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INTRODUÇÃO 

A psoríase e a dermatite seborreica (DS) fi-

guram entre as dermatoses inflamatórias crôni-

cas mais prevalentes na prática clínica derma-

tológica. Embora compartilhem características 

morfológicas primárias, como eritema e desca-

mação — particularmente quando acometem o 

couro cabeludo —, essas entidades clínicas exi-

bem trajetórias fisiopatológicas, evoluções 

prognósticas e abordagens terapêuticas subs-

tancialmente distintas. Tal divergência torna o 

diagnóstico diferencial não apenas um exercí-

cio propedêutico, mas um passo fundamental 

para o sucesso terapêutico. 

A psoríase é atualmente compreendida co-

mo uma doença sistêmica, imunomediada e não 

contagiosa. Nas últimas décadas, o avanço na 

elucidação de sua patogênese demonstrou que o 

seu espectro patológico transcende as manifes-

tações cutâneas, englobando repercussões arti-

culares, metabólicas e cardiovasculares de alta 

morbidade. 

Em contrapartida, a dermatite seborreica é 

uma dermatose inflamatória crônica com tro-

pismo por áreas de alta densidade de glândulas 

sebáceas, como couro cabeludo, face e porção 

superior do tronco. Clinicamente, manifesta-se 

por eritema, descamação e prurido de intensida-

de variável. Sua etiologia é complexa e multifa-

torial, envolvendo o aumento da atividade sebá-

cea, a disbiose do microbioma cutâneo e, nota-

damente, a proliferação da levedura Malassezia 

spp. Há evidências da participação de Staphy-

lococcus epidermidis, alémde fatores genéticos 

e desregulação da resposta imune inata. Condi-

ções sistêmicas como imunossupressão (ex: in-

fecção pelo HIV), doenças neurológicas (ex: 

Doença de Parkinson) e estresse psicológico 

atuam como fatores agravantes que impactam 

severamente a qualidade de vida dos pacientes. 

 

PSORÍASE 

Epidemiologia  

A psoríase afeta aproximadamente 2% a 3% 

da população global, totalizando cerca de 125 

milhões de indivíduos (ARMSTRONG; 

READ, 2020; CHAKITH et al., 2025). Obser-

va-se maior prevalência em adultos e em popu-

lações de latitudes mais altas, sugerindo uma 

possível influência protetora da radiação ultra-

violeta. A distribuição entre os sexos é equita-

tiva, apresentando dois picos de incidência 

característicos: o primeiro entre 18 e 39 anos, e 

o segundo entre 50 e 69 anos (CHAKITH et al., 

2025). 

A suscetibilidade genética é um componen-

te central da epidemiologia da psoríase. O risco 

de desenvolvimento da doença atinge cerca de 

40% em descendentes de pais afetados bilate-

ralmente, 14% quando apenas um genitor é aco-

metido e 6% na presença de um irmão afetado. 

O alelo HLA-C*06:02 é reconhecido como o 

principal marcador genético de suscetibilidade, 

apresentando forte associação com as formas de 

início precoce da doença (ARMSTRONG; 

READ, 2020).  

Fatores ambientais atuam como gatilhos ou 

agravantes do processo inflamatório. Desta-

cam-se as infecções (notadamente as infecções 

estreptocócicas de vias aéreas superiores, clas-

sicamente associadas à variante gutata), o es-

tresse psicológico, a obesidade, o tabagismo e o 

uso de determinados fármacos, incluindo sais 

de lítio, betabloqueadores, antimaláricos e in-

terferons (CONSENSO SBD, 2024; CHAKITH 

et al., 2025). 

Fisiopatologia  

A patogênese da psoríase é primariamente 

conduzida por uma profunda desregulação imu-

nológica centrada no eixo IL-23/Th17. O gati-

lho inicial envolve a ativação de células dendrí-

ticas mieloides na derme, que passam a secretar 
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interleucina-23 (IL-23) e interleucina-12 (IL-

12). A IL-23 desempenha papel crucial ao indu-

zir a diferenciação, a proliferação e a sobrevi-

vência de linfócitos T helper 17 (Th17). 

