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Mitmepalgeline lame lihhen

Liisi Raam 2, Kiilli Kingo*-2

Papuloskvamoossed haigused on kroonilised pdletikulised nahahaigused, millel on
mairkimisvaarselt halb moju patsientide heaolule. Seda haiguste rithma eristatakse naha-
kollete morfoloogilise leiu alusel. Iseloomulikeks tunnusteks on ketendavad paapulid ja
naastud. Histopatoloogiliselt on papuloskvamoossetele haigustele iseloomulik podletik
ja Keratinotsiiiitide ebanormaalne jagunemine. Nimetatud haiguste rithma peamisteks
esindajateks on psoriaas, lame lihhen ja punane karva-kliiketendustobi. Sageli on nende
haiguste eristamine algfaasis keeruline, kuid samas oluline, kuna haigused vajavad erisu-
gust ravi. Seetdttu on tarvidus paremini mdista nimetatud haiguste patogeneesi, mis
viiks tdpsema biomarkeritest lahtuva diagnoosimiseni ja spetsiifilisema ravini. Sellest
tulenevalt on artikli fookuseks iiks mitmekiilgsema avaldumisviisiga papuloskvamoosne

haigus lame lihhen.

Lame lihhen (LL) (Id lichen planus) on
immuunvahendatud poéletikuline haigus,
mis haarab nahka, juukseid, kiiiisi ja limas-
kesti (1). Haigust kirjeldas esimest korda
1869. aastal Erasmus Wilson ja selle nimetus
tuleneb kreekakeelsest sdnast ,leichen”, mis
viitab sarnasusele samblikega, ja ladina-
keelsest sonast ,planus”, mis iseloomustab
kollete lamedat pinda. LLi levimus on
0,22-5%, keskmiseks levimuseks peetakse
1% (2). Kuigi LL voib avalduda igas eas,
on avaldumine koige sagedasem vanuses
40-60 aastat. Haiguse nahavormi esinemisel
puudub sooline ja rassiline erinevus, kuid
limaskestade haaratus esineb suurema
toendosusega, taipsemalt 60-75%-1 juhtudest
naistel (1, 3). S6ltumata lokalisatsioonist
mojutab LL oluliselt elukvaliteeti - 27%
patsientidest kannatab depressiooni ja 28%
drevushiire kdes (4).

Kui kliinilise leiu alusel kuulub LL
papuloskvamoossete haiguste rithma, mida
iseloomustavad ketendavad paapulid ja
naastud, siis histoloogiliselt on LL lihhenoid-
sete haiguste mudelhaigus. See tdhendab,
et poletik on suunatud paksenenud epiteeli
basaalse kihi vastu ja pdhjustab nende
rakkude lagunemise (5, 6). Kuigi haiguse
kliinilist pilti ja histopatoloogilist leidu
on histi kirjeldatud, on haiguse tiapne
etiopatogenees senini ebaselge ja puudub
nn mairklaudravi (7). Samasse rithma
kuuluval haigusel, psoriaasil, on aga védga
pdhjalikult uuritud tekkemehhanisme ja
ravimina on kdttesaadavad antikehad koige
olulisemate haiguse tekkemehhanismis

osalevate tstiitokiinide - TNF-a (tuumori
nekroosifaktor alfa), interleukiin- (IL-)
17, IL-23 - vastu. Selline ravi on osutunud
tdhusaks ja suhteliselt ohutuks, tagades
patsientidele 166bevaba elu (8). Seega on LLi
puhul olnud tegemist vdhe uuritud haigu-
sega, mille tdnapdevane ravi voiks eelda-
tavasti olla praegusega vorreldes parem.
Artiklis on antud tilevaade LLi kliinilisest
pildist, teadaolevatest patofiisioloogilistest
mehhanismidest ja ravivoimalustest.

