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Summary

Psoriasis vulgaris is one of the most common forms of
psoriasis. This is a chronic, autoimmune, immunologically
mediated skin condition. Genetic and environmental factors
are involved in the pathogenesis of the disease, and recent
studies demonstrate that histone mutations play an impor-
tant role in the occurrence of inflammation, T cell differen-
tiation and keratinocyte proliferation, thus reaching the con-
clusion that understanding the molecular mechanism could
lead to the development of new therapeutic targets [1].

From a clinical point of view, the lesion is described as
a well-defined erythematous plaque, covered by whitish-
pearl scales that detach easily [2]. We will present the case
of a 47-year-old patient who, from a histopathological point
of view, presents all the characteristic changes for psoriasis
vulgaris.

Key words: psoriasis vulgaris, environmental factors,
genetic factors.

Rezumat

Psoriazisul vulgar reprezintã una dintre cele mai
întâlnite forme de psoriazis. Aceasta este o afecþiune cro-
nicã, autoimunã a pielii, mediatã imunologic. În pato-
geneza bolii sunt implicaþi factori genetici ºi de mediu, iar
studii recente demonstreazã faptul cã mutaþiile de la nivelul
histonelor joacã un rol important în apariþia inflamaþiei,
diferenþierea celulelor T ºi în proliferarea keratinocitelor,
astfel se ajunge la concluzia cã înþelegerea mecanismului
molecular ar putea duce la dezvoltarea unor noi þinte
terapeutice [1]. Din punct de vedere clinic leziunea este
descrisã ca fiind o placã eritematoasã bine delimitatã,
acoperitã de scuame albicioase-sidefii ce se desprind uºor
[2]. Vom prezenta cazul unei paciente în vârstã de 47 de ani
care din punct de vedere histopatologic prezintã toate modi-
ficãrile caracteristice pentru psoriazisul vulgar.

Cuvinte cheie: psoriazis vulgar, factori de mediu, fac-
tori genetici.
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Introducere

Pânã în 1841, când von Hebra a identificat
psoriazisul ca o entitate separatã, aceastã afec-
þiune a fost consideratã o variantã de leprã [3].

Psoriazisul este o afecþiune inflamatorie
cronicã sistemicã, mediatã imunologic, care poate
apãrea la orice vârstã. Leziunea este localizatã
mai frecvent în zonele de extensie precum cot,
genunchi, regiune lomboscaratã, ºanþ interfesier,
scalp. În mod normal celulele epidermului au un
turnover de 28 zile, însã la pacienþii cu psoriazis
turnover-ul este de 3-4 zile. Din punct de vedere
histopatologic se identificã: paracheratozã, acu-
mulãri de neutrofile în stratul cornos (abcesele
Munro), agregate de neutrofile în stratul spinos
(pustule Kogoj), arii de hipo- ºi hipergranulozã,
hiperplazia retiformã a epidermului, la nivelul
dermului papilar apar capilare dilatate ºi infiltrat
inflamator perivascular predominant limfocitar
[4].

În apariþia psoriazisului sunt implicaþi factori
genetici ºi de mediu, iar interacþiunea dintre
aceºti factori poartã denumirea de factori epi-
genetici.

Mecanismul patologic este complex, dar în
primul rând acesta presupune interacþiunea
dintre sistemul imunitar înnãscut ºi cel dobândit.
Principalele citokine care mediazã interacþiunea
dintre limfocitele T, celulele dendritice, macro-
fage ºi keratinocite sunt TNF-α (factor de ne-
crozã tumoralã-α), IL-17 (interleukina-17) ºi IL-
23(interleukina-23). Genele care codificã aceste
proteine pro-inflamatorii sunt mai active în rândul
persoanelor cu psoriazis.

De asemenea mutaþii la nivelul genelor care
codificã proteinele din complexul major de
histocompatibilitate (MHC), în special HLA-C, se
asociazã cu un risc crescut de psoriazis.

