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INTRODUCERE GENERALĂ 

Psoriazisul afectează un procent semnificativ din populația adultă și are implicații majore 

atât asupra calității vieții, cât și asupra comorbidităților asociate. Într-un context terapeutic în 

continuă transformare, în care terapiile biologice au redefinit standardele de îngrijire pentru 

formele moderat-severe de psoriazis, evaluarea impactului acestor agenți asupra altor structuri 

cutanate decât placa psoriazică devine o provocare actuală, dar esențială. Deși eficiența și profilul 

de siguranță al acestor tratamente sunt bine documentate în ceea ce privește controlul bolii de fond, 

efectele lor asupra tegumentului aparent sănătos, inclusiv asupra leziunilor benigne preexistente 

sau nou-apărute, rămân insuficient explorate. 

Aspectele legate de modificările nevilor melanocitari și ale altor structuri non-melanocitare 

sub terapie biologică sunt puțin documentate în literatura de specialitate, majoritatea datelor 

existente provenind din analize retrospective. Puține studii abordează în mod sistematic relația 

dintre inflamația cronică, imunosupresia direcționată și evoluția acestor formațiuni cutanate 

benigne. În acest cadru, lucrarea de față propune o abordare integrată, atât din punct de vedere 

dermatoscopic, cât și clinic, asupra acestor modificări, oferind o perspectivă amplă asupra modului 

în care terapiile biologice pot influența echilibrul cutanat la pacienții cu psoriazis. Această temă a 

fost aleasă având în vedere interesul în continuă creștere pentru terapiile biologice și ca răspuns la 

necesitatea de a aprofunda o zonă încă insuficient documentată în literatura de specialitate. 

Importanța acestui demers constă atât în contribuția sa la înțelegerea relației dintre piele și 

sistemul imunitar, cât și în implicațiile practice pentru dermatologia actuală. Monitorizarea atentă 

a leziunilor melanocitare și a celor non-melanocitare, în contextul terapiei biologice, poate ajuta 

la depistarea timpurie a unor posibile complicații, la ajustarea tratamentului și la personalizarea 

urmăririi clinice. În plus, rezultatele pot deschide noi direcții de cercetare privind modul în care 

aceste tratamente influențează alte structuri cutanate integre. 

Scopul principal al acestei lucrări este de a evalua, dintr-o perspectivă clinică și 

dermatoscopică, modificările survenite la nivelul leziunilor cutanate benigne, în special nevi 

melanocitari, angioame, lentigo solare și keratoze seboreice, la pacienții cu psoriazis aflați sub 

tratament biologic. Lucrarea este structurată într-o parte teoretică sintetică, ce fundamentează 
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aspectele patogenetice, clinice și terapeutice ale psoriazisului, și o parte personală, axată pe analiza 

celor mai relevante modificări observate în practica clinică. Partea personală include comparații 

detaliate între diverse tipuri de leziuni în funcție de profilul clinic și demografic al pacienților, 

evoluția dermatoscopică în timp, clasa de terapie biologică administrată, precum și factori 

hormonali sau metabolici sau legați de comorbidități. Rezultatele sunt discutate comparativ cu 

datele existente în literatura de specialitate, iar aceste analize constituie un set de observații 

preliminare, care pot reprezenta puncte de plecare pentru cercetări viitoare în acest domeniu. 

 

 

PARTEA GENERALĂ 

CAPITOLUL 1. Noțiuni generale 

 

Psoriazisul este o boală inflamatorie cronică, recidivantă, cu bază genetică și manifestări 

cutanate caracterizate prin plăci eritemato-scuamoase. În prezent, este considerat o afecțiune 

sistemică complexă, determinată de activarea axei Th17/IL-23 și de citokine precum TNF-α și IL-

17A, ceea ce explică atât hiperproliferarea epidermică, cât și impactul său sistemic. Relațiile dintre 

keratinocite, celulele imune și mediul citokinic definesc tabloul clinic, dar pot influența și structuri 

aparent sănătoase ale pielii. Unele studii au arătat o densitate redusă a nevilor la pacienții cu 

psoriazis, probabil prin efectul supresiv al inflamației asupra melanocitelor. În acest context, 

analiza modificărilor cutanate benigne (nevi, angioame, lentigo, keratoze seboreice) la pacienții 

aflați sub terapii biologice deschide noi direcții de cercetare privind modul în care boala și 

tratamentul afectează echilibrul imunologic și evoluția acestor structuri. 

CAPITOLUL 2. Epidemiologia psoriazisului 

 

Psoriazisul are o prevalență globală medie de aproximativ 2%, cu variații notabile în 

funcție de regiune: valori scăzute în Asia și Africa, dar mai ridicate în rândul caucazienilor și al 

populației scandinave, unde pot atinge până la 11%. Europa înregistrează rate între 0,7–2,9%, 

America 0,7–2,6%, iar Australia 2,3–6,6%. În România, prevalența raportată este de aproape 5%, 

plasând țara pe primul loc în Europa. Boala afectează ambele sexe, însă cu un debut mai precoce 
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la femei, iar vârsta de apariție prezintă două vârfuri de incidență, atât la bărbați, cât și la femei. 

Numărul real de pacienți este probabil mai mare decât cel raportat, din cauza stigmatizării și a 

accesului redus la servicii medicale în unele regiuni. În 2014, Organizația Mondială a Sănătății a 

inclus psoriazisul între cele mai importante boli cronice netransmisibile, alături de diabet, neoplazii 

și boli cardiovasculare, subliniind astfel impactul major al acestei afecțiuni asupra sănătății 

publice. 

 

CAPITOLUL 3. Manifestări clinice ale psoriazisului 

 

Psoriazisul este o dermatoză inflamatorie cronică, cu multiple forme clinice, cea mai 

frecventă fiind psoriazisul în plăci (vulgar), care reprezintă aproximativ 85% din cazuri. Alte 

variante includ psoriazisul gutat, declanșat adesea de infecții streptococice, psoriazisul inversat, 

formele pustuloase și psoriazisul eritrodermic, unele dintre acestea fiind asociate cu evoluții severe 

și risc sistemic crescut. Evaluarea severității bolii se realizează cel mai frecvent prin scorul PASI, 

completat de instrumente specifice pentru anumite localizări (NAPSI, PSSI, PPPASI, ESIF), dar 

și de scale globale precum PGA și IGA. Impactul psoriazisului nu se limitează la manifestările 

cutanate, fiind asociat cu comorbidități cardiovasculare, metabolice și hepatice, precum și cu 

tulburări psihice, în special depresie și anxietate. Indicele DLQI reflectă impactul psihosocial al 

bolii, evidențiind stigmatizarea și scăderea calității vieții pacienților. 

 

CAPITOLUL 4. Etiopatogenia și fiziopatologia psoriazisului 

Progresele din ultimul deceniu au demonstrat că psoriazisul este o boală inflamatorie 

sistemică, în care mecanismele genetice, imunologice și factorii de mediu se intersectează pentru 

a determina apariția și perpetuarea leziunilor cutanate. Hiperproliferarea keratinocitelor este 

susținută de infiltratul inflamator dominat de citokinele TNF-α, IL-17 și IL-23, constituind baza 

cercului vicios inflamator. Dintre factorii genetici, HLA-Cw6 are un rol bine documentat, iar în 

plan imunologic axa Th17/IL-23 se află în centrul patogenezei. Factorii externi precum stresul 

psihologic, infecțiile și traumatismele cutanate agravează manifestările clinice. Stresul este 

recunoscut de majoritatea pacienților ca factor declanșator sau agravant, fiind asociat cu niveluri 
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crescute de citokine proinflamatorii și cu disfuncții ale axei HPA. Impactul său negativ este 

accentuat prin efecte asupra somnului, anxietății și depresiei, ceea ce contribuie suplimentar la 

severitatea bolii. Fenomenul Koebner ilustrează interacțiunea dintre traumatismele cutanate și 

inflamația locală, prin apariția de leziuni noi pe zonele traumatizate. Variabilitatea mare a 

răspunsului Koebner între pacienți subliniază caracterul complex și imprevizibil al psoriazisului și 

necesitatea unei abordări terapeutice integrate, care să țină cont atât de mecanismele imunologice, 

cât și de factorii psihologici și de mediu 

 

CAPITOLUL 5. Comorbidități și implicații sistemice 

 

Psoriazisul este o afecțiune cu impact sistemic, asociată frecvent cu sindromul metabolic, 

obezitatea, hipertensiunea arterială, dislipidemia, diabetul zaharat și artrita psoriazică. Inflamația 

cronică mediată preponderent de axele Th1/Th17 contribuie la inițierea și progresia procesului 

aterosclerotic, explicând incidența crescută a evenimentelor cardiovasculare majore. Prezența 

tulburărilor anxios-depresive amplifică suplimentar riscul cardiovascular, ceea ce justifică 

evaluarea integrată a pacientului, dincolo de controlul manifestărilor cutanate. 

Tulburările metabolice sunt frecvente și relevă legături fiziopatologice comune. 

Obezitatea, în special cea viscerală, se corelează cu severitatea bolii și cu valori scăzute ale 

adiponectinei, având implicații directe asupra disfuncției endoteliale. Rezistența la insulină apare 

mai frecvent în formele moderate–severe, în contextul supraexpresiei IL-6 și TNF-α. Dislipidemia 

are, de regulă, un profil aterogen, caracterizat prin hipertrigliceridemie și scăderea fracției HDL, 

ceea ce impune intervenții precoce asupra stilului de viață și monitorizare metabolică periodică. 

Utilizarea terapiilor biologice necesită prudență la pacienții cu hepatite virale cronice, 

având în vedere riscul de reactivare. Sunt recomandate screeningul pre-terapeutic, colaborarea cu 

specializările gastroenterologie/boli infecțioase și, la nevoie, profilaxia antivirală. Din perspectiva 

riscului oncologic, psoriazisul sever și expunerile anterioare la fototerapie sau imunosupresoare se 

asociază cu o incidență crescută a cancerelor cutanate non-melanom. Datele actuale sugerează un 

profil de siguranță relativ favorabil pentru inhibitorii IL-23, însă se menține necesitatea 

supravegherii oncologice. În contextul bolilor inflamatorii intestinale, inhibitorii IL-17 pot induce 

sau agrava boala, motiv pentru care, la pacienții cu risc, se preferă alternative precum inhibitorii 
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IL-12/23, IL-23 sau, selectiv, anti-TNF. În ansamblu, conduita trebuie individualizată și susținută 

de o abordare multidisciplinară, cu evaluare cardiovasculară, metabolică, hepatică și oncologică, 

înainte și pe parcursul tratamentului. 

 

CAPITOLUL 6. Principii de management al psoriazisului 

Managementul psoriazisului s-a schimbat fundamental în ultimele decenii, odată cu 

înțelegerea caracterului său inflamator sistemic și cu dezvoltarea terapiilor țintite. Obiectivele 

terapeutice actuale urmăresc obținerea unui control clinic aproape complet, corespunzător 

reducerii scorului PASI cu cel puțin 75–90%, ceea ce reflectă trecerea de la ideea de ameliorare 

parțială la atingerea unor praguri terapeutice mai ambițioase. Pentru formele ușoare sau localizate, 

tratamentul de primă intenție rămâne cel topic, bazat pe corticosteroizi și derivați de vitamină D, 

cu posibile combinații și adaptări în funcție de localizare. În formele moderate sau severe, lipsa de 

răspuns la terapia topică justifică trecerea la fototerapie sau la agenți sistemici clasici, precum 

metotrexatul, ciclosporina sau acitretinul. Fiecare dintre aceste medicamente are eficiență 

dovedită, dar și un profil specific de reacții adverse care impune monitorizare atentă, mai ales în 

cazul administrării cronice. 

În ultimii ani, terapiile cu molecule mici, precum apremilast sau esterii acidului fumaric, și 

mai ales agenții biologici, au devenit opțiuni majore pentru pacienții care nu răspund la 

tratamentele convenționale. Totuși, lipsa unor instrumente de predicție a răspunsului individual 

face ca selecția terapeutică să se bazeze pe profilul clinic, comorbidități și experiența medicului 

curant. 

Individualizarea tratamentului este esențială și presupune nu doar alegerea corectă a 

medicației, ci și educația pacientului, monitorizarea evoluției clinice și biologice, precum și 

integrarea dimensiunilor psihosociale în strategia terapeutică. Reevaluarea constantă a schemei 

terapeutice, în funcție de eficiență și tolerabilitate, rămâne o condiție de bază pentru menținerea 

calității vieții pacienților. 

 

CAPITOLUL 7. Terapii biologice în psoriazis 

 

 

Terapia biologică desemnează molecule proteice complexe, în principal anticorpi 

monoclonali și proteine de fuziune, cu acțiune țintită asupra căilor implicate în patogeneza 

psoriazisului. Particularitățile de denumire reflectă atât structura, cât și originea acestor agenți, iar 
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administrarea parenterală este necesară din cauza degradării digestive. Profilul de siguranță este 

indisolubil legat de mecanismul de acțiune, motiv pentru care selecția pacientului și screeningul 

pre-terapeutic sunt etape esențiale. 

