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RESUMO
A psoríase é uma doença inflamatória sistémica crónica, frequente, associada a várias comorbilidades, destacando-se a obesidade, 
a hipertensão arterial, a diabetes, a dislipidemia e síndrome metabólico. Adicionalmente associa-se também a aumento do risco de 
doença cardiovascular – enfarte agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral. A inflamação sistémica crónica presente na psoríase 
tem sido sugerida como um factor de risco independente para estas comorbilidades e para o aparecimento de aterosclerose precoce. 
Esta revisão das várias comorbilidades cardio-metabólicas e do risco de doença cardiovascular associado à psoríase tem como objec-
tivo promover o conhecimento e alertar os clínicos para a necessidade de rastreio, monitorização e tratamento dos factores de risco 
de doença cardiovascular nestes doentes.
Palavras-chave: Psoríase; Doenças Cardiovasculares; Aterosclerose, Inflamação; Comorbilidade.
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ABSTRACT
Psoriasis is a common, chronic and systemic inflammatory disease associated with several comorbidities, such as obesity, hyperten-
sion, diabetes, dyslipidaemia and metabolic syndrome, but also with an increased risk of cardiovascular disease, like myocardial infarc-
tion or stroke. The chronic inflammatory nature of psoriasis has been suggested to be a contributing and potentially independent risk 
factor for the development of cardiovascular comorbidities and precocious atherosclerosis. Aiming at alerting clinicians to the need of 
screening and monitoring cardiovascular diseases and its risk factors in psoriatic patients, this review will focus on the range of cardio-
metabolic comorbidities and increased risk of cardiovascular disease associated with psoriasis.
Keywords: Psoriasis; Cardiovascular Diseases; Atherosclerosis; Inflammation; Comorbidity.

INTRODUÇÃO
 A psoríase é uma doença inflamatória crónica, imuno-
-mediada que afecta aproximadamente 2 a 3% da popula-
ção mundial, associada a marcada redução da qualidade 
de vida dos doentes.1

 Durante décadas a psoríase foi considerada uma doen-
ça primariamente do queratinócito. No entanto, desde a de-
monstração do efeito terapêutico da ciclosporina em 1979, 
que passou a ser reconhecida como uma doença imuno-
-mediada em que tanto a imunidade inata como a adquirida 
têm um papel preponderante na iniciação e manutenção 
das lesões cutâneas.2 Nos últimos anos tem-se ainda de-
monstrado que a inflamação na psoríase não é exclusiva-
mente cutânea, mas que existe uma inflamação sistémica, 
especialmente nos doentes mais graves, com elevação sé-
rica de várias citoquinas inflamatórias, como o TNF-α, IL-6, 
IL-12, IL-17, IL-20, IL-22 e IL-23.3 
 Vários trabalhos demonstraram maior incidência de obe-
sidade, diabetes mellitus (DM), hipertensão arterial (HTA), 
síndrome metabólico e doença cardiovascular, como enfar-
te agudo do miocárdio (EAM) e acidente vascular cerebral 
(AVC) nos doentes com psoríase.4-7 Acresce a esta maior 
incidência de factores de risco de doença cardiovascular, 
a inflamação sistémica que parece ter um papel importante 
no desenvolvimento de aterosclerose e doença cardiovas-
cular8 em particular nas formas mais graves e prolongadas 

da doença.
 Assim, o componente cutâneo da psoríase pode ser, 
em muitos doentes, apenas a ‘ponta do iceberg’. (Fig. 1)
 Nesta revisão da literatura, os autores vão abordar as 
forma clínicas de psoríase e a sua associação com factores 
de risco cardiovasculares, inflamação sistémica e a hipó-
tese de a psoríase constituir per se um factor de risco de 
doença cardiovascular.

Formas clínicas de psoríase 
 A psoríase caracteriza-se pela presença de placas eri-
tematosas, descamativas, muitas vezes pruriginosas ou 
dolorosas. Tem um curso crónico com fases de agravamen-
to e de acalmia, raramente com remissões espontâneas.1

