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RESUMO

A psoriase € uma doenca dermatologica cronica caracterizada como uma condicao
inflamatoria dolorosa, hiperproliferativa, autoimune, ndo contagiosa, e sem preferéncia por
género e idade, que ultrapassa as manifestac@es visiveis na pele, apresentando relacdo direta
com alteragbes metabolicas ligadas a glicose circulante. Evidéncias cientificas demonstram
que o desequilibrio glicémico influencia a evolucdo da doencga, interferindo em processos
inflamatorios e imunoldgicos. Este estudo aborda de forma clara e objetiva essa interacéo,
destacando a conexdo entre 0s mecanismos cutaneos e metabdlicos, através de uma revisdo
narrativa envolvendo pesquisa exploratoria nas bases SciELO, PubMed, Google académico, Portal
CAPES e MEDLINE. A Psoriase ndo deve ser compreendida apenas como uma doenca
dermatoldgica isolada, mas como uma condicéo sistémica, que apresenta estreita relagdo com
disturbios metabdlicos gerados por alteraces da glicose circulante, fator que pode ser o
desencadeador do agravamento das sintomatologias. A compreensao da interagdo entre fatores
dermatoldgicos, metabdlicos e cardiovasculares é essencial para o manejo clinico adequado da
Psoriase, reforcando a necessidade de acompanhamento interdisciplinar e de estratégias de

prevencdo e controle, que priorizem a saude integral do paciente.

Palavras — Chave: Hiperglicemia; Psoriase; Resisténcia a Insulina; Sindrome Metabolica.



ABSTRACT

Psoriasis is a chronic dermatological disease characterized as a painful, inflammatory,
hyperproliferative, autoimmune, non-contagious condition that shows no preference for
gender or age. It goes beyond visible skin manifestations and has a direct relationship with
metabolic alterations related to circulating glucose. Scientific evidence shows that glycemic
imbalance influences the progression of the disease by interfering with inflammatory and
immunological processes. This study clearly and objectively addresses this interaction,
highlighting the connection between cutaneous and metabolic mechanisms through a narrative
review involving exploratory research in the SciELO, PubMed, Google Scholar, CAPES
Portal, and MEDLINE databases. Psoriasis should not be understood merely as an isolated
dermatological disease, but as a systemic condition that is closely related to metabolic
disorders caused by changes in circulating glucose — a factor that may trigger the worsening
of symptoms. Understanding the interaction between dermatological, metabolic, and
cardiovascular factors is essential for the proper clinical management of Psoriasis, reinforcing
the need for interdisciplinary follow-up and for prevention and control strategies that

prioritize the patient's overall health.

Keywords: Hyperglycemia; Psoriasis; Insulin Resistance; Metabolic Syndrome.
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1 INTRODUCAO

A psoriase € uma doenca dermatologica caracterizada como uma condicao
inflamatdria cronica, hiperproliferativa, autoimune, recidivante ndo contagiosa e sem
predilecdo por género, apresentando espessamento da epiderme devido a hiperproliferacdo de
queratindcitos. [1-3].

As manifestacGes cutaneas podem estar localizadas em qualquer parte do corpo. Os
locais de preferéncia geralmente incluem couro cabeludo, cotovelos, joelhos e regido lombar,
com distribuicdo bilateral e simétrica. As lesdes psoriaticas as vezes podem predominar em
areas seborreicas da face e couro cabeludo, um subconjunto conhecido como sebopsoriase [4].

Estima-se que a psoriase acomete entre 1 e 3% da populacdo mundial, sendo que esse
percentual corresponde a cerca de 120 milhdes de pessoas [5]. No Brasil, aproximadamente
1,3% da populacdo ¢ afetada pela doenga [6], representando indices préximos de 3 milhdes de
individuos [5], o que reforga sua relevancia como problema de saude publica [6].

Diversos fatores estdo implicados no desencadeamento e na piora da psoriase,
incluindo estresse emocional, predisposicdo genética, tabagismo, hipertensdo arterial,
obesidade [7] e alteragbes da microbiota intestinal (disbiose). Além desses, a presenca de
distrbios metabdlicos principalmente resisténcia insulinica e hiperglicemia tém sido
consistentemente relacionados & maior prevaléncia e gravidade dessa condigéo [8].

