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Tilkpsoriaas ehk -soomussammaspool on vihetuntud dgeda kuluga naastulise ehk
hariliku psoriaasi alavorm, mis moodustab ligikaudu 2% koigist psoriaasijuhtudest (1).
Haigus esineb sagedamini lastel ja noortel tdiskasvanutel. Kliiniliselt avaldub see arvu-
kate viikeste (1abim6dduga ligikaudu 2-10 mm) tilgakujuliste punetavate paapulitena,
mis on kaetud valge peenehelbelise ketuga. LoGve haarab enamasti kere ning jasemete
proksimaalseid osi. Haigestumine on sageli seotud eelnevate vallandavate teguritega,
eeskitt hiljuti poetud iilemiste hingamisteede streptokokkinfektsiooniga (1, 2).

Artikli eesmirk on anda iilevaade tilkpsoriaasi tekkemehhanismidest, kliinilistest
ilmingutest, eristusdiagnostikast ja ravivoimalustest. Tegemist on peamiselt lastel
esineva dgeda psoriaasi vormiga, mis voib kliiniliselt sarnaneda mitmete teiste dgedate
dermatoosidega ning selle korrektne dratundmine on oluline sobiva ravistrateegia
valimiseks ja haiguse prognoosi hindamiseks.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
11 aasta vanune poisslaps hospitaliseeriti
diagnoosi tapsustamiseks ja raviks dgedalt
tekkinud 166be tdttu Tartu Ulikooli Kliini-
kumi nahahaiguste statsionaari. Nddal aega
enne 160be avaldumist oli patsient pddenud
febriilse palaviku ja kurguvaluga infekt-
siooni, mis mooddus ravita umbes 3 pdevaga.
Saabudes esines patsiendil laialdane 166ve
kehatiivel (vt foto 1-3). Vahem oli sarnast
166vet ndha otsmikul juustepiiri ldheduses.
Lisaks esinesid lapsel hiipertroofilised
tonsillid, punetav kurgukaar ja mitmed
suurenenud limfisélmed kaelal. Tehtud
analttisidest oli referentsvahemikust valjas
vaid antistreptoliisiin O (ASO) tiiter, mis
voiks viidata eelnenud streptokokkinfekt-
sioonile. Tuginedes iseloomulikule nahal66-
bele ja eelnenud infektsioonile, mis kulges
tonsilliidiga, diagnoositi tilkpsoriaasi.
Ravi hélmas paikseid kortikosteroide
(loobele ndonahal nérga tugevusega hiidro-
kortisooni ja kloorheksidiini kreem, keha-
tiivele tugeva toimega metiitilprednisolooni
kreem), valgusravi (B-ultraviolettkiirgus ehk
UVB lainepikkusega 311 nm), keratoliiiitilist
ravi (2% salitstitilhappe salv) ja nahahool-
dust (6livannid, baaskreem). Ambulatoorselt
jatkati sama ravi. Koérva-nina-kurguarst tegi
kroonilise tonsilliidi tottu tonsillektoomia.
Ravi tulemusena saavutati tdielik parane-
mine. Patsiendil ei ole siiani (3 aastat hiljem)
tdheldatud psoriaasi dgenemist.

KLIINILINE PILT

Tilkpsoriaas on hariliku psoriaasi alavorm,
mis algab tavaliselt dgedalt ning avaldub
arvukate vdikeste, hajusalt paiknevate,
tilgakujuliste ketendavate eriitematoos-
sete paapulite ja naastude tekkena nahal.
Uksiklesioonide 14bimédt jiib enamasti
alla 1 cm ning l66ve on sageli laialdaselt
levinud. Eelistatud paikmeteks on kere ja
jasemete proksimaalsed osad, kuid haaratud
vdivad olla ka peanahk, ndgu, kérvad, kded
jajalad. Tévele on omane Kobneri fenomen,
mille korral eelnev naha trauma soodustab
psoriaasikollete teket (3). Peopesadel ja
taldadel 166vet tavaliselt ei esine. Lo6ve on
uldjuhul stigelev (2).

Erinevalt teistest psoriaasi vormidest
esineb tilkpsoriaas kdige sagedamini lastel
ja noorukitel ning harvem tdiskasvanutel.
Haigusele eelneb sageli streptokokkinfekt-
sioon, nditeks streptokokiline fariingiit
voi perianaalne streptokokiline dermatiit
(2). Haiguse esmakordse episoodi risk on
ligikaudu seitse korda suurem hiljutise
fartingiidi pédemise jarel ning suureneb
markimisvaarselt perekondliku psoriaasi
esinemise korral (4).

