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INTRODUCAO

As doencas autoimunes, caracterizadas pela
resposta imunolégica anormal do corpo contra
seus proprios tecidos, representam um campo
complexo e desafiador na prética clinica con-
temporénea. Estas condigdes, incluindo os 10-
pus eritematoso sistémico, a esclerose sistémica
e a dermatomiosite, sdo notaveis ndo apenas por
sua diversidade clinica, mas também pelas va-
riadas manifestacdes cutaneas que frequente-
mente as acompanham. A pele, sendo 0 maior
6rgdo do corpo humano e uma extensédo direta
do sistema imunologico, é frequentemente o
primeiro local onde as doengas autoimunes se
manifestam, servindo como um marcador cli-
nico crucial. A compreensdo dessas manifesta-
cdes cutaneas ndo apenas aprimora a precisao
diagndstica, mas também proporciona insights
sobre os mecanismos imunoldgicos subjacen-
tes, levando a avancos significativos na terapia
e manejo dessas condicdes.

Com base em uma andlise aprofundada de
artigos cientificos recentes, esta exploracao
busca ndo apenas sintetizar conhecimentos
existentes, mas também ressaltar a importancia
critica de se estudar as reac@es cutaneas das do-
encas autoimunes. A crescente compreensao
dessas interacOes estd redefinindo paradigmas
no diagndstico precoce, no tratamento persona-
lizado e na melhoria da qualidade de vida dos
pacientes. Ao desvendar os enigmas das doen-
cas autoimunes através de suas expressdes cu-
taneas, ndo apenas amplia-se 0 conhecimento
cientifico, mas também se melhora significati-
vamente a prética clinica e, consequentemente,
a vida daqueles afetados por essas condi¢oes.

METODO

Revisdo integrativa de literatura realizada
nas bases de dados da American Academy of

Dermatology (AAD), Medline/Pubmed, Sco-
pus, Journal of Investigative Dermatology
(JID), SciELO (Scientific Electronic Library
Online), Biblioteca Virtual em Saude do Minis-
tério da Saude e nos Anais Brasileiros de Der-
matologia (ABD) utilizando os descritores do-
encas autoimunes, dermatologia, epidemiolo-
gia, imunologia, manifestacdes cutaneas e tra-
tamento.

RESULTADOS E DISCUSSAO
VITILIGO

Epidemiologia

De acordo com estudos epidemioldgicos re-
alizados em diferentes partes do mundo, a pre-
valéncia do vitiligo varia em diferentes popula-
cdes e esta associada a fatores como idade, gé-
nero e etnia. Na Alemanha, um estudo abordou
a prevaléncia do vitiligo em adultos e identifi-
cou uma prevaléncia de 0,77% na coorte de tra-
balho, sendo ligeiramente mais comum em ho-
mens (0,84%) do que em mulheres (0,67%). Em
contraste, os dados de reivindicacdes apresen-
taram uma prevaléncia menor de 0,17%, com
variag0es significativas de acordo com 0 sexo e
a idade. Além disso, o vitiligo na Alemanha es-
tava associado a diferentes caracteristicas der-
matoldgicas, como pele clara, efésidas e man-
chas de vinho do porto, bem como comorbida-
des, incluindo dermatite atopica, psoriase e alo-
pecia areata (MOHR et al., 2021).

Na Coreia, a prevaléncia do vitiligo foi ava-
liada ao longo de trés anos, com uma prevalén-
cia anual de 0,12% a 0,13%. Assim como em
outros estudos, houve uma distribuigdo bimodal
nas faixas etarias, e a condicédo afeta igualmente
homens e mulheres. Além disso, o vitiligo na
populacdo coreana foi associado a varias doen-
¢as autoimunes/ndo autoimunes, como tireoi-
dite, dermatite atopica e psoriase (LEE et al.,
2015).
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Na Franca, um estudo de base populacional
identificou uma prevaléncia de 0,46% para o vi-
tiligo, com homens e mulheres afetados igual-
mente. A pesquisa também revelou que quase
40% dos pacientes com vitiligo tinham 50 anos
ou mais (RICHARD et al., 2018).

No Brasil, um estudo abordou a prevaléncia
do vitiligo em uma amostra representativa de
individuos de 87 municipios brasileiros, que
abrangiam cerca de 40% da populacao do pais.
A prevaléncia de vitiligo foi relatada em 0,57%,
com uma ligeira predominancia entre homens
(0,63%) em comparacdo com mulheres
(0,52%). Além disso, a pesquisa demonstrou
um aumento progressivo na prevaléncia com a
idade, com prevaléncias de 0,34% para indivi-
duos com menos de 30 anos, 0,69% para aque-
les com idades entre 30 e 60 anos e 0,85% para
pessoas acima de 60 anos (CASTRO & MIOT,
2017).

Esses estudos fornecem uma visdo abran-
gente da epidemiologia do vitiligo em diferen-
tes populacGes, destacando as variagdes na pre-
valéncia e associagcdes com caracteristicas de-
mograficas e comorbidades especificas. E fun-
damental compreender esses dados para orien-
tar estratégias de prevencdo, diagndstico e tra-
tamento adequados para essa condi¢do cutanea
cronica.

Fisiopatologia

O vitiligo é uma condicao de pele cronica e
autoimune que se manifesta por meio da des-
pigmentacdo da epiderme, resultando em man-
chas brancas ou acrémicas na superficie da
pele. Embora néo seja uma condi¢do dolorosa
ou fisicamente debilitante, a sua presenca pode
ter um impacto emocional significativo, afe-
tando a autoestima e a qualidade de vida dos in-
dividuos afetados (WAGNER et al., 2023;
TARLE et al., 2017; GRILL et al., 2017).

A patogénese do vitiligo é complexa e tem
desafiado médicos e pesquisadores por deca-
das. Essa condicdo € caracterizada pela destrui-
cdo seletiva dos melandcitos, as células respon-
saveis pela producdo de melanina, o pigmento
que da cor a pele, cabelos e olhos. No entanto,
a razao pela qual os melandcitos séo alvo do sis-
tema imunoldgico ainda ndo estd completa-
mente compreendida. A patogénese do vitiligo
envolve uma interagcdo complexa de fatores ge-
néticos, imunoldgicos, ambientais e neuroendé-
crinos, que desencadeiam a destrui¢cao dos me-
landcitos e a consequente perda de pigmentacéo
(WAGNER et.al., 2015).

