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Resumo:

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) € uma doenga autoimune inflamatoria
cronica, de carater multissistémico, caracterizada por uma resposta imune
desregulada que culmina na produgdo de autoanticorpos patogénicos e na
formacéo de complexos imunes, responsaveis por inflamacao persistente e dano
tecidual. A perda da autotolerancia imunoldgica representa um evento central na
patogénese do LES, promovendo ativagdo sustentada de linfécitos B e T
autorreativos. O presente estudo teve como objetivo analisar os principais
mecanismos envolvidos na hiperatividade das células B e T e na producéo de
autoanticorpos associados ao LES. Trata-se de uma revisdo integrativa da
literatura, realizada por meio de buscas nas bases de dados PubMed, SciELO e
Google Académico. Foram incluidos artigos originais, revisdes e estudos clinicos
publicados nos ultimos dez anos, nos idiomas portugués e inglés. Os achados
demonstram que a patogénese do LES estd relacionada a uma resposta
autoimune adaptativa exacerbada, dependente da ativacao de linfécitos B e T
mediada por autoantigenos. Antigenos ambientais e autoantigenos sao captados
por células apresentadoras de antigenos profissionais (APCs) ou reconhecidos
por receptores de células B, sendo posteriormente processados e apresentados
as células T por moléculas do complexo principal de histocompatibilidade. A
ativacao das células T promove a diferenciagdo e expansao clonal das células B
autorreativas, resultando na produg¢ao de autoanticorpos, como anti-DNA e anti-
Sm. Esse processo é amplificado pela acdo de citocinas imunomoduladoras,
como a interleucina-10, e por sinais coestimuladores mediados pelos sistemas
CD40/CD40L e B7/CD28/CTLA-4. Conclui-se que a interagao disfuncional entre
linfécitos B e T exerce papel central na imunopatogénese do LES, contribuindo
para a manutencao da resposta autoimune e para o desenvolvimento do dano
tecidual caracteristico da doenca.
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