Lame lihhen dupilumabravi foonil
raske atoopilise dermatiidiga
patsiendil: haigusjuhu kirjeldus ja
kirjanduse llevaade

Angela Moro?, Annika Kosenkranius?, Kiilli Kingo? 3, Liisi Raam?3

Dupilumab on téhus bioloogiline ravim moédduka kuni raske atoopilise dermatiidi
ravis, kuid harva on kirjeldatud uusi poletikulisi nahareaktsioone, mida seostatakse
immuunvastuse nihkega. Artikli eesmark on kirjeldada lameda lihheni teket dupilu-
mabravi foonil ning arutleda voimalike immunoloogiliste mehhanismide iile. Kirjel-
datud haigusjuhu korral tekkis 22aastasel raske atoopilise dermatiidiga meespatsiendil
dupilumabravi ajal randmetel ja kehatiivel uus siigelev 166ve, mis kliiniliselt ja histo-
loogiliselt vastas lameda lihheni diagnoosile. Atoopilise dermatiidi 4genemine taandus
standardravi foonil, kuid lihhenoidne 166ve piisis. Dupilumabravi 16petati ning alustati
ravi Janus-kinaasi 1 (JAK1) inhibiitori upadatsitiniibiga. Seega véib dupilumabravi
immuunvastuse nihke kaudu soodustada lihhenoidsete pdletikuliste reaktsioonide
avaldumist eelsoodumusega patsientidel. Uue 166be tekkimisel bioloogilise ravi ajal
tuleb kaaluda alternatiivset diagnoosi ja vajaduse korral kinnitada see histoloogiliselt.

Atoopiline dermatiit on krooniline pdleti-
kuline nahahaigus, mille ravis kasutatakse
modduka kuni raske haiguse korral tiha
sagedamini bioloogilisi ravimeid (1, 2).
Dupilumab on interleukiin-4 retseptori
a-subiihiku vastane monokloonne antikeha,
mis pdrsib Th2-tiilipi (teist tiitipi T-abista-
jarakk) poletikku ning on osutunud efek-
tiivseks atoopilise dermatiidi ravis (3, 4).
Harvadel juhtudel on dupilumabravi foonil
kirjeldatud uute péletikuliste dermatooside,
sealhulgas lihhenoidsete 166vete (lichen
planus-like eruptions) teket (5-7).

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
22aastasel meespatsiendil diagnoositi atoo-
piline dermatiit 7. elukuul. Lapseeas paiknes
l60ve peamiselt ndonahal ning kiilinra- ja
polvednnaldes ning allus paiksele ravile
gliikokortikosteroidide ja kaltsineuriini inhi-
biitoritega. Kaasuva haigusena diagnoositi
patsiendil lapseeas astma, mis on praegu
remissioonis. Patsiendi perekonnaanam-
neesis esineb atoopiline dermatiit patsiendi
Oel ja emal ning astma 0el ja vanaemal.
Esimene tdsine haiguse dgenemine
toimus 2023. aasta 10pus ning patsient
suunati 2024. aasta veebruaris raske atoo-

pilise dermatiidi tttu Tartu Ulikooli Kliini-
kumi nahahaiguste osakonda haiglaravile.
Alustati siisteemset ravi tsiiklosporiiniga
annuses 150 mg kaks korda 06pédevas
(pdevane annus 3,2 mg/kg) ning jatkati
paikset ravi gliikokortikosteroidi ja kalt-
sineuriini inhibiitoriga. Patsient katkestas
tsiiklosporiinravi ja paiksete ravimite
kasutamise omal algatusel ligikaudu nelja
nadala méddudes ravi algusest.

Atoopilise dermatiidi korduva dgenemise
tottu hospitaliseeriti patsient uuesti 2024.
aasta mais, mil alustati taas tsiiklosporiin-
ravi samas annuses ning jatkati paikset ravi.
Patsient kasutas tsiiklosporiini kuni 2025.
aasta aprillini, mil 16petati ravi ebapiisava
ravivastuse tottu.