PATOGENEES

Sarnaselt psoriaasiga peetakse LLi T-rakkude
vahendatud autoimmuunhaiguseks, mille
tdpne haigust pdhjustav autoantigeen ei
ole senini teada (9). Patogeneesis on tidhtsal
kohal kaks mehhanismi - keratinotstititide
ebanormaalne jagunemine ja T-rakuline
immuunreaktsioon -, mis on LLi korral
suunatud epiteeli basaalse kihi rakkude
vastu (1, 7, 9). LLi haiguskoldes moodus-
tavad T-rakkudest enamiku Thi1-rakud ning
tuumiktsitokiinideks peetakse gamma-
interferooni (IFN-y), IL-2 ja TNF-a, kuid
kirjeldatud on veel paljude teiste tsiito-
kiinide - I tlilipi interferoonid, IL-4, IL-6,
IL-12A, 1L-17, IL-21, IL-23 - kaasatust (7,
9-12). Nendest tsiitokiinidest TNF-a, IL-17
ja IL-23 on sarnaselt kesksel kohal psoriaasi
patogeneesis, olles psoriaasi bioloogilise ravi
marklaudmolekulideks (9, 13).

LL on mitmeteguriline haigus, kirjel-
datud on nii geneetilist eelsoodumust
kui ka arvukalt erinevaid vallandavaid
tegureid (1, 7). Geneetiline eelsoodumus
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haigestuda LLi on mddratud erinevate HLA
haplotiitipide poolt, millest tdhtsamateks on
HLA-DRB1, HLA-DQB1, HLA-DR3, HLA-DR6
(14-17). Lisaks on nididatud, et kindlad
poliimorfismid IFN-y-t kodeerivas geenis
soodustavad suu limaskesta LLi ja TNF-a
geenis nahavormi avaldumist (18).

LLi vallandavad tegurid vdivad olla
naiteks stress, viirused, ravimid, vaktsiinid,
kontaktallergeenid, limaskestade trauma
ja muutused limaskestade normaalses
mikrobioomis (1, 7, 18). Viirusinfektsioo-
nidest on LLi sagedasimad vallandajad
C-hepatiidi viirus (HCV), B-hepatiidi viirus,
inimese papilloomiviirus, Herpes simplex-
ja varicella-zoster-viirus (1, 2). Vorreldes
tavapopulatsiooniga on HCVga nakatunud
inimestel risk haigestuda LLi lile kahe korra
kérgem ning HCV antikehad esinevad LLi
patsientidel viis korda sagedamini kui LLi
mittepddevatel inimestel, seetdttu peetakse
LLi tiheks HCV maksavéliseks ilminguks (3,
19). Kirjeldatud on LLi avaldumist pérast
B-hepatiidi, gripi, difteeria-teetanuse-laka-
koha, leetrite-mumpsi-punetiste ja COVID-
19-vastast vaktsineerimist (7, 20). Pdhjuseks
arvatakse olevat vaktsiinide indutseeritav
Thl-rakkude vahendatud immuunsus, mille
kdigus vabanevad LLi patogeneesis osalevad
tstitokiinid IFN-y, IL-2 ja TNF-a (20).

Levinumad ravimid, mis voivad LLi
vallandada, on angiotensiini konverteeriva
enstiimi inhibiitorid, beetablokaatorid,
diureetikumid, kaltsiumkanali antagonistid,
mittesteroidsed poletikuvastased ravimid,
antikonvulsandid, insuliin, antipstihhooti-
kumid, allopurinool, prootonpumba inhibii-
torid, sildenafiil ja isotretinoiin (1). Lisaks
nimetatud teguritele voivad suu limaskesta
LLi vallandada suitsetamine, alkoholi
tarvitamine ning hambaravis kasutatavad
tditematerjalid amalgaam ja kuld (7, 18).
Voimalikke haigust vallandavaid tegureid
on kill hulgaliselt, kuid ebaselgeks jadb
tdpne mehhanism, mis tihendab haiguse
vallandajaid T-rakkude vahendatud epitee-
livastase riinnakuga (7).

