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O IMPACTO DA SiNI?ROME METAB()LICA NA PROGRESSAO E NOS
DESFECHOS CLINICOS DA PSORIASE: Uma revisao integrativa

THE IMPACT OF METABOLIC SYNDROME ON THE PROGRESSION AND
CLINICAL OUTCOMES OF PSORIASIS: An integrative review

RESUMO

Objetivo: Analisar, com base na literatura, de que forma a sindrome metabdlica
(SM) influencia a progresséo clinica e os desfechos da psoriase, considerando os
mecanismos imunologicos compartilhados. Métodos: Trata-se de uma revisdo
integrativa realizada por meio da selegao de artigos publicados nos ultimos dez anos
nas bases PubMed, SciELO e Science Direct, onde foram empregados descritores
padronizados (DeCS/MeSH) e seus correspondentes em inglés, incluindo as
combinagdes: “Psoriasis” AND “Metabolic Syndrome”; “Psoriasis” AND
“Cardiovascular Risk”; “Psoriasis” AND “Cardiometabolic Outcomes” seguindo
critérios de relevancia tematica e abordagem da relacdo entre psoriase e SM.
Resultados: A psoriase, condigao inflamatdria cronica imunomediada que acomete
cerca de 125 milhdes de pessoas, apresenta forte associagdo com a SM, com
destaque para o aumento do risco cardiovascular. A interacido entre essas condicdes
parece decorrer da inflamacao sistémica persistente e da atuacgao de citocinas como
TNF-a, IL-6 e IL-17, ligadas tanto a hiperproliferacdo epidérmica quanto a resisténcia
insulinica e a aterogénese. Evidencia-se que a presenga de SM se relaciona a
formas mais graves da doenca e a pior resposta terapéutica, especialmente ao uso
de imunobiolégicos em individuos com obesidade. Conclusao: Os achados indicam
que a SM atua nao apenas como comorbidade, mas como fator agravante do curso
clinico da psoriase, reforcando a necessidade de estratégias terapéuticas integradas
que contemplem o manejo conjunto das manifestagcdes cutdneas e das alteragdes
metabdlicas.

Palavras-chaves: Psoriase; Sindrome metabdlica; Resisténcia a insulina.

ABSTRACT

Objective: To analyze, based on the scientific literature, how metabolic syndrome
(MS) influences the clinical progression and outcomes of psoriasis, considering their
shared immunological mechanisms. Methods: This integrative review was developed
through the selection of articles published in the last ten years in PubMed, SciELO,
and Science Direct, following relevance criteria focused on the relationship between
psoriasis and MS. Results: Psoriasis, a chronic immune-mediated inflammatory
condition affecting approximately 125 million people worldwide, shows a
well-established association with MS, particularly regarding increased cardiovascular
risk. This interaction appears to arise from persistent systemic inflammation and the



action of cytokines such as TNF-a, IL-6, and IL-17, which participate in both
epidermal hyperproliferation and processes linked to insulin resistance and
atherogenesis. Evidence indicates that individuals with psoriasis and MS present
more severe disease forms and reduced therapeutic response, especially to biologic
agents in the presence of obesity. Conclusion: Findings suggest that MS functions
not only as a comorbidity but as an aggravating factor in the clinical course of
psoriasis, supporting the need for integrated therapeutic approaches that address
both cutaneous manifestations and underlying metabolic alterations.

Key-words: Psoriasis; Metabolic Syndrome; Insulin Resistance.

INTRODUGAO

A psoriase € uma doenca inflamatdria crénica, imunomediada de origem
multifatorial, que afeta aproximadamente 3% da populagdo mundial, impactando
cerca de 125 milhdes de pessoas, de acordo com a Sociedade Brasileira de
Dermatologia (2024). Além das lesdes eritematosas e descamativas
caracteristicas, pode se manifestar de diversas formas, sendo mais
frequentemente caracterizada por papulas e placas simétricas, eritematosas e

escamosas.

Sua manifestagao transcende a esfera dermatoldgica, sendo reconhecida
como uma condicao sistémica que pode impactar diversos 6rgaos e sistemas ja
que sua patogénese esta relacionada com o aumento da liberagdo de citocinas
pré-inflamatoérias, que podem contribuir para diferentes condi¢gdes patologicas
dentro do espectro da Sindrome Metabdlica (SM) (Li Z, et al., 2025). Sua
patogénese multifacetada, envolve interagbes complexas entre fatores

genéticos, ambientais e disfungdes imunoldgicas.

Paralelamente, a SM configura-se como um agrupamento de condigdes
inter-relacionadas, incluindo obesidade central, hipertensao arterial, resisténcia a
insulina e dislipidemia. A presenca de trés ou mais desses critérios eleva
substancialmente o risco de desenvolvimento de doengas cardiovasculares
ateroscleroticas e diabetes tipo 2 (Li M, et al., 2022). A associagdo entre
psoriase e SM tem sido objeto de crescente interesse na literatura cientifica,
revelando uma relagdo intensificadora robusta. Isso porque, pacientes com

psoriase, especialmente aqueles com formas mais graves da doenca,



apresentam maior propensao a desenvolver SM (BAYS HE et al., 2024).

Essa correlagéo entre as patologias é impulsionada por vias inflamatérias
compartilhadas entre elas, onde a inflamacgao sistémica crénica, caracteristica da
psoriase, contribui para o desenvolvimento de disturbios metabdlicos, e,
concomitantemente, a SM exacerba a inflamagéo e a gravidade da psoriase.
Mediadores proé-inflamatérios como TNF-a, IL-6 e IL-22, abundantemente
produzidos em ambas as condigdes, criam um ciclo vicioso que agrava o quadro
clinico de ambas as doengas (KEARNEY C, et al., 2024).

O impacto da SM na progressao e nos desfechos clinicos da psoriase é
significativo. A coexisténcia de SM em pacientes psoriaticos esta associada a
uma forma mais severa da doenga, maior probabilidade de resisténcia aos
tratamentos convencionais e um risco elevado de eventos cardiovasculares
(MUSTATA M, et al., 2024). O manejo da psoriase torna-se mais desafiador na
presenca de SM, exigindo uma abordagem terapéutica mais abrangente e
intervengdes precoces para mitigar as complicagbes metabodlicas e melhorar os
resultados clinicos a longo prazo (MUSTATA M, et al., 2024).