2025. aasta mais alustati nahaarstide
konsiiliumi otsusel dupilumabravi, jatkates
paralleelselt paikse raviga. Dupilumabi
foonil lisandus alates 2025. aasta juuli-
kuust tiha uut tiilipi intensiivselt stigelevat
papuloskvamoosset l66vet patsiendi rand-
mete painutuspindadele ja kdsivartele. Jarg-
nevatel nddalatel levis 166ve kiilinarvartele,
rindkerele ja seljale. L66ve ei allunud paik-
sele gliikokortikosteroidravile. Vaatamata
lisanduvale 166bele jitkas patsient dupilu-
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ULEVAADE

mabravi, manustades viimase ravimidoosi
2025. aasta augusti l6pus.

Patsient hospitaliseeriti 2025. aasta
septembris nahahaiguste osakonda. Hospita-
liseerimisel diagnoositi atoopilise dermatiidi
raske dgenemine (Eczema Area and Severity
Index ehk EASI 47,5; Dermatology Life Quality
Index ehk DLQI 25), atoopilise dermatiidi
tlisistumine sekundaarse impetiigoga ning
tdheldati teist tiitipi, kliiniliselt lamedale
lihhenile omast valkja retikulaarse vorgus-
tikuga (Wickhami vorgustik) paapulitest ja

Foto 1. Randmete painutuspindadel violetjad paapulid ja naastud,
mille pinnal on ndhtav valkjas retikulaarne muster (Wickhami

vorgustik).

Foto 2. Saartel ja jalalabadel ulatuslik
erliiteem ning ekskorieeritud paapulid ja
naastud.

naastudest koosnevat 166vet kdsivartel ja
randmete painutuspindadel (vt foto 1). Rind-
kere ja selja piirkonnas esinesid eriitema-
toossed ekskorieeritud paapulid ja naastud.
Sarnase morfoloogilise leiuga 166ve esines
ka sdartel ja jalalabadel (vt fotod 2 ja 3).
Lisaks esines vasaku pdse limaskestal valkja
pinnaga naast. Diagnoosi tdpsustamiseks
voeti vasaku kidsivarre lamedale lihhenile
omasest l00beelemendist nahabioptaat, mis
kinnitas lameda lihheni diagnoosi.
Vereanaliilisides esines sarnaselt vara-
semaga eosinofiilia ja seerumi IgE korge
tase. Uriinianaltiiis kinnitas korduvalt
leukotstiitide esinemist ning esmasjoa

Foto 3. S3arte tagumisel pinnal
erlitematoossed ekskorieeritud paapulid ja
naastud koos nahajoonise tugevnemisega
(lihhenifikatsioon).
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uriini molekulaardiagnostilisel uuringul
tuvastati positiivne Chlamydia trachomatis’e
DNA. Lisaks kaebas patsient hospitaliseeri-
misel vaimse tervise probleeme, mistottu
paluti tal tdita emotsionaalse enesetunde
kiisimustik (EEK-2) ja selle tulemuste alusel
poorduda probleemi edasiseks kasitluseks
perearsti vastuvotule.

Haiglas alustati paikset ravi tugeva ja
ulitugeva grupi gliikokortikoidide (vasta-
valt atoopilise dermatiidi ja lameda lihheni
kolletele) baaskreemi ja ravivannidega
(6li- ja kaaliumpermanganaadivannid). Et
tegu oli atoopilise dermatiidi tiisistumi-
sega sekundaarse impetiigoga, méaarati
stisteemne antibakteriaalne ravi tsefadr-
oksiiliga. Kaasuva urogenitaalse klamii-
dioosi raviks médrati ithekordne annus
asitromiitsiini. Stigeluse leevendamiseks
kasutati antihistamiinikumi. Mdaratud
raviga saavutati atoopilise dermatiidi 166be
paranemise tendents, lameda lihheni 166ve
pusis muutusteta.

Ebapiisavat ravivastust arvestades otsus-
tati dupilumabravi I6petada. Nahaarstide
konsiiliumi otsusel alustati stisteemset ravi
selektiivse Janus-kinaasi 1 (JAK1) inhibii-
tori upadatsitiniibiga (15 mg 606pdevas).
Upadatsitiniibi foonil taandus jargnevate
kuude véltel atoopilise dermatiidi 166ve ja
nahakuivus ning -stigelus. Lameda lihheni
166ve kadus tdielikult neljandaks ravikuuks.