 Existem várias formas: a psoríase em placas é a mais 
comum e afecta cerca de 80 a 90% dos doentes. Caracte-
riza-se por placas eritematosas, bem definidas, de vários 
tamanhos, habitualmente recobertas por descamação pra-
teada, localizando-se geralmente no couro cabeludo, tron-
co, cotovelos e joelhos, distribuindo-se frequentemente de 
forma simétrica. Aproximadamente 80% dos doentes tem 
uma forma ligeira, enquanto 20% tem formas moderadas 
a graves, com envolvimento de mais de 10% da superfície 
corporal, necessitando habitualmente de terapêutica sisté-
mica ou fototerapia.1
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 Na psoríase inversa as lesões localizam-se às pregas 
cutâneas axilares, inguinais, perineais, interglúteas e infra-
-mamárias e, devido a maior humidade destes locais, as 
lesões tendem a ser mais eritematosas e menos descama-
tivas.
 A forma gutata caracteriza-se por pequenas pápulas 
com descamação fina e ocorrem mais frequentemente em 
indivíduos jovens, sendo muitas vezes desencadeadas 
por infecções respiratórias superiores por estreptococos 
β-hemolíticos do grupo A.
 Formas mais graves incluem a psoríase pustulosa e 
psoríase eritrodérmica, em alguns casos necessitando de 
internamento hospitalar. A psoríase pustulosa caracteriza-
-se por múltiplas pústulas que podem ser localizadas ou 
generalizadas. A forma generalizada (variante de von Zum-
bush) é uma forma aguda, grave, associada a sintomas sis-
témicos e febre. A psoríase eritrodérmica, manifesta-se por 
eritema envolvendo mais de 90% da superfície corporal, 
habitualmente com sintomas sistémicos.
 Em todas as formas pode existir envolvimento ungueal. 
Este ocorre em mais de 50% dos doentes, incluindo pico-
tado ungueal, onicólise, hiperqueratose subungueal e man-
cha de óleo.1

Doença Cardiovascular 
 A associação entre doença cardiovascular e psoríase 
foi descrita há quase 50 anos, mas foi na última década que 
se observou um aumento do interesse e da investigação 
nesta área. Assim, têm sido publicados vários estudos de 
coorte e populacionais que têm demonstrado esta associa-
ção.4-6,9-11 E se no início, a maioria dos estudos avaliavam 
apenas a prevalência de factores de risco cardiovascula-
res, os trabalhos mais recentes estudaram especialmente 

a incidência de eventos cardiovasculares nos doentes com 
psoríase.
 Gelfand et al6 reportou, num estudo prospectivo envol-
vendo 130 976 doentes com psoríase e 556 995 controlos, 
que a psoríase se associava a um risco significativamente 
aumentado de EAM, mesmo efectuando análise multivaria-
da com os vários factores de risco cardiovasculares como 
diabetes, história familiar de EAM, hipertensão, tabaco e ín-
dice de massa corporal. O risco relativo de EAM era maior 
para doentes jovens com psoríase (< 30 anos) com um ha-
zard ratio (HR) de 1,29 e 3,10 para psoríase ligeira e grave 
respectivamente, enquanto nos mais velhos (>60 anos) o 
HR era de 1,08 e 1,36.
 Noutro estudo com 3 236 doentes com psoriáticos e 2 
500 controlos, e após ajuste aos vários factores de risco 
tradicionais de doença cardiovascular, observou-se, não 
só uma prevalência superior de doença cardíaca isquémi-
ca, mas também de doença cerebrovascular e de doença 
vascular periférica.12 Ahlehoff et al13 reportou, num estudo 
efectuado na Dinamarca envolvendo 36765 doentes com 
psoríase ligeira e 2 793 doentes com psoríase grave, um 
risco relativo de AVC em doentes com menos de 50 anos 
de 1,97 (95% CI, 1,66-2,34) e 2,80 (1,81-4,34) respectiva-
mente, diminuindo ligeiramente nos doentes com mais de 
50 anos [RR 1,13 (95% CI, 1,04-1,21) e 1,34 (95% CI, 1,04-
1,71)].
 Recentemente foi demonstrado aumento da frequência 
de disfunção eréctil, patologia marcadamente relacionada 
com aterosclerose, nos doentes com psoríase, apesar de 
não ter sido mostrado que a psoríase seria um factor de 
risco independente para disfunção eréctil.14

 Este aumento de doença cardiovascular em doentes 
com psoríase poderá resultar de múltiplos mecanismos. Por 

 

Figura 1 – Comorbilidades associada à psoríase
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um lado, a elevada incidência de múltiplos factores de risco 
de doença cardiovascular, como obesidade, hipertensão, 
dislipidemia e diabetes (provavelmente geneticamente re-
lacionada) e, por outro, a inflamação sistémica existente na 
psoríase que promove uma aterosclerose precoce. (Fig. 2)

