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Abstract 

Psoriasis is a common, chronic, autoimmune, and periodically recurrent, inflammatory skin disease. 
Around 125 million people worldwide suffer from this disease, equally common in men and women, and the onset 
of the disease is more common at a young age, but can also affect infants and the elderly. Genetic heredity is 
important for the pathogenesis of this disease, as well as nervous tension, stress, acute and chronic infections (β 
haemolytic streptococcal sore throat and urethritis), heavy or prolonged alcohol consumption, smoking, 
malnutrition and metabolic disorders play an important role in the onset of the disease. In the assessment of clinical 
manifestations, rash is usually observed with limited red nodules of various sizes covered with dry whitish scales 
(the skin appears as if covered with scales). Initially, skin changes may be extremely minimal, drop-sized, and 
later as the disease progresses, skin changes may coalesce and merge into palm-sized or larger areas of the rash 
elements with uneven edges. In severe cases, skin rashes are accompanied by damage to the nails and joints 
(psoriatic arthritis), and other characteristic autoimmune co-morbidities have been reported: inflammatory bowel, 
cardiovascular disease, diabetes or metabolic disorders (chronic inflammation affects not only the skin but the 
entire human body). Psoriasis affects up to 80 percent of patients with skin lesions only and remains mild and 
localized throughout life, but severe forms severely damage a person’s physical, emotional and mental health, 
especially when the skin of the face, hands, or scalp is affected. Patients with psoriasis affecting the visible skin 
or hairy part of the head have a loss of self-confidence, and those with psoriasis are more likely to develop 
depression and anxiety disorders. Psoriasis is not curable and is characterized by periodic exacerbations during 
which more intensive treatment is applied. The spread of the disease and the lesions can be controlled, the 
treatment consists of several stages, and often several methods of treatment are applied. Treatment is selected 
according to the severity of the disease, the prevalence of the rash, the patient’s preferences, co-morbidities or 
efficacy, and other individual factors. In this article, we reviewed the latest scientific literature on the pathogenesis, 
diagnosis, and treatment of psoriasis.  

Keywords: psoriasis, flaking plates, psoriatic arthritis, keratinocyte hyperproliferation. 
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Santrauka 

Psoriazė yra  dažna, lėtinė, autoimuninė ir periodiškai atsikartojanti, uždegiminė odos liga. Pasaulyje šia 
liga serga apie 125 mln. žmonių, vienodai dažnai serga vyrai ir moterys, susirgimo pradžia dažniau pasireiškia 
jauname amžiuje, tačiau susirgti gali ir kūdikiai bei senyvi asmenys. Šios ligos patogenezei svarbus genetinis 
paveldimumas taip pat didelę reikšmę ligos atsiradimui turi nervinė įtampa, stresas, ūminės ir lėtinės infekcijos 
(β hemolizinio streptokoko sukeltas gerklės uždegimas ir uretritai), gausus ar ilgalaikis alkoholio vartojimas, 
rūkymas, nesveika mityba bei medžiagų apykaitos sutrikimai. Vertinant klinikinį pasireiškimą dažniausiai stebima 
išberta oda įvairaus dydžio ribotais raudonais mazgeliais, kurie padengti sausais balsvais žvynais (oda atrodo tarsi 
padengta žvyneliais). Iš pradžių odos pakitimai gali būti itin minimalūs, lašo dydžio, vėliau ligai progresuojant, 
odos pokyčiai gali susijungti ir susilieti į delno didumo ar didesnius bėrimo elementų plotus nelygiais kraštais. 
Odos bėrimus sunkiais atvejais lydi nagų ir sąnarių pažeidimai (psoriazinis artritas), taip pat nustatyta, kad gali 
pasireikšti kitos būdingos autoimuninės gretutinės ligos: uždegiminės žarnyno, širdies ir kraujagyslių ligos, 
cukrinis diabetas ar metaboliniai sutrikimai (lėtinis uždegimas apima ne tik odą, bet visą žmogaus organizmą). 
Psoriazė iki 80 proc. sergančiųjų pasireiškia tik odos pažeidimais ir per visą gyvenimą išlieka lengvos bei 
lokalizuotos formos, tačiau sunkios formos stipriai luošina fizinę bei emocinę ir psichinę žmogaus sveikatą, ypač 
kai yra pažeidžiama veido, rankų ar galvos oda. Pacientams, kuriems psoriazė pažeidžia matomą odą ar 
plaukuotąją galvos dalį, sumažėja pasitikėjimas savimi taip pat psoriaze sergantys dažniau suserga depresija, 
nerimo sutrikimais. Psoriazė nėra išgydoma, šiam susirgimui būdingi periodiniai paūmėjimai, kurių metu 
taikomas intensyvesnis gydymas. Ligos išplitimą ir pažeidimus galima kontroliuoti, gydymas susideda iš keletos 
pakopų, dažnai taikoma keletas gydymo metodų. Gydymas parenkamas pagal ligos sunkumą, bėrimų išplitimą, 
paciento pageidavimus, gretutines ligas ar efektyvumą bei kitus individualius faktorius. Šiame straipsnyje 
apžvelgėme naujausią mokslinę literatūrą apie psoriazės patogenezę, diagnostiką bei gydymą.  