KIRJANDUSE ULEVAADE

Atoopiline dermatiit
Atoopiline dermatiit on krooniline poleti-
kuline nahahaigus, mida iseloomustavad
dgenemiste ja remissioonidega kulg ning
tugev sligelus. Haiguse levimus on hinnangu-
liselt lastel 10-20% ja tdiskasvanutel 2-10%
(1, 2). Atoopilise dermatiidi patogeneesis
pdimuvad geneetiline eelsoodumus, naha
barjddrifunktsiooni hédired ja immuunsiis-
teemi diisregulatsioon (1, 8).
Geneetilistest teguritest on enim uuritud
filagriini geeni (FLG) mutatsioone, mis
suurendavad naha labilaskvust ja allergia-
tundlikkust ning on seotud haiguse raskema
kuluga (1, 8). Immunoloogiliselt domineerib
atoopilise dermatiidi dgedas faasis Th2-tiilipi
poletikuline vastus, mida vahendavad tsiito-
kiinid interleukiin (IL) 4, IL-13 ja IL-31 (1, 2).
Need tsiitokiinid soodustavad epidermise
barjaarikahjustuse, poletiku ja stigeluse
teket (2). Kroonilises haigusfaasis suureneb

aga ka T-abistajarakkude Th1 ja Th17
vahendatud immuunvastuse osakaal, mille
korral osalevad poletikus tsiitokiinid nagu
gammainterferoon (IFN-y) ja IL-17 (2, 8).
Mooduka kuni raske atoopilise derma-
tiidi ravis kasutatakse lisaks paiksele
ravile glitkokortikosteroidi ja kaltsineuriini
inhibiitoriga siisteemseid immuunmodulee-
rivaid ravimeid (nt tstiklosporiin, metotrek-
saat), bioloogilisi ravimeid (nt dupilumab,
tralokinumab) ning JAK inhibiitoreid (nt
upadatsitiniib, abrotsitiniib) (2, 9). Bioloo-
gilised ravimid ja JAK inhibiitorid toimivad
erinevate mehhanismide kaudu. Atoopilise
dermatiidi ravis kasutatavad bioloogilised
ravimid on monokloonsed antikehad, mis
blokeerivad selektiivselt tihe vdi mitme
spetsiifilise tsiitokiini voi nende retseptori
toimet, vihendades sihiparast poletikulist
vastust. JAK inhibiitorid seevastu parsivad
rakusisest JAK-STAT (signal transducers and
activators of transcription) signaalirada,
mille kaudu vahendatakse mitmete tsiito-
kiinide toimet, vdimaldades laiemat moju
erinevatele poletikulistele radadele (10, 11).
Kliinilised uuringud ja reaalelu andmed on
ndidanud nii bioloogiliste ravimite kui ka
JAK-inhibiitorite tohusust atoopilise derma-
tiidi raskuse ja stigeluse vihendamisel ning
elukvaliteedi parandamisel (4, 12).

Lame lihhen

Lame lihhen (lichen planus) on krooniline
T-raku vahendatud péletikuline haigus,
mis voib haarata nahka, limaskesti, juuk-
seid ja kuitisi. Kliiniliselt iseloomustavad
haigust stigelevad violetsed poliigonaalsed
paapulid ja naastud, mille pinnal voib
esineda valkjas retikulaarne muster ehk
Wickhami vérgustik (13). Sageli on haaratud
randmete painutuspinnad, sddred ja limas-
kestad (13, 14).

Haiguse patogeneesis on keskne roll
CD8-positiivsetel T-rakkudel, mis riindavad
dermoepidermaalse (ithenduse piirkonnas
keratinotsiiiite, pdhjustades nende apoptoosi
(13, 15). Immunoloogiliselt domineerib abis-
tajarakkude Th1- ja Th17-tiilipi poletikuline
vastus, mille korral suureneb tsiitokiinide,
sealhulgas IFN-y, IL-2 ja tuumori nekroosi-
faktor alfa tootmine (15, 16).

Lameda lihheni ravi séltub haiguse
ulatusest ja paiknemisest (13, 14, 16). Esma-
valikuks on tavaliselt tugeva vdi iilitugeva
toimega paiksed gliikokortikosteroidsed
ravimid, limaskestade haaratuse korral
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kasutatakse ka kaltsineuriini inhibiitoreid
(13, 14, 16). Ulatuslikuma voi raviresistentse
haiguse korral voib kasutada siisteemset
ravi, nditeks stisteemseid gliikokortikoste-
roide, retinoide (nt atsitretiin) voi immuun-
supressiivseid ravimeid (nt tsiiklosporiin)
(13, 14, 16).