Ndidatud on seost LLi ja teiste immuun-
vahendatud haiguste vahel. Vorreldes tava-
rahvastikuga, pdevad LLi-haiged sagedamini
teisi immuunvahendatud haigusi, milleks on
kilpnddarmehaigused, koldeline alopeetsia,
haavandiline koliit, vitiliigo, morfea, sklero-
seeriv lihhen ja miiasteenia (1). Kirjeldatud
on LLi ja psoriaasi koosesinemist, mis toetab
sarnasusi nende haiguste patogeneetilistes
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mehhanismides (21). Sarnaselt psoriaasiga
esineb LLiga patsientidel tavarahvasti-
kust sagedamini metaboolset siindroomi,
diabeeti ja duslipideemiat (22-25).

KLIINILINE PILT JA HAIGUSE KULG
Kliiniliselt eristatakse haiguse nelja vormi,
nendeks on silenaha LL, limaskestade LL,
peanaha LL ehk lichen planopilaris ja kiilinte
LL. Nimetatud haigusvormid vdivad esineda
nii isoleeritult kui ka kombineeritult (3, 7).

Nahahaaratuse klassikalise vormi korral
esinevad lillakaspunased poliigonaalsed
tihked paapulid, mis voivad laatuda naas-
tudeks (vt foto 1). Lihemal vaatlusel on
nédha valget vorgustikku, mida nimetatakse
Wickhami striiadeks. LL voib haarata nahka
koikjal, kuid sagedasimad paikmed on
randmeliigeste painutuspinnad, hiippelii-
geste eespinnad ja lumbaalpiirkond. Lé6be-
elemendid vdivad paikneda isoleeritult,
grupeeritult, lineaarselt voi annulaarselt,
kuid 166ve voib olla ka generaliseerunud, kui
on 166best haaratud laialdased alad eri keha-
piirkondades (7). Haigusele on iseloomulik
Kobneri fenomen, mis tihendab, et 166bel
on omadus tekkida traumapiirkondadesse
(3). Nahaloove on sageli piinavalt stigelev,
kuid kuni 20%-1 patsientidest 166ve vaevusi
ei pdhjusta (1, 7).

Tulenevalt kirjeldatud kliinilisest pildist
nimetatakse LLi 6P-haiguseks, mida iseloo-
mustavad jargmised tunnused: pruritic
(stigelev), purple (lillakaspunane) polygonal
(hulknurkne), planar (tasapinnaline), papules
(paapulid) ja plaques (naastud) (2). Lisaks
kirjeldatud klassikalisele LLi nahavormile
esineb aga hulgaliselt harvemaid kliinilisi
vorme, nditeks hiipertroofiline LL, villiline
LL, verrukoosne LL ja voltides paiknev
pigmenteeritud LL (7). LLi hiipertroofiline
vorm on naha lamerakulise kartsinoomi
tekke riskitegur. Naha LLi korral on lame-
rakulise vahi tekkerisk 0,4% ning valdvavalt
arenevad pahaloomulised muutused sddre
tilaosas paiknevatest kolletest (26). Kuigi
LL on oma olemuselt krooniline dermatoos,
on erandiks nahaga piirdunud vorm, mis
enamasti taandub spontaanselt 1-2 aasta
jooksul (1, 3). Paapulite taandumisel tekivad
kauakestvad hiiperpigmenteeritud laigud,
mis ravi ei vaja (7).

