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RESUMEN

Se sabe que durante siglos la psoriasis ha representado un reto para los dermat6logos y que
han sido numerosas las investigaciones para tratar de descubrir la alteracién bioquimica
primaria que conduce a esta dermatosis hiperproliferativa, sin embargo esto sigue siendo
dificil de determinar, por lo que se considera hasta el presente de causa desconocida. Se
hizo esta revision para ofrecer los aspectos patogénicos mas novedosos de esta entidad a la

luz de los conocimientos actuales.

Descriptores DeCS: DERMATOPATIAS/patologia; DERMATOPATIAS/genética; FAC-

TORES DE RIESGO.

La palabra Psoriasis derivada del grie-
go, etimolégicamente significa: psor: pru-
rito, iasis: estado.! Se define como una en-
fermedad inflamatoria crénica y recidivante
de la piel, caracterizada por papulas y pla-
cas eritematoescamosas, de caracteristicas
clinicas variables.>® Puede presentarse con
gran variacion en la severidad y distribu-
cién de las lesiones, aunque por lo general
muestran cierta predileccion por determi-
nadas zonas.>*Habitualmente, las lesiones
son tan caracteristicas que es sencillo esta-
blecer el diagnéstico clinico.%7 Hay
hiperplasia epidérmica y queratopoyesis

acelerada.>*%’ Hasta el presente se consi-
dera de causa desconocida, con base genética
e inmunomediada, donde influyen factores
ambientales y psicosomaticos.>*&!!

Esta enfermedad tiene ocurrencia uni-
versal.>* Su frecuencia en la poblacion
mundial oscila entre el 0,1 y el 6 %, afecta
al 2 % de la poblacion europeay del 1 al2 %
de la norteamericana y la cubana.?% Se ha-
lla por igual en ambos sexos.*%7 Es mis
frecuente en la raza blanca que en la negra
y mongoloide, rara en los indios.!**$ El
pico de edad de comienzo es en la segunda
década de la vida, el promedio de edad de
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su presentacion es los 27 afos, '!* pero pue-
de aparecer a cualquier edad, desde el na-
cimiento hasta la vejez.>>’

Tiene un comportamiento bimodal, se-
gun: la edad de presentacion, los antece-
dentes genéticos y la evolucion clinica. Se
clasifica, segin Christopher, en tipos I y II
(forma juvenil y del adulto).5" El tipo I (ju-
venil) aparece mas temprano, antes de los
40 afios, la edad promedio de su aparicion
es los 20 afios, hay antecedentes familia-
res, relacion con HLA (definitiva con Cw6
[85 %] y posible con B13, B17), tiende a
ser mas generalizada, resistente a trata-
miento y grave.®

El tipo II (del adulto) es de aparicién
tardia, después de los 40 afios, alrededor de
los 60 afios como promedio, rara vez hay
antecedentes familiares, no hay relacién con
HLA, la evolucién clinica es benigna.®

Se considera una enfermedad
hiperplasica de la epidermis,'* con recam-
bio de 8 a 12 veces superior al de la piel
normal. !>

FACTORES QUE SE SUGIEREN
EN SU ORIGEN

FACTOR GENETICO

El factor genético es uno de ellos.**!
Este ese sustenta en la tendencia de la en-
fermedad de trasmitirse de forma heredita-
ria,'*!8 de este modo se formula una “hip6-
tesis de marco,” la cual afirma que existe
una aberracion en toda la piel de los pa-
cientes con psoriasis, que se modifica para
dar lugar a la expresion de la enfermedad
por la acci6n de factores circulantes. '

Numerosos estudios apoyan la base
genética en el origen de la psoriasis, basa-
dos en las observaciones de la incidencia
familiar, '**° concordancia del 70 % en los
gemelos homocigoéticos y del 20 % en los

dicigéticos®* y la asociacion con los HLA
de clase I: B13, B17, B37, Cw6 y de clase
I DR7,%** que respaldan la existencia de
un modelo de herencia de locis multiples
en esta enfermedad. '

Como no se ha encontrado un grupo
HLA especifico que supere el 70 % de pre-
valencia en la psoriasis, se plantea que existe
una “heterogeneidad genética” en los pro-
cesos que regulan la respuesta ante los fe-
némenos que desencadenan la enfermedad.

