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Abstract — Psoriasis is a chronic inflammatory disease that
despite its pathogenesis poorly understood, shows universal.
It is described for centuries and the appearance of new
cases has increased remarkably. It has long been classified
as Hansen and the affected patients were isolated and
treated with prejudice and marginalization by large part of
society, fact modified when the disease began to be
approached by their true characteristics and viewed as a
disorder immune based on detections immuno-
histopathological antibodies and complements deposited on
the cornea plate psoriatic skin. Currently, the literature
describes some biochemical and immune disorders as a
basis for developing and disease causes, despite advances in
scientific research of the disease, there is a need for more
complete information about the main clinical manifestations
of psoriasis, as well as the differential diagnoses , treatment
options and prognosis.

Index Terms — Psoriasis; Inflammation; Immune; Skin;
Diagnoses.
INTRODUCAO
A psoriase é uma doenca inflamatdria cronica da pele e
das  articulagbes com  predisposi¢io  multigénica,
diferenciada por modificagdes do crescimento e
diferenciacdo celular dérmica, alteragdes bioquimicas,

imunologicas e vasculares, bem como a relagdo ainda ndo
compreendida com o estado emocional [1]. Apesar de ter sua
patogenia pouco conhecida, é a doenca mediada por células
T mais frequente do ser humano e uma das enfermidades
autoimunes mais comuns [2].

Antigamente era muito confundida com a hanseniase
antes de ser avaliada de maneira mais especifica, o que
causava grande desconforto fisico e psiquico aos doentes e
implicava numa série de restri¢des adaptativas pela reagdo
de rejei¢@o da sociedade [3].

Ainda que investigacdes a respeito do desenvolvimento
patolégico da doenca continuem em execugdo, existe uma
lacuna quanto as informagdes sobre sua diferenciagdo de
outras dermatites, manifestagdes clinicas e opg¢des
terapéuticas acessiveis. Assim, desenvolveu-se o seguinte
estudo no intuito de englobar grande parte do conhecimento

ja adquirido a respeito da psoriase, tentando desvendar
alguns mecanismos do organismo do portador da doenga.

HISTORICO DA PSORIASE

O termo psoriase vem do grego psoriasis, que significa
erup¢do sarnenta. Acredita-se que um dos primeiros relatos
da psoriase foi realizado por Hipocrates (460-375 a.C.), que
descreveu lesdes com caracteristicas semelhantes a psoriase,
e as classificou como “erup¢@o escamosa”, denominando-as
de lopoi, (do grego lepo- descamar) [4].

A psoriase até aproximadamente o final do século
XVIII era classificada como hanseniase e os doentes
acometidos eram submetidos ao isolamento, preconceito e
marginaliza¢do em meio a sociedade [5].

Na década de 70, detectaram a participagdo das células
sanguineas por meio do desenvolvimento da imunologia
celular. As descobertas mais recentes que levaram ao
conceito atual da psoriase sdo baseadas nas investigagdes
realizadas em 1982, que demonstraram a presenca e
importancia das células T e suas fungdes nas lesdes de
psoriasicas. Deste modo, a doenga passou a ser definida
como uma “confusdo” imune fundamentada em detec¢des
imuno-histopatoloégicas de anticorpos e complementos
depositados na placa cornea da pele psoriética [6].

Ainda que existam diversos estudos que buscam
respostas a respeito da patogénese da psoriase, sua causa
ainda permanece incerta. Contudo, as células que auxiliam
na diferenciagdo do proprio e ndo-proprio, denominadas
linfocitos T (LT), estdo em evidéncia em todas as fases da
doenga, pois mantém a resposta inflamatdria ativa e o
resultado as terapias que tem como alvo as células T indicam
que essas estdo relacionadas a patogénese da doenga [6].

Entre os aspectos de sua multipatogenia ndo
estabelecida ao certo vém sendo confirmado através de
pesquisas recentes a correlagdo entre o sistema imune e o
sistema nervoso central, apesar de ndo esclarecerem ainda
em qual fase da doenga essa correlagdo acontece. Assim,
tem-se como Unica prova o confronto das interagdes entre os
processos psicoldgicos, sistema nervoso central e pele [7].
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PELE

A pele é composta por trés camadas, epiderme, derme e
hipoderme. A epiderme ¢ essencialmente composta por
queratinécitos (células que compdem a camada protetora da
pele, a cornea), melandcitos (responsaveis pela
pigmentacado), e as células de Langherans, que sdo de grande
importadncia na protecdo imunitdria e nas extremidades
nervosas que estdo diretamente ligadas ao sistema nervoso
central e controlam a maioria das fung¢des da pele [3].