Uma hipotese amplamente reconhecida, co-
nhecida como "melanocitolise”, postula que o
desprendimento de melandcitos, provocado
pelo atrito mecéanico, desempenha um papel
central na patogénese do vitiligo. 1sso sugere
que a adesdo comprometida dos melandcitos
pode representar o ponto de partida inicial no
desenvolvimento dessa condi¢do dermatologica
(WAGNER et al., 2023; TARLE et al., 2017;
GRILL et al., 2017). A E-caderina é uma prote-
ina de adesdo celular importante para a coesédo
entre as células epiteliais. No vitiligo, uma con-
dicdo de perda de pigmentacdo da pele, a dimi-
nuicdo da expressao da E-caderina nas células
epiteliais pode estar relacionada a destruicao
dos melandcitos, as células produtoras de pig-
mento, possivelmente desencadeando uma res-
posta autoimune na pele (WAGNER et.al.,
2015).

Além disso, pesquisas genéticas tém reve-
lado associacgdes entre polimorfismos em genes
especificos, como CDH1, e a suscetibilidade ao
vitiligo. Um estudo de caso-controle realizado
por Kubelis-Lopez et al. investigou a associa-
cdo entre os polimorfismos de nucleotideo
unico (SNP) CDH1 rs5030625 e CDH1
rs16260 e a suscetibilidade ao vitiligo. Os resul-
tados destacaram a relevancia do polimorfismo
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rs16260 CDH1 como um fator de risco signifi-
cativo para o desenvolvimento da doenca, enfa-
tizando o papel da E-caderina na patogénese do
vitiligo.

Além dos fatores genéticos, a predisposi¢do
familiar também desempenha um papel impor-
tante na suscetibilidade ao vitiligo, como obser-
vado por Spritz e Andersen (2017). Individuos
com parentes de primeiro grau afetados tém um
risco elevado de desenvolver a doenca, ressal-
tando a influéncia da genética no vitiligo.

Para avaliar a suscetibilidade genética para
o vitiligo, foi realizado um mapeamento de fa-
tores genéticos, seguida de clonagem posicio-
nal. Sete loci foram associados a suscetibilidade
ao vitiligo. Um locus no cromossomo 17p13 foi
a primeira regido genémica ligada ao vitiligo
associado a doencas autoimunes (SPRITZ et
al., 2004). E a clonagem posicional da regido
17p13 identificou o gene NLRP1 como a pro-
vavel fonte do sinal de ligacdo do vitiligo (JIN
et al., 2007; JIN et.al., 2007).

A interacdo entre o sistema imunoldgico e
o vitiligo também é fundamental. Linfécitos T
CDB8+ citotoxicos, que se infiltram nas lesbes
de vitiligo, estdo relacionados ao desenvolvi-
mento da doenga (GRIMES, 2005). A célula
CD8+T ¢é considerada a causa, e ndo a conse-
quéncia, da despigmentacdo. O estresse oxida-
tivo e a resposta imune adaptativa desempe-
nham um papel crucial na patogénese do viti-
ligo, conectando o sistema imunoldgico inato e
adaptativo.

Além disso, a observacédo de que varios pa-
cientes com vitiligo desenvolvem mdltiplos dis-
tarbios autoimunes destaca a complexidade da
interacdo entre o sistema imunoldgico e o viti-
ligo. Estudos genéticos também identificaram
loci associados a suscetibilidade ao vitiligo, li-
gando-o a doengas autoimunes e fornecendo in-
sights adicionais sobre sua patogénese.

Em resumo, a patogénese do vitiligo é um
processo multifatorial e complexo que envolve
fatores genéticos, imunoldgicos, ambientais e
neuroenddcrinos. A destruicdo seletiva dos me-
landcitos desencadeia a despigmentacdo da
pele, resultando nas manchas brancas caracte-
risticas do vitiligo. A compreensdo mais pro-
funda desses mecanismos pode abrir caminho
para o0 desenvolvimento de tratamentos mais
eficazes e estratégias de manejo para os indivi-
duos afetados por essa condicao.

Tratamento

Os tratamentos para o vitiligo tém como
principais objetivos interromper a progressdo
da doenga, repigmentar as areas afetadas e apri-
morar a qualidade de vida dos pacientes. O vi-
tiligo apresenta diferentes tipos, sendo 0s mais
comuns o vitiligo vulgar, caracterizado por
manchas brancas irregulares em varias partes
do corpo, e o vitiligo segmentar, que se mani-
festa em lesdes unilaterais, geralmente afetando
uma metade do corpo. Além destes, existem ti-
pos menos frequentes, como o vitiligo univer-
sal, que afeta praticamente toda a superficie
corporal, e o vitiligo acral, que se concentra nas
extremidades, como maos e pés. A diversidade
de tipos de vitiligo reflete a complexidade da
condicdo e pode influenciar a escolha das abor-
dagens terapéuticas, uma vez que a resposta ao
tratamento varia conforme o tipo e a extensao
das lesbes. Portanto, um diagndstico preciso do
tipo de vitiligo desempenha um papel funda-
mental no planejamento de uma terapia eficaz.

As opcOes terapéuticas variam conforme a
extensdo e a localizacdo das manchas de viti-
ligo, bem como a preferéncia do paciente. Tra-
tamentos comuns incluem o uso de corticoste-
roides topicos para reduzir a inflamacéo e esti-
mular a repigmentacdo, fototerapia que utiliza
luz ultravioleta para estimular a produgéo de
melanina, e a aplicagdo de medicamentos imu-
nossupressores, como o tacrolimus tdpico.
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Além disso, a maquiagem de camuflagem e o
uso de protetores solares desempenham um pa-
pel importante na protecdo da pele despigmen-
tada e na minimizacdo das diferencas de cor. A
escolha da abordagem terapéutica mais ade-
quada deve ser feita em colaboracdo com um
dermatologista, levando em consideracao as ca-
racteristicas individuais do paciente e a gravi-
dade do vitiligo.

Imunossupressores topicos

Para avaliar a eficacia do tratamento com
imunossupressores topicos, dois estudos clini-
cos oferecem insights valiosos. No estudo con-
duzido por Julien Seneschal et al., os pacientes
foram submetidos ao uso de pomada de tacroli-
mus 0,1% duas vezes ao dia. Dos 42 pacientes
envolvidos no estudo, 65% alcangaram sucesso
terapéutico com o tratamento, que foi adminis-
trado ao longo de 24 semanas. E importante res-
saltar que a maioria dos efeitos colaterais rela-
tados, como eritema transitorio e sensagGes de
picadas e queimacao, foi leve e ndo levou a in-
terrupcdo do tratamento. Os resultados indicam
a eficicia do uso de tacrolimus 0,1% no trata-
mento do vitiligo facial em pacientes adultos,
especialmente considerando que a regido da ca-
beca e do pescoco responde favoravelmente a
esse tipo de abordagem terapéutica.