Con esta base, Elder'® establece una
hipétesis donde plantea que la psoriasis se
desencadena al formarse complejos de di-
ferentes moléculas HLA con distintos
antigenos, lo cual activa vias inflamatorias
comunes que conducen a la expresion
fenotipica de esta entidad.

Otra posibilidad que se plantea es que
estas moléculas de HLA tengan uno o va-
rios lugares de fijacién como un “epitope
compartido” a antigenos diferentes capa-
ces de desencadenar la psoriasis. '

Tomfohrde y otros® describieron un
locus de “vulnerabilidad a la psoriasis”, que
se localiza en el extremo distal del
cromosoma 17 g, al que se sefiala un alto
grado de probabilidad de corresponder a un
locus que contiene el gen para al menos
algunos casos de la enfermedad.?*?” El pro-
fesor italiano Giuseppe Fabrizi plantea que
en su pais se encuentra en el cromosoma 1
(comunicacion personal).

En relacién con este factor genético,
como factor indispensable para que el indi-
viduo enferme de psoriasis, lo presentan
como un modelo “oligogénico”, en el que
ademas de existir una aberracion intrinse-
ca en la piel de las personas vulnerables,
hay un defecto en su sistema inmune, sin el
cual tampoco se expresaria la enfermedad. 8

La intensa relacion existente entre la
psoriasis y determinados HLA 224230 [a
invasion de células mononucleares antes que
se produzca la hiperplasia epidérmica en
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una placa en evoluciéon®-* y la extraordina-
ria eficacia de la ciclosporina A
inmunosupresora de células T en el trata-
miento, #3%3 ponen de manifiesto claramen-
te que la psoriasis es una enfermedad de
mediacién inmunoldgica.!8-28.30.32

FACTORES INMUNOLOGICOS

Se ha sugerido que la psoriasis es una
enfermedad antigeno dependiente.? Ciertos
auto o aloantigenos atraen las células pre-
sentadoras de antigenos (APC, del inglés:
antigen presenting cell): macrofagos, célu-
las dendriticas, células de Langerhans
CDla-, asi comienza la cascada de feno-
menos inmunoldgicos, que dan lugar al cua-
dro clinico de esta enfermedad.>5!>-!8 Las
APC tienen la capacidad de reconocer las
sustancias extrafias al organismo, por que
expresan en su superficie el HLA de clase
I1.'838 Inmediatamente después comienza el
proceso de fagocitosis, se emiten seudépodos
hacia ambos lados del antigeno y se forma
una cavidad con antigenos en su interior. Al
unirse estos seuddpodos engloban a los
antigenos dentro de una vesicula fagocitica
o fagosoma. Posteriormente, los lisosomas
de los APC se unen al fagosoma, se forma
ahora la vesicula digestiva o fagolisosoma.
Los lisosomas comienzan a verter sus
enzimas proteoliticas y lipasas, destruyen
antigenos. Algunas particulas antigénicas no
destruidas son liberadas al exterior, quedan
fijadas a la membrana plasmética de la
APC, en forma de antigeno de superfi-
cie.?-¥¥* Simultdneamente a este proceso,
las APC liberan varias citosinas, como las
que se presentan en la figura 1.

El factor estimulador de colonias de
granulocitos y monocitos (GM-CSE, del in-
glés: granulocyte-monocyte colony
stimulating factor), factor estimulador de
colonias de monocitos (M-CSF, del inglés:
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monocyte colony stimulating factor), factor
estimulador de granulocitos (G-CSE, del
inglés: granulocyte colony stimulating fac-
tor), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a, del inglés: tumor necrosis factor-a), son
los que atraen los monocitos y neutrofilos a
la epidermis, contribuyendo asi a la forma-
cién de las microptistulas espongiformes de
Kogoj y los microabscesos de Munro. #8283
Ademas, libera las interleucinas (IL): IL-1,
IL-6, IL-8.

