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PSORIASI	&	
FEGATO	

L’approccio	ad	un	paziente	con	psoriasi	non	può	prescindere	da	un’	aHenta	valutazione	della	
funzione	epa;ca,	nella	fase	diagnos;ca,	nella	fase	terapeu;ca	e	nel	follow-up…	



PSORIASI	&	MEDICINA	INTERNA	
	

	
	
Studi	recen;	hanno	confermato,	tra	i	pazien;	con	psoriasi,	una	più	alta	
prevalenza	di	alcune	condizioni	correlate	alla	sindrome	metabolica	come	
obesità,	ipertensione,	dislipidemia,	diabete	mellito,	aterosclerosi	e	goHa.	
	
				Nell’ambito	di	questa	condizione	si	collocano	steatosi	e	steatoepaOte	
	
L’infiammazione	cronica,	mediata	da	una	“overproduc;on”	di	citochine	
pro-infiammatorie,	come	il	TNF	alfa,	sembra	rappresentare	l’anello	di	
congiunzione	tra	la	psoriasi	e	le	numerose	comorbidità	ad	essa	associate.	
	
TraHandosi	di	una	mala,a	con	interessamento	mul;-organo	necessita	
pertanto	di	un	approccio	mul;disciplinare	finalizzato	alla	pronta	
iden;ficazione	e	al	traHamento	di	tuHe	le	possibili	manifestazioni	extra-
cutanee	che	influenzano	significa;vamente		morbidità	e	mortalità.	
			



1-Psoriasi	e	NAFLD	
Non	alcoholic	fa#y	liver	disease		

•  Per	NAFLD	si	intende	un	ampio	speHro	di	condizioni	clinico-
patologiche	che	vanno	dalla	semplice	steatosi,	alla	steato-epa;te	
(NASH),	fino	alla	cirrosi.	

•  Roberts	e	collaboratori	(2015)	hanno	arruolato	una	coorte	di	103	
pazien;	con	psoriasi	rilevando,	nel	47%	dei	casi,	un	quadro	di	
NAFLD.	In	un	quinto	di	ques;	pazien;	si	era	già	sviluppata	NASH.	

•  Un	ampio	studio	di	coorte	prospe,co	condoHo	da	van	der	Voort	et	
al	(2014)	ha	documentato	una	prevalenza	di	NAFLD	del	46.2%	tra	
pazien;	con	psoriasi	vs	33%	tra	sogge,	senza	psoriasi.	

•  Una	recente	metanalisi	ha	documentato	un	rischio	più	alto	di	
NAFLD	tra	i	pazien;	con	psoriasi	severo-moderata	rispeHo	ai	
pazien;	con	forme	lievi.	

•  AST/ALT	ra;o	e	altri	scores	non	invasivi	di	fibrosi	si	sono	dimostra;	
più	al;	in	pazien;	con	psoriasi	e	NAFLD	rispeHo	ai	controlli	
portatori	di	sola	NAFLD.	La	psoriasi,	pertanto,	si	è	dimostrata	
essere,	indipendentemente	dalla	coesistenza	di	altri	elemen;	della	
Sindrome	metabolica,	prediHore	di	fibrosi.	



Non	alcoholic	fa#y	liver	disease:	
	two-hit	process	

L’aHuale	modello	“dei	due	colpi”,	proposto	per	spiegare	l’eziopatogenesi	della	NAFLD	ed	
introdoHo	per	la	prima	volta	nel	1998	da	Day	e	colleghi,	prevede	due	meccanismi	
fondamentali:	
	1-	l’accumulo	di	trigliceridi	ed	acidi	grassi	liberi	negli	epatoci;,	come	conseguenza	della	

resistenza	insulinica	(first	hit)		
	2-	il	danno	epatocitario	con	secondario	accumulo	di	tessuto	fibroso	(second	hit),	favori;	

da	stress	ossida;vo,	disfunzione	mitocondriale	e	aRvazione	di	pathways	
proinfiammatori.		



				Linkage	tra	Psoriasi	e	NAFLD	
Come	già	accennato,	la	psoriasi	è	un	disordine	immunologico	sostenuto	da	una	risposta	Th1-
Th17-Th22	mediata.	Le	citochine		infiammatorie	prodoHe	da	ques;	linfoci;	contribuiscono	
allo	sviluppo	di	un	processo	di	microinfiammazione	cronica	sistemica	responsabile	di	alcune	
comorbidità	della	psoriasi,	tra	cui		la	NAFLD.	