 Uma vez ativadas, as células Th17 pro-

duzem citocinas efetoras pró-inflamatórias, 

destacandose a IL-17, a IL-22 e o fator de ne-

crose tumoral alfa (TNF-α). Estas citocinas atu-

am diretamente sobre os queratinócitos epidér-

micos, induzindo sua hiperproliferação (acan-

tose) e a secreção de quimiocinas (como CX 

CL8/IL-8). Estas quimiocinas, por sua vez, pro-

movem o recrutamento contínuo de neutrófilos 

e outras células inflamatórias para a epiderme, 

estabelecendo um ciclo de retroalimentação po-

sitiva que perpetua a placa psoriásica crônica 

(ARMSTRONG; READ, 2020).  

Quadro Clínico 

A apresentação fenotípica da psoríase é no-

tavelmente heterogênea. A variante em placas 

(psoríase vulgar) é a manifestação mais preva-

lente, correspondendo a 80% a 90% dos casos. 

Caracteriza-se por pápulas ou placas eritema-

tosas bem delimitadas, encimadas por escamas 

espessas, prateadas ou esbranquiçadas. A distri-

buição tende à simetria, com predileção por su-

perfícies extensoras (cotovelos, joelhos) e regi-

ão lombossacral. O acometimento do couro ca-

beludo, leitos ungueais e áreas intertriginosas 

também é frequente (ARMSTRONG; READ, 

2020) (Figura 31.1 e 31.2). 

Figura 31.1 Apresentação clássica da psoríase em placas 

(psoríase vulgar) com detalhe da descamação prateada 

característica. 

 

Figura 31.2 Envolvimento ungueal na psoríase, um 

marcador de gravidade frequentemente associado à ar-

trite psoriásica.  

 
Fonte: IA MANUS 

 

Na psoríase invertida, que afeta as grandes 

pregas cutâneas (axilas, regiões inframamárias, 

inguinais e glúteas), a maceração local altera a 

morfologia clássica: as placas tornam-se úmi-

das, lisas, eritematosas e brilhantes, com escas-

sa ou nenhuma descamação visível.  

O envolvimento ungueal incide em até 80% 

a 90% dos pacientes ao longo do curso da do-

ença. As manifestações incluem depressões cu-

puliformes (pitting), onicólise distal, discromia 

amarelo-acastanhada (sinal da “mancha de 

óleo”) e hiperceratose subungueal. Variantes 

clínicas menos frequentes, porém de maior gra-

vidade potencial, incluem: 

Psoríase gutata: Caracterizada por erupção 

eruptiva de pequenas pápulas em formato de 

gota, frequentemente precipitada por infecção 

estreptocócica.  

Psoríase eritrodérmica: Forma severa carac-

terizada por eritema difuso e descamação gene-

ralizada que compromete mais de 75% da su-

perfície corporal total (SCT), associada a alto 

risco de complicações sistêmicas. 

Psoríase pustulosa generalizada: Apresen-

tação aguda com múltiplas pústulas estéreis so-

bre base intensamente eritematosa, acompanha-
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da de toxicidade sistêmica (febre, calafrios, dis-

túrbios hidroeletrolíticos).  

O prurido, frequentemente subestimado no 

passado, é reportado por mais de 80% dos paci-

entes, podendo ser refratário e impactar severa-

mente a qualidade do sono. Dois sinais semio-

lógicos clássicos auxiliam no diagnóstico: o fe-

nômeno de Koebner (reprodução das lesões em 

sítios de trauma cutâneo prévio) e o sinal de 

Auspitz (surgimento de pontilhado hemorrági-

co após a remoção metódica da escama super-

ficial, refletindo a dilatação e tortuosidade dos 

capilares dérmicos papilares) (CONSENSO 

SBD, 2024). 

Diagnóstico e Avaliação de Gravidade 

O diagnóstico da psoríase é eminentemente 

clínico, embasado na morfologia das lesões e no 

padrão de distribuição topográfica (ARMS-

TRONG; READ, 2020). A anamnese deve ser 

exaustiva, investigando histórico fami-liar, ex-

posição a potenciais gatilhos, rastreio ativo de 

sintomas articulares (suspeita de artrite psoriá-

sica) e a mensuração do impacto na quali-dade 

de vida. 