Apesar das evidéncias crescentes, ainda ndo ha consenso sobre como a
SM modifica o curso clinico da psoriase, sua gravidade e sua resposta
terapéutica, constituindo uma lacuna importante na literatura recente, diante
desse panorama, o presente trabalho se propde a realizar uma revisao
integrativa da literatura a fim de analisar o impacto da SM na progresséo e nos

desfechos clinicos da psoriase.

METODOLOGIA

Desenho do Estudo

O presente trabalho trata-se de uma revisao integrativa da literatura, do
tipo qualitativa, com enfoque exploratério e descritivo, cujo o propdsito € reunir,
analisar criticamente e sintetizar de forma sistematica os resultados de
pesquisas empiricas e tedricas ja publicadas acerca da influéncia da sindrome
metabdlica na progresséao clinica e nos desfechos da psoriase. A escolha desta
abordagem se justifica por sua natureza abrangente e metodologicamente

flexivel, permitindo a inclusdo de estudos com distintos delineamentos desde



que atendam aos critérios estabelecidos nesta proposta.

Levantamento Bibliografico

A busca bibliografica ocorreu entre fevereiro e outubro de 2025, utilizando as
bases PubMed (National Library of Medicine), SciELO (Scientific Electronic Library
Online) e Science Direct. Foram empregados descritores padronizados
(DeCS/MeSH) e seus correspondentes em inglés, incluindo as combinagdes:
“Psoriasis” AND “Metabolic Syndrome”; “Psoriasis” AND “Cardiovascular Risk”;
“Psoriasis” AND “Cardiometabolic Outcomes”. Aplicaram-se filtros referentes ao
idioma (portugués, inglés e espanhol) e ao periodo de publicagdo dos ultimos dez
anos (2015-2025), visando garantir a atualidade das evidéncias. A triagem inicial
envolveu leitura de titulos e resumos, com exclusédo de artigos duplicados, estudos

nao relacionados ao tema central e publicacbes sem acesso ao texto completo.

Critérios de Inclusao

Foram definidos os seguintes critérios de inclusao: artigos publicados nos
idiomas portugués, inglés ou espanhol; estudos disponiveis na integra, com
acesso livre ou por meio de instituigdes de ensino; publicagbes com recorte
temporal dos ultimos 10 anos, com o intuito de garantir a atualidade das
evidéncias analisadas; estudos que abordem, com enfoque clinico ou

fisiopatoldgico, a associagao entre sindrome metabdlica e psoriase.

Critérios de Exclusao

Foram definidos como critérios de exclusdo: trabalhos de natureza
puramente opinativa, como editoriais ou cartas ao editor, que nao
apresentassem dados empiricos ou fundamentacao tedrica robusta; estudos que
tratassem exclusivamente da psoriase ou da sindrome metabdlica, sem
relaciona-los aos riscos cardiovasculares; artigos com delineamento
metodoldgico duvidoso, auséncia de critérios diagnosticos claros ou com
limitagdes cientificas quanto a validade dos resultado; artigos duplicados entre

as bases de dados; artigos publicados em idiomas diferentes de portugués,



inglés ou espanhol; publicagdes fora do recorte temporal dos ultimos 10 anos.

Analise e Interpretacao dos Dados

ApOs a selegdo e organizagcdo da amostra final, os dados extraidos foram

submetidos a Anadlise de Conteudo, seguindo as etapas propostas por Bardin

(2016). Este método permite uma analise sistematica e objetiva do conteudo dos

textos para inferir conhecimentos e identificar padrdes.

1.

O processo analitico foi operacionalizado em trés fases:

Pré-analise: Realizou-se inicialmente uma leitura flutuante do material
coletado, conforme propde Bardin (2011), com o intuito de familiarizar o
pesquisador com o corpus e identificar possiveis unidades de
significado. Nesta fase, o material foi organizado e foram formuladas as
hipéteses iniciais sobre a inter-relagdo entre psoriase e sindrome
metabdlica, o que orientou a codificacdo subsequente.

Codificagado e categorizagcdo: Esta foi a etapa central da analise. O
conteudo dos artigos da amostra final foi sistematicamente lido, e as
variaveis relevantes para o objetivo da revisdo foram identificadas,
codificadas e categorizadas.

Tratamento e Interpretacdo dos dados: Os dados codificados foram
agrupados nas categorias definidas. Esta etapa permitiu a sintese
interpretativa dos achados, que fundamentou a interpretacdo analitica

dos resultados.

As principais categorias tematicas que emergiram da analise da amostra

final, e foram apresentadas na secdo de discussdo foram: | - Psoriase como

doenca inflamatdria sistémica e o risco cardiometabdlico associado; Il - O eixo

imunoinflamatério como mecanismo fisiopatolégico compartilhado; Il - A relagao

agravadora entre psoriase e disfungdo metabdlica; IV - A modulagao por fatores

neuroenddcrinos e estresse; V - Implicagbes do manejo clinico e terapéutico no

perfil cardiometabdlico; VI - As lacunas entre a evidéncia cientifica e a pratica

clinica; VII - Perspectivas e novos alvos terapéuticos.



RESULTADOS

Utilizou-se a estratégia PICOS que representa um acrénimo para P
(Paciente), | (Intervencao), C (Comparacgao), O (Desfecho) e S (Tipo de estudo),
descritos no Quadro 1, para compor a pergunta condutora: “Qual o impacto da
sindrome metabdlica na progressdo e nos desfechos clinicos da psoriase?”
(Quadro 1).

Quadro 1. Componentes da pergunta condutora, seguindo o anagrama PICOS.

Descricao Abreviacao Componentes da pergunta
Populacio P Paciente com sindrome metabdlica e psoriase
Intervencao I Presenca da psoriase
Comparacéo C Individuos sem psoriase
Desfecho 0] Associagao entre psoriase e sindrome

metabdlica
Tipo de estudo S Revisao integrativa

Fonte: autoria propria (2025).

A busca bibliografica foi realizada nas bases de dados PubMed, SciELO e
Science Direct, totalizando 189 publicag¢des inicialmente identificadas (167, 11 e
11, respectivamente). Na base PubMed, 68 artigos foram excluidos por
anteceder o ano de 2015, 36 por n&do estarem disponiveis na integra e 42 por
nao abordarem a tematica proposta, resultando em 18 estudos elegiveis. Na
SciELO, foram excluidos 2 artigos por anteceder 2015 e 7 por ndo apresentarem
relacdo direta com o tema, permanecendo 2 estudos. Na base Science Direct, 1
artigo foi excluido por ser anterior a 2015 e 7 por ndo abrangerem a tematica,
restando 3 estudos elegiveis. Ao final do processo, 26 artigos atenderam aos
critérios de elegibilidade e foram incluidos na revisdo integrativa, conforme
demonstra o fluxograma PRISMA (Page, 2023) (Figura 1).