PSORIASI	E	NAFLD	CONDIVIONO	
MULTIPLI	MECCANISMI	
INFIAMMATORI	CITOCHINO	
MEDIATI:	
I	pazien;	con	NAFLD	e	Psoriasi	
hanno	livelli	circolan;	più	al;	di	PCR,	
IL	6	e		più	bassi	di	adiponecOna	
rispeHo	ai	pazien;	senza	psoriasi.	
Le	citochine	prodoHe	localmente	da	
linfoci;	e	chera;noci;	della	pelle	(IL	
1,	IL6,	TNF	alfa	ecc..)	potrebbero	
contribuire	allo	sviluppo	di	insulino-
resistenza,	considerata	il	primum	
movens	nella	cascata	di	even;	che	
portano	allo	sviluppo	di	steatosi.	



Ruolo	delle	citochine	pro	infiammatorie		
	

•  Angiogenesi	
•  Proliferazione	dei	chera;noci;	
•  Espressione	di	molecole	di	adesione	sulle	cellule	
endoteliali	

A	livello	
Cutaneo	

•  Aumentata	transcitosi	delle	LDL	aHraverso	le	cellule	
endoteliali	e	ritenzione	di	LDL	nello	spessore	della	
parete	vasale	à	ATEROSCLEROSI	

•  Riduzione	dell’autofosforilazione	dei	residui	di	
Orosina	dei	receYori	per	l’insulina	e	fosforilazione	
del	substrato	1	del	receYore	dell’insulina	(IRS-1)		
à	INSULINO	RESISTENZAà	STEATOSI	

•  Necrosi	epatocitaria,	chemiotassi	dei	neutrofili,	
aRvazione	delle	cellule	stellate	à	NASHà	
CIRROSI	

A	livello	
sistemico	



Ruolo	del	tessuto	adiposo	
Anche	il	tessuto	adiposo	viscerale	(disfunzionale)	contribuirebbe	allo	sviluppo	
di	insulino-resistenza,	infiammazione	cronica	e	NAFLD	aHraverso:	
- 	rilascio	di	acidi	grassi	non	esterifica;		
- 	produzione	di	ormoni	e	adipocitochine	pro-infiammatorie	(lep;na,	visfa;na	e	
resis;na)		
- 	ridoHa	sintesi	di	adiponec;na	
	
In	presenza	di	insulino-resistenza	e	obesità	si	verificherebbe	pertanto	un	
aumentato	influsso	di	acidi	grassi	non	esterifica;	a	livello	epa;co	con	
produzione	di		stress	ossida;vo,	amplificazione	dei	pathways	infiammatori	e	
danno	epatocitario.	La	flogosi	a	sua	volta	promuoverebbe	la	necrosi	
epatocitaria	e	l’a,vazione	delle	cellule	stellate	responsabili	della	fibrosi	
contribuendo	quindi	della	progressione	verso	NASH	e	la	cirrosi	(second	HIT).	
	
Gli	acidi	grassi	non	esterifica;	a	loro	volta	avrebbero,	in	presenza	di	insulino-	
resistenza,	un	impaHo	deleterio	sull’infiammazione	cutanea,	amplificandola.		
	



EffeR	di	Adipocitochine	e	adiponecOna	su	cute,	
vasi	e	Fegato	

LepOna:	adipocitochina	pro-infiammatoria	pro-aterogenica.	Promuove	la	migrazione	e	
proliferazione	delle	cellule	muscolari	lisce		e	la	sintesi	di	TNF	alfa.	Sembra	favorire	il	rischio	di	
infarto	del	miocardio	e	fibrogenesi	epa;ca.	
AdiponecOna:	citochina	an;nfiammatoria	i	cui	livelli	appaiono	rido,	sia	nella	psoriasi	che	nella	
NAFLD.	
ResisOna:	favorisce	la	migrazione	e	proliferazione	delle	cellule	muscolari	lisce	dei	vasi,	
l’infiammazione	vascolare	e	la	formazione	di	cellule	schiumose.	Promuove	insulino-resistenza.	
VisfaOna:	contribuisce	all’insulino	resistenza	e	alla	destabilizzazione	delle	placche	ateromasiche	
	