Limaskestadest kahjustub koige sage-
damini suu limaskest (vt foto 2), harvem
genitaalid, so6gitoru ja konjunktiivid (3, 7).
Suu limaskesta LLi levimus on keskmiselt 1%
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(27). Nahahaaratusega patsientidest esineb
suu limaskesta LL kuni 77%-], teisalt aga on
naha LL seotud keskmiselt ainult 15% suu
limaskesta lihheni juhtudega (18). S66gitoru
haaratus voib kaasneda isegi kuni pooltel LLi
haigetest, eriti tasub sdédgitoru haaratusele
moelda patsientide puhul, kellel esineb suu
limaskesta LL, hdirunud ja valulik neelamine
(28). Ligikaudu pooltel suu limaskesta LLiga
patsientidest esineb kaasuvana genitaalide
limaskesta kahjustus. Limaskestadel voib LL
avalduda astimptomaatilise valge vorgusti-
kuna ning valulike-pdletavate erosioonide
ja haavanditena (7). Suus lokaliseeruvad
haiguskolded koige sagedamini poskedele,
harvem igemetele ja keelele, genitaalidel
meestel sugutilukile, naistel habememok-
kade sisepinnale ja tuppe (3). Limaskestade
LL mojutab oluliselt elukvaliteeti, kuna
hidiritud voivad olla s66mine, joomine,
rddkimine ja seksuaalelu (7, 27).
Limaskestade LLile on iseloomulik kroo-
niline kulg ja raviresistentsus. Krooniline
poletik on soodne pinnas pirmseeninfekt-
siooni, diisplaasia ja maliigsuse arenguks
ning armistumise tekkimiseks (1, 7). Suu
limaskesta LLi risk transformeeruda paha-
loomuliseks muutuseks on ligikaudu 1%,
mistdttu vajavad raviresistentsed limas-
kestade kolded maliigsuse vélistamiseks
korrapérast jalgimist ja korduvat bioptaa-
tide votmist (1, 27). Hibemel paiknevad
erosiivsed ja haavandunud haiguskolded
armistuvad 95% tdendosusega, arenevad
stinehhiad, tupe stenoos ja voib tekkida
hibememokkade tdielik liitumine (29).
Sugutil paiknevate haiguskollete puhul
esineb risk fimoosi tekkeks. S6dgitoru
LLiga patsientidel vdivad areneda s6dgitoru
striktuurid (3). Raviresistentsele naha ja
limaskestade LLile voib kaasuvalt kujuneda
silmahaaratus. Kdige sagedamini vdljendub
silma LL konjunktiviidina, harvem keratiidi
ja pisarakanali ummistusena (30).
Kilinekahjustus esineb 10%-1 naha-
vormiga LLi patsientidest. Enamasti
kahjustuvad sérmekiitined. Kiiinemaat-
riksi kahjustumisest tekivad kiitineplaadi
d6henemine, pikijooned ja distaalsed I6hed.
Harvemini esineb kiitineloozi kahjustus,
mis véljendub oniihholiiisi ehk kiitinte
irdumise ja subungvaalse hiiperkeratoosi
ehk kiilineplaadi distaalse serva alla tekkiva
hiiperkeratootilise mureda massina (3, 7).
LLi kiitinevorm on ravile halvasti alluv ja
kiiinekadu voib olla taandumatu (1).

Foto 2. Valge vargustik suu limaskestal
(autori erakogu).

LLi peanaha haaratus avaldub karvanaép-
sude Gimber paigutuvate eriitematoossete
ja violetsete laikude ning paapulitena,
follikulaarse ketu ning armistumisena
enamasti pealael, moodustades koikidest
alopeetsiajuhtudest ligikaudu 5,2% (31).
Protsess 16ppeb poordumatu karvakaoga,
mistottu vajab selline vorm kiiret ravi (3, 7).

DIAGNOOS JA
DIFERENTSIAALDIAGNOOS

Haiguse diagnoos pohineb kliinilisel pildil
(3). Diagnostiliste raskuste korral saab diag-
noosi kinnitada histoloogilise uuringuga,
mille jaoks on nahabioptaat soovitatav votta
haiguskolde serva ldhedusest, kus on LLile
iseloomulik histopatoloogiline leid kdige
valjendunum. Histoloogiliselt on LLile iseloo-
mulik hiiperkeratootiline ja akantootiline
ehk ebanormaalselt paksenenud epidermis,

Foto 1. Laikiva pinnaga poliigo;laalsed paapulid (autori erakogu).

ULEVAADE
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mille alumine osa on saehambakujuline
ja mille all dermise tilaosas asetseb riba-
taoliselt tihe limfotstititide infiltratsioon.
Epidermise basaalkihi rakud on vakuolisee-
ritud ja apoptootilised (1).

