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RESUMO

Revisdes sistematicas e metandlises de estudos/atiseais evidenciaram que a psoriase foi assaaiadh um aumento da prevaléncia e da
incidéncia da SM, como também dos seus componémesduais: obesidade, dislipidemia, diabetes toelhipertensdo arterial e resisténcia a
insulina. Além da maior associacdo da sindrome béta a psoriase, existe também maior prevalédeidada um dos seus componentes
isoladamente. A causa da associacdo da psoriasa stmdrome metabdlica ainda néo esta totalmeate phra os pesquisadores, porém o inicio da
explicacdo pode estar no estado pré-inflamatéfaico encontrado tanto na psoriase como nos compEmnda sindrome. O possivel elo entre SM e
estado inflamatdrio é a resisténcia a insulina.ifisiddade de ag&o da insulina nos tecidos peddé&rileva ao aumento do processo inflamatério
cronico. As principais citocinas responsaveis petaicdo de um estado de resisténcia insulinicaos@NF-o e a IL-6. A psoriase e a sindrome
metabdlica partem de véarios mecanismos fisiopaimégem comum, em particular a expanséo e ativdedoélulas Thl com a producdo de
citocinas relacionadas a essas células, bem cotamdeadodoci de susceptibilidade genética ndo bem identifica@ssaspcetos metabdlicos da
inflamacédo crénica Th1/Th17 na psoriase implicar@msignificativo impacto nas demais condi¢des Sintaele, diabetes e aterosclerose) em uma
relacéo reciproca de agravo e predisposicao.
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ABSTRACT

Systematic reviews and meta-analyzes of obsenadtgindies have shown that psoriasis was assoaiatiedin increased prevalence and incidence
of metabolic syndrome, as well as its individuainponents: obesity, dyslipidemia, diabetes mellihypertension and insulin resistance. In addition
to increased metabolic syndrome associated withigsss, there is also higher prevalence of eachpoorant alone. The association between the two
diseases is not entirely clear to researchersthieubeginning of the explanation may lie in chropioinflammatory state found both in psoriasis as
the syndrome components. The possible link betweetabolic syndrome and inflammatory condition isuiim resistance. The action of insulin
difficulty in peripheral tissues leads to increasidonic inflammatory process. The main key cytekimesponsible for inducing a state of insulin
resistance are TN&-and IL-6. Psoriasis and metabolic syndrome rurouarpathophysiological mechanisms in common, itiqpdar the expansion
and activation of Th1 cells produce cytokines eglab such cells, as well as certain genetic stibdép loci not well identified. Metabolic aspoet

of chronic inflammation Thl / Th17 in psoriasis imgignificant impact on other conditions (obesitjabetes and atherosclerosis) in a reciprocal
relationship of grievance and predisposition.
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1. INTRODUCAO

A psoriase é uma doenca inflamatéria crénica awtoémde etiologia multifatorial, recorrente, dehitite,
multissistémica e imunologicamente mediada, pradoignte por linfécitos T. Tem forte base genétieadb um
padrdo de heranca poligénica (quando ambos osgaiafetados pela doenca a chance de os filhas aigesenvolve-
la é de 41%; quando apenas um dos pais tiver ecdaeprobalidade de um filho apresentar psoriasgaca 8-14%)
sujeita a fatores extrinsecos nas suas expreds@sacterizada por lesbes eritematoescamosasiea pede variar
desde formas leves a graves. Pacientes com graeratmda grave da doenca sofrem uma deterioragéificigiva em
sua qualidade de vida (GUDJONSSON, 2007; MILLINGT,.QRN08; RICHARDSON, 2008). Entretanto, a maioria do
pacientes afetados com psoriase, 80%, apreserftamaleve a moderada da doenca (MENTER, 2008).