Ménage	à	trois	
La	 necro-infiammazione	 epatocitaria,	 mediante	 il	 rilascio	 di	 citochine	 e	 mediatori	 pro-
ossidan;,	 pro-aterogenici	 e	 pro-fibrogenici	 (TGF	 beta,	 inibitore	 dell’a,vatore	 del	
plasminogeno	numero	1,	fibrinogeno,	PCR),	 	svolgerebbe	a	sua	volta	un	ruolo	chiave	nella	
patogenesi	 della	 psoriasi,	 s;molando	 la	 proliferazione	 dei	 chera;noci;	 e	 la	 flogosi	 locale.	
Cute,	 tessuto	 adiposo	 e	 fegato	 agirebbero	 pertanto	 in	 sinergia	 amplificando	 i	 processi	
infiammatori	e	perpetuando	il	danno	;ssutale.	



HCV	

Crioglobulinemia	

Lichen	planus	

Psoriasi	
Prurito	cronico	

ErOtema	necroliOco	
acrale	

Porfiria	cutanea	
tarda	

2-	Psoriasi	ed	epaOte	C	
L’associazione	tra	infezione	cronica	da	virus	C	ed	un	ampio	speHro	di	
manifestazioni	cutanee	è	stata	ampiamente	descriHa	in	leHeratura.	
Circa	il	17%	dei	pazien;	HCV	+	presentano	almeno	una	manifestazione		
extraepa;ca	cutanea.	

Associazione	
epidemiologica	
meno	forte	



Psoriasi	ed	epaOte	C	

-  L’infezione	da	virus	C	interessa	circa	150	milioni	di	persone	al	mondo.	
-  Lo	 0,06%	 di	 persone	 negli	 Sta;	 Uni;	 soffre	 di	 entrambe	 le	mala,e	 (psoriasi	 ed	

epa;te	C);	
-				Uno	studio	epidemiologico	condoHo	da	Cohen	e	collaboratori	(2008)	ha	confermato	
una	più	alta	prevalenza	d’infezione	da	virus	C	tra	i	pazien;	con	psoriasi;	

-	Uno	studio	giapponese	condoHo	da	Imafuku	e	collaboratori	(2013)	ha	suggerito	che	pazien;	
con	an;corpi	an;	HCV	hanno	una	probabilità	doppia	di	manifestare	la	psoriasi	rispeHo	ai	
pazien;	non	infe,	(OR	=	2.02),	specialmente	dopo	i	40	anni	di	età.	



Possibile	link	tra	infezione	da	virus	
C	e	psoriasi	

• 	Un	recente	studio	ha	dimostrato	come	il	virus	dell’epa;te	C	possa	
incrementare	 l’espressione	 di	 catelicidina	 (pepOde	 LL-37),	 IFN-
gamma	e	TLR9,	contribuendo	alla	patogenesi	della	psoriasi.	
	
•  	 Le	 cellule	 plasmacitoidi	 dendri;che	 (pDC)	 sono	 cellule	 APC		
(an;gene	 presen;ng	 cells)	 specializzate	 nella	 internalizzazione,	
processazione	 	 e	 successiva	 presentazione	 ai	 linfoci;	 T,	 degli	
an;geni.		
	
• 	Queste	cellule	esprimono	una	serie	di	 receHori	 intracellulari	del	
;po	Toll-like,	TLR7	e	TLR9,	che	le	rendono	in	grado	di	discriminare	
tra	 acidi	 nucleici	 di	 origine	 virale	 o	 baHerica	 e	 acidi	 nucleici	 di	
origine	cellulare,	sinte;zzando	interferoni	di	Opo	I	solo	in	risposta	
a	s;moli	esogeni.	

• Le	pDC	normalmente	non	si	a,vano	in	presenza	di	self-DNA.	
	
	



Ruolo	della	catelicidina	LL-37	nella	patogenesi	della	
psoriasi	

Un	 danno,	 “injury”,	 dei	 chera;noci;	 può	 determinare	 il	 rilascio	 in	 circolo	 di	 beta-
defensina	 e	 catelicidina.	 Quest’	 ul;ma,	 nella	 sua	 forma	 ca;onica	 (pep;de	 LL-37),	
sarebbe	 in	 grado	 di	 a,vare	 le	 cellule	 pDC	 formando	 un	 complesso	 con	 il	 self	 DNA,	
rilasciato	nell’ambiente	extracellulare	da	cellule	lese,	carico	nega;vamente.		

