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Resumo

A dermatite atopica (DA) e a psoriase (PSO) sdo doengas inflamatérias
cutaneas crénicas, tradicionalmente consideradas entidades distintas, com diferencas
clinicas, imunoldgicas e terapéuticas bem estabelecidas. A DA apresenta inicio mais
frequente na infancia e associa-se a disfungcéo da barreira cutanea e a manifestagdes
atopicas, enquanto a PSO é uma doenga imunomediada de base genética, com
manifestacdes cutaneas, articulares e sistémicas relevantes.

Estudos recentes, entretanto, tém apontado a existéncia de fendtipos de
sobreposicao entre DA e PSO, evidenciados por achados clinicos hibridos,
compartilhamento de vias imunoldgicas e relatos de coexisténcia ou transigcéo
fenotipica entre as duas doengas. Diante desse cenario, o presente estudo teve como
objetivo revisar criticamente as evidéncias disponiveis sobre a sobreposigéo entre DA
e PSO, abordando aspectos clinicos, imunolégicos, histopatolégicos, moleculares e
terapéuticos.

Trata-se de uma revisdo narrativa de literatura realizada nas bases PubMed,
Science Direct e SciELO, no periodo de 2010 a 2025, utilizando descritores
relacionados a DA, PSO e sobreposi¢ao entre ambas. Apds aplicagao dos critérios
de elegibilidade, 17 estudos foram incluidos, compreendendo estudos experimentais,
prospectivos e relatos ou séries de casos.

Os estudos analisados demonstram que DA e PSO compartilham vias
imunologicas relevantes, com destaque para a ativagcdo do eixo Th17/IL-23 em
fendtipos especificos de DA, particularmente na DA pediatrica e em populagdes
asiaticas. Nesses subgrupos, observa-se aumento da expressao de citocinas como
IL-17, IL-22 e mediadores associados a hiperplasia epidérmica, aproximando o perfil
imunolégico da DA ao observado na PSO. Biomarcadores como IL-36y mostraram
potencial para discriminar PSO, enquanto quimiocinas associadas ao perfil Th2, como
CCL17, auxiliaram na identificacdo de DA.

Do ponto de vista histopatologico, os estudos revelam padrdes intermediarios,
com coexisténcia de alteragcbes eczematosas e psoriasiformes, dificultando a
distincao diagndstica em casos de sobreposi¢cao. Analises transcriptdmicas revelam
amplo compartiihamento de genes diferencialmente expressos (DEGs) entre DA e
PSO, com convergéncia em vias inflamatérias associadas a sinalizagao por IL-17. No
contexto terapéutico, imunobiolégicos e inibidores de JAK mostraram-se capazes de
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induzir reagbes paradoxais ou atuar como opgdes eficazes no manejo desses
quadros.

Conclui-se que DA e PSO representam entidades imunopatolégicas
interligadas dentro de um espectro inflamatério, com implicagdes diretas para o
diagndstico e para a individualizagdo das estratégias terapéuticas em pacientes com

apresentacdes clinicas hibridas.

Palavras-chave: Dermatite atopica; Psoriase; sobreposicao.



Introducgao

Dermatite atopica

A dermatite atopica (DA) é uma doenga inflamatoria cutanea que se manifesta
predominantemente na infancia, com prevaléncia estimada entre 15% e 20% nessa
faixa etaria (LAUGHTER et al, 2021). Embora frequentemente se inicie nos primeiros
anos de vida, a doenca pode persistir na idade adulta ou, menos comumente,
apresentar inicio tardio. Caracteriza-se por lesées eczematosas pruriginosas e
associa-se com frequéncia a outras manifestagdes atdpicas, como rinoconjuntivite
alérgica, asma e alergias alimentares, compondo o quadro conhecido como marcha
atopica (STANDER, 2021).

Nas criangas, os locais preferenciais de acometimento incluem a face,
frequentemente as bochechas, além dos membros, da regido ventral dos punhos e
tronco. Em individuos mais velhos, as lesbes tendem a se tornar mais circunscritas,
acometendo principalmente bragos e pernas, com predile¢ao pela fossa poplitea, bem
como a regido cervical e a area periorbitaria. A cronicidade das les6es, associada ao
prurido intenso e as possiveis complicagdes da doenca, impacta de forma significativa
a qualidade de vida dos pacientes (YEW et al, 2019; STANDER, 2021).

Quanto a patogénese, a dermatite atépica resulta da interagéo entre fatores
genéticos e ambientais. A inflamagdo cuténea é iniciada, em grande parte, pela
ruptura da barreira epidérmica, seguida da ativacdo de células dendriticas
inflamatdrias e de células linfoides inatas, que estimulam a diferenciacdo de células
T auxiliares do tipo 2 (Th2). Os linfécitos Th2 ativados liberam citocinas,
especialmente interleucina-4 (IL-4), interleucina-13 (IL-13) e interleucina-31 (IL-31),
que ativam as vias de sinalizagdo da Janus quinase (JAK/STAT, do inglés, Janus
kinase/ Signal Transducer and Activator of Transcription) e contribuem para a
inflamacéao cutanea e o prurido. Além do perfil Th2 classico, outros perfis imunoldgicos
tém sido descritos na DA, incluindo a ativagao de vias associadas a células Th1, Th17
e Th22 (LANGAN et al, 2020; STANDER, 2021).

O tratamento da dermatite atépica baseia-se na gravidade da doenca. Em
todos os estagios, inclusive nos periodos de remissao, recomendam-se medidas
gerais como 0 uso regular de emolientes e a prevencgao de infecgdes cutaneas e de

fatores desencadeantes. Quando ha atividade da doenga, caracterizada por eczema
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e prurido intenso, o tratamento inicial € predominantemente tépico, com o uso de
corticosteroides ou imunomoduladores, como os inibidores da calcineurina (por
exemplo, tacrolimo). A fototerapia também pode ser considerada como opgéao
terapéutica inicial em casos selecionados. Em quadros mais graves ou refratarios, a
terapia sistémica deve ser considerada, incluindo imunossupressores convencionais,
como glicocorticoides, ciclosporina ou metotrexato, bem como terapias direcionadas,
como os imunobioldgicos, sendo o principal exemplo o Dupilumabe (anti-IL13 e IL-4),
e as pequenas moléculas, a exemplo dos inibidores da JAK/STAT (STANDER, 2021).

Psoriase

A psoriase (PSO) é uma doenga inflamatéria cronica, de base genética e
imunomediada, que afeta aproximadamente 2% da populagdo mundial, com
prevaléncia variavel entre etnias e regides geograficas (PARISI et al, 2013; RENDON;
SCHAKEL, 2019). A forma clinica mais comum é a PSO em placas, responsavel por
cerca de 90% dos casos, caracterizada por placas eritematosas bem delimitadas,
pruriginosas e descamativas. Outras variantes clinicas incluem as formas invertida,
gutata, pustulosa, localizada ou generalizada, e eritrodérmica, sendo esta ultima
associada a maior gravidade e potencial risco sistémico (NAVARINI et al, 2017;
RENDON; SCHAKEL, 2019).

Além do acometimento cutaneo, a PSO pode afetar as unhas e articulagdes,
levando a artrite psoriasica em até 40% dos pacientes. O envolvimento ungueal
ocorre em mais da metade dos casos e se associa fortemente a artrite (VILLANI et al,
2015). Por ser uma doencga inflamatéria cronica, também esta envolvida ao maior
risco de comorbidades metabdlicas e cardiovasculares como obesidade, diabetes,
hipertensdo, sindrome metabdlica e aterosclerose, aumentando de forma
independente o risco de infarto, acidente vascular cerebral e morte por doenca
cardiovascular (ARMSTRONG et al, 2013; SCHAKEL, 2019).

Do ponto de vista patogénico, a PSO resulta de um processo inflamatorio
sustentado que leva a proliferacdo desregulada de queratinécitos. Esse processo
envolve a participacdo coordenada do sistema imune inato, incluindo células
dendriticas, macrofagos e neutréfilos, e do sistema imune adaptativo, com destaque
para os linfécitos T, especialmente das subpopulagdes Th1 e Th17 (HARDEN et al,
2015; SCHAKEL, 2019). Peptideos antimicrobianos, como o LL37, desempenham
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papel inicial relevante ao ativar receptores do tipo Toll (TLR, do inglés Toll-like
receptor) e desencadear cascatas inflamatorias. A ativagdo de células dendriticas
leva a produgao de citocinas como fator de necrose tumoral (TNF)-a, interleucina-23
(IL-23) e interleucina-12 (IL-12), sendo as duas ultimas responsaveis por modular a
diferenciacao e proliferagdo de subconjuntos de células Th17 e Th1, respectivamente,
perpetuando a inflamagéo cutanea e a hiperproliferagdo epidérmica (SCHAKEL,
2019).

Por ser doenca crénica e recorrente, a PSO exige tratamento a longo prazo. A
escolha da terapia é determinada pela gravidade da doenga, comorbidades e acesso
aos cuidados de saude (MROWIETZ et al, 2011). Os pacientes s&o, de modo geral,
classificados como com psoriase leve ou psoriase moderada a grave. Pacientes com
formas leves a moderadas podem ser manejadas com terapias tépicas, incluindo
corticosteroides, analogos da vitamina D e fototerapia. Ja os casos moderados a
graves frequentemente requerem tratamento sistémico, com opgdes tradicionais
como metotrexato, ciclosporina e retinoides. Mais recentemente, terapias
direcionadas, como os imunobiolégicos que bloqueiam TNF-a, IL-23 ou IL-17, bem
como pequenas moléculas que atuam sobre a via JAK/STAT, tém ampliado
significativamente o arsenal terapéutico e melhorado o controle da doenga
(SCHAKEL, 2019).