La IL-1, también conocida como fac-
tor activador de linfocitos, activa los
linfocitos T y B, aumenta la expresion de
superficie de las proteinas del HLA de clase
IT'y receptores de superficie para el interferén
gamma (IFN-y) en la APC.?-*¥ La IL-6 es-
timula la secrecién de inmunoglobulinas y
la proliferacién de los queratinocitos. 37
La IL-8, cuyas funciones son: activar a los
polimorfonucleares, quimiotaxis para los
linfocitos T, estimula en estos ultimos la
expresion de las moléculas de adhesion
intercelular de tipo integrinas: molécula 1
asociada a la funcién linfocitaria (LFA-1,
del inglés: lymphocytes function associated
molecule 1) y antigeno muy tardio 4 (VLA-
4, del inglés: very late antigen 4) y de la
proteina de membrana CD28 (CD, del in-
glés: cluster of differentiation), en la su-
perficie celular. '3 Por otra parte, la APC
expresa en su superficie la molécula 1 de
adhesion intercelular (ICAM-1, del inglés:
intercellular adhesion molecule 1)** y la
molécula coestimulante B7.%-%

Gracias a la expresion de las molécu-
las de adhesion intercelular en la superfi-
cie de las APC y del linfocito T inactivado,
estas 2 células se unen (ICAM-1 con LFA-1
y VLA-4, molécula coestimulante B7 con
CD28) y se procede a la activacién de la
ultima.>?3® El linfocito T para activarse
necesita la accién conjunta de: IL-1 y la
presentacion del antigeno mediante la fija-
cion del mismo en las bolsas de unién de



las moléculas del complejo de
histocompatibilidad mayor del organismo
(MHC, del inglés: mayor histocompatibility
complex) de clase II de la APC, o sea el
linfocito T inactivado no expresa el HLA
de clase II, no reconoce al antigeno si no
estd unido al HLA de clase II (complejo
antigeno-HLA II) de la APC.2!:38%

Los datos a favor de un papel clave de
los linfocitos T en la patogenia de la
psoriasis son inmensos. Histolégicamente,
la activacion del infiltrado de los linfocitos
T de la dermis precede a la proliferacion
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epidérmica.>*!>18 La mayoria de los auto-
res, apoyados en numerosos estudios con
anticuerpos monoclonales, plantean que el
infiltrado inflamatorio en la piel esta pre-
dominantemente constituido por linfocitos
T auxiliadores CD4 (cooperadores o
auxiliadores) y escasos CD8 (supresores
o citotéxicos) no activados, durante los
estadios iniciales y en placas activas de
la enfermedad, durante la resolucion de
la placa, predominan activados los
linfocitos CD8. El indice CD4/CD8 es
ma4s alto en la piel que en la sangre du-
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FIG. 1. Monoquinas liberadas por la célula presentadora de antigeno.
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rante la fase activa de la enfermedad, lo
cual indica un reclutamiento selectivo de
las células CD4 en la piel del paciente
psoriatico.>7:15:30

Al linfocito T CD4 activado por la APC
y la IL-1 se le denomina auxiliador o
ayudador 1 (th-1, del inglés: helper 1), ex-
presa en su superficie receptores para la
IL-2, libera: IL-2, IFN-y y factor de
necrosis tumoral beta (TNF-3, del inglés:
tumor necrosis factor-3). Estas citosinas son
consideradas de tipo 1 (fig. 2).2132.38

Al unirse la IL-2 (factor de crecimien-
to de linfocitos T) a su receptor, induce:
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FIG. 2. Linfoquinas liberadas por el linfocito T auxiliador.
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divisién, proliferaciéon y maduracion de los
linfocitos T, lo cual origina los linfocitos
T CD4 (th-2) y CD8.152-3¥ Ademas esti-
mula la proliferacién de los queratinocitos
y el aumento del desarrollo de los
linfocitos B.3®

EIl IFN-y induce la expresién por par-
te de los queratinocitos de la ICAM-1 y
de MHC-1 de clase II, que facilita su
adherencia a las células T y permite la
presentacién de antigenos, respectiva-
mente, es un potente activador de los
macréfagos.?*® El1 TNF-B atrae poli-
morfonucleares al sitio de la lesion.?-%
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El linfocito CD4 (th-2) libera citosinas
de tipo II: IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8,
IL_ 10 .2, 15,21,28,38

La IL-3 es el factor estimulador de
colonias multiples, de: macréfagos,
neutrofilos, células cebadas, megacariocitos
y célula madre mieloide.?* Ademas, esti-
mula el desarrollo de los linfocitos B y T.238

La IL-4 estimula la produccion del fac-
tor estimulador de colonias de granulocitos
y de macréfagos, estimula en el timo la
expresion de las moléculas CD4 y CD8 en
los linfocitos T en proceso de maduracion.
Ademas, incrementa la proliferacion y ex-
presion en los linfocitos B, el HLA clase-
II. También facilita el crecimiento de los
mastocitos.>