TEKKEMEHHANISMID

Psoriaas on krooniline immuunvahendatud
poletikuline nahahaigus, mille patoge-
neesis on keskne roll Th1- ja Th17-rakkude
vahendatud podletikul. Proinflammatoorsed
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HAIGUSJUHT

Foto 1. Rindkerel, kdhul ja kasivartel esinevad
arvukad teravalt piirdunud ketendavad punetavad
vaikesemoodulised paapulid, mis rinnakul laatuvad
suuremateks paapuliteks ja naastudeks.

tstitokiinid, tuumori nekroosi faktor (TNF)
a, interleukiin (IL) 17, IL-23, soodustavad
poletikulise protsessi plisimist ja keratino-
tsiititide ebanormaalselt kiiret jagunemist
*).

Patogeneetilised rajad on nummulaarsel
ehk miintpsoriaasil ja tilkpsoriaasil sarnased,
erinevus seisneb vallandavates tegurites.
Tilkpsoriaas on sageli seotud eelneva
streptokokkinfektsiooniga ning haigus
tekib tuitipiliselt 2-4 nddala jooksul parast
infektsiooni. Streptokoki superantigeenid
aktiveerivad naha antigeeni esitlevad rakud,
eeskitt dendriitrakud, mis toodavad IL-23,
IL-6 ja IL-1B. Need tsiitokiinid soodustavad
naiivsete CD4+ T-rakkude diferentseerumist
Th17-rakkudeks, mille toodetud IL-17 ja IL-22
kaivitavad psoriaatilise poletiku. Lisaks on
kirjeldatud molekulaarse sarnasuse voima-
lust streptokoki M-valkude ja keratiin 17
vahel, mis voib geneetilise eelsoodumusega
isikutel, nditeks HLA-Cw6 alleeli kandvatel
patsientidel, vallandada CD8+ T-rakkude
IFN-y vahendatud reaktsiooni (2).

Lisaks streptokokkinfektsioonile voib
tilkpsoriaasi vallandajaks olla HIV-infekt-
sioon, SARS-CoV-2-infektsioon, Malassezia
seened ja psiihholoogiline stress. Arvatakse,
et kirjeldatud infektsioonidega kaasneb
immuunregulatsiooni hdire ja stressiga
kaasnev immuunvastuse ldve muutumine

Foto 2. Arvukad teravalt piirdunud roosad ketendavad
paapulid ja naastud seljal.

Foto 3. Paapulid ja naastud dlaseljal on
teravalt piirdunud ning kaetud ketuga.

soodustavad eelsoodumusega inimestel
psoriaatilise poletiku teket (6, 7, 8).

Erinevuseks tilkpsoriaasi ja nummu-
laarse psoriaasi patogeneesi vahel on ka
poletikulise protsessi kestus. Nummu-
laarse psoriaasi korral sdilib TNF-a ja
IL-17 vahendatud poletikuline tsiitokii-
nivorgustik ka vallandava teguri puudu-
misel, mis pdhjustab haiguse kroonilise
ja retsidiveeruva kulgemise (5). Seevastu
tilkpsoriaas on sageli dgeda algusega ning
seotud ajutise infektsioonilise antigeeniga.
Haigus voib spontaanselt taanduda mone
kuu jooksul, kuigi osal patsientidest voib see
progresseeruda krooniliseks naastuliseks
psoriaasiks (2).
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DIAGNOOSIMINE JA
ERISTUSDIAGNOSTIKA

Diagnoos pohineb eeskitt kliinilisel pildil.
Haigusele on iseloomulikud laialdaselt
paiknevad ketuga kaetud vdikesed eriitema-
toossed paapulid kehattivel ja/voi jasemetel.
L66be uurimisel vdib kasutada derma-
toskoopi, millega on ndhtavad lihetaolised
punktjad veresooned roosal taustal. Oluline
roll on anamneesil, eeskitt infol hiljutise
streptokokknakkuse kohta. Ageda infekt-
siooni kahtluse korral tuleks kurgukaapest
madrata Streptococcus pyogenes’e antigeen
vOi DNA, labipdetud haiguse korral médarata
seerumist ASO tiiter (2, 9).