Sobreposigcéo entre Dermatite atopica e Psoriase

A DA e a PSO sao doengas inflamatérias e imunomediadas de grande
relevancia clinica. Ambas apresentam curso crénico, marcado por surtos e periodos
de remissdo, e podem impactar de forma significativa a qualidade de vida dos
pacientes. Embora sejam tradicionalmente consideradas enfermidades distintas, com
caracteristicas clinicas e epidemiolégicas proéprias, evidéncias mais recentes indicam
a existéncia de pontos de convergéncia e sobreposi¢cdo entre essas condigoes,
sugerindo, em determinados contextos, uma imunopatogénese compartilhada (LI et
al, 2025).

Evidéncias indicam que a IL-17 pode estar envolvida em formas mais graves
ou refratarias de DA, o que desafia a visdo dicotdbmica da imunopatogénese dessas
doengas. Além disso, subgrupos populacionais especificos, particularmente criangas
e individuos de origem asiatica, apresentam maior ativagdo do eixo Th17/IL-23, na
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DA, perfil imunologico semelhante ao observado na PSO, reforgando a possibilidade
de sobreposicao entre essas condi¢cdes (ESAKY et al, 2016; LI et al, 2025).

De modo complementar, ha relatos de pacientes com PSO que exibem maior
expressao de citocinas associadas ao perfil Th2, como IL-4 e IL-13, aproximando o
fendtipo imunolégico da psoriase ao da dermatite atdpica. Em apresentacgdes clinicas
mais extensas ou graves, como nas eritrodermias, as distingdes imunologicas entre
DA e PSO tornam-se ainda menos nitidas, o0 que evidencia a existéncia de um
espectro imunoldgico dindmico entre essas doengas (MOY et al, 2015; LI et al, 2025).

Do ponto de vista genbmico, observa-se uma sobreposigéo substancial entre
dermatite atdpica e psoriase, sendo descrito que cerca de 81% das alteragdes
génicas identificadas na DA também estédo presentes na PSO. Estudos protedmicos
indicam ainda que terapias sistémicas podem induzir modificagbes imunoldgicas
capazes de promover transigdes fenotipicas entre essas doengas. Nesse contexto,
reacbes paradoxais encontram-se bem documentadas na literatura, como o
desenvolvimento de lesdes psoriasiformes em pacientes com DA tratados com
Dupilumabe, um anticorpo monoclonal direcionado contra a subunidade alfa do
receptor da interleucina-4 (IL-4Ra), que bloqueia a sinalizagdo de IL-4 e IL-13 e
modula a resposta inflamatéria Th2. De modo semelhante, pacientes com PSO que
apresentam historico prévio de atopia, eosinofilia e niveis elevados de IgE podem
manifestar eczema paradoxal apdos a introdugéo de imunobioldgicos (LI et al, 2025).

Os primeiros relatos de coexisténcia entre DA e PSO datam de 1992 (BEER et
al, 1992); contudo, até o momento, a literatura ndo apresenta uma terminologia
padronizada para descrever esses quadros. Diversas denominacdes tém sido
utilizadas, como psoriase eczematizada, psoriasis dermatitis (PD) e reacgdes
paradoxais psoriasiformes ou eczematosas. De modo geral, recomenda-se o uso do
termo “coexisténcia” quando DA e PSO ocorrem simultaneamente como entidades
distintas, e “sobreposi¢cao” quando as caracteristicas clinicas se mesclam, dificultando
a distingdo diagndstica entre elas. Para essa ultima situagdo, o termo psoriasis
dermatites (PD) ou “dermatite psoriatica” tem sido proposto. Na populag¢ao pediatrica,
a sobreposicao entre eczema e psoriase varia entre 4% e 5% e termos como “PsEma’
e ‘psoriasis-dermatitis (PD)” foram propostos para designar quadros mistos. Alguns
relatos sugerem que PD pode representar apenas um estagio inicial ou transitério das
doengas, uma vez que parte dos pacientes evolui, ao longo do tempo, para quadros
mais claramente definidos de DA ou de PSO (LI et al, 2025).
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Apesar do reconhecimento crescente dessas intersegbes imunoldgicas, a
literatura ainda carece de consensos claros. N&o existem critérios diagndsticos
padronizados capazes de definir de forma objetiva os fendtipos de sobreposigao entre
DA e PSO, e a terminologia empregada permanece heterogénea e, muitas vezes,
inconsistente. Essa falta de padronizagao dificulta a comparagao entre estudos, a
interpretacdo dos achados clinicos e laboratoriais e o estabelecimento de estratégias
terapéuticas baseadas em evidéncias. Além disso, a auséncia de biomarcadores
validados limita a acuracia diagnéstica e torna o manejo clinico desses pacientes
particularmente desafiador, uma vez que intervencbes eficazes para uma das
doencas podem exacerbar ou desencadear a outra. Diante dessas lacunas, a
compreensao dos mecanismos imunolégicos compartilhados, bem como das
manifestagdes clinicas e histopatolégicas da sobreposicdo entre DA e PSO, bem
como suas implicagdes diagndsticas e terapéuticas, reveste-se de grande relevancia.
Sendo assim, o objetivo desse trabalho é revisar e analisar as evidéncias disponiveis
na literatura quanto a sobreposicao entre DA e PSO, abordando aspectos clinicos,

histopatoldgicos, imunolégicos e terapéuticos.
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Metodologia

Tipo de estudo e estratégia de busca

Trata-se de uma revisdo de literatura com sintese narrativa, conduzida nas
bases de dados PubMed, Science Direct e SciELO, consideradas relevantes por
abrangerem periédicos internacionais e latino-americanos de reconhecida qualidade
cientifica nas areas da dermatologia e ciéncias da saude. Foram incluidos estudos
publicados no periodo de janeiro de 2010 a 2025, com o objetivo de contemplar
evidéncias atualizadas e representativas dos avancos cientificos mais recentes sobre

A1

o tema. Os descritores utilizados na busca foram: “atopic dermatitis”, “atopic eczema”,
‘nummular eczema”, “psoriasis” e “overlapping”. Tais descritores foram combinados
por meio do operador booleano AND, de modo a restringir os resultados a estudos
que abordassem simultaneamente os temas de interesse. A busca foi realizada sem
restricdo de idioma, desde que os estudos apresentassem titulo e resumo

compativeis com o escopo desta revisio.

Critérios de elegibilidade, extracdo e sintese dos dados

Como critérios de inclusédo, foram considerados elegiveis estudos originais,
incluindo estudos experimentais, estudos prospectivos, relatos de caso e séries de
casos, desde que abordassem a dermatite atdpica, a psoriase e suas possiveis
formas de sobreposi¢cao ou concomitancia, de acordo com os descritores definidos na
estratégia de busca. Foram excluidos artigos classificados como revisbes de
literatura, revisbes sistematicas, metanalises, editoriais, cartas ao editor e
comentarios, bem como estudos que nao apresentassem dados clinicos relevantes
ou que nao estivessem diretamente alinhados ao objetivo da revisao.

A busca inicial nas bases de dados resultou na identificagdo de 90 estudos.
ApOs a remocgédo de duplicatas e a triagem por titulos e resumos, os artigos
potencialmente relevantes foram submetidos a leitura na integra para avaliagao de
elegibilidade. Ao final do processo de selegéo, 16 estudos foram incluidos na reviséao,
sendo 9 estudos experimentais (um dos relatos de caso foi também estudo
experimental), 5 relatos ou séries de casos e 3 estudos prospectivos.

13



Os trabalhos foram lidos na integra e os principais dados considerados foram:
tipo de estudo, caracteristicas da populagcdo/amostra avaliada e principais achados
(demonstrado na Figura suplementar 1). A sintese dos dados foi conduzida por meio
de analise narrativa, considerando a heterogeneidade metodolégica dos estudos
incluidos. Os resultados foram organizados de maneira descritiva, destacando-se os
principais pontos de convergéncia, as interrelagdes clinicas e fisiopatologicas entre
os estudos, bem como os aspectos divergentes que permitiram diferenciar as
condicbes analisadas, possibilitando uma visao abrangente do estado atual do

conhecimento sobre o tema.
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Resultados

Sobreposigdo imunopatoldgica entre DA e PSO

Estudos recentes sugerem a presenca de padroes de sobreposigcao
imunopatolégica entre DA e PSO. Bozek, Zajac e Krupka (2020) avaliaram criangas
com DA e PSO concomitantes e os compararam aqueles com apenas uma das
doencas, analisando o perfil e as concentragdes séricas de citocinas. Os autores
observaram que pacientes com ambas as comorbidades apresentaram niveis
significativamente mais elevados de IL-17 em comparagao aos grupos com doenca
isolada. Em contraste, pacientes com DA isolada exibiram concentragdes séricas
mais elevadas de IL-22. Esses achados sugerem que a IL-17 e, consequentemente,
a participacao das células Th17, desempenham papel particularmente relevante nos
casos de concomitancia entre DA e PSO.

De forma semelhante, Noda e colaboradores (2015) demonstraram que
pacientes asiaticos com DA apresentam producdo significativamente maior de
citocinas associadas aos eixos Th17 e Th22, como IL-17A, IL-19 e IL-22, bem como
de marcadores induzidos por essas citocinas, incluindo S100A12 e CCL20, quando
comparados a pacientes de origem europeia-americana. Essa resposta exacerbada
foi observada tanto na pele lesional quanto na nao lesional e contrasta com o perfil
classico da DA, predominantemente mediado por Th2. Embora os niveis de IL-17
tenham sido mais elevados em pacientes com PSO do que naqueles com DA, a
expressao de IL-22 mostrou-se comparavel entre as duas doencgas, sugerindo que a
DA em populagdes asiaticas compartilha caracteristicas imunolégicas com a PSO.

