, psoríase eritrodérmica e psoríase pustulosa [2,54,55,57].  
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 No início da terapêutica com este anticorpo é recomendada a dosagem de 80 mg via 

subcutânea e, na semana seguinte uma redução da dose para 40 mg. Como terapêutica de 

manutenção é aconselhada a posologia de 40 mg a cada 2 semanas; todavia se for necessário 

um melhor controlo da doença é possível, sob aconselhamento médico, o aumento da 

frequência de administração para uma vez por semana, mantendo a dose [9,54,55]. 

Certolizumab (aprovado em outubro de 2009 pela EMA [61]) 

 O certolizumab pegol é um fragmento Fab’ pegilado de um anticorpo monoclonal 

humanizado anti-TNF-α. Por ser pegilado, o anticorpo monoclonal sofre alterações que 

incluem a redução da imunogenicidade e o aumento da semivida, permitindo diminuir a 

frequência das doses e o risco de perda de eficácia. O fármaco vai ligar-se ao TNF-α, inibindo 

a sua ação na fisiopatologia da psoríase [18,54,57].  

 A ausência do fragmento Fc no certolizumab diminui substancialmente a sua 

transferência através da placenta e do leite materno, sendo segura a sua utilização em grávidas 

e na amamentação; impede também a citotoxicidade e a fixação ao complemento [18,54,57]. 

 Este agente biológico é eficaz no tratamento de artrite psoriática e psoríase em placas 

e a dosagem subcutânea varia em função do peso: para indivíduos cujo peso é superior a 90 

kg, a posologia indicada é de 400 mg a cada duas semanas divididos em duas injeções 

subcutâneas de 200 mg; e para doentes com peso menor ou igual a 90 kg é recomendada uma 

dose inicial de 400 mg (duas injeções de 200 mg) nas semanas 0, 2 e 4 e posterior redução 

para 200 mg a cada duas semanas [9,54,57]. 

 Inibidores da IL-12/IL-23  

 As interleucinas 12 e 23 são citocinas humanas heterodiméricas envolvidas na resposta 

imunológica adaptativa e na cascata de inflamação e são secretadas por neutrófilos, 

macrófagos, linfócitos B e células dendríticas. A IL-12 estimula a diferenciação de linfócitos T 

CD4+ em Th1 e, por conseguinte, induz a produção de interferão γ e TNF-α; a IL-23 induz a 

diferenciação dos linfócitos T CD4+ em Th17, resultando na síntese de mediadores pró-

inflamatórios como as IL-17, IL-22 e TNF-α. As citocinas IL-12/IL-23 possuem em comum a 

subunidade p40 à qual se vai ligar o inibidor [1,18,24,57,85]. 

 Os inibidores das IL-12/IL-23 atuam bloqueando a resposta imunológica e a inflamação 

possibilitando o controlo da proliferação dos queratinócitos na psoríase e podem ser utilizados 

no tratamento da psoríase, da doença de Crohn e na colite ulcerativa [3,54,57,85]. Atualmente, 
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o ustecinumab é o único inibidor de IL-12/IL-23 existente no mercado para o tratamento da 

psoríase [54,57]. 

Ustecinumab (aprovado pela EMA em janeiro de 2009 [62]) 

 O ustecinumab é eficaz em monoterapia para o tratamento de formas moderadas a 

graves de psoríase vulgar, palmo-plantar, ungueal, eritrodérmica, pustulosa e psoríase no 

couro cabeludo. Pode também ser recomendado tratamento com ustecinumab em doentes 

que sejam diagnosticados com artrite psoriática associada a psoríase em placas ou com 

histórico de tumor sólido maligno. É seguro para uso pediátrico em crianças [6,10,54,55,57]. 

 Este agente biológico é um anticorpo monoclonal IgG1 humano que atua estabelecendo 

ligação específica com a subunidade proteica p40 das IL-12 e IL-23, inibindo a sua ação pró-

inflamatória na fisiopatologia da psoríase [3,6,54,55,57]. 

 A dosagem terapêutica de ustecinumab é dependente do peso do doente, sendo que 

em indivíduos com um peso superior a 100 kg a dose de carga deverá ser 90 mg administrados 

por via subcutânea, e deve ser repetida após 4 semanas; já para indivíduos cujo peso seja igual 

ou inferior a 100 kg a posologia a utilizar é de 45 mg de ustecinumab subcutâneo repetida 

após 4 semanas. O tratamento de manutenção envolve a administração da respetiva dose de 

agente biológico numa frequência de 12 em 12 semanas. Caso o tratamento se revele ineficaz 

ou insuficiente, o médico responsável poderá optar por diminuir o intervalo entre doses para 

cada 8 semanas ou, em doentes cujo peso seja igual ou inferior a 100 kg, poderá proceder ao 

aumento da dose para 90 mg [2,6,9,54,55,57]. 

