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Resumo

Introdugdo: A psoriase é uma doenca inflamatéria crénica e imuno-mediada que
apresenta manifestacGes clinicas visiveis na pele. Estas lesdes dermatoldgicas podem ser
sintomaticas com sensagdo de queimagao e prurido intenso causando grande desconforto
para o individuo. Além dos sintomas fisicos, esta doenga também pode apresentar um
profundo impacto no individuo afetando varias esferas da vida do mesmo, nomeadamente as
relagGes interpessoais, o trabalho, bem como o seu préprio bem-estar e autoestima. A pele é
0 maior 6rgdo do corpo humano, através do qual somos percecionados pelo outro, nos
exprimimos e comunicamos com o exterior. Deste modo, a percecdo dos sintomas
decorrentes da psoriase e o estigma social podem associar-se a sintomas depressivos.
Estudos tem vindo a analisar a ligacdo entre a psoriase e a depressdo, sendo que os doentes
psoridticos tém uma probabilidade significativamente maior de desenvolver sintomas
depressivos em comparacdo com individuos saudaveis. Deste modo, a psoriase afeta a esfera
pessoal e social do paciente, reduzindo significativamente a qualidade de vida, pelo
desenvolvimento de sentimento de vergonha, baixa autoestima e estigma que pode causar
um grande impacto psicolégico no doente. Por outro lado, também é sugerido uma ligagado

destas patologias através de mecanismos bioldgicos.

Objetivos: A pele é o maior drgdo do corpo humano e é essencial na interagdo com o
exterior. A vinculagdo entre a pele e a mente ¢é, deste modo, crucial.
O objetivo desta revisdo narrativa é estudar a associagdo entre a perturbacdo depressiva e a

psoriase, nomeadamente na vertente biopsicossocial, etioldgica e terapéutica.

Metodologia: Para a elaboragao desta revisao narrativa foi realizada a pesquisa e a
selecdo de artigos cientificos no periodo temporal de 2000 a 2023, publicados na lingua
inglesa ou portuguesa. Os artigos foram pesquisados nas seguintes bases bibliograficas:
PubMed, UpToDate, Online Wiley Library. Foram também pesquisadas outras fontes
bibliograficas, nomeadamente manuais relacionados com a tematica como o DSM-V e o
Oxford Shorter Textbook of Psychiatry. Foram utilizadas as seguintes palavras-chave:

depression; psoriasis; depressive symptoms; psychodermatology.

Conclusdo: A relacdo entre a depressao e a psoriase é complexa e interliga-se de modo
bidirecional. Esta envolve mecanismos biopsicossociais e mecanismos bioldgicos que

convergem e desenvolvem uma sinergia contribuindo para a manifestacao e agravamento dos



sintomas de ambas as patologias. A psoriase causa um impacto social e emocional significativo
e indiscutivel. O estigma social associado a esta doenca pode levar a exclusdo social, vergonha
e baixa autoestima, afetando diversos aspetos da vida dos pacientes, incluindo vida
emocional, social, familiar, profissional, fisica, sexual e educacional. Deste modo, é crucial que
exista uma abordagem multidisciplinar e holistica, enfatizando um tratamento integrado que
considera todas as facetas de bem-estar do doente e envolvendo o doente no processo de
decisdo terapéutica. Nos ultimos anos, foram realizados diversos estudos que descobriram
novas ligacGes entre ambas as patologias por mecanismos bioldgicos, como mecanismos
inflamatérios, o eixo hipotalamo-hipdéfise-adrenal e os niveis de melatonina e de vitamina D3.
Estes novos conhecimentos podem contribuir para novas abordagens terapéuticas desafiando
0 uso de terapéutica convencional. Assim, sdo necessarios estudos mais profundos para

permitir uma melhoria na qualidade de vida destes doentes.

Palavras chave: depressdo; psoriase; sintomas depressivos; psicodermatologia.



Abstract

Introduction: Psoriasis is a chronic, immune-mediated inflammatory disease that
presents visible clinical manifestations on the skin. These dermatological lesions can be
symptomatic with a burning sensation and intense itching, causing great discomfort for the
individual. In addition to physical symptoms, this disease can also have a profound impact on
the individual, affecting various areas of their life, namely interpersonal relationships, work,
as well as their own well-being and self-esteem. The skin is the largest organ in the human
body, through which we are perceived by others, we express ourselves and communicate with
the outside world. Therefore, the perception of symptoms resulting from psoriasis and social
stigma can be associated with depressive symptoms. Studies have been analyzing the link
between psoriasis and depression, with psoriatic patients being significantly more likely to
develop depressive symptoms compared to healthy individuals. In this way, psoriasis affects
the patient's personal and social sphere, significantly reducing the quality of life, due to the
development of a feeling of shame, low self-esteem and stigma that can cause a great
psychological impact on the patient. On the other hand, a link between these pathologies

through biological mechanisms is also suggested.

Objectives: The skin is the largest organ in the human body and is essential in
interaction with the outside world. The link between the skin and the mind is, therefore,
crucial. The objective of this narrative review is to study the association between depressive
disorder and psoriasis, particularly from a biopsychosocial, etiological and therapeutic

perspective.

Methodology: To prepare this narrative review, research and selection of scientific
articles were carried out in the period from 2000 to 2023, published in English or Portuguese.
The articles were searched in the following bibliographic databases: PubMed, UpToDate,
Online Wiley Library. Other bibliographic sources were also researched, namely manuals
related to the topic such as the DSM-V and the Oxford Shorter Textbook of Psychiatry. The
following keywords were used: depression; psoriasis; depressive symptoms;

psychodermatology.

Conclusions: The relationship between depression and psoriasis is complex and
interconnected in a bidirectional way. This involves biopsychosocial mechanisms and

biological mechanisms that converge and develop a synergy, contributing to the



manifestation and worsening of symptoms of both pathologies. Psoriasis causes a significant
and undeniable social and emotional impact. The social stigma associated with this disease
can lead to social exclusion, shame and low self-esteem, affecting various aspects of patients'
lives, including emotional, social, family, professional, physical, sexual and educational life.
Therefore, it is crucial that there is a multidisciplinary and holistic approach, emphasizing an
integrated treatment that considers all facets of the patient's well-being and involving the
patient in the therapeutic decision-making process. In recent years, several studies have been
carried out that discovered new links between both pathologies through biological
mechanisms, such as inflammatory mechanisms, the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and
melatonin and vitamin D3 levels. This new knowledge can contribute to new therapeutic
approaches, challenging the use of conventional therapy. Therefore, more in-depth studies

are needed to improve the quality of life of these patients.

Key-words: depression; psoriasis; depressive symptoms; psychodermatology.



Lista de abreviaturas

ACTH- Hormona adrenocorticotrdpica

ATC- Antidepressivos triciclicos

BDNF -Fator neurotréfico derivado do cérebro

BSA - Body Surface Area

CRH - Hormona libertadora de corticotrofina

DLQI - Dermatology Life Quality Index

DSM-5 — Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — 52 edicdo
DM- Depressao Major

Eixo HPA- Eixo hipotdlamo-pituitaria-adrenal

HADS- Hospital Anxiety and Depression Scale

ECT- Eletroconvulsoterapia

IFN-Interferdo

IL- Interleucina

PASI - Psoriasis Area Severity Index

PHQ-9 — Patient Health Questionnaire

SNRIs - Inibidores da recaptacdo da serotonina e noradrenalina
SNC- Sistema Nervoso Central

SSRIs - Inibidores seletivos de recaptacdo de serotonina
TCC- Terapia cognitivo-comportamental

TMS -Estimulagdo magnética transcraniana

VEGF - Fator de crescimento endotelial vascular

TNF- Fator de Necrose Tumoral

UV- Ultravioleta
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Introducao

s

A psoriase é uma doenca inflamatdria crénica e imuno-mediada que apresenta
manifestagdes clinicas visiveis na pele. A palavra Psoriase é derivada da palavra grega psora
que significa “prurido” e esta é caracterizada por placas cutaneas eritematosas, escamosas e
pruriginosas(t2. Estas lesdes dermatoldgicas podem ser sintomaticas com sensagdo de
gqueimacdo e prurido intenso causando grande desconforto para o individuo!?. Esta é uma
patologia comum com uma prevaléncia global de 2-3% da populacdo mundial, com um pico
de inicio bimodal dos 16 aos 22 e 57 aos 60 anos, e com afetagcdo semelhante entre mulheres
e homens!34l,

A etiologia desta doenca é multifatorial com contribuicdo de fatores ambientais,
genéticos e imunoldgicos. Em individuos predispostos, certos triggers exacerbam um
processo imunolégicol®l. Deste modo, ocorre um aumento de citocinas inflamatdrias,
nomeadamente Interleucina (IL)-12, IL-23 e Fator de Necrose Tumoral-alfa (TNF- alfa) e um
infiltrado inflamatério com neogénese vascular que esta na origem dos sintomas da
psoriasel®7],

Além dos sintomas fisicos, esta doenca também pode apresentar um profundo impacto
no individuo afetando vdrias esferas da vida do mesmo, nomeadamente as relacGes
interpessoais, o trabalho, bem como o seu préprio bem-estar e autoestima. A pele é o maior
6rgdo do corpo humano, através do qual somos percecionados pelo outro, nos exprimimos e
comunicamos com o exterior. Deste modo, a percecdo dos sintomas decorrentes da psoriase
e o estigma social podem associar-se a sintomas depressivos!sl.