Diante desta ultima associacdo, o0 presente estudo tem como objetivo esclarecer e
clarear os possiveis eventos metabolicos e clinicos ocorridos na psoriase, permitindo, com
isto, conhecimentos cabiveis para a minimizacao do seu agravamento, possibilitando uma vida

mais salutar para os individuos afetados.

2 METODOLOGIA

Procedimento revisional narrativo envolvendo pesquisa exploratéria de abordagem
qualitativa através de fontes de informacfes bibliograficas e eletrdnicas das bases SciELO,
PubMed, Google académico, Portal CAPES e MEDLINE.

As palavras-chave em portugués foram: Hiperglicemia. psoriase. resisténcia a insulina.
sindrome metabdlica, e no inglés: Hyperglycemia. psoriasis. insulin resistance. metabolic
syndrome.

Para a inclusdo de artigos cientificos foram utilizados aqueles que em seu contexto

apresentaram os dados necessarios para a explicacdo detalhada, rigorosa, minuciosa e exata ao



assunto proposto nesta pesquisa cientifica, tendo como critérios os estudos publicados entre o
periodo de fevereiro de 2019 até agosto de 2025.

O critério de exclusdo dos artigos correspondeu aos que ndo apresentaram conteudo
relevante para a presente revisdo e estudos de delineamento metodoldgico que ndo permitiram

identificar o objetivo proposto.

3 DESENVOLVIMENTO

A psoriase é uma doenca caracterizada, predominantemente, pelo surgimento de
diversas lesdes avermelhadas na pele, ao redor de todo o corpo. Geralmente, surgem em
formato de placas, podendo também afetar as articulacdes (artrite psoriatica) [9].

De acordo com Lena et al. (2021) e Rocha et al. (2021), a psoriase leva a acantose
acentuada, alongamento das cristas epidérmicas, paraceratose com perda da camada
granulosa, presenca de microabscessos de Munro (colecdo de neutréfilos na camada cornea),
e, além disso, dilatacdo dos capilares da derme papilar, 0 que contribui para o eritema
caracteristico das lesdes. Além disso, a redugdo ou auséncia da secrecdo lipidica pelas células
da epiderme compromete a funcdo de barreira da pele, favorecendo a perda de agua
transepidérmica e resultando em ressecamento e descamacédo cutanea, caracteristicas comuns

nas manifestagdes clinicas da psoriase [10, 11].

3.1 RELACAO ENTRE PSORIASE E COMORBIDADES COM CARACTERISTICAS DO
AUMENTO DA GLICOSE CIRCULANTE

A psoriase pode variar de leve a grave, afetando ambos os sexos com prevaléncia
semelhante, e pode se manifestar em qualquer idade. A forma de inicio precoce esta associada
a fatores genéticos, como o alelo HLA-Cw6, histérico familiar da doenca e acometimento
cutaneo mais extenso [12].

Estudos epidemiologicos indicam que pacientes com psoriase apresentam maior
frequéncia de comorbidades como obesidade, diabetes, dislipidemias e sindrome metabolica,
em comparacdo a populacdo geral. Por se tratar de uma doenga cronica, ¢ fundamental
identificar essas comorbidades precocemente, possibilitando intervencdo e prevencao
adequadas [12]. Elas costumam se manifestar 1-2 anos ap0s o inicio da psoriase, sendo mais
comuns em formas graves da doenca. Essa associacdo nédo é aleatoria, mas reflete mecanismos
fisiopatolégicos compartilhados e fatores de risco subjacentes [13].

Em contrapartida Brazzelli et al (2021), estabelecem que em situagOes dessas

comorbidades citadas, também pode surgir a psoriase, a qual pode tanto promover essas



condigdes como ser um efeito secundario delas [12].

Alguns autores estabelecem que o HLA-Cw®6, junto com o histérico familiar, atribuem

os tipos 1 e 2 a psoriase: tipo 1 quando esta presente, e tipo 2 quando ndo esta presente [14].