 Quando comparada aos inibidores da IL-17 secucinumab e ixecizumab, alguns ensaios 

clínicos randomizados evidenciam que a eficácia do ustecinumab é superior à do tratamento 

com os inibidores da IL-17 supracitados. O ustecinumab apresenta, também, uma maior 

duração média da adesão à substância ativa, ou seja, uma eficácia e segurança num período de 

tempo superior comparativamente aos inibidores do TNF-α [54,57,63,89]. A terapêutica com 

o ustecinumab pode beneficiar da associação com fototerapia NB-UVB, melhorando a 

resposta ao tratamento [46,54]. 

 É essencial monitorizar trimestral ou bimestralmente o doente, tendo como objetivo 

a garantia da eficácia, tolerabilidade e resposta à terapêutica [54].  
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 Riscos e Precauções 

 Assim como os demais anticorpos monoclonais utilizados na terapêutica da psoríase, 

também o ustecinumab apresenta risco de imunogenicidade, que limita a eficácia do 

tratamento por redução dos níveis séricos de princípio ativo [9,54,55,57,62]. 

 O ustecinumab apresenta relativamente poucos efeitos adversos comparativamente 

aos demais agentes biológicos, no entanto, os efeitos mais comuns incluem cefaleias, infeções 

no trato respiratório superior e nasofaringite [3,9,54,55]. 

 É essencial monitorizar o doente, duas a três vezes por ano, tendo como objetivo a 

garantia da eficácia, tolerabilidade e resposta à terapêutica. Assim, é importante avaliar a 

presença de infeções e, no caso de existirem, o tratamento deve ser descontinuado e 

posteriormente retomado [54].  

 Inibidores da IL-17 

 A IL-17 é uma citocina pró-inflamatória produzida pelos linfócitos Th17. Esta citocina 

atua na resposta inflamatória e imunológica adaptativa da qual resulta a proliferação de 

queratinócitos sendo, por isso, um importante alvo para a terapêutica da psoríase [3,6,18,39]. 

 Os inibidores da IL-17 vão atuar no bloqueio da cascata inflamatória controlando a 

inflamação, a diferenciação e proliferação de queratinócitos; a sua ação é relativamente rápida 

permitindo, assim, apresentar resultados a curto prazo. Atualmente existem três agentes 

biológicos aprovados para o tratamento da psoríase que atuam segundo este mecanismo de 

ação: secucinumab, ixecizumab e brodalumab; todavia existem outras moléculas que ainda se 

encontram em fase de desenvolvimento, como o bimecizumab, que se encontra na fase III, ou 

o M1095 que está na fase II de desenvolvimento [1,3,5,57]. 

 A terapêutica com inibidores da IL-17 necessita de uma avaliação trimestral ou bianual, 

com exceção do brodalumab que requer monitorização mais frequente devido ao risco 

aumentado de ideação suicida como efeito adverso. O doente deve ser testado para a 

presença de infeções, para o cancro da pele e deve ser avaliada a presença de efeitos 

secundários do tratamento como imunogenicidade, risco de desenvolvimento ou exacerbação 

de doença inflamatória intestinal, ideação suicida (brodalumab), aumento das transaminases 

hepáticas (secucinumab), infeções no trato respiratório superior, infeções mucocutâneas por 

Candida, cefaleias, prurido e neutropenia na sua forma leve [3,6,9,18,54]. 
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 O tratamento com inibidores da IL-17 é contraindicado em doentes com doença 

inflamatória intestinal ativa e, para o caso específico do brodalumab, é contraindicado em 

doentes com histórico de ideação suicida [6,64].  

Secucinumab (aprovado em janeiro de 2015 pela EMA [55]) 

 Este agente biológico é um anticorpo monoclonal IgG1 humano que estabelece ligação 

específica à IL-17A, bloqueando a ação pró-inflamatória. É indicado para o tratamento da 

artrite psoriática e/ou psoríase em placas, psoríase ungueal, psoríase palmo-plantar, psoríase 

eritrodérmica, psoríase pustulosa ou da psoríase no couro cabeludo [18,55,57].  