Totodatã, mutaþiile de la nivelul genelor care
regleazã procesul de keratinizare sunt implicate
în dezvoltarea leziunilor psoriazice. Cele mai
importante gene descrise sunt: KRT (Keratine),
keratina este o proteinã structuralã cu rol de
barierã protectoare a pielii; TGM1 (Transgluta-
minaza1), aceastã genã este utilã pentru formarea
stratului cornos; FLG (Filaggrin) are rol în
formarea stratului lipidic protector al pielii; KLF4

Introduction

Until 1841, when von Hebra identified
psoriasis as a separate entity, this condition was
considered a variant of leprosy [3].

Psoriasis is a systemic, immune-mediated,
chronic inflammatory condition that can occur at
any age. The lesion is more frequently located in
the extension areas such as the elbow, knee,
lumbar region, interfacial groove, scalp. Normally,
epidermal cells have a turnover of 28 days, but in
patients with psoriasis the turnover is 3-4 days.

From the histopathological point of view, the
following can be identified: parakeratosis, accu-
mulations of neutrophils in the stratum corneum
(Munro abscesses), aggregates of neutrophils in
the spinous layer (Kogoj pustules), areas of hypo-
and hypergranulosis, retiform hyperplasia of the
epidermis, dilated capillaries and predominantly
lymphocytic perivascular inflammatory infiltrate
appear in the papillary dermis [4].

Genetic and environmental factors are
involved in the occurrence of psoriasis, and the
interaction between these factors is called epi-
genetic factors.

The pathological mechanism is complex, but
primarily it involves the interaction between the
innate and the acquired immune system. The
main cytokines that mediate the interaction
between T lymphocytes, dendritic cells, macro-
phages and keratinocytes are TNF-α (tumor
necrosis factor-α), IL-17 (interleukin-17) and IL-
23 (interleukin-23). The genes that code for these
pro-inflammatory proteins are more active in
people with psoriasis.

Also, mutations in the genes that encode the
proteins of the major histocompatibility complex
(MHC), especially HLA-C, are associated with an
increased risk of psoriasis.

At the same time, mutations in the genes that
regulate the keratinization process are involved
in the development of psoriatic lesions. The most
important genes described are: KRT (Keratin),
keratin is a structural protein with a protective
skin barrier role; TGM1 (Transglutaminase1), this
gene is useful for the formation of the stratum
corneum; FLG (Filaggrin) has a role in the
formation of the protective lipid layer of the skin;
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(Kruppel-like factor 4) aceastã genã este implicatã
în diferenþierea celularã.

Studii recente au demonstrat faptul cã
fosforilarea ºi acetilarea histonelor au un rol în
patogeneza psoriazisului. Histonele reprezintã
proteine structurale importante ale cromatinei,
ele au fost pentru prima oarã descrise de cãtre
cercetãtorul american Alfred Thomas Mahan în
anul 1884. În funcþie de conþinutul în argininã sau
lizinã se cunosc cinci tipuri de histone: H1, H2A,
H2B, H3 ºi H4. Greutatea lor molecularã variazã
între 11 ºi 23 kD. Asocierea dintre histone ºi ADN
oferã forma condensatã a cromatinei. O grupare
de opt proteine histonice împreunã cu un seg-
ment de ADN alcãtuiesc unitatea fundamentalã
structuralã a cromozomului ºi anume nucleo-
zomul [5].

Raport de caz

Prezentãm cazul unei paciente în vârstã de 47
de ani care este internatã pe secþia de Dermato-
logie din cadrul Spitalului Clinic Judeþean de
Urgenta din Brãila, în anul 2025. La examenul
clinic pacienta prezintã multiple leziuni erite-
matoase acoperite de scuame albicioase-sidefii
(Fig.1) ce se desprind uºor localizate la nivelul
trunchiului ºi la nivelul membrelor superioare ºi
inferioare. Se decide efectuarea unei biopsii
punch. În urma examinãrii macroscopice este
descris un fragment de tegument de 0,7 cm, ulte-
rior acesta este prelucrat conform protocolului.

