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Циљ: Псоријаза и атопијски дерматитис су хронична 

инфламаторна, имунски посредована обољења код којих  

постоји активација Тh22 Т-ћелија и Тh1 пута са повећаном 

производњом IL-22 и IFN-γ. Значајну улогу у патогенези 

PsO и АD има оксидативни стрес, стога се циљ нашег 

истраживања састојао из компаративне анализе имунског 

одговора цитокина, протеинских и непротеинских 

медијатора запаљења и оксидативног стреса за оба 

обољења. У том смислу испитивали смо могућност 

детектовања довољно осетљивог и специфичног 

биомаркера који би могао да укаже на присуство једног од 

два патофизиолошка ентитета који су предмет овог 

истраживања, као и детектовања биомаркера или групе 

биомаркера (модела) који би омогућили предикцију 

присуства коморбидитета код одређених болесника, као и 

предикцију високих вредности тежине клиничке слике код 

псоријазе, као и утицаја на квалитет живота пацијената 



 
 

 

 

оболелих од псоријазе и атопијског дерматитиса. 

Методологија: Код 80 пацијената су вршена 

антропометријска мерења, процена тежина клиничке 

слике, као и узорковање крви за биохемијске и 

хематолошке анализе на основу којих су одређивани 

целуларни параметри и индекси активације имунског 

одговора, протеини акутне фазе, цитокини IL-22 и IFN-γ, 

маркери оксидативног и нитрозативног стреса, као и 

маркери системске инфламације. Резултати: Као маркер 

раздвајања псоријазе и атопијског дерматитиса, детектован 

је ензим каталаза. Антиокидативни скор је показао 

дијагностичку тачност у предвиђању ризичних вредности 

тежине клиничке слике псоријазе и утицаја на квалитет 

живота. Одређене групе биомаркера су детектоване као 

предиктори типа болести, предиктори присуства 

коморбидитета, као и предиктори високих вредности 

индекса квалитета живота пацијената. Закључак: Нaши 

резултати указују да ензим каталаза има добру 

дијагностичку тачност у раздвајању болесника са AD од 

болесника са PsO. Такође, детектовани су биомаркери као 

предиктори типа болести, предиктори комрбидитета и 

предиктори високих вредности индекса квалитета живота 

пацијената код обе болести. Није утврђено постојање 

статистички значајне разлике у концентрацији маркера 

инфламације, CRP, нових инфламаторних индекса 

изведених из хематолошких параметара (NLR и Tr/Ly 

однос), као ни имунолошких маркера, IFN-γ и IL-22. 

Потребне су будуће, лонгитудиналне студије које ће укључити 

већи број испитаника како би потврдили наше резултате и 

утврдили најпоузданије дијагностичке и прогностичке 

биомаркере за PsO и AD. 
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Aim: Psoriasis (PsO) and atopic dermatitis (AD) are chronic 

inflammatory, immune-mediated diseases characterized by activation 

of Th22 T-cells and the Th1 pathway with increased production of IL-

22 and IFN-γ. Oxidative stress plays a significant role in the 

pathogenesis of PsO and AD. Therefore, the aim of our research was 

to perform a comparative analysis of the immune response of 

cytokines, protein and non-protein mediators of inflammation and 

oxidative stress for both diseases. In line with this, we investigated the 

possibility of detecting a sufficiently sensitive and specific biomarker 

that could indicate the presence of one of the two pathophysiological 

entities that are the subject of this research, as well as the detection of 

a biomarker or a group of biomarkers (models) that would enable the 

prediction of the presence of comorbidities in certain patients, and the 

prediction of high values of the severity of the clinical picture in 

psoriasis, as well as the impact on the quality of life of patients affected 

by psoriasis and atopic dermatitis. Methodology: Eighty patients 

underwent anthropometric measurements, evaluation of the severity of 

the clinical picture, as well as blood sampling for biochemical and 

hematological analyzes, on the basis of which cellular parameters and 

indices of immune response activation, acute phase proteins, cytokines 

IL-22 and IFN-γ, markers of oxidative stress, as well as markers of 

systemic inflammation were determined. Results: Catalase enzyme 

was detected as a marker for distinguishing between psoriasis and 



 
 