A renovagdo da pele, do nascimento a morte celular,
ocorre de forma continua, lenta e invisivel, a cada 28 ou 30
dias. Ela se renova com a formagdo de novas células na sua
camada inferior e com o amadurecimento migram para a
camada superior da pele ao longo de 30 dias soltando de
maneira desapercebida [7].

Na pele psoridsica, esse processo se acelera e as células
alteradas podem atingir a camada mais superficial em um
periodo de 3 a 5 dias. Essas células se acumulam compondo
placas esbranquigadas com eritrodermia (causada pelo
aumento da irrigagdo sanguinea) dando origem as lesdes
tipicas da doenga [8].

Sabe-se que a diferenciagdo errdnea das células
epidérmicas  associadas &  hiperproliferacio  dos
queratinécitos ocorre devido ao aumento da quantidade de
fator de crescimento epidérmico (EGF), de fator de
crescimento e transformac¢do alfa (TGF-alfa) e da
participagdo de citocinas pro- inflamatérias (IL-1, IL- 6,
IFN-gama), que atuariam como estimulantes a mitose e
morte para essas células [9].

Outro mecanismo implicado seria a falha na resposta
dos queratindcitos presentes nas lesdes de psoriase as
citoquinas inibitorias (IFNy, TNFa, TGFB) produzidas por
linfécitos CDS [1].

Mesmo com essas informagdes ndo se sabe ao certo se
realmente esses mecanismos citados sdo causadores da
psoriase, ndo ha comprovacdo exata da causa desta
multiplicagdo celular. Sabe-se somente que a resposta
imunolégica anormal ¢ responsavel pelo dano tecidual,
resultado da disfungdo dos queratinécitos. Portanto, a
hipotese mais aceita para causa da psoriase é que seja uma
doenca ativada pelo sistema imune inato, que ¢ responsavel
por receber sinais para sanar qualquer dano na pele, seja ele
por infecgdo, radiagdo ou trauma [10]. A figura 2 apresenta
os aspectos histologicos da psoriase.

ASPECTOS IMUNOLOGICOS

A transmissdo de sinais para o sistema imune pode
ocorrer através de varias formas como danos na pele,
traumas, radiagdo e algumas vezes o quadro é influenciado
por mudangas climaticas, formulas medicamentosas, uso de
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alcool, fumo, obesidade ou até mesmo alteragdes da propria
pele na constitui¢ao dos queratindcitos [11].

A partir desses sinais que ocorrem as alteragdes
desencadeadoras do processo inflamatorio, onde o
desenvolvimento epidérmico acontece como resultado do
estimulo dos queratindcitos por citocinas secretadas por
linfocitos T ativados [12]. Os queratindcitos podem também
conduzir perturbagdes nas interagcdes queratindcitos-
linfocitos T, que produzem uma reagdo inflamatoria com alta
demanda de células T ativadas [13].

Para compreensao do processo inflamatorio ¢ necessario
uma analise dos meios utilizados pelo sistema imunologico
para chegar até a inflamacdo. Primeiramente acontecem
interagdes entre o sistema imunoldgico inato (queratindcitos,
células dendriticas- CD, macrofagos, neutréfilos, mastocitos,
células endoteliais), que € responsavel pela primeira linha de
defesa do organismo contra infecg¢des, sendo capaz também
de apresentar um conjunto de mecanismos de resisténcia a
doenga para qualquer tipo de patdgeno e o sistema imune
adquirido, representado pelos linfocito T [2].

Quando as células do sistema imune inato sdo
ativadas produzem fatores de crescimento, quimiocinas e
citocinas, as quais atuam sobre as células do sistema imune
adquirido. Esse mesmo mecanismo pode ocorrer de forma
contraria [14].

A participagdo dos linfécitos T (LT) se desenvolve em
trés episodios, ativagdo, migragdo das células para a pele e a
acdo das citocinas liberadas na derme e epiderme.
Inicialmente o LT precisa de uma interagdo com a célula
apresentadora de antigeno (APC), pois o sinal estimulatorio
principal consiste na ligacdo do antigeno a molécula do
complexo de histocompatibilidade maior (MHC), classe I ou
1[12].

Ap6s serem ativadas, as células T expressam moléculas
em sua superficie e se tornam células T efetoras ou efetoras
de memoria. As células T efetoras possuem o papel de ativar
ou levar a célula alvo a morte e as células T de memoria
detém uma nova invasao de um antigeno recorrente [15].

Assim, as células T efetoras migram para o local
estimulado pelo agente desencadeante da agdo, exercem suas
fungdes e morrem. No caso das células efetoras de memoria,
elas circulam produzindo citocinas efetoras pro-
inflamatorias entre a pele e a circulagdo [9].