Além disso, outro estudo, realizado por Pe-
arl E Grimes et al., corrobora a eficacia do uso
de imunossupressores topicos no tratamento do
vitiligo. Nesse estudo, que avaliou a terapia t6-
pica com tacrolimus em pacientes com vitiligo
generalizado ao longo de 24 semanas, 89% dos
participantes alcancaram niveis variados de re-
pigmentacdo até 24 semanas. Notavelmente,
68% dos pacientes obtiveram uma repigmenta-
¢ao superior a 75% das lesbes localizadas no
rosto e/ou pescoco, indicando um impacto sig-
nificativo na reversao das manchas de vitiligo.

Alem disso, relatos de sinais e sintomas de irri-
tacdo foram minimos, destacando a seguranca
dessa abordagem terapéutica.

Esses resultados conjuntos sustentam a con-
clusdo de que a pomada de tacrolimus 0,1% &
uma terapia segura e eficaz para pacientes com
vitiligo, particularmente no tratamento das le-
sOes faciais. A capacidade de alcangar repig-
mentacdo substancial com um perfil de segu-
ranga favoravel torna o tacrolimus topico uma
opcao terapéutica valiosa para aqueles que en-
frentam os desafios do vitiligo.

Corticdides tdpicos

A terapia de minipulso oral com corticoi-
des, conforme demonstrado em dois estudos re-
levantes, tem se mostrado uma abordagem efi-
caz no tratamento do vitiligo em pacientes com
doenca extensa ou de rapida propagacdo. No es-
tudo conduzido por Pasricha & Khaitan (1993),
guarenta pacientes com vitiligo extenso ou de
disseminacdo rapida receberam doses unicas de
5 mg de betametasona/dexametasona por via
oral em dois dias consecutivos por semana
(PASRICHA & KHAITAN, 1993). O trata-
mento interrompeu a progressdo da doenca em
89% dos pacientes com doenga ativaem 1 a 3
meses. Além disso, 80% dos pacientes comeca-
ram a observar repigmentacdo espontanea das
lesBes existentes em 2-4 meses. Os efeitos co-
laterais foram geralmente leves, incluindo ga-
nho de peso, dor de cabeca, fraqueza transitoria
e mau gosto na boca. Em outro estudo condu-
zido por Kanwar et al. (2013), pacientes com
vitiligo progressivo e instavel foram submeti-
dos a minipulso de dexametasona oral de baixa
dose (KANWAR et al., 2013). A maioria dos
pacientes experimentou a parada da atividade
da doenca e observou alguma repigmentacao
das lesbes. ReagOes adversas foram observadas
em uma propor¢do minoritaria dos pacientes.
Ambos os estudos sugerem que a terapia de mi-
nipulso oral com corticoides é uma opcao eficaz
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e segura para o tratamento do vitiligo, ofere-
cendo a interrupcdo da progressdo da doenca e
a promocdo de repigmentacao das lesdes.

Novas Terapias

O Ruxaolitinibe, um inibidor da enzima Ja-
nus quinase (JAK), surge como uma promissora
abordagem no tratamento do vitiligo. Original-
mente desenvolvido para tratar distarbios he-
matoldgicos, como a mielofibrose, esse medi-
camento tem chamado a atencdo devido a sua
capacidade de modular a resposta imunoldgica,
0 que levou a investigacdo de seu potencial no
tratamento de doencas autoimunes, incluindo o
vitiligo.

A relacdo entre os inibidores de JAK e 0 vi-
tiligo esta diretamente relacionada a funcéo
dessas enzimas na resposta imune e a inflama-
¢do que desempenham um papel fundamental
na patogénese do vitiligo. A utilizacdo de inibi-
dores de JAK para o tratamento do vitiligo visa
controlar a resposta imunologica hiperativa que
resulta na destruicdo dos melandcitos e na pro-
gressdo da doenca. Acredita-se que a inibicdo
das enzimas JAK possa reduzir a inflamacéao e
a atividade do sistema imunolégico na pele, o
que, por sua vez, pode prevenir a destruicdo dos
melandcitos e, potencialmente, estimular a re-
pigmentacdo das reas afetadas.

Um estudo recente publicado no The New
England Journal of Medicine em 2022, reali-
zado por Rosmarin et al., oferece uma nova
perspectiva promissora para o tratamento do vi-
tiligo, utilizando um inibidor de Jak conhecido
como ruxolitinib.

Os pesquisadores conduziram dois ensaios
de fase 3, randomizados, que envolveram paci-
entes com vitiligo ndo segmental que tinha des-
pigmentacéo cobrindo 10% ou menos da area
total da superficie corporal. Nesses estudos, 0s
pacientes foram designados aleatoriamente
para aplicar 1,5% de creme de ruxolitinib ou um

controle de veiculo duas vezes ao dia durante
24 semanas, em todas as areas de vitiligo no
rosto e no corpo. Apos esse periodo, todos 0s
pacientes tiveram a opcao de continuar a aplicar
o creme de ruxolitinib até a semana 52.

O resultado primario desses ensaios foi me-
dido pela diminuig&o (melhoria) de pelo menos
75% em relacdo a linha de base no Indice de
Pontuacdo de Area de Vitiligo facial (F-VASI)
na semana 24 (ROSMARIN et al., 2022).

Além do resultado primario, os estudos
também avaliaram varios pontos finais secun-
darios, que também mostraram uma vantagem
para o tratamento com ruxolitinib. Entre os pa-
cientes que aplicaram o creme de ruxolitinib
por 52 semanas, observou-se uma maior repig-
mentacédo de lesbes de vitiligo em comparacéo
com o grupo de controle (ROSMARIN et al.,
2022).

No entanto, é importante notar que o trata-
mento com creme de ruxolitinib ndo foi isento
de efeitos colaterais. Eventos adversos, como
acne no local de aplicacdo, nasofaringite e pru-
rido no local de aplicacéo, foram relatados, em-
bora em uma proporcao relativamente baixa dos
pacientes (ROSMARIN et al., 2022). A segu-
ranca e a tolerabilidade do tratamento também
foram acompanhadas ao longo do periodo de 52
semanas.