No mesmo estudo, foi realizada analise transcriptomica de fragmentos de pele
lesional e nao lesional de pacientes asiaticos com DA. Os resultados reafirmaram
maior ativacéo do eixo Th17/IL-23, evidenciada pelo aumento da expressao de genes
relacionados a IL-19, S100A12, IL-17A, IL-12B e IL-20. A proteina S100A12,
pertencente a familia das proteinas S100, atua como mediador pré-inflamatério
associado a ativagao de neutrdfilos e queratinécitos e é considerada um marcador de
inflamacgao cuténea relacionada a resposta Th17. A IL-19, em particular, tem papel
relevante ao potencializar os efeitos da IL-17A nos queratinécitos e favorecer a
producao de proteinas da familia S100, além de ser induzida por citocinas associadas

tanto ao perfil Th17 quanto ao Th2, como IL-4 e IL-13. Esses achados contribuem
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para a compreensao da presenca de caracteristicas clinicas semelhantes as da PSO
em pacientes asiaticos com DA, reforcando que esse fendtipo apresenta uma
imunopatogénese mista, caracterizada por intensa polarizagdo Th17/Th22,
sobreposta a ativagao classica do perfil Th2.

Esaki e colaboradores (2016) investigaram os mecanismos imunoldgicos e
epidérmicos associados ao inicio precoce da DA por meio da analise de bidpsias de
pele lesional e ndo lesional de lactentes com DA, com idade inferior a cinco anos e
diagndstico estabelecido ha menos de seis meses. Utilizando imunohistoquimica e
PCR quantitativo em tempo real, avaliaram a expressdo de mRNA de citocinas inatas,
mediadores associados a subpopulagdes de linfécitos T helper, bem como
marcadores regulatérios e de diferenciacdo epidérmica. Os achados foram
comparados com amostras de criangas controles e, adicionalmente, com tecidos de
adultos com DA estabelecida, pacientes com PSO e seus respectivos controles,
oriundos de coortes previamente caracterizadas, permitindo a comparagao entre
diferentes padrdes inflamatodrios cutaneos.

Os autores demonstraram que, ja nas fases iniciais da doencga, lactentes com
DA apresentam ativagao imunologica complexa, caracterizada nao apenas por forte
polarizagdo Th2, mas também por ativagao acentuada de mediadores associados ao
eixo Th17/IL-23 e a resposta inata. Tanto na pele lesional quanto na né&o lesional,
observou-se aumento significativo da expressdo de citocinas e marcadores
relacionados a via Th17 e a hiperplasia epidérmica, incluindo IL-17A, IL-19, CCL20,
LL37, proteinas da familia S100 (S100A8 e S100A12), lipocalina-2 e queratina 16
(K16), em niveis comparaveis aos observados em pacientes com PSO.

A analise transcriptémica global reforgou esses achados ao demonstrar que o
perfil molecular da DA pediatrica, em pele lesional e n&o lesional, agrupou-se mais
proximamente ao da PSO lesional adulta do que ao da DA adulta. Esse padrao indica
semelhangas imunoldgicas e epidérmicas substanciais entre a DA de inicio precoce
e a PSO, especialmente no que se refere a ativagcado das vias Th17/Th22 e a indugéo
de peptideos antimicrobianos e marcadores de hiperplasia epidérmica. Em conjunto,
esses resultados sustentam a existéncia de uma imunopatogénese mista na DA
pediatrica, caracterizada pela ativacdo simultdnea dos eixos Th2 e Th17/Th22,
fornecendo base molecular para a compreensdo da sobreposigdo clinica e

imunoldgica entre DA e PSO.
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Outro estudo realizado por Berekmeri e colaboradores (2018) utilizou uma
metodologia ndo invasiva, baseada em fita adesiva (“tape stripping”) e ELISA, para
investigar potenciais biomarcadores proteicos capazes de discriminar lesdes
eczematosas da DA de lesdes psoriasiformes. Amostras de lesbes inflamatorias de
pacientes com PSO e DA foram analisadas quanto a expressao das quimiocinas
CXCL1 e IL-8, associadas ao recrutamento de neutrofilos, e CCL20, envolvida na
atracdo de células produtoras de IL-17 e IL-22. Observou-se que todas essas
quimiocinas estavam presentes em niveis significativamente mais elevados nas
lesdes de pacientes com PSO em comparacido as de DA, enquanto apresentaram
niveis nulos ou muito baixos em amostras de pele saudavel ou ndo lesional.

No mesmo estudo, os autores investigaram a possibilidade de identificar uma
citocina diferencialmente expressa entre DA e PSO, com potencial aplicagédo
diagndstica em casos de sobreposigao fenotipica. A IL-36y foi selecionada para essa
analise, uma vez que estudos prévios ja haviam demonstrado sua expressao elevada
em lesdes psoriaticas. A quantificagcao dessa citocina foi realizada também por meio
de tape stripping associado a analise por ELISA.

Observou-se aumento dos niveis de IL-36y em lesbes de DA quando
comparadas a pele saudavel ou nao lesional; entretanto, as concentragdes foram
significativamente mais elevadas nas lesdes psoriaticas. A analise por curva ROC
demonstrou excelente desempenho diagnéstico da IL-36y para diferenciagdo da
PSO, com ponto de corte 6timo de 214 pg/mg de proteina total, alcangando
especificidade de 100% (1C95%: 90%—-100%) e sensibilidade de 94,44% (1C95%:
84,61%—-98,84%). Além disso, a expressao aumentada de IL-36y mostrou-se mais
consistente do que a de CXCL1, estando presente em todas as amostras de PSO
avaliadas. Niveis de IL-36y também foram mensurados em outras dermatoses
inflamatorias e infecciosas, incluindo infecgdes fungicas, liquen plano e lupus
cutaneo, permanecendo abaixo do ponto de corte estabelecido, reforgcando seu
potencial como biomarcador discriminativo da PSO.

Outras quimiocinas também foram avaliadas no estudo de Berekmeri et al. A
CCL27, envolvida no recrutamento de células T de memoria para a pele, e a CCL17,
associada a atracao preferencial de linfécitos produtores de IL-4 e IL-13, ja haviam
sido previamente descritas como potenciais biomarcadores da DA. A analise
demonstrou que a CCL17 apresenta utilidade na identificacdo da DA, uma vez que
sua detecgao indicou inflamagéao subjacente de padrdo atopico. Em contraste, os
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niveis de CCL27 encontravam-se aumentados tanto em lesées de PSO quanto de
DA, ndo se mostrando uteis para diferenciagao diagndstica entre essas condigoes.

Entretanto, diferentemente da IL-36y, detectada em todas as lesdes psoriaticas
avaliadas, uma proporgao significativa das amostras nédo apresentou niveis
mensuraveis de CCL17, incluindo 25% das les6es de DA e 57,4% das lesbes de PSO,
0 que limita seu uso como biomarcador isolado em cenarios de sobreposi¢ao
fenotipica.

Bohner e colaboradores (2023) avaliaram a expressao génica de citocinas e
quimiocinas em tecido de pele lesional e ndo lesional de pacientes com eczema
numular, frequentemente considerado parte do espectro da DA, além de pacientes
com DA e PSO. Observou-se aumento significativo da expressdao de genes
associados ao perfil Th2, incluindo 1L13, GATA3, CCL17, CCL18, CCL26 e CCL27,
tanto no eczema numular quanto na DA, em comparagado com a PSO. As quimiocinas
CCL2 e CCL5, envolvidas no recrutamento de células Th2, apresentaram niveis mais
elevados no eczema numular do que nas demais condi¢cdes avaliadas.

Além disso, a analise de linfécitos T isolados de bidpsias de pele lesional
demonstrou que, de forma semelhante ao observado na DA, as células T do eczema
numular exibiram predominancia do perfil Th2, com maior frequéncia de producéo de
IL-4 e IL-13 em relagdo a IL-17. Consequentemente, o quociente Th17/Th2 foi
significativamente menor no eczema numular e na DA quando comparados a PSO,
reforgando as diferengas imunoldgicas entre essas entidades e contribuindo para a
compreensao dos fenotipos de sobreposicdo. Em conjunto, esses achados
contrastam com os estudos que descrevem ativagdo Th17 em subgrupos especificos
de DA, indicando que a sobreposi¢dao imunolégica entre DA e PSO nao ocorre de
forma homogénea entre os diferentes fenotipos eczematosos.

Por fim, Moy e colaboradores (2015) compararam o perfil de subpopulagdes
de linfécitos T helper em pacientes com DA crénica, PSO crénica e em casos de
eritrodermia de etiologia por DA ou PSO. Observou-se diferenga significativa na razdo
meédia Th1:Th2 entre as lesdes de PSO crdnica e DA crdnica, com maior proporgao
de células Th1 na PSO em comparacédo a DA. Entretanto, ndo foram identificadas
diferencas significativas nas propor¢des de células Th2, Th17 ou Th22 entre as lesdes
cronicas desses fendtipos.

De forma semelhante, nas bidpsias de pacientes com eritrodermia por DA ou
PSO, n&o se observaram diferengas significativas nas propor¢des de células Th1,
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Th2, Th17 e Th22, nem na razdo Th1:Th2, achado compativel com a dificuldade de
distingdo imunopatoldgica entre essas doengas em contextos de eritrodermia e

exacerbacao aguda.