Nii tilkpsoriaas kui ka nummulaarne
psoriaas on hariliku psoriaasi alavormid,
kuid nende eristamine on oluline erineva
prognoosi téottu. Tilkpsoriaas avaldub
dgedalt, haarab peamiselt lapsi ning on sageli
seotud infektsiooniga. Loobeelemendid on
vdikesed ja paiknevad enamasti kehattivel ja
jasemetel proksimaalselt (2). Miintpsoriaasi
korral ei pruugi infektsiooni anamneesis
esineda, naastud on tavaliselt suuremad
ning paiknevad sagedamini peanahal,
kiitinarnukkidel ja pélvedel (10). Psoriaasi
podevatest patsientidest ligikaudu 20-40%-1
esinevad ka kiitinekahjustused. Sagedamini
esineb kiitinekahjustusi psoriaatrilise
artriidi korral. Kiitinekahjustus on sage-
dasem miintpsoriaasi kui tilkpsoriaasi korral
ning korreleerub psoriaasi raskusastme ja
artriidi tekkeriskiga (11). Histoloogiliselt on
tilkpsoriaasi leid tagasihoidlikum kui miint-
psoriaasi puhul, kuid tldjoontes sarnane,
sest esineb epidermise paksenemine, kus
keratinotsiititides rakutuumad séilivad
ja neutrofiilid moodustavad kogumikke,
dermises on laienenud veresooned ning
esineb limfotsiitaarne infiltraat (12).

Tilkpsoriaasi tuleb eristada ka mitmest
teisest nahahaigusest. Eristusdiagnostikas
on olulisimad roosa kliiketendustobi, sile-
naha seenhaigus, teisene siiiifilis, viirusek-
santeem ja ravimloove. Roosa kliiketendus-
tobi voib sarnaneda tilkpsoriaasiga dgeda
alguse ja infektsioonijargse tekke tottu,
kuid sellele on iseloomulik esmalt tekkiv
suurem emalaik, millele jirgneb vdiksemate
laikude ja naastude levik mo6da Langeri
jooni, moodustades nn jéoulupuu fenomeni.
Silenaha seenhaigus avaldub enamasti
asimmeetriliste, teravalt piirdunud ja keten-
davate vallitaoliste servadega kolletena.
Teisese stilifilise korral vdivad kehatiivel

esineda Ornalt ketendavad roosad laigud,
mistottu on laialdase [66be korral soovitatav
suguelu elavatel patsientidel teha suiiifilise
skriininganaliitis (13, 14). Tilkpsoriaasiga
sarnast 160vet voivad pdhjustada ka viirus-
eksanteem ja ravimloove. Viiruseksanteemi
esineb sagedamini lastel ning ravimléovet
tdiskasvanutel, kuid neid aitab eristada
anamnees ja ketenduse puudumine (14).

RAVI

Tilkpsoriaasi ravimeetodeid on mitmesugu-
seid: nahahooldus, paikne ravi, valgusravi ja
slisteemne ravi. Nahahoolduses on olulisel
kohal baaskreemid, 6li- ja meresoolavannid
ning haigust dgestavate tegurite (nditeks
naha traumeerimine) viltimine (2).

Paikselt on kasutusel kortikosteroidid,
mis on tilkpsoriaasi kiireim ja tdhusaim
raviviis ning tihti esmane ravi. Ravi vdib olla
aga tulikas laialdaselt levinud 166be korral.
Soltuvalt 166be asukohast ja aktiivsusest on
voimalik paikseid kortikosteroide kasutada
mitmesuguste ravimvormidena: kreemina,
salvina ja lahusena ning kombinatsioonis
D-vitamiini analoogi kaltsipotriooliga
nii geeli kui ka vahuna. Paiksete kortiko-
steroidide korvaltoimete véltimiseks kasuta-
takse neid enamasti kuni kaks korda paevas
ja kuni kahe nddala véltel. Pikaajalisem ravi
tehakse tsiiklitena, nditeks kaheniddalaste
ravikuuride ja tthe-kahenéddalaste ravipau-
sidena (2, 15). Kaltsipotriooli kombineeri-
mine paikse kortikosteroidiga voimaldab
kortikosteroidide kasutamise kestust
pikendada ja kdrvaltoimeid vihendada, kuid
kaltsipotriool voib nahka drritada, mistottu
tuleb seda haiguskolletele kanda voimalikult
tipselt (16). Ornades nahapiirkondades
(ndonahal ja nahavoltides) eelistatakse
paiksele kortikosteroidile kaltsineuriini
inhibiitoreid - pimekroliimuse kreemi voi
takroliimuse salvi. Ketu vdhendamiseks
kasutatakse salitstiiilhapet.