Raktažodžiai: psoriazė, pleiskanojančios plokštelės, psoriazinis artritas, keratinocitų hiperproliferacija. 
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Įvadas 

Psoriazė –  lėtinė autoimuninė, uždegiminė 
odos liga, sergant epidermio ląstelių ragėjimas 
vyksta keletą kartų greičiau nei sveiko žmogaus, 
sustiprėja odos pleiskanojimas, bėrimas, kuris 
padengtas sidabro spalvos pleiskanomis [1]. 
Dažniausiai pacientus kamuoja pažeistos odos 
srities niežėjimas, odos sausumas, skilinėjimas, 
sukietėjimas, pleiskanojimas ar skausmas. 
Pažeidžiamos labiausiai traumuojamos kūno vietos 
- galvos plaukuotoji dalis, keliai, alkūnės, sėdmenys 
ir kryžkaulis, odos raukšlės [2,3]. Sergantiems  
būdingi nagų ir sąnarių pažeidimai, taip pat 
paveikiamas psichosocialinis gyvenimas [4]. Dėl 
žinių trūkumo kartais visuomenė mano, kad 
žvynelinė užkrečiama arba ją sukelia higienos stoka 
[5]. Atsiradus odoje kosmetiniams defektams, 
blogėja gyvenimo kokybė, kuri ženkliai padidina 
depresijos, nerimo pasireiškimą ar suicido riziką  

 

tarp sergančiųjų žvyneline lyginant su sveikais 
asmenimis [6,7]. Odos uždegimo metu išsiskiriantys 
mediatoriai paveikia kraujagyslių endotelį, tai gali 
paskatinti  aterosklerozės, koronarinės širdies ligos, 
širdies nepakankamumao ar miokardo infarkto 
atsiradimą [2, 8, 9]. 

Etiologija ir epidemologija 

Manoma, kad psoriazę provokuoja įvairūs 
rizikos faktoriai: ūminės ar lėtinės infekcijos, 
medžiagų apykaitos sutrikimai, stresas, nutukimas, 
rūkymas ir alkoholis, kai kurie vaistai, stiprus 
nervinis sukrėtimas [1].   

Pasaulyje psoriaze serga nuo 1,5 iki 5 proc. 
populiacijos. Žvynelinės paplitimas arčiau  pusiaujo 
mažėja: pvz., Egipte, Šri Lan-koje, Taivane žmonės 
serga rečiau (0–0,5 proc.) nei Europoje (0,73–2,9 
proc.) [10,11]. 