Inflamação e Aterosclerose
 Está bem demonstrado que a inflamação sistémica 
se associa ao desenvolvimento de aterosclerose.8 Assim, 
considera-se que os doentes com psoríase, especialmente 
os mais graves, possam ter um risco superior de doença 
cardiovascular.
 De facto, a inflamação sistémica presente na psoríase 
parece promover uma aterosclerose acelerada de forma 
independente, através de disfunção endotelial e stress oxi-
dativo, em muito semelhante à observada noutras doenças 
inflamatórias crónicas sistémicas como o lúpus eritematoso 
sistémico.15 
 Na psoríase, a inflamação caracteriza-se por elevados 
níveis de TNF-α, INF-γ, INF-α, IL-1, IL-6 e IL-17, produzidos 
pelas células inflamatórias que infiltram a pele (linfócitos, 
neutrófilos e células dendrítica) e pelos queratinócitos ati-
vados.3 Estas citoquinas têm a capacidade de induzir vá-
rias funções pró-aterogénicas do fígado e tecido adiposo, 
incluído a produção de proteína C reactiva e outras adipo-
quinas pró-inflamatórias conduzindo a insulino-resistência 
e disfunção endotelial.16 
 A inflamação aterosclerótica assemelha-se à observada 

na psoríase, incluindo o perfil de citoquinas e os tipos de 
células imunológicas intervenientes (ambas as patologias 
são principalmente mediadas por linfócitos Th1).8 Na pso-
ríase, tal como na aterosclerose ocorre uma desregulação 
entre Th17 / Treg (linfócitos T reguladores), com aumento 
da expressão de citoquinas dependentes dos Th17 por di-
minuição dos Treg.17

 O impacto clínico tem vindo a ser demonstrado em vá-
rios estudos, que demonstraram um aumento da prevalên-
cia de aterosclerose em doentes com psoríase. Ludwig et 
al18 mostrou maior prevalência de calcificação arterial coro-
nária em doentes com psoríase, demonstrando igualmente 
que a psoríase seria um factor de risco independente para 
calcificação arterial coronária. Muitos outros indicadores 
de aterosclerose, como a espessura da íntima-média da 
artéria carotídea, rigidez arterial ou disfunção endotelial 
mostraram estar consistentemente aumentados nos doen-
tes com psoríase especialmente nos mais graves, compara-
tivamente com o grupo controlo, observando-se na maioria 
dos casos correlação com o grau de inflamação.19-21 (Fig. 3)

COMORBILIDADES CARDIOVASCULARES
Hipertensão arterial 
 A presença de prevalência aumentada de HTA em doen-
tes com psoríase comparativamente com outros doentes 
dermatológicos já foi demonstrada em vários estudos.4,22-24 
Uma recente meta-análise de estudos observacionais de-
mostrou que os doentes com psoríase apresentam um risco 

Figura 2 – Lesão característica de psoríase: placa eritematosa, bem delimitada recoberta por descamação branca-prateada; Fenótipo 
comum a vários doentes com psoríase grave: envolvimento superior a 10% da superfície corporal por placas de psoríase, obesidade 
central e presença de vários factores de risco cardiovasculares como hipertensão arterial, dislipidemia ou diabetes mellitus.
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1,58 vezes superior do que a população geral de ter HTA. 
Adicionalmente, a psoríase grave parece conferir um risco 
acrescido relativamente aos casos ligeiros (OR 1,49; 95% 
CI, 1,20-1,86 vs OR 1,30; 95% CI 1,15-1,47).24 A maioria 
dos estudos mostrou ainda uma associação independente 
entre HTA e psoríase após ajuste a múltiplos factores con-
fundidores, como a idade, sexo, obesidade e tabaco.24

 A razão está ainda por esclarecer, mas foram observa-
dos em doentes com psoríase, níveis aumentados da enzi-
ma conversora de angiotensina e da actividade da renina, 
que têm como funções regular o tónus vascular e estimular 
a libertação de citoquinas pró-inflamatórias,25,26 assim como 
de endotelina-1, um potente vasoconstritor que poderá 
contribuir em parte para a prevalência aumentada de HTA 
em doentes com psoríase.24