Immuunvastuse nihe dupilumabravi
ajal

Viimastel aastatel on bioloogilise ravi kasu-
tuse laienemisega kirjeldatud uusi poleti-
kulisi nahareaktsioone, mida seostatakse
immuunvastuse nihkega ja mille korral voib
sihtmdrgistatud immuunmoduleeriv ravi
viia uue immuunvahendatud dermatoosi
tekkeni (17). Dupilumabravi foonil on harva
kirjeldatud lameda lihheni voi lihhenoidsete
l66vete teket (5-7).

Immuunvastuse nihke véimalikuks
mehhanismiks peetakse muutust erinevate
T-rakuliste poletikuradade vahelises regu-
latsioonis (17, 18). Dupilumab blokeerib IL-4
retseptori a-subiihiku kaudu IL-4 ja IL-13
signaalililekande ning parsib Th2-dominee-
ritud poletikku, mis on atoopilise dermatiidi
dgeda faasi patogeneesis keskse tahtsusega
(3, 10). Th-rakkude alatiitipide vahel esineb
aga vastastikune regulatsioon, mistottu
Th2-telje parssimine voib viia Th1- ja Th17-
rajaga seotud poletikulise aktiivsuse suhte-
lise suurenemiseni (10, 18).

Th1 ja Th17 vahendatud tstitokiinid,
sealhulgas IFN-y ja IL-17, on olulised lameda
lihheni patogeneesis (15, 16). Seetdttu on
immunoloogiliselt pohjendatud hiipotees,
et dupilumabravi kdigus toimuv tsiito-
kiinikeskkonna muutus vdib soodustada
lihhenoidse podletikulise reaktsiooni avaldu-
mist eelsoodumusega patsientidel (10, 18).
Sarnaseid juhtumeid on kirjeldatud tiksik-
juhtudena ja vdikeste juhtumiseeriatena,
kus 160ve taandus parast ravimi kasutamise
katkestamist voi ravi muutmist (5-7).

JAK inhibiitorid atoopilise dermatiidi
jalihhenoidsete dermatooside ravis
Viimastel aastatel on JAK inhibiitorid kuju-
nenud oluliseks ravivoimaluseks mddduka
kuni raske atoopilise dermatiidi korral.
JAK-STAT signaalirada vahendab mitmete
poletikuliste tsiitokiinide, sealhulgas IL-4,
IL-13, IFN-y, IL-6 ja IL-23 signaalitilekannet
ning mangib keskset rolli erinevate T-raku
alatiiipidega seotud immuunvastustes (9,
11).

Upadatsitiniib on selektiivne JAK1-
inhibiitor, mis parsib laiemalt nii Th2-
kui ka Th1/Th17-rajaga seotud tsiitokii-
nide signalisatsiooni (11, 12). JAK-STAT
signaaliraja inhibiitoreid kasutatakse
mitmete immuunvahendatud haiguste
ravis nii reumatoloogias (nt reumatoidart-
riit, aksiaalne spondiiloartriit, psoriaati-
line artriit), gastroenteroloogias (Crohni
tobi, haavandiline koliit), hematoloogias
(mteloproliferatiivsed haigused) kui ka
dermatoloogias (19).

Nahahaiguste ravis on JAK-inhibiitorid
niidustatud nii Ameerika Uhendriikides
kui ka Euroopa Liidus atoopilise dermatiidi,
koldelise alopeetsia ja paikse ravina vitiliigo
korral (19). Naastulise psoriaasi ravis on
Ameerika Githendriikides ja Euroopa Liidus
ametlikul ndidustusel kasutusel selektiivne
TYK-2 (tyrosine kinase-2) inhibiitor deukra-
vatsitiniib, mis kuulub JAK-perekonda, kuid
on farmakoloogiliselt eristatav klassika-
listest JAK1, JAK2 ja JAK3 inhibiitoritest.
Euroopa Liidus ega Ameerika Uhendriikides
ei ole klassikalistel JAK inhibiitoritel psori-
aasi ega lameda lihheni raviks ndidustust,
kill aga kasutatakse neid psoriaatilise
artriidi ravis (20).