Caracteristicas histopatologicas e fenotipicas na diferenciacdo e sobreposig¢do entre
DA e PSO

Em estudo conduzido por Kim e colaboradores, investigou-se o fenétipo de
sobreposicao entre DA e PSO sob o ponto de vista histopatologico, com o objetivo de
identificar caracteristicas capazes de distinguir essas condigbes e contribuir para
maior acuracia diagnostica. Para isso, foram comparados marcadores histoldgicos
classicos de DA e PSO, incluindo espessura epidérmica, hiperproliferacdo de
queratinécitos, infiltrado de linfécitos T (CD3*) e acumulo de células dendriticas
mieloides (CD11c*). Na analise dos achados tipicos, a hipogranulose esteve presente
em 100% das amostras de PSO classica, enquanto o alongamento das cristas
epidérmicas foi observado em 80% e a dilatagao capilar dérmica em 90% dessas
amostras. Por outro lado, na DA classica, os achados mais frequentes foram
espongiose e presenca de eosindfilos dérmicos, ambos identificados em 38,5% das
amostras. Entretanto, apesar dessas tendéncias, ndo foram observadas diferencas
estatisticamente significativas entre os marcadores histologicos avaliados quando
comparados os trés grupos analisados (DA classica, PSO classica e fendtipo de
sobreposic¢ao), evidenciando a existéncia de uma zona histopatoldgica de intersegéo
que limita a distingdo diagndstica baseada exclusivamente em critérios morfolégicos.

Em um segundo estudo, Noda e colaboradores (2015) avaliaram individuos
asiaticos com DA e os compararam a pacientes de origem europeia e americana, com
o objetivo de identificar diferencas fenotipicas e histopatoldogicas entre essas
populagdes. Embora a DA em individuos de ascendéncia europeia e asiatica se
manifeste, de modo geral, por placas eritematosas e escoriadas, os pacientes
asiaticos apresentaram com maior frequéncia lesdes com limites mais bem definidos,
acompanhadas de descamacado e liquenificacdo mais acentuadas. As analises
histolégicas demonstraram aumento significativo da hiperplasia epidérmica nos
pacientes asiaticos com DA, caracterizada por maior espessura epidérmica e maior

numero de células Ki67* na camada basal, em comparagao aos pacientes europeus
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e americanos. Além disso, foram observados com maior frequéncia achados de
paraqueratose, hipogranulose focal e alongamento das cristas interpapilares, ainda
que menos pronunciados do que aqueles tipicamente encontrados em lesdes de
PSO. De forma relevante, as medidas de espessura epidérmica nos pacientes
asiaticos com DA mostraram-se semelhantes as descritas em diferentes populacdes
de pacientes com PSO, indicando que o fendtipo da DA asiatica se aproxima
morfologicamente do fendtipo psoriasico quando comparado aos fenétipos europeu e
americano de DA.

Em estudo retrospectivo observacional, feito em um unico centro, Branisteanu
e colaboradores (2025) avaliaram pacientes que apresentavam concomitancia de DA
e PSO. Observou-se que tais pacientes apresentaram lesdes psoriasicas previamente
a lesdes de DA, diferentemente do fendtipo convencional de DA, a qual normalmente
se inicia na primeira infancia. Como hipotese explicativa, dados da literatura sugerem
que a resposta imunologica caracteristica da PSO, predominantemente mediada
pelos eixos Th1 e Th17, poderia suprimir respostas Th2 durante a infancia, permitindo
que manifestagdes atdpicas se expressassem mais tardiamente.

Os achados clinicos e epidemiologicos desse mesmo trabalho
(BRANISTEANU et al, 2025) reforcam a hipotese de que a coexisténcia entre DA e
PSO nao representa apenas a sobreposi¢cédo casual de duas entidades distintas, mas
pode refletir um fendtipo inflamatério especifico, no qual a modulagado temporal e
competitiva das vias Th1/Th17 e Th2 influencia tanto a expresséao clinica quanto os
padrdes histopatologicos observados.

Ainda no trabalho de Branisteanu e colaboradores (2025), a analise
histopatoldégica da coorte de sobreposicdo revelou um padrdo marcadamente
heterogéneo. As alteragbes epidérmicas exibiram, de forma recorrente,
caracteristicas tanto psoriasiformes quanto eczematosas, incluindo acantose,
paraceratose, alongamento das cristas epidérmicas, espongiose, vesiculagcao
intraepidérmica e exocitose epidérmica. De modo semelhante, as alteracbes dérmicas
apresentaram carater misto, com infiltrados linfociticos perivasculares e vasodilatacao
dérmica superficial. Embora achados classicos de PSO, como os microabscessos de
Munro, tenham sido observados de forma pouco frequente, a presengca mais comum
de microabscessos do tipo Langerhans sugere um padrao de atividade neutrofilica
incompleta ou funcionalmente alterada. Adicionalmente, a coexisténcia de areas de

hipo- e hipergranulose reforcou a nogdo de um disturbio de maturagédo epidérmica
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sobreposto, em vez de uma entidade histopatoldgica claramente delimitada. Em
conjunto, esses achados corroboram a literatura recente ao indicar que critérios
histolégicos convencionais podem ser insuficientes para a distingdo diagnostica em
casos de sobreposi¢cao, nos quais as lesdes parecem resultar da ativagao simultanea
e concorrente das vias imunolégicas Th1/Th17 e Th2.

A maioria dos casos de DA na populagdo do estudo (BRANISTEANU et al,
2025) foi classificada como subtipo intrinseco, caracterizado por niveis séricos
normais de IgE e inflamagao predominantemente mediada pelos eixos Th17 e Th22.
Esse imunofendtipo provavelmente compartilha maior proximidade imunopatologica
com a PSO. A prevaléncia relativamente baixa de asma e rinite alérgica nessa
populagcdo de coexisténcia entre DA e PSO sugere, adicionalmente, que esses
pacientes representam um fendtipo distinto de DA, possivelmente n&do atépico ou
caracterizado por imunidade mista. Essa observacdo € consistente com estudos
recentes que descrevem a heterogeneidade intrinseca da DA, incluindo subtipos que
apresentam niveis reduzidos de IgE, menor predominancia da resposta Th2 e maior
ativacao das vias Th1 e Th17.

Na mesma pesquisa (BRANISTEANU et al, 2025), ao analisar as
caracteristicas clinicas e fenotipicas associadas a gravidade das doengas, observou-
se que a PSO apresentou maior gravidade global, com a maioria dos pacientes ja
tendo sido submetida a terapias sistémicas antes do surgimento das manifestagoes
eczematosas compativeis com DA. Adicionalmente, observou-se uma relagao inversa
entre a gravidade da PSO e da DA na populagcédo de coexisténcias das doencas.
Casos de PSO grave estiveram mais frequentemente associados a DA de intensidade
moderada, enquanto pacientes com PSO mais branda apresentaram manifestagdes
mais intensas de DA. Essa tendéncia pode refletir um mecanismo de equilibrio
imunologico, no qual a inflamagdo dominante mediada pelos eixos Th17 e Th1 na
PSO exerce efeito supressor sobre vias Th2, limitando a expressao plena da
inflamacao atépica. Achados semelhantes ja foram descritos em estudos prévios,
sustentando o conceito de que a gravidade relativa das doengas pode se modificar a
medida que os eixos imunoldgicos sdo modulados, particularmente no contexto do
uso de terapias biolégicas direcionadas.

Em sintese, os diferentes achados apresentados convergem para a
necessidade de uma abordagem mais refinada na caracterizagdo de pacientes que
exibem manifestagdes clinicas e imunolégicas compartilhadas entre DA e PSO. A
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evidéncia acumulada sugere que esses quadros n&o decorrem, predominantemente,
de processos patoldgicos independentes ou estritamente sequenciais, mas de uma
desregulagdo imunomediada comum, marcada pela ativacdo concomitante e
dindmica dos eixos Th1, Th17 e Th22. O reconhecimento desses mecanismos
compartilhados fornece base conceitual para uma melhor estratificagao fenotipica,
aprimora a compreensao da sobreposi¢ao entre essas doencgas e tem implicagcbes

diretas para o diagndéstico e o manejo terapéutico desses pacientes.

Transcriptoma e genémica nos fenotipos de sobreposi¢céao

Estudos transcriptdmicos recentes tém permitido uma caracterizagdo mais
abrangente das alteragcbes moleculares envolvidas nas dermatoses inflamatorias.
Nesse contexto, Tsoi e colaboradores (2020) realizaram analise por RNA-seq em 147
amostras de pele provenientes de pacientes com dermatite atdpica (DA), psoriase
(PSO) e controles saudaveis, com o objetivo de identificar mecanismos moleculares
compartilhados e distintos entre essas doengas.

Para a interpretacdo dos dados, foram consideradas analises comparativas
com objetivos distintos. Inicialmente, a expressao génica da pele lesional de pacientes
com DA e com PSO foi analisada separadamente em relagdo a pele saudavel,
permitindo a identificacdo dos genes diferencialmente expressos associados a cada
condicdo inflamatdria. A partir dessas duas comparagoes independentes, foi possivel
avaliar o grau de sobreposigéo entre os perfis transcriptdmicos da DA e da PSO por
meio da identificacdo dos genes diferencialmente expressos comuns a ambas as
doengas. Em uma etapa analitica distinta, as lesées cutaneas de DA e PSO foram
comparadas diretamente entre si, com o objetivo de identificar os genes cuja
expresséo distingue especificamente uma doenga da outra.

Com base nessa abordagem, os autores identificaram aproximadamente 2.800
genes diferencialmente expressos (DEGs) comuns entre a pele lesional da DA e da
PSO. Esse conjunto correspondeu a 81% dos DEGs identificados na DA e a 41% dos
DEGs observados na PSO, indicando que a DA compartilha a maior parte de suas
alteracdes transcriptdmicas com a PSO, ao passo que quase metade das alteracdes
observadas na PSO também se manifesta na DA. Além do compartilhamento de

genes, a magnitude das alteragbes na expresséo génica apresentou forte correlagéo
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entre as duas doencas, sugerindo a ativagdo de mecanismos inflamatorios
convergentes.