atopic dermatitis. The antioxidant score showed diagnostic accuracy in 

predicting the risk values of the severity of the clinical picture of 

psoriasis and the impact on the quality of life. Certain groups of 

biomarkers were detected as predictors of the type of disease, 

predictors of the presence of comorbidities, as well as predictors of 

high values of the quality of life index of the examined 

patients.Conclusion: Our results indicate that catalase enzyme has 

good diagnostic accuracy in separating patients with AD from patients 

with PsO. Also, biomarkers were detected as predictors of the type of 

disease, comorbidity, and high values of the quality of life index of 

patients in both diseases. No statistically significant difference was 

found in the concentration of the inflammation marker, CRP, new 

inflammatory indices derived from hematological parameters (NLR 

and Tr/Ly ratio), and immune markers, IFN-γ and IL-22. 

 Further longitudinal studies involving a greater number of subjects are 

needed to confirm our results and determine the most reliable 

diagnostic and prognostic biomarkers for PsO and AD. 
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Компаративна анализа имунoлошког одговора и оксидативног стреса код пацијената 

са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

 

1. Увод 

Псоријаза (Psoriasis vulgaris-PsО) и атопијски дерматитис (Dermatitis atopica-АD) су 

хронична инфламаторна, имунски посредована обољења која клинички показују 

различитост. Њихова преваленца у свету износи од 3-10% (1). Атопијски дерматитис 

показује већу учесталост у млађој животној доби од псоријазе, док код одраслих ове две 

болести имају сличну заступљеност. Међутим, ова два обољења деле неке заједничке 

карактеристике, као што су инфилтрација имунолошких ћелија у кожу, измењена експресија 

проинфламаторних цитокина, утицај генетских, и фактора околине (2). Код оба обољења, Т 

ћелије преко својих цитокина утичу на епидермалне кератиноците који мењају свој одговор 

на раст и диференцијацију и на тај начин утичу на главне делове свеукупног фенотипа 

болести. Псоријаза је болест коју у великој мери покренута Тh17 Т-ћелијама које продукују 

IL-17, док је у основи АD Тh2 компонента која стимулише продукцију IL-4 и IL-13. 

Међутим, код оба обољења постоји активација Тh22 Т-ћелија и Тh1 пута са повећаном 

производњом IL-22 и IFN-γ.  АD је болест која се често повезује са повећаном продукцијом 

IgЕ, присутном алергијом или астмом, вероватно због повећане активације Тh2, која у 

великој мери недостаје у псоријази. Стога се PsО и АD једним делом могу посматрати као 

одвојене болести са различитим молекуларним и клиничким фенотипом. Међутим, 

истакнута IL-17 компонента може постојати и код одређених форми АD, као и чињеница да 

је некада тешко клинички разликовати АD од PsО, те се ова два обољења могу посматрати 

преко спектра Т ћелијске активности које могу бити различито присутне и на тај начин 

формирати карактеристике преклапања болести (3). Неке студије су указале да АD и PsО 

могу да коегзистирају, a распрострањеност конкомитантне АD и PsО (АDPS) била је 1,3% 

укупне популације којима је дијагностикован АD или PsО (4). У литератури се наводи да 

оксидативни стрес поспешује Тh2 поларизацију као и развој и погоршање АD, а 

инфламација која постоји код оба обољења генерише и висок ниво продуката оксидације 

протеина, као и продукте азот моноксида (5). 
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1.1. Епидемиологија и клиничка слика псоријазе 

Псоријаза је имунски посредована болест непознате етиологије у чијој основи је поремећај 

диференцијације и пролиферације кератиноцита удружен са упалном ћелијском 

инфилтрацијом посебно Т-лимфоцита, макрофага и неутрофила (6). Процењује се да 

псоријаза погађа 1-3% популације у свету, а преваленца показује варијабилност и износи од 

0,05-11,90% (7) (слика 1). Варијабилност у преваленци се може приписати разликама у 

етничком или расном саставу, генетици, еколошким и климатским условима (8). Инциденца 

показује линеарни ток, од 0,12% у првој години живота до 1,2% после 18 година. Сматра се 