Upadatsitiniib on Eestis ja Euroopa Liidus
ndidustatud mitmete immuunvahendatud
haiguste (sh reumatoloogiliste haiguste ja
poletikulise soolehaiguse) raviks. Ravimi
ainus dermatoloogiline ndidustus on Eestis
ja Euroopa Liidus mdoduka kuni raske atoo-
pilise dermatiidi siisteemne ravi patsien-
tidel alates 12. eluaastast (21). Erinevalt
dupilumabist, mis mojutab selektiivselt
Th2-telge, voimaldab JAK1 inhibeerimine
korraga moduleerida mitut poletikulist
rada (9, 11). Seetdttu voib JAK inhibiitoritel
olla teoreetiline eelis olukordades, kus
sihtmairgistatud tsiitokiiniblokaadi foonil
tekib immuunvastuse nihe (22, 23).

Kliinilised uuringud on ndidanud upadat-
sitiniibi efektiivsust atoopilise dermatiidi
ravis ja stigeluse vahendamisel (12). Samuti
on kirjeldatud tiksikjuhtumeid, kus JAK-inhi-
biitoreid on véljaspool miitigiloas margitud
ndidustusi kasutatud edukalt lameda
lihheni ravis (22, 23). Kuigi kirjanduses on
kirjeldatud dupilumabravi foonil tekkinud
lihhenoidseid reaktsioone (7), puuduvad
praegu selged andmed JAK-inhibiitorite
kasutamise kohta just selliste reaktsioo-
nide ravis. Kirjeldatud haigusjuhu puhul
valiti ravi upadatsitiniibiga, arvestades
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selle laiemat toimet mitmele poletikulisele
signaalirajale.

ARUTELU

Kirjeldatud haigusjuhu puhul oli tegu
lameda lihheni tekkega dupilumabravi foonil
raske atoopilise dermatiidiga patsiendil.
Dupilumab on téhus ja laialdaselt kasutatav
bioloogiline ravim moédduka kuni raske
atoopilise dermatiidi ravis (3, 4), kuid
viimastel aastatel on kirjeldatud harva
esinevaid erinevaid poletikulisi dermatoose,
mida peetakse immuunvastuse muutusega
seotud reaktsioonideks (5-7). Kirjanduse
andmetel on koige sagedasemad dupilu-
mabraviga seotud kérvaltoimed konjunk-
tiviit, stistekohareaktsioonid ning ndo- ja
kaelapiirkonna dermatiit (4, 6). Vorreldes
nendega on lihhenoidseid reaktsioone
kirjeldatud harva.

Immuunvastuse nihke all méistetakse
olukorda, kus konkreetse podletikuraja
farmakoloogiline pdrssimine voib viia
immuunvastuse imberhdédlestumiseni
ning alternatiivse poletikulise mehhanismi
avaldumiseni (17). Dupilumabravi foonil on
lisaks lihhenoidsetele l166vetele kirjeldatud
ka teisi immuunvastuse nihkega seotud
nahareaktsioone, nagu ndo- ja kaelapiir-
konna dermatiiti, psoriaasilaadseid 166beid
ning harvemini rosaatseaga sarnaseid
muutusi (5, 6, 18).

Atoopiline dermatiit on valdavalt
Th2-dominantne haigus, samas kui lameda
lihheni patogeneesis domineerivad Th1 ja
Th17 vahendatud mehhanismid (1, 15, 16).
Dupilumabravi kdigus toimuv IL-4 ja IL-13
signaalraja parssimine voib viia tsiitokiinide
tasakaalu nihkumiseni ning Th1/Th17 pdle-
tikulise aktiivsuse suhtelise suurenemiseni
(10, 18). Selline immunoloogiline iimber-
héddlestumine voib soodustada latentse voi
subkliinilise lihhenoidse poletiku kliinilist
avaldumist eelsoodumusega patsientidel
(10, 18).

Klassikalise lameda lihheni diagnoosi
toetasid tiitipiline kliiniline ja morfoloogi-
line leid, Wickhami vérgustiku esinemine,
limaskestahaaratus ning histoloogiline
leid (13, 14). Kuigi ravimi esile kutsutud
lihhenoidsed reaktsioonid voéivad kliinili-
selt ja histoloogiliselt sarnaneda lameda
lihheniga, viitas kliinilis-patoloogiline koos-
kéla kirjeldatud juhul pigem klassikalisele
lamedale lihhenile kui mittespetsiifilisele
ravimireaktsioonile.