Em conclusdo, os resultados desses ensaios
de fase 3 sdo promissores e sugerem que O
creme de ruxolitinib pode ser uma opcéo eficaz
para o tratamento do vitiligo, resultando em
uma maior repigmentacdo das lesdes cutaneas.
No entanto, é importante considerar os efeitos
colaterais e a necessidade de avaliacédo a longo
prazo da seguranca do tratamento. Esses acha-
dos representam um avanco importante no ma-
nejo do vitiligo, oferecendo esperanca para
aqueles que sofrem com essa condicdo derma-
toldgica.
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PSORIASE

Epidemiologia

A psoriase € uma condi¢do cutanea cronica
que apresenta varia¢fes notaveis em sua preva-
Iéncia em diferentes partes do mundo, con-
forme evidenciado por pesquisas abordadas em
trés estudos. Langley, Krueger e Griffiths
(2005) conduziram um estudo que forneceu in-
formacdes sobre a epidemiologia, caracteristi-
cas clinicas e qualidade de vida relacionada a
psoriase. Eles observaram que a psoriase afeta
cerca de 2% da populacdo nos Estados Unidos,
enguanto nas llhas Farog, a prevaléncia chega a
2,8%. No entanto, algumas populagdes étnicas,
como 0s japoneses, tém uma incidéncia nota-
velmente baixa dessa condi¢cdo, e em grupos
como 0s aborigenes australianos e os indios da
América do Sul, a psoriase pode ser virtual-
mente inexistente.

Além disso, Gelfand et al. (2005) realiza-
ram um estudo no Reino Unido para avaliar a
prevaléncia e o tratamento da psoriase. Os re-
sultados revelaram que a psoriase afeta 1,5% da
populacao do Reino Unido. A pesquisa também
destacou que a prevaléncia aumenta mais rapi-
damente em pacientes jovens do sexo feminino
em comparagdo com pacientes jovens do sexo
masculino e diminui significativamente em pa-
cientes com 70 anos ou mais, independente-
mente do sexo.

Outro estudo liderado por Gelfand et al.
(2005) concentrou-se na prevaléncia da psori-
ase em afro-americanos nos Estados Unidos em
comparacdo com caucasianos. Os resultados
mostraram que a prevaléncia da psoriase foi
significativamente menor em afro-americanos,
atingindo 1,3%, em comparacao com 2,5% em
caucasianos. Esse estudo também destacou que
tanto afro-americanos quanto caucasianos en-
frentam impactos semelhantes na qualidade de
vida e satisfagdo com o tratamento.

Portanto, a epidemiologia da psoriase de-
monstra variacOes significativas em sua preva-
Iéncia, sendo influenciada por fatores genéticos
e étnicos. A compreensdo dessas diferencas €
fundamental para 0 manejo eficaz da condicéo
e para o desenvolvimento de estratégias de tra-
tamento e prevengéo adequadas.

Fisiopatologia

A imunopatogénese da psoriase é complexa
e envolve uma disfuncdo no sistema imunolo-
gico que desencadeia uma resposta inflamatéria
anormal na pele. Um componente-chave desse
processo € a ativacao exacerbada das células T,
um tipo de globulo branco, que desempenham
um papel central na resposta imunolégica. Nas
pessoas com psoriase, as células T tornam-se
hiperativas e infiltram a pele, desencadeando
uma cascata de eventos que leva a producao ex-
cessiva de citocinas inflamatorias, como o fator
de necrose tumoral-alfa (TNF-alfa) e interleuci-
nas. Isso leva a proliferagdo acelerada das célu-
las da epiderme e a formacdo das lesdes carac-
teristicas da psoriase, como as placas escamo-
sas e vermelhas na pele. Além disso, o envolvi-
mento de células dendriticas, células de Lange-
rhans e outros mediadores inflamatorios contri-
bui para a imunopatogénese da psoriase, tor-
nando-a uma condi¢cdo complexa que requer in-
tervenc@es direcionadas para seu tratamento.

De acordo com Ana Paula Galli Sanchez
em seu artigo "Imunopatogénese da psoriase,"
as alteracBes no sistema imunoldgico inato,
como queratinécitos, células dendriticas, ma-
crofagos, neutréfilos, mastocitos e células en-
doteliais, bem como no sistema imunologico
adquirido, que inclui linfécitos T, desempe-
nham papéis fundamentais na patogénese da
psoriase. Diversos fatores desencadeantes,
como trauma mecanico, infeccdes, medicamen-
tos e estresse emocional, podem ativar as célu-
las do sistema imunoldgico inato, como os que-
ratinocitos e as células dendriticas, levando a
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producdo de citocinas pro-inflamatérias, quimi-
ocinas e fatores de crescimento.

Essa secrecdo de citocinas pro-inflamato-
rias, incluem o fator de necrose tumoral-o
(TNF-a), interleucina (IL)-17A, IL-22 e inter-
feron IFN-y. Assim, conforme observado no ar-
tigo "O Papel Imunolégico da IL-17 na Psoriase
e na Patogénese da Artrite Psoriatica," de An-
drew Blauvelt e Andrea Chiricozzi, a via imu-
nolégica 1L-23/IL-17 desempenha um papel
crucial na psoriase. A IL-17A, juntamente com
outras citocinas como IL-22, IFN-y e TNF-a,
desempenham papéis importantes na imunopa-
togénese da doenca. A IL-17A é identificada
como a principal citocina impulsionadora da
patogénese da psoriase, sendo produzida por
varias células e atuando em diversos alvos ce-
lulares

Dessa forma, a inibicdo da IL-17A, seu re-
ceptor ou a inibicdo combinada da IL-17A e IL-
17F demonstraram ser eficazes na interrupgédo
das vias de sinalizacao criticas para o desenvol-
vimento e manutencdo da psoriase, 0 que torna
os tratamentos bioldgicos direcionados a IL-
17A uma opcdo promissora para o controle da
doenca. O entendimento desses mecanismos é
fundamental para o desenvolvimento de tera-
pias mais eficazes no controle da psoriase.

Tratamento

O tratamento da psoriase € um processo es-
calonado, adaptado as necessidades individuais
de cada paciente. O primeiro estagio geral-
mente envolve tratamentos topicos, que in-
cluem a aplicagéo de cremes, pomadas ou lo-
coes diretamente na pele afetada. Esses trata-
mentos tépicos podem conter corticosterdides
para reduzir a inflamacdo, agentes queratoliti-
Ccos para suavizar as placas escamosas e deriva-
dos de vitamina D para ajudar no controle do
crescimento celular excessivo. A fototerapia é
outra opgéo que envolve a exposicao controlada

a luz ultravioleta, frequentemente realizada em
um ambiente médico.