Resistência à insulina/Diabetes mellitus
 Múltiplos estudos sugerem a possível associação entre 
psoríase e o aumento dos níveis séricos de glicose, hiperin-
sulinémia, resistência à insulina e DM tipo 2.27-29 Neimann et 
al4 observou uma prevalência de DM de 7,1% em doentes 
com psoríase grave comparativamente com 3,3% no grupo 
controlo. Quereshi et al30 mostrou que a psoríase estava 
independentemente associada com DM (RR = 1,63), en-
quanto o OR de desenvolver DM era de 2,56 e que o risco 
se correlacionava com a gravidade da psoríase. Além dis-
so, vários trabalhos mostraram que a prevalência aumen-
tada de DM nos doentes com psoríase seria independente 
de factores de risco tradicionais de DM, como a dislipide-
mia e obesidade,31-33 apesar de se saber que a obesidade 
e especialmente a obesidade abdominal está fortemente 
associada ao desenvolvimento de síndrome metabólico e 
DM tipo 2.
 Os mecanismos potenciais para esta relação perma-
necem ainda um pouco por esclarecer. Boehncke et al34 
mostrou uma associação significativa entre a gravidade da 
psoríase, a secreção de insulina e níveis séricos de resis-

tina, citoquina aumentada em estados de resistência à in-
sulina. Por outro lado é conhecido o papel do TNF-α, uma 
das principais citoquinas pró-inflamatórias na psoríase, na 
regulação da função da insulina. A indução de resistência 
à insulina pelo TNF-α poderá acontecer, pelo menos em 
parte, pelo seu efeito a nível dos adipócitos e hepatócitos.35 
Assim, a resistência à insulina observada nos doentes com 
psoríase grave poderia, em parte, ser devida à inflamação 
crónica sistémica observada nestes doentes, conceito cada 
vez mais aceite.4 Adicionalmente, estudos genéticos reve-
laram uma associação entre loci de susceptibilidade de DM 
e de psoríase.36

Dislipidemia
 Vários estudos observacionais e caso-controlo têm de-
monstrado uma associação entre psoríase e dislipidemia 
aterogénica, mesmo quando ajustados à idade, sexo e 
obesidade.4,23,37-39 Os doentes psoriáticos têm concentra-
ções plasmáticas mais elevadas de triglicerídeos, coleste-
rol total, VLDL, LDL e lipoproteína A e igualmente concen-
trações séricas baixas de HDL e apolipoproteína B.37,40-42 
 Interessante é também a demonstração que este perfil 
dislipidémico se encontra presente desde o início da doen-
ça cutânea (< 1 ano) sugerindo que a dislipoproteinémia 
possa ser determinada geneticamente em vez de adqui-
rida. Adicionalmente, foi demonstrado estar presente em 
doentes com psoríase em placa e gutata um polimorfismo 
genético da apolipoproteína E, fortemente associada com 
estados dislipidémicos.43 Contudo, apesar da existência de 
estudos genéticos que associem estas patologias, a relação 
fisiopatológica entre elas não foi ainda totalmente esclare-
cida, mas provavelmente está relacionada com a produção 
aumentada de citoquinas pro-inflamatórias, principalmente 
o TNF-α, a leptina e a IL-6, observada nos doentes com 
psoríase, que têm um papel importante na regulação dos 
níveis de lípidos, ácidos gordos livres e colesterol.44-46

Linfócitos Th1/Th17

Obesidade
Comorbolidades
   - HTA
   - DM
   - Dislipidemia
Síndrome Metabólico

Activação

Aterosclerose
   - disfunção endotelial
   - espessamento intima-média
   - rigidez arterial
   - calcificação coronária...

Activação e hiperproliferação
de queratinócitos e linfócitos,
migração de leucócitos, 
angiogénese

Background genético
Factores ambientais

Mediadores
pró-inflamatórios:

TNF-α, INF-γ, IL-6, 
12, 17, 22, 23

Figura 3 – Relação entre psoríase, inflamação, comorbilidades cardiovasculares e doença cardiovascular [Adaptado de Flammer AJ, 
Ruschitzka F.Psoriasis and atherosclerosis: two plaques, one syndrome? Eur Heart J. 2012;33:1989-91.]

Torres T, et al. Psoríase e doença cardiovascular, Acta Med Port 2013 Sep-Oct;26(5):601-607
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Obesidade 
 A obesidade é uma comorbilidade frequente na psoría-
se e vários estudos têm demonstrado que estes doentes 
têm mais frequentemente excesso de peso (IMC ≥ 25 kg/m2 
e < 30 kg/m2) e obesidade (IMC ≥ 30 kg/m2) quando compa-
rados com uma população sem psoríase.4,22-23,40 Neimann et 
al4 observou que a prevalência da obesidade em doentes 
com psoríase grave era de 20,7% quando comparada com 
13,2% do grupo controlo. Num ensaio clinico com etaner-
cept com 3 700 doentes a prevalência de obesidade foi de 
46%. Além disso, o IMC médio em 10 000 doentes com 
psoríase moderada a grave que participaram em ensaios 
clinico foi de 30,6 kg/m2.47