Jarjest enam kasutatakse diagnostikas
dermatoskoopi, mille abil on LLi korral
visualiseeritavad valged ristuvad jooned
tuhmpunasel taustal ja haiguskolde peri-
feersele alale paigutuvad tépjad ja lineaarsed
vaskulaarsed struktuurid (32).

Tulenevalt LLi mitmekiilgsest avaldumi-
sest tdiendab diagnostikat erialadevaheline
koost60. Hairunud ja valuliku neelamise
esinemisel on soovitatav LLi podev patsient
suunata otorinolariingoloogi vastuvotule
ja gastroskoopiale (1, 3). Silmakaebuste
korral vajab patsient oftalmoloogilist kont-
rolli (30). Kui LLi diagnoos on selgunud,
tuleb pdhjalikult anamneesi tdpsustada,
et selgitada vilja vdimalik vallandav tegur.
Eeskitt tuleb votta pohjalik ravimanamnees
ja vajadusel teha koostdopohiselt ravimuu-
datusi. Hepatiitide seroloogilised uuringud
on soovituslikud (7).

LLi tuleb eristada teistest ketenda-
vate paapulite ja naastudega kulgevatest
haigustest, millest LLiga on kodige sarnasem
naastuline psoriaas. Kui psoriaasi puhul on
haaratud eeskidtt kiitinar- ja pdlveliigeste
sirutuspinnad, siis LLi korral paiknevad
erlitematoossed paapulid ja naastud randme-
ja hiippeliigeste painutuspindadel. Haigusi
aitab veel eristada LLi kolletele iseloomulik
laikiv pind ja valge vorgustik (1). Mélemad
haigused voivad haarata peanahka ja kiiiisi,
kuid erinevalt LList ei pdhjusta psoriaas
peanaha armistumist. Samuti ei ole psoriaasi
korral haaratud limaskestad (13). Lisaks
psoriaasile tuleb LLi nahahaaratust eristada
kroonilisest lihtlihhenist, s6lmelisest siiga-
tovest, roosast kliiketendustévest, punasest
karva-kliiketendustovest ja silenaha seen-
haigusest. LLi limaskesta kahjustus voib
sarnaneda autoimmuunse villilise derma-
toosiga, suu limaskesta LL lisaks kandidoosi,
leukoplaakia ja eriitematoosluupusega ning
genitaalide LL skleroseeruva lihheniga.
Peanaha LLi diferentsiaaldiagnoosideks on
koldeline kiilaspaisus, ertitematoosluupus ja
follikuliit. Kiitine LLi korral tuleb vilistada
lisaks psoriaasile oniithhomiikoos (1, 7).

RAVI
Ravi eesmirk on kontrollida haigussiimp-
tomeid, pikendada remissioone, parandada
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elukvaliteeti ja ennetada tiisistusi (1). Esma-
téhtis on koérvaldada haigust potentsiaalselt
vallandavad tegurid, naiteks lopetada ravi
LLivallandavate ravimitega ja suu limaskesta
haaratuse korral vahetada vdlja hammaste
amalgaamtdidised. Limaskestade haaratu-
sega patsiente tuleb noustada hea hiigieeni
rakendamise ja limaskestade traumade
valtimise suhtes (1, 18).

Ravivoimalused saab jagada kolmeks,
nendeks on paikne, valgus- ja siisteemne ravi.
Ravivalik s6ltub haiguse kliinilisest vormist,
lokalisatsioonist, ulatusest, kaasuvatest
terviseprobleemidest ja patsiendi eelistustest.
Oluline on mairkida, et LLi ravisoovitustele
on iseloomulik ndrk teaduspohisus ning need
rajanevad valdavalt vdikese osalejate arvuga
uuringutel voi klinitsistide kogemustel (1, 33).