Quando os tratamentos topicos ndo produ-
zem os resultados desejados, a terapia sistémica
é considerada. O metotrexato (mtx) é um exem-
plo de terapia sistémica que age de forma mais
abrangente, modulando o sistema imunolégico
para controlar a doenca. Ele é administrado
oralmente ou por injecdo e é eficaz em casos
mais graves de psoriase. Além disso, é indicado
0 tratamento concomitante ao MTX com foto-
terapia, que envolve a exposi¢do controlada a
luz ultravioleta.

Outra opcao sistémica é a ciclosporina, que
também atua no sistema imunoldgico, supri-
mindo as reacdes que desencadeiam a inflama-
cdo na pele. A ciclosporina é geralmente reser-
vada para casos graves ou de dificil controle,
devido aos seus possiveis efeitos colaterais.

No entanto, quando as opcdes anteriores
ndo proporcionam alivio adequado, 0s imuno-
bioldgicos sdo considerados como ultimo re-
curso. Esses medicamentos mais recentes e
avancados agem de maneira especifica no sis-
tema imunoldgico, oferecendo esperanca para
aqueles que sofrem de psoriase grave ou resis-
tente a outras formas de tratamento.

Na discussdo sobre a patogénese da psori-
ase, fica evidente que os imunobioldgicos mais
eficazes tém seu foco na IL-17. Dentre as tera-
pias imunobiol6gicas que inibem a IL-17, des-
tacam-se 0 secuquinumabe, o ixekizumabe e 0
brodalumabe. Enquanto secuquinumabe e
ixekizumab séo anticorpos monoclonais huma-
nos contraa IL-17A, o brodalumabe antagoniza
o receptor IL-17A (IL-17RA) e interrompe a si-
nalizacdo dos heterodimeros IL-17A, IL-17C,
IL-17F e IL-17A/F, dando-lhe vantagens poten-
ciais sobre a inibicdo seletiva da IL-17A com
secukinumab (HAWKES et al., 2018). Ensaios
clinicos de fase 3, 30-60% dos pacientes trata-
dos com inibidores da IL-17 demonstraram
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uma resposta PASI100, mostrando a importan-
cia da IL-17 na patogénese da psoriase em pla-
cas (GORDON et al, 2016).

LUPUS ERITEMATOSO SISTE-
MICO

Epidemiologia

Em 1851 o médico francés Pierre Lazenave
passou a observar pessoas que apresentavam
pequenas feridas na pele caracterizadas por ele
como mordidas de lobo. Em 1895 o médico ca-
nadense Sir William Osler caracterizou essas
feridas como um envolvimento de vérias partes
do corpo, devido a esse envolvimento ele adici-
onou a palavra "sistémico™ na descricdo da do-
enga, 0 mesmo fez a denominacdo gramatical
da doenca como: LUpus - lobo; eritematoso -
vermelhiddo e sisttmico - todo (SILVA et al,
2021).

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) pode
ocorrer em qualquer faixa etaria, incluindo cri-
ancas e gestantes, mas é mais frequente em mu-
Iheres jovens — especialmente entre 15 e 45
anos. Nesta faixa etaria a razdo de mulheres
acometidas com relagéo aos homens se situa en-
tre 6:1 e 9:1. Pessoas da raca negra tém quatro
vezes mais chances de desenvolver a doenca
quando comparados com pessoas da racga
branca (SKARE et al, 2016). Esta enfermidade
tem como caracteristica 0 processo da autoimu-
nidade, pela perda da autotolerancia, formando
autoantigenos que resultam em uma inflamagéo
multissistémica. No Brasil, as estimativas indi-
cam que existam cerca de 65.000 pessoas com
lupus. Em relagdo a genética, € reconhecido que
0 LES possui um componente hereditario, ja
tendo sido identificado por diversos estudos
mais de 80 predisposi¢Bes genéticas.

Fisiopatologia

O LES ¢é uma doenca inflamatoria autoi-
mune, crénica, que se desenvolve a partir de ca-

racteristicas genéticas e fatores ambientais. Se-
gundo a Sociedade Brasileira de Reumatologia
(SBR), sdo reconhecidos dois tipos principais
de lGpus: o cutaneo, que se manifesta apenas
com manchas na pele (geralmente avermelha-
das ou eritematosas e dai 0 nome lpus eritema-
t0s0), e o sistémico, no qual um ou mais 6rgaos
internos sdo acometidos.

O LES ¢é considerado um disturbio auto
imune e inflamatorio do organismo humano,
afetando a pele, articulagdes, células do sangue
e alguns drgdos internos como rins, coragdo e
pulm&o. E uma patologia caracterizada por uma
anormalidade da regulacdo imune e essa anor-
malidade ocorre devido a uma perda da auto to-
leréncia, isto &, portadores de LES ndo séo tole-
rantes & seus auto antigenos e por consequéncia
desenvolvem uma resposta imune contra eles.
O LES pode ser uma doenca adquirida através
de uma anormalidade entre os anticorpos, ou
entdo pode ser consequéncia de baixa imuni-
dade, decorrente de outras doencas, tais como,
sindrome de Sjogren, anemia hemolitica autoi-
mune, tireoidite auto imune parpura tromboci-
topénica autoimune. Estudos demonstram que
os anticorpos antinucleares (ANA) estéo envol-
vidos na patogénese dessa doenca, porém nao é
0 Unico, pois existe uma ampla variedade de an-
ticorpos circulantes no sangue que reagem com
alguns componentes do soro ou das membranas
celulares (SILVA et al, 2021). Devido a essa
variabilidade de anticorpos, cada um fica res-
ponsavel por uma manifestacdo clinica dife-
rente, como por exemplo, a alteracdo da regula-
¢ao de base imunologica.

As manifestacdes cutaneas dividem-se em
lesGes que mostram alteracdes histologicas que
é uma caracteristica do lupus cutaneo, ha tam-
bém alteracBGes ndo especificas, porém associ-
ada com outras doencas. A maior parte dos pa-
cientes com lUpus apresentam sintomas iniciais
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através da musculatura, sdo sintomas facil-
mente notaveis pela pessoa, como dores nas ar-
ticulagbes, masculos, osteopatia e mialgia sdo
0s principais distdrbios reumatologicos e de
longo diagnostico clinico. O envolvimento re-
nal no LES é comum e constitui uma causa im-
portante de morbidade e mortalidade. maior
parte de pacientes com LES apresentam even-
tos cardiovasculares, a lesdo mais comum € a
pericardite ligeiramente moderada, geralmente
é a primeira manifestacdo da doenca. Os efeitos
sistémicos, mialgia, mal-estar e perda de peso
aparecem na maior parte dos pacientes com
LES, além desses, a febre também pode apare-
cer, porém é rara e grave quando presente.