Véimaluse korral kombineeritakse
paikset ravi valgusraviga, eelistatult UVB
lainepikkusega 311-313 nm, mida peetakse
tilkpsoriaasi valikraviks (2). Sel ravimee-
todil puuduvad olulised kérvaltoimed, on
vdimalik ravida suurt kehapinda ning see
on ohutu laste ja tdiskasvanute ravis (17).
Kui paikne ja valgusravi jadvad ebaefektiiv-
seks, on voimalik méaidrata stisteemne ravi
vastavalt kroonilise naastulise psoriaasi
raviskeemile (18). Siisteemset kortikoste-
roidi tuleb psoriaasi puhul véltida, kuna see
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soodustab hariliku psoriaasi muutumist
eriitrodermiliseks ja generaliseerunud
madavilliliseks psoriaasivormiks. Konvent-
sionaalsed slisteemsed ravivéimalused on
metotreksaat, atsitretiin ja tsiiklosporiin.
Véimalike oluliste korvaltoimete tottu
tuleb neid ravimeid lastel kasutada suure
ettevaatusega (2, 15, 17).

Tappisravimitest on hetkel Eestis psori-
aasi raviks kdttesaadavad TNFi inhibiitorid
adalimumab, etanertsept ja infliksimab,
IL-17 inhibiitorid sekukinumab ja ikse-
kizumab, IL-23 inhibiitorid guselkumab ja
risankizumab ning IL-12 ja IL-23 inhibiitor
ustekinumab. Bioloogiline ravi on hea
vdimalus tohusa ja pikaajalise ravi teostami-
seks ka lastel. Loetletud ravimitest puudub
risankizumabil praegu kasutusluba laste
raviks (17, 19).

Kuna tilkpsoriaasi teket seostatakse
tihti eelnenud streptokokkinfektsiooniga,
tuleb vajaduse korral teostada antistrep-
tokokiline ravi. See holmab siisteemset
antibakteriaalset ravi ja/voi tonsillektoo-
miat. Stisteemne antibiootikumravi on
ndidustatud patsientidel, kellel on dge
streptokokkinfektsioon, nagu tonsilliit,
fariingiit, vulvovaginiit, perianaalne pdletik,
balanopostiit (20). Sel juhul on esmavalikuks
fenokstimetiitilpenitsilliin (21). Kull aga
ei ole piisavalt toendeid, et see psoriaasi
prognoosi vai kulgu parandaks. Uuringutes
ei ole tdheldatud 166be taandumisel olulist
erinevust tilkpsoriaasiga patsientidel, keda
on ravitud antibiootikumiga, vorreldes
patsientidega, kes antibiootikumravi ei
saanud (20). Siisteemse antibiootikumravi
senised uuringud patsientidel, kellel on
streptokokkinfektsioon juba taandunud,
on vastuolulised, seega ei kasutata seda
praegu rutiinselt.

Kuna tonsillid on steptokokkide peamine
levikukoht, vdib nende eemaldamine teoree-
tiliselt piirata steptokokkide levikut, mis
omakorda on seotud korduvate tonsilliitide
ja fartingiitide esinemise vihenemisega.
Praegu on kirjanduse pdhjal tonsillektoomia
tiheks ravivéimaluseks patsientidele, kellel
on korduv ja raske psoriaas, mis on seotud
korduvate tonsillofariingiitidega. Uksikutes
uuringutes on kirjeldatud, et peale tonsill-
ektoomiat leevenevad psoriaasi ndhud ning
see vihendab edaspidiste dgeda psoriaasi
episoodide teket (20). Kokkuvottes on
uuringud tonsillektoomia tegeliku efek-
tiivsuse ja kasulikkuse kohta psoriaasi

puhul vastuolulised ja teostatud véikeste
valimitega (22).

PROGNOOS

Kuna tilkpsoriaas on dgeda kuluga ning
enamasti laialdane ja stigelev, voib see
oluliselt mojutada patsiendi elukvaliteeti ja
pohjustada drevust. Tilkpsoriaasi puhul on
vdimalik iseeneslik taandumine ja pikaaja-
line voi isegi eluaegne remissioon (10). Age
episood voib taanduda iseeneslikult eriti
lastel, kellel on haiguse kulg sageli soodsam.
Taiskasvanutel voivad dgenemised esineda
kroonilise naastulise psoriaasi taustal
voi selle kulgu raskendada (1). Tulenevalt
spontaanse remissiooni vdéimalikkusest ei
pruugi aktiivne ravi alati vajalik olla, vilja
arvatud kosmeetilised ndidustused. Teisalt,
arvestades haiguse voimalikku progressee-
rumist krooniliseks vormiks, soovitatakse
sageli siiski aktiivset ravi (2). On tdheldatud,
et ligikaudu 40-50%-1 patsientidest voib
tilkpsoriaas progresseeruda krooniliseks
naastuliseks psoriaasiks (2, 9). Pikaaegsem
prognoos tilkpsoriaasi kohta on suuresti
teadmata ning seda viahe uuritud (1).