 O tratamento com secucinumab é administrado por injeção subcutânea e na posologia 

inicial de 300 mg (divididos em duas injeções de 150 mg) uma vez por semana ao longo das 

primeiras 5 semanas e seguida de uma redução na frequência de administração para uma vez 

a cada 4 semanas. Esta terapêutica usualmente apresenta melhoria significativa em até 16 

semanas [9,54,55].  

Em certos casos e sob autorização do profissional de saúde qualificado pode ser 

necessário a redução da dose para 150 mg, apesar de apresentar eficácia inferior quando 

comparada com a dose padrão. Diversos ensaios clínicos randomizados apuraram que a 

terapêutica com secucinumab é mais eficaz do que o ustecinumab, mas apresenta uma taxa de 

sobrevivência do medicamento inferior à maioria dos inibidores do TNF-α e ao ustecinumab 

[54,55,89]. A utilização do secucinumab é contraindicada na gravidez [54]. 

Ixecizumab (aprovado em abril de 2016 pela EMA [65]) 

 O ixecizumab é um anticorpo monoclonal IgG4 humanizado que tem como alvo a IL-

17A. Este agente biológico estabelece ligação de alta afinidade com a IL-17A e inibe a ação sua 

ação na fisiopatologia da psoríase, o que resulta no controlo da sintomatologia e da doença 

em si [18,54,55,57].  

A terapêutica com ixecizumab em monoterapia é recomendada na psoríase em placas 

em associação ou não com artrite psoriática, na psoríase que se estende ao couro cabeludo 

ou às unhas, na psoríase eritrodérmica e na psoríase pustulosa generalizada. A dose de carga, 

administrada por via subcutânea, é de 160 mg e nas semanas posteriores a dose é reduzida 

para 80 mg e aplicada nas semanas alternadas 2, 4, 6, 8, 10 e 12. Após estas 12 semanas de 

tratamento é instituída a terapêutica de manutenção na posologia de 80 mg a cada 4 semanas, 

no entanto a frequência de administração da dose de manutenção pode ser diminuída em 2 
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semanas, mas apenas se necessário e aconselhado pelo profissional de saúde qualificado 

[9,18,54]. 

A eficácia do tratamento com ixecizumab é superior à terapêutica com etanercept ou 

com o inibidor da IL-12/IL-23 ustecinumab [9,54]. 

Brodalumab (aprovado em maio de 2017 pela EMA [55]) 

 O brodalumab é um dos medicamentos para o tratamento da psoríase mais 

recentemente aprovados. É um anticorpo monoclonal IgG2 humano que difere dos restantes 

inibidores da IL-17 por atuar a nível do recetor A da IL-17, ou IL-17RA, inibindo a atividade 

das citocinas IL-17A, IL-17F, IL-17E e IL-17A/F evolvidas na cascata inflamatória da psoríase 

[3,18,55,57]. 

 Este medicamento é indicado para o tratamento em monoterapia das formas 

moderadas a graves de psoríase vulgar, psoríase eritrodérmica, psoríase no couro cabeludo, 

ungueal e na psoríase pustulosa generalizada, encontrando-se ainda em período de aprovação 

para o tratamento de artrite psoriática. Apesar disso, ensaios clínicos randomizados 

preliminares mostram a eficácia deste agente biológico na artrite psoriática [54]. Para um 

tratamento eficaz da psoríase é necessária a administração subcutânea de brodalumab na 

posologia de 210 mg nas primeiras 3 semanas, após as quais é aumentado o intervalo entre 

doses para uma vez a cada 2 semanas e sem alteração na dose [9,54,55].  

 A terapêutica com brodalumab pode causar ideação suicida, pelo que é altamente 

contraindicada em doentes com histórico de ideação suicida. Nos doentes em tratamento 

com este agente biológico, é de extrema importância a redobrada monitorização e, se 

necessário, referenciar o doente a um profissional de saúde mental [6,9,54,55].  

 Inibidores IL-23 

 A interleucina 23 é uma citocina heterodimérica que possui duas subunidades: p40 e 

p19 e atua na resposta imunológica mediada por Th17 e na inflamação. O inibidor da IL-23 vai 

ligar-se à subunidade p19, bloqueando a diferenciação dos linfócitos T CD4+ em Th17, o que 

resulta na inibição da síntese de IL-17 e IL-22, citocinas pró-inflamatórias com importante 

papel na via de patogénese da psoríase [1,3,18,57,88]. Guselcumab, tildracizumab e 

risancizumab são inibidores específicos da IL-23p19 que se encontram no mercado atualmente 

e miricizumab encontra-se na fase II de desenvolvimento, mostrando-se promissor no 

tratamento de formas moderadas a graves de psoríase [3,5].  
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 O tratamento deve ser seguido rigorosamente por um profissional de saúde qualificado 

e deve ser personalizado ao doente em questão, possibilitando a avaliação da presença de 

infeção, da tolerabilidade ao tratamento, bem como a sua eficácia e segurança. Este 

acompanhamento da progressão do tratamento com inibidores da IL-23 deve ser feito duas a 

três vezes por ano [54]. 