 
1 pav.  Sergamumas psoriaze (proc.) [12] 
 

Lietuvoje  psoriaze sergančių statistika nėra tiksliai 
žinoma, manoma, kad serga apie 120 tūkst. žmonių 
[13]. Dažniausiai susergama iki 30 m. amžiaus, 
tačiau susirgti gali tiek vaikai, tiek vyresnio amžiaus 
asmenys, vienodai dažnai abiejų lyčių atstovai [14].  
 
Patogenezė 
 

Psoriazės patogenezėje svarbiausi 
komponentai – keratinocitai ir imuninė sistema. Šios 
ligos metu sutrinka normali epidermio ląstelių 
diferenciacija į keratocitą, pagreitėja ląstelių 
dalijimąsis, taigi, storėja epiderminis sluoksnis. 
Įvairūs mikroorganizmai (streptokokai, stafilokokai, 

Candida grybeliai ir kiti) provokuoja uždelsto tipo 
imuninę reakcijas, jų metu vyksta T limfocitų 
aktyvinimas, daugėja Th1 ląstelių, kurios išskiria 
citokinus, pvz.: tumoro nekrozinį faktorių alfa 
(TNF-α), kraujagyslių endotelio augimo faktorių 
(KEAF), keratinocitų augimo faktorių (KAF) ir 
kitus [2, 15]. Aktyvinti T limfocitai išskiria ir 
citokinus, jie nulemia KAF receptorių ekspresiją ant 
keratinocitų paviršiaus bei interleukino-8 (IL-8) 
išsiskyrimą. IL-8 skatina neutrofilų migraciją į 
epidermį ir uždegimą tikrojoje odoje, KAF – 
keratinocitų hiperproliferaciją, o KEAF – kapiliarų 
proliferaciją speneliniame dermos sluoksnyje 
[16,17].  
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Diagnostika  
 

Gydytojas gali diagnozuoti psoriazę, 
įvertinęs ligos istoriją ir apžiūrėjęs odą, galvos odą, 
nagus. Liga nustatoma pagal būdingą eigą ir 
klinikinę išraišką: sustorėjusias, raudonos spalvos, 
gausiai pleiskanojančias plokšteles [11]. Diagnozės 
patvirtinimui itin svarbus vadinamasis Aušpico 
fenomenas - nuvalius žvyną, matomas taškinis 
kraujavimas. Taip pat taikomas dermatoskopinis 
ištyrimas rankiniu ar skaitmeniniu dermatoskopu. 
Esant neaiškiai diagnozei atliekama odos biopsija ir 
histologiniai tyrimai [1]. 
 

Klinikinės formos 
 

Psoriazės metu  uždegiminiai odoje esantys 
pokyčiai gali svyruoti  nuo nežymių iki gan 
grėsmingų gyvybei odos uždegiminių pakitimų [18]. 
Psoriazės klinika pasireiškia kiekvienam 
individualiai, susirgusiam asmeniui, būdingos 
įvairios klinikinės formos, o jų sunkumas ir 
pažeidimo plotas per gyvenimą gali kisti [19].  
Skiriamos keturios psoriazės klinikinės ligos 
formos: paprastoji plokštelinė, lašelinė, sunkios 
eigos (pustulinė, eritroderminė) ir tam tikrų sričių 
psoriazė [20]. 

Forma Aprašymas Odos vaizdas 

1. Paprastoji 
plokštelinė 

 

Oda iškilusi ir sustorėjusi, 
padengta sidabriškais 

žvyneliais. 
Pakitimai būna nuo 

monetos  iki delno dydžio. 
Dažniausia (apie 80 proc. 

visų psoriazinių 
paplitimų). 

 

2. Lašelinė 
 
 
 

Smulkūs odos pažeidimai, 
panašūs į skysčio lašelius. 

Išprovokuojama 
streptokokinės  infekcijos. 

 
3. Pustulinė Eriteminiai bėrimai su 

daugybe mažų pustulių. 
Pažeidžiami dideli odos 

plotai. 
Pavojinga dėl  galimų 

infekcijų. 