În practica curentă, utilizarea terapiilor biologice este indicată în formele moderate–severe, 

atunci când răspunsul la terapiile sistemice convenționale este insuficient sau intolerabil. Clasele 

disponibile includ inhibitorii TNF-α, inhibitorii IL-12/23, inhibitorii IL-23 și inhibitorii IL-17. 

Alegerea agentului se face individualizat, în funcție de forma clinică, comorbidități, istoricul 

terapeutic și preferințele pacientului, fără a exista o „moleculă perfectă” aplicabilă tuturor 

cazurilor. 

Inhibitorii TNF-α (etanercept, infliximab, adalimumab, certolizumab) au demonstrat 

eficacitate clinică importantă, inclusiv asupra artritei psoriazice, cu diferențe între molecule în ceea 

ce privește viteza și amplitudinea răspunsului. Limitările clasei țin de riscul infecțios, reactivarea 

tuberculozei și a hepatitei B, apariția anticorpilor anti-medicament și reacțiile de administrare, ceea 

ce impune screening IGRA, evaluare hepatică și monitorizare continuă. 

Inhibitorii IL-17 (secukinumab, ixekizumab, brodalumab, bimekizumab) oferă rate înalte 

de răspuns PASI 90 și chiar PASI 100, cu debut terapeutic rapid. Monitorizarea este necesară 

pentru candidoze, neutropenie și, la pacienții predispuși, pentru evenimente gastrointestinale, 

având în vedere raportările de boală inflamatorie intestinală indusă sau exacerbată. Pentru 

brodalumab, ghidurile solicită atenție la statusul psihic și urmărire atentă. Bimekizumab, prin 

dublă inhibiție IL-17A/IL-17F, a confirmat eficacitate ridicată și susținută. 

Inhibitorii IL-23 (guselkumab, risankizumab, tildrakizumab) blochează subunitatea p19 și 

au un profil de eficacitate și siguranță favorabil, susținut de studii clinice și date din viața reală. 

Răspunsurile profunde și menținerea pe termen lung sunt bine documentate, inclusiv la pacienți 

cu factori de risc sau comorbidități, deși răspunsul poate fi mai lent la pacienții cu greutate 

corporală mare sau cu eșecuri biologice anterioare. 

Sarcina și alăptarea necesită decizii individualizate, bazate pe raportul risc–beneficiu. 

Certolizumab pegol este preferat pe parcursul sarcinii datorită profilului de transfer transplacentar 

minim. Pentru adalimumab, etanercept și infliximab se recomandă utilizarea selectivă, cu 

întrerupere în trimestrul al treilea atunci când este posibil. Datele pentru inhibitorii IL-17 și IL-23 
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sunt limitate, iar utilizarea lor se rezervă situațiilor în care nu există alternative și controlul bolii 

este esențial. În toate cazurile, este obligatorie colaborarea multidisciplinară și monitorizarea 

atentă a mamei și a fătului. 

 

 

CAPITOLUL 8. Rolul medicamentelor în declanșarea și exacerbarea 

psoriazisului 

Numeroase medicamente pot induce sau agrava psoriazisul, ceea ce complică selecția 

terapeutică și monitorizarea pacientelui. Identificarea factorilor medicamentoși declanșatori are 

implicații directe asupra controlului bolii și asupra aderenței la tratament. 

Beta-blocantele se asociază constant cu debutul sau exacerbarea leziunilor. Mecanismele 

propuse includ scăderea cAMP și interferența cu receptorii β2-adrenergici epidermici, cu impact 

asupra proliferării și diferențierii keratinocitare și asupra răspunsului imun cutanat. În practică, 

este necesară evaluarea atentă a indicației cardiologice și, când este posibil, înlocuirea cu 

alternative mai sigure dermatologic. 

Antiinflamatoarele nesteroidiene sunt raportate frecvent ca factori de agravare, mai ales la 

pacienții cu psoriazis preexistent. Implicarea căilor COX și a prostaglandinelor proinflamatorii 

poate explica puseele observate clinic. La nevoie, se recomandă utilizarea pe durate scurte, 

monitorizare clinică și preferință pentru opțiuni analgezice alternative. 

Litiul este bine documentat ca agent indus-psoriazis, prin efecte asupra cascadei 

fosfatidilinozitolului, homeostaziei calciului și creșterii producției de citokine proinflamatorii. 

Debutul de novo sau agravările sub litiu impun reevaluarea terapiei psihiatrice și urmărire 

dermatologică periodică. 

Tetraciclinele pot precipita pusee la pacienții susceptibili, posibil prin modificări ale 

microbiomului și ale răspunsului imun. Utilizarea lor în patologii dermatologice cronice necesită 

prudență și justificare clară, având în vedere și problema rezistenței antimicrobiene. 

Medicația psihotropă ridică provocări suplimentare. Pentru unele antidepresive, precum 

fluoxetina, s-au raportat agravări. Cazuri izolate implică bupropionul, cu nivel de certitudine 
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limitat. Anumite antipsihotice, precum quetiapina și aripiprazolul, au fost asociate cu erupții 

psoriaziforme. În contextul poverii psiho-emoționale a bolii, este esențială coordonarea 

dermatologie-psihiatrie pentru a optimiza tratamentul fără a compromite controlul cutanat. 

Antimalaricele, în special hidroxiclorochina, pot induce sau agrava psoriazisul, inclusiv 

forme pustuloase sau eritrodermice. Posibilele mecanisme țin de modularea răspunsului imun și a 

turnover-ului keratinocitar. Exacerbările apar frecvent în perioada imediat următoare inițierii 

terapiei, ceea ce justifică o evaluare atentă a raportului risc–beneficiu și o monitorizare strânsă, 

mai ales la pacienții cu predispoziție.  

În ansamblu, anamneza detaliată, comunicarea interdisciplinară și ajustarea timpurie a 

schemelor terapeutice sunt esențiale pentru prevenirea puseelor induse medicamentos și pentru 

menținerea controlului clinic al psoriazisului. 

 

Capitolul 9 – Considerații privind riscul oncologic la pacienții cu 

psoriazis 

Riscul oncologic asociat psoriazisului este un subiect de interes major, întrucât această 

boală inflamatorie cronică presupune atât factori de risc intrinseci, cât și consecințe generate de 

terapiile utilizate. Expunerea cumulativă la radiații ultraviolete, imunosupresia și administrarea pe 

termen lung a terapiilor sistemice se numără printre elementele care pot favoriza dezvoltarea 

cancerelor cutanate, inclusiv melanomul și carcinoamele non-melanom. Melanomul, prin 

agresivitatea și potențialul său metastatic, impune o evaluare atentă și o monitorizare constantă, 

având la bază o interacțiune complexă între predispoziția genetică și expunerea la radiații UV. 

Inhibitorii TNF-α au fost analizați în numeroase studii în raport cu riscul de melanom. Deși 

au fost raportate cazuri izolate de melanom la pacienți aflați sub tratament cu adalimumab sau 

infliximab, literatura nu a confirmat o relație cauzală directă. Totuși, imunosupresia indusă de 

aceste terapii poate afecta supravegherea imunologică, ceea ce justifică prudența și nevoia de 

evaluare dermatologică periodică, în special la pacienții cu factori de risc cumulativi. 

În ceea ce privește inhibitorii IL-17 și IL-23, datele disponibile sunt încurajatoare. 

Analizele recente arată o incidență redusă a cazurilor de melanom și a cancerelor cutanate non-

melanom în rândul pacienților tratați cu aceste molecule, sugerând un profil de siguranță 
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oncologică mai favorabil. Totuși, având în vedere caracterul relativ recent al acestor terapii, este 

necesară o monitorizare atentă și studii suplimentare pe termen lung pentru a confirma aceste 

rezultate. 

Utilizarea terapiilor biologice la pacienții cu antecedente oncologice reprezintă o 

provocare, deoarece lipsa unor protocoale unitare și reticența justificată a clinicianului pot limita 

accesul la tratamente eficiente. În aceste cazuri, decizia trebuie adaptată individual, printr-o 

evaluare atentă a raportului risc–beneficiu. Examinările dermatologice regulate, dermatoscopia de 

control și urmărirea atentă a nevilor sau a leziunilor noi apărute sunt esențiale pentru a reduce 

riscurile și pentru a menține echilibrul între eficiența terapeutică și siguranța pe termen lung. 

Astfel, problema riscului oncologic în psoriazis nu trebuie privită unilateral, ci integrată într-o 

strategie complexă de monitorizare și supraveghere, care să răspundă atât nevoilor pacientului, cât 

și provocărilor ridicate de terapiile moderne. 

CAPITOLUL 10. Nevii melanocitari în contextul psoriazisului și al terapiilor 

biologice 

 

Nevii melanocitari constituie proliferări benigne ale melanocitelor și sunt întâlniți frecvent 

în populația generală. Din punct de vedere clinic, se prezintă ca leziuni bine delimitate, simetrice, 

cu pigment distribuit uniform, având în general dimensiuni reduse. Clasificarea lor se face în 

funcție de localizarea melanocitelor: juncționali, intradermici și compuși, iar o categorie aparte o 

constituie nevii displazici, care pot prezenta caracteristici atipice și care sunt recunoscuți drept 

markeri independenți de risc pentru melanom. Prezența unui număr crescut de nevi, în special cu 

trăsături atipice, se asociază cu un risc oncologic mai mare, motiv pentru care evaluarea 

dermatologică periodică este recomandată internațional. 

Instrumentele moderne de diagnostic, precum dermatoscopia și microscopia confocală in 

vivo, au revoluționat evaluarea nevilor. Dermatoscopia permite vizualizarea arhitecturii 

pigmentare nevăzute cu ochiul liber, iar microscopia confocală oferă detalii la rezoluție celulară, 

utile în cazurile cu suspiciuni diagnostice. Totuși, limitările microscopiei confocale, precum 

penetrarea redusă în profunzime și necesitatea unei expertize avansate, fac ca standardul de aur să 

rămână examenul histopatologic, obligatoriu în cazul leziunilor suspecte. 
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Relația dintre psoriazis și nevii melanocitari a devenit un domeniu de interes în ultimii ani. 

Studiile arată că pacienții cu psoriazis pot avea un număr mai redus de nevi comparativ cu 

populația generală, ipoteză explicată prin rolul citokinelor inflamatorii (IL-17, TNF-α, IL-6), care 

ar putea inhiba proliferarea melanocitară. Totuși, datele rămân contradictorii, unele cercetări 

sugerând că inflamația sistemică ar putea influența dimensiunea și morfologia leziunilor. 

Impactul terapiilor biologice asupra nevilor este un aspect deosebit de important. Unele 

studii au raportat că pacienții cu psoriazis aflați sub tratament biologic prezintă un număr mai mare 

de nevi comparativ cu cei tratați prin terapii convenționale, ceea ce ridică ipoteza reducerii 

efectului protector exercitat de inflamația cronică. Cu toate acestea, majoritatea datelor disponibile 

arată că leziunile melanocitare rămân stabile clinic și dermatoscopic pe parcursul terapiei 

biologice, fără modificări arhitecturale sau apariția unor transformări maligne. 

În practică, monitorizarea dermatoscopică periodică este esențială la pacienții cu psoriazis tratați 

cu agenți biologici, în special la cei cu factori de risc cumulativi. Evaluarea sistematică, completată 

de examene histopatologice atunci când există suspiciuni, asigură depistarea precoce a posibilelor 

transformări maligne și susține o conduită sigură și eficientă. În acest context, supravegherea atentă 

și interdisciplinară rămâne un element cheie în managementul pacienților cu psoriazis și leziuni 

melanocitare. 

 

Capitolul 11 – Leziuni cutanate benigne non-melanocitare în contextul 

psoriazisului și al terapiei biologice 

Influența psoriazisului și a terapiilor biologice asupra leziunilor benigne non-melanocitare 

rămâne insuficient definită, însă observațiile clinice din ultimii ani indică posibile modificări ale 

peisajului tegumentar dincolo de plăcile psoriazice. Blocada citokinelor proinflamatorii (TNF-α, 

IL-17, IL-23) modelează homeostazia epidermică și poate interfera cu procese vasculare și 

pigmentare, motiv pentru care sunt descrise mai frecvent angioame, lentigo-uri solare și keratoze 

seboreice la pacienții aflați sub tratament biologic. Acest tablou justifică o supraveghere orientată, 

cu integrarea dermatoscopiei și, la nevoie, a tehnicilor imagistice avansate. 
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Keratozele seboreice sunt cele mai frecvente tumori benigne ale epidermului, cu distribuție 

predominantă pe zone fotoexpuse, aspect verucos și variabilitate pigmentară. În psoriazis, 

problema este mai ales de ordin practic: inflamația cronică și hiperproliferarea keratinocitară pot 

mima sau masca aceste leziuni, complicând diagnosticul diferențial, mai ales în absența 

dermatoscopiei. Terapiile biologice ar putea modifica dinamica proliferativă a epidermului, însă 

dovezile sunt fragmentare. De aici necesitatea unei monitorizări consecvente, pentru a evita 

supradiagnosticul sau, dimpotrivă, întârzierea exciziei atunci când apar trăsături atipice. 