да су разни еколошки фактори у корелацији са распрострањеношћу псоријазе, укључујући 

климу, излагање сунцу и ниво влажности. Утврђено је да се током хладних месеци и током 

зиме псоријатичне промене погоршавају, док ултравиолетни зраци имају повољан утицај на 

псоријазу (9). Према подацима Агенције за храну и лекове (FDА) прикупљеним од 2009. до 

2010.године, преваленца псоријазе код оних преко 20 година старости била је 3,1-3,2 % у 

Сједињеним америчким државама. Није било разлике у заступљености између полова, 

односно мушкараца и жена, али је појава псоријазе значајно већа код особа беле расе у у 

поређењу са осталом популацијом (10). Заступљеност локализације промена је следећа: 

плак псоријаза 55%, капилицијум 52%, палмарна регија 14%, нокатне плоче 23%, инверзна 

псоријаза 21% (11). Преваленца у Европи код одраслих се креће од 2,80 до 11,90%, при чему 

је она најнижа у Великој Британији (2,80 %), а највећа у Норвешкој (11,90% (12). 

Преваленца у Данској износи 2,22–9,2%, у Италији 1,80–3,10%, Француској 5,20% и 

Шведској i 9,4 % (13).  У Азији, преваленца псоријазе износи мање од 0,5% (14). Радови о 

учесталости псоријазе у нашој земљи нису за сада потпуни, али према досадашњим 

подацима, претпоставља се да се преваленца у Црној Гори креће од 1-2% укупне популације. 

 У прилог томе да је предиспозиција за псоријазу наследна несумњиво указују 

епидемиолошка и имуногенетска испитивања, као и податак да се у 90% случајева псоријаза 

јавља код једнојајчаних близанаца. Вероватноћа да дете оболи, ако један од родитеља има 

псоријазу, износи 25%, док је она 60-70%, уколико оба родитеља имају псоријазу (15). И ако 

се као обољење може манифестовати у било ком животном добу, псоријаза показује 

бимодалитет почетка болести са два пика, код адолесцената и млађих особа (16 година жене 

и 22 мушкарци) и старијих особа (57 година мушкарци и 60 жене). Рани почетак псоријазе 
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је удружен са наследним факторима код половине пацијената, показује снажну повезаност 

са HLА маркерима, непредвидив ток и потенцијал развоја генерализованих промена. 

Присуство HLA-Cw 6 антигена је значајно чешћи код особа код којих се болест манифестује 

пре 40.године живота. Клиничке форме са касним почетком показују малу повезаност са 

наследним факторима, ниску инциденцу HLA маркера, као што су HLA-Cw2 и HLA-B27 

(15, 16). Због тога су предложене две клиничке презентације болести, тип I (рани почетак), 

које представљају особе млађе од 40 година и тип II (касни почетак) особе старије од 40 

година старости (17). 

Генетска основа псоријазе је сложена и указује да у њеном настанку учествује више гена. 

Успешно је детектовано седам локуса. Великој предиспозицији псоријази доприноси ген 

локализован на 6п21, који се назива PSORS1, на шта указује његова презаступљеност код 

особа тестираних у свим популацијама (18). Међутим, постоји асоцијација и између 

псоријазе и других локуса на хромозомима 1p (PSORS7), 1q(PSORS4), 3q (PSORS5), 3q 

(PSORS5)1q (PSORS4), 3q (PSORS5), 4q (PSORS3), 17q (PSORS2), i 19p (PSORS6). Тежина 

потврде псоријазе на основу локуса није лака и може се делимично повезати  хетерогеношћу 

међу различитом популацијом. Остаје да се утврди тачна локација укључених гена (17-20). 

У литератури се описује латентна генотипска псоријаза која подразумева генско оптерећење 

особе за псоријазу, али без патолошких промена на кожи; субклиничка генотипска 

псоријаза, код које нема клиничких манифестација болести, али се хистохемијским 

анализама могу открити поремећаји у епидерму и дерму, као и манифестна или фенотипска 

псоријаза, код које су клиничке манифестације изражене и где је циљ лечења превођење из 

фенотипског у генотипски облик (21).  