 Em termos de segurança a classe dos inibidores da IL-23 não registou a ocorrência de 

efeitos adversos significativos; todavia, se esta terapêutica for combinada com metotrexato o 

risco de infeção é aumentado [9,54]. Em caso de infeção ativa a terapêutica com um inibidor 

da IL-23 deve ser descontinuada e posteriormente retomada [54]. 

Guselcumab (aprovado pela EMA em novembro de 2017 [66]) 

 O guselcumab é um anticorpo monoclonal IgG1 humano que se liga especificamente à 

subunidade p19 da IL-23, bloqueando a libertação mediada pela IL-23 de citocinas e 

quimiocinas pró-inflamatórias, reduzindo a sintomatologia e a inflamação típicas da psoríase. 

Este medicamento é aprovado para o tratamento da psoríase na sua forma moderada a grave 

e na psoríase em placas afetando o couro cabeludo, unhas e região palmo-plantar em adultos 

[18,54,57]. 

 A terapêutica deve ser iniciada com uma dose de 100 mg na semana 0 e na semana 4 

por meio de injeção subcutânea. Nas semanas seguintes o intervalo de administração do 

guselcumab é alargado a cada 8 semanas, mantendo a mesma dose. Caso a terapêutica esteja 

a ser eficaz, são esperadas melhorias significativas até à semana 16 [9,18,54]. 

Ensaios clínicos randomizados mostraram que o guselcumab possui eficácia até às 52 

semanas e pode ser uma alternativa à terapêutica com ustecinumab quando a resposta é 

insuficiente [6,54,67]. 

Tildracizumab (aprovado pela EMA em setembro de 2018 [68]) 

 O tildracizumab é um anticorpo monoclonal IgG1 humanizado e a sua ação envolve a 

ligação deste agente biológico à IL-23p19, neutralizando a sua ação na fisiopatologia da 

psoríase. É indicado para o tratamento em monoterapia da psoríase em placas moderada a 

grave e possui uma eficácia superior ao tratamento com etanercept [3,18,54,57]. A posologia 

recomendada no tratamento com tildracizumab é 100 mg nas semanas 0 e 4 e nas semanas 

seguintes a frequência de administração diminui para uma vez a cada 12 semanas. A dose é 

administrada por via subcutânea e pelo profissional de saúde [9,54]. 
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Risancizumab (aprovado em abril de 2019 pela EMA [69]) 

 O risancizumab é um anticorpo monoclonal IgG1 humanizado produzido através da 

técnica de DNA recombinante que, ao inibir a ação da IL-23p19 resulta na diminuição 

significativa da libertação e síntese de citocinas e quimiocinas pro-inflamatórias e bloqueia a 

resposta imunológica mediada pelos linfócitos Th17. A terapêutica com este agente biológico 

é indicada no tratamento de psoríase em placas moderada a grave [18,53-55,57] e deve 

administrada por via subcutânea na dose de 150 mg nas semanas 0 e 4, seguida de um aumento 

do intervalo entre doses para cada 12 semanas, sem que a dose seja modificada [9,54]. 

 Em suma, a tabela seguinte apresenta uma comparação em termos de eficácia das 

terapêuticas sistémicas biológicas na posologia recomendada, medida pela percentagem de 

doentes a atingir PASI 75 e recorrendo a diversos ensaios clínicos randomizados: 

Tabela 4 – Comparação do PASI 75 das diversas terapias sistémicas biológicas em monoterapia. 

Medicamento Dose Eficácia 

- Inibidores de TNF-α 

Etanercept 50 mg PASI 75 em 49% dos doentes, na semana 12 [70,71]. 

Infliximab 5 mg/kg PASI 75 em 75,5% dos doentes, na semana 16 [72]. 

Adalimumab 
Dose de carga: 80 mg 

Doses seguintes: 40 mg 
PASI 75 em 71% dos doentes, na semana 10 [73]. 

Certolizumab 
200 mg PASI 75 em 75,5% dos doentes, na semana 12 [74,75]. 

400 mg PASI 75 em 83% dos doentes, na semana 12 [74,75]. 