Paikseid ilitugevaid (klobetasool) ja
tugevaid (beetametasoon, metiiiilpred-
nisoloon, mometasoon, flutikasoon) gliiko-
kortikosteroide (GK) peetakse naha ja
limaskestade LLi valikravimiteks (1). Neid
kasutatakse nii isoleeritult, eriti lokalisee-
ritud vormi korral, kui ka kombineeritult
teiste ravimeetoditega (34). GKd on téhusad
oma tugeva pdletikuvastase ja antiprolife-
ratiivse toime tottu, kuid ettevaatlik tuleb
olla korvaltoimetega. Paikselt kasutatavad
GKd voivad pikaajalise ravi korral pohjustada
naha atroofiat, telangiektaasiaid, striiasid,
purpurat, hiipopigmentatsiooni ja hiipert-
rihhoosi. Kérvaltoimete ennetamiseks
soovitatakse paikseid GKsid kasutada kord
péevas ja vahelduvalt, nditeks kahenddalaste
ravitsiiklite ja pausidena voi iile pdeva.
Siisteemsed korvaltoimed on paiksete GKde
kasutamisel harvad (35). Hiipertroofiliste
haiguskollete korral voib kasutada paikset
GKd oklusioonina, see tihendab, et nahale
madritud kreem kaetakse toime tohusta-
miseks paariks tunniks toidukilega. Samuti
voib kasutada GK koldesiseseid stiste. Stisti-
takse triamtsinolooni kontsentratsioonis
5-20 mg/ml iga 2-4 néddala tagant (1).

Paiksete GKdega peaaegu vordvaarseteks
peetakse naha ja limaskestade LLi ravis paik-
seid kaltsineuriini inhibiitoreid takroliimust
ja pimekroliimust, mida kantakse haiguskol-
letele salvina voi kreemina 2 korda paevas
mitu kuud jéarjest. Paiksed kaltsineuriini
inhibiitorid on ohutud viheste korvaltoi-
metega ravimid, mida vdib kombineerida
teiste ravimeetoditega (1, 34).

Kui paiksed ravimid ei ole piisavalt
tohusad, soovitatakse enne siisteemse raviga
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alustamist ordineerida nahahaaratuse esine-
misel valgusravi. Valgusravi pdhjustab kahjus-
tunud naharakkude ja T-rakkude apoptoosi
ning parsib poletikumediaatorite tootmist
(33). LLi ravis kasutatakse peamiselt ultra-
violettkiirgust B (UVB) lainepikkusega 311 nm
voi ultraviolettkiirgust A (UVA) lainepik-
kusega 320-400 nm koos psoraleeniga ehk
PUVA-ravi. Kuna nimetatud kahe meetodi
vahel olulist tohususe erinevust ei ole, kuid
PUVA-ravi on ajamahukam ja kdrvaltoimena
on kirjeldatud nahavidhi tekkeriski suure-
nemist, eelistatakse neist UVBd (1, 33, 36).

Siisteemset ravi vajab keskmiselt 20%
LLiga patsientidest (37). Esimese valiku
slisteemseks ravimiks peetakse atsitretiini
(20-30 mg pievas), tsiiklosporiini (3-5 mg/kg
pdevas) ja metotreksaati (kuni 15 mg
nadalas). Siisteemset GKd soovitatakse kasu-
tada ainult dgeda ja laialdase 166be korral.
GKdest voib kasutada nii suu kaudu pred-
nisolooni annuses 0,5-1 mg/kg pievas 4-6
niddala jooksul kui ka lihasesisese stistena
triamtsinolooni 40-80 mg iga 6-8 néddala
tagant l160be taandumiseni.

Atsitretiin on retinoidide gruppi kuuluv
ravim. See on A-vitamiini derivaat, millel
on naharakkude jagunemist aeglustav ja
diferentseerumist soodustav toime, taga-
sihoidlikum on neil immuunmoduleeriv
toime (38). Retinoidide kasutamist noortel
naistel piirab nende teratogeensus. Pikaaja-
lise kasutamise korral on potentsiaalseks
ohuks maksakahjustuse ja diislipideema teke
(34). Tsiiklosporiin pidurdab T-liimfotsiilite
ja selle kaudu tsttokiinide vabanemist
(39). Tsiiklosporiin on téhus ravim, kuid
ravi madramisel vajavad hoolsat jalgimist
korvaltoimed, millest olulisimad on hiiper-
tensioon ja nefrotoksilisus. Neeru ehituslike
muutuste tekkeriski tottu peetakse opti-
maalseks kuni 16 nadala pikkust ravikuuri
(39, 40). Metotreksaat takistab foolhappe
normaalset ainevahetust ja selle tulemusena
on hdiritud erinevate rakkude jagunemine.
Sagedasemad korvaltoimed on iiveldus,
maksakahjustus ja vereloome hdirumine.
Ravimi toksilisuse vihendamiseks kasuta-
takse metotreksaati koos foolhappega, mida
enamasti manustatakse 24 tundi parast
ravimi votmist (41).