Em contraste, quando as lesdes cutaneas de DA e PSO foram comparadas
diretamente entre si, observou-se um numero consideravelmente menor de genes
diferencialmente expressos (1.259 genes superexpressos e 771 genes
subexpressos), indicando que as diferengas moleculares entre essas doengas s&o
mais restritas do que as alteragdes observadas em relagédo a pele normal e se
concentram em subconjuntos especificos de genes.

De forma relevante, mesmo a pele nao lesional apresentou respostas proé-
inflamatdrias sutis, correlacionadas as observadas na pele lesional. Observou-se
também correlagao significativa entre os padrdes de desregulagédo génica da pele ndo
lesional de DA e PSO, sugerindo a presenca de alteragbes moleculares
compartilhadas mesmo na auséncia de inflamagao clinica evidente.

No mesmo estudo, demonstrou-se que uma proporc¢ao relativamente maior de
RNAs longos nédo codificantes (INcCRNAs) encontrava-se diferencialmente expressa
tanto na DA quanto na PSO, indicando possivel papel regulatério desses transcritos
na inflamacédo cutanea. As analises funcionais dos DEGs comuns revelaram
enriquecimento de vias relacionadas a resposta imune, sinalizagao por citocinas e
interferons. Genes diferencialmente expressos exclusivamente na DA estiveram
associados a ativacao de células dendriticas mieloides e a sinalizagao por fatores de
crescimento, enquanto genes exclusivos da PSO relacionaram-se a apresentagao de
antigenos por MHC classe |, ciclo celular e metabolismo de arginina e prolina.

Entre as vias enriquecidas especificamente na DA, destacaram-se canais de
cloro epidérmicos, sinalizagdo do receptor do fator de crescimento de fibroblastos
(FGFR), regulagédo da ativagdo de macrofagos e atividade das vias GABA/ERK1/2,
todas implicadas na funcdo da barreira epidérmica e na homeostase cutanea. A
analise do perfil de citocinas revelou que IL-17A/F, IL-36A/G e IFN-y estavam
altamente expressas na PSO, enquanto a IL-13 se destacou como o marcador mais
distintivo da DA. Em contraste, a IL-4 foi detectada em apenas cerca de 40% das
amostras de DA e em niveis muito baixos, indicando que a inflamac&o cutdnea da DA
€ predominantemente mediada por IL-13, e n&o por IL-4.

Outro estudo transcriptobmico relevante foi conduzido por Bohner e
colaboradores (2023), que analisaram pacientes com eczema numular (EN), DA e
PSO por meio de sequenciamento de RNA em larga escala (bulk RNA-seq),
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comparando pele lesional e nao lesional. A maioria dos DEGs identificados foi
compartilhada pelas trés condigdes. Apenas 8% dos genes foram exclusivos do EN,
em comparagao com 2,3% na DA e 26,5% na PSO. O EN compartilhou 16,3% dos
genes exclusivamente com a PSO e 4,3% com a DA.

Em consonancia com a sobreposic¢éo clinica, histolégica e molecular, a analise
de enriquecimento de vias demonstrou que o EN apresentou ativacado simultanea de
vias caracteristicas da DA (Th2/IL-5) e da PSO (IL-23/Th17). Essa ativagao
combinada Th2/Th17 mostrou-se mais especifica do EN, uma vez que a via IL-23 néo
se encontrava enriquecida na DA e a via IL-5 nao estava ativada na PSO.

He e colaboradores (2021) empregaram abordagem baseada em “tape
stripping” associada ao RNA-seq para avaliar a expressdao de mais de 20.000
transcritos em pele lesional e ndo lesional de pacientes com DA e PSO. Na DA, foram
identificados 4.123 DEGs na pele lesional e 1.498 DEGs na pele nao lesional. Na
PSO, detectaram-se 5.390 DEGs na pele lesional e 1.135 DEGs na pele no lesional.
Dentre esses, 2.371 DEGs na pele lesional e 491 na pele nao lesional foram
compartilhados entre DA e PSO, reforgando respostas transcricionais comuns.

Entre os genes compartilhados destacaram-se marcadores de hiperplasia
epidérmica e diferenciagdo alterada de queratindcitos (SERPINB3 e SERPINB4),
inflamacéo tecidual inespecifica (MMP12), ativagao e migracao de células dendriticas
e macrofagos (FCER1G, ITGAX/CD11c, CD83, CD86, LAMP3/DC-LAMP, CSF2/GM-
CSF), proliferagao e migracgao de linfocitos T (CD4, CD69, CD80, CCR7) e sinalizag&o
JAK/STAT (JAK3, STAT4).

Os niveis de ITGAM/CD11b, integrina expressa em leucdcitos mieloides como
células dendriticas, macrofagos, eosindfilos e neutréfilos, e de FCER1A, subunidade
do receptor de alta afinidade para IgE presente principalmente em células dendriticas
e células de Langerhans, encontraram-se aumentados em ambas as doengas, com
elevagdo mais acentuada na DA. Em contraste, ICOS (Inducible T-cell
Coestimulador), associado a ativagao de linfocitos T, e CD1A, marcador de células
dendriticas epidérmicas, estiveram aumentados exclusivamente na DA. Reguladores
negativos da inflamacéo (IL-34, IL-37 e IL-1F10) encontraram-se reduzidos em ambas
as condicdes. Citocinas associadas ao perfil Th22, como IL-22 e proteinas da familia
S100, estavam aumentadas tanto na DA quanto na PSO.

Apesar do amplo compartilhamento transcricional, perfis imunolégicos distintos
puderam ser identificados. Na PSO, observou-se forte polarizacdo Th17, com

24



elevagao de IL-17A/F, IL-36A/G, CCL20, DEFB4A/B e LCN2 (lipocalina-2, relacionada
a imunidade inata neutrofilica), além de elementos associados a resposta Th1 e a
imunidade inata, como IFN-y, CXCL9/10/11, STAT1, NOS2/iNOS e IL-1B. Na DA, por
sua vez, houve aumento mais pronunciado de IL-19, citocina induzida por IL-17 e IL-
4/1L-13, além de IL-13, IL-31 (mediador central do prurido), e quimiocinas associadas
ao perfil Th2, especialmente em pele lesional e ndo lesional. A IL-36G apresentou
expressdo marcadamente elevada na PSO e niveis baixos na DA, reforgando seu
potencial como biomarcador diferencial.

Quanto aos genes relacionados a barreira cuténea, observaram-se perfis
opostos: na DA houve reducéo significativa de FLG (filagrina), LOR (loricrina), IVL
(involucrina) e CLDNS (claudina-8), enquanto na PSO observou-se aumento de IVL e
LCE3D, compativel com a hiperproliferagdo epidérmica.

Kim e colaboradores (2024) compararam o transcriptoma de pacientes com DA
classica, PSO classica e fenétipo de sobreposigao, analisando pele lesional e nao
lesional. A expressao de KRT16, marcador de hiperproliferagao de queratindcitos, foi
significativamente maior na pele lesional do fenétipo de sobreposigdo em comparagao
a pele ndo lesional, sem diferenga significativa entre as lesdes dos trés fenétipos. De
modo semelhante, ndo foram observadas diferengas significativas na densidade de
células T CD3" ou células dendriticas mieloides CD11c* entre os grupos.

Na analise global por componentes principais, as amostras lesionais do
fendtipo de sobreposicdo agruparam-se proximas as da PSO e da DA classicas,
mantendo-se separadas da pele normal. Aproximadamente 81% dos DEGs foram
compartilhados entre PSO classica e o fenétipo de sobreposicédo, enquanto cerca de
69% foram compartilhados entre DA classica e o fendtipo de sobreposi¢cdo. Os
escores de enriquecimento das vias Th1 e Th17 foram mais elevados na PSO,
enquanto os das vias Th2 e Th22 predominaram na DA. O fenétipo de sobreposigao
apresentou escores intermediarios, porém mais proximos da PSO.

A quantificacdo de citocinas confirmou que mediadores Th17, Th1 e Th22
estavam aumentados na pele lesional do fendtipo de sobreposicdo em niveis
semelhantes aos da PSO classica, enquanto citocinas Th2 encontravam-se reduzidas
em comparagdo a DA classica. De forma concordante, biomarcadores séricos
associados a PSO estavam elevados no fendtipo de sobreposicdo, enquanto
biomarcadores associados a DA apresentaram niveis reduzidos, aproximando esse
fendtipo do perfil psoriasico.
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Por fim, Soul e colaboradores (2024) analisaram a expressao génica de
queratinocitos e linfocitos T in situ em DA e PSO. l|dentificaram 167 genes
compartilhados entre as duas doencgas, sugerindo respostas transcricionais centrais
comuns associadas a inflamacgao. Alteracbes semelhantes foram observadas em
linfocitos T CD4* e CD8", com compartilhamento significativo de genes inflamatérios.
A analise de enriquecimento funcional revelou vias comuns relacionadas a
queratinizagdo, ativagdo do NF-kB, sinalizacdo por IL-17, necroptose, formacéo de
proteassoma e de armadilhas extracelulares de neutréfilos (NETs), mecanismos de

amplificagao inflamatdria mais pronunciados na PSO.