- Inibidores da IL-12/IL-23 

Ustecinumab 
45 mg PASI 75 em 66,7% dos doentes, na semana 12 [76]. 

90 mg PASI 75 em 75,7% dos doentes, na semana 12 [76]. 

- Inibidores da IL-17 

Secucinumab 300 mg PASI 75 em 81,6% dos doentes, na semana 12 [77]. 

Ixecizumab 
Dose de carga: 160 mg 

Doses seguintes: 80 mg 
PASI 75 em 84,2% dos doentes, na semana 12 [78]. 

Brodalumab 210 mg 
PASI 75 entre 83,3% e 86% dos doentes, na semana 

12 [63,79]. 

- Inibidores da IL-23 

Guselcumab 100 mg PASI 75 em 73,3% dos doentes, na semana 16 [67]. 

Tildracizumab 100 mg PASI 75 em 64% dos doentes, na semana 12 [80]. 

Risancizumab 150 mg PASI 75 em 88% dos doentes, na semana 12 [81]. 
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Terapia Combinada de terapias tópicas e terapias sistémicas não biológicas 

 A associação entre a pomada de calcipotrieno/betametasona e a ciclosporina em dose 

baixa melhora a eficácia e rapidez da resposta clínica à terapêutica com ciclosporina [44,47]. 

 O calcipotrieno quando combinado com metotrexato leva a uma diminuição da 

dosagem semanal necessária de metotrexato para a mesma eficácia e aumenta também o 

tempo de remissão após suspensão da terapêutica combinada [44,47].  

 A terapia combinada de calcipotrieno e acitretina resulta num aumento da eficácia da 

acitretina sem afetar a segurança do tratamento. Esta associação é utilizada no tratamento da 

psoríase moderada a grave [44,47]. 

Terapia Combinada de terapias tópicas e terapias sistémicas biológicas    

 Os agentes biológicos podem ser associados aos corticosteroides tópicos no 

tratamento da psoríase: terapia combinada de etanercept e corticosteroides tópicos de classe 

1 durante 12 semanas é recomendada no tratamento de psoríase moderada a grave. Esta 

associação melhora a eficácia em relação à monoterapia com etanercept e corticosteroides 

tópicos separadamente e não influencia a segurança [44,54]. 

 A associação entre o infliximab e corticosteroides tópicos de elevada potência, com 

possível adição de análogos da vitamina D na terapêutica, é uma combinação que confere uma 

maior eficácia do tratamento de formas moderadas a graves da psoríase [44,54].  

 A combinação de calcipotrieno/betametasona à terapêutica com adalimumab aumenta 

a eficácia do tratamento comparativamente à monoterapia com adalimumab. A duração da 

terapêutica combinada deverá rondar as 16 semanas [44,54]. 

 O ustecinumab pode ser utilizado concomitantemente com corticosteroides tópicos 

ou com análogos da vitamina D, resultando numa eficácia superior à monoterapia com o 

agente biológico [44,54]. 

Terapia Combinada de terapias sistémicas biológicas e não biológicas 

 A associação terapêutica de metotrexato e inibidores do fator de necrose tumoral 

(TNF), como o etanercept, é mais eficaz do que a sua monoterapia em separado. No entanto 

esta terapêutica combinada aumenta o risco de ocorrência de eventos adversos, mas sem 

impactar significativamente a segurança [47,54]. 

 A terapia combinada de etanercept + acitretina aumenta a eficácia do tratamento da 

psoríase em placas comparativamente à sua utilização em monoterapia, possibilitando uma 

diminuição na dose de etanercept [47,54]. 
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 Etanercept em associação com ciclosporina aumenta a eficácia da terapêutica a curto 

prazo [47,54].  

  Ao combinar a administração de infliximab + metotrexato é possível reduzir a 

imunogenicidade do infliximab. O infliximab pode, adicionalmente, ser utilizado em terapia 

combinada com agentes sistémicos não biológicos excetuando a ciclosporina [47,54]. 

 Associações entre adalimumab e terapias sistémicas não biológicas são benéficas pois 

resultam no aumento da eficácia do adalimumab no tratamento da psoríase vulgar. No caso 

específico da combinação adalimumab + metotrexato, o metotrexato possui ainda uma 

propriedade redutora da imunogenicidade [47,54]. 

 O ustecinumab pode ser utilizado em terapia combinada com acitretina, diminuindo o 

risco de carcinoma de células escamosas decorrente da terapêutica com acitretina. Pode 

também ser associado com metotrexato, principalmente no tratamento da artrite psoriática, 

aumentando a eficácia da terapêutica [47,54]. 