Segundo o Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — 52 edigdo (DSM-V),
a depressdo major (DM) define-se pela presenga de cinco ou mais sintomas durante um
periodo de duas semanas consecutivas, representando uma altera¢do do funcionamento
prévio. Pelo menos um dos sintomas é o humor deprimido ou a perda de prazer e interesse,
isto é, anedonial®. Esta é uma das doengas mais prevalentes no mundo inteiro e esta
associada a uma reducdo significativa na funcionalidade e qualidade de vida. Esta apresenta
uma etiologia multifatorial com a interacdo complexa de fatores ambientais, genéticos,
bioldgicos e psicoldgicos [19],

Estudos tem vindo a analisar a ligacdo entre a psoriase e a depressdo, sendo que os
doentes psoriaticos tém uma probabilidade significativamente maior de desenvolver
sintomas depressivos em comparagao com individuos saudaveis. Deste modo, a psoriase afeta
a esfera pessoal e social do paciente, reduzindo significativamente a qualidade de vida, pelo

desenvolvimento de sentimento de vergonha, baixa autoestima e estigma que pode causar



um grande impacto psicolégico no doente 8. Por outro lado, também é sugerido uma ligacdo
destas patologias através de mecanismos biolégicos, tais como a inflamacao, alteracdes no

eixo hipotalamo hipéfise adrenal e niveis reduzidos de vitamina D3.

Objetivos

A pele é o maior érgdo do corpo humano e é essencial na interagcdo com o exterior. A
vinculagdo entre a pele e a mente é, deste modo, crucial.
O objetivo desta revisdo narrativa é estudar a associagdo entre a perturbacao depressiva e a

psoriase, nomeadamente na vertente biopsicossocial, etioldgica e terapéutica.

Metodologia

Para a elaboracdo desta revisdo narrativa foi realizada a pesquisa e a selecdo de artigos
cientificos no periodo temporal de 2000 a 2023, publicados na lingua inglesa ou portuguesa.
Os artigos foram pesquisados nas seguintes bases bibliograficas: PubMed, UpToDate, Online
Wiley Library. Foram também pesquisadas outras fontes bibliograficas, nomeadamente
manuais relacionados com a tematica como o DSM-V, o Oxford Shorter Textbook of
Psychiatry.

Foram utilizadas as seguintes palavras-chave: depression; psoriasis; depressive
symptoms; psychodermatology. Para a selegao inicial de artigos foram considerados o titulo
e abstract, seguido da leitura do artigo na integra caso este cumpra os critérios de inclusdo,
bem como os objetivos desta dissertacdo. Os critérios de inclusdo foram: estudos e
informacdo que relacionam a psoriase e a perturbacdo depressiva; estudos relativos a fatores
de risco da psoriase; estudos relativos a fatores de risco da perturbagdo depressiva. Os
critérios de exclusdo foram: estudos que relacionam a psoriase a outras condicGes
psiquidtricas; estudos que relacionam a psoriase a outras patologias organicas. Foram so

incluidos artigos que estudaram a populacdo adulta.

Psoriase

Epidemiologia e curso da doenga

A psoriase é uma patologia relativamente comum com uma prevaléncia global estimada
de 2-3% da populagdo mundial, sendo que atualmente a incidéncia desta doenga parece estar

a aumentari3l, Além disso, verificou-se que esta doenca é mais frequente em regides de



latitudes elevadas, bem como em caucasianos!'!, Em Portugal, estima-se que existam 440 000
individuos com esta doenca, correspondendo a uma prevaléncia de 4.4% 112,

Apresenta um pico de apresentagao bimodal dos 16 aos 22 e 57 aos 60 anos e com
afetacdo semelhante entre homens e mulheres®l. E uma doenca crénica com evolucio ciclica,
com periodos sintomdticos por algumas semanas ou meses, seguidos por periodos de

melhoria clinica ou até mesmo um periodo de remissdol3l.

Diagnadstico

O diagndstico da psoriase é feito clinicamente pelo exame dermatoldgico com as
caracteristicas tipicas das lesdes e locais de envolvimento. A biopsia cutdnea pode ser
realizada se houver duvida diagndstica. No entanto, raramente é necessdrio recorrer a mesma

para confirmar o diagndsticol3-14,

Clinica

A psoriase manifesta-se tipicamente com placas escamosas, bem demarcadas,
simétricas, eritematosas com uma escama prateada subjacente de tamanho variavel de 1 a
10 cm®4, As lesOes cutdneas localizam-se usualmente no couro cabeludo, tronco e
extremidades, especialmente nas superficies extensoras, como cotovelos, joelhos e regido
sacrococcigeal®. No entanto, podem aparecer em qualquer areal3l,

Estes doentes podem ter presente o sinal de Auspitz e o sinal de Koebner, embora estes
sinais ndo sejam especificos para a psoriasel3l. O sinal de Auspitz define-se pelo aparecimento
de pequenos pontos hemorragicos apds a remocgdo de sucessivas camadas de escamas B, Ja
o sinal de Koebner refere-se ao surgimento de novas lesGes psoridticas nas regides saudaveis
da pele apds uma lesdo ou traumal3!.

A extensdo da doencga é variavel, podendo afetar uma area localizada ou apresentar
envolvimento da maior parte da superficie corporall4. Além disso, as lesGes dermatoldgicas
podem ser sintomaticas com sensacao de queimacao, prurido intenso e até dor, apresentando
um grande impacto para o préprio doentel?.

Existem varias escalas de modo a estabelecer a gravidade da psoriase, nomeadamente
o Psoriasis Area Severity Index (PASI), Dermatology Life Quality Index (DLQI) e o Body Surface
Area (BSA), entre outras. Esta classifica-se em leve, moderada e severald. O BSA é
frequentemente utilizado e tem em conta a drea de superficie corporal atingida, sabendo que

a area da palma de uma mao corresponde a 1% [341. Deste modo, a psoriase leve afeta menos



de 3% da superficie do corpo, a moderada afeta entre 3% e 10% e, por fim, a grave afeta mais
de 10% do corpoB3l,

No que toca a biopsia cutanea, histologicamente a psoriase é caracterizada por
acantose, isto é, hiperplasia epidérmica, neovascularizagdo com vasos sanguineos dilatados e

proeminentes na derme e infiltrado inflamatério de leucdcitos (151,

Etiologia e patofisiologia

A psoriase é uma doenca multifatorial que apresenta uma etiologia ainda nao
totalmente compreendida. Esta envolve a interagcdo complexa de fatores genéticos,
imunoldgicos e ambientaisl®®l. Em individuos predispostos, certos triggers exacerbam um
complexo processo imunolégico que induz  hiperproliferacdo epidérmica e,
subsequentemente, desenvolvimento das manifestacdes clinicas tipicas desta patologial®!.

Em relacdo aos fatores genéticos, estudos demonstram que a genética apresenta um
papel etiolégico, sendo que 30% dos individuos com psoriase apresentam um ou mais
familiares com a mesma doencal®sl. Além disso, hd maior concordancia em gémeos
monozigdticos do que dizigdticos. Objetivamente, estudos identificaram multiplos loci de
susceptibilidade para a psoriase, muitos dos quais contém genes envolvidos na regulagdo do
sistema imunitario (271,

Fatores ambientais associados ao estilo de vida do individuo como uso de tabaco, alcool
e obesidade mostraram ser um trigger ou fatores exacerbantes para a doenca. Além disso, o
uso de certos farmacos também parece estar relacionado com a psoriase, nomeadamente
betabloqueadores e antimalaricos, bem como infe¢des bacterianas ou viricas!4.

No que toca aos fatores imunoldgicos, sabe-se que a psoriase é uma doencga auto-
imune crénica e complexa, onde as células dendriticas, as citocinas e as células T apresentam
um papel centrall!416l, Esta é caracterizada por uma desregulacdo do sistema imune e
inflamacdo sustentada causada pela interacdo de fatores genéticos e ambientais!?6l. Assim,
resultando no aumento de produgdo de citocinas pré-inflamatérias e aumento descontrolado
de células epidérmicas!8. De facto, apds a ativacdo das células dendriticas em individuos
predispostos, estas secretam citocinas pré-inflamatérias, como a IL-23 e IL-12 e o TNF-alfa,
estimulando a proliferagdo das células T, particularmente das células Th17 e células Th1l685],
Estas, por sua vez, libertam mais citocinas inflamatdrias, nomeadamente a IL-17 e IL-22
desencadeando uma resposta imunolédgica inflamatéria. Adicionalmente, também se
encontra niveis elevados da TNF-alfa. Além disso, verifica-se que ocorre proliferagdo de vasos

sanguineos, denominada neoangiogénese, devido a niveis elevados de fator de crescimento



endotelial vascular (VEGF), prostaglandinas e dxido nitrico. Assim contribuindo para a
migracdo de leucdcitos tipicos na psoriasel>67], Deste modo, estes diferentes mecanismos
imunolégicos mantém um processo inflamatdrio sustentado e crénico levando a
hiperproliferacao epidérmica, diferenciacdo celular e neoangiogénese que produzem as

manifestagdes cutaneas observados nesta doengal?l.,

Tratamento

O tratamento da psoriase baseia-se no controlo sintomatico, ja que esta é uma
patologia cronica e sem cura. Este depende da gravidade e atingimento da doenca e existem
trés abordagens principais possiveis: terapéutica tépica, fototerapia e sistémical®l.

