Psoriaasi kui siisteemse
poletikulise haiguse
tdhendus siidame- ja
veresoonkonnahaiguste
patogeneesis

Psoriaas on tundmatu etioloogiaga
krooniline péletikuline nahahaigus,
mis kahjustab nahka, kiitisi ja liige-
seid. Haigus kulgeb dgenemiste ja
remissioonidega ning seda pdeb
1-3% rahvastikust. Haigus vdib
avalduda igas eas, kuid sagedamini
vanuses 15-20 aastat ning seejarel
50.-60. eluaastatel. Psoriaas on
geneetilise eelsoodumusega peami-
selt Th1 ja Th17 rakkude pohjustatud
immunoloogiline haigus, mida klii-
niliselt iseloomustab epidermaalne
hiiperplaasia ja poletikuline infilt-
raat nahas. Ehkki haigus avaldub
eelkoige nahal, on psoriaasihaigetel
tdheldatud siidame-veresoonkon-
nahaiguste suurenenud riski, mis
viitab psoriaasi siisteemsele olemu-
sele. Vaatamata sellele, et kaasuvad
haigused halvendavad oluliselt
patsiendi tervist ja elukvaliteeti, on
nad psoriaasi korral sageli aladiag-
noositud ning alaravitud. Niitidisajal
peetakse oluliseks psoriaasi varajast
ning tohusat poletikuvastast ravi,
mis véimaldab mojutada kroonilise
haiguse siisteemset olemust.
Esmakordsed kirjalikud andmed
lipoproteiinide taseme muutuste
kohta psoriaasiga haigetel pari-
nevad 1958. aastast (1) ja jargneva
poole sajandi jooksul on avaldatud
mitmeid vastava sisuga uuringuid,
kus madaltihedusega lipoproteiinide
(LDL) osakaal on suurenenud ja korg-
tihedusega lipoproteiinide (HDL)
osakaal vahenenud (2, 3). Lisaks on
uuringutega toestatud markimis-
véadrsed seosed psoriaasi dgeduse ja
trigliitseriidide, LDLi ja vaga madala
tihedusega lipoproteiinide (VLDL)
sisalduse suurenemise vahel (2, 4).
Psoriaasil ning siidame-ja vere-
soonkonnahaigustel on hulk sarna-

seid riskitegureid, niiteks iilekaa-
lulisus, vihene kehaline aktiivsus,
suitsetamine ning alkoholi liigtar-
bimine. Suitsetamine soodustab
psoriaasi dgenemist okstidatiivsete,
poletikuliste ja geneetiliste mehha-
nismide kaudu (5). Alkoholi kuri-
tarvitamist ja haigusega kaasnevat
depressiooni esineb enam psoriaa-
siga haigetel kui kontrollrithmas.
Psoriaas seostub vdga tugevasti
haigete psiihhosotsiaalsete hiire-
tega, mis on omakorda markimisvaar-
selt seotud haiguse dgedusega (6).
Samal ajal soodustab iilekaalulisus
hiipertensiooni, diislipideemia kuju-
nemist ning suurendab insuliini
resistentsuse ja gliikoosi intole-
rantsuse tekkimise riski (7). Meta-
boolse stindroomi esinemissagedus
psoriaasihaigete hulgas oli 40%
ja kontrollgrupis 23% (8). 2000
psoriaasihaiget hdlmanud uuringus
leiti seosed rasvumise ja psoriaasi
dgeduse vahel ning samuti soltus
ravivastus kehamassi indeksist (9).