O Tratamento e as Populações especiais 

- População pediátrica 

Cerca de 1% da população pediátrica tem psoríase pelo que é importante conhecer os 

aspetos diferenciais desta população comparativamente à psoríase em adultos e que podem 

influenciar a eficácia e segurança da terapêutica. A população pediátrica possui uma fisiologia 

diferente dos adultos, resultando, assim, numa farmacocinética singular que influencia a ação 

da terapêutica psoriática [82]. Segundo as diretrizes da American Academy of Dermatology e 

da National Psoriasis Foundation para a gestão e tratamento da psoríase em doentes 

pediátricos: 

> Terapias Tópicas [44,82] 

 É recomendada a utilização de corticosteroides tópicos como terapêutica off label da 

psoríase pediátrica. Trata-se de uma terapêutica off label devido à falta de ensaios clínicos 

abrangentes da população pediátrica e pode ser utilizada tanto na terapêutica de manutenção 

como em exacerbações. 

O uso de corticosteroides tópicos de potência alta e ultra alta em monoterapia é eficaz 

para tratamento de curta duração na psoríase localizada, mas deve ser evitada a sua utilização 

na região da face, genitais e dobras de bebés e crianças, sendo então recomendada a utilização 

off label de pomadas de Tacrolimus a 0,1% para essas zonas. 
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Análogos da vitamina D como calcipotrieno/calcipotriol são recomendados para a 

terapêutica de psoríase em placas na população pediátrica, mas não devem ser utilizados em 

áreas extensas por aumentarem o risco de absorção aumentada de cálcio e consequente risco 

de hipercalcemia. Se estes análogos da vitamina D forem utilizados em grandes áreas de 

superfície corporal é recomendada a monitorização dos níveis de metabolitos. 

A nível de terapia tópica combinada é recomendado o uso da pomada de calcipotriol 

e dipropionato de betametasona na terapêutica da psoríase em placa na sua forma leve a 

moderada e para maiores de 12 anos; se a psoríase em placa estiver localizada no couro 

cabeludo é recomendada a utilização da mesma associação em suspensão e para maiores de 

12 anos. Devem ser utilizados emolientes em associação com calcipotrieno, pois estes 

aumentam a eficácia do calcipotrieno e reduzem a irritação. 

Podem ser utilizados regimes terapêuticos rotacionais tópicos de análogos da vitamina 

D, emolientes, inibidores da calcineurina, terapias à base de alcatrão e corticosteroides em 

crianças com o intuito de reduzir os efeitos de uma potencial dependência de esteroides. 

Retinóides como tazaroteno tópico podem ser usados off label no tratamento de 

psoríase ungueal ou na pele, em monoterapia ou em associação com corticosteroides tópicos. 

A antralina tópica é uma quinona natural que pode ser utilizada no tratamento de 

psoríase leve a moderada, bem como preparações de alcatrão em monoterapia ou combinadas 

com outras terapias tópicas. No entanto, a utilização concomitante de preparações de alcatrão 

e fototerapia é eficaz mas tem de ser limitada devido ao potencial risco de carcinogenicidade 

a longo prazo. 

> Fototerapia [46,82] 

 É recomendada terapia ultravioleta B de banda estreita (NB-UVB) em populações 

pediátricas com psoríase gutata ou em placa na sua forma moderada a grave. 

 A terapia PUVA (Psoraleno + Ultravioleta A) pode ser eficaz e bem tolerada em 

crianças, mas é suportada por pouca evidência.  

> Terapias sistémicas não biológicas [47,82] 

 Quando há necessidade de instituir uma terapia sistémica é essencial, na população 

pediátrica, que a manutenção a longo prazo se faça recorrendo a terapias menos tóxicas e que 

possibilitem a menor dose mínima eficaz.  
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O metotrexato é o medicamento mais comumente utilizado no tratamento da psoríase 

moderada a grave e nos subtipos clínicos psoríase em placas e pustulosa, sendo a dosagem 

recomendada de 0,2 a 0,7 mg/kg/semana. Esta terapêutica deve ser suplementada com ácido 

fólico diariamente e sujeita a monitorização periódica clínica e laboratorial. 

A terapêutica com ciclosporina é recomendada no tratamento de psoríase em placas 

e pustulosa moderada a grave em crianças. Pode também ser utilizada a curto prazo no 

tratamento de exacerbações de psoríase em placas, pustulosa e eritrodérmica até que seja 

possível a transição para uma terapêutica adequada a longo termo. Assim como o metotrexato 

também o tratamento com ciclosporina requer monitorização periódica laboratorial e da 

pressão arterial. 