Primeiramente, é crucial a educacdo para o doente e familia, nomeadamente explicar
brevemente a sua etiologia e fatores que possam exacerbar a doenca, de modo que o doente
os evitel20],

Relativamente a terapéutica tdpica, esta é a base de tratamento para os individuos com
doenca localizada e leve a moderadal®. Além disso, pode ser usada como tratamento
adjuvante a terapéutica sistémica. Assim, sdo principalmente utilizados os emolientes,
corticosterdides, analogos da vitamina D e retindides. Os emolientes sdo importantes para
manter a pele hidratada, diminuindo os sintomas de irritacdo e prurido. Quanto aos
corticosteroides, estes sdao os farmacos mais prescrito globalmente para a psoriase e
apresentam uma ac¢do antinflamatdria, antiproliferativa e imunossupressoral2%.2l, No entanto,
o uso continuo destes farmacos pode levar a efeitos sistémicos indesejados, bem como a
atrofia da pele e telangiectasias/®. Os analogos da vitamina D (por exemplo, calcitriol,
calcipotrieno) podem ser usados em monoterapia ou em combinagdo com corticosteroides e
atuam através da modulagdo imunolégica, normalizando a maturagdo dos queratindcitos!3l.
Embora sejam menos eficazes do que os corticosterdides, apresentam um perfil de efeitos
laterais mais seguro para o uso prolongadol2%l. Por fim, os retinoides suprimem a resposta
imune, sdo eficazes, mas irritantes e, portanto, sdo mais frequentemente usados em
combinac¢do com corticosterdides topicos3l.

A fototerapia é eficaz e pode ser considerada na psoriase moderada a severa, quando
o doente apresenta uma maior extensdo da doenga e o uso tépico de farmacos é
impraticavel34l. Esta atua através de efeitos antiproliferativos, atrasando a queratinizacéo, e
induz apoptose de células T patogénicas!?!l, Existem varios tipos de fototerapia disponiveis,
mas a radiacdo Ultravioleta (UV)-B é frequentemente utilizada em primeira linhal. Este

tratamento é eficaz e seguro, ndo tendo efeitos sistémicos notaveis (221, Além disso, apesar de



ndo existirem evidéncias de que o UV-B aumente o risco de cancro cutdneo, as areas mais
suscetiveis como a face sdo protegidas durante o procedimentol3l.

Quanto a terapéutica sistémica, esta é adequada na psoriase moderada a severa ou nos
individuos ndo responsivos a terapéutica anteriormente referidal2?l. Estdo disponiveis os
farmacos tradicionais, como o metotrexato e a ciclosporina, bem como os agentes bioldgicos.
Estes ultimos foram desenvolvidos devido ao maior conhecimento relativamente as vias
imunoldgicas desta doenca, direcionando o tratamento a etapas especificas destas vias(20l,
Assim, os farmacos bioldgicos tornaram-se excelentes alternativas no que toca ao tratamento
de doentes ndo responsivos aos tratamentos sistémicos convencionais, que sofrem efeitos
laterais ou para os quais esses tratamentos convencionais ndo sdo apropriados devido a
comorbilidades, bem como na psoriase moderada a severa com profundo impacto na
qualidade de vidal34l. A titulo de exemplo, estdo disponiveis os inibidores da TNF-alfa, como
o infliximab, adalimumab, etanercept, inibidores da via da IL-17, como o secucinumab, e da

IL-23, como o ustekinumab!1l,

Depressao

Epidemiologia e curso da doenga

A Depressdao Major (DM) é uma doenga muito prevalente em todo o mundo, sendo a
prevaléncia global aproximadamente 6%, e estd associada a uma redugdo significativa na
funcionalidade e qualidade de vidall%. Em 2008, a Organiza¢do Mundial de Saude classificou
a depressdao como a terceira causa de carga global de doenga em todo o mundo e prevé que
esta ocupe o primeiro lugar até 20301101,

A idade de inicio varia consideravelmente e pode afetar pessoas de qualquer idade(23l,
No entanto, existe um pico de incidéncia na década dos 20 anos!®. A apresentacdo da doenca
€ mais precoce nas mulheres (15-19 anos) do que nos homens (25-29 anos)2? . Além disso, a
DM é quase duas vezes mais comum no sexo femininol10l,

Os sintomas da depressdao major desenvolvem-se tipicamente num espaco de dias a
semanas, embora possa apresentar um inicio stbitol#4. Relativamente ao curso da doenca,
esta é muito varidvel, sendo que em 15% dos casos apresenta um curso crénico e em 35% é
recorrentel*. No que toca a este ultimo caso, os individuos podem apresentar episddios
espacados por periodos de remissdo, outros apresentam episédios agrupados num curto
periodo de tempo e, por fim, existem ainda individuos que tém episédios cada vez mais

frequentes ao longo da doenca.



Diagnadstico

O diagndstico da perturbagcdo depressiva major é baseado na histdria clinica e
entrevista completal?4l. Deste modo, na abordagem inicial deve ser analisada, em detalhe, a
histéria da doenca atual, nomeadamente o inicio e evolugdo dos sintomas, a sua gravidade e
o seu impacto funcional, bem como a histéria psiquiatrica, histéria médica geral, incluindo o
uso de medicamentos e/ou substancias!?l. Durante a avaliacdo, é importante também avaliar
o risco de suicidio, incluindo perguntas especificas acerca de eventuais pensamentos,
intengdes ou planos (23],

Segundo a 52 edicdo do Manual Diagndstico e Estatistico de PerturbagGes Mentais
(DSM-V), o diagnodstico de depressdo major requer a presenca dos seguintes critérios [9:

Critério A. Pelo menos 5 dos seguintes sintomas listados de 1 a 9 estdo presentes
durante o mesmo periodo de duas semanas e representam uma mudanc¢a em relacdo ao
estado basal, sendo que obrigatoriamente um dos sintomas é humor deprimido ou anedonia:

Humor deprimido

Anedonia

Perda ou ganho significativo de peso ou reducdo ou aumento do apetite

Insdnia ou hipersodnia

Agitacdo ou lentificacdo psicomotora

Fadiga ou perda de energia

Ideacao de culpa ou inutilidade

Diminuicdo da capacidade de concentracdo ou de pensar ou indecisdo

Pensamentos de morte ou ideagdo suicida

Critério B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no
funcionamento social, profissional ou noutras areas importantes da vida do individuo.

Critério C. O episddio ndo é atribuivel aos efeitos fisioldgicos de uma substancia ou a
outra condi¢cdo médica.

Critério D. A ocorréncia do episddio depressivo major ndao é melhor explicado por
perturbacao esquizoafetiva, esquizofrenia, perturbacao esquizofreniforme, perturbacao
delirante, outro perturbacdo do espectro da esquizofrenia ou outra pertubacao psicética
especificada e ndo especificada.

Critério E. Nunca houve um episddio maniaco ou um episddio hipomaniaco.

E obrigatério que os 5 critérios (A-E) estejam presentes e que os sintomas se
manifestem quase todos os dias para serem considerados, com excec¢do da altera¢do do peso

e ideacdo suicida.



Clinica

Os sintomas da depressao major podem ser amplamente divididos em emocionais,
neurovegetativos e neurocognitivos!,

Relativamente aos sintomas emocionais, o humor deprimido e a anedonia sdo os
sintomas cardinais da depressdao major. Este pode-se exprimir de vdrias formas, como
sentimento de tristeza, desanimo, irritabilidade ou até através de queixas somaticas24. Além
disso, possui variagdo diurna e tende a melhorar ao longo do dia e ser pior nas primeiras horas
da manhal23l. A anedonia, isto é, perda de interesse ou prazer por atividades anteriormente
consideradas prazerosas é a outra caracteristica cardinal da DM, embora possa ndo ser
expressa de imediato pelo doentel3!. De facto, é frequente o relato, por familiares ou amigos,
um certo grau de isolamento social que denotam a anedonia do individuo [19, Os sentimentos
de culpa e inutilidade, bem como os pensamentos suicidas sao os outros sintomas emocionais.
Em relacdo ao primeiro, é expresso através da interpretacdo de acontecimentos ou
contratempos como falhas pessoais, alimentando os sentimentos de fracasso e inutilidade!2¢],

Em relagcdo aos sintomas neurovegetativos, as alteragdes no apetite ou peso incluem
reducdo ou aumento do mesmo, sendo que alguns doentes apresentam maior tendéncia para
certos alimentos como hidratos de carbono ou agucares!i® . As perturbacdes do sono na DM
sdo abrangentes e incluem insénia ou hipersénia. No entanto, o mais comum é a insénia
terminal, em que o doente acorda 2 a 3h antes do seu hordrio normal e ndo consegue voltar
a adormecerl23,

Por ultimo, os sintomas neurocognitivos sdao as alteracdes psicomotoras incluindo
agitacdo ou lentificagdo psicomotora, bem como diminuicdo da capacidade de concentracdo
ou de pensar ou indecisdo. Estes sintomas sdo menos comuns do que os restantes, no entanto,
quando presentes, indicam que estamos perante um quadro mais gravel?’l, Deste modo, os
episodios de depressdao major podem ser muito variados ja que existem diversos sintomas e

a combinagdo dos mesmos pode diferir de individuo para individuo24 .