Medicamentos e tratamentos como gatilhos para fendtipos de sobreposigcdo entre DA
e PSO

Evidéncias crescentes sugerem que intervengdes terapéuticas direcionadas a
eixos imunoldgicos especificos podem atuar como gatilhos para o surgimento de
fenodtipos de sobreposicao entre DA e PSO, particularmente por meio de mecanismos
de desvio imunolégico. Nesse contexto, Cirone e Lovegrove (2025) relataram o caso
de uma paciente do sexo feminino com histéria de dermatite atopica de longa data,
disseminada, envolvendo couro cabeludo, face, tronco e extremidades. Os
tratamentos instituidos nos trés primeiros anos incluiram corticosteroides topicos,
tacrolimo, crisaborol e anti-histaminicos orais. Diante da auséncia de controle
adequado com terapias topicas e da ocorréncia de complicagdes, como infeccdes
recorrentes, optou-se pela introdu¢ao de dupilumabe na dose de 300 mg a cada duas
semanas. Inicialmente, observou-se excelente resposta clinica, com area de
superficie corporal acometida (BSA) de 0% e indice de gravidade e area do eczema
(EASI) igual a 0, sem efeitos adversos durante os primeiros dois anos de tratamento.
Posteriormente, a paciente retornou com surgimento recente de placas eritematosas
extensas, bem delimitadas, recobertas por escamas prateadas, clinicamente
semelhantes a psoriase em placas, acometendo aproximadamente 55% da superficie
corporal (BSA 55%, PASI 11,6). Nao havia histéria pessoal ou familiar prévia de
psoriase. Foi realizada biopsia cutdanea da lesdo, a qual confirmou o diagndstico
histopatoldgico de psoriase. Diante desse achado, o dupilumabe foi descontinuado, e
a paciente apresentou boa resposta clinica apds o inicio de upadacitinibe na dose de

15 mg uma vez ao dia. Na discussao do caso, os autores destacam que o dupilumabe,
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ao inibir a inflamagao mediada por Th2, pode ter induzido um desvio imunolégico em
diregdo as vias Th1 e Th17, centrais na patogénese da psoriase, culminando no
surgimento do quadro clinico de PSO. A hipétese atualmente proposta sugere que a
supressao da via Th2 pelo dupilumabe favorece uma resposta Th1 mais pronunciada.
O upadacitinibe é um inibidor oral seletivo de JAK1, envolvido na sinalizagcdo mediada
por receptores de interferon alfa/beta, IL-6, IL-10 e IL-22. Uma série de casos
envolvendo pacientes com PSO e DA concomitantes tratados com sucesso com
upadacitinibe demonstrou que a inibicado de JAK1 pode ser benéfica em contextos de
sobreposicao clinica entre essas duas condi¢cdes. Embora a ocorréncia incomum de
“transicdo” de DA para psoriase durante o tratamento com dupilumabe esteja
relativamente bem descrita na literatura, sua patogénese e o manejo ideal desses
casos ainda nao se encontram plenamente estabelecidos.

Diferentemente do observado no relato anterior, Becker e colaboradores
(2025) descreveram o caso de um paciente do sexo masculino, jovem, com historico
de DA grave desde a infancia, que evoluiu para uma forma eritrodérmica e
generalizada durante a adolescéncia. O paciente apresentava perfil atdpico classico,
com histéria pessoal de asma, alergias sazonais e alimentares, além de historico
familiar de asma e DA. As terapias previamente utilizadas incluiram corticosteroides
topicos, agentes topicos nao esteroidais, prednisona, ciclosporina, metotrexato e
fototerapia com UVB de banda estreita, todas com respostas clinicas incompletas.
Um curso terapéutico de seis meses com dupilumabe nao resultou em melhora clinica
satisfatéria e foi interrompido em decorréncia do desenvolvimento de pancreatite
aguda. Na sequéncia, o paciente foi encaminhado para tratamento com abrocitinibe,
com resposta clinica inicial adequada. Entretanto, diante de piora subsequente, a
dose foi escalonada para 200 mg/dia, o que levou a melhora significativa da DA, com
acometimento inferior a 5% da area de superficie corporal. Apos sete meses de
tratamento, o paciente desenvolveu nova erupgao cutanea envolvendo face, térax e
membros superiores, caracterizada por papulas e placas bem delimitadas,
escamosas, de coloracado salméo, acometendo aproximadamente 20% da superficie
corporal. A bidpsia das lesdes revelou hiperplasia epidérmica psoriasiforme,
paraqueratose com neutrofilos e vasos sanguineos dilatados circundados por
infiltrado linfocitario na derme papilar, achados compativeis com o diagndstico
histopatoldégico de psoriase. Com base na evolugdo clinica e nos achados
histologicos, estabeleceu-se o diagnodstico de psoriase secundaria ao uso de
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abrocitinibe. Apdés a reducdo da dose do farmaco para 100 mg/dia, observou-se
resolugcao das lesbes psoriasicas.

Em outro relato, Gerger e colaboradores (2023) descreveram dois casos de
pacientes do sexo masculino que desenvolveram sobreposi¢cao entre DA e PSO no
contexto de tratamento com imunobiologicos. No primeiro caso, tratava-se de um
paciente com cinco anos de evolugdo de DA moderada, que iniciou tratamento com
dupilumabe. O paciente ndo possuia diagnostico prévio de PSO; entretanto, no
decorrer da terapia, passou a apresentar lesbes psoriasicas. Inicialmente, essas
manifestagcdes eram de menor gravidade, mas evoluiram progressivamente ao longo
dos meses, motivando a suspensao do dupilumabe. Diante desse cenario, optou-se
pela introdugdo de tildrakizumabe, um inibidor da IL-23, em associagdo ao
dupilumabe. Apds quatro meses de terapia combinada, ambas as medicag¢des foram
bem toleradas, sem ocorréncia de eventos adversos significativos, e observou-se
melhora expressiva do PASI, evidenciando controle adequado da atividade psoriasica
com a estratégia de dupla inibigdo imunoldgica.

No segundo caso clinico, tratava-se de um homem caucasiano de 45 anos,
com historia de DA ha 13 anos, que iniciou tratamento com dupilumabe. O paciente
possuia diagndstico prévio de PSO, embora a doenga estivesse inativa no inicio da
terapia. Em menos de um ano de uso do dupilumabe, observou-se o reaparecimento
das lesbes psoriasicas, o que motivou a suspensao do farmaco. Na sequéncia, foram
instituidos tratamentos com metotrexato e, posteriormente, apremilaste; ambos,
entretanto, precisaram ser descontinuados em razdo de efeitos adversos, como
tontura e sintomas gastrointestinais, além de resposta clinica inadequada. Com a
piora subsequente da DA, o dupilumabe foi reiniciado. No entanto, a terapia tépica
antipsoriatica associada mostrou-se insuficiente para o controle da PSO. Diante da
progresséo da atividade psoriasica (PASI 9,1) e do surgimento concomitante de artrite
psoriasica (PsA), optou-se pela introdugédo do brodalumabe, antagonista do receptor
de IL-17, com suspensao do dupilumabe. Houve reducéo significativa da atividade da
PSO e da PsA; entretanto, a DA permaneceu sem controle adequado. Em razao
desse cenario, o0 dupilumabe foi reintroduzido de forma concomitante ao
brodalumabe. Com a estratégia de dupla terapia biolégica, ambas as doencgas foram
controladas de maneira satisfatoria, sem ocorréncia de eventos adversos relevantes,
a excecdo de conjuntivite. Posteriormente, visando reduzir a frequéncia de

aplicagdes, o tildrakizumabe foi introduzido. Observou-se manutencdo do controle

28



clinico tanto da DA quanto da PSO e da PsA, com EASI de 9,4 e PASI de 3. Em
conjunto, esses casos demonstram que a combinagao criteriosa de biologicos pode
representar uma alternativa segura e eficaz no manejo de DA e PSO coexistentes,
permitindo a continuidade do tratamento com dupilumabe, mesmo diante de seu
potencial para desencadear ou exacerbar manifestagdes psoriasicas.

De forma interessante, os relatos iniciais descrevem o surgimento de lesdes
psoriasiformes em pacientes com DA prévia tratados com dupilumabe. Na literatura,
esse fendmeno ja foi caracterizado como uma reagéao paradoxal, com aparecimento
de psoriase apos o inicio da terapia anti—IL-4/IL-13 em individuos com DA. Nesses
cenarios, a abordagem terapéutica mais frequentemente adotada envolve o uso de
inibidores de JAK, uma vez que esses agentes exercem bloqueio imunoldgico mais
amplo, capaz de interferir tanto em vias mediadas por citocinas Th2 quanto por
Th1/Th17, mostrando eficacia potencial para ambas as doencgas. No primeiro relato
de caso apresentado, essa estratégia foi empregada com sucesso por meio da
introducdo de um inibidor de JAK, resultando em bom controle clinico das lesdes
cutaneas. Entretanto, no segundo caso descrito, observou-se um curso distinto, no
qual um paciente com DA evoluiu para psoriase apos o inicio do tratamento com um
inibidor seletivo de JAK1, o abrocitinibe. Esse achado evidencia que a modulagao
seletiva dessas vias nao garante, de forma universal, a prevencao de fendmenos
paradoxais e reforga a complexidade da interacdo imunoldgica entre DA e PSO.
Esses dados sugerem que os mecanismos envolvidos na sobreposi¢éo e na transi¢cao
fenotipica entre essas doengas ainda nao estdo completamente elucidados, refletindo
limitagdes atuais no conhecimento cientifico sobre a regulagdo fina dessas vias
imunomediadas.

