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Dermatoloogia

Psoriaasi kui süsteemse 
põletikulise haiguse 
tähendus südame- ja 
veresoonkonnahaiguste 
patogeneesis

Psoriaas on tundmatu etioloogiaga 
krooniline põletikuline nahahaigus, 
mis kahjustab nahka, küüsi ja liige-
seid. Haigus kulgeb ägenemiste ja 
remissioonidega ning seda põeb 
1–3% rahvastikust. Haigus võib 
avalduda igas eas, kuid sagedamini 
vanuses 15–20 aastat ning seejärel 
50.–60. eluaastatel . Psoriaas on 
geneetilise eelsoodumusega peami-
selt Th1 ja Th17 rakkude põhjustatud 
immunoloogiline haigus, mida klii-
niliselt iseloomustab epidermaalne 
hüperplaasia ja põletikuline infilt-
raat nahas. Ehkki haigus avaldub 
eelkõige nahal, on psoriaasihaigetel 
täheldatud südame-veresoonkon-
nahaiguste suurenenud riski, mis 
viitab psoriaasi süsteemsele olemu-
sele. Vaatamata sellele, et kaasuvad 
ha igused ha lvendavad olu l iselt 
patsiendi tervist ja elukvaliteeti, on 
nad psoriaasi korral sageli aladiag-
noositud ning alaravitud. Nüüdisajal 
peetakse oluliseks psoriaasi varajast 
ning tõhusat põletikuvastast ravi, 
mis võimaldab mõjutada kroonilise 
haiguse süsteemset olemust. 

Esmakordsed kirjalikud andmed 
lipoproteiinide taseme muutuste 
kohta psoriaasiga haigetel päri-
nevad 1958. aastast (1) ja järgneva 
poole sajandi jooksul on avaldatud 
mitmeid vastava sisuga uuringuid, 
kus madaltihedusega lipoproteiinide 
(LDL) osakaal on suurenenud ja kõrg-
tihedusega lipoproteiinide (HDL) 
osakaal vähenenud (2, 3). Lisaks on 
uuringutega tõestatud märkimis-
väärsed seosed psoriaasi ägeduse ja 
triglütseriidide, LDLi ja väga madala 
tihedusega lipoproteiinide (VLDL) 
sisalduse suurenemise vahel (2, 4). 

Psoriaasil ning südame-ja vere-
soonkonnahaigustel on hulk sarna-

seid riskitegureid, näiteks ülekaa-
lulisus, vähene kehaline aktiivsus, 
suitsetamine ning alkoholi liigtar-
bimine. Suitsetamine soodustab 
psoriaasi ägenemist oksüdatiivsete, 
põletikuliste ja geneetiliste mehha-
nismide kaudu (5). Alkoholi kuri-
tarvitamist ja haigusega kaasnevat 
depressiooni esineb enam psoriaa-
siga haigetel kui kontrollrühmas. 
Psoriaas seostub väga tugevasti 
haigete psühhosotsiaalsete häire-
tega, mis on omakorda märkimisväär-
selt seotud haiguse ägedusega (6). 
Samal ajal soodustab ülekaalulisus 
hüpertensiooni, düslipideemia kuju-
nemist ning suurendab insuliini 
resistentsuse ja glükoosi intole-
rantsuse tekkimise riski (7). Meta-
boolse sündroomi esinemissagedus 
psoriaasihaigete hulgas ol i 40% 
ja kontrol lgrupis 23% (8). 2000 
psoriaasihaiget hõlmanud uuringus 
leiti seosed rasvumise ja psoriaasi 
ägeduse vahel ning samuti sõltus 
ravivastus kehamassi indeksist (9).