Figura 1: Fluxograma de selec¢ado dos artigos (2015-2025) nas plataformas de dados.



Identificagdao de estudos via base de

dados e registros

Publicagtes identificadas nas bases de dados

PubMed: 167
SciELO: 11
Science Direct: 11

(n = 189)

Identificagao

Selegao

Elegibilidade

Incluidos

A |

166 artigos foram excluidos
com base nos critérios de
elegibilidade: antiguidade,

auséncia de texto completo
ou falta de relagao com a

tematica.

Estudos pré-selecionados
PubMed: 21
SciELO: 2
Science Direct: 3
{n=286)

Estudos avaliados na integra
PubMed: 21
SciELO: 2
Science Direct: 3
{n=286)

h |

Nenhum artigo foi excluido
nesta etapa.

Estudos incluidos na revisédo
PubMed: 21
SciELO: 2
Science Direct: 3
(n=26)

Fonte: Adaptado de PAGE M, et a

1. (2021).

O Quadro 2 apresenta uma sintese dos principais resultados e conclusdes dos
estudos selecionados nesta revisao sistematica.

Quadro 2 - Resultados e conclusdes de artigos (2015-2025).

Autor, Ano e Pais

Resultado

Conclusao

AGOGLIAL, et al.,
2025. Brasil

Idade associada ao aumento da
rigidez aortica; metotrexato em
dose cumulativa 21500 mg teve
efeito protetor cardiovascular;
auséncia de associacao entre
rigidez arterial e esteatose, fibros
ou uso de imunobioldgicos.

A rigidez arterial relacionou-se a
idade, e o metotrexato
apresentou efeito protetor,
sugerindo beneficio
cardiovascular em pacientes
e[ com psoriase e alta prevaléncia

de sindrome metabdlica.




ALAJROUSH WA, | Meta-analise de 16 estudos com Evidenciou-se correlagao
et al., 2024. Arabia 6.623.379 adultos mostrou relevante entre psoriase e
Saudita associacgao significativa entre disturbios metabdlicos,
psoriase e diabetes (+18%), reforcando a necessidade de
rastreamento e manejo conjunto

hipertensao (+35%), dislipidemia
(+19%) e obesidade (+25%), com | dessas condi¢des, apesar da
heterogeneidade entre estudos. heterogeneidade e possiveis
vieses de publicacao.

A obesidade eleva o risco
cardiovascular por induzir

Revisao de especialistas

BAYS HE, et al.,
2024. EUA evidenciou que a obesidade
favorece dislipidemia aterogénica, alteragdes lipidicas
caracterizada por aumento de aterogénicas; intervengdes
triglicerideos, LDL pequenas e precoces visando a redug¢ao
densas, e redugao de HDL-C. ponderal e ao controle do
LDL-C sao essenciais para

prevencao de doencas
cardiovasculares.
A psoriase é uma doenga

CHAKITH M, et al.,| Revisado que abordou aspectos
epidemioldgicos, fisiopatoldgicos | autoimune complexa; o avango
com bioldgicos foi marcante,

2025. india
e terapéuticos da psoriase,
destacando o papel das citocinas mas ainda sao necessarios
e fatores genéticos. tratamentos mais seguros e
abordagem interdisciplinar

centrada no paciente.

Revisao de literatura identificou O dermatologista deve atuar
recomendacgdes para como coordenador do cuidado,
promovendo rastreamento e

DE BRANDT E e

HILLARY T, 2022.
Bélgica acompanhamento de
comorbidades associadas a encaminhamentos precoces; o
psoriase e propés abordagem manejo deve ser holistico e
pratica de rastreamento. voltado a multimorbidade.
HAQY, et al., 2021. Revisdo que abordou A interacéo entre psoriase e
China mecanismos que conectam sindrome metabdlica envolve
psoriase e sindrome metabdlica, multiplos mecanismos
como liberacdo de IL-17 e TNF, inflamatdrios e metabdlicos;
estresse oxidativo e disbiose compreender essas vias pode
intestinal. orientar terapias direcionadas.
HONG D, et al., Revisdo que destacou A psoriase é guiada por
2025. China desregulagcéo metabdlica mecanismos metabdlicos; o
imunomediada, com alteragdes na| direcionamento de vias como
glicolise e metabolismo lipidico. GLUT e mTOR representa
estratégia promissora para
terapias personalizadas.
KANDA N, 2021. Revisdo sobre mecanismos A psoriase envolve processos
Japao imunoldgicos (IL-17, IL-36R, AhR) | imuno inflamatdérios complexos;
e comorbidades novas terapias bioldgicas e
cardiometabdlicas. moléculas-alvo ampliam
perspectivas de manejo

personalizado.




KEARNEY C, et al.,
2024. EUA

Estudo com 101 pacientes
mostrou que apenas 33,7%
receberam informacgao sobre risco
cardiovascular associado a
psoriase.

A conscientizagao sobre risco
cardiometabdlico ainda é
limitada; dermatologistas tém
papel central no rastreamento
precoce.

LI M, et al., 2022.
China

Reviséo sobre resisténcia a
insulina, destacando papel de
adipocinas e citocinas.

A resisténcia a insulina € eixo
central das doencas
metabdlicas; entender suas vias
€ essencial para novos alvos
terapéuticos.

LI Z, et al., 2025.
China

Meta-analise de 12 estudos
(9.641 pacientes) que identificou
prevaléncia de 26,49% de
sindrome metabdlica em
individuos com psoriase.

A psoriase associa-se
positivamente ao risco de
sindrome metabdlica, sobretudo
€em casos graves; € necessario
manejo interdisciplinar precoce.

MEHTA H, et al.,
2024. India

Revisdo ampla que descreveu a
relagao entre psoriase e doencas
cardiovasculares, com foco em
polimorfismos genéticos e
terapias biologicas.

A psoriase esta intimamente
ligada ao risco cardiovascular;
manejo eficaz exige abordagem
interdisciplinar e terapias
seguras.

MUSTATA M, et al.,
2024. Roménia

Estudo com 150 pacientes
mostrou que a psoriase +
sindrome metabdlica elevam
inflamacgao e risco cardiovascular.

A coexisténcia intensifica a
inflamacéao sistémica; manejo
deve ser integrado com
rastreamento e terapias
anti-IL-17A.

NICOLESCU A, et
al., 2022. Roménia

Revisao que propds ajustes nos
escores clinicos (PASI, DLQI) e
inclusao de areas especiais.