Etiologia

A depressdo major é uma doenca heterdgena e apresenta uma etiologia multifatorial.
Apesar de ndo existir um mecanismo Unico que explique todos os aspetos da doenca, sabe-se
gue conta com a contribuicdo de uma pandplia de fatores e interacdao complexa dos mesmos,
tais como fatores genéticos, ambientais, psicolégicos e neurobioldgicos(2810 | Relativamente

aos fatores genéticos, estd estabelecido que existe um risco 2-3 vezes superior de depressao



em individuos com parentes de primeiro grau com a mesma doencal?! e uma taxa de
herdabilidade de aproximadamente 31-42%l30 , hum contexto de heranga poligénica com
forte contribuicdo da interagdo gene-ambientel23:32],

Quanto aos fatores neurobioldgicos, estudos permitiram chegar a achados e hipdéteses
gue sustentam a etiologia da depressdao, nomeadamente a teoria das monoaminas, achados
no eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (eixo HPA) bem como no sistema imune. Uma das
primeiras teorias propostas e uma das mais amplamente estudadas é a teoria das
monoaminas, sugerindo que o desequilibrio nos niveis de monoaminas (serotonina,
noradrenalina ou dopamina) desempenha um papel fundamental na etiologia da perturbagao
depressival33334, O interesse nesta teoria surgiu do facto de que um farmaco anti-
hipertensivo, a reserpina, diminuia os niveis das monoaminas e podia induzir depressdo
major!1% . Deste modo, esta hipdtese defende que baixos niveis destes neurotransmissores
estdo associados a depressdao. No entanto, este modelo ndo explica muitos aspetos da DM,
como o facto dos farmacos antidepressivos demorarem semanas a apresentar resposta
clinica, enquanto os efeitos dos farmacos antidepressivos a aumentarem os niveis das
monoaminas é quase instantaneo, a variabilidade clinica dos sintomas e a razao pela qual
alguns doentes apenas responderem a certos antidepressivos 3319 Apesar disso, esta teoria
foi muito relevante no desenvolvimento do tratamento farmacoldgico da DM, ja que muitos
farmacos antidepressivos baseiam-se nos niveis de monoaminas para resolucdo sintomatica
desta patologia, nomeadamente, os inibidores seletivos de recaptagao de serotonina (SSRIs)
que sdo a classe de farmacos frequentemente utilizada em primeira linhal34

Outros neurotransmissores parecem estar implicados na etiologia da DM, tal como o
glutamato e o GABA. O primeiro é o principal neurotransmissor excitatério do cérebro e é
essencial para a plasticidade sinaptica, atividades cognitivas e comportamentos motivacionais
e emocionais, sendo que se estima que os niveis de glutamato estdo diminuidos nas regides
anteriores do cérebro em doentes com depressdol23:353¢l | Existe um interesse no papel deste
neurotransmissor, na medida em que medicamentos que atuam no sistema glutaminérgico
como a cetamina tem desempenhado um papel importante na depressdo resistentel(23] .
Também o nivel do neurotransmissor GABA encontra-se diminuido no cérebro de individuos
com DMI233536] Este tem uma funcdo inibitdria que complementa a acdo excitatdria, e esta
implicado no controlo da ansiedade, impulso motivacional e o funcionamento do sistema de
recompensal33l,

Ao longo dos anos comecaram a surgir evidéncias crescentes que relacionam o sistema

imune a depressao, nomeadamente através da elevac¢do de citocinas pro-inflamatérias, como



a IL-6 e TNF-alfa, e proteinas de fase aguda, entre outras. Sendo que apds o tratamento com
antidepressivos existe uma normalizagdo dos niveis destes biomarcadores!37.388] Ainda varios
estudos relataram um efeito antidepressivo associada a tratamento com anti-citocinas,
mesmo quando a doenga fisica ndo respondia ao tratamentol®l. Deste modo, estes diversos
achados destacam a complexa interagdo entre o sistema inflamatério e a depressdo. As
citocinas periféricas podem atravessar a barreira hematoencefalica para agir diretamente nas
células residentes do sistema nervoso central, incluindo os astrécitos, microglia e neurdnios,
afetando a neuroplasticidadel3239],

A hipdétese neurotréfica da depressao sugere que as neurotrofinas, nomeadamente o
fator neurotréfico derivado do cérebro (BDNF), estdo implicadas na etiologia da DM. As
neurotrofinas atuam como fatores de crescimento cruciais para o desenvolvimento,
sustentacdo e plasticidade da rede neuronall33!, Estudos evidenciaram uma redugéo no nivel
de BDNF em individuos com depressao e ainda relacionam estes niveis com a severidade da
DMUWMA | Deste modo, esta hipdtese defende que uma deficiéncia no suporte neurotréfico
conduz a atrofia neuronal, reducdo da neurogénese e destruicdo do suporte glial. Por outro
lado, os antidepressivos podem atenuar ou reverter estes processos patolégicos, denotando
assim a importancia das neurotrofinas na depressdol34401

Sabe-se que o eixo HPA estd envolvido na resposta do organismo ao stress, sendo que
regula a libertagdo de hormonas como o cortisol em resposta ao mesmo34 . Em 50% dos
doentes com depressdo existe um aumento na secre¢do plasmatica de cortisollz3]. Assim,
denota-se uma relagdo entre os niveis de cortisol e a depressdo. No entanto, ensaios clinicos
realizados com terapéutica modificadora do eixo HPA, como antagonistas dos recetores dos
glucocorticoides, ndo se mostrou eficaz clinicamentell, Assim, apesar de haver uma
inequivoca evidencia de que existem alteragdes do eixo HPA na depressao, ndo ha ainda novas
estratégias terapéuticas que tem por base esse mecanismol39!.

Causas psicoldgicas também contribuem para a etiologia da DM. Verifica-se a presenga
de pensamentos distorcidos e negativos em individuos com DM, Nomeadamente, a teoria
cognitiva, proposta por Beck, defende que os pensamentos negativos tipicamente
apresentados pelos doentes sdo automatismos que revelam uma visao distorcida do préprio,
do mundo e do futuro e estdo na origem e manutenc¢do da DM. Estes incluem a inferéncia
arbitraria que corresponde a interpretacdo negativa sem factos que os sustentem e até algum
facto que o contrarie, a percegao seletiva que consiste na concentragdo num pormenor
negativo isolado, com uma visdo global distorcida; a sobregeneralizagdo em que se tira

conclusdes gerais a partir de um Unico incidente e a personalizagao em que o individuo vé-se
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a si préprio como a causa de um acontecimento exterior negativol23]. Também tracos de
personalidade especificos desempenham um papel importante, tal como o neurocitismo que
€ um fator de risco bem estabelecido para a depressdo majorl® . Este caracteriza-se por uma
maior tendéncia do individuo a experienciar emog¢des negativas, como a frustracao, tristeza,
irritabilidade e ansiedadel*1.

Sabe-se ainda que o ambiente desempenha um papel significativo no
desenvolvimento da DM. Eventos stressores na infancia podem predispor para a depressao
na idade adulta, como por exemplo a negligéncia nos cuidados parentais, conflitos familiares
e sobreprotecao parental. Estes afetam o desenvolvimento de esquemas cognitivos e
atitudes disfuncionais que, posteriormente, podem ser ativados por situacdes do quotidiano,
induzindo um foco de atenc¢do negativo, interpretacdes enviesadas e sintomas depressivos,
fendmeno conhecido como reatividade cognitival?3]. Adicionalmente, estes podem modular
o desenvolvimento do eixo HPA e alterar a resposta ao stress na idade adultal23421 | Além da
importancia de eventos adversos na infancia, é notado também que eventos adversos da vida
na idade adulta comummente precedem o inicio da DM representando um fator de risco para
a mesma, bem como para a sua recorréncia [23.28 | Fatores sociais como falta de apoio social,
integracao social, criticas familiares e tensdes laborais podem aumentar o risco desta
patologia.l*!l Assim, a presenca de um suporte social adequado é frequentemente citada
como um fator protetor contra a depressao e tem sido associado a um melhor resultado a
longo prazo apds um episddio de depressdo, sendo que este pode incluir suporte emocional
(por exemplo, consolo, empatia ou incentivo), instrumental (por exemplo, ajuda com tarefas
domésticas) ou informativo (avisar de uma nova proposta de trabalho)43411

Por fim, é relevante referir que estudos imagioldgicos revelaram algumas diferencas
estruturais nos cérebros de doentes com depressdo, tais como ventriculos laterais
aumentados, volume do hipocampo diminuido, diminuicdo do volume da matéria cinzenta
nas areas anteriores do cérebro, incluindo o cdrtex frontal e o cortex orbitofrontal e volume

reduzido das estruturas dos ganglios da base(23!,
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Tratamento

Gestao do doente

O objetivo do tratamento inicial, dito na fase aguda, é a remissdo dos sintomas e a
recuperac¢do do funcionamento basal do doente, esta dura habitualmente 6-12 semanas 44
A fase seguinte, denominada fase de continuacdo, tem como objetivo manter o doente
assintomatico por mais 4 a 9 meses de tal forma que o episddio depressivo se pode considerar
totalmente resolvido, ou seja, agir na prevencao de recaidas. Por fim, a fase de manutencao,
frequentemente engloba um periodo mais alargado no tempo durante o qual o objetivo é
prevenir a ocorréncia de um novo episddio depressivo, isto é, prevencdo de recorrénciasl®2s],
Para tal, existem dois grandes grupos de opgdes terapéuticas: farmacos e psicoterapia.
Existem ainda outras opgdes terapéuticas, como a eletroconvulsoterapia e a estimulagdo
magnética transcraniana que sdo reservados para casos refratdrios ou mais graves. Além
disso, é de realc¢ar a importancia da educagao para a doenga ao proprio e aos seus familiares
e de medidas gerais como mudancgas no estilo de vida: higiene do sono, dieta saudavel,
cessacdo tabagica e exercicio fisico regular(’9 . De facto, verificou-se que o exercicio fisico
regular estd associado a beneficios terapéuticos significativos, especialmente se o exercicio
for mantido ao longo do tempol*!. Durante todo o processo, o clinico deve fomentar uma
boa relacdo médico-doente, nomeadamente ter em conta os pontos de vista e preferéncias
do doente no que toca a escolha da terapéutical45471,

Segundo as recentes guidelines da American College of Physicians publicadas em 2023,
estd recomendando na perturbacdo depressiva ligeira, como primeira linha, a terapia
cognitivo-comportamental (TCC) em monoterapia. Ja na depressdao moderada a grave, esta
recomendado, como escolha inicial, em monoterapia a TCC ou tratamento farmacoldgico com
um antidepressivo de segunda gerag¢do nao triciclico. Adicionalmente, sugere ainda que pode
ser implementada uma estratégia dual com a combinacdo das duas estratégias terapéuticas
nos casos de DM moderada a grave. Refere ainda que esta escolha deve ser personalizada e
baseada na “discussdo dos potenciais beneficios do tratamento, riscos, perfis de efeitos
laterais, custo, viabilidade, sintomas especificos dos pacientes (como insdnia, hipersénia ou
flutuagdes do apetite), comorbilidades, uso concomitante de medicamentos e preferéncias
do paciente” 1481,