A biópsia cutânea reserva-se para casos de 

apresentação atípica ou dúvida diagnóstica. A 

histopatologia clássica da placa psoriásica revê-

la: acantose regular com alongamento fusifor-

me das cristas epidérmicas (hiperplasia psoria-

siforme), paraqueratose confluente, hipogranu-

lose e papilas dérmicas edemaciadas contendo 

capilares dilatados e tortuosos. O infiltrado in-

flamatório dérmico papilar é predominante-

mente linfocítico. Na epiderme, a exocitose de 

neutrófilos pode formar agregados caracterís-

ticos: as pústulas espongiformes de Kogoj (na 

camada espinhosa) e os microabscessos de 

Munro (na camada córnea). 

A dermatoscopia é uma ferramenta auxiliar 

valiosa, revelando vasos pontilhados ou glome-

rulares de distribuição homogênea sobre um 

fundo eritematoso, frequentemente associados 

a escamas brancas.  

Para o rastreio da artrite psoriásica, apli-

cam-se os critérios CASPAR (Classification 

Criteria for Psoriatic Arthritis), que pontuam a 

presença atual ou pregressa de psoríase, dis-

trofia ungueal, dactilite, negatividade para o fa-

tor reumatoide e evidência radiográfica de neo-

formação óssea justarticular. 

O diagnóstico diferencial impõe a exclusão 

de dermatite seborreica (particularmente no 

couro cabeludo), líquen plano, pitiríase rósea, 

eczema numular, tinea corporis e, diante de le-

sões crônicas isoladas, carcinoma espinocelular 

in situ (Doença de Bowen) e Doença de Paget 

extramamária. 

A estratificação da gravidade é mandatória 

para a definição terapêutica e monitoramento. 

Os instrumentos validados incluem: 

PASI (Psoriasis Area and Severity Index): 

Escore composto (0 a 72) que integra a inten-

sidade do eritema, infiltração e descamação 

com a área corporal acometida. A redução de 

75% do escore basal (PASI 75) é o critério his-

tórico de eficácia, embora as terapias modernas 

visem o PASI 90 ou PASI 100 (clareamento 

completo).  

BSA (Body Surface Area): Estima a exten-

são do acometimento. Doença leve (<5%), mo-

derada (5-10%) e grave (>10%). 

DLQI (Dermatology Life Quality In-

dex): Questionário que quantifica o impacto 

psicossocial. Escores >10 denotam comprome-

timento grave e podem justificar a transição 

para terapia sistêmica, independentemente do 

BSA (CONSENSO SBD, 2024). 

Comorbidades Sistêmicas  

A psoríase é o paradigma da doença infla-

matória sistêmica em dermatologia. Aproxima-

damente 30% dos pacientes desenvolverão ar-

trite psoriásica, manifestada por dor articular, 
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rigidez matinal, dactilite e entesite. (ARMS-

TRONG; READ, 2020). 

A carga inflamatória sistêmica crônica pre-

dispõe fortemente ao desenvolvimento de sín-

drome metabólica (obesidade central, hiperten-

são arterial sistêmica, dislipidemia e resistência 

à insulina/diabetes mellitus tipo 2). Consequen-

temente, observa-se um risco significativa-

mente elevado de eventos cardiovasculares 

maiores (infarto agudo do miocárdio e acidente 

vascular cerebral), sobretudo nas formas graves 

da dermatose. 

 A prevalência de transtornos psiquiátricos, 

incluindo depressão maior, ansiedade e ideação 

suicida, é desproporcionalmente alta nesta po-

pulação. Adicionalmente, há associações epide-

miológicas robustas com a Doença Inflamatória 

Intestinal (Doença de Crohn e Retocolite Ulce-

rativa) e com a Doença Hepática Gordurosa 

Não Alcoólica (DHGNA) (CONSENSO SBD, 

2024). 

Tratamento  

A abordagem terapêutica deve ser estratifi-

cada, individualizada e centrada no paciente, 

considerando a gravidade clínica, a presença de 

comorbidades e o impacto psicossocial. 

Para as formas leves a moderadas (BSA < 

5-10%), a terapia tópica é a pedra angular. O 

arsenal inclui corticosteroides tópicos (com 

potência ajustada ao sítio anatômico), análogos 

da vitamina D (calcipotriol, que inibe a proli-

feração de queratinócitos), inibidores tópicos 

da calcineurina (tacrolimo e pimecrolimo, ide-

ais para face e intertrigos devido à ausência de 

risco de atrofia) e agentes ceratolíticos (ácido 

salicílico, para redução da hiperceratose). A fo-

toterapia (radiação ultravioleta B de banda es-

treita - Narrowband UVB) é uma modalidade 

altamente eficaz e segura, com aplicabilidade 

inclusive em gestantes e população pediátrica. 