A gravidade deve considerar
localizacéo das lesdes e
impacto na qualidade de vida,
para manejo mais preciso.

PARRAGA S, et al.,
2024. EUA

Estudo que mostrou a resisténcia
a insulina associada a menor
eficacia terapéutica e maior
prevaléncia de disturbios
metabdlicos.

A resisténcia a insulina
influencia resposta a bioldgicos,
reforgando a importancia de
abordar fatores metabdlicos no
tratamento.

PIASERICO S, et

Revisdo que destacou vias

A psoriase associa-se ao risco

al., 2022. Italia | genéticas e inflamatorias comuns | cardiovascular aumentado por
entre psoriase e doencgas mecanismos compartilhados;
cardiovasculares. terapias personalizadas sao
promissoras.
QIAQO J, et al., Meta-analise de 22 estudos O controle da sindrome
2020. China (137.053 participantes) que metabdlica pode auxiliar na

mostrou o risco duas vezes maior
de sindrome metabdlica em
psoriase.

melhora da psoriase e na
reducao de complicagdes
cardiovasculares.




RAJASEKHARA N,
et al., 2023. India

Estudo que identificou niveis
aumentados de IL-17 e ACTH e
reducao de cortisol em psoriase.

O estresse crénico esta
associado a disfuncao do eixo
HPA e exacerba surtos de
psoriase; é necessario manejo
psicossomatico.

SCHOENARDIE B,
et al., 2024. Brasil

Estudo transversal que confirmou
aumento de IL-17 e ACTH e
reducao de cortisol em pacientes
com psoriase.

O estresse crénico agrava
inflamacao e exacerba surtos;
incluir o manejo do estresse no

tratamento é fundamental.

SIEMINSKA |, et
al., 2024. Polbnia

Revisdo que descreveu interacao
entre DCs, Th17 e queratinécitos
como eixo central da psoriase.

O avango imunolégico
revolucionou o tratamento, mas
ainda ha lacunas sobre células

regulatorias e da microbiota.

2023. Roménia

melhora inflamatéria e metabdlica
apos 6 meses de terapia
bioldgica.

SUZUKI K, et al., Modelo murino mostrou que O NF-kB1 é essencial na
2022. Japao auséncia de NF-kB1 atenua inflamacao psoriatica; sua
inflamacao cutanea e reduz inibicdo pode ser alvo
células yoT17. terapéutico promissor.
TASHIRO T e Revisdo que destacou que a A psoriase deve ser
SAWADAY, et al., | inflamacao cutanea pode causar | compreendida como doenca
2022. Japao disfungdes sistémicas e multiplas sistémica; controle da
comorbidades. inflamacéo previne
complicagbes em multiplos
orgaos.
TIMIS T, et al., Estudo prospectivo que mostrou | As terapias biolégicas reduzem

inflamacgé&o e sindrome
metabdlica, embora sem
impacto relevante sobre
triglicerideos e glicemia.

TORRES-SOTO S,
et al., 2024.
Colbmbia

Revisao que discutiu a “marcha
psoriasica” e sua relagao com
resisténcia a insulina e
aterosclerose.

A psoriase deve ser entendida
como doenca sistémica
progressiva; reconhecer esse
continuum é essencial para
prevenir morbimortalidade.

TOUSSIROT E, et
al., 2022. Franca

Revisdo que abordou alta
prevaléncia de doencas
cardiometabdlicas em psoriase e
artrite psoriasica.

O rastreamento e controle
dessas comorbidades sao
essenciais; metotrexato e
anti-TNF reduzem riscos
metabdlicos.

WU JJ, et al., 2022.
EUA

Revisédo que destacou vias
inflamatorias (IL-23/Th17) e
predisposi¢cao genética comum a
psoriase e sindrome metabdlica.

Psoriase e sindrome metabdlica
compartilham mecanismos
patogénicos; o uso precoce de
bioldgicos pode reduzir
complicagbes cardiovasculares.

Fonte : Autoria prépria (2025).




DISCUSSAO

Os achados desta revisdo integrativa reforcam que a psoriase deve ser
compreendida ndo apenas como uma doenga cutdnea, mas como uma condigao
inflamatdria sistémica intimamente associada a disturbios metabdlicos e ao aumento
do risco cardiovascular. Esta secdo de discussao foi construida a partir da

articulacdo dos achados dos autores apresentados no quadro 2.

Psoriase: doencga inflamatéria sistémica e risco cardiometabdlico

A analise dos estudos selecionados e apresentados permitem consolidar a
psoriase ndo como uma patologia restrita ao tegumento, mas como uma doenca
inflamatoéria de carater sistémico. Esta condicdo apresenta uma associagao
estatisticamente significativa com um perfil de risco cardiometabdlico elevado. A
robustez desta correlagdo € quantitativamente suportada por multiplas
meta-analises. Alajroush et al. (2024), por exemplo, demonstraram um aumento no
risco de diabetes (+18%), hipertensdo (+35%), dislipidemia (+19%) e obesidade
(+25%) em pacientes com psoriase. Corroborando estes dados, Qiao et al. (2020)
identificaram que pacientes com psoriase tém o dobro do risco de desenvolver SM
(OR = 2,02). Li, Z. et al. (2025) quantificou a prevaléncia de SM em 26,49% nesta
populacdo, notando que o risco é significativamente maior em casos de doencga
cutanea mais ativa (PASI = 10), o que estabelece uma relagao dose-resposta entre a

inflamacé&o cutanea e a disfungado metabdlica.

O eixo imunoinflamatério da psoriase

O nexo causal entre a inflamagao cutanea e a disfuncdo metabdlica sistémica
reside na partilha de vias fisiopatologicas. A literatura detalha como a inflamagéao
crénica, central na psoriase, promove alteragdes sistémicas. O eixo IL-23/Th17,
juntamente com citocinas como o TNF-a, surge como o mediador central
(SIEMINSKA 1, et al., 2024; WU JJ, et al., 2022). Estas mesmas vias inflamatérias
que induzem a hiperproliferacdo de queratindcitos também promovem disfuncao
endotelial e resisténcia a insulina (RI) (PIASERICO S, et al., 2022). Conforme

observado nos resultados, Torres-Soto et al. (2024) conceituam este processo como



a "marcha psoriasica", uma progressao onde a inflamagao local escala para um
estado proé-aterogénico sistémico. A complexidade deste mecanismo € ampla,
envolvendo ndo apenas o eixo Th17, mas também estresse oxidativo, estresse do

reticulo endoplasmatico e alteragcdes em adipocinas (HAO Y, et al., 2021).