Antes da prescricdo de um farmaco antidepressivo é importante explicar ao doente que
o efeito terapéutico s6 é notado pelo préprio apds 4 semanas de uso, apesar da manifestagao
precoce de alguns efeitos laterais!?3!. De facto, deve ser realizada uma consulta de reavaliagdo

apods 2 semanas de inicio do fdrmaco para verificar a melhoria dos sintomas, bem como a

12



existéncia de efeitos laterais. Além disso, é crucial deixar claro que a duragdo do tratamento
pode-se prolongar no minimo por 6 meses mesmo apds remissdo dos sintomas e com a
reducdo ou interrupg¢do do fdrmaco podem surgir sintomas de descontinuagao, pelo que nao

deve ser feita autonomamentel#7!,

Tratamento farmacoldgico

Atualmente, existem diversas classes de fdrmacos antidepressivos disponiveis, sendo
estes: Inibidor seletivo de recaptagdo de serotonina (SSRIs), inibidores da recaptagao da
serotonina e noradrenalina (SNRIs), antidepressivos triciclicos (ATC) e outros antidepressivos.
A escolha destes farmacos deve ser individualizada, sendo que ndo existem contraindicagdes

para o uso dos mesmos em doentes com psorl'ase.

SSRIs

Os SSRIs bloqueiam a recaptacdo da serotonina com seletividade e elevada poténcia,
aumentando a quantidade de serotonina disponivel na fenda sindptica [2339, Estes sdo
utilizados globalmente como tratamento de primeira linha pela sua eficacia e tolerabilidade,
bem como por serem menos toxicos em sobredosagem!“8l, Este grupo inclui o citalopram,
escitalopram, sertralina, fluoxetina, paroxetina, fluvoxamina. Note-se que a setralina é dos
farmacos mais amplamente prescritos(*8l, Como efeitos laterais, as nduseas ocorrem em cerca
de 20% dos doentes, mas geralmente resolvem com a continuidade do tratamento. Outros
efeitos incluem dispepsia, flatuléncia e diarreia. A longo prazo pode ser relatado ganho de
peso, sendo este mais significativo com o uso de paroxetina. Além disso, a disfungdo sexual,
que inclui atraso na ejaculacdo e anorgasmia, também foi relatado como um efeito lateral

comum durante o tratamento com SSRls [23],

SNRIs

Relativamente aos SNRIs, estes atuam através do bloqueio da recaptacdo da
serotonina e da noradrenalina por se ligarem ao seu transportador® .Dentro deste grupo,
estdo disponiveis a venlafaxina e a duloxetina, por exemplo!28, O perfil de efeitos adversos é
semelhante ao do grupo anterior, sendo que apresenta como efeitos laterais nduseas,
tonturas, diaforese, disfungdo sexual e hipertensdo arterial. Os clinicos devem alertar os
doentes para ndo interromperem abruptamente o uso de SNRIs, pois pode precipitar a
sindrome de descontinuacdo manifestada por calafrios, tontura, disforia, fadiga, desconforto
gastrointestinal e mialgias, sendo que parece ser particularmente comum com a

venlafaxinal4d!.
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Antidepressivos triciclicos

Os antidepressivos triciclicos, como a amitriptilina, clomipramina, imipramina, [28
foram desenvolvidos nos anos 50 tendo sido substituido por outros antidepressivos com
menos efeitos laterais e mais seletivos!33!. No entanto, ainda sdo Uteis devido a sua eficacia
em pacientes com depressdo severa e naqueles com doenga refrataria ao tratamentol23! ,
Estes atuam ndo sé através do bloqueio pré-sinaptico da recaptacdo da serotonina e
noradrenalina, mas também através do bloqueio dos recetores de histamina H1, dos
recetores de serotonina 5-HT2, dos recetores muscarinicos de acetilcolina e dos recetores
adrenérgicos al. De facto, este perfil de agdo abrangente contribui para a eficicia terapéutica
dos antidepressivos triciclicos, mas também esta associado a uma gama mais ampla de efeitos
laterais em comparacdo com os SSRIsB9 . Assim, apresentam efeitos laterais associados a
efeitos colinérgicos como boca seca, taquicardia, visdo turva, obstipagao, retengao urinaria,
disfuncdo sexual, prejuizo cognitivo, bem como associados a efeitos adrenérgicos, tal como
sonoléncia e hipotensdo ortostatical?3!.

Outros antidepressivos

O bupropiom difere dos restantes antidepressivos por apresentar acdo combinada na
noradrenalina e na dopamina e por nao ter atividade apreciavel sobre as concentragcdes de
serotonina no cérebro, atuando como um inibidor da recaptacdo da Noradrenalina e
Dopamina 59301 O perfil de efeitos laterais é bastante semelhante aos do SSRIs, no entanto
ndo esta associado a disfuncdo sexual, sendo uma vantagem em certos doentes23:31 Est3
contraindicado em doentes com histéria de convulsdes, pela sua associacdo a quadros
convulsivos, principalmente em altas dosagens(2331],

A mirtazapina é apontada como um antagonista potente em varios subtipos de
recetores 5-HT, particularmente nos recetores 5-HT2 e 5-HT3 e nos adrenorecetores 0 Além
disso, a mirtazapina é um antagonista competitivo nos recetores de histamina H1,
apresentando um perfil sedativol3]l. Outro efeito lateral é o aumento de apetite e o ganho de
pesol23],

A trazadona atua nos recetores pdés-sinapticos 5-HT2a e 5-HT2c como antagonista e
possui também acio inibitéria da recaptagdo pré sinaptica da serotoninal>® . E considerada
um modulador da serotonina, na medida em que em doses baixas, funciona como um
antagonista da serotonina, enquanto em doses altas, age como agonista. Adicionalmente,
blogueia recetores alfa-adrenérgicos pds-sinapticos, o que pode levar a efeitos colaterais
como hipotensdo ortostatica e priapismo, e recetores de histamina H1, contribuindo para o

seu efeito sedativols.
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A agomelatina é um farmaco antidepressivo agonista dos recetores da melatonina
(MT1 e MT2), podendo ter efeitos benéficos sobre perturbacdes do sono. Da mesma forma,
é um antagonista fraco nos recetores 5-HT2c, aumentando os niveis de dopamina e de
noradrenalinal?352 | O efeito lateral a realgcar é o aumento das transaminases, o que leva a
necessidade de monotorizacdo regular do nivel de transaminases séricas(>3!,

Por fim, a vortioxetina é um dos mais recentes antidepressivos e apresenta um
mecanismo de acdo complexo. Este funciona como um antagonista dos recetores 5-HT3, 5-
HT1D e 5-HT7, agonista dos recetores 5-HT1A e agonista parcial dos recetores 5-HT1B. Assim,
a vortioxetina aumenta os niveis de serotonina, dopamina, norepinefrina, acetilcolina e
histamina no cérebro, particularmente no cértex pré-frontal e no hipocampo, areas ligadas a
depressdo. Os efeitos laterais mais comuns incluem ndusea, disfuncdo sexual, obstipacdo e
vémitos!®0l

Psicoterapia

A psicoterapia, no tratamento da DM, permite que o doente desenvolva uma maior
consciéncia sobre seu estado e sobre como este afeta a sua funcionalidade. De facto, esta
modalidade terapéutica facilita um entendimento mais profundo dos sintomas depressivos e
ajuda o paciente a identificar e modificar padrées de pensamento e comportamento
desadaptativos!># . Existem varias modalidades de psicoterapia, variando nos métodos
utilizados e foco de acdo, nomeadamente a terapia cognitivo-comportamental, terapia
interpessoal, terapia focada na resolucdo de problemas, psicodinamica e a terapia de casal e
familiar(39.10 | Dentro destas, a TCC e a psicoterapia interpessoal sdo opgdes comumente
escolhidas, uma vez que sdo as mais estudadas!®®! . Apesar da eficicia comprovada da
psicoterapia, existem barreiras no acesso a esta modalidade terapéutica, como a falta de

tempo, a indisponibilidade de servicos e os altos custos envolvidos[®!.

Terapia cognitivo-comportamental
Esta terapia baseia-se em ajudar o doente a identificar os seus pensamentos e visdo
negativa relativamente a si préprio e ao mundo. Assim, é feita uma desconstru¢ao dos
mesmos com o objetivo de substituir os pensamentos e perce¢des negativas por outros mais
saudaveis e funcionais!1054 | Atualmente, considera-se que a TCC é tdo eficaz como os
antidepressivos na DM moderada e a terapéutica combinada com farmacoterapia é uma

melhor opc¢do do que a terapéutica farmacoldgica em monoterapial?3!.

Terapia interpessoal
Ja a terapia interpessoal foca-se nas rela¢des interpessoais e situacdes da vida do

individuo como centro do problema, trabalhando as seguintes areas: luto pela perda, disputas
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interpessoais, transicGes de papéis e défices de habilidades interpessoais e outros fatores
pessoais que possam estar na origem da perpetuacdo dos sintomas depressivosis644 | Assim,
tem como objetivo identificar o trigger atual do episddio depressivo, facilitando o luto no caso
de perda, resolvendo disputas de papéis e transicdes de papéis, além de desenvolver
habilidades sociais para melhorar as suas relagdes interpessoais!**! . Apesar de ser menos

estudada que a TCC, parece ser igualmente eficaz(?3!.