 
4.  Eritroderminė Generalizuota eritema, 

apima didžiąją dalį kūno 
odos. Pavojinga dėl 
galimos infekcijos. 
Iki 1,5 proc. atvejų. 

 
 
1 lentelė, klinikinės psoriazės formos [4, 21]. 
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Psoriazė ir kitos ligos 

Manoma, kad Amerikoje apie 73 proc. 
pacientų, kurie serga  psoriaze, serga dar bent viena 
gretutine liga. Atliktuose tyrimuose nustatytas 
reikšmingas ryšys tarp psoriaze sergančių asmenų ir 
metabolinio sindromo, širdies ir kraujagyslių ligų, 
cukrinio diabeto, uždegiminių žarnyno ligų [22]. 
Sergant psoriaze padidėja 2,5 karto rizika susirgti 
Krono liga, o opiniu kolitu 1,6 karto, lyginant su 
nesergančiais psoriaze žmonėmis [23]. Psoriazės 
sukelti uždegiminiai mediatoriai veikia 
angiogenezę, adipogenezę, insulino ir lipidų 
apykaitą. Todėl ši lėtinė uždegiminė odos liga gali 
lemti nutukimo, cukrinio diabeto, trombozių 
atsiradimą, aterosklerozinės ligos vystymąsi [24]. 
Nustatyta, kad sergant psoriaze, didesnė tikimybė 
atsirasti kepenų steatozei (nealkoholiniam kepenų 
suriebėjimui) [25]. Nagus taip pat gali paveikti 
psoriazinis uždegimas [26]. Nagai sustorėja, 
patamsėja, nago plokštelė tampa trapi, paviršiuje 
atsiranda smulkių duobelių. Pakitimams atsiradus 
nago guolyje, kliniškai nustatoma: „aliejaus dėmės“ 
fenomenas, onicholizė, nago hiperkeratozė, 
„rakšties“ fenomenas, pakitimų atsiradimas 
siejamas su ilgesne ligos trukme [27]. Lėtinis 
uždegimas pažeidžia taip pat sąnarius, atsiranda 
psoriazinis artritas.  Odos pažeidimai įprastai 
atsiranda anksčiau nei sąnarių pažeidimai, dėl 
galimo destruktyvaus progreso reikalauja sisteminio 
gydymo. Psoriazinis artritas išsivysto apie 15 proc. 
pacientų, sergančių psoriaze [28]. Nustatyta, kad 
didėjant kūno masės indeksui (KMI) didėja 
psoriazinio artrito dažnis [29]. Asmenys, kurie serga 
sunkios formos psoriaze turi padidėjusią riziką 
susirgti išsėtine skleroze [30]. Psoriazė yra viena iš 
lėtinių ligų, kuria sergant yra didelė susirgti 
depresija ar nerimo sutrikimais, ypač moterys 
dažniau nei vyrai skundžiasi nerimo ir depresijos 
simptomais [31,32]. Vaikai, kurie serga psoriaze turi 
padidėjusią riziką susirgti limfoma, lyginant su 
nesergančiais [33,34]. Sergantys sunkia psoriaze 
asmenys gyvena 5 metais trumpiau, palyginti su šia 
odos liga nesergančiais to paties amžiaus žmonėmis 
[9]. Taip pat nutukusių ir sergančių psoriaze 
mirtingumas yra didesnis lyginant su bendra 
populiacija [35]. 
 