La examenul microscopic (Fig.2) de la nivelul
epidermului pânã la nivelul dermului sunt
descrise urmãtoarele modificãri: hiperkeratozã
cu parakeratozã, agregate de neutrofile la nivelul
stratului cornos (microabcesele Munro), acu-
mulãri de neutrofile în stratul spinos (pustule
Kogoj), hipogranulozã focalã, hiperplazia reti-
formã a epidermului, vase de sânge ectaziate la
nivelul dermului papilar ºi infiltrat inflamator
cronic perivascular. Caracteristicile histopato-
logice sunt compatibile cu psoriazisul vulgar.
Pacienta a fost informatã cu privire la rezultatele
histopatologice, în prezent se afla sub terapie cu
metotrexat. Aceasta a semnat consimþãmântul
informat privind publicarea datelor.

KLF4 (Kruppel-like factor 4) this gene is involved
in cell differentiation.

Recent studies have demonstrated that
histone phosphorylation and acetylation play a
role in the pathogenesis of psoriasis. Histones are
important structural proteins of chromatin, they
were first described by the American researcher
Alfred Thomas Mahan in 1884. Depending on the
content in arginine or lysine, five types of
histones are known: H1, H2A, H2B, H3 and H4.
Their molecular weight varies between 11 and 23
kD. The association between histones and DNA
provides the condensed form of chromatin. A
group of eight histone proteins together with a
segment of DNA make up the fundamental
structural unit of the chromosome, namely the
nucleosome [5].

Case Report

We present the case of a 47-year-old patient
who is admitted to the Dermatology Department
of the Brãila County Emergency Clinical Hospital,
in 2025.

On clinical examination, the patient presents
multiple erythematous lesions covered with
pearly whitish scales (Fig. 1) that come off easily
located on the trunk and on the upper and lower
limbs.

It is decided to perform a punch biopsy.
Following the macroscopic examination, a 0.7 cm
fragment of integument is described, after which
it is processed according to the protocol.

At the microscopic examination (Fig.2) from
the level of the epidermis to the level of the
dermis, the following changes are described:
hyperkeratosis with parakeratosis, aggregates of
neutrophils at the level of the stratum corneum
(Munro microabscesses), accumulations of
neutrophils in the spinous layer (Kogoj pustules),
focal hypogranulosis, retiform hyperplasia of the
epidermis, ectatized blood vessels at the level of
the papillary dermis and chronic perivascular
inflammatory infiltrate. The histopathological
features are compatible with psoriasis vulgaris.
The patient was informed about the histopatho-
logical results, she is currently under metho-
trexate therapy. She signed the informed consent
regarding the publication of the data.

DermatoVenerol. (Buc.), 70(1): 51-60
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Discuþii

Factorii de mediu care au un rol important în
apariþia ºi progresia bolii sunt: stresul, deoarece
acesta influenþeazã sistemul imunitar, diferite
infecþii bacteriene sau virale, fumatul deoarece
acesta afecteazã sistemul imunitar, expunerea de
lungã duratã la frig afecteazã bariera protectoare
a pielii, în timp ce expunerea la soare se pare cã
are un efect benefic asupra sistemului imunitar.
Studiile descriu faptul cã unele medicamente
precum: beta-blocantele, antiinflamatoarele ne-
steroidiene ºi inhibitorii enzimei de conversie ai
angiotensinei pot duce la apariþia psoriazisului
sau pot determina exacerbarea bolii [6-8]. Feno-
menul Koebner descrie apariþia leziunilor
psoriazice în zonele cu leziuni ale tegumentului,
cauzate de tatuaje, tãieturi sau arsuri. Acest lucru

Discussions

Environmental factors that play an important
role in the onset and progression of the disease
are: stress, because it influences the immune
system, various bacterial or viral infections,
smoking because it affects the immune system,
long-term exposure to cold affects the skin’s
protective barrier, while exposure to the sun
seems to have a beneficial effect on the immune
system. Studies describe the fact that some drugs
such as: beta-blockers, non-steroidal anti-
inflammatory drugs and angiotensin-converting
enzyme inhibitors can lead to psoriasis or cause
exacerbation of the disease [6-8]. The Koebner
phenomenon describes the appearance of pso-
riatic lesions in areas of skin damage caused by

Figura 1. A. Leziuni eritematoase multiple. B. Leziune eritematoasã centralã, bine delimitatã,
acoperitã de crusta albicioasa-perlata.