Il	self-DNA	potrebbe	così	raggiungere	l’endosoma,	dove	provocherebbe	l’a,vazione	
del	 receHore	 TLR9,	 localizzato	 a	 livello	 delle	 membrane,	 e	 la	 conseguente	
produzione	di	IFN-a.		



L’anomala	 sintesi	 di	 IFN-a	 determinerebbe	 a	 sua	 volta	 l’innesco	 della	 risposta	 infiammatoria	
cronica	 ;pica	 della	 psoriasi.	 In	 par;colare	 l’IFN	 s;molerebbe	 la	 maturazione	 delle	 cellule	
dendri;che	mieloidi	e	 l’a,vazione	dei	 linfociO	Th	17	produHori	di	 IL	17	e	 IL	22	responsabili,	a	
loro	volta	di:	
	-	iperplasia	epidermica	
	-	reclutamento	dei	neutrofili	
	-	iper-espressione	del	pep;de	LL-37.	
	
	
	
	
	
	
	

Il	ruolo	del	pepOde	anO-microbico	umano	LL-37	nella	
patogenesi	della	psoriasi	

Come	l’infezione	da	virus	C	contribuisce	allo	sviluppo	di	psoriasi?	



Come	l’infezione	da	virus	C	contribuisce	allo	sviluppo	di	
psoriasi?	

Lo	studio	Californiano	condoHo	da	Chun	e	collaboratori	(2016)	ha	mostrato	come	l’espressione	
di	alcuni	geni	pro-infiammatori,	implica;	nell’eziopatogenesi	della	psoriasi,	risul;	aumentata	in	
pazien;	HCV	posi;vi.	In	par;colare	i	livelli	di	mRNA	codificante	per	catelicidina,	TLR	9	e	IFN-
gamma	sono	più	eleva;	a	 livello	della	cute	 (illesa	e	affeHa	da	 lesioni	psoriasiche)	di	pazien;	
con	epa;te	C	rispeHo	a	pazien;	HCV	nega;vi.		
	
	
	
	
	
	
	
	
	
I	 livelli	 di	 IFN	 gamma	 risultano,	 inoltre,	 marcatamente	 più	 aumenta;	 a	 livello	 della	 cute	
lesionata	 rispeHo	 alla	 cute	 illesa	 di	 ciascun	 paziente	 HCV	 posi;vo,	 mentre	 tale	 differente	
concentrazione	non	si	 rileva	a	 livello	di	 cute	 sana	e	affeHa	da	 lesioni	psoriasiche,	 in	pazien;	
HCV	nega;vi.		



•  L’elevata	 concentrazione	 cutanea	 di	 tali	 citochine	 pro-infiammatorie	 confermerebbe	
che	 l’epa;te	 C,	 mediante	 un	 meccanismo	 di	 up-regula;on,	 possa	 predisporre	 allo	
sviluppo	di	psoriasi	(Chun		e	collaboratori,	2016).		

•  Nello	stesso	studio	viene	rilevato	un	PASI	score	(Psoriasis	area	severity	index)	più	alto	
in	 pazien;	 HCV	 posi;vi	 rispeHo	 a	 pazien;	 HCV	 nega;vi,	 suggerendo	 che	 l’infezione	
virale	possa	giocare	un	ruolo	 importante	anche	nella	determinazione	della	severità	di	
mala,a.	

•  A	tal	proposito		Gabr	SA	e	collaboratori	(2014)		hanno	confermato:	
							-	una	correlazione	sta;s;camente	significa;va		(P	<	0.001)	tra	severità	clinica	della	

psoriasi	e	presenza	di	an;corpi	an;	HCV;	
							-	un	incremento	significa;vo	delle	transaminasi	(p	<	0.001)	in	pazien;	con	psoriasi	

severa	rispeHo	ai	pazien;	con	psoriasi	lieve-moderata;	
							-un	incremento	significa;vo	(P	<	0.001)	dei	livelli	sierici	di	due	proteine	regolatrici	

dell’apoptosi	cellulare	dei	chera;noci;	(p53	e	tTG),	e	una	riduzione	del	bcl-2,	in	
pazien;	HCV-posi;vi.		Il	virus	C	promuoverebbe	pertanto	l’over	expression	di	p53	e	tTg	
(proteine	pro-apopto;che)	e	una	soppressione	di	blc-2,	implicata	invece	nell’omeostasi	
dei	chera;noci;.	