E considerada uma das doencas cutaneas mais calisiribpindo-se universalmente, sem predileciospso.
A idade de inicio do quadro é bimodal, com um mgieancidéncia na segunda década de vida e outjaing década,
associando-se fortemente a antigenos de histociitiatie distintos. Pode também ocorrer na infanei na
senescéncia, visto que seu inicio antes dos 15s@nosrrelaciona com uma maior porcentagem de fécipecorporal
comprometida e maior frequéncia de casos familif@isma-se que a doenca acomete entre 1 a 2%ogdatapdes da
Inglaterra, Alemanha e Estados Unidos. Aspectosieartdis, geograficos e mesmo étnicos podem interfex
incidéncia, traduzindo-se pela baixa prevaléncia regros e asiaticos. E menos comum nas regidegdiope
subtropicaifARRUDA, 2001; CHRISTOPHENS, 2001).
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Conforme dados do Censo Dermatoldgico da SocieBeatsleira de Dermatologia, a prevaléncia encomtraal
Brasil de psoriase foi de cerca de 2,5% (DATASUSBL0). Ainda, estudos estimam que a prevaléncia ralidd
psoriase varie de 0,6 a 4,8% (NALDI, 2004).

A patogenia da psoriase é ainda em grande part®rdexida, no entanto, as evidéncias sugerem gae um
superproducédo de citocinas pré-inflamatérias sejéreese da doenca. Entre elas, tem um papel imppbafator de
necrose tumoral alfa (TN&), cujos niveis sdo aumentados em lesdes psogasimecomparacdo com a pele saudavel
(RICHARDSON, 2008).

Nas duas Ultimas décadas, um consideravel nUmegwidéncias experimentais tem fundamentado o paradi
de que a psoriase € uma dermatose mediada paritasf@ citocinas que apresentam com padrdo degsgspnune
Th1l (NICKOLOFF, 2007). O paradigma de que a pseri@asima doenca inflamatéria mediada por linfocitagm
base em evidéncia clinicas, nas quais os tratasemt®micos imunossupressores levam a remissdoetga. Além
disso, a psoriase pode ser induzida em modelosimgrgais de imunodeficiéncia grave combinada pgkcédo de
linfécitos T humanos oriundos das les6es psoriagROMITI, 2009).

A gravidade da psoriase € avaliada com base na&magem de area de superficie corporal envolvida, p
exemplo, um caso considerado grave se estende gisrd@ 10% da area de superficie corporal (AZULAY07). O
objetivo do tratamento da psoriase € obter o clentt® doenca, reducao da porcentagem de area edisigpcorporal
envolvida, e alcancar e manter a remissao clinioago prazo (GARTLEHNER, 2009).

A forma clinica mais comum da doenca é a psoriasplaca, representando 90% dos pacientes acomefidos
placas podem variar de milimetros até dezenasrtntetros de extensdo. Outras formas de importatggancia sao:
psoriase em gotas, psoriase eritrodérmica, psopiastelosa e a psoriase artropatica (MENTER, 2088)lesbes
tipicas séo as placas eritematoescamosas de apgvésteada e brilhante, bem delimitadas, com basamatosa, que
avancam além dos limites do couro cabeludo, patd r@pescoco, regido retroauricular, podendo a@miambém
membros superiores e inferiores. (AZULAY, 2007).

O diagnéstico pode ser feito clinicamente atraveédeddo eritematosa com descamacéo prateada qrelogu
submetida & curetagem metddica de Brocq, exib@al de Auspitz. A curetagem metddica de Brocq end@edois
sinais clinicos na lesdo: o "sinal da vela" (remog&la curetagem das escamas branco-prateadaslandy a
estratificacdo das escamas e o "sinal de Auspig’ qrvalho sangrante, que é obtido pelo aprofundtonda
curetagem até as papilas dérmicas que provocanepes/pontos hemorragicos). Entretanto, quando halixgda
diagnostica, pode ser realizado exame histopatadta lesdo (AZULAY, 2007).

O quadro histolégico ndo é especifico, porém éabgestsugestivo. As primeiras alteracdes evidensiada
vasodilatacéo e infiltrado inflamatério perivasculaste infiltrado invade a epiderme, onde surgerdia espongiose,
invasdo de neutrdfilos e paraqueratose. Em uma lésinida, ocorre alongamento regular dos condésligis com
afinamento na porgéo suprapapilar; as papilas edtfigadas e edemaciadas, exibindo capilares diilste tortuosos.
Na epiderme, ocorre paraqueratose, desaparecimdantamada granular e presenga de agrupamentosutiéfliees
(microabscessos de Munro). O infiltrado inflamaiépresente é discreto e composto de células moleamas,
particularmente, linfécitos (MURPHY, 2007).