LLi teise valiku siisteemseks ravimiks
peetakse immuunsuprimeeriva ja -modu-
leeriva toimega sulfasalasiini. Algdoosiks
on 1,5 mg pdevas, annust suurendatakse
0,5 mg kaupa nddalas kuni annuseni 3 g

paevas, ravi kestab 4-16 nddalat. Ravim on
héasti talutav, kuid limaskestade kahjustusele
see ei toimi (1, 42). Siigeluse leevendami-
seks voib proovida antihistamiinikume ja
paikseid stigelusevastase toimega aineid,
néditeks mentooli ja kamprit (1).

Kirjanduse andmetel on hidid tule-
musi saadud veel paljude ravimitega, kuid
enamasti péhinevad need teadmised haigus-
juhtude kirjeldustel voi viikestel vihekva-
liteetsetel uuringutel (36).

Nendes on toodud, et raviresistentsetel
juhtudel voib paikselt proovida D-vitamiini
analoogi kaltsiportiooli koos paikse GKga
ning siisteemse ravina hiidrokstiklorokviini,
isotretinoiini, miikofenolaatmofetiili,
asatiopriini, tsiiklofosfamiidi, talidomiidi,
apremilasti, metronidasooli, trimetoprim-
sulfametoksasooli, doksiitsiikliini, itrako-
nasooli, terbinafiini, griseofulviini ja enok-
sapariini (1, 36). Kuigi LLi on bioloogiliste
ravimite gruppi kuuluvate TNF-inhibiitorite
koérvaltoimena korduvalt kirjeldatud, on
saadud hiid ravitulemusi nii adalimumabi
kui ka etanertseptiga (43-45). Edukalt on LLi
ravitud veel teiste psoriaasi ravis kasutusel
olevate bioloogiliste ravimitega, milleks on
IL-12/1L-23 inhibiitor ustekinumab, IL-17
inhibiitor sekukinumab ja IL-23 inhibiitor
guselkumab (10).

Kliinilisest vormist séltuvalt esinevad
ravis moned erisused. Kuna limaskestade
LL allub ravile halvasti, vajab see enamasti
suuremaid raviannuseid kui LLi nahavorm.
Limaskesta haavandunud LLi valikraviks,
juhul kui paikne ravi ei toimi, peetakse ravi
tsliklosporiiniga annuses kuni 10 mg/kg
péevas, valgete naastudena kulgeva suu LLi
valikraviks on atsitretiin kuni 50 mg péevas.
Kiiremaks ravitulemuse saavutamiseks voib
eelnevalt teha liihiajalise ravikuuri pred-
nisolooniga, kuid pikaajalist prednisolooni
kasutamist ei soovitata. Seevastu naastuline
haigusvorm genitaalidel taandub enamasti
paarinddalase keskmise tugevusega paikse
GK ja baaskreemi kasutamisega.

Simptomite leevendamine ning maliigse
transformatsiooni ja armistumise enne-
tamine on genitaale haarava haigusvormi
korral ravi olulisim eesméark. Armistumise
tekkimisel vdib vajalikuks osutuda opera-
tiivne ravi. Lisaks vajab limaskestade LL
pikaajalist ja korrapérast jalgimist paha-
loomulisuse kujunemise suhtes.