Terapia focada na resolugao de problemas
Esta é uma terapia que comeca por definir claramente os problemas pessoais do
individuo e gerar multiplas solugdes para cada problema. Posteriormente, escolhe-se a
melhor solu¢do e define-se um plano sistematico para a resolucdo do problema'*s!.
Terapia psicodinamica
A psicoterapia psicodinamica concentra-se em resolver conflitos internos, partindo do
pressuposto que estes podem estar ligados a infancia, conflitos passados ndo resolvidos e
relagGes passadas do individuo. De facto, nesta terapia pressupde-se que estes conflitos
poderdo estar na génese e manutencdo da DM, exercendo um impacto significativo na
situacdo atual da vida do mesmo. Assim, esta psicoterapia é mais abrangente envolvendo

conflitos atuais e passados(2345],

Terapia de casal e familiar
Esta psicoterapia aborda questées no ambito de conflitos conjugais e familiares,
promovendo uma comunica¢do efetiva e sauddvel. Assim, a terapia de casal e familiar
apresenta abordagens semelhantes as outras terapias, mas inclui a participacdo de todos os
membros da familia, analisando a depressdo no contexto de dindmicas familiares
disfuncionais!?344,
Outras opgoes terapéuticas
Eletroconvulsoterapia
A eletroconvulsoterapia (ECT) é raramente utilizada em primeira linha, salvo quando é
necessaria uma resposta imediata como risco suicidario elevado, recusa alimentar e psicose
severalz328l | Pode também ser utilizada na depressao resistente. A ECT usa uma pequena
corrente elétrica para produzir uma convulsdo generalizada sob anestesia geral, usualmente
realizada 3 vezes por semana (no tratamento agudo). Apesar do mecanismo de a¢do deste
tratamento ndo estar totalmente compreendido, pensa-se que a sua eficacia possa estar
relacionada com a libertacdo de neurotransmissores, particularmente serotonina, dopamina

e noradrenalina. Apesar de apresentar o indice mais elevado de eficicia (70-90%) entre todos
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os tratamentos da DM, ainda estd associado ao estigma devido a desinformacgdo sobre o
procedimento 44571
Estimulagdo magnética transcraniana

A Estimulacdo magnética transcraniana (TMS) é um opc¢do terapéutica relativamente
recente, aprovada em 2008, para uso nos individuos com depressdao major resistente a
terapéutica farmacoldgica. Esta implica uma bobina magnética que é colocada em contacto
com a cabega, na zona pré-frontal esquerda, para gerar campos magnéticos. Assim, a
passagem de impulsos de corrente de alta intensidade na bobina produz um campo
magnético que resulta na estimulagao da zona cortical e fluxo de corrente no tecido neural e
despolarizagdo neuronal. No tratamento da DM, em cada sessdo de 30 minutos, geralmente
aplicam-se séries de 40 impulsos com pausas de 26 segundos entre as mesmas, totalizando
2400 a 3000 impulsos. As sessGes de TMS sdo realizadas diariamente durante um periodo que

varia de quatro a seis semanasl97.44.23,28,44]

Relagao entre as duas patologias

A psoriase é vista, frequentemente, como apenas uma doenca dermatoldgica.
Enquanto, na realidade, transcende os limites da pele, configurando-se como um exemplo da
psicodermatologia. Esta foca-se no estudo da interacdo complexa entre a mente e a pele. As

perturbagdes psicodermatoldgicas podem-se dividir em trés categorias!®8:

e Perturbacbes psicofisiolégicas: doencas da pele que ndo sdo primariamente
psiquidtricas, mas podem ser significativamente influenciadas ou agravadas por
fatores psicoldgicos;

e PerturbacGes psiquiatricas primdrias, a pele é o alvo de uma doenca psiquiatrica,
levando a lesdes autoinfligidas na pele;

e Perturbacbes psiquidtricas secundarias, onde o distlirbio dermatolégico causa

sintomas psicopatoldgicos, bem como impacto na imagem do propriols®!,

Assim, na psicodermatologia, a psoriase encaixa-se tanto na categoria de patologia
psicofisiolégica, onde a esfera psiquidtrica esta implicada na sua patologia, como na categoria
de perturbagdes psiquidtricas secundarias, onde o disturbio dermatoldgico é o trigger para

um evento psicoldgico™!.
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Esta perspetiva emerge da compreensdo de que a psoriase ndo afeta apenas a
integridade fisica da pele, mas também tem profundas implica¢cdes psicolégicas para o
doentel®8], Além disso, a alta prevaléncia de comorbilidades psiquiatricas em doentes
psoriaticos sugere que mecanismos patofisiolégicos comuns podem constituir uma ligacao
entre estas patologias. De facto, existem evidéncias crescentes de que a psoriase pode levar
a depressao, e a depressdo, por sua vez, agrava a psoriase, o que pode resultar num circulo

vicioso de psoriase e depressadol0l

Prevaléncia e Comorbilidade

A psoriase associa-se a comorbilidades psiquiatricas, nomeadamente a depressdo. De
facto, a literatura evidencia que os pacientes com psoriase tém uma probabilidade
significativamente maior de desenvolver sintomas depressivos em comparagdo com
individuos saudaveis, sendo que esta probabilidade foi estimada em uma vez e meial861,62,63],
Adicionalmente, a prevaléncia da depressdao em individuos com psoriase varia de estudo para
estudo de acordo com os critérios diagnédsticos utilizados, bem como metodologia do estudo
e tamanho da amostra. Assim, a prevaléncia da depressdo em individuos com psoriase varia
entre 6-62%621 . A titulo de exemplo, um estudo realizado por Esposito et al. em 2006
descobriu que 62% dos doentes apresentavam sintomas depressivos, avaliados através de
uma escala denominada Center for Epidemiological Studies-Depression Scalel®4 . Um outro

estudo transversal de 2019 relatou uma incidéncia de 13,9% para depressdo moderada a

s

em

grave em pacientes com psoriase, utilizando o Patient Health Questionnaire (PHQ-9)®51. A
disso, o risco de depressao aumenta com a severidade da doenca. Deste modo, pacientes com
psoriase moderada a grave apresentam maior risco de depressdo do que pacientes com

doenca level®®!

Mecanismos Biopsicossociais

A psoriase manifesta-se por placas eritematosas, pruriginosas que se localizam
tipicamente no couro cabeludo, cotovelos, joelhos e regido sacrococcigea. Além dos sintomas
fisicos que podem por si sé ter um grande impacto na qualidade de vida dos doentes, o
estigma social associado as lesdes visiveis desta doenga contribui também para o impacto
negativo da psoriasel®’l. A estigmatizacdo é definida como a presenca de uma marca
desacreditadora, que impede a formagdo de relagdes normais e leva a discriminagdo social e

ao isolamentol”l .Sendo que a pele é o maior 6rgdo do corpo humano, é através da mesma
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gue somos percecionados pelo outro. De facto, € comum que as pessoas ao redor do doente
julguem que as lesdes dermatoldgicas sejam contagiosas e evitam o contacto com o mesmo,
podendo levar a exclusdo sociall33867.681  Um estudo conduzido por Tomasz et al em 2017
encontrou uma correlacao forte entre o sentimento de estigmatizacdo e a exacerbacao dos
sintomas depressivos, e vice-versa. A mesma correlagao foi confirmada tanto para homens
quanto para mulheres!®, Ainda um estudo realizado em 2018 que contou com a participagdo
de 8.338 individuos com psoriase moderada a severa de 31 paises, revelou que 84% destes
sofreram discriminagdo e/ou humilhagdo devido a sua patologia. Adicionalmente, os doentes
psoridticos com lesdes visiveis referiram que ter a sua pele sem lesGes ampliaria as suas
op¢Oes de vida, tais como nadar, escolha especifica de roupa, além de facilitar o contacto
sociall®dl,

Deste modo, a psoriase pode levar a sentimentos de vergonha e baixa autoestima que
podem condicionar os individuos a evitar locais publicos como piscinas e praias, bem como
escolha de uma roupa especifica de modo a tapar as suas lesées. Um estudo nos Estados
Unidos investigou como a psoriase impacta diferentes areas de vida dos doentes, tendo sido
consideradas sete areas: emocional, vida social, familia, trabalho, funcionamento fisico,
intimidade sexual e educagdo. Os resultados revelaram que 98% dos pacientes sentiram
impacto emocional, 94% relataram impacto social, 70% na vida familiar, 68% na carreira
profissional, 38% no funcionamento fisico, 17% na intimidade sexual e 21% na educac¢do 79,

Além disso, a psoriase acarreta perda de oportunidades na vida profissional, dias de
absentismo no trabalho e um acréscimo nas despesas de tratamento que pode aumentar
significativamente a carga socioecondmica [70.71.72] |

Deste modo, esta doenca crdnica apresenta um impacto significativo na qualidade de
vida dos doentes, sendo que o estigma social parece ser um fator chave no desenvolvimento
de percecdes negativas dos doentes sobre a sua prépria aparéncia e no desenvolvimento da
sua autoestimal’L73] | Assim, o desfiguramento e a estigmatiza¢do sdo fatores que implicam
uma carga psicoldgica significativa experienciada pelos doentes psoriaticos, levando a um

risco superior de depressao.