A Sindrome Metabdlica (SM) é caracterizada por emjunto de sinais e sintomas decorrentes da prasc
fatores de risco cardiovasculares que tendem arascooncomitantes em um mesmo individuo. E usuaknen
relacionada a deposicéo central de gordura, cothemmo obesidade visceral, e a resisténcia tdcphrdérica a
insulina (I-DBSM). O local mais fortemente impli@ado desenvolvimento e na manutencéo desses comntpene o
tecido adiposo, em especial o perivisceral, qusypasna funcdo enddcrina explicada por meio daym@o de uma
vasta gama de substéncias com atividade localisténdia, numa quantidade que é proporcional ao dgahipertrofia
dos adipdcitos (VAN ZWIETEN, 2006). O mecanismogse pelo qual isto ocorre ndo € claro, mas a deomwis
aceita defende que a condigdo de hipdxia celutadteena expansdo dos adipdcitos e na ativacatademetabdlicas
alternativas, bem como de libertagéaitu de citocinas pré-inflamatérias (DE LUCA, 2008).

Foi o endocrinologista Gerald Reaven quem primdgtiniu de forma distinta a SM em 1988. Inicialneent
conhecida com Sindrome X, sua nomenclatura foi daddiversas vezes, tendo sido designada como siedro
plurimetabdlica, sindrome dismetabdlica, sindromeesisténcia a insulina e quarteto mortal. Atuabme termo SM
€ o0 mais aceito (VAN ZWIETEN, 2006).

A SM representa riscos significativos a salde duepse. Estimou-se em um trabalho que, em um gdgpo
pacientes sem outros fatores de risco cardiovassutal diabetes seguido por 11 anos, a sindronabdie envolveu
um risco 1,5 a 2 vezes maior para o desenvolvimdata@oenca arterial coronaria e cerca de 2 vezésr rpara
acidente vascular encefélico isquémico (SHAPIRM)720Ainda, de acordo com os resultados de outrades a
sindrome metabdlica esti associada com um aumentsctd em cerca de 3 vezes para o desenvolvinuentbabetes
melito tipo 2 (KIMBALL, 2008).

O diagndstico de SM muitas vezes esbarra na aaséaconsenso na sua definicdo e especialmenieombas
de corte dos seus componentes. Pela sua simpkcidgutaticidade a definicho da National Cholest&alication
Program Adult Treatment Panel 1ll (Il NCEP-ATPne2005 é a recomendada pela | Diretriz Brasileiea d
Diagnostico e Tratamento da Sindrome MetabolidB8M) sendo essa a empregada no presente trabalho.

Segundo tal diretriza SM esta presente se houver trés ou mais dossegaritérios:
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» Circunferéncia abdominal maior que (>) 102 cm nosidns e > 88 cm em mulheres. Deve ser medida rm daei
distancia entre a crista iliaca e o rebordo casfatior, por representar de forma mais fidedigngoedura intra-
abdominal;

* Pressédo arterial sistolica > 130 mmHg ou pressao terigr  diastolica > 85
mmHg ou tratamento medicamentoso;

e Triglicerideos maior ou igualX) a 150 mg / dL ou tratamento medicamentoso;

e HDL menor que (<) 40 mg / dL em homens ou < 50 mg ém mulheres, ou tratamento medicamentoso;

* Glicemia de jejum» 100 mg / dL ou tratamento medicamentoso. (I-DBSM)

Diversas situagfes clinicas frequentemente assesgasd quadro de SM como: acantose nigricans, SOMP
(Sindrome dos Ovarios Micropolicisticos), esteatobepatica, hiperuricemia, estados pré-tromboticos,
microalbumindria e estados pro-inflamatérios na geaemos incluir a psoriase (I-DBSM).

2. METODOLOGIA

Inicialmente, para a construcdo dessa pesquisegedbbizado um levantamento bibliografico na litaratsobre o
tema escolhido, a partir de livros e artigos cfmut$ publicados no periodo de 2001 a 20AS8 diretrizes, teses e
artigos utilizados foram encontrados na base desa Biblioteca Virtual em Saude (BVS), SCIELO,oGle
Académico, PUBMED, Sociedade Brasileira de Dernogfial, Sociedade Brasileira de Cardiologia, utildmpalavras
chaves como: psoriase (psoriasis), sindrome matabfhetabolic syndrome), comorbidades psoriasénérame
metabdlica.