Em um relato de caso descrito por Liu e colaboradores (2023), também foi
observada reacao paradoxal ao uso de dupilumabe em paciente com DA prévia,
porém com o desenvolvimento de uma forma mais grave de doenga psoriasica,
caracterizada como psoriase pustulosa. Tratava-se de uma crianga do sexo
masculino que apresentava, ha aproximadamente trés anos, episodios recorrentes de
eritema, papulas, vesiculas e exsudagéo, acompanhados de prurido generalizado. O
paciente foi diagnosticado com DA, sem resposta satisfatoria ao tratamento com
antialérgicos orais e corticosteroides topicos. Diante da refratariedade clinica, foi
iniciado tratamento com dupilumabe na dose de 400 mg por via subcutanea.
Entretanto, apds o inicio da terapia, houve piora acentuada do quadro cutaneo, com
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surgimento de pustulas disseminadas pelo tronco e membros. A investigagcédo
laboratorial revelou leucocitose com neutrofiia e elevacdo de marcadores
inflamatdrios; adicionalmente, observou-se aumento dos niveis séricos de
imunoglobulina E e eosinofilia periférica. Foi realizada bidpsia cutanea, cujos achados
histopatoldgicos incluiram hiperqueratose epidérmica com disqueratose confluente,
microabscessos neutrofilicos no estrato corneo disqueratético, reducdo ou auséncia
da camada granulosa sob areas de disqueratose, hipertrofia da camada espinhosa,
elevagao das papilas dérmicas, dilatagdo capilar, infiltrado linfocitario perivascular
superficial e infiltragcao neutrofilica dispersa. Esses achados foram compativeis com o
diagndstico de psoriase pustulosa. Diante desse cenario, o dupilumabe foi
descontinuado, mantendo-se apenas medidas de suporte, com uso de antialérgicos
e emolientes topicos. Apdés a modificacdo terapéutica, observou-se reducgao
significativa das papulas eritematosas e do prurido, sem surgimento de novas
pustulas, reforcando a relagdo temporal entre o uso do dupilumabe e o
desencadeamento do quadro psoriasico.

Em outro trabalho, Gargiulo e colaboradores (2023) relataram uma série de
casos de sobreposicdo entre DA e PSO que, diferentemente dos relatos anteriores,
tiveram inicio como quadros primariamente psoriasicos e foram tratados com
inibidores de JAK com desfechos favoraveis. No primeiro caso, tratava-se de um
paciente do sexo masculino, com diagndstico de PSO desde a primeira infancia,
acometendo tronco, membros superiores, palpebras e regido genital, apresentando
PASI de 10 e DLQI de 16. O paciente recebeu tratamento com ustequinumabe na
dose de 45 mg por um periodo de 18 meses. Durante esse intervalo, observou-se o
surgimento de novas placas eritematosas e escamosas nas costas e no ombro
esquerdo, com persisténcia de onicopatia psoriasica e psoriase genital.

Diante da resposta clinica insatisfatéria ao ustequinumabe e de um quadro
cutaneo inconclusivo para PSO isolada, o tratamento foi interrompido e realizou-se
biépsia de uma das lesdes dorsais. A analise histopatoldgica evidenciou hiperplasia
psoriasiforme associada a espongiose focal, hiperqueratose paraqueratética e
pequenas crostas com infiltrado linfocitario perivascular, achados compativeis com
um padrao misto. Adicionalmente, foi realizado “tape stripping” em uma lesao do
tronco, seguido de sequenciamento de RNA para investigacao de biomarcadores
associados a PSO e a DA. Observou-se elevada expressao de mediadores
relacionados tanto as vias Th2 quanto Th17, além de aumento da expresséo de oxido
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nitrico sintase 2/6xido nitrico sintase induzivel (NOS2/iINOS). Em virtude da
predominancia subsequente de manifestagcdes compativeis com DA, caracterizadas
por EASI de 12 e escore de prurido (NRS) de 8/10, foi iniciado tratamento com
dupilumabe na dose de 300 mg. O paciente apresentou melhora significativa das
lesbes eczematosas; entretanto, houve recidiva da PSO em unhas e regi&do plantar,
com novo aumento do impacto na qualidade de vida (DLQI >10). Diante desse
cenario, o dupilumabe foi descontinuado e iniciou-se tratamento com upadacitinibe na
dose de 15 mg/dia. Apds 16 semanas de terapia, observou-se remissao completa
tanto das manifestagdes eczematosas quanto das lesdes psoriasicas.

O segundo paciente da série, também do sexo masculino, apresentava
diagndstico de PSO desde a infancia, associado a histérico de alergias a diversos
inalantes. Clinicamente, manifestava placas eritematosas e descamativas em ambos
os cotovelos e palmas, além de onicopatia psoriasica grave. Apos falha terapéutica
com ciclosporina, foi iniciado tratamento com brodalumabe. Decorridos seis meses,
observou-se persisténcia da onicopatia e da psoriase palmar, bem como o surgimento
de uma placa eczematosa na regido suprapubica. Diante da suspeita clinica de
sobreposicao entre PSO e DA, foram realizadas bidpsias das lesdes palmares e da
regido pubica. A analise histopatolégica da lesdo suprapubica evidenciou orto-
paraqueratose associada a hiperplasia epidérmica psoriasiforme, enquanto a bidpsia
da palma revelou espongiose focal e micropustulagao, achados compativeis com um
padrao histologico misto. No seguimento, o paciente apresentou disseminagéo de
placas eczematosas em ambas as pernas, com manutencdo da psoriase palmar.
Considerando o impacto clinico do quadro, caracterizado por prurido intenso (NRS
9/10) e prejuizo significativo da qualidade de vida (DLQI 15), foi instituido tratamento
com upadacitinibe na dose de 15 mg/dia. Apds 16 semanas de terapia, observou-se
clareamento cutdneo completo, com controle satisfatorio tanto das manifestagcoes
eczematosas quanto psoriasicas.

As pacientes subsequentes da série eram do sexo feminino. A terceira paciente
apresentava diagnostico de espondiloartropatia psoriasica associada a psoriase
palmar, tendo sido previamente tratada, sem sucesso, com salazopirina, metotrexato,
ustekinumabe, secuquinumabe e apremilaste. Clinicamente, apresentava
hiperqueratose palmoplantar com fissuras envolvendo palmas, plantas e dedos. A
analise histopatoldgica de uma bidpsia da regido palmar revelou orto-paraqueratose,
hiperplasia epidérmica e espongiose concomitante, associadas a infiltrado dérmico

31



misto, caracterizando um padrao histolégico de sobreposicdo. Diante desse quadro,
foi instituido tratamento com upadacitinibe na dose de 15 mg/dia. Apds quatro
semanas, a paciente relatou melhora subjetiva dos sintomas, acompanhada de
reducédo da hiperqueratose. A quarta paciente possuia diagnéstico de PSO ha
aproximadamente 10 anos, com histérico de falha terapéutica a multiplos tratamentos
sistémicos, incluindo acitretina, metotrexato, adalimumabe e risanquizumabe.
Apresentava placas eritematosas com crostas e descamagao em plantas e membros
inferiores, além de placas eczematosas em dorso. A biépsia de uma das lesdes
revelou acantose irregular, hiperqueratose leve, paraqueratose focal e espongiose,
compativeis com dermatite espongiotica cronica associada a dermatite perivascular
superficial. Diante da predominancia das manifestacbes eczematosas, foi iniciado
tratamento com dupilumabe. Entretanto, apés quatro meses, observou-se piora da
psoriase plantar, o que motivou a suspensao do dupilumabe e a introducido de
upadacitinibe na dose de 30 mg/dia. Ap6s 16 semanas de tratamento, a paciente
apresentou clareamento cutdneo completo, com resolucdo do prurido. Todos os
quatro pacientes da série permaneceram em acompanhamento clinico, sem
ocorréncia de eventos adversos relevantes, tendo completado pelo menos 32

semanas de seguimento sob tratamento.

Conclusao

A analise conjunta dos estudos apresentados revela que a dermatite atopica
(DA) e a psoriase (PSO), tradicionalmente descritas como doengas imunomediadas
distintas, compartilham multiplas vias imunolégicas, moleculares e histopatoldgicas,
especialmente quando consideradas suas variagdes fenotipicas, faixas etarias e
apresentacgdes clinicas de sobreposicao.

Do ponto de vista imunoldgico, ha evidéncias consistentes de que a ativacao
do eixo Th17/IL-23/IL-22, classicamente associado a PSO, também pode estar
presente em fendétipos especificos de DA, notadamente nos subtipos intrinsecos, na
DA asiatica e nos casos de inicio precoce. Estudos previamente discutidos
demonstraram que criangas com DA exibem intensa ativagao cutanea de mediadores
relacionados a IL-17, muitas vezes com perfis comparaveis aos observados na PSO.
Esses achados sugerem que a DA pediatrica pode representar uma fase imunologica

distinta da forma classica adulta, caracterizada por uma polarizagdo mista entre os
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eixos Th2, Th17 e Th22, contribuindo para o surgimento de apresentagdes clinicas
hibridas e reforcando que a DA nao é uniformemente mediada por Th2, como
historicamente se descreveu.

Essa hipotese é fortalecida por evidéncias emergentes que demonstram que
terapias-alvo, ao modularem seletivamente determinados eixos imunoldgicos, podem
induzir mudancas fenotipicas entre DA e PSO. Os relatos envolvendo dupilumabe,
abrocitinibe e imunobiolégicos direcionados as vias IL-23/IL-17 ilustram que o
bloqueio isolado da resposta Th2 pode, em individuos suscetiveis, favorecer um
desvio imunoldgico em direcéo a padrdes psoriasicos predominantemente Th1/Th17.
Nesse contexto, os inibidores de JAK parecem atuar como moduladores mais amplos,
capazes de restaurar um equilibrio imunolégico em apresentagbes de sobreposigao.
Por outro lado, o surgimento de manifestagdes psoriasicas mesmo apoés a inibicao
seletiva de JAK1 evidencia que, apesar dos avangos terapéuticos, a compreensao
das interagdes imunoldgicas subjacentes permanece incompleta, com mediadores
inflamatdrios ainda pouco explorados.