La IL-5 facilita la diferenciacion de
los linfocitos B a células plasmaticas e
incrementa la produccién de anticuerpos del
tipo IgM e IgA .23

La IL-10 es también denominada fac-
tor inhibidor de la sintesis de citosinas. Es
capaz de frenar la produccién del IFN-y
por el linfocito T CD4 (th-1).%*

La interaccion entre estas citosinas con
actividades de regulacion positiva o negati-
va sobre las vias bioquimicas hacen que la
actividad biol6gica pueda amplificarse o re-
ducirse intensamente. El resultado de ello es
una compleja red de bucles de retroaccién
positivo y negativo, lo cual constituye una
explicacion posible del curso clinico fluctuan-
te de la psoriasis.?+4

Algunas de estas citosinas, por ejem-
plo las IL-2, IL-6, IL-8, pueden estimular
la activacién y proliferaciéon de los
queratinocitos.?2:%

Los queratinocitos desempefian una fun-
ciéon fundamental en la génesis de la
psoriasis, ya sea iniciando o contribuyendo
al mantenimiento de este proceso. Ellos se
activan gracias a la accién de las citosinas
liberadas por los linfocitos T en la piel.?#
Su papel como APC esta en controversia.

Los que la apoyan se basan en la presencia
de la expresiéon de MHC clase II por parte
de los queratinocitos en la epidermis
psoridtica, hecho poco comin. 2+

Una vez activados los queratinocitos,
incluso por estimulos inespecificos,* li-
beran una red de citosinas, las cuales son:
IL-1,1L-3, IL-6, IL-8, TNF-a , GM-CSE fac-
tor de crecimiento epidérmico (EGF, del in-
glés: epidermal growth factor) y factor de
crecimiento transformante alfa (TGF-a, del
inglés: transforming growth factor-o) -3¢

Las IL-6 e IL-8 potencian la accién del
TGF-a.>" Todas estas citosinas, mas el
EGF y la IL-2 inducen el aumento del rit-
mo de proliferacion celular hasta 12 veces
y de las fracciones de cultivo de 60 a 100 %
asociado a la disminucién del tiempo del
ciclo celular de 311 a 36 h.>32

Otros autores plantean que en las pla-
cas de psoriasis activa, existe predominio
de los linfocitos T CDS8 intraepidérmicos,
los cuales son activados por linfocitos T CD4
intradérmicos," a través de la IL-2 y la pre-
sentacion del complejo antigeno-HLA I por
queratinocitos y/u otras lineas celulares. Las
CD8 expresan proteinas de granulos
citotéxicos GMP-17,% sin embargo, esto
para la mayoria de los autores ocurre en la
fase regresiva de la enfermedad, donde los
CDS8 liberan toxinas que destruyen al
antigeno y a la célula diana (muerte
citotdxica), con lo cual termina el estimulo
inmunolégico. 34238

La aparicion de un infiltrado inflama-
torio dérmico y epidérmico, como se ob-
serva en las lesiones psoridticas activas,
requieren un reclutamiento de los leucocitos
de los vasos periféricos.?-® Normalmente
existe flujo axial de la sangre (elementos
formes hacia el centro y el plasma hacia la
periferia). Gracias a las interaciones alta-
mente especificas entre los leucocitos y las
células endoteliales ocurren los procesos de
marginacion, diapedesis y quimiotaxis,*+3
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que son reguladas con la expresion de las
moléculas de adherencia celular. En la
psoriasis participan 3 grupos: Selectinas (Py
E); la familia de los supergenes de las
inmunoglobulinas, que incluye ICAM-1,
ICAM-2 y la molécula 1 de adherencia de
células vasculares (VCAM-1, del inglés:
vasculars cell adhesion molecule 1); las
integrinas, que incluyen la LFA-1 y VLA-4.%3%

La expresion de la selectina P en el
endotelio es estimulada por la presencia de
trombina, histamina, factores del comple-
mento, neuropéptido P. Recluta leucocitos
durante escasos segundos,?*® pero su acti-
vidad es continuada por la selectina E, cuya
inducion para su expresion en el endotelio
vascular estd regulada por la IL-1, TNF-a
y el lipopolisacarido bacteriano. Actia li-
gando neutréfilos, eosinéfilos y linfocitos,
al unirse a su antigeno de superficie
leucocitario Sialil Lewis X.243