Peanaha LL kulgeb kiire armistumisega,
mistottu on ravi viivitamatu alustamine
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armistumise ennetamiseks tilioluline.
Valikraviks peetakse nii siisteemset GKd,
suures annuses tsiiklosporiini kombinat-
sioonis paikselt manustatava GKga kui ka
metotreksaati. Kiitinte LLi ravi soovitatakse
alustada stisteemse kortikosteroidiga, haid
tulemusi on saadud kord kuus lihasesisesi
manustatava triamtsinolooniga. Siiski tuleb
arvestada asjaoluga, et 50%-1 kiilinekah-
justus ei taandu (1).

KOKKUVOTE

LL on sage erinevaid paikmeid haarav
krooniline dermatoos. Seda mitmekiilgse
avaldumispildiga haigust on oluline tunda,
kuna see voib olla liheks viirushepatii-
tide maksavéliseks viljendusviisiks, voib
viidata ravimi talumatusele ning sellel on
soodumus tilisistuda lamerakulise kart-
sinoomi ja invaliidistava limaskestade
armistumisega. Kuigi haiguse kliinilised ja
histopatoloogilised tunnused on hésti teada,
vajavad patogeneetilised mehhanismid veel
tdpsustamist, ja ehkki voimalikke raviviise
on kirjeldatud arvukalt, on ravisoovituste
taga olev teaduspohisus nork, ravitulemus
ei ole ennustatav ning senini puuduvad
spetsiifilised ravimeetodid. LLi patoge-
neesi tdpsustamisega avaksime véimaluse
diagnostiliste ja prognostiliste markerite,
uute ravi marklaudade ja raviviiside vilja-
tootamiseks.
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SUMMARY

Heterogeneous lichen planus

Liisi Raam®2, Kiilli Kingo*2

Papulosquamous diseases are chronic
inflammatory skin diseases with a signifi-
cant negative impact on the physical,
emotional, and psychosocial wellbeing of
affected patients. The major entities include
psoriasis, lichen planus, and pityriasis rubra
pilaris. They can be difficult to distinguish
in the early stages, yet they require different
management strategies. This necessitates a
more precise understanding of the patho-
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genesis, which would facilitate accurate
and biomarker-based diagnosis. This article
provides an overview of lichen planus, one
of the most heterogeneous papulosquamous
disease.
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Korgenenud diastoolne
vererohk soodustab
neurootilisusega
seonduvate vaimse tervise
hdirete kujunemist

Korgenenud arteriaalne vererohk
on sagedasim kardiovaskulaar-
sete hdirete riskitegur ja korget
vererdhku seostatakse ka erine-
vate psiihholoogiliste teguritega.
Samas ei ole kindlaid andmeid
vererdhu ning drevushdirete,
depressiooni ja neurootilisuse
vaheliste pohjuslike seoste kohta.

Hiina teadlaste uuringu
eesmark oli selgitada vererdhu
komponentide - siistoolne ja
diastoolne vererdhk ning pulsi-

rohk - pohjuslikku seost erinevate
vaimse tervise nditajatega: drevus-
hédired, depressioon, neuroo-
tilisus ja subjektiivne heaolu.
Pohjuslike seoste selgitamiseks
rakendati Mendeli juhuslikusta-
mise meetodit, andmed koguti
geneetilise assotsiatsiooniuuringu
(genome-wide association study,
GWAS) meetodil Euroopa rahvas-
tiku andmebaaside pohjal.
Uuritud seostest leidis kinni-
tust ainsana geneetiliselt pohjuslik
seos diastoolse vererdhu ja neuroo-
tilisuse vahel. Neurootilisus ei
ole vaimse tervise hiire, vaid iiks
isiksuseomadustest. Seda iseloo-
mustab kalduvus muretsemisele,
negatiivsetele emotsioonidele

ning meeleolulangusele. Neuroo-
tilisust peetakse mitmete vaimse
tervise hiirete - drevushiire,
depressiooni, skisofreenia - riski-
teguriks.

Uuringu tulemused kinnitavad,
et diastoolse vererdhu adekvaatne
kontroll ja ravi voib vihendada
neurootilisuse taset ning seega
vihendada vaimse tervise hiirete
ja kardiovaskulaarsete hidirete
riski.
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