ARUTELU

Tilkpsoriaasi peetakse vorreldes kroonilise
naastulise psoriaasiga tildjuhul healoomu-
lisema kuluga alavormiks, kuna see vdib
spontaanselt taanduda ja jddda remissiooni.
Samas on 106ve sageli stigelev ja laialdane
ning see voib eriti lastel pohjustada elukva-
liteedi markimisvadrset halvenemist,
sotsiaalset ebakindlust ning drevust haiguse
voimaliku taastekke parast. Seetdttu ei saa
tilkpsoriaasi kdsitleda pelgalt kosmeetilise
probleemina, vaid seisundina, mis vajab indi-
viduaalset kisitlust (1, 2). Artiklis esitatud
haigusjuhu korral on tegu tilkpsoriaasi
titpilise kliinilise pildiga: dge 160be teke
moni nddal parast streptokokilist {ilemiste
hingamisteede infektsiooni, arvukad tilga-
kujulised punetavad paapulid kehatiivel ning
proksimaalsetel jisemetel ning viljendunud
stigelus. Selline anamnees ja kliiniline leid
on iseloomulik klassikalisele tilkpsoriaasile
(2, 13).

Ravitaktika valik laialdase 166be korral
peaks olema individuaalne. Kuigi paiksed
kortikosteroidid on efektiivsed ja toimivad
kiiresti, voib nende kasutamine ulatusliku
160be korral olla praktiliselt keerukas.
Seetdttu peetakse laialdase tilkpsoriaasi
korral valikmeetodiks kitsaspektrilist UVB
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311-313 nm valgusravi kombinatsioonis
baaskreemiga. Praeguste andmete kohaselt ei
ole veenvaid tdendeid, et varane siisteemne
konventsionaalne voi bioloogiline ravi enne-
taks haiguse progresseerumist krooniliseks
naastuliseks psoriaasiks voi parandaks
pikaajalist prognoosi (2, 17, 18, 19).

Prognoosi mojutavad geneetiline eelsoo-
dumus (perekonnas esinev psoriaas),
korduvad streptokokkinfektsioonid ning
individuaalne immuunvastus. Seetdttu on
oluline regulaarne jalgimine ja varajane
ravi dgenemiste korral, kuid tdielikku
preventiivset strateegiat praegu ei tunta
(6, 7, 8). Kéesoleval juhul saavutati tdielik
remissioon ning kolme aasta jooksul ei ole
tdheldatud haiguse dgenemist. Tilkpsoriaasi
puhul ei ole korrektne kasutada mdistet
tervistumine, kuna tegemist on kroonilise
immuunvahendatud haigusega, millel sdilib
potentsiaal taas aktiveeruda. Seetdttu on
asjakohasem rédikida pikaajalisest remis-
sioonist. Praeguse jilgimisperioodi (kolm
aastat) pohjal pole véimalik prognoosida
remissiooni kestust ega viita, et see piisib
kogu elu viltel. Haiguse edasine kulg so6ltub
patsiendi individuaalsetest riskiteguritest
ja voimalikest vallandavatest mojuritest
tulevases elus (2, 4, 7, 8).
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SUMMARY

Guttate Psoriasis: Literature review
and case report

Regina Luik?, Emma Maria Metsandi?, Liisi
Raam?3, Kiilli Kingo?3

Guttate psoriasis is an acute clinical subtype
of psoriasis that occurs predominantly in
children and adolescents and is frequently
triggered by a preceding streptococcal upper
respiratory tract infection. It is character-
ized by the sudden appearance of numerous
small, drop-like erythematous papules
with fine scaling, typically distributed on
the trunk and proximal extremities. Diag-
nosis is primarily clinical and supported
by the patient’s history and characteristic

skin findings. Treatment options include
skin care measures, topical therapies, and
narrowband UVB phototherapy, while
systemic treatment is reserved for more
severe or persistent cases. Although guttate
psoriasis often has a favourable prognosis
and may resolve spontaneously, a proportion
of patients may later develop chronic plaque
psoriasis, making appropriate management
and follow-up important.
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