Figure 1. A. Multiple erythematous lesions. B. Central, well-demarcated erythematous lesion
covered by whitish-pearlescent crust.
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Figura 2. Aspect microscopic psoriazis vulgar.
A. Hiperkeratozã ºi parakeratozã. B.Vase de sânge ectaziate ºi infiltrat inflamator cronic la nivelul dermului papilar.

C, D. Abces Munro ºi Pustula Kogoj.
Figure 2. Microscopic appearance of psoriasis vulgaris.

A. Hyperkeratosis and parakeratosis. B. Ectasia blood vessels and chronic inflammatory infiltrate in the papillary dermis.
C, D. Munro abscess and Kogoj pustule.
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sugereazã cã stresul mecanic poate activa cãile
imune.

Neutrofilele reprezintã celule ale sistemului
imunitar care joacã un rol important în imuni-
tatea înnãscutã.

Acumularea acestora la nivelul stratului
cornos al epidermului reprezintã un marker
pentru psoriazis, însã mecanismul care duce la
acumularea lor la acest nivel rãmâne încã neclar.
Prezenþa neutrofilelor de la acest nivel stimuleazã
inflamaþia, proliferarea anormalã a keratino-
citelor, modificã permeabilitatea vascularã ºi
astfel creºte acumularea limfocitelor Th17 la acest
nivel.

Migrarea neutrofilelor cãtre procesul infla-
mator este controlatã de o cascadã de eveni-
mente. Acestea exprimã pe suprafaþa lor mole-
cule de adeziune care le faciliteazã transportul,
dar de asemenea elibereazã o serie de enzime
precum serin proteazã neutrofil elastazã care
faciliteazã migrarea la nivelul citoscheletului. Pe
lângã aceste enzime, neutrofilele secretã inhibitor
de proteinazã leucocitarã, iar studiile afirmã cã
pacienþii cu psoriazis prezintã nivele crescute
de inhibitor de proteinazã leucocitarã [9,20,21].

Psoriazisul este consideratã o afecþiune
mediatã de celule T, în special Th1 ºi Th17.
Acestea joacã un rol important în patogeneza
bolii, modulând procesul inflamator prin pro-
ducþia de citokine. Celulele Th17 sunt activate de
cãtre celulele dendritice prin IL-23 ºi produc IL-
17A, IL-17F ºi IL-22. Aceste citokine stimuleazã
keratinocitele, determinând hiperplazie epider-
micã ºi inflamaþie cronicã. IL-17 joacã un rol
esenþial în migrarea neutrofilelor în leziunile
psoriazice. Axa IL-23/Th17 reprezintã o þintã
terapeuticã importantã, deoarece medicamentele
care inhibã IL-23 (de exemplu, guselkumab,
risankizumab) sau IL-17 (de exemplu, secu-
kinumab, ixekizumab) au o eficacitate semnifi-
cativã [9,10,22].

În prezent se cunosc puþine noþiuni despre
rolul limfocitelor B în psoriazis, însã ultimele
studii sugereazã faptul cã acestea contribuie în
patogeneza bolii [3]. Limfocitele B acþioneazã ca
celule prezentatoare de antigen ºi produc citokine
care moduleazã rãspunsurile imune. Un subset
de celule B cunoscut sub numele de celule B
reglatoare (B regs) produc IL-10, o citokinã
antiinflamatoare care poate suprima activarea

tattoos, cuts or burns. This suggests that mecha-
nical stress can activate immune pathways.

Neutrophils are cells of the immune system
that play an important role in innate immunity.
Their accumulation in the stratum corneum of
the epidermis is a marker for psoriasis, but the
mechanism that leads to their accumulation at
this level still remains unclear. The presence of
neutrophils at this level stimulates inflammation,
abnormal proliferation of keratinocytes, alters
vascular permeability and thus increases the
accumulation of Th17 lymphocytes at this level.