A relacao entre psoriase e disfungao metabdlica

A psoriase €, portanto, uma doenga complexa com multiplas comorbidades
(CHAKITH M, et al., 2025; KANDA N, 2021), e sua gravidade cutanea parece
correlacionar-se com a intensidade da inflamacao sistémica, que por sua vez se
associa a complicagdes em multiplos érgaos, como doenga hepatica gordurosa nao
alcodlica (NAFLD) e doenca renal crénica (TASHIRO T e SAWADA Y, 2022). A
disfungdo metabdlica, especialmente a obesidade, atua como um fator que agrava e
perpetua o estado inflamatério da psoriase. A obesidade, por si sO, € um estado
pré-inflamatério que induz dislipidemia aterogénica (BAYS HE, et al., 2024). A
evidéncia empirica desta sinergia foi fornecida por Mustata et al. (2024), que
comparou pacientes com psoriase isolada versus pacientes com psoriase e SM
concomitante; o segundo grupo apresentou niveis séricos de IL-17

significativamente mais elevados, além de piores perfis antropométricos e lipidicos.

Neste contexto, a resisténcia a insulina (LI M, et al., 2022) emerge como um
fator critico. Sua importancia transcende a de uma mera comorbidade; ela possui
implicagdes diretas no manejo clinico. Parraga et al. (2024) observou que pacientes
com maior indice TyG-BMI (um marcador substituto para RI) apresentaram menor
eficacia terapéutica aos agentes biologicos. Isto sugere que o estado metabdlico
basal do paciente pode modular a resposta ao tratamento imunoldgico. A explicagéao
pode residir no conceito de "imunometabolismo": Hong et al. (2025) propde que a
prépria desregulacao inflamatdria da psoriase € guiada por alteragdes metabdlicas
intrinsecas as células imunes (como aumento da glicolise em células Th17),

dependentes desse componente para manter seu fenétipo patogénico.



Fatores neuroendoécrinos e do estresse

Adicionalmente, os autores atribuem que aos fatores metabdlicos, a
desregulacdo inflamatéria na psoriase parece ser modulada por fatores
neuroenddcrinos. Dois estudos transversais independentes (RAJASEKHARA N A, et
al.,, 2023; SCHOENARDIE B, et al., 2024) apresentaram achados notavelmente
consistentes. Em ambos, pacientes com psoriase reportaram escores de estresse
psicossocial significativamente mais elevados em comparacdo aos controles.
Fisiologicamente, isto se correlacionou com uma disfuncdo do eixo
hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA), caracterizada por niveis reduzidos de cortisol e
aumentados de ACTH. Crucialmente, os escores de estresse e os niveis de ACTH
correlacionaram-se positivamente com os niveis de IL-17 e com a gravidade da
doenga (PASI). Estes achados sugerem um mecanismo biolégico plausivel pelo qual
o estresse crénico pode exacerbar a psoriase, intensificando a principal via
inflamatadria (IL-17) através da disfuncédo do eixo HPA. Isto refor¢ca a necessidade de
uma abordagem clinica que considere 0 manejo do estresse como parte da

terapéutica.

Manejo clinico e repercussao no perfil cardiometabdlico

De acordo com a analise dos estudos selecionados nesta revisdo, pode-se
refletir que a natureza sistémica da doenca levanta questdes sobre o impacto do
tratamento dermatolégico no risco cardiovascular. O manejo clinico da psoriase
moderna deve considerar este aspecto. As evidéncias sobre os beneficios
sistémicos sao promissoras, embora apresentem nuances. Terapias sistémicas
classicas, como o metotrexato (MTX), demonstraram um efeito protetor
cardiovascular quando em doses cumulativas = 1500 mg, associando-se a uma
menor rigidez aodrtica (AGOGLIA L, et al., 2025). Os agentes bioldgicos (anti-TNF,
anti-IL-17, anti-IL-12/23) também mostraram beneficios além da pele; Timis et al.
(2023) demonstrou que 6 meses de terapia biolégica melhoraram
significativamente marcadores inflamatérios (PCR, VHS), elevaram o HDL e

reduziram a prevaléncia geral de SM nos pacientes. Revisdes da literatura



confirmam que o MTX e os inibidores de TNF, em particular, parecem reduzir o risco
cardiovascular (MEHTA H, et al., 2024; TOUSSIROT E, et al., 2022).

Contudo, o manejo clinico exige cautela ao interpretar esses dados. O mesmo
estudo de Timis et al. (2023) observou que, apesar da melhora inflamatoria, n&o
houve impacto significativo sobre os niveis de triglicerideos ou de glicemia,
sugerindo que o tratamento da inflamagdo cutdnea nao substitui o manejo
metabdlico especifico. Mehta et al. (2024) reforga esta nuance, apontando que os
dados para inibidores de IL-17 e IL-23 sdo, até o0 momento, mais de seguranca e
neutralidade cardiovascular do que de reversao de risco, e os dados para inibidores
de JAK permanecem inconclusivos, o que é corroborado por Wu et al. (2022). A
implicagéo clinica é que, embora o tratamento eficaz da psoriase seja fundamental,
ele deve ser associado ao manejo ativo das comorbidades cardiometabdlicas (WU
JJ, etal,, 2022; MEHTA H, et al., 2024).

Lacunas entre evidéncia e pratica clinica

Apesar do volume de evidéncias (DE BRANDT E e HILLARY T, 2022;
TOUSSIROT E, et al., 2022), identifica-se uma lacuna significativa entre o
conhecimento cientifico e a sua aplicagdo na pratica clinica. O estudo de Kearney et
al. (2024) expde esta falha de manejo: embora 98% dos pacientes tivessem sido
avaliados para fatores de risco cardiometabdlico, apenas 33,7% foram informados
pelos seus médicos sobre a conexao entre a psoriase e o risco cardiovascular. Esta
falha na educacao do paciente tem implicagdes diretas na adesao ao tratamento e
na modificacdo de estilos de vida. A literatura aponta para a necessidade do
dermatologista atuar como um "coordenador do cuidado" (DE BRANDT E e
HILLARY T, 2022), sendo responsavel pelo rastreamento sistematico das

comorbidades e pelo encaminhamento apropriado.

Paralelamente, a interpretacdo dos dados é desafiada por limitacbes
metodoldgicas. As meta-analises (ALAJROUSH WA, et al., 2024; QIAO J, et al.,
2020) que estabelecem a associagao, também relatam alta heterogeneidade,
possivelmente devido a variagdes populacionais ou nos critérios diagndsticos de SM.