Prezența lentigo-ul solar reflectă fotodeteriorarea cumulativă: aspect clinic de macule 

brune, plate, pe față și extremități, alimentate de expunerea la radiații UV, inflamație cronică și 

stres oxidativ. La pacienții cu psoriazis, evaluarea acestor leziuni se suprapune peste istoricul de 

fototerapie și protecție solară, iar terapia biologică nu pare, în prezent, să crească un risc specific, 

dar poate schimba contextul imunologic local. Rămân prioritare fotoprotecția consecventă și 

diferențierea corectă față de alte entități pigmentare cu semnificație oncologică. 

Angioamele (în special „cherry angiomas”) sunt papule vasculare benigne, frecvente odată 

cu vârsta și influențate de factori genetici și de mediu. În practica curentă s-a observat uneori o 

creștere a numărului lor sub terapie biologică, ipoteză plauzibilă prin remodelarea căilor citokinice 

cu impact microvascular, dar încă nevalidată sistematic. Fără semnificație clinică deosebită, aceste 

leziuni devin totuși relevante când apar brusc, se multiplică accelerat sau coexistă cu alți factori 

de risc, situații în care controlul dermatologic nu trebuie amânat. 

În ansamblu, datele disponibile susțin o atitudine prudentă și structurată: examinare 

cutanată periodică, dermatoscopie pentru leziunile noi sau modificate, documentare fotografică și 

triaj prompt către excizie când apar criterii de atipie. În primele luni de tratament biologic, ritmul 

controalelor poate fi intensificat, mai ales la pacienții cu factori de risc cumulativi (fototip deschis, 

expunere UV, istoric de fototerapie, vârstă). Această supraveghere sistematică permite menținerea 

echilibrului între beneficiul controlului inflamator și siguranța pe termen lung a pacienților 

 

 

PARTEA SPECIALĂ 

Capitolul 12 – Ipoteza de lucru și obiectivele studiului 
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Ipoteza de lucru a acestui studiu pornește de la premisa că terapiile biologice, deși au 

schimbat fundamental managementul psoriazisului moderat și sever, prin blocarea selectivă a unor 

citokine proinflamatorii precum TNF-α, IL-17, IL-12/23 și IL-23, ar putea exercita influențe și 

asupra altor structuri cutanate decât placa psoriazică. Dacă eficiența lor în controlul inflamației și 

ameliorarea simptomatologiei este deja bine documentată, efectele pe termen lung asupra 

leziunilor cutanate benigne rămân insuficient explorate. 

În acest context, studiul a inclus atât leziuni melanocitare (nevi pigmentari), cât și non-

melanocitare (keratoze seboreice, angioame, lentigo-uri solare, dar și papiloame, keratoze actinice 

sau keratoacantoame), cu scopul de a observa modul în care acestea evoluează sub influența 

tratamentului biologic. Analiza s-a concentrat în special asupra keratozelor seboreice, angioamelor 

și lentiginelor solare, întrucât acestea au fost cel mai frecvent întâlnite în lotul studiat și au permis 

interpretări statistice solide. Nevii melanocitari au constituit un subgrup distinct, considerat 

relevant prin ipoteza că aceștia ar putea prezenta o stabilitate mai mare comparativ cu alte structuri 

cutanate, în pofida imunomodulării sistemice. 

Se presupune că aceste influențe pot fi de natură morfologică sau cantitativă și ar putea 

varia în funcție de clasa terapeutică utilizată, durata expunerii la tratament, particularitățile 

pacientului (vârstă, sex, profil hormonal, comorbidități) și factori externi precum expunerea solară 

sau fumatul. Monitorizarea longitudinală prin dermatoscopie digitală Fotofinder și, în cazuri 

selecționate, prin microscopie confocală in vivo, a permis urmărirea detaliată a acestor leziuni, 

oferind repere obiective asupra posibilelor modificări subtile asociate terapiei biologice. 

Obiectivul general al cercetării a fost evaluarea influenței terapiilor biologice asupra 

evoluției leziunilor cutanate benigne la pacienții cu psoriazis, cu scopul de a identifica corelații 

între modificările observate și factori clinici, demografici sau terapeutici, precum și de a analiza 

eventuale diferențe între clasele de agenți biologici. 

Obiectivele specifice au vizat: 

1. Evaluarea evoluției dermatoscopice a nevilor pigmentari sub tratament biologic. 

2. Documentarea modificărilor keratozelor seboreice, în funcție de tipul agentului și durata 

tratamentului. 
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3. Analiza lentiginelor solare raportat la expunerea UV, fototip și tratament biologic. 

4. Observarea evoluției angioamelor în corelație cu vârsta, profilul hormonal și 

comorbiditățile. 

5. Investigarea altor leziuni benigne (keratoze actinice, papiloame, keratoacantoame) în 

timpul terapiei. 

6. Corelarea modificărilor cu clasa terapeutică utilizată (anti-TNF-α, anti-IL-17, anti-IL-23) 

și durata tratamentului. 

7. Analiza impactului istoricului terapeutic anterior asupra evoluției leziunilor. 

8. Identificarea unor tipare dermatoscopice utile pentru monitorizarea pe termen lung a 

pacienților aflați sub terapie biologică. 

Astfel formulat, capitolul stabilește cadrul conceptual și direcțiile de investigare ale studiului, 

punând accent pe necesitatea de a înțelege efectele mai puțin vizibile ale terapiilor biologice asupra 

tegumentului și pe importanța monitorizării atente a pacienților tratați prin aceste metode moderne. 

 

Capitolul 13 – Metodologia generală a studiului 

Studiul a fost conceput ca o analiză observațională retrospectivă, desfășurată pe parcursul 

a cinci ani (2019–2024) în cadrul Secției Clinice de Dermatovenerologie a Spitalului Clinic de 

Boli Infecțioase „Sf. Parascheva” din Galați. Lotul a cuprins 60 de pacienți diagnosticați cu 

psoriazis vulgar moderat-sever, aflați sub tratament biologic, monitorizați clinic și dermatoscopic. 

Documentarea s-a bazat pe dosarele medicale fizice și electronice, precum și pe registrele 

naționale. 

Evaluarea leziunilor cutanate a fost realizată prin dermatoscopie manuală (Heine Delta 20P, 

DermLite DL1), urmată de documentare dermatoscopică digitală standardizată cu Fotofinder 

Medicam 1000. Monitorizarea extensiei bolii s-a efectuat prin scorul PASI și prin DLQI, calculate 

la momentul inițial și ulterior la 3, 6 și 12 luni. Pentru cazurile cu aspect dermatoscopic atipic s-a 

utilizat și microscopia confocală in vivo. 
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Analiza a vizat patru tipuri principale de leziuni cutanate benigne – nevi melanocitari, 

keratoze seboreice, angioame și lentigo-uri solare, acestea fiind cele mai frecvent întâlnite și 

permițând interpretări statistice relevante. Alte leziuni (keratoze actinice, papiloame, 

keratoacantoame) au fost documentate, dar nu incluse în analiza statistică din cauza frecvenței 

reduse sau a variabilității morfologice. Această structurare a permis o abordare unitară, prin care 

s-au putut diferenția potențialele efecte ale terapiilor biologice asupra diverselor tipuri de leziuni. 

Criteriile de includere au vizat pacienți adulți cu psoriazis vulgar confirmat 

histopatologic, eligibili pentru terapie biologică conform protocolului național, aflați sub tratament 

de cel puțin trei luni și cu dosar medical complet.  

Criteriile de excludere au vizat lipsa unor date medicale complete, întreruperea terapiei 

și pierderea din evidență, contraindicații absolute pentru terapii biologice, istoric oncologic, sau 

tratamente concomitente care puteau interfera cu rezultatele. 

Variabilele analizate au inclus date demografice și de stil de viață (vârstă, sex, IMC, 

fumat, alcool, expunere UV), parametri clinici ai psoriazisului (manifestări cutanate și articulare, 

antecedente familiale, scorurile PASI și DLQI), tipul și durata terapiei biologice (anti-TNF-α, anti-

IL-17, anti-IL-23), istoricul terapeutic anterior și comorbiditățile (metabolice, cardiovasculare, 

endocrine, infecțioase). Evaluarea dermatoscopică a urmărit modificările numerice și morfologice 

ale nevilor, keratozelor, angioamelor și lentiginelor solare. 

Analiza statistică a fost realizată cu SPSS v29, folosind teste de distribuție (Fisher, Chi-

pătrat), teste comparative parametrice și neparametrice (t-Student, ANOVA, Mann–Whitney, 

Kruskal–Wallis) și corelații Pearson. Pragul de semnificație statistică a fost stabilit la p < 0,05, iar 

p < 0,01 a fost considerat foarte semnificativ. 

Aspectele etice au fost respectate conform Declarației de la Helsinki. Studiul a primit 

aprobarea Comisiei de Etică al Spitalului Clinic de  Boli Infecțioase “Sf Cuvioasa Parascheva” 

Galați, ale Colegiului Medicilor și ale Universității „Dunărea de Jos” din Galați. Toți pacienții au 

semnat consimțământ informat, iar datele au fost anonimizate pentru păstrarea confidențialității. 

 

CAPITOLUL 14. Rezultate 
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În cadrul studiului au fost documentate și analizate dermatoscopic mai multe tipuri de 

leziuni cutanate benigne. Raportarea statistică s-a concentrat asupra celor mai frecvent întâlnite: 

nevi pigmentari, keratoze seboreice, angioame și lentigo solare. Alte leziuni, precum papiloamele 

sau keratozele actinice, au fost consemnate, dar nu au fost incluse în analiza finală, întrucât 

frecvența și distribuția lor nu permiteau interpretări statistice relevante. 

14.1 Caracteristici generale ale lotului de pacienți 

Lotul a inclus 60 de pacienți cu psoriazis vulgar moderat-sever, dintre care două treimi erau 

bărbați (66,7%) și o treime femei (33,3%). Majoritatea provenea din mediul urban (70,0%), restul 

din mediul rural (30,0%). Vârsta medie a pacienților a fost de aproximativ 55 de ani, cu variații 

între 23 și 80 de ani. Femeile au avut în medie o vârstă ușor mai mare decât bărbații. Greutatea 

medie a fost de 88 kg la bărbați și 76 kg la femei, în timp ce înălțimea medie a fost de 1,74 m la 

bărbați și 1,64 m la femei. Indicele de masă corporală a avut o valoare globală medie de 28,7, cu 

diferențe nesemnificative între sexe. 

Analiza stării de nutriție a arătat că 40% dintre pacienți erau supraponderali și aproape o 

treime prezentau obezitate, în timp ce doar un sfert aveau valori normale ale IMC. În ceea ce 

privește factorii de risc și caracteristicile clinice, peste jumătate dintre pacienți erau nefumători, 

iar 60% consumau ocazional alcool. Dintre femei, 80% se aflau la menopauză. Osteoporoza a fost 

diagnosticată la 13% dintre pacienți, expunerea cronică la radiații ultraviolete la o treime dintre 

aceștia, iar un sfert prezentau antecedente de arsuri solare. Fototipul cutanat predominant a fost III 

(63,3%), urmat de fototipul II (31,7%) și IV (5%). Niciun pacient nu a prezentat antecedente de 

melanom sau alte malignități, criteriu care a constituit, de altfel, un element de excludere din 

studiu. 

Durata medie a tratamentului biologic a fost de aproximativ 62 de luni, cu valori între 10 

și 180 de luni. Cele mai utilizate terapii au fost inhibitorii de IL-17 (41,7%), urmați de inhibitorii 

TNF-alfa (30%) și inhibitorii IL-23 (28,3%). În ceea ce privește tratamentele anterioare, aproape 

un sfert dintre pacienți utilizaseră beta-blocante, iar 41,7% antiinflamatoare nesteroidiene. 

Majoritatea prezentau forme sporadice de psoriazis, însă un sfert aveau antecedente familiale. 

Artropatia psoriatică a fost prezentă la 25 de pacienți, cu distribuție variabilă: periferică (16,7%), 

mixtă (15%) sau axială (11,7%). Localizările cutanate frecvente au inclus scalpul și unghiile 

(83,3% fiecare), urmate de zonele palmoplantare (38,3%) și de regiunea genitală (8,3%). 
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Scorul PASI mediu inițial a fost de 26, corespunzător unor forme moderat-severe. Sub 

tratament biologic, acesta a scăzut semnificativ la toate intervalele de evaluare: la 3 luni media a 

fost 12,7, la 6 luni 5,8, iar la 12 luni 2,3. Reducerea rapidă a severității bolii a permis atingerea 

unor rate ridicate de răspuns PASI 90 și chiar clearance complet (PASI 100). Evoluția DLQI a 

urmat un model similar: de la o valoare inițială de 21, scorul s-a redus la 10,5 la 3 luni, 5,9 la 6 

luni și 2,0 la un an, confirmând îmbunătățirea substanțială a calității vieții.  

Analiza comorbidităților a arătat o prevalență crescută a afectării hepatice (58,3%), 

sindrom biologic inflamator (46,7%) și boli cardiovasculare (36,7%). Alte comorbidități frecvente 

au inclus patologia locomotorie (23,3%), diabetul zaharat (18,3%), BPOC (15%) și infecțiile 

urinare recurente (11,7%). Hipertensiunea arterială a fost prezentă la 41,7% dintre pacienți. 