	



3-	Danno	epaOco	da	farmaci	
Rischio	di	riaRvazione	virale	

L’armamentario	disponibile	per	la	terapia	della	psoriasi	comprende	i	modificatori	
convenzionali	di	mala,a	cDMARDS	(disease	modifying	an;	reuma;c	drugs)	e	i		modificatori	
biologici	bDMARDS.	Prima	di	soHoporre	i	paziente	a	terapia	con	DMARDS	è	necessario	
effeHuare	uno	screening	volto	ad	escludere	le	più	comuni	mala,e	infe,ve:	Quan;feron,	test	
dell’HIV,	an;	HCV	e	per	quanto	riguarda	il	virus	B:	an;	core,	an;	S,	HBsAg,	HBeAg,	an;	HBe.	In	
caso	di	posi;vità	di	uno	o	più	marcatori	d’infezione	B	o	C	andrà	effeHuato	il	dosaggio	dell’HBV	
DNA	e	dell’HCV	RNA	quan;ta;vo	

	

Ad	eccezione	della	acitre;na	tu,	i	farmaci	
u;lizza;	per	la	terapia	della	psoriasi	sono	
immunosoppressori	



HBV	e	DMARDS	
(Disease	Modifying	AnOreumaOc	drugs)		

	•  Durante	la	fase	a,va	di	una	infezione	da	HBV	andrebbe	pos;cipato	l'avvio	di	terapia	
sistemica	per	la	psoriasi,	controllando	prima	l'infezione	mediante	an;virali.		

•  Lo	scenario	più	comune	è	quello	di	pazien;	con	markers	sierologici	indica;vi	di	
pregressa	esposizione	al	virus	e	carica	virale	bassa	o	non	rilevabile:		

							-	portatore	ina,vo	(HBV	DNA	<	2000	UI/ml,	transaminasi	normali,	HBsAg+,	an;	
HBeAg	+,	minima	a,vità	necro-infiammatoria	ma	fibrosi	variabile	.	

							-	infezione	occulta	(HBV	DNA	<	200	UI/ml	o	non	rilevabile,	HBsAg	-,	an;	core	+,	An;	
HBs-)		

							-pregressa	infezione	(rHBV,	risolta)	an;	HBsAg+,	con	o	senza	an;	core		
•  Quali	farmaci	somministrare?		
							-	Acitre;na:	per	la	possibile	epato-tossicità	è	prescrivibile	solo	ai	pazien;	senza	segni	

di	epatopa;a	evoluta.		
							-	Ciclosporina:	può	essere	somministrata	a	pazien;	con	infezione	occulta	e	guari;	se	

adeguatamente	monitora;.		
						-	MTX:	evitare	in	pazien;	HBV	posi;vi.		
					-		bDMARDS:	i	portatori	ina,vi	devono	essere	soHopos;	a	terapia	profila,ca	da	2/4	

se,mane	prima	dell'avvio,	fino	a	6/12	mesi	dopo	la	sospensione	del	farmaco	
biologico.	Per	i	pazien;	portatori	occul;	e	guari;	non	esiste	uno	standard	of	care.	



I	portatori	ina,vi	durante	la	terapia	con	bDMARDS	dovrebbero	essere	soHopos;	a	
monitoraggio	di	HBV	DNA	e	transaminasi	mensilmente	per	i	primi	tre	mesi,	poi	ogni	4	
mesi,	con;nuando	fino	a	6-12	mesi	dopo	sospensione.	Portatori	occul;	e	rHBV	possono	
essere	soHopos;	a	monitoraggio	trimestrale,	dosando	HBsAg	e	transaminasi	i	corso	di	
terapia	e	dopo	6/12	mesi	dal	termine.	(Sagnelli	et	al,	2014)	



	
•  Diversamente	dall'epa;te	B	la	ria,vazione	dell‘infezione	da	virus	C	è	infrequente.	

•  Acitre;na	e	ciclosporina	possono	essere	u;lizzate	mentre	il	MTX	è	controindicato.	

•  Ciclosporina:	in	aggiunta	all'effeHo	an;nfiammatorio,	potrebbe	espletare	un	effeHo	
an;virale	inibendo	al	replicazione	del	virus	e	riducendone	la	carica.	