 

Gydymas 

Psoriazė yra recidyvuojanti lėtinė liga, ji 
nėra  išgydoma visam laikui, tačiau galima gydyti 
paūmėjimus. Psoriazės gydymo pasirinkimą lemia 
ligos sunkumas, gretutinės ligos [36,37]. Ligos 
gydymo metodus galima suskirstyti į: vietinį ir 
sisteminį [38]. Atsižvelgiant į klinikinį pažeidimo 
sunkumą, paveikto kūno paviršiaus procentą ir 
paciento gyvenimo kokybę pacientai dažnai 
skirstomi į dvi grupes: lengvą ar vidutinio sunkumo 
ar sunkią psoriazę [36]. Kuomet liga nėra išplitusi, 
lengvoms ir vidutinio sunkumo psoriazės būklėms 
skiriamas gydymas vietinio poveikio preparatais, 
ligai progresuojant skiriami ir sisteminio poveikio 
preparatai [39]. 

Vietinis gydymas 

• Emolientai – kosmetikos gaminiai, kurie 
skiriami kaip pagalbinė priemonė psoriazei 
gydyti ar profilaktikai. Emolientai tepami 
ant odos siekiant  sustabdyti vandens 
netekimą iš viršutinio odos sluoksnio. 
Reikiamai sudrėkinta oda - mažiau niežtinti 
ir sudirgusi, sumažėja naujų psoriazinių 
pažeidimų [40].   

• Kortikosteroidai – dažniausiai vartojami 
gydant psoriazę. Kortikosteroidai  
pasižymi priešuždegiminiu, 
antiproliferacinu ir imunosupresiniu 
poveikiu veikdami genų transkripciją [36]. 
Silpni steroidiniai tepalai (pvz. 1-2,5 proc. 
hidrokortizonas) vartojami veido gydymui, 
stipresniais steroidais (pvz. 0,05 proc. 
klobetazolio propionatas) gydomos rankos 
bei kojos [41].  

• Vitamino D analogai (kalcipotriolis, 
kalcitriolis). Manoma, kad kalcitriolio ir 
kalcipotriolio veikimo mechanizmas 
susijęs su gebėjimu slopinti keratinocitų 
proliferaciją ir skatinti keratinocitų 
diferenciaciją [42]. Kalcitriolis slopina T 
ląstelių dauginimąsi ir kitus uždegimo 
mediatorius. Vartojami ant pažeistos odos 
kaip tepalo ar kremo pavidalu iki 2 kartų 
per parą [39]. 

•  Anglies derva – daugelio mišinių 
sudedamoji dalis. Anglies dervos mišiniai 
dažniausiai vartojami gydant plaukuotosios 
galvos dalies ir lašinę žvynelinę [43]. 
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Dažniausiai naudojama  neapdorotos 
akmens anglies dervos 2-3 proc. (pvz. 
triamcinolono kremas 0.1 proc.), preparatai 
tepami du kartus per dieną ant pažeistos 
odos [41]. 

• Fototerapija - gydymas ultravioletiniais 
spinduliais.  Šiuo metu ypač naudojami 
efektyvesni bei saugesni siaurabangiai –
UVB 311 nm spinduliai, kurie sukelia 
mažiau pašalinių reiškinių.  Fototerapijos 
procedūros galimos bet kurios kūno odos 
srities bėrimams, apimantiems tiek 
didesnius, tiek mažesnius odos plotus ar 
plaukuotąją galvos dalį [36]. Paprastai 
procedūra skiriama tris kartus per savaitę 
gydymo frazės metu, pagerėjus būklei – 
procedūra skiriama palaikomąjam 
gydymui [43]. 
Kontraindikacijos fototerapijai: piktybiniai 
navikai, sisteminė raudonoji vilkligė, 
dermatomiozitas, pigmentinė kseroderma, 
displaziniai apgamai [44]. 

Sisteminis gydymas 

• PUVA – fotochemoterapijos metodas 
taikomas su medžiagomis, kurios 
sustiprina odos jautrumą ultravioletiniams 
spinduliams (UVA 320-400 nm) ir 
pagreitiną bei pagerina gydomąjį efektą. 
Šios medžiagos - furokumarinai 
(psoralenai), tepami ant odos židinių prieš 
procedūrą arba geriami kapsulių pavidalu 
1-2 val.  iki fototerapijos procedūros [43, 
44]. 