 Num estudo populacional recente em doentes com pso-
ríase ligeira e grave, observou-se que o risco de obesidade 
nos doentes psoriáticos era significativamente maior com-
parativamente com o grupo controlo e que se associava 
com a gravidade da doença (OR 1,27; 95% CI, 1,24-1,31; 
e OR 1,79; 95% CI, 1,55-2,05 para doença ligeira e grave 
respectivamente).4

 Apesar de haver uma forte associação entre obesidade 
e psoríase, é ainda controverso se a obesidade é causa 
ou consequência de psoríase e a etiologia desta ligação 
permanece ainda incerta. Sabe-se que nos doentes obesos 
existe um aumento dos mediadores inflamatórios, seme-
lhantes aos encontrados na resposta inflamatória mediada 
por células Th1.48 Assim, acredita-se que as citoquinas pro-
duzidas na pele possam actuar directamente sobre o tecido 
adiposo e vice-versa. Esta hipótese é corroborada por ní-
veis aumentados de proteína C reactiva, TNF-α, IL-2 e IL-6, 
encontrados nas duas patologias.48,49 O TNF-α leva a hipe-
rinsulinémia através da resistência à insulina, fazendo com 
que as células endoteliais produzam moléculas de adesão 
aos monócitos, assim como reduz a síntese de adiponecti-
na, prejudicando a sinalização da insulina. Estes elementos 
comuns estão envolvidos nas fases iniciais da inflamação. 
Deste modo, a obesidade pode potenciar a inflamação da 
psoríase, e simultaneamente, facilitar o desenvolvimento 
de síndrome metabólico.49 
 Existe igualmente evidência que a perda de peso tem 
efeito na eficácia das terapêuticas usadas no tratamento 
da psoríase, assim como na gravidade da doença, prova-
velmente por diminuir a inflamação sistémica.50 

Síndrome Metabólico
 A síndrome metabólica refere-se a um conjunto de fac-
tores de risco de doença cardiovasculares, que quando 
presentes no mesmo doente aumentam o risco cárdio-me-
tabólico. Os indivíduos com esta síndrome têm um aumen-
to de 3 a 9 vezes do risco de desenvolver diabetes tipo II, 
de 2-3 vezes de eventos cardiovasculares (EAM, AVC) e de 
1,5 vezes de mortalidade cardiovascular.51

 Entre os vários critérios de diagnóstico de síndrome me-
tabólico, o National Cholesterol Education Program Adult 
Treatment Panel III (NCEP ATP III) é o mais utilizado nos 
EUA e na Europa, e define a síndrome metabólico como 
a presença de três ou mais dos seguintes componentes: 

obesidade abdominal (circunferência da cintura ≥ 102 cm 
em homens, ≥ 88 cm em mulheres), aumento da resistência 
à insulina / elevada glicemia em jejum (≥ 100mg/dL, ou em 
tratamento), diminuição da lipoproteína de alta densidade 
(< 40 mg/dL em homens, < 50 mg/dL em mulheres, ou em 
tratamento), hipertrigliceridémia (≥ 150 mg/dL, ou em tra-
tamento) e hipertensão arterial (pressão arterial sistólica ≥ 
130 mmHg, ou diastólica ≥ 85 mmHg, ou em tratamento).52

 Os doentes com psoríase têm um risco aumentado 
de síndrome metabólico e dos seus componentes indivi-
dualmente. Por exemplo, comparando uma população de 
doentes com psoríase grave com uma população controlo 
internada para cirurgia de melanoma em fase inicial obser-
vou-se que o risco de desenvolver síndrome metabólico era 
significativamente superior nos primeiros (OR de 5,92; 95% 
CI, 2,78 - 12,8).24

 A obesidade abdominal e a resistência à insulina são 
consideradas factores de risco subjacentes ao desenvol-
vimento de síndrome metabólico. Além disso, esta síndro-
me está também associada a um estado pró-inflamatório 
e pró-trombótico, que consiste em níveis elevados de IL-
6, TNF-α, leptina, inibidor de activador de plasminogénio 
(PAI-1), fibrinogénio e proteína C reactiva, e diminuição dos 
níveis de anti-inflamatórios, como a adiponectina. Como 
referido anteriormente, entre as citoquinas inflamatórias, 
o TNF-α desempenha um papel crucial quer na psoríase, 
quer na síndrome metabólico.53-56 
 A leptina parece ter um papel central nesta ligação. In-
dependentemente da obesidade e da síndrome metabólico, 
observou-se nos doentes com psoríase hiperleptinemia. 
Além disso, observou-se nos doentes com psoríase graves 
níveis séricos elevados de leptina e do receptor cutâneo da 
leptina.16,57