Apo6s a identificacdo dos artigos considerados agles para o tema proposto, foi realizada umasendibs
mesmos, identificando informacdes relevantes papaoposto tema deste artigo. Na selecdo desse iahaferam
descartados aqueles que ndo abordavam o temadtinla desejada e foram priorizados os trabalhosrmoemos de 14
anos de publicacdo. Desse modo, foram seleciorZ@astigos, 3 livros, 1 (uma) diretriz da Socied&tasileira de
Cardiologia.

3. REVISAO DE LITERATURA

Revisdes sistematicas e metandlises de estudos/atiseais evidenciaram que a psoriase foi assadacth
um aumento da prevaléncia e da incidéncia da Shhoctambém dos seus componentes individuais: olibsida
dislipidemia, diabetes melito, hipertensdo arteziaésisténcia a insulina. Nesse sentido, pacieat@spsoriase grave,
comparados com aqueles com psoriase leve, apnesamaaiores chances para o desenvolvimento de 8% seus
componentes individuais citados anteriormente. @geitos acerca da psoriase como inflamagédo stsiéimuuxeram
a luz diferentes perspectivas para o0 seu ententhmemanejo. A participacdo das células T e daxioias proé-
inflamatérias na fisiopatologia da psoriase posin@nte predispdem a outras varias condicdes iafidnas, sendo a
SM umas das mais significativas, devido ao seuyakde mortalidade. (ROMITI, 2013).

A causa da associacdo da psoriase com a sindroabaiiea ainda ndo esta totalmente clara para os
pesquisadores, porém o inicio da explicacdo pa@e Bs estado pré-inflamatério crénico encontraattd na psoriase
como nos componentes da sindrome. Este procedamatbrio é mediado por linfécitos T, em especidinfcito
Th1, que produz citocinas pré-inflamatérias, inetle TNFe, IL-2, INF-, que desencadeiam a cascata inflamatoria,
levando ao aumento de IL-1, 6 e 8, e maior expeeslgimoléculas de adesdo, que ocorre na dermeada gh
psoriase. O aumento desses mediadores inflamatérisemelhante ao que encontramos nos tecidos reslula
subcutaneos de obesos; desta forma, as citocindazidas na pele podem agir diretamente no tedgmwso e vice-
versa. Este dado é corroborado pelos elevadossndireulantes de TNE; IL-2, IL-6 e proteina C reativa, que sdo
encontrados tanto na psoriase como na obesidaatenesclerose (GULLIVER, 2008; SETTY, 2007).

Os fatores imunolégicos que contribuem com o deslgieento da SM, e pela formacéo das placas derater
sdo muito semelhantes aqueles envolvidos no imdci@a progressdo de inUmeras doencas inflamatorgascas,
inclusive da psoriase. Esta fisiopatogenia em conexplica o porqué dos pacientes com psoriase senam
suscetiveis ao desenvolvimento de SM e eventosovastulares. O possivel elo entre SM e estadantorio é a
resisténcia a insulina. A dificuldade de acdo dsulina nos tecidos periféricos leva ao aumento dgsso
inflamatorio crénico. Entretanto, essa relacaodérdtional, sendo que a resisténcia a insulina devdlamacao, mas a
evolugdo do estado inflamatério acentua a resisténinsulina (ROMITI, 2013). Varios estudos obsefunais com
diferentes métodos demonstraram maior prevalérci@sisténcia a insulina (e/ou diabetes) em padesdm psoriase
em comparagdo com a populacdo em geral (NEIMANNG2GOMMER, 2006; SHAPIRO, 2007; COHEN, 2008).
Estudos recentes também mostram que a sindromédtietatem prevaléncia aumentada em pacientes comnigge
(RICHARDSON, 2008; GARTLEHNER, 2009).
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As principais citocinas responsaveis pela indug@aim estado de resisténcia insulinica séo o @NFa IL-6.
Elas estdo fortemente associadas um um papel faosatdrio importante, através da ativagdo de nfagos nas
células do tecido adiposo, formando estruturasdorrdos adipécitos hipoxicos e produzindo medeslguimicicos
gue sustentam e disseminam ainda mais o procdtmmatorio para os adipoctios adjacentes. Estagautds também
causam uma diminuicdo na resposta de tecidos peo$é(musculoesquelético, figado e tecido adipasceral) aos
efeitos da insulina através inibicdo da fosforitad@& segundos mensageiros da cadeia intracel\B&rAH4t, causando
um bloqueio da transducéo de sinal. Este event deduas consequéncias: 1) a reducdo da expreasgmtdina
transmembranajlucose transporter 4 (GLUT-4) na superficie das células envolvidase cafeta o carboidrato
negativamente sobre a contribuicdo do tecido, a Bducédo da producédo de 6xido nitrico (NO), o quahva a
resisténcia a insulina através da diminuicao dwflsanguineo para os musculos esqueléticos (DE L20@8).