Mecanismos Bioldégicos

A ligacdo entre a depressdo e a psoriase envolve também mecanismos bioldgicos
criando uma sinergia que contribui para a manifestacdo e agravamentos dos sintomas de
ambas as patologias. Estdo, portanto, envolvidos mecanismos inflamatdrios, o eixo

hipotalamo-hipdfise-adrenal, os niveis de melatonina, a vitamina D3 e a microbiota intestinal.
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Mecanismos Inflamatérios

E sabido que a psoriase é uma doenca inflamatdria caracterizada por uma resposta
imune exacerbada e niveis elevados de citocinas inflamatorias, incluindo TNF-alfa, I1L-12, IL-
17, IL-23 e IFN-gamal’®l, Do mesmo modo, ao longo dos anos varios autores sugeriram uma
relacdo entre a inflamagdo e a depressdol3637.81 . Nomeadamente, através da elevagdo das
seguintes citocinas: TNF-alfa, IL-1, IL-6 e PCR[747576], Assim, o facto de ambas as patologias se
apresentem com o aumento de citocinas pré-inflamatérias, sugere uma possivel associacdo
entre as duas doengas através de mecanismos inflamatérios.

Existem vdrias teorias sobre como as citocinas pré-inflamatdrias podem influenciar o
metabolismo de neurotransmissores dentro do Sistema Nervoso Central (SNC). Uma das
teorias pressuple a existéncia de uma barreira hematoencefalica hiperpermedvel nos
doentes com depressdao major, permitindo que as citocinas pré-inflamatérias entrem no SNC
e, posteriormente, ativem células neuronais e ndo neuronais!’’! .Outra hipotese discutida é a
ativacdo das células endoteliais da vascularizacdo cerebral, levando a secre¢do de citocinas
dentro da barreira hematoencefalica [78. Uma terceira abordagem explicativa pressupde que
os sinais inflamatdrios periféricos possam ser transmitidos ao SNC através do nervo vago, ja
que as fibras do nervo vago apresentam recetores que tem a capacidade de se ligar a citocinas
pré-inflamatérias periféricas!’38l, Posteriormente, as citocinas podem interagir com muitos
dos dominios fisiopatoldgicos relevantes para a depressdo, incluindo o metabolismo de
neurotransmissores, fungdo neuroenddcrina e plasticidade sinaptical®l. Nomeadamente, as
citocinas proé-inflamatérias desencadeiam a ativa¢do das células Th17, que desempenham um
papel crucial na neuroinflamacdo, afetando células residentes como a microglia, astrdcitos e
neurdnios, podendo levar a morte neuronal. Adicionalmente, a microglia, quando ativada,
sintetiza uma enzima responsavel pela conversado do triptofano em quinurenina pela ativagao
da via da quinurenina. Esse processo de degradagdo do triptofano diminui a disponibilidade
de serotonina, um neurotransmissor vinculado a etiologia da depressao(8ll,

Deficiéncia de Vitamina D3

A deficiéncia de Vitamina D3 também desempenha um papel importante na origem
tanto da psoriase quanto da depressdao. Por um lado, os metabolitos da vitamina D3
desempenham fung¢des essenciais no crescimento dos queratindcitos e a diminuicdo da sua
concentragdo leva a diminuicdo das células T reguladores. Assim, a vitamina D3 diminui a
resposta excessiva das células Thl e Th17 implicadas na fisiopatologia da psoriase. 82 Por
outro lado, o calcitriol, uma forma ativa da vitamina D, estimula a expressdo do gene da

tirosina hidroxilase, considerada uma etapa limitante na sintese das catecolaminas. Essas
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catecolaminas, como a dopamina, noradrenalina e adrenalina, estdo implicadas na
fisiopatologia da depressdo como explicado anteriormentel®, Adicionalmente, o sistema
nervoso central possui recetores especificos para a vitamina D em areas do cérebro como o
hipocampo e o coértex pré-frontal, que sdo areas chave para a regulacdo das emocdes!8!
Assim, baixas concentragbes séricas de vitamina D3 parecem desempenhar um papel no
desenvolvimento tanto da psoriase quanto da depressdo(82:601

Niveis de melatonina

Os niveis de melatonina estdo diminuidos quer na depressdao quer na psoriase. Esta
hormona produzida pela glandula pineal, apresenta um ritmo circadiano com niveis baixos
durante o dia e elevados durante a noitel®®. Como é sabido, a melatonina esta relacionada
com a regulacdo dos ciclos de sonos, mas também exerce um papel no sistema imunoldgico.
Nomeadamente estd associada a uma diminui¢ao da expressao de citocinas proé-inflamatérias
como o TNF-a, IL-6 e IL-8 [59831 | Assim, a melatonina é considerada uma molécula anti-
inflamatéria e os seus niveis baixos estdo associadas a episédios de prurido, que pode induzir
o fendmeno de Koebner e intensificar a psoriasell. Por outro lado, foi visto que a diminuicdo
dos sintomas depressivos levou a um equilibrio nos niveis de melatonina e, também, a
melhoria das lesdes psoridticas. Assim, a fototerapia é considerada uma abordagem
promissora para estabilizar a melatonina, reduzir a inflamacdo associada a psoriase e aliviar
sintomas depressivos que exacerbam a psoriasel>8l. Além disso, os agonistas da melatonina,
como a agomelatina, podem desempenhar um papel adjunto a terapéutica padrdao em
pacientes com psoriase, dado esta patologia apresentar-se com niveis baixos desta
hormonals3l,

Eixo HPA

O eixo HPA é um dos componentes centrais do sistema neuroendrécrino e pode
também representar um elo de ligacdo entre a psoriase e a depressdo, na medida em que
ambas as patologias podem se apresentar com uma hiperatividade do eixo HPA. A ativacao
deste eixo é precipitada pelo stress que resulta na produ¢do da hormona libertadora de
corticotrofina (CRH) pelo hipotalamo, que estimula a adenohipoéfise a secretar a hormona
adrenocorticotréfica (ACTH) e, por sua vez, este estimula as glandulas adrenais a produzir
hormonas glucocorticoides como o cortisol. A hiperatividade deste eixo pode contribuir para
as respostas inflamatorias observadas em ambas as patologias!®®8ll, Assim, na depressdo foi
identificada uma desregulacdo no feedback negativo do HPA e uma hipersecrecao de
glucocorticoides, associada a fungGes comprometidas dos recetores glucocorticoides. Nestas

circunstancias, estes ultimos ndo conseguem controlar adequadamente a libertacdo de
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glucocorticoides, mesmo em niveis elevados, resultando no aumento de neuroinflamacdo e
na presenca de citocinas pro-inflamatérias!sl,

Ja no que toca a psoriase, a pele possui um eixo HPA periférico funcionante. A hormona
libertadora de corticotropina e o seu recetor CRH-R1 podem ser produzidos por varias células
na pele e estimulam a produgdo local de citocinas na pele. Ao se ligar ao CRH-R1 nos
mastdcitos, o CRH induz a desgranulacdo de mastdcitos e a libertacdo de VEGF e citocinas pro-
inflamatérios como a IL-6, IL-8 e IL-22. Os mastécitos também podem estabelecer contacto
direto célula-a-célula com células dendriticas imaturas e promover a sua maturagao. Assim,
resultando na libertacdo de IL-12 e IL-23 pelas mesmas e na diferenciacdo das células Thl e
Th17, induzindo a inflamacdo tipica da psoriase 60811 Além disso, estudos revelaram que ha
uma maior expressao do recetor CRH-R1 nas lesdes da pele psoridticas em comparagdo com
a pele ndo afetadal®081l,

Microbiota Intestinal

A microbiota intestinal € uma complexa comunidade de microorganismos, incluindo
inimeras espécies diferentes de virus, fungos, protozodarios e bactérias que residem no trato
gastrointestinal humanol84,

Verificou-se que nos doentes psoriaticos existem alteragdes da microbiota intestinal,
tal como a reducdo das abundancias relativas dos filos Actinobacteria e Bacteroidetes. Essas
alteracdes na microbiota podem levar a uma disfuncdo da barreira intestinal e promover a
transloca¢do de bactérias e dos seus metabolitos. Estes sdo reconhecidos por recetores de
reconhecimento de padrdes, desencadeado a secre¢do de citocinas pré-inflamatdrias, como
a IL-6, IL-1B e TNF-a e diferenciacdo de células Th17, o que exacerba a resposta inflamatéria
na psoriase pela libertacdo de IL-17181],

Por outro lado, a diversidade da microbiota intestinal estd relacionada com a depressdo
major 8], Nestes individuos, verificou-se um aumento percentual da fila Bacteroidetes,
enquanto o de Firmicutes demonstrou-se reduzida. Da mesma forma, as alteragcGes na
microbiota intestinal podem induzir inflamagdo sistémica e transportar citocinas para o
cérebro, o que pode levar a ativacdao microglial e contribuir para o desenvolvimento da
depressaolsll,

Assim, a associacdo entre psoriase, depressdo e a microbiota intestinal mostra que
ambas as patologias podem levar a desregulagdo da microbiota intestinal, o que induz a

permeabilidade intestinal e a migragdo bacteriana, bem com a inflamacgao sistémical8ll.
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Abordagens ao tratamento

Para lidar eficazmente com a complexidade de ambas as patologias, uma abordagem
integrada e multidisciplinar, avaliando o paciente como um todo, é essencial. A abordagem
terapéutica de doentes com psoriase ndo se deve limitar ao tratamento das lesdes
dermatoldgicas, mas também deve incluir estratégias para lidar com o impacto psicossocial e
emocionall&8687]

Assim, o uso de ferramentas para avaliar a qualidade de vida dos doentes ajuda a
estimar o impacto da doenga no seu bem-estar fisico, mental, funcional e social, levando em
consideracdo as suas préprias perspetivas. De facto, o uso de ferramentas como o indice de
Qualidade de Vida em Dermatologia (DLQI) permite a avaliagdo do avanco da doenca e de que
modo afeta o doente bem como para o screening de DM nestes doentes, sendo crucial a sua
integracdo nas consultasl®L.71871 Alias, as diretrizes clinicas europeias baseadas em evidéncias
propdem um DLQI de 0 ou 1 como objetivo de tratamento, enquanto as orientagdes da
Scottish Intercollegiate Guidelines Network afirmam que "a avaliagdo de pacientes com
psoriase ou artrite psoridtica deve incluir medidas psicossociais, com encaminhamento para
servicos de salde mental conforme apropriado”, e recomendam a realizagdo de screening
anuais para sintomas depressivos, no minimol87!,