Em quadros moderados a graves, ou naque-

les refratários às terapias tópicas e fototerapia, 

impõe-se o uso de terapia sistêmica convenci-

onal. O metotrexato é uma opção clássica, exi-

gindo monitoramento estrito das funções he-

pática e hematológica. A ciclosporina oferece 

rápido início de ação, mas seu uso é restrito no 

longo prazo devido à nefrotoxicidade e hiper-

tensão. A acitretina (retinoide oral) é útil em fe-

nótipos específicos, porém sua acentuada terá-

togenicidade limita seu uso em mulheres em 

idade fértil.  

A introdução das terapias biológicas revo-

lucionou o prognóstico da psoríase grave. Estes 

anticorpos monoclonais oferecem alta eficácia 

e seletividade com perfis de segurança favorá-

veis. As classes disponíveis englobam: inibido-

res do TNF-α (adalimumabe, etanercepte, infli-

ximabe), inibidores da IL-17 (secuquinumabe, 

ixequizumabe), inibidores da IL-23 (guselcu-

mabe, risanquizumabe) e inibidores da subu-

nidade p40 da IL-12⁄23 (ustequinumabe). O es-

pesolimabe (inibidor do receptor da IL-36) 

emergiu recentemente como terapia-alvo para a 

psoríase pustulosa generalizada. Terapias de 

pequenas moléculas orais, como o apremilaste 

(inibidor da fosfodiesterase-4) e o deucravaci-

tinibe (inibidor alostérico da tirosina quinase 2 

TYK2), representam alternativas valiosas, es-

pecialmente para pacientes com contraindica-

ções formais aos biológicos (CONSENSO 

SBD, 2024). 

DERMATITE SEBORREICA  

Epidemiologia 

A dermatite seborreica (DS) exibe uma pre-

valência global estimada entre 1% e 5% na po-

pulação adulta, com nítido predomínio no sexo 

masculino (VIDAL et al., 2025). A distribuição 

etária é caracteristicamente bimodal: o primei-

ro pico ocorre nos primeiros meses de vida 

(acometendo até 3,7% dos lactentes), e o se-

gundo pico incide em adul-tos jovens e de meia-

idade. 
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A incidência da DS é dramaticamente am-

plificada em subpopulações específicas. Em in-

divíduos vivendo com o Vírus da Imuno-de-

ficiência Humana (HIV), a prevalência varia de 

20% a 83%, frequentemente correlacionando-

se com a contagem de linfócitos CD4+ e a pro-

gressão para a Síndrome da Imunodeficiên-cia 

Adquirida (AIDS). Pacientes com afecções 

neurológicas, notadamente a Doença de Parkin-

son, também apresentam alta suscetibilidade, 

com prevalência atingindo 52% a 59% (NA-

VARRO TRIVINO et al., 2025). 

Topograficamente, as lesões concentram-se 

na face (87,7%), couro cabeludo (70,3%), regi-

ão pré-esternal do tórax (26,8%) e dobras cutâ-

neas (5,4%) (SAMPAIO et al., 2011). O impac-

to na qualidade de vida é substancial, frequen-

temente associado a estigmatização social, bai-

xa autoestima, ansiedade e depressão (NA-

VARRO TRIVINO et al., 2025). 

Fisiopatologia 

A patogênese da DS é complexa e resulta da 

interação dinâmica entre três eixos principais: a 

composição e secreção do sebo, a ecologia do 

microbioma cutâneo e a resposta imune inata do 

hospedeiro.  

O papel central é atribuído às leveduras 

lipofílicas do gênero Malassezia, comensais re-

sidentes da pele humana. A Malassezia spp. Se-

creta enzimas (lipases e fosfolipases) que hidro-

lisam os triglicerídeos do sebo humano, liberan-

do ácidos graxos livres, primariamente o ácido 

oleico. Em indivíduos suscetíveis, a penetração 

do ácido oleico no estrato córneo induz a rup-

tura da barreira cutânea, descamação aberrante 

e o desencadeamento de uma resposta inflama-

tória local, mediada pela liberação de citocinas 

pró-inflamatórias pelos queratinócitos. Adicio-

nalmente, a levedura pode ativar vias do siste-

ma complemento alternativo e estimular recep-

tores Toll-like (TLRs), amplificando a inflama-

ção (NAVARRO TRIVIÑO et al., 2025). 