Para a concretizacdo da ativagdo linfocitaria deve ser
constituida uma “sinapse imune” entre proteinas da
membrana da célula apresentadora de antigeno (APC) e do
linfécito T. Ao serem ativados, os LT do portador da
psoriase sdo diferenciados preferencialmente em LTCD4+
tipo 1 (LThl; produtores de INF-y, TNF-o e IL-2) e
LTCD8+ tipo 1 (LTcl; produtores de TNF-o, INF-y,
perforinas e granzima B), na psoriase esse processo de
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diferenciacdo e criagdo das células T pode ser denominado
de “fase de sensibiliza¢do” [16].

As citocinas possuem sua classificacdo devido a sua
capacidade de estimulo principalmente no caso da
imunidade mediada por células. As células Thl7,
consideradas como uma nova linhagem de células T, sdo
ativadas pelas células CD4, que ainda ndo sofreram
quaisquer ativagdo de antigeno e estdo circulando entre a
corrente sanguinea ¢ o linfonodo apenas por estimulo de
citocinas como: TGF-f, IL-6, IL-21 e IL-23 [6].

Os linfocitos T CD4+ e CD8+, que sdo os grandes
participantes do processo imunoldgico da psoriase, sdo
capazes de produzir citocinas na linhagem Thl e Th2.
Quando ha estimulagdo por IL-12, ocorre a produgao do tipo
Thl e a supressio da linhagem Th2 e Thl7, e se a
estimulacdo for por IL-4 hd inducdo na diferenciagdo na
linha Th2 [15].

Ha indica¢des de que certas patologias inflamatérias de
pele, como a psoriase, recebem influéncia do estresse
oxidativo [17]. Na pele saudavel os queratindcitos sdo os
primeiros alvos de agentes pro-oxidantes e simultaneamente
exprimem heme oxigenasse (HO) (enzima que tem um
importante papel fisiolégico, regulando os niveis de
hemeproteinas ¢ protegendo as células da agressdo
oxidativa). A derme psoridsica possui grande expressdo de
HO, porém com papel indefinido, existe apenas a hipdtese
do desequilibrio no sistema oxidante-antioxidativo [14].

De forma mais simplificada, as sinapses que ativam o
sistema imunol6gico atuam na ativagdo dos queratindcitos, a
partir de um trauma mecénico, libera citocinas (TNF-o) e
proteinas de choque térmico. As citocinas TNF-a ativam as
células dendriticas, na derme e na epiderme, que depois de
ativadas produzem IL-12 e IL-23. As interleucinas 12
favorecem a proliferagdo dos LThl e a IL 23 beneficiam o
desenvolvimento do LTh 17. Essa proliferacdo pode ser
atribuida as diminui¢des de LT reguladores; que sdo
responsaveis pela supressdo da ativagdo desses linfocitos
[15]. As células dendriticas dérmicas funcionam também
como células apresentadoras de antigenos para os linfocitos
T e como células inflamatérias grandes produtoras de IL-20
(sintetase indutora da producdo de o6xido nitrico), assim
como IL-23 e TNF- a [16].

A IL-20 induz a proliferag¢do dos queratindcitos; a IL-23
favorece Th17 e a produgdo de IL-22 e IL-6 que também
estimulam a prolifera¢do dos queratinécitos. Além da IL-17
que estimula os queratindcitos a produzirem defensinas
(proteinas que impedem a infecg@o das lesdes) [7].

O desenvolvimento dos LThl, motivado pela acdo da
IL-12, leva a produgdo de TNF- a e INF-y. O INF-y também
estimula a producdo de IL-12, IL-8, IP-10, IL-23, defensinas
e sintetase indutora da producdo de oxido nitrico pelos
queratinécitos e células dendriticas (Figura 1) [11].
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Interferons, TNFs e interleucinas (IL-20), sdo ativadores de
fatores de transcrigdo, os quais na psoriase controlam
diversos grupos de genes que codificam varios grupos
mediadores inflamatorios [3].

SINAPSES DA RESPOSTA IMUNOLOGICA
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FIGURA 1

PRINCIPAIS PROTEINAS PRODUZIDAS PELAS CELULAS DENDRITICAS (CD) E
CELULAS DENDRITICAS MIELOIDES DO TIPO INFLAMATORIO (CDI),
LINFOCITOS T AUXILIARES TIPO 1 (TH1), LINFOCITOS T AUXILIARES TIPO 17
(TH17) E QUERATINOCITOS (Q) NA PSORIASE. FC: FATORES DE
CRESCIMENTO; INOS: SINTETASE INDUTORA DA PRODUCAO DE OXIDO
NITRICO [11].
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