Na medida em que o estigma social associado a psoriase é uma realidade para os
doentes psoriaticos e que este é um fator importante na maneira como esta é percebida pelos
mesmos, devem ser implementadas campanhas de sensibilizacdo para este temal®” . Este
estigma ndo apenas impacta a qualidade de vida dos individuos, mas também cria barreiras
significativas em termos de aceitacdo social, oportunidades de emprego e acesso a servigos
de saude adequados. Assim, campanhas educacionais e de sensibilizacdo devem ser
desenvolvidas de modo a destacar que a psoriase ndo é contagiosa, através dos drgaos de
comunicagdo sociall71,

Assim, o tratamento da depressdao em pacientes com psoriase pode incluir modalidades
nado farmacolégicas como as psicoterapias, incluindo a terapia cognitivo-comportamental.
Estas tém apresentado resultados promissores em combina¢do com o tratamento padrao
para a psoriase. Um estudo realizado no Reino Unido teve como objetivo avaliar os efeitos de
uma abordagem multidisciplinar com terapia cognitivo-comportamental focado na educacdo
para a doenca, técnicas de reducdo de stress e técnicas cognitivas destinadas a permitir que
os doentes consigam gerir interpretacdes erradas e crengas maladaptativas, bem como as
suas potenciais consequéncias na vida quotidiana em coadjuvancia com a terapéutica

psoriatica. Assim, concluiu que a participagdo dos doentes na abordagem multidisciplinar
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reduziu a incapacidade relatada pelos proprios, severidade da psoriase e sofrimento
psicolégico em 6 semanas, com melhoria continua observada no follow-up de 6 meses,
avaliados pelo Psoriasis Disability Index; PASI, e pelo Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS) [61.88] 'em comparagdo com aqueles que apenas receberam apenas tratamento dirigido
para psoriase. Um outro estudo avaliou os efeitos da terapia cognitiva baseada em
mindfulness em adjuvancia a terapéutica psoriatica nestes doentes. Assim, o grupo que foi
submetido a psicoterapia durante 8 semanas apresentou resultados estatisticamente
menores relacionados com a gravidade da psoriase e melhores resultados na escala de DLQI
do que o grupo controlo®®! . Assim, a abordagem com psicoterapia pode conferir uma
vantagem na coadjuvancia com o tratamento padrao para a psoriase.

Também a construgdo de um relagdo médico-doente sdlida e confidvel é crucial para
um tratamento eficaz. O caracter crénico da psoriase e as suas recidivas podem ser fonte de
grande frustra¢do, ndo apenas devido a doenca em si, mas também devido aos tratamentos
sucessivos. Por isso, a capacidade dos médicos de demonstrar empatia e de desenvolver uma
estratégia de tratamento em conjunto com o paciente é crucial, motivando os doentes a
seguir mais de perto as orienta¢Ges médicas, o que pode melhorar a aderéncia ao tratamento
e, consequentemente, os resultados. Deste modo, o médico deve sentar-se a uma curta
distancia do paciente e palpar as lesdes como parte do exame fisico. Assim, ajudando o
paciente a superar inibicdes em relagdo as interagdes sociais!74,

Na medida em que a ligacdo da psoriase e da depressdao pode ser explicada por
mecanismos inflamatdrios, o uso de agentes biolégicos tem sido motivo crescente de estudo,
procurando aprofundar o conhecimento nesta areal®l. Os agentes bioldgicos apresentam um
papel bem estabelecido no tratamento da psoriase e parecem apresentar resultados positivos
no que toca aos sintomas da depressdo, bem como na qualidade de vida dos mesmos[®9 . De
facto, estudos demonstram que inibidores do TNF alfa, tais como o etanecerpt e o
adalimumab, apresentam um impacto significativo na melhoria dos sintomas depressivos.
Assim, num estudo conduzido por Gelfand et al. durante 24 semanas com 2546 pessoas, 0 Uso
de etanecerpt em pacientes psoriaticos traduziu-se numa melhoria em 29% nos sintomas
depressivos, medida através da escala de BDI as 12 semanas!®¥. Um outro estudo, realizado
com a participacdo de 486 doentes psoriaticos submetidos a etanercept durante 24 semanas
mostraram melhorias estatisticamente significativas na pontuagdo total do DLQIl ja na
segunda semana, com uma resposta que continuou a melhorar ao longo do tratamento em
comparacdo com aqueles que receberam placebo, e aos que receberam menor dose do

mesmo farmacol®2l. Também Daudén et al. realizou um estudo em que avaliou 711 doentes
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psoriaticos. Estes foram submetidos a terapéutica com etanercept durante 54 semanas e,
posteriormente, avaliados na escala de HADS, de modo a avaliar os seus efeitos nos sintomas
depressivos. Os resultados foram também promissores: a percentagem de pacientes com
sintomas depressivos, do inicio do estudo até a semana 54, mostrou que na terapia continua
com etanercept 25 mg, diminuiu de 30,2% para 17,5%; e no grupo com administragao
interrompida de etanercept 50 mg, de 36,7% para 23,1%!°3!,

O adalimumab, anticorpo monoclonal humano direcionado contra o TNF, revelou que
melhora o funcionamento, a qualidade de vida e alivia os sintomas depressivos nestes
pacientes 94, Um estudo realizado em 2010 com a participacdo de 96 doentes psoriaticos
avaliou os efeitos do adalimumab nos sintomas depressivos, durante 12 semanas. Assim,
verificou-se que o grupo que realizou tratamento com este agente bioldgico, apresentou
melhorias nos sintomas depressivos de 6.7 pontos comparativamente ao grupo placebo de
1.5 pontos, utilizando uma escala autoavaliacdo de depressdo, Zung Self-Rating Depression
Scalel®!, Também se verificou que o ustekinumab, um anticorpo humano contraasIL- 12 e IL-
23, melhorou significativamente os sintomas depressivos em pacientes psoridticos
moderados a grave e qualidade de vida, medidos com a escala HASD e o DLQI,
respetivamente. Neste estudo, a prevaléncia de sintomas basais de depressado leve a grave
(avaliada pelo HADS-D) diminuiu de 24,7% para 12,8% no grupo do ustekinumab de 45 mg, e
de 31,1% para 12,5% no grupo do ustekinumab de 90 mg[®¢l,

Na abordagem de ambas as patologias, deve-se também ter em conta mudancgas no
estilo de vida que reduzem a inflamagao e diminuem o risco de depressdo, tais como: exercicio
fisico regular, dieta rica em frutas, vegetais e 6mega-3, boa higiene do sono, e evitar tabaco,
alcool, stress, obesidade e défice de vitamina DI8!.

Adicionalmente, é de referir que as novas descobertas no que toca aos mecanismos
biolégicos que relacionam a depressdo e a psoriase evidenciam possiveis novos alvos
terapéuticos para estes doentes, por exemplo, reducao da atividade do eixo HPA e a
impermeabilizacdo da barreira intestinal que devem ser explorados futuramente.

Por fim, é de notar que a depressao pode ter um impacto profundo na adesdo a
terapéutica, sendo que a probabilidade de doentes deprimidos ndo aderirem ao tratamento
é trés vezes superior a populagdo em geral. Assim, explorar as preferéncias de cada doente é
essencial, contribuindo, deste modo, para o estabelecimento de uma relagdo de confianga

entre médicos e doente e promovendo uma maior adesdo a medicag¢do por parte dos doentes

(661 ,
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Conclusao

Arelacdo entre a depressao e a psoriase é complexa e interliga-se de modo bidirecional.
Esta envolve mecanismos biopsicossociais € mecanismos biolégicos que convergem e
desenvolvem uma sinergia contribuindo para a manifestacdo e agravamento dos sintomas de
ambas as patologias.

A psoriase causa um impacto social e emocional significativo e indiscutivel. O estigma
social associado a esta doencga pode levar a exclusdo social, vergonha e baixa autoestima,
afetando diversos aspetos da vida dos pacientes, incluindo vida emocional, social, familiar,
profissional, fisica, sexual e educacional. Além disso, a doenca pode resultar em perda de
oportunidades profissionais e uma carga econdmica adicional, sublinhando o impacto
profundo na qualidade de vida dos pacientes.

Deste modo, é crucial que exista uma abordagem multidisciplinar e holistica,
enfatizando um tratamento integrado que considera todas as facetas de bem-estar do doente
e envolvendo o doente no processo de decisdo terapéutica. 7Y Assim, deve-se promover o
uso de ferramentas como o DLQI nas consultas, mas também abordar quer o bem-estar fisico
qguer o bem estar mental do doente. De facto, uma abordagem que coloca o paciente no
centro do processo de tratamento promove uma colaboracgao ativa nas decisGes terapéuticas,
pode ser decisiva para alcancar um controlo efetivo dos sintomas e uma melhoria na
qualidade de vida do individuo. 71

Nos ultimos anos, foram realizados diversos estudos que descobriram novas ligacdes
entre ambas as patologias por mecanismos bioldgicos, como mecanismos inflamatdrios, o
eixo hipotalamo-hipoéfise-adrenal e os niveis de melatonina e de vitamina D3. Estes novos
conhecimentos podem contribuir para novas abordagens terapéuticas desafiando o uso de
terapéutica convencional. Assim, sdo necessarios estudos mais profundos para permitir uma

melhoria na qualidade de vida destes doentes.
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