R. J. Ludwig iihes kaasautori-
tega nditas, et psoriaasihaigetel
esineb kontrollrithma uuritavatest
enam koronaararterite kaltsifikat-
sioone (10). Arterite suurenenud
jaikus seostub haiguse dgeduse ning
aktiivse siisteemse poletikuga (11).
Arterite jaikuse suurenemine on
keskne patogeneetiline protsess
ning esimene staadium fataalse
iseloomuga siidame- ja vere-
soonkonnahaiguste tekkel (12).
Lisaks tihistele riskiteguritele on
ateroskleroosi ja psoriaasi korral
uuringutega tdestatud sarnaste
immunoloogiliste mehhanismide
esinemine, nditeks T-abistajarak-
kude tasakaalu héire ja tstitokii-
nide profiili muutused (7, 13, 14).
Siisteemse pdletiku tingimustes on
okstidatiivse stressi esinemine psori-
aasihaigetel tdestatud nii psoriaasist
haaratud kui ka terves nahas (15).
Siisteemse poletikuga kaasnev oskii-
datiivne stress (4, 3, 16) on oluline
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lili ka poletikuliste nahahaiguste
patogeneesis ning see on muutnud
toekspidamisi nimetatud haigustest
kui tihe elundi hdirest. Samas on
dgeda pdletiku kestusel ja oksi-
datiivse stressi stigavusel madrav
tdhtsus stidame-veresoonkonnahai-
guste, sh ateroskleroosi kujunemisel.
Endoteeli funktsiooni ja arterite
jdikuse hindamine on andnud mitme-
kiilgset teavet organismi aterogeense
seisundi kohta (17).
Psoriaasiravimite isoleeritud
moju hindamine kardiovaskulaarsele
siisteemile on vdga keeruline, kui ei
arvestata siisteemsete poletikuliste
haiguste raskusastet ega kasutatud
ravimite kombinatsioone ja doseerin-
guid. 3501 patsiendiga juhtkontroll-
uuringus, kus kontrollrithmas kasu-
tati metotreksaadi monoteraapiat, ei
leitud eeliseid bioloogiliste ravimite
monoteraapial ega kombinatsioonil
metotreksaadiga. Samas suurenes
tsiitotoksiliste immunosupressan-
tide asatiopriini ja tstiklosporiini
kasutamisel kardiovaskulaarsete
kérvalndhtude esinemise tdendosus
80% (18). Tsiiklosporiini kasuta-
mine annuses 1-4 mg pdhjustas
arteriaalse vererdhu tdusu S mm Hg
ning annuses 5-10 mg 11mm Hg
vorra (19). Vereplasma homotsiis-
teiinitaseme téus soodustab endo-
teelirakkude kahjustamise kaudu
siidame-veresoonkonnahaiguste
arengut. Psoriaasihaigetel on hiiper-
homotsiisteineemiat seostatud
haiguse dgeduse ja foolhappe madala
tasemega (20). Kuigi metotreksaat
voib tosta homotsiisteiinitaset (21),
vahendas see poletikuliste slisteem-
sete haiguste korral stidame-vere-
soonkonnahaiguste riski (22). Uurin-
gutes on tuumorinekroosifaktori o
(TNF-0) antagonistide kasutamine
kaasa toonud LDL ja trigliitseriidide
(23), C-reaktiivse valgu ja fibrino-
geeni taseme languse (24). Siisteem-
sete poletikuliste haiguste korral
vihendavad bioloogilised ravimid
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TNF-o. blokeerimise kaudu arterite
jaikust (25). Lisaks on leitud, et
interleukiinide IL-12 ja IL-23 vastaste
monoklonaalsete antikehadena
toimivad bioloogilised ravimid ei
pohjustanud patsientidel kardiovas-
kulaarsete kdrvalndhtude osakaalu
suurenemist (26).

Kokkuvéttes markigem, et uued
teadmised psoriaasi ning kaasuvate
haiguste immuunmehhanismide ja
geneetika kohta on spetsialistide
huvi suunanud psoriaasi slisteem-
sele olemusele ning méddas on
ajad, kui seda haigust moisteti iihe
elundi haigusena. Samas puuduvad
veel uuringud psoriaasi ulatuse ja
dgeduse ning kestuse kohta, mis
selgitaksid, millisest raskusastmest
alates suureneb kardiovaskulaarsete
stiindmuste osakaal. Vaatamata sellele
on tanapéeval tihelepanu all haiguse
varajane ning tohus poletikuvastane
ravi, mis vdimaldab moéjutada psori-
aasi kroonilist slisteemset olemust.
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