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INTRODUÇÃO: A psoríase é uma doença autoimune inflamatória cutânea articular,
caracterizada  pela  proliferação  exacerbada  e  desenvolvimento  acelerado  dos
queratinócitos,  o  que  gera  lesões  em  várias  partes  do  corpo.  Atinge
aproximadamente  3%  da  população  mundial,  com  maior  incidência  nos  povos
caucasianos de países com baixa incidência solar. Sua causa não está totalmente
elucidada, mas sabe-se que é uma patologia que envolve uma interação complexa
dos queratinócitos,  com as células do sistema imune e interleucinas.  O objetivo
deste  trabalho  foi  pesquisar  sobre  a  patogênese  da  psoríase de acordo com a
resposta  autoimune  inflamatória  desencadeada  por  um  desequilíbrio  de  fatores
genéticos que a controlam. MÉTODO:  Foi realizada uma revisão de literatura na
base de dados Pubmed, Scielo e Lilacs. A pesquisa se deu a  partir dos descritores
em inglês:  “psoriasis”  e  “autoimmune response”.   A  busca inicial  totalizou 1.268
artigos, nos quais foram aplicados critérios de exclusão, como a retirada de artigos
duplicados, revisões de literatura, estudos primários, artigos que não contemplavam
o objetivo do trabalho ou que não possuíam acesso aberto para pesquisa. Foram
utilizados como critérios de inclusão artigos em inglês publicados a partir do ano de
2012, meta-análises, revisões sistemáticas e artigos que se enquadram na temática
da pesquisa.  Ao fim da análise dos artigos com base nos dados de inclusão e
exclusão, 7 artigos foram selecionados. Ainda foram utilizadas fontes secundárias
como  livros  e  manuais. RESULTADOS:  A  psoríase  é  uma  doença  com  base
hereditária  multifatorial.  Muitas  doenças  autoimunes,  incluindo  a  psoríase,  estão
relacionadas  com  alelos  particulares  do  MHC  (complexo  principal  de
histocompatibilidade),  mais  especificamente  o  alelo  HCL-Cw6 desse  gene.  A
fisiopatologia  da  psoríase  é  complexa  ocasionada  pela  interação  dinâmica  dos
queratinócitos,  com  células  do  sistema  imunológico  e  outras  células,  incluindo
células endoteliais. A proliferação aberrante e diferenciação de queratinócitos levam
à hiperplasia da epiderme e infiltração dérmica excessiva por numerosas células
imunes, incluindo células dendríticas (DCs) e linfócitos T. O aumento da densidade
capilar dérmica e produção excessiva de várias quimiocinas inflamatórias são as
características  mais  marcantes  da  psoríase.  A  interação  entre  a  infiltração  das
células  imunes  e  os  queratinócitos  observados  na  doença  é  a  chave  para  o
desenvolvimento  de  uma  resposta  inflamatória  mediada  principalmente  linfócitos
Th17  por  meio  da  interleucina  (IL)-17.  Outro  processo  importante  na  sua
patogênese é a ativação do complexo multiproteico inflamassoma, que por sua vez



está associado ao aumento da produção de IL-1β e IL-18. Esses mecanismos são
capazes de produzir lesões eritematoescamosas extensas pelo corpo, em placas,
com bordos bem delimitados, predominantes na superfície de articulações, como
joelhos e cotovelos.  Vários fatores podem desencadear a doença, como o trauma
mecânico, infecções, medicamentos e estresse emocional. Por exemplo, o trauma
mecânico pode ativar queratinócitos, que irão liberar citocinas como a IL-1 e o TNF-
α, estas ativam as células de Langerhans na derme e epiderme. Outra forma de
ativar essas células é através da ligação de antígenos de agentes infecciosos nos
receptores  tipo  Toll  nas  CDs  e  queratinócitos,  estando  ativados  vão  produzir
inúmeras quimiocinas, citocinas e fatores de crescimento. Na psoríase, as CDs da
derme em mais abundância são a do tipo mielóide (CD11c+). Esse tipo de célula
funciona como células inflamatórias e APC para as LT, além disso são grandes
produtoras  de  IL-20,  IL-23  e  TNF-α.  O  miR-146a  está  envolvido  na  resposta
imunológica  e  é  relacionado  à  suscetibilidade  de  doenças  autoimunes.
Fisiologicamente  esse  microRNA  regula  negativamente  a  inflamação  sendo
encontrado  em  níveis  aumentados  em  lesões  psoriáticas,  em  células
mononucleares do sangue periférico e em inflamações crônicas. Os inflamassomas
também participam da fisiopatologia da psoríase, pois consistem em um complexo
protéico do citosol que desempenham um papel crucial na resposta imune inata,
contribuindo  para  a  defesa  do  hospedeiro  contra  patógenos  na  indução  da
inflamação pela ativação de interleucinas, principalmente na clivagem de pró-IL18 e
pró-IL1β em suas formas ativas.
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