Outro desafio metodoldgico no manejo clinico € a propria avaliagdo da gravidade da



psoriase. Como aponta Li, Z. et al. (2025), o risco de SM aumenta com a gravidade
(PASI = 10). No entanto, Nicolescu et al. (2022) argumenta que escores tradicionais
como o PASI sao falhos, pois subestimam o impacto de lesdes em areas especiais
(couro cabeludo, genitalia, palmo-plantar), que afetam profundamente a qualidade

de vida e podem nao refletir a carga inflamatdria sistémica total do paciente.

Perspectivas terapéuticas futuras

A pesquisa sobre a patogénese da psoriase continua a evoluir, apontando
para novos alvos terapéuticos. Kanda (2021) destaca o potencial de novos
biomarcadores e terapias, como antagonistas de IL-36R. Em nivel pré-clinico,
Suzuki et al. (2022) identificou 0 NF-kB1 como um regulador da expanséao de células
yoT17, sugerindo um novo alvo para inibigdo inflamatéria. Contudo, a fronteira
emergente parece ser o direcionamento do "imunometabolismo". Hong et al. (2025)
sugere que modular vias metabdlicas intrinsecas as células imunes (como GLUT ou
mTOR) pode representar uma estratégia terapéutica futura. Para o manejo clinico
atual, a reflexdo central € que a psoriase exige uma abordagem holistica. O controle
eficaz da doenca cutédnea (CHAKITH M, et al., 2025; SIEMINSKA 1, et al., 2024),
combinado com o rastreamento e manejo proativo das comorbidades metabdlicas e
cardiovasculares (DE BRANDT E e HILLARY T, 2022; KEARNEY C, et al., 2024), é
fundamental para reduzir a morbimortalidade associada a esta complexa doenca

inflamatoria sistémica.

CONCLUSAO

Os achados desta revisao integrativa evidenciam uma relagéo progressiva e
agravante entre SM e a psoriase, na qual a presenca de disturbios metabdlicos
intensifica a inflamagao sistémica e agrava a manifestagdo cutanea, enquanto a
prépria inflamagao da psoriase contribui para o aumento do risco cardiometabdlico,
sustentado por mecanismos imuno metabdlicos compartilhados. Observou-se que
essa interagao repercute diretamente no manejo terapéutico, uma vez que o controle
dos componentes metabdlicos pode influenciar positivamente a resposta a terapias

biolégicas, ao passo que tratamentos sisttmicos, como metotrexato e



imunobiolégicos, favorecem a melhora de parédmetros dermatolégicos e

inflamatoérios.

Apesar disso, persiste um desalinhamento entre o conhecimento tedrico e a
pratica clinica, pois, embora conceitos como a “marcha psoriasica” e a necessidade
de rastreamento de risco cardiovascular sejam amplamente discutidos na literatura,
a educacao do paciente sobre seu proprio risco permanece limitada. Assim, o
reconhecimento da psoriase como condicdo sistémica que pode estar
concomitantemente associada a SM e suas alteracbes cardiovasculares, reforca a
necessidade de manejo integrado e multidisciplinar para beneficio dos pacientes
psoriasico, assim como, espera-se que os achados desta pesquisa possam abrir
mais espago nas investigagcdes dessa tematica, sobretudo no contexto nacional,
onde ha importantes lacuna e escassez de dados populacionais que contemplem o

impacto entre essa duas condi¢des cronicas, de alta prevaléncia e relevancia clinica.
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ANEXOS

Conforme as normas estabelecidas por esta instituicido de ensino superior, a 0
presente artigo sera submetido na Revista Eletronica Acervo Saude, que
apresenta Qualis B1, ISSN: 2178-2091 e DOI 10.25248/REAS, As normas para

submissao bem como instru¢des para autores estdo detalhadas a seguir.
NORMAS DE PUBLICAGAO - ACERVO SAUDE:
Normas Gerais- Revisao sistematica:

I) Definicdo: Tem o propdsito de sintetizar resultados de estudos originais,
analisar e caracterizar uma variavel em comum que pode resultar em uma
metanalise. Deve objetivar responder a uma pergunta especifica e de relevancia.
Descreve o processo e os critérios utilizados para selecdo dos estudos incluidos
na revisao e os procedimentos empregados na sintese do copilado de dados.
Para que a pesquisa tenha abrangéncia é necessario que se utilize de
metodologia de busca com o uso de bases de periddicos cientificos de qualidade

como: Acervo+ Index base, Scielo, PubMed, MEDLINE, entre outras.

Il) Estrutura: Introdugao, Métodos, Resultados, Discussao, Consideragdes finais

e Referéncias. *Resultados e Discussdo podem ser apresentados juntos.

lll) Tamanho: Minimo 3.000 e maximo de 3.500 palavras (excluindo titulos,
resumos, palavras-chave, figuras, quadros, tabelas, legendas e lista de

referéncias).

IV) Registro: E obrigatério o registro na Base Internacional PROSPERO
(ACESSAR A BASE), no qual devera constar o niumero de aprovagao na secgao

de métodos do artigo.

V) Etica: Nao é permitida a pratica de copia de textos e nem a veiculacdo de
imagens de terceiros, respeitando as leis de Direitos Autorais vigentes (LEI N°
9.610/1988 e N° 10.695/2003). Todas as referéncias devem ser citadas de forma

correta.
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NOMES E VINCULOS
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3. No sistema de submiss&o da revista.

) Quantidade de pessoas: No maximo 10 pessoas, incluindo o

orientador/pesquisador responsavel.

e Motivo: O intuito € valorizar o processo criativo e construtivo dos autores e o
limite de 10 pessoas é suficiente considerando a quantidade de palavras

admitidas no texto do artigo cientifico.

Nota: E vedada a remogdo ou omissdo de autores para o fim especifico de
atender o numero de integrantes aceitos pela revista. E importante destacar que
a revista repudia os atos que contrariam a ética e ndao se responsabiliza pela

ma-fé de autores.

[II) Direitos de autoria/coautoria: O reconhecimento de participagdo no artigo

deve seguir as condigdes abaixo:
1. Concepgéo e projeto ou analise e interpretacdo dos dados;
2. Redagao do artigo ou revisao critica relevante do conteudo intelectual,

3. Aprovacao final da versao a ser publicada.]



Nota: As trés condigbes acima devem ser integralmente atendidas e
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Pesquisador Responsavel devera ser um profissional docente ou pesquisador
com formagdo na area do estudo ou correlatas, além de deter notavel
conhecimento sobre o tema abordado. A comissao da revista fara a analise do

Curriculo Lattes para verificar o atendimento desses requisitos.
Podem ser orientadores/responsaveis de artigos:
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e Pesquisadores independentes que comprove atuagcdo em pesquisa.
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do artigo. NAO ser&o aceitas submissdes enviadas por terceiros.