A IL-6 esta envolvida na fisiopatogenia da psoriasda SM, sendo um fator contribuidor e agravamrte d
hiperinsulinemia. Na psoriase, ela é produzidacaipeente pelos ceratindcitos em decorréncia denekt advindo
dos linfocitos T viacitocinas, especialmente IL-17. A IL-6 é capaz ddukir a proliferagdo dos ceratindcitos,
favorecendo a formacdo e manutencdo das placasadiage. Em um estudo envolvendo individuos saisléiceu
evidente que a IL-6 se correlaciona com todos ospometes da SM. Quanto mais componentes da SMividaod
preenchia, maiores valores séricos da IL-6 eramrgrados. Além disso, seus niveis séricos tambéematin relacdo
com o IMC, com os niveis séricos de insulina e ocoitnos mediadores inflamatérios como a PCR (ROMZUL3).

A importancia do TNF: no desencadeamento da psoriase se deve ao fatsetelmas das citocinas mais
precocemente secretadas, além de ser secretadanpagrande variedade de células. Ou seja, elaipartnediando
diretamente ou por intermédio da indugdo de umaatasde outras citocinas. Além disso, o papel dé-&Na
imunopatogénese tornou-se reconhecido definitivéengonando a terapéutica que emprega os biologribglores
dessa citocina apresentou bons resultados no #atarmdo s6 da psoriase, mas de diferentes doemgas
caracteristicas inflamatérias crénicas (LOWES, 2087concentracdo sérica de TNFem obesos é aumentada, sendo
diretamente proporcional ao aumento de volume digsoeaitos. Em um estudo que comparou individuogeso
normal e obesos, pdde-se notar correlagdo entrévess de TNFx e IMC, o que explica em partes a resisténcia a
insulina que é caracteristica marcante em obe<OM(RI, 2013).

As comorbidades relacionadas a psoriase sao rédsyatevendo sempre ser tratada com atencéo. Posiad
metabdlica, o risco de doencas cardiovasculares atigmdades, entre outros, refletem altos indices d
morbimortalidade em pacientes com psoriase e amanf, objetivamente, nas opcdes terapéuticas eogodstico das
pessoas acometidas. Estudos recentes mostram cjaatpa que tratam sua doenca autoimune de fornsaameessiva
e precoce diminuem o risco de morte por doencamasicular associada (DIXON, 2007). Além da magsogiacdo
da sindrome metabdlica a psoriase, existe tambéor prevaléncia de cada um dos seus componentiasidgsoente
(QURESHI, 2009). Relacdes genéticas, vias inflanmesdée/ou fatores ambientais comuns parecem sgacgutie ao
desenvolvimento da psoriase e das comorbidadebatiets. Essas afec¢des fenotipicamente distirgagpartilham
similares fenémenos fisiopatoldgicos: inflamac&inara angiogénese, estresse oxidativo, além dei@eielos genes e
loci de suscetibilidade (ROMITTI, 2013).