În ceea ce privește istoricul terapeutic, aproape două treimi dintre pacienți au urmat 

chimioprofilaxie antituberculoasă înainte de inițierea terapiei biologice, iar 95% utilizaseră 

anterior metotrexat, conform protocolului național. Unii pacienți au beneficiat și de PUVA (11,7%) 

sau UVB (16,7%). Printre afecțiunile cutanate asociate s-au numărat infecții bacteriene, fungice 

sau virale (23,3%), dermatită seboreică (21,7%), rozacee (8,3%), lichen plan (6,7%) și acanthosis 

nigricans (3,3%). 

14.2 Analiza inițială a leziunilor cutanate documentate 

Analiza inițială a vizat numărul total de leziuni cutanate observate la pacienți, oferind un 

punct de referință pentru monitorizarea ulterioară. 

Numărul mediu de nevi melanocitari a fost de aproximativ 14 per pacient, cu variații între 

5 și 27. La mai mult de jumătate dintre pacienți nu au apărut nevi noi în perioada de urmărire, în 

timp ce la 27% a apărut câte un nev nou, iar la 13% câte doi. Cazurile cu trei nevi noi au fost rare 

(3,3%), iar leziunile atipice au fost documentate la 8,3% dintre pacienți. Topografic, nevii au fost 

localizați cel mai frecvent pe membrele superioare (50%) și trunchi (40%), fiind rar întâlniți pe 

scalp sau toracele anterior. 

Numărul de angioame a variat între 0 și 24 per pacient, media fiind de aproximativ 6 

leziuni, cu cele mai frecvente valori între 2 și 4. În cazul lentiginelor solare, numărul a variat 

considerabil, între 0 și 62, cu o medie de 16 leziuni și o mediană de 12. Cele mai frecvente situații 

au fost cele cu 11 lentigo solare. 
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Keratozele actinice au fost rare, 80% dintre pacienți neprezentând nicio leziune. Dintre cei 

afectați, majoritatea au avut una sau două formațiuni. 

Keratozele seboreice au avut o medie de 6 leziuni per pacient, variind între 0 și 23. Peste 

jumătate dintre pacienți nu au dezvoltat leziuni noi în timpul monitorizării, însă la 30% a apărut o 

leziune suplimentară și la 13% două. 

Aceste date oferă un punct de plecare solid pentru înțelegerea evoluției fiecărei categorii 

de leziuni cutanate în contextul terapiei biologice, aspecte care vor fi detaliate în subcapitolele 

următoare 

14.3. Rezultatele evaluării clinice și dermatoscopice a nevilor melanocitari 

Analiza nevilor melanocitari a reprezentat una dintre componentele centrale ale studiului, 

aceștia fiind leziuni frecvent întâlnite în lotul de pacienți și cu o relevanță deosebită în contextul 

monitorizării dermatologice pe termen lung a terapiei biologice. 

14.3.1. Analiza nevilor melanocitari captați inițial 

La momentul inițial, numărul de nevi melanocitari documentați dermatoscopic a variat 

între 5 și 27 per pacient, cu o medie de aproximativ 14 leziuni (13,95 ± 4,96). Distribuția lor a fost 

relativ uniformă, fără diferențe semnificative statistic între sexe sau mediul de proveniență, deși 

valorile medii au fost ușor mai ridicate la femei și la pacienții din mediul urban. În ceea ce privește 

statusul ponderal, cea mai mare valoare medie s-a înregistrat la pacienții supraponderali (15,04 ± 

5,63), însă diferențele față de celelalte categorii nu au fost semnificative. 

Analiza factorilor comportamentali a arătat că nefumătorii au avut, în medie, mai mulți 

nevi comparativ cu fumătorii (14,94 vs. 12,65), iar consumatorii ocazionali de alcool au prezentat 

valori apropiate de abstinenți. La femeile aflate la menopauză și la pacienții cu osteoporoză s-au 

înregistrat medii discret mai ridicate, fără a atinge pragul de semnificație statistică. În schimb, 

pacienții cu expunere cronică la radiații ultraviolete sau cu istoric de arsuri solare au avut un număr 

mediu mai scăzut de nevi, sugerând o posibilă influență a factorilor de mediu asupra profilului 

pigmentar. 

O observație particulară a fost reprezentată de pacienții cu antecedente de keratoacantom, 

care au prezentat un număr mediu semnificativ mai mare de nevi (17,67), deși semnificația 

statistică a fost limitată de numărul redus de cazuri. De asemenea, analiza în funcție de fototip a 
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evidențiat valori mai mari la pacienții cu fototip II și IV, comparativ cu cei cu fototip III, fără 

diferențe semnificative. 

În raport cu istoricul terapeutic, pacienții care utilizaseră beta-blocante sau antiinflamatoare 

nesteroidiene au prezentat medii ușor crescute, iar cei cu antecedente familiale de psoriazis au avut 

o tendință spre valori mai mari comparativ cu formele sporadice. Interesant este faptul că pacienții 

cu afectare articulară axială și cei cu localizare genitală a bolii au avut un număr mediu 

semnificativ mai ridicat de nevi, în cazul afectării genitale diferența fiind statistic semnificativă (p 

= 0,035). Această constatare ar putea reflecta o asociere indirectă între severitatea și 

particularitățile clinice ale bolii și comportamentul leziunilor melanocitare. 

Din perspectiva comorbidităților, nu s-au identificat diferențe cu relevanță statistică, însă 

pacienții cu sindrom biologic inflamator, BPOC sau evenimente cardiovasculare majore au 

prezentat valori medii ușor crescute. La polul opus, pacienții cu diabet zaharat și cei cu infecții 

virale hepatice au avut valori mai reduse, în special ultimii, unde diferența numerică (9 nevi în 

medie față de 14 la restul pacienților) a fost sugestivă, deși nesemnificativă statistic. În ceea ce 

privește istoricul terapeutic anterior inițierii biologicelor, pacienții care urmaseră chimioprofilaxie 

antituberculoasă, tratament cu metotrexat sau fototerapie UVB au prezentat valori comparabile, în 

timp ce cei cu tratament PUVA au avut un număr mediu discret mai redus. Aceste rezultate 

sugerează că expunerea la terapii sistemice sau fototerapie nu pare să influențeze semnificativ 

profilul pigmentar, deși pot fi observate tendințe individuale. 

14.3.2. Evaluarea nevilor noi în perioada de monitorizare 

Pe parcursul monitorizării, la majoritatea pacienților (56,7%) nu au apărut nevi noi. Într-

un sfert din cazuri s-a înregistrat apariția unui singur nev, iar în 13,3% au fost identificați doi nevi 

noi. Doar la 3,3% dintre pacienți au fost documentate trei leziuni noi. Distribuția acestora nu a 

evidențiat diferențe semnificative statistic în funcție de sex, mediul de proveniență sau vârstă, deși 

pacienții fără apariția de nevi noi au fost ușor mai vârstnici și cu un indice de masă corporală mai 

scăzut. Un element distinctiv a fost reprezentat de fototip: pacienții la care au apărut doi nevi noi 

au prezentat predominant fototip II (70,0%), în timp ce fototipurile III și IV au predominat în 

grupurile fără nevi noi sau cu un singur nev. În ceea ce privește terapia biologică, cei cu doi nevi 

noi au fost tratați preponderent cu inhibitori IL-23, în timp ce inhibitorii TNF-α nu au fost utilizați 
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în acest grup. În plus, acești pacienți au avut o prevalență mai mare a afectării genitale și 

palmoplantare, diferența pentru localizarea genitală fiind semnificativă statistic. 

14.3.3. Caracteristicile nevilor atipici 

Nevii atipici au fost documentați la cinci pacienți (8,3%), toți provenind din mediul urban 

și majoritar de sex masculin. Aceștia s-au caracterizat printr-un indice de masă corporală 

semnificativ mai scăzut (p = 0,042) comparativ cu restul lotului, reprezentând singura diferență cu 

relevanță statistică. Alte caracteristici – precum antecedentele familiale de psoriazis, afectarea 

articulară axială sau istoric de keratoacantom – au fost mai frecvente în acest subgrup, dar fără 

semnificație statistică. Toți pacienții cu nevi atipici erau biologic naivi și prezentau afectare 

unghială. 

În ansamblu, analiza nevilor melanocitari arată că, deși nu s-au evidențiat modificări 

semnificative numeric sau morfologic sub tratament biologic, anumite particularități clinice și 

terapeutice pot influența profilul pigmentar. Apariția de nevi noi a fost limitată, iar cazurile de nevi 

atipici au fost rare și fără transformare malignă, ceea ce sugerează o stabilitate relativă a acestor 

leziuni sub terapie biologică, cu excepția unor contexte clinice particulare ce necesită monitorizare 

atentă. 

 

14.4. Rezultatele evaluării keratozelor seboreice în cadrul lotului analizat 

Numărul de keratoze seboreice a variat între 0 și 23 leziuni/pacient. Mediile au fost ușor 

mai mari la bărbați față de femei (6,35 ± 4,544 vs. 5,70 ± 2,940; p = 0,783) și în mediul rural 

comparativ cu urban (7,22 ± 3,671 vs. 5,67 ± 4,177; p = 0,158), fără semnificație statistică. 

La variabile clinice, s-au observat: mai puține leziuni la fumători decât la nefumători (5,23 

± 4,033 vs. 6,82 ± 4,011; p = 0,041), un număr mai mare la femeile la menopauză comparativ cu 

premenopauză (6,31 vs. 3,25; p = 0,080, nesemnificativ) și o creștere semnificativă în prezența 

osteoporozei (9,63 vs. 5,60; p = 0,014). Expunerea cronică la UV s-a asociat cu o diferență mică 

(6,55 vs. 5,93; p = 0,665), iar istoricul de arsuri solare nu a modificat mediile (6,00 vs. 6,18; p = 

0,788). Istoricul de keratoacantom s-a corelat cu o încărcătură mult mai mare (15,33 vs. 5,65; p = 

0,016). După fototip: II—5,42; III—6,71; IV—3,33 (p = 0,279). 



 

22 
 

Clasele de agenți biologici au diferențiat semnificativ numărul de keratoze: anti-TNF-α 

8,50 ± 4,866; anti-IL-17 5,60 ± 3,452; anti-IL-23 4,41 ± 2,830 (p = 0,016). Statutul de pacient 

biologic naiv nu a influențat rezultatul (6,11 vs. 6,23; p = 0,493). Tendințe spre valori mai mari s-

au notat la pacienții cu istoric de β-blocante (7,50 vs. 5,72; p = 0,051) și AINS (6,84 vs. 5,63; p = 

0,163), fără semnificație statistică. Pacienții cu antecedente familiale de psoriazis au avut 

semnificativ mai puține leziuni decât cei cu forme sporadice (4,40 vs. 6,71; p = 0,031). Afectarea 

articulară (absentă/axială/periferică/mixtă: 6,12/6,43/6,50/5,56; p = 0,755), genitală (5,00 vs. 6,24; 

p = 0,550), a scalpului (6,28 vs. 5,40; p = 0,834), palmoplantară (5,70 vs. 6,41; p = 0,614) și 

unghială (6,00 vs. 6,80; p = 0,865) nu au influențat semnificativ numărul de leziuni. 

Comorbiditățile asociate semnificativ au fost: patologia cardiovasculară (8,14 vs. 4,97; p = 

0,005), afecțiunile locomotorii (8,21 vs. 5,50; p = 0,025), afectarea renală (17,00 vs. 5,76; p = 

0,010) și hipertensiunea arterială (8,16 vs. 4,69; p < 0,001). Nu s-au înregistrat asocieri 

semnificative pentru: sindrom inflamator (p = 0,062), disfuncții endocrine (p = 0,377), diabet (p = 

0,477), infecții urinare (p = 0,194), BPOC (p = 0,154), evenimente cardiovasculare majore (p = 

0,983), intervenții chirurgicale (p = 0,064), patologie hepatică (p = 0,208), infecții virale hepatice 

(p = 0,561), anemie (p = 0,123) și trombocitopenie (p = 0,875) 

Tratamentele anterioare nu au modificat semnificativ frecvența keratozelor: 

chimioprofilaxie anti-TB (6,89 vs. 4,91; p = 0,099), metotrexat (6,09 vs. 7,00; p = 0,455), PUVA 

(6,71 vs. 6,06; p = 0,573), UVB (4,90 vs. 6,38; p = 0,473). 

Analiza corelațiilor a evidențiat o asociere puternică cu vârsta (r = 0,717; 95% CI 0,566–

0,821; p < 0,001) și o asociere modestă, dar semnificativă, cu durata terapiei biologice (r = 0,270; 

95% CI 0,017–0,490; p = 0,037). 

14.5. Date privind angioamele în cadrul lotului analizat 

Femeile au prezentat un număr mediu semnificativ mai mare de angioame decât bărbații 

(11,90 ± 6,189 vs. 3,33 ± 2,129; p < 0,001). Diferențele după mediul de proveniență au fost minime 

și nesemnificative (urban 6,45 ± 5,976 vs. rural 5,56 ± 4,914; p = 0,801). 