La VCAM-1 se expresa en el endotelio
vascular, su induccién es regulada por la
IL-1, el TNF-ay el IFN-y. La ICAM-1 se
expresa en el endotelio vascular, los
queratinocitos y APC. Es regulada positi-
vamente por la accién de la IL-1, TNF-a y
el IFN-y. LA ICAM-2 se expresa de igual
manera en el endotelio de pacientes con
psoriasis o sin ellas. Estas 3 moléculas
se fijan a sus respectivos ligandos en
los linfocitos T, las integrinas: LFA-1,
VLA_4 15,21,29,38,43

Existe ademds aumento de la prolife-
racion de las células endoteliales en los
capilares venosos de la dermis papilar, los
cuales se encuentran: dilatados, tortuosos,
con aumento de la permeabilidad. Esto se
debe a la accién simultidnea de 3 moléculas
angiogénicas: factor de crecimiento
fibroblastico (FGF, del inglés: fibroblast
growth factor), factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF, del inglés:
vascular endothelial growth factor) y el
TGF-a.%

128

Otros estudios realizados que apoyan
el factor inmunolégico son los que han en-
contrado alteraciones en la inmunidad hu-
moral, incluyendo aumento en los niveles
séricos de IgA, IgE, IgG, factores anti IgG,
inmunocomplejos circulantes. Anticuerpos de
tipo IgG, contra el estrato corneo se detectan
en el suero humano normal, pero sin fijarse a
la piel, sin embargo es capaz de unirse tanto
in vivo comoin vitrocon la escama psoriatica.
Por lo tanto, se deduce que los determinantes
antigénicos del estrato cérneo normalmente
estan escondidos y que las psoriasis se vuel-
ven disponibles, se unen a los anticuerpos,
activan el complemento y originan factores
quimiotacticos, responsables de la migra-
cién leucocitaria epidérmica.*

Los linfocitos B se activan por 4 vias: ®

1. Reconocimiento directo del antigeno sin
necesidad de la APC.

2. Contacto directo con el linfocito T, esto
se conoce como activacion de la célula B
espectadora.

3. Accién de citoquinas liberadas por
linfocitos T auxiliadores.

4. Presentacion del antigeno por el linfoci-
to T CD4 (th 1).

Como muchas otras entidades de base
inmunogenética, solo una pequea parte de
los individuos “marcados” llegan a padecer
la enfermedad, es necesaria la presencia de
otras condiciones para su desarrollo “facto-
res desencadenantes” o de “riesgo”. 4

FACTORES INFECCIOSOS

El factor desencadenante mas conoci-
do es el infeccioso. La asociacion entre una
infeccion por estreptococos betahemoliticos
del grupo A es significativa en individuos
que presentan un primer brote de psoriasis
guttata, 134647



Las toxinas de estas bacterias son ca-
paces de estimular al linfocito T y unirse a
su receptor (TCR, del inglés: T cells re-
ceptor), fraccién V[3, sin relacién con las
regiones D y J o con la cadena alfa del
TCR, actian como superantigenos, sin
necesidad de ser procesados por las
APC %1384 ¢ interactdan con el HLA de
ésta fuera de la hendidura fijadora del
antigeno,* puesto que los superantigenos
reconocen el segmento V[3, pero no los otros
componentes del dimero TCR alfa/beta. Un
superantigeno tiene la propiedad de activar
del 1 al 10 % de las células T periféricas.
Esto constituye un orden de magnitud ma-
yor ain que en el antigeno convencional mas
potente (fig. 3).%8
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Otros gérmenes que pudiesen actuar
como factores desencadenantes de un brote
son: HIV,® Staphylococcus aureus,’
candidiasis.'>*

FACTORES PSICOLOGICOS

El estrés emocional exacerba la enfer-
medad.?*° Farber y otros'* plantean la
hipétesis de que como consecuencia de
traumatismos fisicos o emocionales se libe-
ra extraneuralmente, en la piel un
neuropéptido sensitivo (sustancia P). Esta sus-
tancia actia sobre los mastocitos, neutréfilos,
linfocitos y macréfagos. Al fijarse a los
mastocitos induce a su degranulacion, con la
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FIG. 3. Modelo de interacciones entre receptor de células T, complejo de histocompatibilidad mayor de clase Il y un superantigeno.
Tomado de: Stites DR, Terr Al, Parslow TG. Inmunologia basica y clinica. 8 ed. México: Editorial El Manual Moderno, 1997:55-60; modificado

por Alfonso Trujillo Israel.
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liberacién de mediadores inflamatorios. In-
duce la expresion de la selectina P y E, la
proliferacién de linfocitos T, la produccién
de IL-1, GM-CSF y sintesis de ADN por los
queratinocitos (fig. 4).