The migration of neutrophils to the
inflammatory process is controlled by a cascade
of events. They express adhesion molecules on
their surface that facilitate their transport, but
also release a series of enzymes such as serine
protease neutrophil elastase that facilitate
migration at the level of the cytoskeleton.

In addition to these enzymes, neutrophils
secrete leukocyte proteinase inhibitor, and
studies state that patients with psoriasis have
elevated levels of leukocyte proteinase inhibitor
[9,20,21] Psoriasis is considered a T cell-mediated
condition, especially Th1 and Th17. They play an
important role in the pathogenesis of the disease,
modulating the inflammatory process through
the production of cytokines. Th17 cells are
activated by dendritic cells via IL-23 and produce
IL-17A, IL-17F and IL-22. These cytokines stimu-
late keratinocytes, causing epidermal hyperplasia
and chronic inflammation. IL-17 plays an essen-
tial role in neutrophil migration in psoriatic
lesions. The IL-23/Th17 axis represents an im-
portant therapeutic target, as drugs that inhibit
IL-23 (eg, guselkumab, risankizumab) or IL-17
(eg, secukinumab, ixekizumab) have significant
efficacy [9,10,22].

Currently, little is known about the role of B
lymphocytes in psoriasis, but recent studies
suggest that they contribute to the pathogenesis
of the disease [3]. B lymphocytes act as antigen-
presenting cells and produce cytokines that
modulate immune responses. A subset of B cells
known as regulatory B cells (B regs) produce IL-
10, an anti-inflammatory cytokine that can
suppress excessive immune activation, but
studies show that patients with psoriasis have
low levels of regulatory B lymphocytes.
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imunitarã excesivã, însã studiile descriu faptul cã
pacienþii cu psoriazis au niveluri scãzute de
limfocite B reglatoare.

În psoriazis componenta geneticã joacã un
rol important, iar studiile descriu peste 60 de loci
susceptibili cu psoriazisul, dintre care majoritatea
au rol în reglarea imunitãþii. Locusul PSORS1 de
pe cromozomul 6p este cel mai semnificativ aso-
ciat cu HLA-C*06:02 reprezentând cel mai
important factor de risc genetic [11].

Aceastã alelã se asociazã cu psoriazisul care
prezintã un debut precoce ºi cu fenotipuri mai
severe ale bolii. Mutaþii la nivelul genelor care
codificã cãilor receptorilor IL-23 (IL-23R), TNF-α
ºi NFκB, reprezintã alþi factori genetici care
afecteazã rãspunsul imun.

Conform datelor raportate în literatura de
specialitate, incidenþa maximã este observatã la
pacienþii cu vârste cuprinse între 20-30 de ani
respectiv 50-60 de ani [3].

Reprezintã o afecþiune cronicã recurentã ce
necesitã tratament de lungã duratã. Atitudinea
terapeuticã variazã în funcþie de severitatea bolii
ºi comorbiditãþile asociate.

Psoriazisul reprezintã o problemã semnifi-
cativã de sãnãtate deoarece aproximativ 30%
dintre pacienþi prezintã risc de a dezvolta artritã
psoriazicã [12]. Studiile afirmã faptul cã psoria-
zisul duce de asemenea ºi la complicaþii cardio-
vasculare, precum hipertensiune arterialã ºi
infarct miocardic, depresie, boalã inflamatorie
intestinalã, diabet zaharat, ºi boalã cronicã de
rinichi [10,11,13,14].

Din punct de vedere clinic, psoriazisul este
clasificat în patru tipuri: psoriazisul în plãci,
psoriazisul gutat, psoriazisul pustular ºi psoria-
zisul eritematos, dintre acestea, psoriazisul în
plãci este cel mai frecvent [8]. În funcþie de
severitatea bolii pacienþii cu psoriazis sunt
încadraþi în douã categorii: psoriazis vulgar uºor
ºi psoriazis vulgar moderat/sever.