RESUMO

I) Definigdo: Possui a finalidade de apresentar ao leitor uma ideia geral do
artigo: propositos, principais achados, consideragcdes e possiveis conclusdes.
Precisa ser escrito de forma clara, objetivo e atrativa, para que o leitor disperte o

interesse de ler o trabalho na integra.

Il) Idioma: Devera ser apresentado nos 3 (trés) idiomas: Portugués (Resumo),

Inglés (Abstract) e Espanhol (Resumen).
lll) Tamanho: Entre 150 a 200 palavras.

IV) Estrutura do resumo: Clique em cada tipo de estudo abaixo para ver o

exemplo.
PALAVRAS-CHAVE

I) Orientagdo: Devem ser definidas com base no tema, area e/ou assuntos que

seréao abordados no artigo.
Il) Quantidade: No minimo 3 e maximo 5 (Portugués, Inglés e Espanhol).

lll) Obrigatoriedade para artigos de saude e areas correlatas: Todas as
palavras-chave devem estar cadastradas no Sistema de Descritores em
Ciéncias da Saude (DeCS). Vocé pode usar o sistema DeCS para consultas ou

entdo para definir os termos para o seu artigo. Clique na imagem abaixo:
INTRODUGAO

I) Orientagdo: Deve ser sucinta e compreensivel para o leitor em geral,
definindo o problema estudado, sintetizando sua importancia e destacando as

lacunas do conhecimento que serao abordadas no artigo.

Il) Siglas e abreviaturas: Quando utilizadas pela primeira vez, deveréo ter o

significado por extenso. Ex.: Universidade Federal de Pernambuco (UFPE).

lll) Objetivo: No ultimo paragrafo da introdug¢do deve conter o objetivo do
estudo. Deve conter a proposta principal do estudo e comegar com verbo no

infinitivo: analisar, pesquisar, investigar, avaliar, etc.



IV) Uso de citagdes no texto:

a. Todos os paragrafos devem ter citacdo indireta por meio de fundamentacgao
tedrica com o uso de fontes atuais (desejavel que sejam dos ultimos 5 anos) de
bases de periddicos cientificos de qualidade como: Acervo+ Index base, Scielo,
PubMed, MEDLINE, entre outras.

b. Citagbes diretas (copia) sao permitidas SOMENTE em ocasides onde nao é

possivel a transcricdo da ideia, como é o caso de artigos de leis, os quais

deverao ser destacados do texto com recuo de 3 cm, entre aspas "" e em italico.

c. Nao aceitamos artigos com notas de rodapé. A abordagem teorica deve ser

feita ao longo do texto.

d. As citagbes de autores NO TEXTO deverao seguir os seguintes exemplos:
e Inicio de frase:

o 1 autor - Baptista JR (2022);]

o 2 autores - Souza RE e Barcelos BR (2021);

o 3 ou mais autores - Porto RB, et al. (2020).]

e Final de frase:

o 1 autor - (BAPTISTA JR, 2022);

o 2 autores - (SOUZA RE e BARCELOS BR, 2021);

o 3 ou mais autores - (PORTO RB, et al., 2020);

o Sequéncia de citagoes - (BAPTISTA JR, 2022; SOUZA RE e BARCELOS BR,
2021; PORTO RB, et al., 2020).]

METODOS

I) Orientagcao: Deve descrever de forma clara e sem prolixidade as fontes de
dados, a populacdo estudada, a amostragem, os critérios de selecéo,

procedimentos analiticos e questdes éticas relacionadas a aprovacgao do estudo



por comité de ética em pesquisa (pesquisa com seres humanos e animais) ou
autorizacao institucional (levantamento de dados onde ndo ha pesquisa direta

com seres humanos ou animais).

Il) Instrumento de pesquisa: Estudo que utilizar questionario ou formulario ja
publicado deve citar a origem no texto e incluir a fonte na lista de referéncias.
Caso o instrumento de pesquisa tenha sido criado pelos préprios autores, o
mesmo deve ser citado no texto e enviado na submissdo em "arquivo a parte"
para que a comissao da revista o avalie e, caso aceito, o instrumento sera

publicado em arquivo suplementar ao artigo.
Il) Etica em pesquisa:

a. Para estudos onde ha a obrigatoriedade legal de aprovagdo do Comité de
Etica em Pesquisa (CEP), os autores devem apresentar no ultimo paragrafo da
metodologia os procedimentos éticos e numero do parecer e do Certificado de

Apresentacéo de Apreciacdo Etica (CAAE).

b. Para estudos ORIGINAIS em que haja excludente LEGAL de avaliagdo do
CEP os autores devem justificar no texto e apresentar o dispositivo juridico para

tal.

c. Lembrando que cabe a revista o papel de garantir o cumprimento das
legislacdes de ética em pesquisa do conteudo por ela publicado, entéo, todas as

informagdes serao conferidas.
RESULTADOS
I) Orientagodes:

a. Deve se limitar a descrever os resultados encontrados, incluindo
interpretacbes e comparagdes de forma clara e seguindo uma sequéncia légica

de apresentacgao dos resultados.

b. Caso o artigo tenha figuras com resultados, estes devem ser citados ao longo

do texto.

c. Se os autores acharem conveniente podem apresentar a segao de Resultados



e Discussdo em uma mesma segao.
FIGURAS

I) Definicdao: Imagens, tabelas, quadros, graficos e desenhos ilustrativos s&o

denominadas pela revista como figuras.
Il) Quantidade: Sao aceitas no maximo 6 figuras.

lll) Formatagao: Devem ter titulo esclarecedor na parte superior e fonte na parte
inferior. Caso seja necessario explicar detalhes ou siglas, incluir legenda. Devem

estar no corpo do artigo junto ao texto.

IV) Orientagodes: As figuras sao itens autorais protegidos por lei. Posto isso, a

revista definiu que:

a. Figuras ja publicadas NAO serdo aceitas: Independente do tipo de licenga
NAO serdo aceitas imagens que ja estejam publicadas. O propdsito da revista
ndo é republicar conteudo, mas sim trazer o lado autoral e criativo das

producgdes cientificas. Essa decisao € pautada no estatuto regimental da revista.

c. Figuras baseadas em outras publicagées: Poderdo ser criadas mediante
citacdo das fontes de inspiragdo na legenda, entretanto, devem ter no minimo 3
(trés) fontes. O intuito € que sejam publicadas imagens originais cujo conteudo
seja construido com a reinterpretacdo do autores por meio de analise de

reflexao.