Tratamento

O tratamento do LES ira depender do tipo
de manifestacéo presente no individuo, se esta
é leve, moderada ou grave. Dependendo do
grau desta manifestacdo € possivel que seja ne-
cessario 0 uso de dois ou mais medicamentos
em uma fase ativa da doenga (SKARE et al,
2016). Além de todos os medicamentos que sdo
utilizados para controlar a doenca, é importante
lembrar o uso de fotoprotetor que devem ser
aplicados em doses diarias em todas as areas ex-
postas a luz solar. Os sintomas mais leves po-
dem ser tratados com analgésicos ou doses bai-
xas de corticoides. Quando ha envolvimento
dos rins, sistema nervoso, pulmdes ou presenca
de vasculite é essencial 0 uso de imunossupres-
sores em doses controladas de acordo com a
gravidade. Todos os medicamentos utilizados
no LES requerem certo grau de atencdo para o
risco de aumento de infeccdes, pois estes dimi-
nuem a capacidade de defesa do organismo para
com outros tipos de infec¢des do meio. Aqui es-
tdo alguns dos medicamentos mais eficazes e
utilizados em geral para o tratamento do LES:

* Anti-inflamatérios ndo esteroides (Al-
NEs) que sdo usados para controlar a dor cau-
sada pela artrite;

» Aspirina mais utilizada em criangas para
impedir a coagulagdo do sangue;

 Hidroxicloroquina (antimalaricos) esses
sdo usados para o tratamento de erupcdes cuta-
neas;

* Glucocorticosteroides tem a fungao de di-
minuir a inflamacéo e suprimir a atividade do
sistema imunologico.

O tratamento ndo medicamentoso é reali-
zado a base de aconselhamento, acolhimento,
suporte e orientacdo para os familiares e o paci-
ente, manter sempre todos informados sobre a
doenga, sua evolucdo e os riscos que podem
aparecer durante a doenca.

PURPURA TROMBOCITOPENICA
IMUNOLOGICA

Epidemiologia

A Pdrpura Trombocitopénica Imune (PTI)
é amplamente reconhecida como uma das prin-
cipais causas de plaquetopenia em criangas,
manifestando-se com uma taxa de ocorréncia
anual variando entre 4,1 a 9,5 casos por cada
100 mil criangas. E notavel que a maioria dos
diagndsticos se concentra na faixa etaria de 1 a
5 anos, com uma ligeira preponderancia no sexo
masculino, embora essa tendéncia de género se
iguale em adolescentes. Em rela¢do a estudos
epidemioldgicos realizados com adultos em
ambito internacional, estimam-se taxas de inci-
déncia que oscilam entre 1,6 e 2,7 casos por
cada 100 mil adultos, juntamente com uma pre-
valéncia que varia de 9,5 a 23,6 casos por 100
mil individuos por ano. Nestes casos, prevalece
uma maior incidéncia no sexo feminino, com
um aumento desses valores associado ao
avanco da idade. E importante ressaltar que, até
0 momento, ndo foram publicados estudos rela-
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tivos a incidéncia e prevaléncia da PTI na po-
pulacéo brasileira (Biblioteca Virtual em Salde
do Ministério da Saude, 2020).

Fisiopatologia

A purpura trombocitopénica imune (PTI) é
uma condigdo complexa e imunomediada, na
qual as plaquetas sanguineas sdo alvo de auto-
anticorpos, levando a sua destruicdo pelos fago-
citos do sistema reticuloendotelial, principal-
mente no baco e no figado. Esses autoanticor-
pos sdo direcionados as glicoproteinas presen-
tes na superficie das plaquetas, desempenhando
um papel crucial na patogénese da doenca (Del-
gado; et al., 2009). Além disso, a participacao
de uma trombopoiese ineficaz, o processo de
producdo de plaquetas na medula 0ssea, tam-
bém foi identificada como contribuinte para a
trombocitopenia na PTI (ATALLA & HAL-
LACK NETO, 2009).

A Sociedade Americana de Hematologia
define a PTI como trombocitopenia isolada,
com contagem de plaguetas inferior a
100.000/microL, sendo a primaria caracteri-
zada pela auséncia de causa secundaria ou dis-
tarbio subjacente, enquanto a secundéaria esta
associada a fatores como medicamentos ou do-
encas sistémicas. A PTI é ainda categorizada
em trés fases, sendo a PTI recém-diagnosticada
definida desde o0 momento do diagndstico até 3
meses, a PTI persistente, que vai de 3 a 12 me-
ses, e a PTI cronica, que é a continuacdo da PTI
apos 12 meses do diagndstico inicial (PIE-
TRAS & PEARSON-SHAVER, 2022). Ela é
frequentemente desencadeada por infecgdes vi-
rais, especialmente em criancas, embora tam-
bém possa ser induzida por drogas ou estar as-
sociada a condi¢Ges como o lUpus eritematoso
sisttmico e doengas linfo-proliferativas
(ATALLA & HALLACK NETO, 2009).

A diminuic&o da contagem de plaquetas cir-
culantes aumenta o risco de sangramentos. He-
morragias cutaneas, sangramentos MmucosS0S

(como epistaxe, gengivorragia), hematuria e
sangramento gastrointestinal sdo comuns na
apresentacdo clinica da PTI, sendo a hemorra-
gia intracraniana uma das complicacGes mais
graves e uma importante causa de mortalidade
(BRAGA et al., 2003).

Em resumo, a PTI é uma condicdo com-
plexa e imunomediada na qual a destruicdo das
plaquetas ¢ mediada por anticorpos e envolve o
sistema reticuloendotelial, especialmente no
baco e no figado. Além disso, a trombocitope-
nia na PTI pode ser desencadeada por infeccbes
virais, envolvendo reac6es antigeno-anticorpo e
uma possivel trombopoiese ineficaz (DEL-
GADOQO,; et al., 2009; ATALLA & HALLACK
NETO, 2009; PIETRAS & PEARSON-SHA-
VER, 2022; BRAGA et al., 2003). Essa condi-
cao clinica manifesta-se por meio de diferentes
tipos de sangramentos, 0 que a torna uma preo-
cupacao significativa para o tratamento e geren-
ciamento clinico (BRAGA et al., 2003).