3.2 MANIFESTACOES CLINICAS

A psoriase pode se apresentar com diferentes morfologias e manifestagdes clinicas,

classificadas como: psoriase ungueal, psoriase do couro cabeludo, psoriase em placa (ou

vulgar) e psoriase artropética (ou artritica) [15].

Psoriase Ungueal - Pode acometer tanto as unhas das maos, quanto dos pés, levando a
alteracBes como espessamento da Id&mina ungueal, deformidades, alteracdes de cor e,
em casos graves, descolamento da unha [15].

Psoriase do couro cabeludo - Manifesta-se por meio de placas eritematosas recobertas
por escamas espessas de coloracdo branco-prateada, que tendem a se intensificar apos
0 ato de cocar. E comum que o paciente observe a presenca de descamagéo visivel nos
cabelos e nos ombros, principalmente apds friccionar a regido, sendo essa
apresentagdo clinicamente semelhante a caspa, embora de origem inflamatdria [15].
Psoriase em placas - Também conhecida como Psoriase vulgar. E a forma clinica mais
frequente da doenca. Caracteriza-se pela formacdo de placas cutaneas secas,
avermelhadas, cobertas por escamas de tonalidade prateada ou esbranquicada. Essas
lesbes podem causar prurido e, ocasionalmente, dor. As &reas mais afetadas
geralmente incluem joelhos, cotovelos, couro cabeludo, regido lombar e cicatriz
umbilical, embora qualquer regido do corpo, inclusive a genital, possa ser acometida.
Nos casos mais graves, a pele pode apresentar fissuras e sangramento [15].

Psoriase artropatica - Também denominada artrite psoriatica. Consiste na manifestacao
da psoriase que acomete as articulagBes. Essa condicdo provoca dores intensas,
especialmente no inicio do movimento articular, que tendem a diminuir com a
continuidade do movimento. Além disso, pode levar a rigidez progressiva das
articulacGes e, em casos mais avancados, a deformidades permanentes. Qualquer
articulacdo do corpo pode ser afetada, incluindo a coluna vertebral [15]

Os dois ultimos tipos de psoriase estdo associados ao aumento da glicose circulante,

decorrente das comorbidades metabolicas e cardiovasculares presentes, as quais Ssdo

potencializadas pela inflamacao sistémica crénica que promove [16].



4. AUMENTO DE GLICOSE E MECANISMOS DE RESISTENCIA

A insulina € um hormonio anabodlico produzido pelas células beta do péancreas,
essencial para a manutencdo da homeostase glicémica. A resisténcia a insulina (RI) ocorre
quando os tecidos periféricos respondem de forma reduzida a agdo da insulina, exigindo
niveis mais elevados do hormonio para manter o controle glicémico. Essa condicdo leva a
uma hiperinsulinemia compensatéria, a qual ativa vias pro-inflamatorias, como MAPK e PI3-
K, contribuindo para o agravamento do quadro psoriatico. Estudos indicam que a RI esta
relacionada a maior severidade das lesGes cutaneas e a uma resposta terapéutica menos eficaz
[17].

4.1 MECANISMOS IMUNOFISIOPATOLOGICOS

A psoriase tem origem na ativagdo desregulada do sistema imunoldgico, com liberagédo
de citocinas pro-inflamatérias como TNF-a, IL-6, IL-17 e IL-23. Essas moléculas
desencadeiam uma proliferacdo acelerada de queratindcitos e promovem o recrutamento de
linfécitos T para a pele, resultando nas lesbes inflamatdrias caracteristicas da doenca. A
natureza inflamatdria sistémica e crénica da psoriase também justifica sua associacdo com

alteragBes metabdlicas e cardiovasculares [18].

4.2 RELACAO ENTRE PSORIASE E AUMENTO DE GLICOSE CIRCULANTE

Pacientes com psoriase frequentemente apresentam hiperglicemia, mesmo na auséncia
de diagnostico prévio de diabetes mellitus. A elevacdo persistente da glicose plasmatica
estimula a producdo de citocinas inflamatérias, como TNF-a e IL-6, intensificando tanto a
inflamacdo cuténea quanto a sistémica [19].