Quadro Clínico 

A apresentação clínica clássica da DS em 

adultos caracteriza-se por máculas ou finas pla-

cas eritematosas, de limites razoavelmente pre-

cisos, recobertas por escamas que variam de 

finas e secas a espessas, amareladas e com as-

pecto untuoso (oleoso). A topografia é a chave 

diagnóstica, coincidindo com as áreas de maior 

densidade sebácea: couro cabeludo, glabela, so-

brancelhas, sulcos nasolabiais, região retroauri-

cular, conduto auditivo externo e região prées-

ternal (Figura 31.3). 

Figura 31.3 Fenótipo clássico da dermatite seborreica 

facial e no couro cabeludo em paciente adulto 

 

Fonte: IA MANUS 

 

No couro cabeludo, o espectro varia desde 

a descamação furfurácea difusa (caspa ou pity-

riasis capitis) até placas eritematoescamosas 

espessas e aderentes que podem ultrapassar a li-

nha de implantação capilar (formando a corona 

seborrheica).  

Nas áreas intertriginosas (axilas, pregas in-

framamárias e inguinais), a umidade local fre-

quentemente suprime a descamação caracterís-

tica, resultando em placas eritematosas lisas, 

brilhantes e maceradas, propensas a fissuras e 

infecção secundária (bacteriana ou por Candida 
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spp.). O prurido é um sintoma inconstante, vari-

ando de leve a moderado. 

Na faixa etária pediátrica (lactentes), a DS 

manifesta-se classicamente como a “crosta lác-

tea”: placas eritematosas recobertas por espes-

sas escamas amareladas e aderentes no vértex e 

região frontal do couro cabeludo, podendo es-

tender-se para a face e área das fraldas. O qua-

dro é tipicamente assintomático e autolimitado 

(BOLOGNIA et al., 2021; NAVARRO TRIVI-

ÑO et al., 2025; VIDAL et al., 2025). 

Diagnóstico 

O diagnóstico da DS é clínico e direto na 

imensa maioria dos casos, sustentado pelo fenó-

tipo eritematoescamoso amarelado/untuoso em 

topografia seborreica clássica, associado ao 

curso crônico-recidivante. 

A dermatoscopia auxilia na diferenciação 

com a psoríase, evidenciando na DS vasos arbo-

rizados finos ou vasos vermelhos atípicos dis-

tribuídos irregularmente, associados a escamas 

amareladas focais, contrastando com o padrão 

vascular glomerular simétrico da psoríase (NA-

VARRO TRIVIÑO et al., 2025). 

A avaliação histopatológica é raramente ne-

cessária. Quando realizada, a fase aguda/suba-

guda exibe espongiose focal, infiltrado linfohis-

tiocitário perivascular superficial e paraquera-

tose acentuada ao redor dos óstios foliculares 

(“ombros” foliculares). Na fase crônica, a hi-

perplasia psoriasiforme da epiderme pode tor-

nar-se proeminente, dificultando a distinção 

microscópica com a psoríase (SAMPAIO et al., 

2011). 

O escopo do diagnóstico diferencial abran-

ge: psoríase, dermatite atópica, tinea capitis (es-

pecialmente em crianças), lúpus eritematoso 

cutâneo (discoide e subagudo), rosácea, derma-

tite de contato alérgica e sífilis secundá-ria 

(NAVARRO TRIVIÑO et al., 2025) (Figura 

31.4). 

Figura 31.4 Painel histopatológico comparativo entre 

psoríase e dermatite seborreica 

 
Fonte: IA MANUS 

Tratamento  

O manejo terapêutico da DS visa suprimir a 

proliferação da Malassezia, mitigar a inflama-

ção e restaurar a integridade da barreira epidér-

mica. A cronicidade da afecção exige frequen-

temente a instituição de regimes de manutenção 

profilática (GUPTA et al., 2004).  