Totodatã psoriazisul are un impact important
ºi asupra calitãþii vieþii deoarece unii pacienþi
dezvoltã probleme emoþionale ºi psihologice din
cauza leziunilor vizibile pe piele, ceea ce duce la
evitare socialã ºi izolare. Costurile semnificative
pentru tratamentul de lungã duratã reprezintã un
alt aspect important deoarece acestea pot
reprezenta un factor de stres pentru persoanele
afectate ºi familiile acestora.

In psoriasis, the genetic component plays an
important role, and studies describe more than 60
susceptible loci with psoriasis, most of which
have a role in regulating immunity. The PSORS1
locus on chromosome 6p is most significantly
associated with HLA-C*06:02 representing the
most important genetic risk factor [11].

This allele is associated with early-onset
psoriasis and more severe disease phenotypes.
Mutations in the genes encoding the IL-23
receptor (IL-23R), TNF-α, and NFκB pathways
represent other genetic factors that affect the
immune response.

According to the data reported in the spe-
cialized literature, the maximum incidence is
observed in patients aged between 20-30 years
and 50-60 years respectively [3].

It represents a recurring chronic condition
that requires long-term treatment. The thera-
peutic attitude varies according to the severity of
the disease and associated comorbidities.

Psoriasis represents a significant health
problem because approximately 30% of patients
are at risk of developing psoriatic arthritis [12].

Studies show that psoriasis also leads to
cardiovascular complications, such as hyper-
tension and myocardial infarction, depression,
inflammatory bowel disease, diabetes, and
chronic kidney disease [10,11,13,14].

Clinically, psoriasis is classified into four
types: plaque psoriasis, gouty psoriasis, pustular
psoriasis and erythematous psoriasis, of which
plaque psoriasis is the most common [8].
Depending on the severity of the disease, patients
with psoriasis are classified into two categories:
mild psoriasis vulgaris and moderate/severe
psoriasis vulgaris.

At the same time, psoriasis also has an
important impact on the quality of life because
some patients develop emotional and psycho-
logical problems due to visible lesions on the
skin, which leads to social avoidance and iso-
lation. Significant costs for long-term treatment
are another important consideration as they can
be a stressor for affected individuals and their
families.

Heredity plays an important role in the
occurrence of psoriasis. Almost 30% of patients
with psoriasis have a first-degree relative with
the condition, which suggests that genetic factors
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Caracterul ereditar joacã un rol important în
apariþia psoriazisului. Aproape 30% dintre pa-
cienþii cu psoriazis au o rudã de gradul întâi cu
aceastã afecþiune, ceea ce sugereazã cã factorii
genetici au un impact important în patogeneza
bolii.

Din punct de vedere histopatologic prezenþa
micro-abceselor Munro ºi a pustulelor spongi-
forme Kogoj este patognomonicã pentru psoria-
zisul vulgar.

În absenþa caracteristicilor microscopice este
necesar sã se facã diagnosticul diferenþial cu alte
afecþiuni.

Existã trei forme de dermatitã seboreicã:
acutã, subacutã ºi cronicã. Din punct de vedere
histologic forma subacutã ºi cea cronicã sunt
dificil de diferenþiat de aspectul din psoriazis
deoarece prezintã aspecte microscopice similare:
hiperplazie psoriaziformã, spaþii vasculare ecta-
ziate ºi infiltrat inflamator limfocitar perivascular
la nivelul dermului papilar [16].

Pitiriazisul rozat este un exantem viral,
cauzat de herpesvirusul uman 6 ºi de herpes-
virusul uman 7. Leziunea este autolimitatã,
localizatã în special la nivelul trunchiului ºi
afecteazã mai frecvent pacienþii tineri. Din punct
de vedere histopatologic se descriu: focare de
parakeratozã, hipogranulozã focalã, acantozã
moderatã la nivelul epidermului, la nivelul
dermului papilar eritrocite extravazate ºi infiltrat
inflamator limfocitar perivascular [17].

La examenul histopatologic lichenul simplex
cronic prezintã arii de parakeratozã, acantozã cu
creste epidermale de aspect bulbos, hiper-
granulozã ºi infiltrat inflamator cronic peri-
vascular la nivelul dermului papilar, spre
deosebire de leziunea din psoriazis, în care
caracteristicã este hipogranuloza [18].