A artrite psoriatica, uma forma inflamatoria articular presente em aproximadamente
30% dos pacientes com psoriase [20], esta associada a alteracBes metabdlicas significativas.
Um dos mecanismos patologicos envolvidos é a inflamagdo cronica de baixo grau,
impulsionada pela liberacdo excessiva de adipocinas. Durante esse processo, a inflamacao
prejudica a sinalizacdo da insulina, reduzindo sua eficacia. Isso ocorre por meio da inibicédo da
atividade da fosfoinositida-3-quinase (P13-K), prejudicando a acdo do transportador de glicose
GLUT-4. Além disso, ocorre autofosforilacdo da serina no substrato do receptor de insulina
(IRS-1) e ativacéo exacerbada da quinase JNK, interferindo na homeostase glicémica [21].

A psoriase vulgar, forma clinica mais prevalente da doenca, acomete cerca de 85 a
90% dos pacientes [20]. Esta frequentemente associada a sindrome metabdlica, um estado de

inflamacdo sistémica crénica mediado por biomarcadores como proteina C reativa (PCR), IL-



6 e TNF-a. Essa condi¢do nao apenas eleva o risco de desenvolvimento de diabetes tipo 2 e de
complicacdes cardiovasculares, como também se associa a alteracbes metabdlicas, incluindo
elevacdes nos niveis de lipoproteinas contendo Apolipoproteina B, reducdo do HDL e

hiperglicemia em jejum [22].

4.2.1 Marcadores laboratoriais

A avaliacao laboratorial da fungéo glicémica inclui os seguintes parametros:

e Glicemia de jejum normal: < 99 mg/dL

e Glicemia alterada (pré-diabetes): 100-125 mg/dL

e Diabetes mellitus: > 126 mg/dL (em jejum)

e Glicemia 2h apds TOTG: normal < 140 mg/dL; tolerancia diminuida: 140-199 mg/dL;
diabetes: > 200 mg/dL

« Hemoglobina glicada (HbA1c): normal < 5,7%; pré-diabetes: 5,7-6,4%; diabetes: >

6,5%

Em pacientes psoriaticos, niveis de hemoglobina glicada (HbAlc) superiores a 7%
estdo associados a formas mais graves da doenga. Marcadores como o indice TyG e METS-IR
também demonstram correlacdo com aumento do risco cardiovascular, destacando a
importancia do acompanhamento metabolico regular nesses pacientes [23].

Inexiste um unico exame de laboratério especifico para diagnosticar psoriase,
normalmente é baseado na avaliacdo clinica. No entanto, para casos especificos, como a
artrite psoriastic ou quando ha davida diagnostica, podem ser solicitados biopsia de pele,
exames de sangue (como PCR e VHS para avaliar a inflamacdo, ou fator reumatoide) e
exames de imagem (radiografia, ressonancia magnética ou tomografia) para avaliar

articulacdes.

4.3 ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS E PERSPETIVAS ATUAIS

A abordagem terapéutica da psoriase deve ser multidisciplinar, englobando estratégias
de controle metabdlico, acompanhamento nutricional e manejo dermatoldgico. Pacientes que
apresentam maior controle da glicemia tendem a responder melhor aos tratamentos com
agentes bioldgicos. Farmacos como a metformina e os agonistas do receptor de GLP-1 tém
demonstrado efeitos positivos tanto na melhora da sensibilidade a insulina, quanto na reducéo
das lesbes psoriaticas. Além disso, medidas dietéticas e o uso de nutracéuticos vém sendo

investigados como abordagens terapéuticas complementares promissoras [24].



10

5 DISCUSSAO

Embora a psoriase e a acantose nigricans sejam dermatoses distintas, ambas podem
coexistir em individuos com resisténcia a insulina, especialmente em contextos de sindrome
metabolica. A psoriase € uma doenca inflamatdria crénica com espessamento epidérmico
(acantose histoldgica) e proliferacdo exacerbada de queratindcitos [25], enquanto a acantose
nigricans se manifesta como lesGes hiperpigmentadas, de textura aveludada, geralmente
localizadas em regides de dobras cutaneas, como pescoco, axilas e virilha [26]. Sua etiologia
esta fortemente relacionada a hiperinsulinemia que estimula a proliferacdo dérmica por meio
da ativacdo de receptores de IGF-1 (fator de crescimento semelhante a insulina) [27].