Recortes de imagens de outras publicagdes nao sao criagdes originais, portanto,

NAO serdo aceitas.

d. Figuras criadas a partir de um software: E obrigatério o envio da
autorizacado (licenciamento) de publicagdo da imagem emitida pela empresa
responsavel pelo software. Caso seja software com licenga gratuita o autor
devera enviar em formado PDF os termos da licenca free extraidos do site da
empresa (use a ferramenta: imprimir => salvar como PDF). O nome do software
® , link da licenga e data de acesso deverao ser citados na legenda da imagem.

Essas exigéncias sao pautadas na Lei de Propriedade Industrial (LEI N°



9.279/1996).

e. Imagem criada por profissional: Obrigatério o envio da autorizagao
(licenciamento) de publicacdo assinada pelo artista criador. O nome do mesmo
deve ser citado na legenda da imagem. Essas exigéncias sdo pautadas na Lei
de Direitos Autorais (LEI N° 9.610/1998).

f. Imagem de pacientes de Estudo de caso: Caso sejam usados resultados de
exames e/ou imagens de pecgas anatOémicas de paciente, os autores deverao
apresentar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) que constate
0 Uso e publicagdo de dados e imagens. Este termo deve ser assinado pelo
paciente. Essas exigéncias sdo pautada na Lei do prontuario do paciente (LEI N°
13.787/2018). Lembrando que a publicacdo de Estudos de Caso esta
condicionada a autorizagdo de um Comité de Etica em Pesquisa (CEP) nos
termos da lei (RESOLUCAO N° 466/2012).

DISCUSSAO

I) Orientagdo: Deve incluir a interpretagdo dos autores sobre os resultados
obtidos e sobre suas principais implicagdes, a comparagao dos achados com a
literatura, as limitacbes do estudo e eventuais indicagcbes de caminhos para

novas pesquisas.

Il) Argumentagao: Deve haver a apresentacao de artigos que corroborem e/ou
que se oponham aos dados do estudo, criando uma discuss&o comparativa dos

resultados.

lll) Fontes de artigos: As fontes DEVEM ser de artigos cientificos atuais
(desejavel que sejam dos ultimos 5 anos) de bases de periddicos cientificos de

qualidade como: Acervo+ Index base, Scielo, PubMed, MEDLINE, entre outras.

Nota: Se os autores acharem conveniente podem apresentar a secdo de

Resultados e Discussdo em uma mesma seg¢ao.
CONCLUSAO E CONSIDERAGOES FINAIS

I) Orientagdo: Deve ser pertinente aos dados apresentados e responder de



forma completa ou parcial a pergunta central da pesquisa estabelecida como
objetivo. Deve ser limitada a um unico paragrafo final e a redagao deve explicar
o desfecho cientifico com os principais achados e seus impactos, as limitagcoes

da pesquisa e o0s possiveis caminhos para novos estudos da area.

Nota: O texto deve ser escrito de forma clara, concisa e ndo podera conter

citacoes.
AGRADECIMENTOS E FINANCIAMENTO

I) Agradecimento: Mencéao opcional de pessoas ou instituigdes (entidade, 6rgao
ou grupos) que colaboraram com o estudo, mas que ndo preencheram os
requisitos para serem coautores (pessoas) ou financiadores (instituicdes). E um
espaco para agradecimentos profissionais, entdo NAO serdo permitidos

agradecimentos familiares ou religiosos.

I) Financiamento: Menc&o obrigatoria de instituigbes ou agéncias que
contribuiram financeiramente com o desenvolvimento da pesquisa. Devera ser
fornecido o nome por extenso da intituicdo/agéncia seguido do numero do

processo de concessao.
REFERENCIAS
I) Quantidade: Minimo 20 e maximo de 40 referéncias cientificas.

Il) Fundamentacao: Procure usar apenas artigos cientificos dos ultimos 5
anos. Referéncias mais antigas podem ser passiveis de rejeicdo caso nao
sejam consideradas pelos revisores como sendo basilares para o campo

estudado.

a. Motivo: O intuito € manter a linguagem do seu artigo atual e passar

seguranga tanto para quem |€, quanto para quem o utiliza como referéncia.

b. Excegdo: O conceito de um autor e a relevancia tematica podem justificar a
utilizacdo excepcional de fontes antigas. Por exemplo: ndo daria para falar de
psicanalise sem citar Freud que tem publicacbes datadas de 1895 a 1905, ou

seja, o conceito e a tematica exigem a citagao nesse caso.



lll) Orientagodes:

a. Busque por artigos em bases de periddicos cientificos como: Acervo+ Index
base, Scielo, PubMed, MEDLINE, entre outras bases que possuem controle de

publicagdes.

b. A revista ird validar todas as fontes e caso ndao sejam compativeis ou

pertinentes sera sugerida a remogao.

c. Em carater extraordinario podera ser usada obra literaria ou site oficial de
orgao técnico-cientifico, mediante comprovagéo da importancia para o campo

estudado.

d. Nao serdo aceitas fontes de blogs, magazines, sites jornalisticos, redes

sociais ou veiculos de comunicagao que nao sejam cientificos.

IV) Formatagao: As referéncias deverdo ser numeradas em ordem alfabética

conforme os seguintes exemplos:
e Artigo:

o 1 autor - ANDREAZZ| DUARTE D. Coronavirus, o monstro microscépico na

visao da ciéncia. Revista Eletrénica Acervo Saude, 2020; Esp. 46: e3606.

o 2 autores - QUEIROZ BG e MENDONCA MA. A influéncia de atividades
recreativas com pacientes oncologicos: uma revisao narrativa. Revista Eletrénica
Acervo Médico, 2022; 12: e10461.

o 3 ou mais autores - TRAUZOLA TR, et al. Panorama geral da hanseniase no
Brasil: uma analise epidemioldgica, Revista Eletrénica Acervo Saude, 2022;
15(6): €10223. o

Nota: Nao é preciso apresentar “Disponivel em” nem a data do acesso “Acesso

em.

ACERVO+. 2022. Estatuto de publicagdo de Artigos Cientificos. Disponivel em:

https://acervomais.com.br/index.php/saude/como-publicar-artigos. Acesso em:



19 de novembro de 2025.
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