A acitretina é um retinoide sistémico recomendado no tratamento da forma moderada 

a grave de psoríase em placa, gutata e pustulosa na dosagem de 0,1 a 1 mg/kg/dia. A terapêutica 

com acitretina pode ser combinada com NB-UVB ou outras terapias sistémicas como o 

metotrexato, ciclosporina ou terapias biológicas dependendo da avaliação clínica do doente 

pediátrico. É importante a monitorização laboratorial e clínica do doente durante a 

terapêutica. 

A terapia com ésteres de ácido fumárico pode ser uma alternativa para doentes com 

psoríase moderada a grave e requer, também, monitorização clínica e laboratorial. 

> Terapias sistémicas biológicas [10,54,86] 

 Etanercept é recomendado na terapêutica de psoríase moderada a grave na dosagem 

de 0,8 mg/kg uma vez por semana (máximo 50 mg por semana) por administração subcutânea 

e para crianças a partir dos 6 anos. 

 Adalimumab é utilizado off label na terapêutica da forma moderada a grave de psoríase, 

é eficaz em crianças e adolescentes na dose 0,8 mg/kg (máximo 40 mg) nas primeiras duas 

semanas de tratamento e nas semanas posteriores é administrado a cada duas semanas. 

 Infliximab pode ser utilizado em monoterapia ou terapia combinada com metotrexato 

em casos de psoríase em placas e pustulosa e em que o doente não responde a outras terapias 

sistémicas e o seu quadro progride rapidamente. A dose inicial a administrar por infusão é de 

5 mg/kg. 

 Ustecinumab pode ser usado em todas as idades no tratamento de psoríase em placa 

moderada a grave. É administrado na dose de 0,75 mg/kg se o peso do doente for inferior a 
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60 kg, 45 mg se o peso estiver compreendido entre 60 a 100 kg e 90 mg se o peso do doente 

for superior a 100 kg. 

 A terapia biológica pode ser combinada com corticosteroides tópicos e com ou sem 

análogos da vitamina D de modo a aumentar a efetividade da terapêutica da psoríase em placa 

moderada a grave. O maior risco destas terapias na população pediátrica é a ocorrência de 

reações no local da injeção sendo necessária monitorização devido ao risco de infeção. 

- População Idosa [10] 

O tratamento da psoríase nos idosos pode representar um desafio na medida em que 

possuem diferenças, derivadas do envelhecimento, a nível da farmacocinética, da 

farmacodinâmica e da estrutura da pele. Além disso, a população idosa está mais suscetível a 

reações adversas, a comorbilidades, como a artrite psoriática, que podem influenciar tanto o 

tratamento da psoríase como a progressão e a severidade da doença em si, geralmente já são 

polimedicados e têm mais dificuldade na adesão à terapêutica. 

Apesar de o idoso apresentar aspetos diferenciais do doente psoriático adulto, a 

abordagem terapêutica ao doente idoso com psoríase não difere da abordagem terapêutica 

para os adultos, pois existe uma escassez de dados relativos a ensaios clínicos em idosos por 

serem um grupo normalmente excluído dos ensaios clínicos. Assim é importante um ajuste 

personalizado nos objetivos terapêuticos do idoso com psoríase que tenha em consideração 

as suas comorbilidades bem como a sua qualidade de vida; e uma redobrada monitorização da 

eficácia e segurança do tratamento. 

- Grávidas  

Nas grávidas que apresentam psoríase na sua forma moderada a grave torna-se 

particularmente desafiador instituir uma terapêutica que seja eficaz no tratamento da psoríase 

mas que não prejudique o feto. 

No entanto, para grávidas diagnosticadas com psoríase leve a moderada é indicada a 

terapia tópica com corticosteroides de potência média durante períodos de tempo limitados, 

pois o uso de corticosteroides com potência elevada e a longo prazo podem estar associados 

a um baixo peso dos bebés ao nascer [10,44]. 

Retinóides tópicos como o tazaroteno são altamente contraindicados na gravidez 

devido às suas propriedades teratogénicas. Assim como os retinoides são também 

contraindicados o metotrexato, a terapia com PUVA e a acitretina, sendo necessário que a 

mulher interrompa o tratamento com acitretina pelo menos dois anos antes da conceção e, 
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no caso do metotrexato, tanto os doentes do sexo feminino como os do sexo masculino têm 

de interromper o tratamento com metotrexato pelo menos três meses antes da conceção. 