As analises transcriptbmicas consolidam a nog¢do de um continuum
imunopatologico entre DA e PSO. Estudos de sequenciamento de RNA demonstram
amplo compartilhamento de genes diferencialmente expressos entre as duas
doengas, dificultando uma distingdo molecular absoluta. Enquanto a IL-13 se destaca
como o marcador mais consistente da DA, citocinas como IL-17, IL-22 e IL-36, além
de interferons e peptideos antimicrobianos, emergem como centrais na PSO e se
fazem presentes em subgrupos de DA e em dermatites psoriasiformes, como o
eczema numular. Nesse cenario, a IL-36y desponta como um biomarcador promissor
para a diferenciagado diagndstica em contextos de sobreposig¢ao fenotipica.

Sob a perspectiva histopatologica e fenotipica, os pacientes com quadros de
sobreposicao exibem padrdes intermediarios entre DA e PSO, incluindo acantose,
paraqueratose, espongiose e alteragdes da camada granulosa, além da formacéao
ocasional de microabscessos do tipo Langerhans. Esses achados refletem a ativacao
concomitante de vias inflamatérias que modulam a maturagao epidérmica de maneira
concorrente, limitando a utilidade de critérios morfologicos tradicionais como
ferramenta diagnéstica isolada. O fendtipo psoriasiforme da DA mostra-se
particularmente evidente em populagdes asiaticas, nas quais 0 espessamento
epidérmico e a hiperproliferacdo queratinocitica se aproximam dos padrbes
observados na PSO.
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Em sintese, os dados apresentados nesta revisao sustentam que DA e PSO
nao devem ser interpretadas apenas como doencas paralelas, mas como entidades
imunopatoldgicas interligadas, possivelmente integrantes de um espectro continuo,
capazes de se sobrepor nos niveis molecular, imunoldégico e clinico. O
reconhecimento dessa interconexao possui implicagdes praticas relevantes, ao
favorecer maior acuracia diagnostica, orientar a identificagdo de biomarcadores mais
precisos e subsidiar estratégias terapéuticas personalizadas, especialmente em
casos refratarios ou de fendtipos mistos. Avancgos adicionais nesse campo
dependerdo de estudos futuros em larga escala e com metodologias padronizadas,
capazes de esclarecer os pontos criticos que distinguem essas entidades ou,

alternativamente, confirmem sua natureza espectral.
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Figura suplementar 1: Sintese dos trabalhos incluidos no estudo

AUTORES/ANO DE PUBLICAGCAO

MOY et al/ 2015

NODA et al/ 2015

TIPO DE ESTUDO

POPULAGAO/AMOSTRA

Biopsias de pacientes com PSO e
DA crbnica, bem como de
. pacientes eritrodérmicos por DA
Experimental .
ou PSO foram selecionadas
retrospectivamente no arquivo de

patologia do Instituto.

Pacientes europeus e americanos
) com DA e PSO em comparagao
Experimental ) o
com pacientes sul asiaticos,

também com DA e PSO.

39

PRINCIPAIS ACHADOS

Lesdes de pacientes com PSO crénica tiveram maior
proporgao de células Th1 em comparagéao a DA. Nao
foram identificadas diferengas significativas nas
proporgdes de células Th2, Th17 ou Th22 entre as
lesdes crbnicas desses fendtipos. Nao se observaram
diferencgas significativas nas proporg¢des de células
Th1, Th2, Th17 e Th22, nem na raz&o Th1:Th2 nos

pacientes eritrodérmicos por DA ou PSO.

Pacientes asiaticos com DA apresentaram produgao
maior de citocinas dos eixos Th17 e Th22, bem como
de marcadores induzidos por essas citocinas, quando
comparados a pacientes de origem europeia-
americana;
Fendtipo da DA asiatica se aproxima
morfologicamente do fenétipo psoriasico quando

comparado aos fendtipos europeu e americano de DA.



ESAKI et al/ 2016

BEREKMERI et al/ 2018

TSOI et al/2020

HE et al/ 2021

Criangas de 3 meses a 5 anos,

. norte-americanas, com
Experimental L .
diagnéstico de DA precoce (até

0s 6 meses)

Paciente com DA e PSO
Experimental isoladamente, com quadros

clinicos tipicos das comorbidades.

Pacientes com diagnésticos de
DA e PSO por meio de exame
Experimental clinico feito por dermatologistas

experientes

Pacientes com DA moderada a
Experimental grave, idade média de 31 anos; e

PSO

40

Lactentes com DA precocemente diagnosticada
apresentaram tanto polarizagao Th2 ativacao do eixo
Th17/1L-23

“Tape stripping” e ELISA utilizados como metodologias
menos invasivas. Observou-se IL-36y em
concentragbes mais elevadas nas lesdes psoriaticas
(possivel biomarcador na diferenciagdo em fenétipos

de sobreposigao)

Comparacgao direta entre pele lesional de DA e PSO
revelou menor numero de DEGs, reforgando a
existéncia de sobreposi¢cao de mecanismos

moleculares entre ambas

DEGs foram compartilhados na pele lesional de

pacientes com DA e PSO



KIM et al/ 2024

SOUL et al/ 2024

Experimental

Experimental

Pacientes asiaticos
diagnosticados com PSO ou DA
previamente foram reclassificados
por meio de avaliagao de 3
dermatologistas, e determinado 3
distintos grupos: PSO classica,
DA classica e fenétipo de
sobreposigao entre PSO e DA
(devido as caracteristicas clinicas
mistas e a discordancia
diagndstica entre os trés

dermatologistas)

Pacientes com PSO e DA foram
diagnosticados e recrutados pela
Divisdo de Dermatologia do
Hospital Universitario do Centro
em questao (Alemanha). As
amostras coletadas foram de
pacientes que nao haviam
recebido tratamento prévio ou que
nao utilizaram tratamento
sistémico nas 12 semanas

anteriores a coleta.

41

Em pele de pacientes com DA classica, PSO classica
e fenodtipo de sobreposi¢ao, ndo foram observadas
diferengas estatisticamente significativas entre os
marcadores histologicos avaliados;
81% dos DEGs foram compartilhados entre PSO
classica e o fendtipo de sobreposicao, enquanto cerca
de 69% foram compartilhados entre DA classica e o

fenodtipo de sobreposicao

Observaram em transcriptomas que havia 167 genes
compartilhados entre DA e PSO



BOZEK, A.; ZAJAC, M.; KRUPKA/
2020

BOHNER et al/ 2023

BRANISTEANU et al/ 2025

GERGER et al/ 2023

estudo prospectivo,
observacional, realizado em

dois centros

Coorte

Estudo retrospectivo,
observacional em um unico

centro

Relato de caso (2 casos)

Criangas, com idade média de 6,5
+ 3,2 anos, com DA e PSO
concomitantes. Grupos
comparativos: Criangas com DA e
PSO isoladas

Pacientes com diagnéstico de
Eczema numular comparados

aqueles com DA e PSO

Pacientes diagnosticados
simultaneamente com psoriase
vulgar e dermatite atépica (DA)
entre janeiro de 2021 e outubro

de 2024 em um unico centro

terciario de dermatologia.

Pacientes sexo masculino, quadro
de DA grave, um dos pacientes

com histéria de PSO.

42

Aumento de IL-17 em criangcas com DA e PSO
concomitantes, maior que naquelas com as
comorbidades isoladas. Criangas com DA tem

aumento de [L-22

Amostras de pele de pacientes com DA e eczema
numular mostraram predominancia do perfil Th2, com
maior frequéncia de produgdo de IL-4 e IL-13 em

relacéo a IL-17.

Analise histopatoldgica da coorte de sobreposigao

revelou um padrdo marcadamente heterogéneo

Lesbes psoriasiformes apds uso de Dupilumabe para
DA grave. 1° caso paciente sem histéria pessoal de
PSO, teve bom controle com associagao de anti-IL-23
(Tildrakizumabe); 2° caso paciente com histéria
pessoal de PSO, bom controle com associagéo de
anti-IL17 (Brodalumabe).



LIU et al/ 2023

CIRONE; LOVEGROVE/ 2025

BECKER et al/ 2025

Crianga, sexo masculino, quadro
Relato de caso de DA refratario a tratamentos

tépicos.

Paciente feminina, 66 anos, com
Relato de caso
DA de longa data

Paciente masculino, 20 anos de
Relato de caso idade, com DA de longa data,

quadro grave

43

Lesdes psoriasiformes (comprovagao histopatoldgica)
na forma pustulosa apds uso de Dupilumabe para DA.
Melhora do quadro de PSO pustulosa apés suspenséao

de Dupilumabe.

Lesdes psoriasiformes (comprovagao histopatoldgica

de PSO) ap6s uso de Dupilumabe para DA grave em

paciente feminina. Bom controle com inibidor da JAK
(Upadacitinibe)

Paciente com DA grave, com lesdes psoriasicas
(comprovagéao histopatolégica de PSO), apds uso de
inibidor de JAK (Abrocitinibe).



GARGIULO et al/ 2023

Série de casos (1° caso feito
estudo experimental
concomitante)

1° caso: paciente com PSO, abriu quadro de
sobreposi¢cao com DA apos introdugao de anti- IL12 e
IL23 (ustequinumabe). Melhora apds inibidor da JAK
(Upadacitinibe);
2° caso: paciente com PSO, abriu quadro de
sobreposigao com DA apés introdugao de anti- IL17
(Brodalumabe). Melhora ap6s inibidor da JAK

2 pacientes masculinos, PSO o
L ) (Upadacitinibe);
desde infancia; 2 pacientes )
. 3° caso: paciente com PSO e quadro palmar de
femininas com quadro de PSO. o o
sobreposi¢cao com DA. Melhora apds inibidor da JAK

(Upadacitinibe);
4° caso: paciente com PSO, detectado quadro de
sobreposigdo com DA (comprovado
histopatologicamente). Piora de PSO com
Dupilumabe, melhora de ambos os quadros apos
inibidor da JAK (Upadacitinibe).
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