Tabagismo
 Vários estudos têm demonstrado que o tabagismo é 
mais prevalente nos doentes psoriáticos comparativamen-
te aos restantes doentes.58-61 A razão é desconhecida mas 
poderá estar relacionada com o estado de ansiedade e de 
depressão muitas vezes associado à psoríase. A relação 
entre tabaco e aumento do risco de doenças cardiovas-
culares está bem estabelecida, contudo a ligação entre o 
tabaco e a psoríase necessita de fundamentação. O fumo 
do cigarro expõe o corpo a substâncias potencialmente tó-
xicas, como é o caso da nicotina, espécies reactivas ao 
oxigénio e óxido nítrico, que poderão estar envolvidas na 
patogénese da psoríase.62 

Efeito do tratamento da psoríase no risco cardiovas-
cular
 O tratamento da psoríase com medicação sistémica 
poderá influenciar o risco cardiovascular dos doentes. O 
metotrexato mostrou reduzir o risco de eventos cardiovas-
culares embora esta evidência tenha sido demonstrada 
especialmente em estudo observacionais de doentes com 
artrite reumatóide. Vários estudos demonstraram que a 
utilização de inibidores do TNF-α melhora, a curto prazo, 
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alguns marcadores de risco de doença cardiovascular (por 
exemplo disfunção endotelial) e que a longo prazo parecem 
reduzir efectivamente a incidência de diabetes e de even-
tos cardiovasculares.63,64 
 Por outro lado, o tratamento dos factores de risco car-
diovasculares, especialmente a obesidade, parece ter efei-
to na gravidade da psoríase, provavelmente por diminuição 
da inflamação associada à obesidade.65 

CONCLUSÃO 
 Na última década, observou-se uma mudança drástica 
no conceito de doença na psoríase, deixando esta de ser 
vista como uma doença exclusivamente cutânea mas sim 
como uma doença inflamatória crónica, multissistémica, 
com um envolvimento muito para além da pele.
 Os doentes com psoríase têm um risco aumentado 
de desenvolver várias comorbilidades cardiometabólicas, 
como hipertensão arterial, dislipidemia, resistência à in-
sulina e obesidade, que conjuntamente com a inflamação 
sistémica crónica que promove uma aterosclerose preco-
ce, é responsável pelo aumento do risco de doença car-
diovascular observado nestes doentes. Esta associação a 
factores de risco cardiovasculares e risco aumentado de 
doença cardiovascular observa-se em todo o espectro de 
gravidade da psoríase, contudo parece ser mais importante 
nos doentes com psoríase grave provavelmente decorrente 
de um estado inflamatório mais elevado. 
 Embora esta associação esteja ainda por esclarecer 
completamente, a partilha genética e certas citoquinas pró-
-inflamatórias e adipocitoquinas parecem contribuir para o 
desenvolvimento destas comorbilidades e de doença car-
diovascular.
 O papel dos dermatologistas é da maior importância, 

não só pela possibilidade de identificar precocemente as di-
versas comorbilidades ou doença cardiovascular, mas tam-
bém pela possibilidade de ao tratar correcta e eficazmente 
a psoríase e inflamação sistémica subjacente, poderem 
prevenir as possíveis complicações.
 A abordagem destes doentes deve ser multidisciplinar, 
com os dermatologistas, cardiologistas, endocrinologistas 
e médicos de medicina geral e familiar a trabalhar conjun-
tamente de forma a optimizar o diagnóstico, monitorização 
e tratamento das diversas comorbilidades, prevenindo os 
eventos cardiovasculares. 
 Os doentes deverão ser encorajados a corrigir os fac-
tores de risco cardiovasculares modificáveis, como a obe-
sidade, tabaco e sedentarismo e adoptarem um estilo de 
vida saudável, uma vez que para além de melhorarem o 
seu perfil cardiovascular, há hoje evidencia que tal pode 
resultar numa melhor resposta ao tratamento.
 Por fim, são necessários estudos que permitam identifi-
car biomarcadores analíticos e genéticos que identifiquem 
os doentes com psoríase em maior risco de desenvolver 
doença cardiovascular, no sentido de implementar medidas 
preventivas.
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