După status ponderal s-a conturat o tendință de creștere a mediei odată cu IMC: 

subponderal 1,50; normoponderal 4,47 ± 3,159; supraponderal 7,25 ± 7,073; obezitate 6,68 ± 

5,132; fără semnificație statistică (p = 0,224). 
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Comportamente și factori clinici: fumătorii au avut semnificativ mai puține angioame decât 

nefumătorii (4,04 ± 3,605 vs. 7,82 ± 6,394; p = 0,030), iar consumatorii ocazionali de alcool mai 

puține decât abstinenții (4,25 ± 4,017 vs. 9,08 ± 6,540; p = 0,002). La femeile la menopauză media 

a fost mult mai mare (13,44 ± 5,796) decât la premenopauză (5,75 ± 3,403; p = 0,011). Osteoporoza 

s-a asociat cu o încărcătură mai mare (10,88 ± 4,794 vs. 5,46 ± 5,461; p = 0,003). Expunerea 

cronică la UV (5,40 vs. 6,58; p = 0,670), istoricul de arsuri solare (5,31 vs. 6,50; p = 0,424), 

istoricul de keratoacantom (5,67 vs. 6,21; p = 0,975) și fototipul (II 8,26; III 5,11; IV 6,67; p = 

0,141) nu au influențat semnificativ rezultatele. 

Parametri terapeutici: pacienții biologic-naivi au avut valori ușor mai mici (5,89 ± 5,553) 

decât cei cu expunere biologică anterioară (7,23 ± 6,112; p = 0,307). Nu s-au observat diferențe 

după clasă biologică (anti-TNF-α 5,06 ± 4,399; anti-IL-17 6,48 ± 5,539; anti-IL-23 6,94 ± 7,004; 

p = 0,798). Istoricul de β-blocante s-a asociat cu o medie aproape dublă (9,93 ± 5,954 vs. 5,04 ± 

5,094; p < 0,001), în timp ce AINS au arătat doar o tendință (7,20 vs. 5,46; p = 0,145). 

Antecedentele familiale de psoriazis nu au modificat semnificativ mediile (7,87 vs. 5,62; p = 

0,454). 

Manifestări ale bolii: pacienții fără artropatie au avut în medie 3,76 ± 3,124 angioame, 

comparativ cu valori mult mai mari în formele axiale (11,86 ± 7,946), periferice (10,60 ± 6,275) 

și mixte (6,00 ± 5,123); diferențele au fost semnificative (p < 0,001). Afectarea genitală s-a însoțit 

de o medie mai mare (10,80 ± 8,228 vs. 5,76 ± 5,267; p = 0,117, nesemnificativ). Afectările 

scalpului, palmoplantare și unghiale nu au modificat semnificativ rezultatele. 

Comorbidități: s-au înregistrat asocieri semnificative cu disfuncțiile endocrine (17,00 ± 

7,211 vs. 5,61 ± 5,021; p = 0,009), patologia cardiovasculară (8,68 ± 6,066 vs. 4,74 ± 4,919; p = 

0,004), patologia locomotorie (8,21 ± 5,010 vs. 5,57 ± 5,741; p = 0,026) și hipertensiunea arterială 

(8,28 ± 6,011 vs. 4,69 ± 4,939; p = 0,007). Diferențele nu au fost semnificative pentru sindrom 

inflamator, diabet, ITU, BPOC, intervenții chirurgicale, patologie hepatică, infecții virale hepatice, 

anemie sau trombocitopenie. 

Tratamente anterioare: chimioprofilaxia anti-TB s-a asociat cu o medie mai mare (7,41 ± 

6,180 vs. 4,22 ± 4,078; p = 0,018), la fel și PUVA (11,86 ± 7,777 vs. 5,43 ± 4,936; p = 0,023). 

Metotrexatul (6,18 vs. 6,33; p = 0,798) și UVB (5,30 vs. 6,36; p = 0,631) nu au influențat 

semnificativ. 
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14.6. Date privind lentigo solar în lotul analizat 

Media numărului de lentigo solare a fost ușor mai mare la femei față de bărbați (17,85 ± 

15,174 vs. 15,13 ± 13,217; p = 0,490), fără semnificație statistică. Diferențele între mediul urban 

și rural au fost minime și nesemnificative (15,74 ± 14,918 vs. 16,72 ± 11,245; p = 0,415). 

După status ponderal nu s-au înregistrat diferențe semnificative (p = 0,474): cele mai mici 

valori la normoponderali (11,13 ± 9,606), cele mai mari la supraponderali (19,13 ± 16,136), cu 

medii intermediare la subponderali (16,00 ± 22,627) și obezi (16,00 ± 12,702). 

Comportamente și factori clinici: fumătorii au avut semnificativ mai puține leziuni decât 

nefumătorii (10,96 ± 10,200 vs. 19,91 ± 15,080; p = 0,013). Consumul ocazional de alcool s-a 

asociat cu o medie mai mică față de abstinenți (14,33 ± 11,253 vs. 18,58 ± 16,932), fără 

semnificație (p = 0,556).  

Menopauza (20,44 ± 15,659 vs. 7,50 ± 7,326; p = 0,080) și osteoporoza (20,63 ± 11,032 

vs. 15,33 ± 14,169; p = 0,107) au arătat tendințe spre valori mai înalte, nesemnificative. Expunerea 

cronică la UV, istoricul de arsuri solare și fototipul nu au modificat semnificativ mediile. Pacienții 

cu antecedente de keratoacantom au avut aproape dublul valorilor (34,00 ± 17,349 vs. 15,09 ± 

13,137; p = 0,056), fără a atinge pragul de semnificație. 

Parametri terapeutici: pacienții biologic-naivi au avut valori ușor mai ridicate față de cei 

cu expunere biologică (16,38 ± 15,070 vs. 14,77 ± 8,228; p = 0,634). Între clasele biologice, 

mediile au fost: anti-TNF-α 20,72 ± 13,127; anti-IL-17 14,16 ± 13,813; anti-IL-23 13,82 ± 14,165; 

diferențele nu au fost semnificative (p = 0,093). Istoricul de β-blocante a arătat o tendință spre 

valori mai mari (21,29 ± 15,454 vs. 14,43 ± 13,062; p = 0,065). Utilizarea AINS s-a asociat cu o 

medie semnificativ mai mare (20,12 ± 14,414 vs. 13,11 ± 12,815; p = 0,020). Antecedentele 

familiale de psoriazis, tipul de artropatie și localizările particulare (genitală, scalp, palmo-plantară, 

unghială) nu au modificat semnificativ numărul de leziuni. 

Comorbidități: au fost semnificativ mai multe leziuni la pacienții cu sindrom biologic 

inflamator (20,93 ± 14,259 vs. 11,75 ± 12,099; p = 0,002), patologie cardiovasculară (21,68 ± 

14,802 vs. 12,76 ± 12,277; p = 0,006), antecedente de intervenții chirurgicale (26,78 ± 16,536 vs. 

14,14 ± 12,551; p = 0,009), afectare renală (53,50 ± 12,021 vs. 14,74 ± 12,021; p = 0,002) și 

hipertensiune arterială (21,44 ± 14,385 vs. 12,17 ± 12,208; p = 0,003). Pentru restul 
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comorbidităților (diabet, ITU, patologie locomotorie, BPOC, evenimente cardiovasculare majore, 

anemie etc.) diferențele au fost nesemnificative. 

Tratamente anterioare: chimioprofilaxia anti-TB (18,22 ± 14,549 vs. 12,52 ± 12,071; p = 

0,103) și PUVA (20,14 ± 16,587 vs. 15,49 ± 13,517; p = 0,469) au arătat tendințe spre valori mai 

mari, fără semnificație. Metotrexatul și UVB nu au influențat semnificativ mediile. 

Dintre corelațiile analizate, cea mai relevantă a fost cu vârsta, unde s-a constatat o asociere 

puternică și semnificativă statistic (r = 0,718; p < 0,001). 

 

 

CAPITOLUL 15. Discuții 

 

15.1 Nevi melanocitari 

Psoriazisul, prin inflamația cronică și profilul citokinic dominat de TNF-α, IL-17 și IL-23, 

poate influența funcția melanocitelor și comportamentul nevilor melanocitari [5, 192]. Literatura 

de specialitate a raportat rezultate variabile, unele studii evidențiind un număr mai redus de nevi, 

iar altele descriind leziuni pigmentare mai mari sau cu trăsături atipice [186]. Apariția terapiilor 

biologice a adăugat o dimensiune suplimentară, existând raportări izolate privind proliferarea 

eruptivă a nevilor sub tratament anti-TNF și discuții referitoare la un posibil risc crescut de 

melanom. Totuși, studiile prospective nu au confirmat modificări displazice sau instabilitate 

morfologică pe termen scurt și mediu, ceea ce sugerează că riscul global este redus, dar justifică o 

monitorizare dermatologică atentă [185, 194, 209–213]. 

Rezultatele studiului nostru susțin aceste observații. Numărul mediu de nevi a fost mai 

mare la femei, diferență care poate fi corelată cu influențele hormonale din perioada de  

postmenopauză, unde estrogenii și testosteronul pot stimula proliferarea melanocitară [186, 214, 

217]. Pacienții din mediul urban au prezentat un număr mai ridicat de nevi comparativ cu cei din 

mediul rural, aspect interpretabil prin diferențe în tiparele de expunere solară, cu expuneri 

intermitente și intense în mediul urban, față de expunerea cronică și uniformă din mediul rural 

[215]. Supraponderalitatea s-a asociat cu un număr mai mare de nevi, posibil prin menținerea unui 
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fond inflamator sistemic [191, 216]. În mod paradoxal, pacienții cu expunere cronică la radiații 

ultraviolete sau antecedente de arsuri solare au prezentat, în medie, mai puține leziuni, ceea ce 

poate fi explicat prin mecanisme de adaptare cutanată la stimulul repetitiv [192, 218]. 

Analiza a evidențiat, de asemenea, o densitate mai mare de nevi la nefumători, iar consumul 

ocazional de alcool s-a asociat cu valori ușor crescute comparativ cu abstinenții, aspecte ce pot 

reflecta efecte imunomodulatorii [192]. Pacienții cu antecedente de keratoacantom au prezentat o 

medie mai ridicată a leziunilor pigmentare, ceea ce sugerează o predispoziție individuală și 

necesitatea unei monitorizări mai atente [219]. 

Fototipul cutanat a reprezentat un factor important: pacienții cu fototip II au avut cele mai 

mari valori medii, urmați de fototipurile IV și III. Aceste rezultate sunt concordante cu datele care 

arată că fototipurile deschise prezintă o sensibilitate crescută la radiațiile UV și o predispoziție mai 

mare la dezvoltarea de nevi displazici [220–222]. Evaluarea obiectivă a sensibilității cutanate prin 

fototestare a arătat discrepanțe față de percepția subiectivă a pacienților, ceea ce subliniază 

importanța consilierii individualizate privind fotoprotecția [223]. 

În ceea ce privește istoricul terapeutic, pacienții biologic-naivi au prezentat un număr 

mediu mai mic de nevi comparativ cu cei tratați, iar inhibitorii IL-17 s-au asociat cu cele mai 

ridicate valori, concordant cu datele raportate în literatura de specialitate [211, 212, 224]. De 

asemenea, pacienții cu comorbidități inflamatorii sau metabolice, precum obezitatea și 

dislipidemia, au avut un număr mai mare de nevi, ceea ce susține ipoteza că inflamația sistemică 

persistentă influențează proliferarea melanocitară [49, 53, 192, 225]. O tendință similară a fost 

observată la pacienții aflați sub tratament cu betablocante, aspect interpretat ca posibil rezultat al 

efectelor imunomodulatorii asupra microambientului cutanat [226]. 

Pe parcursul monitorizării, doar câțiva pacienți au dezvoltat nevi noi, iar numărul acestora 

nu a depășit două leziuni per pacient. Nu au fost identificate modificări dermatoscopice relevante 

sau semne de transformare displazică. Aceste date indică o stabilitate relativă a activității 

melanocitare sub tratamente biologice, în special sub inhibitorii IL-17 și IL-23, și contrazic 

îngrijorările ridicate de unele rapoarte izolate privind proliferarea eruptivă de nevi [211]. 

Tendințele observate sugerează o asociere mai frecventă a nevilor nou-apăruți cu comorbidități 

inflamatorii, obezitate, forme extinse de boală și tratamente cronice (inclusiv inhibitori IL-23, 

betablocante sau antiinflamatoare nesteroidiene), dar fără semnificație statistică. 
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În concluzie, apariția de nevi noi la pacienții cu psoriazis aflați sub terapie biologică este 

un fenomen rar și cu impact clinic limitat. Acesta nu impune modificarea conduitei terapeutice, 

însă justifică recomandarea unei monitorizări clinice și dermatoscopice regulate, mai ales la 

pacienții cu factori de risc cumulativi sau cu istoric de leziuni pigmentare instabile [211–213]. 

15.2 Keratoze seboreice 

Keratozele seboreice sunt tumori cutanate benigne frecvente, influențate de vârstă, factori 

genetici, status hormonal și expunere UV. În contextul psoriazisului și al utilizării terapiilor 

sistemice moderne, în special biologice, interesul clinic vizează dacă aceste tratamente modifică 

incidența sau morfologia leziunilor. Deși literatura acordă prioritate eficienței biologicelor asupra 

plăcilor psoriazice, efectele asupra altor structuri epidermice rămân insuficient documentate. Prin 

prevalență, vizibilitate și variabilitate morfologică, keratozele seboreice pot funcționa ca indicator 

al microambientului epidermic și al echilibrului imun indus terapeutic, ceea ce justifică evaluarea 

lor sistematică în monitorizarea de lungă durată. 