O altã afecþiune care din punct de vedere
histopatologic prezintã o leziune asemãnãtoare
cu cea din psoriazis este pitiriazis rubra pilaris.
Este o afecþiune idiopaticã care poate evolua
rapid cãtre eritrodermie. Din punct de vedere
histopatologic prezintã: hiperkeratozã ºi para-
keratozã, hiperplazie retiformã a epidermului,
infiltrat inflamator limfocitar perivascular ºi
perifolicular, capilare ectaziate la nivelul dermu-
lui papilar [19].

have an important impact in the pathogenesis of
the disease.

From a histopathological point of view, the
presence of Munro micro-abscesses and Kogoj
spongiform pustules is pathognomonic for
psoriasis vulgaris.

In the absence of microscopic features, it is
necessary to make a differential diagnosis with
other conditions.

There are three forms of seborrheic derma-
titis: acute, subacute and chronic. From a histo-
logical point of view, the subacute and chronic
forms are difficult to differentiate from the
appearance of psoriasis because they present
similar microscopic aspects: psoriasiform hyper-
plasia, ectasis vascular spaces and perivascular
lymphocytic inflammatory infiltrate at the level
of the papillary dermis [16].

Pityriasis rosea is a viral exanthema, caused
by human herpesvirus 6 and human herpesvirus
7. The lesion is self-limited, located mainly on the
trunk and more frequently affects young patients.

From the histopathological point of view, the
following are described: foci of parakeratosis,
focal hypogranulosis, moderate acanthosis at the
level of the epidermis, at the level of the papillary
dermis, extravasated erythrocytes and peri-
vascular lymphocytic inflammatory infiltrate
[17].

At the histopathological examination, chronic
lichen simplex shows areas of parkeratosis,
acanthosis with bulbous epidermal ridges, hyper-
granulosis and chronic perivascular inflam-
matory infiltrate at the level of the papillary
dermis, unlike the psoriasis lesion, in which the
characteristic is hypogranulosis [18].

Another condition that, from a histopatho-
logical point of view, presents a lesion similar to
that of psoriasis is pityriasis rubra pilaris. It is an
idiopathic condition that can rapidly progress to
erythroderma. From a histopathological point of
view, it presents: hyperkeratosis and parakera-
tosis, retiform hyperplasia of the epidermis, peri-
vascular and perifollicular lymphocytic inflam-
matory infiltrate, ectasiad capillaries at the level
of the papillary dermis [19].
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Concluzii

În concluzie, psoriazisul este determinat de o
interacþiune complexã între predispoziþia gene-
ticã ºi factorii de mediu. Mutaþii la nivelul
genelor care regleazã procesul de keratinizare
poate duce la afecþiuni ale pielii, cum ar fi derma-
tita atopicã, psoriazisul ºi alte tulburãri de kera-
tinizare. Factorii de mediu acþioneazã împreunã
cu factorii genetici, iar identificarea ºi gestionarea
acestora pot ajuta la controlul bolii ºi la reducerea
episoadelor acute [23].

Înþelegerea mecanismelor imune ºi a strate-
giilor de tratament personalizate este esenþialã
pentru îmbunãtãþirea rezultatelor pacienþilor.

În prezent terapiile biologice reprezintã gold
standardul pentru tratamentul pacienþilor cu
psoriazis, dar asocierea diferitelor comorbiditãþi
ºi costurile ridicate sunt adevãrate provocãri.

Conclusions

In conclusion, psoriasis is determined by a
complex interaction between genetic pre-dispo-
sition and environmental factors. Mutations in
the genes that regulate the keratinization process
can lead to skin conditions such as atopic
dermatitis, psoriasis, and other keratinization
disorders. Environmental factors act together
with genetic factors, and their identification and
management can help control the disease and
reduce acute episodes [23].

Understanding immune mechanisms and
tailoring treatment strategies is critical to
improving patient outcomes.

Currently, biological therapies represent the
gold standard for the treatment of patients with
psoriasis, but the association of various comor-
bidities and high costs are real challenges.
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