FACTORES FiSICOS

En los pacientes psoriaticos, en los si-
tios de trauma, se reproducen las lesiones

especificas de la enfermedad (fenémeno
isomorfico de Koebner).235 Las hipétesis
que tratan de explicar este fendmeno plan-
tean que al ocurrir el dafio cutineo se libe-
ran 2 citosinas: factor de crecimiento de
origen plaquetario (FDGF; del inglés:
platelet-derived growth factor) y TGF-a por
los queratinocitos (fig. 5).

El PDGF induce la produccion de IL-6
y de la proteina 1 quimioatrayente
monocitaria (MCP-1, del inglés: monocyte
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FIG. 4. Hipdtesis acerca de la relacion entre el estrés y la exacerbacidn de la psoriasis.
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FIG. 5. Hipdtesis acerca del origen del fendmeno isomdrfico de Koebner en la psoriasis.

chemotactic factor 1), la cual estimula la la cual aumenta el diacilglicerol, que causa
quimiotaxis de monocitos y formacién de la entrada de calcio a la célula y activa la
macroéfagos. La IL-6 estimula la prolifera- proteinquinasa, cuya funcion es la de estimu-
cion de los queratinocitos. Por su parte, el lar la produccién de los queratinocitos y pro-
TGF-a induce activacion de la fosfolipasa C, duccién de citosinas por los mismos. ' 18231
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FACTORES BIOQUiMICOS

Se ha demostrado la presencia de ni-
veles elevados de 4cido araquidénico y al-
gunos de sus metabdlitos por la via de la
lipoxigenasa: leucotrieno B4 (LT B4),
12-hidroxieicosatetranoico (12-HETE) y
por la via de la ciclooxigenasa: prosta-
glandinas E2, F2-a (PG E2, PG F2-0) en las
placas de psoriasis. Los eicosanoides y el
LT B4 inducen la proliferaciéon de los
queratinocitos y ejercen fuertes quimiotaxis
sobre los leucocitos polimorfonucleares, la
cual induce sobre la piel normal formacion
de microabscesos, similares a los de Munro.*

Numerosos estudios sugieren la posi-
bilidad de la existencia de un sistema de
AMPc defectuoso, asociado a niveles ele-
vados de GMPc. El AMPc intracelular
inhibe la degranulacion de los mastocitos y
por tanto, la liberacién por estos de varios
mediadores inflamatorios como: histamina,
bradiquinina, prostaglandinas, leucotrieno

SUMMARY

B4 y factor activador de plaquetas. Varios
farmacos pueden exacerbar o atenuar la
psoriasis al actuar sobre los niveles de
AMPc mediante la inhibicién o activaciéon
de las enzimas que promueven su origen o
su degradaci6n. 2!

El factor de activacion plaquetaria
(PAF, del inglés: platelet activating factor)
también se encuentra elevado, es un media-
dor orgénico lipidico, que se libera por las
células cebadas, plaquetas activadas y otros
tipos de células activadas. Recibi6 su nom-
bre originalmente por su propiedad de acti-
var plaquetas, pero desde entonces se ha
encontrado que tiene otros muchos efectos
inflamatorios que incluyen la propiedad de
originar activacién y degranulaciéon de
neutréfilos y eosindfilos. -3

Otros factores de riesgo o desen-
cadenantes de la exacerbacion de la psoriasis
son: ciertos habitos toxicos,’>** factores
endocrinos,>*” metabdlicos,>*’ climatold-
gicos!*y determinados fairmacos.*!3

Psoriasis has been a challenge for dermatologists for centuries and numerous investigations have been made to try
to discover the primary biochemical alteration that produces this hyperproliferative dermatosis. However, it is
still difficult to determine and that’s why its cause is unknown nowadays. This review was made to show the newest
pathogenic aspects of this entity to the light of the present knowledge.

Subject headings: SKIN DISEASES/pathology; SKIN DISEASES/genetics; RISK FACTORS.
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