Tratamento

O tratamento da PTI é personalizado com
base na gravidade da condicdo e do sangra-
mento. A abordagem visa elevar as contagens
de plaquetas e reduzir o risco de sangramento,
levando em consideracdo fatores como conta-
gem de plaquetas, histérico de sangramento,
riscos de trauma e eventos adversos do trata-
mento. As terapias de primeira linha para a PTI
geralmente envolvem o uso de corticosteroides,
como prednisona ou dexametasona em doses
elevadas, juntamente com a administracdo de
imunoglobulina intravenosa (IGIV) (SONG &
AL-SAMKARI, 2021; PIETRAS & PEAR-
SON-SHAVER, 2022). Outra op¢do comum é
a imunoglobulina anti-RhD intravenosa, parti-
cularmente para pacientes Rh positivos ndo es-
plenectomizados (SONG & AL-SAMKARI,
2021).
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Para 0s casos em que 0s tratamentos de pri-
meira linha ndo séo eficazes, ou quando a PTI
se torna cronica, terapias de segunda linha po-
dem ser consideradas. Estas incluem a esplene-
ctomia, 0 uso do rituximabe, um anticorpo mo-
noclonal anti-CD20, e agonistas do receptor de
trombopoietina (TPO-RA), como romiplostim,
eltrombopag e avatrombopag (SONG & AL-
SAMKARI, 2021; PIETRAS & PEARSON-
SHAVER, 2022). Outras opgdes de tratamento
em investigacdo incluem inibidores de tirosina
quinase de Bruton, como rilzabrutinibe, e o uso
do bortezomibe, um inibidor do proteassoma
(SONG & AL-SAMKARI, 2021). Quando os
tratamentos padrdo de segunda linha falham, te-
rapias como imunossupressores, dapsona e da-
nazol podem ser consideradas (PIETRAS &
PEARSON-SHAVER, 2022). Para situacdes de
emergéncia com sangramento significativo na
PTI, o tratamento agressivo e rapido é crucial,
muitas vezes envolvendo a combinacao de va-
rios agentes terapéuticos, como corticosteroides
intravenosos, IGIV e transfusGes de plaquetas
(SONG & AL-SAMKARI, 2021).

Em pacientes gravidas com PTI, o trata-
mento envolve abordagens especificas para
manter niveis seguros de plaquetas, muitas ve-
zes usando corticosteroides, 1GIV e agonistas
do receptor de trombopoietina (SONG & AL-
SAMKARI, 2021). Para criangas com sangra-
mento leve ou sem sangramento, a abordagem
recomendada inclui observacdo cuidadosa e
monitoramento da contagem de plaquetas, in-
dependentemente da contagem (PIETRAS &
PEARSON-SHAVER, 2022). A maioria das
criancas com sangramento leve ou contagens de
plaguetas moderadamente baixas geralmente se
recupera sem a necessidade de intervencdo den-
tro de trés a seis meses ap0s a apresentacao ini-
cial. (PIETRAS & PEARSON-SHAVER,
2022).

URTICARIA CRONICA ESPONTA-
NEA

Urticarias sdo patologias caracterizadas por
lesGes eritematosas e pruriginosas, na pele, de-
nominadas urticas. As urticas podem migrar de
localizacdo sem deixar cicatrizes, alem de for-
mar placas. Em alguns casos, pode haver edema
associado a urtica, causando eritema com re-
levo. Apesar de as lesdes serem similares entre
os diversos tipos de urticarias, caracteristicas
como etiologia e duracdo podem ser distintas.
As urticarias podem ser classificadas, de acordo
com sua duracdo, em agudas (sintomas de ini-
cio recente e de desaparecimento em até seis se-
manas) e cronicas (sintomas diariamente ou
quase diariamente por mais de seis semanas).
As urticarias crénicas, por sua vez, sao subdivi-
didas em urticarias crénicas espontaneas (UCE)
e urticarias cronicas induzidas (UCInd), de
acordo com a forma de surgimento de seus sin-
tomas. Enquanto as UCInd séo desencadeadas
por fatores como dermografismo, urticaria ao
frio, urticaria aquagénica, urticaria de pressao
tardia e urticaria ao calor, as UCE surgem es-
pontaneamente.

Além disso, é essencial ressaltar que as ur-
ticas podem ser secundarias a outras condigdes.
Urticas agudas podem ocorrer apos reacoes
anafilaticas, infec¢des virais, alimentos, medi-
camentos, venenos, contrastes de exames de
imagem. E valido ressaltar que em cerca de
50% dos casos néo se identifica a causa de urti-
cas agudas (ABSAI, 2022). Por outro lado, ur-
ticas também podem ser associadas a doencas
crbnicas, sejam elas infecciosas, autoimunes ou
reumatoldgicas.

Fazer a diferenciacdo entre urticarias agu-
das e crbnicas, bem como entre seus subtipos, é
essencial para adequar a abordagem necessaria
a cada caso (ABSAI, 2022). Ademais, é impor-
tante mencionar que o diagndéstico de urticaria
é geralmente clinico, sendo feito por anamnese
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e exame fisico completos, por meio da analise
dos sinais e sintomas caracteristicos da patolo-
gia apresentados pelo paciente. Assim, geral-
mente ndo sdo necessarios exames complemen-
tares, como exames laboratoriais, para o diag-
nostico de urticarias (AGUILERA-INSUNZA,
2018).

Assim como as demais urticarias, a urticaria
crénica espontanea (UCE) possui etiologia
complexa e manifestagdes clinicas diversas.
Por definicdo, UCE ¢ aquela em que as lesdes
pruriginosas (urticas e/ou angioedema) ocor-
rem diariamente (ou praticamente diariamente)
por mais de seis semanas, sem qualquer fator
externo como causa atribuivel (AGUILERA-
INSUNZA et al, 2018). E importante mencio-
nar que a UCE causa diversos impactos na vida
dos pacientes, ja que pode provocar condi¢cbes
como: desbalancos psiquiatricos, decorrentes
do incébmodo com as lesdes e a autoimagem;
disturbios de sono e concentracdo, decorrentes
do prurido; e reducdo de atividades fisicas, em
decorréncia do desconforto (ABSAI, 2022).
Ademais, é bem estabelecido que a UCE afeta
negativamente a performance dos pacientes na
escola e no trabalho (AGUILERA-INSUNZA
et al, 2018).