A psoriase e a sindrome metabdlica partem de var@msnismos fisiopatolégicos em comum, em particalla
expansao e ativacdo de células Thl com a produg&datinas relacionadas a essas células, bem detaominados
loci de susceptibilidade genética ndo bem identificd&8MMAN, 2006; AZFAR, 2008). Citocinas proé-inflaatdrias
e outro fatores produzidos em excesso na psorfedghriem para 0 aumento do risco de desenvolviongatSM e da
doenca cardiovascular. A ativacdo e a expansa@ldias Thl e Th1l7 seriam responsaveis pela elepamthicdo de
citocinas inflamatérias, destacadamente TdNAFN-y, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 e IL-17, com efeitos em @rsos
processos, tais como angiogénese, adipogéneséizagiiia da insulina, metabolismo lipidico e tramgie células
imunes (ROMITTI, 2013).

Os aspcetos metabolicos da inflamagédo cronica TiT/ha psoriase implicariam em significativo impatas
demais condicBes (obesidade, diabetes e aterosejaam uma relagdo reciproca de agravo e predisiwo@ROMITTI,
2013). Ha quase 50 anos, Lea, Coinish e Blockarlat aumento nas concentragdes séricas dos ligidiggcientes
com psoriase. Desde entdo, pesquisas envolveneldeesa vém sendo realizadas e o interesse no assenescente
(RICHARDSON, 2008)Sabe-sejue boa parte da producdo de citocinas ocorredipécitos, sendo que em pessoas
obesas esperamos uma producdo mais acentuada.omsiatado que individuos com IMC maior que 30 com
predominio de obesidade abdominal apresentam nmsais elevado de desenvolver SM quando comparados a
individuos apenas obesos ou apenas com obesidddenglal. Em um estudo americano com 80000 enfeasdai
demonstrado que medidas aumentadas de adiposaiamferéncia abdominal e do quadril (relacdouraguadril),

e ganho de peso sédo fatores de risco para o dégemvoto da psoriase, sugerindo que o ganho de @gasveu antes
da instalacé@o da psoriase, corroborando o queéointrado em um estudo italiano (SETTY, 2007).

E cada vez mais comum a prevaléncia aumentadaeateagbes nos perfis dos lipidios e das lipoproggina
aumento do estresse oxidativo, a reducdo da caucidntioxidante e outros fatores de risco comertd@pséo,
obesidade e diabetes melito associados a pacigotesiores de doencas inflamatérias crénicas (FGRD5; VAN
ZWIETEN, 2006).
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Acredita-se que o desenvolvimento e a manutenc@opldeas inflamatdrias evidenciadas na psoriasensej
devidas aos linfécitos T [CD4, CD8 e natukdler T (NKT)], ativados pelas células apresentadorasmtégenos
(APCs) na epiderme (células de Langerhans) e maed@élulas dendriticas). O curso inflamatério pseleestendido,
em partes, a SM, pois o estado de resisténciaufinasagrava a inflamacao crénica. As APCs, poronai interacéo
célula a célula, apresentam os antigenos via Mir&n(histocompatibility complex) classe | ou Il aos linfécitos T
(CD8 e CD4, respectivamente) e, com auxilio dasémdhs coestimulatérias (CD80, CD86 e CD40), lewwses
linfécitos a proliferarem e a secretarem citocioagmo IL-2, INFx¥ e TNFe. Essas citocinas promovem um efeito
cascata que culmina em uma hiperproliferacdo dieape e dos vasos sanguineos, além de efeitosffadratorios.

A secrecdo de TNE-e INFx pelos linfécitos T ativa os queratindticos, quegasan a secretar IL-8. A IL-8 é uma
citocina com potente acdo quimiotatica, levandeemoutamento de neutréfilos para o interior da epree. Uma vez
no sitio inflamatério, os linfocitos passam a ldremediadores inflamatdrios que atuam sobre adaséandoteliais,
fazendo com que essas passem a expressar um ninaerode moléculas de adesédo, permitindo um infeada vez
maior de leucdcitos para o local da inflamacgégperpetuagdo do processo inflamatério (GASPARIN,62Q0, 2008;
MACDONALD, 2007; NICKOLOFF, 2007).

A hip6tese de uma associacdo entre a sindrome dfietale a psoriase foi suposta nos Ultimos anos por
numerosos estudos caso-controle feitos em divexsaisos, 0os quais também tém demonstrado que al@neia da
sindrome metabdlica em pacientes com psoriasea¥ dmgue em pacientes da populacéo geral (STERBRY?).