Deve ser evitada a utilização de terapêuticas com ácido salicílico, calcipotriol e preparações 

de alcatrão [10,44,47]. 

A fototerapia NB-UVB é a terapêutica preferencial uma vez que é eficaz e segura em 

grávidas. A ciclosporina pode também ser utilizada durante a gravidez pois não possui 

teratogenicidade, assim como pomadas de tacrolimus que devido à sua baixa adsorção 

sistémica pode ser usado em áreas sensíveis como o rosto [10,44,46]. As terapias sistémicas 

biológicas podem ser utilizadas em última instância, quando não exista outra alternativa 

possível ou eficaz. 

Conclusão e Perspetivas futuras no tratamento da Psoríase 

 Nos últimos 20 a 30 anos o conhecimento acerca da psoríase, da investigação e 

desenvolvimento de terapêuticas de controlo e alívio de sintomatologia tem vindo a aumentar 

consideravelmente, existindo atualmente um leque relativamente alargado de medicamentos 

aprovados para o tratamento dos diferentes subtipos e graus de severidade da psoríase. 

 No entanto, apesar dos avanços significativos há ainda um longo caminho a percorrer 

no que concerne a compreensão dos mecanismos que envolvem o surgimento da doença, a 

identificação de possíveis alvos terapêuticos específicos e as suas respetivas vias de ação na 

fisiopatologia da psoríase, visando melhorar a eficácia e sobretudo a segurança da terapêutica.  

 Sabe-se que ao longo da última década a terapia com agentes biológicos tem vindo a 

revolucionar o tratamento das formas mais agressivas de psoríase, modificando a conceção e 

a abordagem ao doente com psoríase sendo, por isso, um dos principais focos da investigação 

e desenvolvimento na psoríase [83].  

Atualmente existem diversas moléculas biológicas que se encontram em fase de ensaios 

clínicos, revelando-se promissoras na terapêutica da psoríase: anticorpos monoclonais como 

miricizumab (inibidor da IL-23p19), bimecizumab (inibidor da IL-17A e IL-17F), netacimab 

(inibidor da IL-17A) encontram-se em ensaios clínicos de fase 3, enquanto outras moléculas 

se encontram em ensaios de fase 2 e fase 1, como é o caso de remtolumab (inibidor da TNF-

α e da IL-17A), M1095 (inibidor da IL-17A e IL-17F) e namilumab (inibidor do GM-CSF) [5,57].  

Novas vias da patogénese da psoríase estão a ser investigadas como possíveis alvos na 

terapêutica: moléculas com ação inibidora das Janus Associated Kinases (JAK), que atuam nas 

vias de sinalização intracelular associadas à patogénese da psoríase; inibidores de RORγt 
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(recetor nuclear órfão gama t relacionado ao recetor do ácido retinóico), um fator de 

transcrição para a diferenciação de linfócitos Th17; inibidores da TYK 2 (tirosina cinase 2), 

agonistas de S1PR1 (recetor acoplado à proteína G) e inibidores da ROCK2 (cinase associadas 

a Rho GTPases) são algumas abordagens terapêuticas em investigação, com potencial para o 

tratamento da psoríase. Novos tratamentos orais como baricitinib (inibidor da JAK1 e JAK2), 

VTP-43742 (inibidor RORγt), tofacitinib (inibidor das JAK), BMS-986165 (inibidor TYK2), 

ponesimod (agonista S1PR1), KD025 (inibidor ROCK2) já se encontram em fase de ensaios 

clínicos para a terapêutica da psoríase [84]. 

Em Portugal, o acesso ao tratamento da psoríase reflete o panorama global, 

verificando-se dificuldades no acesso a terapias inovadoras como as terapias biológicas, 

relacionadas ao seu elevado custo, à falta de apoios por parte do estado e à necessidade de 

acompanhamento da terapêutica, dificultando a adesão aos tratamentos por parte dos 

doentes. A utilização de biossimilares pode ser uma alternativa a este problema, pois tratam-

se de moléculas de similar ação que possuem um custo inferior, sendo mais acessíveis a toda 

a população psoriática. 

Assim, é essencial apostar no desenvolvimento de biossimilares e de metodologias ou 

ferramentas que permitam aferir a melhor abordagem terapêutica individualizada a cada 

doente, considerando as suas comorbilidades. Além disso, é necessário conscientizar a 

população para a inclusão e o apoio aos doentes com psoríase, mitigando o estigma e a 

discriminação de que são alvo [7]. 
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