Epidemiologia

Estima-se que ao menos 20% da populacao
mundial apresentara um episodio de urticaria
durante a vida (GARRIGA-COMPANYS et al,
2014). Ademais, tem-se que a urticaria cronica
pode afetar até 5% dos adultos e, no que tange
a populacdo pediatrica, é estimado que aproxi-
madamente 1,4% de criangas possam sofrer
desta patologia. (ABSAI, 2022). Tanto em
adultos quanto criancgas, a urticaria crénica aco-
mete mais o sexo feminino, em uma proporcao
de 2:1, e amaior incidéncia da doenca (que dura
entre 1 e 5 anos) ocorre entre 20-40
anos (AGUILERA-INSUNZA et al, 2018). No

Brasil, cerca de uma em cada 250 pessoas sofre
de UCE (ABSAI, 2022).

Fisiopatologia

A UCE é causada pela ativacao inadequada
de mastocitos, gerando liberacdo exagerada de
mediadores mastocitarios, principalmente his-
tamina, na derme superficial. Isso causa infla-
macdo, em especial na derme, gerando lesGes
visiveis na pele, caracterizadas por edema, eri-
tema e prurido. Esta liberacdo de mediadores
provenientes de mastdcitos comumente ocorre
em decorréncia de infecgdes, mecanismos au-
toimunes, reacOes alérgicas (a alimentos ou far-
macos), ou por doencas cronicas do paciente.
No entanto, uma parcela significativa dos paci-
entes possui urticaria crénica idiopatica (GAR-
RIGA-COMPANYS et al, 2014). Além da libe-
racdo de histamina, diversos autoanticorpos
(como aqueles contra receptores de histamina)
e altos niveis de proteinas do complemento pa-
recem estar presentes em pacientes com UCE.
Por fim, quadros de urticaria crénica também
envolvem um estado de inflamacéo crénica, as-
sociado ao ciclo de liberacdo de citocinas pro-
inflamatorias, como IL-6 e IL-8.

Tratamento

A remissdo da urticéria cronica ocorre natu-
ralmente entre 6 meses e 5 anos desde seu ini-
cio. O objetivo principal durante este periodo,
portanto, é fazer o controle de sintomas, prefe-
rencialmente por meio de medidas ndao farma-
coldgicas. Em segunda instancia, pode-se fazer
uso de medidas farmacolégicas para a resolucao
de sintomas, contando com a menor dose neces-
séria para aliviar os sintomas.

Diversos estudos apontam que niveis de
histamina na pele de pacientes com urticarias
crbnicas sdo maiores que agqueles em pacientes
sem urticaria (BARREDO, 2014). Portanto,
anti-histaminicos evidentemente tornam-se pe-
cas chave no tratamento da patologia, sendo 0s
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anti-histaminicos H1 de segunda geracdo con-
siderados a primeira linha de tratamento farma-
coldgico contra UCE. Estes farmacos aliviam
0s sintomas em cerca de 40% dos casos. Nos
outros 60%, pode ser tentado aumento de dose
(de duas a quatro vezes a dose inicial). Caso
ainda assim ndo haja resposta, ha indicagdo do
uso de imunobiol6gicos anti-IgE, como oma-
lizumabe (BUDIANTI, 2023). Em casos sem
resposta a estes tratamentos em até 6 meses, é
recomendada terapia com imunossupressor,
como ciclosporina, que inibe a calcineurina,
que estimula expressao de IL-2, que estimula
secrecdo de interferon gama, fator estimulador
de granuldcitos e macrdfagos. (BARREDO,
2014). Opcdes terapéuticas adjuvantes com
grau | de evidéncia incluem inibidores de leu-
cotrienos (montelucaste), comumente associa-
dos a anti-histaminicos H1 em urticérias de di-
ficil controle (BARREDO, 2014); tacrolimus,
por sua agédo imunomoduladora, que atua como
inibidor reversivel da sintese de DNA nos lin-
fécitos; fototerapia, que reduz o numero de ma-
crofagos na derme superficial; plasmaférese,
especialmente Gtil em urticarias resistentes ao
tratamento convencional, a fim de eliminar an-
ticorpos liberadores de histamina; e vitamina D
(BUDIANTI, 2023).

Outras opg¢des farmacologicas utilizadas in-
cluem antidepressivos triciclicos, como ami-
triptilina, por sua ampla acdo anti-histaminica
H1 e H2. Porém, seu uso torna-se limitado pe-
los efeitos adversos sedativos e anticolinérgi-
cos, que sdo potencializados pelo uso de alcool,
bem como pelo risco relativo de arritmias car-
diacas decorrentes do aumento do intervalo QT
(BARREDO, 2014). Ademais, outra opc¢ao dis-
cutida na literatura sdo os corticosteroides. Po-
rém, seu uso é controverso, principalmente
como terapia de longo prazo, em decorréncia do
grande perfil de efeitos adversos destes medica-
mentos. No entanto, em exacerbacdes do qua-

dro clinico, pode-se utilizar pulso curto de pred-
nisona por nao mais que 10 dias (AGUILERA-
INSUNZA et al, 2018). Adicionalmente, a hi-
droxicloroquina é discutida como uma opcéao
viavel para o papel de imunomodula¢éo no tra-
tamento da UCE. Seus principais efeitos adver-
sos sdo alteragOes gastrointestinais, bem como
retinopatia (apesar de seu risco ser de apenas
1% nos primeiros 5 anos de uso). No entanto, o
farmaco ainda é pouco utilizado em decorréncia
do baixo nimero de artigos estudando seu uso
no contexto da UCE.

CONCLUSAO

Logo, é evidente que as doencas autoimu-
nes representam um desafio significativo na
pratica clinica, dada sua complexidade e diver-
sidade clinica. A interligagdo entre o sistema
imunoldgico e a pele se destaca como um ponto
crucial para compreender essas condi¢bes. O
reconhecimento das manifestagfes cutaneas
das doencgas autoimunes ndo apenas fornece
pistas valiosas para um diagndstico preciso,
mas também auxilia a conduta médica diante
dos profundos sobre os mecanismos imunolégi-
cos subjacentes.

A pesquisa nessa area nao s consolida o
conhecimento existente, mas também redefine
os paradigmas no diagndstico precoce e no de-
senvolvimento de terapias personalizadas. Esse
entendimento mais profundo ndo apenas enri-
quece o campo cientifico, mas também tem um
impacto direto na pratica clinica, melhorando
substancialmente a qualidade de vida dos paci-
entes afetados por essas condicdes desafiado-
ras.

Portanto, o estudo das reagdes cutaneas €
um indicador clinico vital e representa uma
abordagem inovadora para melhorar a vida da-
queles que enfrentam essas condicdes, propor-
cionando esperanga e perspectivas promissoras
para o futuro da medicina autoimune.
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