• Metotreksatas – citotoksinis vaistas, folio 
rūgšties antagonistas, šis vaistas sėkmingai 
naudojamas psoriazės gydymui daugiau nei 
50 metų [45]. Metotreksatas psoriazę 
kontroliuoja imunosupresiniu poveikiu 
aktyvintoms T ląstelėms [46]. Vaistas 
paprastai skiriamas periodiškai, mažomis 
dozėmis, pavyzdžiui, kartą per savaitę. 
Panašios schemos yra skiriamos 
pacientams, sergantiems reumatoidiniu 
artritu. Vartoti galima per burną, į veną, į 
raumenis arba po oda, įprasta dozė yra nuo 
7,5 iki 25 mg per savaitę. Dėl galimo  vaisto 
toksiškumo būtina sekti inkstų, kepenų ir 
kaulų čiulpų funkciją [43]. 

• Sisteminiai retinoidai (vitamino A 
dariniai) –  naudojami pacientams, 

sergantiems sunkia psoriaze, įskaitant 
pustulinę ir eritroderminę formas [47]. 
Pagrindinis retinoidų atstovas - Acitretinas 
veikdamas transkripcijos procesus per 
branduolinius receptorius ir normalizuoja 
keratinocitų proliferaciją ir diferenciaciją 
[48]. Acitretino įprastinė dozė (pagrindinio 
retinoidų atstovo) yra nuo 25 mg kas antrą 
dieną iki 50 mg per parą. Acitretiną galima 
naudoti kartu su UVB ar PUVA terapija, 
tuomet pacientai geriau toleruoja UVA 
spindulius [49]. Šalutinis vaisto poveikis: 
hepatotoksiškumas, cheilitas, alopecija, 
teratogeniškumas [36].  

• Sisteminiai kalcineurino inhibitoriai 
(ciklosporinas) – yra efektyvus gydant 
sunkią žvynelinę. Įprastinės geriamos 
dozės yra nuo 3 iki 5 mg/kg per parą. 
Pagerėjimas paprastai pastebimas per 
keturias savaites. Ciklosporino vartojimas 
sergant psoriaze yra pagrįstas daugybe 
tyrimų, patvirtinančių jo, kaip labai ir 
greitai veiksmingu vaistu [43]. Tačiau dėl 
galimo inkstų pažeidimo, arterinio 
kraujospūdžio bei vėžio rizikos padidėjimo 
– rekomenduojamas tik trumpalaikiui 
psoriazės gydymui [24]. 

• Biologinė terapija.  Jeigu vietinio 
poveikio vaistai, fototerapija ir sisteminiai 
medikamentai neduoda rezultatų, o liga 
progresuoja, svarstomas psoriazės 
gydymas biologine terapija [43]. Tai 
medžiagos, molekuliniame lygmenyje 
blokuojančios specifinius uždegimo 
citokinus. Skiriami TNF-alfa inhibitoriai 
(pvz. etanerceptas, infliksimabas, 
adalimumabas) [2]. Taip pat biologiniams 
vaistams priskiriami ir blokuojantys 
interleukiną 12 (IL-12) bei interleukiną 23 
(IL-23) – ustekinumabas bei interliaukiną 
17 A (IL 17A - secukinumabas, 
ixekizumabas ir brodalumabas [36]. 
Tačiau, manoma, kad TNF-alfa inhibitoriai 
gali suaktyvinti lėtines infekcijas, 
pavyzdžiui tuberkuliozę ar juostinę 
pūslelinę, be to pacientams, kuriems 
taikoma biologinė terapija kartu su 
Metotreksatu gali padidėti rizika sirgti 
Herpes virusine infekcija [50].  Šių vaistų 
injekcijos į raumenis, po oda ar į veną 
skiriamos nuo 1-2 kartų per savaitei iki 1 
karto į tris mėnesius, priklausomai nuo 
konkretaus vaisto [43]. 
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