În lotul analizat, fumatul s-a asociat invers cu numărul de keratoze seboreice (fumători < 

nefumători; p < 0,05), ipoteză compatibilă cu posibile efecte ale nicotinei asupra diferențierii, 

apoptozei și migrației keratinocitare, dar care necesită prudență interpretativă, având în vedere 

riscurile dermatologice și sistemice bine cunoscute ale fumatului [227, 228]. La femeile în 

perioada de postmenopauză și la pacientele cu osteoporoză s-au înregistrat valori mai mari, 

sugerând rolul scăderii estrogenilor în alterarea homeostaziei cutanate și facilitarea proliferărilor 

epidermice benigne [201, 229, 230]. Istoricul de keratoacantom s-a asociat cu un număr 

semnificativ mai mare de keratoze seboreice, aspect care subliniază importanța antecedentelor 

dermatologice în profilarea riscului, deși datele susțin mai degrabă o coexistență de frecvență decât 

o relație cauzală demonstrată [231, 232]. 

Din perspectiva tratamentelor, inhibitorii TNF-α s-au asociat cu un număr mediu mai mare 

de keratoze seboreice decât inhibitorii IL-23 (p < 0,05), iar durata totală a terapiei biologice s-a 

corelat moderat și semnificativ cu numărul leziunilor (r = 0,270; p < 0,05). Raportările din 

literatură includ cazuri de apariție sau accelerare a keratozelor seboreice sub anti-TNF și o varietate 

de manifestări cutanate înrudite, fără a stabili însă o cauzalitate fermă [201, 233]. Mecanistic, 

inhibarea TNF-α poate perturba echilibrul citokinic și căile de semnalizare implicate în 

proliferarea/diferențierea keratinocitară (inclusiv EGFR/VEGF), pe un fond de inflamație cronică 
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și expunere UV, ceea ce ar putea facilita exprimarea clinică a leziunilor preexistente sau de novo 

[235, 236–238]. În contrast, pentru inhibitorii IL-23 și IL-17 lipsesc încă studii dedicate care să 

cuantifice impactul asupra keratozelor seboreice; observațiile noastre completează parțial această 

lacună și sugerează un profil diferit față de anti-TNF, posibil influențat și de expunerea mai scurtă 

cumulativă la aceste clase [234, 240]. Conceptul de „keratoză psoriaziformă” ilustrează, 

suplimentar, intersecția dintre proliferarea keratinocitară și inflamația cronică, cu fenotip 

histologic mixt între psoriazis și keratoză seboreică [241]. 

Asocieri medicamentoase suplimentare merită explorate: date preliminare sugerează relații 

complexe între AINS și patologia cutanată keratinocitară (eventual cu efecte protectoare asupra 

cancerelor cutanate non-melanom), dar implicațiile pentru leziunile benigne rămân insuficient 

investigate [242, 243]. Pentru betablocante există semnale divergente privind efecte 

imunomodulatorii și angiogenetice cu potențial impact asupra proliferărilor keratinocitare, inclusiv 

asupra keratozelor seboreice, context-dependente [244]. În plus, antecedentele de fototerapie (de 

pildă PUVA) pot contribui cumulativ la proliferări epidermice, ceea ce concordă cu tendințele 

observate la pacienții cu psoriazis expuși anterior la astfel de regimuri [246]. 

Pe scurt, datele obținute sugerează o asociere între numărul crescut de keratoze seboreice 

și expunerea prelungită la terapia anti-TNF, în contextul unor factori precum vârsta, statusul 

hormonal postmenopauză, comorbiditățile și influențele ambientale. Din punct de vedere practic, 

apariția de leziuni noi sub tratament biologic necesită o evaluare clinică riguroasă, diferențiere față 

de alte entități – inclusiv maligne – și, la nevoie, confirmare histopatologică. Direcțiile viitoare de 

cercetare vizează studii prospective de durată mai mare, cu loturi extinse, care să compare direct 

clasele biologice (TNF-α vs IL-23/IL-17), să evalueze impactul expunerilor cumulative 

(fototerapie, UV) și să clarifice rolul comedicațiilor în proliferările keratinocitare [239–246] 

 

15.3 Angioame 

 

Angioamele reprezintă leziuni vasculare benigne frecvente, a căror apariție este influențată 

de factori genetici, de mediu și de contextul biologic individual. Prevalența lor crește odată cu 
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vârsta, iar unele date sugerează o posibilă asociere cu anumite comorbidități sau antecedente 

familiale, fără a contura însă un rol predictiv cert [247, 248]. 

În lotul analizat, femeile au prezentat un număr semnificativ mai mare de angioame decât 

bărbații (11,90 ± 6,18 vs. 3,33 ± 2,12; p < 0,05), diferență mai pronunțată la pacientele aflate în 

perioada de postmenopauză. Această observație este compatibilă cu rolul estrogenilor în 

menținerea integrității microvasculare și în reglarea angiogenezei, scăderea nivelului hormonal 

după menopauză fiind asociată cu inflamație vasculară și remodelare endotelială [249, 250]. 

Un aspect paradoxal a fost reprezentat de frecvența mai redusă a angioamelor la fumători 

și la consumatorii frecvenți de alcool, comparativ cu nefumătorii și abstinenții (p < 0,05). 

Semnificația acestor rezultate este incertă; s-a emis ipoteza că unele efecte imunomodulatorii ale 

nicotinei sau alcoolului ar putea modula răspunsul inflamator și expresia VEGF, dar mecanismele 

rămân neclare și necesită validări suplimentare [227, 251, 252]. 

Pacienții din mediul urban au prezentat valori ușor mai mari decât cei din mediul rural 

(6,45 ± 5,97 vs. 5,56 ± 4,91), posibil prin expunerea cumulativă la factori proinflamatori precum 

poluarea atmosferică, alimentația procesată sau sedentarismul, factori descriși ca având impact 

asupra microvascularizației cutanate [253, 254]. 

În ceea ce privește tratamentul, inhibitorii IL-23 s-au asociat cu un număr mai mare de 

angioame decât atât pacienții biologic-naivi, cât și cei tratați cu inhibitori TNF-α (6,94 ± 7,00 vs. 

5,89 ± 5,53, respectiv 5,06 ± 4,39). Acest rezultat poate fi corelat cu efectele căii IL-23/Th17 

asupra secreției de IL-17 și VEGF, procese proangiogenice implicate în psoriazis [255–260]. Deși 

teoretic blocarea IL-23 ar trebui să reducă angiogeneza, datele clinice sunt insuficiente pentru a 

demonstra o relație directă, fiind necesare studii suplimentare [259, 262, 192, 263]. 

Comorbiditățile cardiovasculare și metabolice au fost asociate în literatură cu o 

angiogeneză accentuată, iar analiza noastră a confirmat o frecvență mai mare a angioamelor la 

pacienții cu astfel de patologii [261]. De asemenea, pacienții cu artrită psoriazică au prezentat un 

număr semnificativ mai ridicat comparativ cu cei fără afectare articulară (9,64 ± 6,67 vs. 3,71 ± 

3,09; p < 0,001), ceea ce susține ipoteza implicării inflamației sistemice și a nivelurilor crescute 

de VEGF în dezvoltarea acestor leziuni vasculare [265–267]. 
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Tratamentul anterior cu ciclosporină a fost asociat în literatura de specialitate cu apariția 

hemangioamelor, iar remisia acestora după întreruperea terapiei sugerează un posibil efect 

farmacologic asupra proliferării vasculare [268–270]. În lotul nostru, pacienții cu antecedente de 

fototerapie PUVA au prezentat un număr mai mare de angioame comparativ cu cei tratați cu UVB 

sau metotrexat, ceea ce poate reflecta efectele cumulative ale psoralenului asociat cu UVA asupra 

structurilor vasculare. În schimb, metotrexatul, prin reducerea inflamației cronice și scăderea 

expresiei VEGF, ar putea limita angiogeneza și implicit apariția angioamelor [270–272]. 

Sindromul metabolic, frecvent asociat psoriazisului, s-a corelat la rândul său cu o frecvență 

mai mare a leziunilor vasculare, prin mecanisme ce includ inflamația cronică de intensitate redusă, 

rezistența la insulină și disfuncția endotelială [273, 274]. 

În concluzie, angioamele la pacienții cu psoriazis par a rezulta din interacțiunea complexă 

dintre vârstă, sex, status hormonal, inflamație sistemică, comorbidități metabolice, expuneri 

terapeutice și tipul de agent biologic utilizat. Deși aceste leziuni sunt benigne, apariția lor sub 

tratamente imunomodulatoare susține necesitatea unei monitorizări dermatologice regulate și a 

unor studii prospective menite să clarifice valoarea lor clinică și eventualul rol de marker indirect 

al angiogenezei în psoriazis [261]. 

 

 

 

15.4 Lentigo solar  

Lentiginele solare sunt leziuni pigmentare frecvent asociate cu expunerea cronică la 

radiațiile ultraviolete și cu îmbătrânirea cutanată, însă dezvoltarea lor este influențată și de factori 

hormonali, metabolici și imunologici. În contextul pacienților cu psoriazis aflați sub tratament 

biologic, apariția acestor leziuni poate reflecta interacțiunea dintre inflamația sistemică, 

remodelarea epidermică și modularea răspunsului imun. 

Analiza lotului a evidențiat o frecvență ușor mai mare a lentiginelor solare la femei și la 

pacienții din mediul rural, aspect explicabil prin combinația dintre factori hormonali, particularități 

de fototip și tipare comportamentale de expunere solară [275]. Mecanismele patogenice presupun 
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implicarea fibroblastelor dermice senescente, care, sub acțiunea radiațiilor UV, stimulează secreția 

de factori ce reglează melanogeneza [276]. Astfel, expunerea cumulativă la radiații UV rămâne 

principalul determinant al acestor leziuni [275]. 

Un rezultat paradoxal al studiului a fost prevalența mai redusă a lentiginelor la fumători 

comparativ cu nefumătorii, deși fumatul este cunoscut pentru efectele sale negative asupra pielii. 

Concluzii similare au fost raportate și în literatura de specialitate, unde nu s-au identificat diferențe 

semnificative între fumători și nefumători în privința prevalenței lentiginelor [277]. De asemenea, 

consumatorii ocazionali de alcool au prezentat un număr ușor mai mic de leziuni comparativ cu 

abstinenții, aspect ce sugerează posibile influențe indirecte ale comportamentelor de stil de viață 

asupra proceselor pigmentare. 

Femeile aflate în perioada de  postmenopauză și pacienții cu osteoporoză au prezentat 

frecvențe mai mari ale lentiginelor, fapt concordant cu rolul modificărilor hormonale asupra 

homeostaziei cutanate. Scăderea nivelului de estrogen favorizează subțierea dermului, reducerea 

regenerării și creșterea susceptibilității la radiații UV, mecanisme care contribuie la formarea 

leziunilor pigmentare [278–281]. Osteoporoza, prin mecanisme inflamatorii și metabolice 

asociate, poate amplifica aceste procese [280]. 

Comorbiditățile cronice (sindrom inflamator biologic, boli cardiovasculare, insuficiență 

renală, hipertensiune arterială) s-au corelat cu o prevalență crescută a lentiginelor. Aceste afecțiuni 

favorizează stresul oxidativ și eliberarea de citokine proinflamatorii, mecanisme care alterează 

funcția melanocitară și stimulează melanogeneza [282, 283]. Datele lui Imokawa confirmă rolul 

keratinocitelor disfuncționale în hiperplazia melanocitară, fenomen relevant pentru pacienții cu 

psoriazis, la care inflamația cutanată și sistemică este intensificată [241]. 

În lotul analizat, pacienții tratați cu inhibitori TNF-α au prezentat un număr mai mare de 

lentigine, sugerând o posibilă influență a acestor terapii asupra proceselor pigmentare [185]. În 

literatura de specialitate au fost raportate cazuri de apariție a lentiginelor în plăcile de psoriazis 

aflate în remisiune după administrarea unor terapii biologice diverse (anti-TNF, anti-IL-17, anti-

IL-23). Autorii acestor observații au sugerat că blocarea selectivă a unor citokine implicate în 

inflamația cronică poate destabiliza microambientul cutanat și favoriza activarea melanocitelor, 

rezultând modificări pigmentare postinflamatorii [210, 284–287]. 
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În concluzie, lentiginele solare la pacienții cu psoriazis reflectă o interacțiune complexă 

între expunerea cronică la radiații UV, statusul hormonal, procesele inflamatorii sistemice și 

efectele terapiilor biologice. Deși aceste leziuni sunt benigne, ele pot reprezenta un marker cutanat 

al impactului cumulativ al inflamației și al terapiei, ceea ce justifică integrarea lor în evaluările 

dermatologice periodice și adoptarea măsurilor profilactice adecvate, în special la pacienții cu 

factori de risc suplimentari. 