Patsiendil voisid lihhenoidse reaktsiooni
avaldumist soodustada ka kaasuvad tegurid.
Tuvastatud Chlamydia trachomatis’e infekt-
sioon on seotud Th1-t{ilipi immuunvastuse
aktivatsiooniga ning poletikuliste tsiitokii-
nide produktsiooniga (24). Samuti esinesid
patsiendil vaimse tervise probleemid, mis
vbivad neuroimmuunsete mehhanismide
kaudu mojutada poletikuliste derma-
tooside kulgu - stressi ja lameda lihheni
vahelist seost on kirjanduses korduvalt
kirjeldatud. Kuigi kirjanduses on kirjel-
datud psiihholoogilise stressi seost lameda
lihheni tekkega (25), on infektsioonide
roll haiguse avaldumisel ebaselge ning
olemasolevad andmed on piiratud ja mitte
alati kindlad, kuigi moénede infektsioonide,
nditeks C-hepatiidi korral on seos paremini
kirjeldatud (13). C-hepatiit oli kdesoleval
patsiendil vélistatud. Samuti ei selgita
need tegurid uksikult tavaliselt haiguse
dgedat avaldumist ega ulatuslikku kliinilist
pilti. Kirjeldatud juhul viitab 166be teke
vahetult parast dupilumabravi alustamist
ning selle plisimine kuni ravi muutmiseni
pigem ravimiga seotud vallandavale rollile.
Seega on tdendoline, et kaasuvad tegurid
toimisid pigem soodustavate kui esmaste
pohjustena.

Dupilumabravi 16petamine ja ravi alus-
tamine JAK1 inhibiitori upadatsitiniibiga
oli immuunpatogeneetiliselt pdhjendatud,
arvestades ravimi laiemat toimet erineva-
tele poletikulistele signaaliradadele (9, 11,
12). Kuigi olemasolevad andmed pdhinevad
peamiselt iksikjuhtumitel (22, 23), viitavad
need véimalusele, et JAK inhibiitorid vdivad
olla sobiv ravivalik patsientidel, kellel bioloo-
gilise ravi foonil tekivad immuunvastuse
nihkega seotud lihhenoidsed reaktsioonid.
Samas ei pruugi JAK inhibiitorid sobida
koigile patsientidele. Nende kasutamisel
tuleb arvestada voimalike kdrvaltoimetega,
sealhulgas suurenenud infektsiooniriskiga
(eriti vootohatis), trombembooliliste tiisis-
tuste, siidame-veresoonkonnasiindmuste
ning lipiidide taseme téusuga. Seetdttu tuleb
ravi alustamisel olla ettevaatlik patsientidel,
kellel esineb anamneesis tromboose, tosiseid
siidame-veresoonkonnahaigusi, aktiivseid
infektsioone voi suurenenud pahaloomuliste
kasvajate riski (2, 9).

Kirjeldatud haigusjuhu puhul hinnati
ka pohjuslikku seost dupilumabravi ja
lameda lihheni tekke vahel. Loobe teke oli
ajaliselt seotud dupilumabravi alustamisega,
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avaldudes ligikaudu kaks kuud parast ravi
algust. Loove ei allunud paiksele ravile,
kuid taandus parast dupilumabravi 16pe-
tamist ja siisteemse ravi alustamist JAK1
inhibiitoriga. Kuigi patsiendil esinesid ka
vdimalikud alternatiivsed soodustavad
tegurid, toetavad ajaline seos, kliiniline
kulg ning paranemine parast ravi muutmist
hiipoteesi, et tegemist oli dupilumabraviga
seotud reaktsiooniga.

Kirjeldatud haigusjuht rohutab vajadust
kriitiliselt hinnata bioloogilist ravi saavatel
patsientidel tekkivaid morfoloogiliselt uusi
nahalddbeid ning kaaluda alternatiivset
diagnoosi, kinnitades selle vajaduse korral
histoloogilise uuringuga (5, 6). Inmuunvas-
tuse nihkega seotud reaktsioonide varajane
dratundmine voéimaldab digeaegset ravi-
muudatust ning voib parandada haiguse
kontrolli ja patsiendi elukvaliteeti (7).
Juhtum laiendab teadmisi dupilumabiga
seotud immuunvastuse muutusega seotud
nahareaktsioonidest.