Diferentes estudos convergiram para evidénciasrelaalncia elevada de sindrome metabdlica nosiihede
portadores de psoriase. Somer et. al analisaramewval@ncia elevada da SM na comparacdo de 581 ge&sm
psoriase em placa e 1.044 controles. Ainda, Gisehdil. identificaram prevaléncia de 30,1% nos gumtes de
psoriase com idade superior a 40 anos, signifeatnte maior quando comparada aos controles (20/B%b)putro
estudo americano, Love et al. realizaram uma anglipulacional transversal com 2.456 individuospddientes e
2.385 controles, entre 20 e 59 anos. Constatouse grevaléncia de SM nos individuos portadorgssdease (40%)
foi superior a observada nos grupos de control&j28angan et al., no Reino Unido, conduziram utodss de base
populacional ainda maior, incluindo 4.065 portadatle psoriase e 40.650 controles, com idades €htee65 anos,
gue estabeleceu a prevaléncia elevada da SM adaaciasoriase (ROMITTI, 2013).

AlteracBes nos habitos de vida podem surtir efgitusitivos sobre as patologias abordadas. A imeéo do
tabagismo, a ingestdo moderada de alcool, a atigifiaica moderada a intensa por 30 minutos, t@sca vezes por
semana levam a reducéo dos fatores de risco pargaaardiovascular, e também parecem ter efegitiyipsobre a
evolucdo da psoriase (KIMBALL, 2008). A associagfdre tabagismo e psoriase pode ser explicadafaelae a
nicotina estimular o processo inflamatério medigmw células Thl (GULLIVER, 2008). Existem trabahque
mostram melhora da psoriase apenas com o tratardest@omorbidades, com correcdo da dieta, perdaese,
diminuigdo da massa corporea, normalizagao dossrieeglicemia e lipidios (SARACENO, 2008). Jademonstrado
na artrite reumatoide que o uso de estatinas pEmtlezir os niveis de PCR e TNEbem como melhora na atividade da
artrite psoriasica com reducao dos seus indicgsadédade (GULLIVER, 2008).

O uso do metotrexate, tanto na psoriase como mde apsoriasica, tem demonstrado redugdo do risco
cardiovascular quando comparado com pacientesegpeberam outras terapias. Como o Td\Eem papel fundamental
na regulacdo da insulina, no metabolismo de ligidimo controle de peso corpéreo, com o adventdldgsieadores
de TNFea, como o infliximabe, o etanercepte e o adalimumabperava-se um efeito benéfico sobre os compament
da sindrome metabdlica. Existem poucos estudosearespeito, mas os dados preliminares vém mostraethora na
resisténcia e sensibilidade a insulina, pouca émitia ou até piora no metabolismo de lipidios ehgatle peso e
aumento da massa corpdrea com 0 uso desses agestedos controlados ainda sdo necessarios paraomel
compreensédo destes dados (CHANNUAL, 2009).

4 CONSIDERACOES FINAIS

Os pacientes com psoriase tendem a apresentar disaigbios metabdlicos quando comparados com a
populacdo em geral. O estado inflamatério crénieopgincipal ligacao entre a psoriase e a sindmoetabdlica. Isso
reflete-se na melhora das duas patologias com foadifes nos habitos de vida. E importante o recomiesto
precoce da SM nos portadores de psoriase, espeniglmos quadros mais graves ou de longa duragsio) aomo a
intervencao sobre os fatores de risco modificaftalsagismo, obesidade).

Desta forma a Psoriase deixou de ser vista como dweaca estritamente dermatoldgica para se tornar
atualmente uma doenca multissistémica. Além do atioranto articular j& bem conhecido, estudos resemtostram
cada vez mais a associagdo dessa dermatose combaades metabdlicas conforme abordado nesse altigevisdo.
Sob esse aspecto, sua abordagem merece maior @wedatsestigacdo por parte do dermatologista @sdest A
realizacdo de diagnosticos dessas comorbidadegem@ente permite o tratamento em momento oportuno e
encaminhamento para profissional especializadodpaacessario.
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