Essa associacdo é relevante, uma vez que pacientes com psoriase apresentam risco
aumentado de desenvolver diabetes tipo 2 e sindrome metabdlica, condi¢des caracterizadas
por inflamagdo crénica, resisténcia a insulina e disfuncdes no metabolismo lipidico e
glicémico. A resisténcia insulinica compromete a a¢do da insulina nos tecidos, exigindo maior
producdo pancredtica, que, ao se tornar insuficiente, favorece a hiperglicemia. Esses distarbios
contribuem para a ativacdo de vias inflamatorias como PI3K/Akt e MAPK, potencializando
tanto a psoriase, quanto manifestagdes metabolicas associadas [26,27].

Embora a acantose nigricans ndo esteja diretamente relacionada a fisiopatologia da
psoriase, sua presenca pode representar um marcador cutaneo adicional de resisténcia
insulinica em pacientes psoriaticos, especialmente aqueles com perfil metabdlico alterado.
Dessa forma, a identificacdo de alteracbes cutaneas associadas a hiperinsulinémica pode
auxiliar na estratificacdo de risco metabolico nesses pacientes, justificando uma abordagem
terapéutica multidisciplinar voltada ndo apenas ao controle da inflamagdo cutanea, mas
também ao manejo da resisténcia a insulina e seus desdobramentos sistémicos [25-27].

Protocolos Clinicos e Diretrizes Terapéuticas (PCDT) reconhecidos pelo Ministério da
Saude (MS) adotam regras para avaliacdo da gravidade da psoriase, estabelecendo indices
diante do afetamento de &reas especiais (face, maos, genitais, unhas). Este fato se deve ao
forte impacto funcional e emocional produzido nos individuos afetados [28].

A gravidades da psoriase ndo estd diretamente vinculada a extenséo das lesdes, mas
ao impacto da qualidade de vida, por esta razdo a avaliagdo destaca: BSA (Body Surface
Area) — estima a area corporal afetada; PASI (Psoriais Area and Severity Index) — avalia 0
eritema, espessamento e descamacdo em regifes corporais, escore de 0 a 72; PGA
(Physician’s Global Assessment) - avaliacdo clinica global feito pelo clinico em escala de 0 a
4-7, DLQI (Dermatology Life Quality Index) — questionario de 10 itens sobre o impacto na
qualidade de vida, com pontuacdo de 0 a 30 . Este protoloco de avalia¢do é também utilizado
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para avaliar a resposta ao tratamento, o que segundo segundo Carvalho et al.(2025)
demandam algumas complexidades, haja visto gerar baixa sensibilidade a alteragfes em
formas menos graves, alem de ndo estabelecer critérios individuais de aplicacdo, como o
profissional em execucdo do PCDT, visto as varias comorbidades relacionadas, tornando um
procedimento relevante [28].

5 CONCLUSAO

A psoriase é uma doenca inflamatéria cronica que, além das manifestagdes cutaneas,
esta associada a diversas comorbidades metabdlicas, especialmente com o aumento de glicose
circulante. Essa relacdo evidencia que pacientes com psoriase apresentam maior risco de
desenvolver condi¢cdes como diabetes e sindrome metabdlica, o que pode agravar o quadro
clinico e reduzir a qualidade de vida. O processo inflamatdrio continuo presente na psoriase
contribui para essas alteragdes metabolicas, reforcando a importancia de um acompanhamento
integrado entre dermatologistas e especialistas em metabolismo.

Estratégias terapéuticas que visem o controle da glicemia, aliadas ao tratamento
dermatoldgico, podem favorecer melhores resultados clinicos e reduzir complicaces.
Portanto, reconhecer e tratar precocemente os disturbios metabdlicos em pacientes psoriaticos
é essencial para minimizar o impacto sisttmico da doenga e proporcionar uma vida mais

saudavel e equilibrada.
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