Os agentes antifúngicos tópicos constituem 

a primeira linha terapêutica, atuando direta-

mente no fator desencadeante primário. Desta-

cam-se o cetoconazol a 2%, o ciclopirox olami-

na e xampus contendo piritionato de zinco ou 

sulfeto de selênio. 

Para o controle rápido do eritema e prurido, 

empregam-se corticosteroides tópicos de baixa 

potência (ex: desonida, hidrocortisona) na face 

e áreas de dobras, reservando-se os de média 

potência para o couro cabeludo. Os inibidores 

tópicos da calcineurina (tacrolimo, pimecroli-

mo) representam alternativas poupadoras de 

corticoides altamente eficazes e seguras para 

uso facial a longo prazo, mitigando o risco de 

atrofia cutânea e rosácea esteroide-induzida. 

Casos extensos, severos ou refratários po-

dem demandar terapia sistêmica. Antifúngicos 

orais (itraconazol, fluconazol) são opções efeti-

vas para indução de remissão. A isotretinoína 
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oral em regime de baixas doses (low-dose) tem 

demonstrado eficácia em casos recalcitrantes, 

atuando via potente inibição da função da glân-

dula sebácea.  

Avanços terapêuticos recentes incluem o 

roflumilaste tópico a 0,3% (espuma), um ini-

bidor da fosfodiesterase-4 (PDE-4) que de-

monstrou superioridade na redução do eritema 

e descamação em ensaios clínicos recentes (VI-

DAL et al., 2025).  

A INTERFACE PSORÍASE 

VERSUS DERMATITE 

SEBORREICA  

O diagnóstico diferencial entre a psoríase e 

a DS pode constituir um genuíno desafio prope-

dêutico, especialmente nas manifestações res-

tritas ao couro cabeludo, face e dobras cutâneas. 

Ambas as condições compartilham o fenótipo 

eritematoescamoso crônico e exibem resposta 

clínica inicial favorável aos corticosteroides tó-

picos. 

A sobreposição clínica é reconhecida na 

literatura pelo termo histórico “seborríase” (ou 

psoríase seborreica). Este conceito descreve pa-

cientes que apresentam simultaneamente lesões 

com morfologia mista — placas eritematosas 

espessas típicas de psoríase, mas com escamas 

amareladas e untuosas em distribuição sebor-

reica clássica. Especula-se que esta apresenta-

ção ocorra em indivíduos com predisposição 

genética psoriásica nos quais a colonização por 

Malassezia atua como o gatilho inflamatório 

(fenômeno de Koebner induzido por disbiose).  

Do ponto de vista terapêutico, embora os 

anti-inflamatórios tópicos (corticosteroides e 

inibidores da calcineurina) sejam eficazes em 

ambas as condições, a resposta aos antifúngicos 

é um divisor de águas: altamente responsiva na 

DS e ineficaz na psoríase clássica. Inversamen-

te, o arsenal de imunobiológicos sistêmicos é 

indicação exclusiva para as formas moderadas 

a graves da psoríase.  

A avaliação holística do paciente é impera-

tiva. A presença de artrite, pitting ungueal ou 

lesões em cotovelos/joelhos favorece fortemen-

te o diagnóstico de psoríase. Por outro lado, a 

associação com infecção pelo HIV ou síndro-

mes parkinsonianas deve elevar o índice de sus-

peição para dermatite seborreica severa. 

CONCLUSÃO  

A psoríase e a dermatite seborreica repre-

sentam paradigmas distintos de inflamação cu-

tânea crônica. A psoríase é uma doença sistê-

mica, conduzida pela via IL-23/Th17, com pro-

fundo impacto metabólico e articular, exigindo 

frequentemente intervenções sistêmicas imuno-

moduladoras avançadas. A dermatite seborreica 

é uma afecção ecologicamente direcionada, re-

sultante da interação entre o sebo, a levedura 

Malassezia e a resposta imune inata, cujo ma-

nejo baseia-se primordialmente na supressão 

fúngica e controle inflamatório local. 

O rigor no diagnóstico diferencial é o pré-

requisito para a excelência no manejo clínico. 

A compreensão aprofundada da fisiopatologia, 

o reconhecimento das comorbidades associadas 

e a seleção criteriosa do arsenal terapêutico são 

fundamentais para mitigar o impacto dessas 

dermatoses e restaurar a qualidade de vida dos 

pacientes. 
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