•  Immunomodulatori	come	gli	antagonis;	del	TNF	alfa	(etanercept,	adalimumab,	
ainfliximab)	si	sono	mostra;	sicuri	ed	efficaci	nel	controllo	della	mala,a	psoriasica	in	
pazien;	HCV	posi;vi.	

•  Il	TNF	alfa	è	prodoHo	dagli	epatoci;	di	pazien;	portatori	del	virus	C	e	regola	replicazione	
virale/danno	epatocitario.	E’	stato	dimostrato	che	i	livelli	plasma;ci	di	TNF	alfa	sono	più	
al;	in	pz	HCV+	e	correlano	con	livelli	di	transaminasi,	a,vità	istologica	e	fibrosi.		

•  In	leHeratura	sono	sta;	pubblica;	mol;	reports	che	mostrano	un	miglioramento	della	
funzione	epa;ca	dopo	traHamento	con	an;	TNF	alfa	in	pazien;	HCV	+.	

HCV	e	DMARDS		
	



AnO	TNF	alfa		
Tra	gli	an;	TNF	alfa,	Etanercept,		sembra	migliorare	i	livelli	glicemici,	insulino-
sensibilità	e	i	markers	non	invasivi	di	fibrosi	in	pazien;	con	NAFLD.	
Una	lieve-moderata	e	reversibile	elevazione	delle	transaminasi	è	stata	descriHa	
sopraHuHo	in	corso	di	terapia	con	Infliximab.		
DiciasseHe	casi	di	epa;te	acuta	da	an;	TNF	alfa	(nella	maggior	parte	dei	casi	
Infliximab)	sono	sta;	descri,	in	pazien;	con	anamnesi	nega;va	per	epatopa;a.	
	
MTX	
I	pazien;	affe,	da	psoriasi,	specialmente	se	diabe;ci	ed	obesi	hanno	un	più	alto	
rischio	di	sviluppare	fibrosi	epa;ca.	
Il	Methotrexate	può		causare	incremento		delle	transaminasi	e	la	terapia	di	lunga	
durata	(dai	2	ai	10	anni)	può	favorire	l’insorgenza	di	steatosi,	fibrosi	e	cirrosi.	I	
markers	non	invasivi	di	fibrosi,	l’ecografia	addome	e	il	fibroscan	si	sono	rileva;	più	
efficaci	nel	monitoraggio	dei	pazien;	in	terapia	con	MTX,	rispeHo	al	solo	dosaggio	
della	transaminasi.		L’epatotossicità	dell’MTX	sembra	ascrivibile	ad	un	danno	direHo	
sugli	epatoci;	(inibizione	della	sintesi	di	RNA	e	DNA	)	e	alla	capacità	dell’MTX		di	
incrementare	il	numero	di	cellule	stellate	responsabili	del	processo	di	fibrosi.	

3-	Danno	epaOco	da	DMARDS	



4-	Terapia	eradicante	il	virus	C	e	Psoriasi	
•  Il	regime	terapeu;co	tradizionale	basato	sull’u;lizzo	di	IFN	si	associa	ad	un	

alto	rischio	di	effe,	avversi	con	induzione	o	peggioramento	di	molte	
condizioni	infiammatorie	cutanee	tra	cui:	psoriasi,	eczema,	eruzioni	
lichenoidi,	prurito	e	alopecia	areata	

•  Questo	non	sorprende	considerato	che	un	ruolo	fondamentale	nell’esordio	e	
nel	mantenimento	dei	processi	infiammatori	soHesi	a	questa	mala,a	
sarebbe	giocato	proprio	dall’	IFN.	L’IFN,	prodoHo	dalle	cellule	dentri;che	
plasmocitoidi,	a,verebbe	infa,	le	cellule	dendri;che	del	derma	che,	
migrando	a	livello	dei	linfonodi	locali,	innescherebbero	la	risposta	T	helper	1	
e	17	responsabile	della	cascata	infiammatoria.	

•  Pochi	daO	sono	disponibili	in	leYeratura	(ma	molte	sono	le	aspeYaOve)	
sugli	eventuali	effeR	benefici	sulla	psoriasi	nei	pazienO	HCV+	sorOO	dai	
nuovi	DAA.	



Grazie per l’attenzione! 