 

 

15.5. Tehnici imagistice non-invazive în monitorizarea pacienților cu psoriazis 

Monitorizarea dermatoscopică periodică a nevilor pigmentari și a altor structuri cutanate 

poate fi realizată fie cu ajutorul dermatoscoapelor portabile, fie prin videodermatoscopie digitală 

de tip Fotofinder, oferind un cadru esențial pentru supravegherea leziunilor cutanate în contextul 

tratamentelor biologice. Posibilitatea de a compara imaginile succesive în timp permite 

identificarea modificărilor subtile de arhitectură, distribuție pigmentară sau simetrie, contribuind 

astfel la diferențierea dintre modificările reactive și cele potențial displazice. În acest context, 

integrarea altor metode imagistice non-invazive poate aduce un plus de acuratețe în evaluarea 

răspunsului terapeutic cutanat. 

Microscopia confocală in vivo a devenit, în ultimii ani, o metodă de investigație 

noninvazivă cu o valoare clinică considerabilă, datorită capacității sale de a reda în timp real, cu o 

rezoluție apropiată celei histologice, arhitectura pielii. În dermatologie, acest instrument s-a 

dovedit esențial în evaluarea și supravegherea unor leziuni cutanate complexe, în special în 

afecțiuni inflamatorii cronice precum psoriazisul. 
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Figura 66. Sistem de microscopie confocală in vivo VivaScope 1500/3000(sursa: website 

VivaScope) link: https://www.vivascope.com/us/instant-optical-biopsy-in-vivo/vivascope-1500-

3000-combo/ 

În studiul nostru, microscopia confocală a fost utilizată selectiv, în special la pacienți inițiați 

recent pe molecule biologice de generație nouă, precum inhibitorii de IL-23, completând 

observațiile dermatoscopice înregistrate pe parcursul tratamentului. Această abordare integrată a 

oferit o perspectivă dinamică asupra evoluției tratamentului și fenomenului inflamator de la nivelul 

plăcii de psoriazis, permițând monitorizarea în paralel a modificărilor vasculare dermatoscopice ( 

precum diminuarea treptată a aspectului de „dotted vessels”  și a reducerii infiltratului inflamator 

evidențiat prin microscopie confocală la nivel epidermic și dermic). 
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Dispariția precoce a acestor semne a constituit un indicator timpuriu al eficienței 

imunomodulării induse de noile terapii. În plus, începând cu a cincea săptămână de tratament, s-a 

remarcat reapariția contururilor luminoase ale papilelor dermice, așa-numitele „edged papillae”, 

un semn subtil, dar semnificativ, al reluării proceselor normale de pigmentare la nivelul joncțiunii 

dermo-epidermice. Această modificare poate fi interpretată drept un marker al reducerii 

hiperproliferării epidermice și al reintrării în homeostazie a proceselor de keratinizare, sub 

influența blocadei citokinelor inflamatorii. 

Înaintea instituirii tratamentului, aspectul de „edged papillae” era absent, reflectând ritmul 

accelerat al turnover-ului epidermic și activarea intensă a axelor inflamatorii mediate de citokinele 

pro-inflamatorii. După inițierea terapiei biologice, microscopia confocală a surprins nu doar 

transformări arhitecturale ale epidermului, ci și posibile indicii ale modificării funcției 

melanocitare, sugerând o relație directă între controlul inflamației sistemice și remodelarea 

microstructurală a pielii. Reapariția acestui detaliu morfologic  „edged papillae”, pe măsură ce 

fenomenul inflamator era controlat și plăcile de psoriazis prezentau semne de regresie, sugerează 

nu doar normalizarea ciclului de reînnoire epidermică (turnover celular), ci și restabilirea 

echilibrului funcțional al joncțiunii dermo-epidermice. Blocarea selectivă a axelor citokinice IL-

23 și IL-17 pare să restabilească nu doar arhitectura tisulară, ci și funcția melanocitară, prin 

„reluarea secreției de interleukine implicate în menținerea echilibrului pigmentării. Reapariția 

„edged papillae” după inițierea terapiei biologice consolidează ideea că procesele de regenerare 

epidermică și activitatea melanocitară sunt profund interconectate și dependente de echilibrul 

citokinic. Această relație fiziopatologică complexă poate oferi o explicație plauzibilă pentru 

apariția hiperpigmentărilor postinflamatorii și a modificărilor lentiginoase observate la unii 

pacienți cu psoriazis [288]. 

Prin aceste contribuții, microscopia confocală in vivo își confirmă utilitatea nu doar ca 

metodă diagnostică, ci și ca instrument de monitorizare în dinamică, capabil să surprindă tranzițiile 

subtile de la inflamație la remisiune. Alături de dermatoscopia digitală, care permite documentarea 

și compararea evolutivă a leziunilor, această tehnică oferă o perspectivă complementară, cu un 

plus de profunzime structurală. Împreună, cele două metode contribuie la monitorizarea atentă a 

siguranței și eficienței terapeutice în cazul pacienților cu psoriazis aflați pe terapie biologică. 
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15.6 Limitările studiului 

Studiul de față prezintă anumite limite metodologice care trebuie avute în vedere la 

interpretarea rezultatelor. Lipsa unui grup de control alcătuit din pacienți cu psoriazis care nu 

beneficiază de terapie biologică restrânge posibilitatea de a stabili o relație cauzală directă între 

utilizarea terapiilor biologice și apariția leziunilor cutanate benigne. O comparație cu un lot similar 

de pacienți cărora nu li s-a administrat terapie biologică ar fi oferit un suport suplimentar pentru 

validarea observațiilor. Totuși, excluderea terapiei biologice ca variantă de tratament la pacienți 

eligibili ar fi ridicat probleme de ordin etic, iar identificarea unui lot martor similar, neexpus la 

terapii sistemice ar fi fost dificilă în contextul practicii clinice actuale, în care formele moderate și 

severe de boală sunt gestionate aproape exclusiv cu terapii sistemice. În plus, dimensiunea relativ 

redusă a lotului de pacienți și durata limitată a perioadei de urmărire pot influența capacitatea de 

generalizare a concluziilor. În aceste condiții, analiza s-a axat pe comparații interne în cadrul 

lotului studiat, iar interpretarea rezultatelor a fost realizată prin corelare cu datele  existente din 

literatura de specialitate. În pofida acestor limitări metodologice, observațiile formulate pot oferi 

un punct de plecare solid pentru studii viitoare privind profilul cutanat de siguranță al terapiilor 

biologice și pot contribui la dezvoltarea unor strategii personalizate de monitorizare 

dermatologică. 

 

CAPITOLUL 16. Concluzii 

 

1. Nevii melanocitari au prezentat un comportament dermatoscopic stabil în majoritatea 

cazurilor. Nu au fost identificate modificări de pattern sau trăsături de instabilitate care să 

ridice suspiciuni clinice în contextul tratamentului biologic.Observațiile clinice și 

dermatoscopice susțin ideea că nevii melanocitari își păstrează stabilitatea morfologică pe 

durata terapiei biologice, fără a fi influențați în mod vizibil de acțiunea imunomodulatoare 

a tratamentului. 

2. Rezultatele sugerează că, deși mecanismele inflamatorii implicate în psoriazis, precum 

activarea axei TNF-α/IL-17/IL-23, pot influența indirect dinamica melanocitară, în lotul 

analizat nu s-au observat modificări relevante ale densității sau morfologiei nevilor 
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3. Deși unele articole din literatură, în special prezentări de caz și studii observaționale 

izolate, au raportat apariția de nevi eruptivi sub terapie biologică, datele obținute în cadrul 

acestui studiu nu susțin o astfel de asociere. În lotul analizat, doar un număr restrâns de 

pacienți a prezentat nevi noi în cursul monitorizării, fiecare cu maximum 1–2 leziuni, fără 

caracteristici dermatoscopice atipice. Aceste observații susțin ideea că apariția de leziuni 

pigmentare noi sub terapie biologică este un fenomen rar, cu impact clinic limitat. 

4. În studiul nostru, apariția de nevi noi a fost un fenomen rar, observat la un număr restrâns 

de pacienți, fiecare cu cel mult 1–2 leziuni, fără trăsături dermatoscopice suspecte. Pacienții 

la care s-au înregistrat aceste modificări au prezentat mai frecvent comorbidități 

inflamatorii, sindrom metabolic, forme clinice extinse de boală sau un istoric terapeutic 

complex. Acest tipar sugerează că un status inflamator accentuat sau un profil terapeutic 

complex ar putea constitui factori favorizanți în apariția punctuală a acestor modificări 

pigmentare. 

5. Femeile aflate în perioada de postmenopauză și pacienții cu fototip Fitzpatrick II au 

prezentat un număr mediu mai mare de nevi, observație ce poate fi explicată prin influența 

factorilor hormonali specifici menopauzei și prin sensibilitatea crescută la radiațiile 

ultraviolete, aspecte susținute și de literatura de specialitate. 

6. Pacienții cu antecedente de keratoacantom au prezentat un număr mediu mai mare de nevi 

melanocitari, ceea ce poate indica o predispoziție individuală spre dezvoltarea 

concomitentă a mai multor tipuri de proliferări cutanate benigne. Acest fenomen ar putea 

fi explicat printr-un dezechilibru al răspunsului imun local sau printr-un teren genetic 

favorabil proliferării celulare la nivel cutanat.S 

7. Mediul de proveniență a influențat numărul mediu de nevi, pacienții din mediul urban 

prezentând un număr mai mare de nevi melanocitari comparativ cu cei din mediul rural. 

Această diferență poate fi explicată prin tipare distincte de expunere la radiații ultraviolete, 

în special prin expunerea intermitentă și intensă asociată activităților recreaționale în rândul 

populației urbane. 

8. Pacienții supraponderali și obezi au prezentat, în medie, un număr mai mare de nevi 

melanocitari comparativ cu cei normoponderali. Această asociere ar putea reflecta impactul 

tulburărilor metabolice asupra echilibrului imunologic cutanat, prin mecanisme 

inflamatorii persistente care pot influența activitatea melanocitară. 
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9. Dintre clasele terapeutice analizate, inhibitorii IL-17 au fost asociați cu cel mai mare număr 

mediu de nevi melanocitari, urmați de inhibitorii IL-23 și TNF-α. Această tendință, deși nu 

a atins pragul de semnificație statistică, poate reflecta influențe diferite asupra 

compartimentului melanocitar în funcție de mecanismul de acțiune al fiecărei clase 

biologice. De asemenea, pacienții fără expunere anterioară la terapii biologice au prezentat 

un număr mediu ușor mai redus de nevi. 

10. În cadrul studiului, pacienții cu antecedente de tratament cu betablocante au prezentat un 

număr mediu mai mare de nevi melanocitari comparativ cu cei fără acest istoric. Deși 

această diferență nu a fost semnificativă statistic, literatura de specialitate sugerează că 

betablocantele pot modula răspunsul imun local și pot crea un microambient cutanat 

favorabil proliferării melanocitare, ceea ce justifică investigarea în continuare a acestei 

ipoteze. 

11. În lotul analizat, s-a observat o tendință către un număr mai redus de nevi la pacienții 

fumători, comparativ cu nefumătorii. Deși această diferență nu a fost semnificativă 

statistic, ea ar putea sugera un efect imunomodulator al fumatului asupra comportamentului 

melanocitar, ipoteză care necesită validare prin studii suplimentare. 

12. Anumite comorbidități inflamatorii și metabolice, precum sindromul biologic inflamator, 

afecțiunile respiratorii cronice, patologia locomotorie sau bolile cardiovasculare, s-au 

asociat cu un număr mediu mai mare de nevi melanocitari. Deși diferențele nu au fost 

semnificative statistic, aceste observații susțin ipoteza că inflamația sistemică persistentă 

ar putea influența indirect dinamica melanocitară. 

13. Monitorizarea dermatoscopică periodică, realizată atât la inițierea tratamentului biologic 

cât și pe durata acestuia, s-a dovedit esențială pentru detectarea precoce a eventualelor 

modificări pigmentare. Această abordare permite evaluarea individualizată a riscului 

cutanat și este deosebit de importantă în cazul pacienților cu factori de risc cumulativi sau 

cu istoric personal de leziuni pigmentare instabile.S 

14. În lotul analizat, au fost identificați doar cinci pacienți cu nevi melanocitari atipici, fără 

diferențe semnificative între clasele terapeutice în ceea ce privește distribuția acestora. 

Această observație susține ideea că, în contextul actual al terapiei biologice, riscul de 

apariție a nevilor atipici este redus. Totuși, prezența unor factori cumulativi, cum ar fi 

fototipul deschis,istoricul de leziuni cutanate proliferative, tratamentele cronice sau 
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comorbiditățile inflamatorii justifică menținerea unei vigilențe clinice sporite în 

monitorizarea acestor pacienți. 

15. Keratozele seboreice au fost cele mai frecvente leziuni benigne observate în lotul studiat, 

cu o prevalență semnificativ mai mare în rândul pacienților vârstnici, femeilor aflate în 

perioada de postmenopauză și celor diagnosticați cu osteoporoză. Aceste constatări susțin 

implicarea factorilor hormonali și a proceselor degenerative în etiopatogeneza acestor 

leziuni cutanate. 