KOKKUVOTE

Artikli eesmark on kirjeldada lameda lihheni
teket dupilumabravi foonil. Artiklis on
esitatud haigusjuhu kirjeldus raske atoo-
pilise dermatiidiga patsiendil, kellel tekkis
dupilumabravi ajal randmetel ja kehatiivel
uus sligelev 166ve, mis kliiniliselt ja histo-
loogiliselt vastas lameda lihheni diagnoosile.
Atoopilise dermatiidi dgenemine taandus,
kuid lihhenoidne 166ve piisis. Alustati ravi
JAK1 inhibiitori upadatsitiniibiga ning
dupilumabravi ldpetati. Voib arvata, et
immuunvastuse nihke kaudu soodustab
dupilumabravi lihhenoidsete pdoletikuliste
reaktsioonide avaldumist. Uue 166be tekki-
misel bioloogilise ravi ajal tuleb kaaluda
alternatiivset diagnoosi ja vajaduse korral
kinnitada see histoloogiliselt.
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SUMMARY

Lichen planus during dupilumab
treatment in a patient with severe
atopic dermatitis: a case report and
literature review

Angela Moro?, Annika Kosenkranius?,
Kiilli Kingo?3, Liisi Raam? 3

Dupilumab is an effective biologic therapy
for moderate-to-severe atopic dermatitis,
but inflammatory skin reactions associ-
ated with immune shift have rarely been
reported. The aim of this article is to
describe the development of lichen planus
during dupilumab therapy and to discuss
possible immunological mechanisms.

Case report. A 22-year-old male with
severe atopic dermatitis developed a new
pruritic eruption on the wrists and trunk
while receiving dupilumab therapy. Clinical
and histopathological findings confirmed
the diagnosis of lichen planus. Symptoms of
atopic dermatitis improved with standard
treatment, whereas the lichenoid eruption
persisted.

Dupilumab therapy was discontinued,
and treatment with the selective JAK1 inhib-
itor upadacitinib was initiated. Dupilumab
therapy may promote lichenoid reactions
in susceptible individuals. The appearance
of new skin lesions during biologic therapy
should prompt reconsideration of the diag-
nosis and, when necessary, confirmation by
histological examination.
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Nefroprotektiivse

ravi alustamisega
kaasneb ajutine
glomerulaarfiltratsiooni
kiiruse langus

Kroonilise neeruhaiguse siivene-
mise pidurdamiseks on tanapaeval
kasutusel reniini-angiotensiini-
slisteemi inhibiitorid (AKEI/ARB),
naatriumi-gliikoosi koostrans-
portija 2 inhibiitorid (SGLT2I),
mineraalkortikoidi retseptori
antagonist finerenoon (nsMRA)
ja glikagoonilaadse peptiid 1
retseptori agonistid (GLP-1RA).
Nende ravimite toimel aeglustub
glomerulaarfiltratsiooni kiiruse
(GFR) vihenemine. Nefroprotek-

tiivse ravi alustamisega kaasneb
sageli GFRi dge ajutine langus.

Kanadas tehtud juhuslikus-
tatud uuringute metaanaliilsil
selgitati nefroprotektiivse ravi
alustamisega kaasneva GFRi
kiiruse vihenemise diinaamikat
ja moju kroonilise neeruhaiguse
prognoosile. Analiilisiti 64 uuringu
kokku 154 045 kroonilise neeru-
haigusega patsiendi andmeid, kel
alustati ravi monega loetletud
ravimitest.

Koikide neere kaitsvate ravi-
mitega ravi alustamisega kaasnes
esimese 30 pdeva jooksul GFRi
moningane langus (suurim AKEI
ja ARBi korral, 10-15%; SGLT2I
korral 3-5%). Enamasti ei kaasne

sellega tdiendavat neerukahjus-
tust ega neerupuudulikkusega
seotud tiisistusi (nt hiperka-
leemia) ja ravi alustamise jargse
GFRi languse korral alla 30% ei
viahenenud uuritud ravimite neere
kaitsev toime. Juhul kui méne loet-
letud ravimiga ravi alustamisega
kaasneb GFRi langus 30% v6i enam
voi kui kaasneb hiiperkaleemia voi
hiipovoleemiast tingitud siistoolse
vererdhu vaartused langevad alla
110 mm Hg, on autorite hinnangul
otstarbekas ravi katkestada.
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