R. J. Ludwig ühes kaasautori-
tega näitas, et psoriaasihaigetel 
esineb kontrollrühma uuritavatest 
enam koronaararterite kaltsifikat-
sioone (10). Arterite suurenenud 
jäikus seostub haiguse ägeduse ning 
aktiivse süsteemse põletikuga (11). 
Arterite jäikuse suurenemine on 
keskne patogeneetil ine protsess 
ning esimene staadium fataalse 
i s e loomug a  s üd a me -  j a  ve r e -
soonkonnahaiguste tekkel (12). 
Lisaks ühistele riskiteguritele on 
ateroskleroosi ja psoriaasi korral 
uuringutega tõestatud sarnaste 
immunoloogiliste mehhanismide 
esinemine, näiteks T-abistajarak-
kude tasakaalu häire ja tsütokii-
nide profiili muutused (7, 13, 14). 
Süsteemse põletiku tingimustes on 
oksüdatiivse stressi esinemine psori-
aasihaigetel tõestatud nii psoriaasist 
haaratud kui ka terves nahas (15). 
Süsteemse põletikuga kaasnev oskü-
datiivne stress (4, 3, 16) on oluline 

lüli ka põletikuliste nahahaiguste 
patogeneesis ning see on muutnud 
tõekspidamisi nimetatud haigustest 
kui ühe elundi häirest. Samas on 
ägeda põletiku kestusel ja oksü-
datiivse stressi sügavusel määrav 
tähtsus südame-veresoonkonnahai-
guste, sh ateroskleroosi kujunemisel. 
Endoteeli funktsiooni ja arterite 
jäikuse hindamine on andnud mitme-
külgset teavet organismi aterogeense 
seisundi kohta (17).

Psoriaasirav imite isoleeritud 
mõju hindamine kardiovaskulaarsele 
süsteemile on väga keeruline, kui ei 
arvestata süsteemsete põletikuliste 
haiguste raskusastet ega kasutatud 
ravimite kombinatsioone ja doseerin-
guid. 3501 patsiendiga juhtkontroll-
uuringus, kus kontrollrühmas kasu-
tati metotreksaadi monoteraapiat, ei 
leitud eeliseid bioloogiliste ravimite 
monoteraapial ega kombinatsioonil 
metotreksaadiga. Samas suurenes 
tsütotoksiliste immunosupressan-
tide asatiopriini ja tsüklosporiini 
kasutamisel kardiovaskulaarsete 
kõrvalnähtude esinemise tõenäosus 
80% (18). Tsüklosporiini kasuta-
mine annuses 1–4 mg põhjustas 
arteriaalse vererõhu tõusu 5 mm Hg 
ning annuses 5–10 mg 11mm Hg 
võrra (19). Vereplasma homotsüs-
teiinitaseme tõus soodustab endo-
teelirakkude kahjustamise kaudu 
südame-veresoonkonnahaiguste 
arengut. Psoriaasihaigetel on hüper-
homotsüsteineemiat seostatud 
haiguse ägeduse ja foolhappe madala 
tasemega (20). Kuigi metotreksaat 
võib tõsta homotsüsteiinitaset (21), 
vähendas see põletikuliste süsteem-
sete haiguste korral südame-vere-
soonkonnahaiguste riski (22). Uurin-
gutes on tuumorinekroosifaktori α 
(TNF-α) antagonistide kasutamine 
kaasa toonud LDL ja triglütseriidide 
(23), C-reaktiivse valgu ja fibrino-
geeni taseme languse (24). Süsteem-
sete põletikuliste haiguste korral 
vähendavad bioloogilised ravimid 
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TNF-α blokeerimise kaudu arterite 
jäikust (25). Lisaks on leitud, et 
interleukiinide IL-12 ja IL-23 vastaste 
monoklonaalsete ant ikehadena 
toimivad bioloogilised ravimid ei 
põhjustanud patsientidel kardiovas-
kulaarsete kõrvalnähtude osakaalu 
suurenemist (26). 

Kokkuvõttes märkigem, et uued 
teadmised psoriaasi ning kaasuvate 
haiguste immuunmehhanismide ja 
geneetika kohta on spetsialistide 
huvi suunanud psoriaasi süsteem-
sele olemusele ning möödas on 
ajad, kui seda haigust mõisteti ühe 
elundi haigusena. Samas puuduvad 
veel uuringud psoriaasi ulatuse ja 
ägeduse ning kestuse kohta, mis 
selgitaksid, millisest raskusastmest 
alates suureneb kardiovaskulaarsete 
sündmuste osakaal. Vaatamata sellele 
on tänapäeval tähelepanu all haiguse 
varajane ning tõhus põletikuvastane 
ravi, mis võimaldab mõjutada psori-
aasi kroonilist süsteemset olemust. 
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