16. În cadrul studiului s-a evidențiat o corelație semnificativă între durata administrării terapiei 

biologice și numărul de keratoze seboreice, în special în rândul pacienților tratați cu 

inhibitori TNF-α, sugerând un posibil efect cumulativ asupra proliferării keratinocitelor, 

adică o tendință ca pacienții tratați pe perioade mai lungi să dezvolte un număr mai mare 

de leziuni. Aceste date sugerează un posibil efect cumulativ al tratamentului asupra 

proliferării keratinocitelor, probabil mediat prin modificări progresive ale echilibrului 

imunologic epidermic determinate de expunerea terapeutică prelungită. 

17. În lotul analizat, pacienții cu istoric de fototerapie PUVA au prezentat un număr mediu ușor 

mai mare de keratoze seboreice comparativ cu cei tratați anterior cu UVB sau metotrexat, 

deși aceste diferențe nu au fost semnificative statistic. Această tendință poate fi explicată 

printr-un posibil efect cumulativ al PUVA asupra proliferării keratinocitelor, favorizat de 

expunerea prelungită și de contextul inflamator cronic caracteristic psoriazisului. 

18. Fumatul s-a asociat în mod semnificativ cu un număr mai redus de keratoze seboreice în 

rândul pacienților incluși în studiu. Literatura de specialitate descrie mai multe mecanisme 

potențiale prin care nicotina ar putea influența comportamentul keratinocitelor, inclusiv 

prin modificarea aderenței celulare, stimularea diferențierii sau inhibarea migrației 

acestora,  procese care ar putea limita apariția leziunilor cutanate hiperproliferative. 

19. În cadrul studiului, pacienții de sex feminin au prezentat un număr semnificativ mai mare 

de angioame comparativ cu bărbații, cu o tendință mai pronunțată în rândul femeilor aflate 

în perioada de postmenopauză. Această distribuție sugerează o posibilă influență 

hormonală asupra proliferării vasculare cutanate, în special prin modificările endocrine 

caracteristice acestei perioade de viață, aspect susținut și de literatura de specialitate. 

20. Numărul de angioame a fost mai ridicat în rândul pacienților tratați cu inhibitori IL-23 

comparativ cu cei tratați cu inhibitori TNF-α sau biologic-naivi. Această observație susține 
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ipoteza că axa IL-23/IL-17 ar putea contribui la proliferarea vasculară cutanată, prin 

stimularea secreției de IL-17 și activarea expresiei factorului de creștere endotelial vascular 

(VEGF). VEGF este un mediator-cheie în procesul de angiogeneză, iar suprastimularea sa 

în context inflamator poate favoriza formarea și evoluția acestor leziuni vasculare benigne. 

21. Pacienții cu istoric de tratament anterior cu metotrexat sau fototerapie UVB au prezentat 

un număr mai redus de angioame comparativ cu cei care urmaseră în trecut fototerapie 

PUVA, ceea ce sugerează un posibil efect de atenuare a proliferării vasculare. Acest efect 

ar putea fi explicat prin capacitatea acestor terapii de a reduce inflamația cronică și de a 

inhiba activarea unor factori inflamatori implicați în angiogeneză, mecanisme descrise în 

literatură ca având impact asupra rețelei vasculare cutanate. 

22. Lentiginele solare au fost mai frecvente la pacienții vârstnici, în special în rândul femeilor 

aflate în perioada de postmenopauză și al persoanelor din mediul rural, ceea ce sugerează 

o influență cumulativă a factorilor hormonali, comportamentali și de expunere la radiații 

ultraviolete asupra pigmentației cutanate. Modificările hormonale specifice menopauzei 

pot accentua vulnerabilitatea cutanată la radiațiile UV, iar expunerea cronică profesională, 

frecventă în mediul rural, în special în contextul activităților agricole, poate contribui 

suplimentar la stimularea melanogenezei și apariția acestor leziuni pigmentare. 

23. Pacienții tratați cu inhibitori ai factorului de necroză tumorală alfa (TNF-α) au prezentat 

un număr mediu mai mare de lentigine comparativ cu celelalte clase terapeutice, ceea ce 

sugerează o posibilă influență a acestor medicamente asupra formării leziunilor 

pigmentare. Această constatare poate reflecta atât particularitățile de acțiune imunologică 

ale inhibitorilor TNF-α, cât și durata mai îndelungată de utilizare a acestor agenți în practica 

dermatologică, comparativ cu moleculele mai recente. 

24. În lotul analizat, nu s-au evidențiat corelații semnificative între numărul de lentigine și 

durata bolii, scorul PASI, DLQI inițial sau indicele de masă corporală, ceea ce indică o 

lipsă de asociere între aceste leziuni pigmentare și parametrii de activitate sau severitate a 

psoriazisului. Dimpotrivă, vârsta a fost singura variabilă care a prezentat o corelație direct 

proporțională și semnificativă statistic cu numărul de lentigine, ceea ce sugerează că odată 

cu înaintarea în vârstă crește și frecvența acestor leziuni. Acest efect poate reflecta influența 

cumulativă a transformărilor cutanate legate de vârstă și a expunerii cronice la radiații 

ultraviolete, factori implicați frecvent în apariția lentiginelor solare. 
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25. Observația conform căreia pacienții fumători și cei care consumă alcool în mod ocazional 

au prezentat un număr mai redus de lentigine și angioame sugerează o posibilă influență a 

factorilor comportamentali asupra pigmentației și vascularizației cutanate. Deși aceste 

rezultate contravin mecanismelor biologice cunoscute, ele pot reflecta efecte 

imunomodulatoare indirecte ale nicotinei și alcoolului, a căror semnificație clinică rămâne 

deocamdată incomplet înțeleasă și ar putea constitui un punct de plecare pentru cercetări 

viitoare. 

26. Pe parcursul perioadei de monitorizare, nu au fost observate cazuri de apariție a leziunilor 

cutanate maligne, de tip melanom, cancere cutanate non-melanom sau alte neoplazii 

cutanate în rândul pacienților incluși în studiu. Această constatare susține o tendință 

favorabilă privind siguranța cutanată în contextul utilizării terapiilor biologice, fără a 

evidenția, până la acest moment, evenimente maligne asociate. Observații similare au fost 

raportate și în literatura de specialitate, unde majoritatea studiilor nu indică o incidență 

crescută a tumorilor cutanate la pacienții aflați pe terapii biologice. Având în vedere că, în 

studiul de față, niciun pacient nu a prezentat apariția de leziuni suspecte clinic sau 

dermatoscopic, iar toate leziunile au fost benigne, este recomandată o urmărire clinică și 

imagistică regulată, în special la pacienții cu factori de risc cumulativi sau cu leziuni 

pigmentare susceptibile de evoluție atipică. 

27. Tehnologiile imagistice non-invazive, precum dermatoscopia digitală și microscopia 

confocală in vivo, s-au dovedit utile în monitorizarea modificărilor de la nivel cutanat și în 

evaluarea răspunsului cutanat la terapia biologică. Aceste metode permit evidențierea unor 

modificări discrete, cu potențial rol orientativ în monitorizarea evoluției leziunilor cutanate 

și în interpretarea răspunsului terapeutic, completând evaluarea clinică standard. 

28. Leziunile cutanate benigne analizate(în special nevii melanocitari, angioamele, lentiginele 

și keratozele seboreice) pot reflecta procese sistemice inflamatorii, hormonale sau 

metabolice, iar în anumite contexte pot constitui indicatori secundari ai modificărilor 

induse de tratament. Deși nu s-au identificat corelații semnificative între parametrii clinici 

de activitate a psoriazisului și modificările pigmentare, monitorizarea acestora rămâne 

importantă ca parte integrantă a unei îngrijiri dermatologice personalizate în era terapiilor 

biologice. 
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CAPITOLUL 17. Contribuții originale și perspective 

 

Teza de față aduce o contribuție originală prin abordarea integrativă a patru categorii de 

leziuni cutanate benigne (nevi melanocitari, angioame, lentigo solare și keratoze seboreice) în 

contextul pacienților cu psoriazis tratați cu agenți biologici.  

Lucrarea se bazează pe un singur studiu observațional retrospectiv, desfășurat pe o perioadă 

de cinci ani (2019–2024), în cadrul căruia toți pacienții au fost evaluați conform acelorași criterii 

clinice și paraclinice. Împărțirea analizei în funcție de tipul leziunii nu reflectă existența unor 

substudii distincte, ci a fost realizată cu scopul de a evidenția mai clar eventualele diferențe de 

frecvență, distribuție și evoluție specifice fiecărei categorii de leziuni. 

Dincolo de simpla inventariere a acestor leziuni, lucrarea propune o analiză stratificată pe 

clase terapeutice, corelată cu variabile clinico-demografice relevante, precum vârsta, sexul, 

fototipul cutanat, comorbiditățile și istoricul de tratament. Este, după cunoștințele noastre, prima 

lucrare națională care extinde observația dincolo de nevii melanocitari, incluzând și alte structuri 

benigne, cu potențial de modificare sub influența imunomodulării biologice. Studiul se remarcă 

prin utilizarea combinată a dermatoscopiei digitale și în cazuri selecționate a  microscopiei 

confocale in vivo, metode non-invazive complementare, care au permis o evaluare obiectivă a 

modificărilor morfologice induse de tratament, precum și o mai bună diferențiere a leziunilor cu 

aspect atipic. Printre elementele de noutate se numără identificarea unor corelații potențiale între 

numărul și distribuția leziunilor benigne și factori precum vârsta, sexul, fototipul cutanat, 

comorbiditățile asociate sau istoricul terapeutic, precum și diferențele observate între clasele de 

biologice în influențarea angiogenezei (IL-23 vs TNF-α) și melanogenezei. Lucrarea susține de 

asemenea un profil favorabil de siguranță cutanată, fără apariția de leziuni maligne în intervalul de 

urmărire, și contribuie la fundamentarea unui model de supraveghere cutanată adaptată riscului 

individual. 
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  Relevanța științifică a demersului este confirmată prin publicarea parțială a rezultatelor în 

reviste de specialitate indexate internațional. Perspectiva cercetării rămâne deschisă spre 

extinderea studiului pe loturi mai largi și multicentrice, care să permită validarea observațiilor în 

contexte clinice variate. Monitorizarea pe termen lung a leziunilor benigne, în corelație cu durata 

terapiei, schimbarea moleculelor biologice și profilul inflamator individual, poate aduce noi 

informații despre evoluția cutanată în psoriazis. În plus, integrarea unor biomarkeri serici de 

inflamație sau risc oncologic ar putea îmbunătăți capacitatea de anticipare a modificărilor cutanate 

sub terapie imunomodulatoare. 

Rezultatele obținute în urma acestui studiu desfășurat pe o perioadă de cinci ani (2019–

2024) oferă o serie de aplicații practice cu relevanță directă pentru activitatea dermatologică 

curentă. Observațiile privind frecvența, distribuția și particularitățile evolutive ale leziunilor 

cutanate benigne, în corelație cu tipul de terapie biologică, fototipul pacientului și alți factori 

clinico-demografici, pot susține o monitorizare diferențiată, adaptată riscului individual. Lipsa 

leziunilor maligne în intervalul analizat întărește ideea unui profil de siguranță favorabil al acestor 

tratamente, aspect valoros în consilierea pacienților aflați la începutul terapiei sau care ridică 

întrebări privind efectele pe termen lung. Totodată, datele sprijină integrarea în practica clinică a 

unor metode noninvazive de supraveghere, precum dermatoscopia digitală și microscopia 

confocală in vivo, care pot optimiza acuratețea diagnostică, reduce biopsiile inutile și susține luarea 

deciziilor într-un mod mai eficient și personalizat. 

 Nu în ultimul rând, aceste date ar putea sta la baza conturării unor algoritmi de 

supraveghere dermatologică personalizată, adaptați profilului de risc al pacientului, cu 

aplicabilitate directă în practica clinică actuală. 

Rezultatele obținute în cadrul tezei de doctorat au fost publicate în următoarele articole 

indexate in reviste cotate ISI, indexate PubMed si Web of Science 

1.Bujoreanu FC, Bezman L, Radaschin DS, Niculet E, Bobeica C, Craescu M, Nadasdy 

T, Jicman DS, Ardeleanu V, Nwabudike LC, Marinescu SA, Tatu AL. Nevi, biologics for psoriasis 

and the risk for skin cancer: A real concern? (Case presentation and short review). Exp Ther Med. 

2021 Dec;22(6):1354. doi: 10.3892/etm.2021.10789. Epub 2021 Sep 23. PMID: 34659500; 

PMCID: PMC8515562.  
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Core Collection (Clarivate) și PubMed; factor de impact 2,447 (JCR 2021), încadrată în quartila 

Q2 (Medicine, General & Internal) 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34659500/ 

https://www.spandidos-publications.com/10.3892/etm.2021.10789 

2.Bujoreanu FC, Radaschin DS, Badea MA, Bujoreanu Bezman L, Pantiș C, Tiutiuca C, Baroiu 

L, Niculeț E, Pleșea Condratovici A, Tatu AL. Psoriasis and Seborrheic Keratoses: Insights from 

Biologic Therapy and Skin Imaging. Life (Basel). 2025 Mar 17;15(3):485. doi: 
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