 

 



4 
 

 

 

Слика 1. Глобална преваленца псоријазе https://www.frontiersin.org/files/Articles/743180/fmed-08-

743180-HTML/image_m/fmed-08-743180-g002.jpg 

 

Клиничке манифестације псоријазе укључују пет подтипова: плак псоријаза, гутатна, 

еритродермијска, инверзна и пустулозна псоријаза. Најзаступљенија клиничка форма је 

хронична, плак псоријаза и присутна је код око 80-90% пацијената, а манифестује се јасно 

ограниченим, еритемним папулама и/или плаковима прекривени адхерентном сквамом 

(слика 2). Предилекциона места су капилицијум, екстензорна страна екстремитета, 

најчешће лактови и колена, лумбосакрални предео (22). Обично код једне особе преовладава 

један клинички облик, али постоји и могућност коегзистирања више подтипова или 

клиничких варијанти код једне особе. Псоријаза се подједнако јавља код мушкараца и жена, 

и више погађа адултну него дечију популацију (23). Псоријазна лезија има три главне 

клиничке карактеристике које су присутне код већине клиничких форми, а то су еритем, 

задебљање и сквама (24). Лезија је јасно ограничена, оштрих ивица. Иницијално могу 

почети као еритемне макуле (равне и мање до 1цм) или папуле које се могу периферно 

ширити и стварати плакове прешника од један до неколико сантиметара.  Око псоријатичне 

лезије може се приметити Вороноф-ов прстен, односно бели хало. Понекад промене 
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конфлуирају и тако стварају ануларни тип са централном регресијом псоријазне лезије и 

променом налик прстену, гиратни облик са псоријазним лезијама налик спиралним, 

фоликуларни тип са еритемосквамозном папулом локализованом у пределу фоликула длаке. 

Термини рупиодни и острацеусни односе се на различите морфолошке подтипове плак 

псоријазе, односно хиперкератотичне плакове 2-5 цм у пречнику, налик крусти односно 

љуштури шкољке (25). Површина промене је тамно црвене боје, њена нијанса може бити од 

значаја код промена које су локализоване на косматом делу главе, длановима и табанима. 

Код особа светле пути, боја је више ружичаста, док је код особа тамније пути мање уочљива. 

Површину псоријазне лезије чини сребрнкаста адхерентна сквама, која може бити 

различите дебљине и изгледа. Код рупиоидне форме, скваме су жуте или боје воска, а слична 

боја је и на нокатним плочама-знак капљице уља. Сукцесивно уклањање сквама открива 

глатку, сјајну мембрану са ситним тачкастим крварењем-Аушпицов знак (25).  

 

 

Слика 2. Плак псоријаза (Из архиве аутора) 

 

Гутатна псоријаза 

Ова клиничка форма чини 2% од укупног броја пацијената који болују од псоријазе. 

Промене почињу као мале лезије промера 2-10 мм које се центрифугално шире (слика 3). 

Типично, јавља се код деце, ређе одраслих, после акутне инфекције ждрела или крајника 

узроковане бета хемолитичким стрептококом. Број промена може бити од неколико до преко 
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100. Подаци једне студије указују да постоји могућност да код 33% пацијената акутна 

гутатна форма еволуира у  хроничну, плак форму болести (26).  

 

  

 

 

Слика 3. Гутатна псоријаза https://www.psoriasisexpert.org/wp-content/uploads/2018/03/guttate-psoriasis-

pictures-450x450.jpg 

 

Инверзна псоријаза 

Инверзна или флексурална псоријаза се карактерише псоријазним променама у 

интертригинозним подручјима, као што су инфрамамарнa, аксиларнa, ингвиналнa, 

гениталнa, умбиликалнa, ретроаурикуларнa, интерглутеалнa, кубиталнa и поплитеалнa 

регија (слика 4). Промене су еритемне и често имају сјајну површину, због разлике у 

структури коже прегибних подручја, а коју карактерише мања епидермна кератининизација 

и бројне апокрине и екрине жлезде, које могу довести до трења и мацерације. Због тога су 

прегибна подручја подложна Кебнеровом феномену (27, 28). Преваленца инверзне форме 

међу пацијентима са псоријазом креће се од 3,2 (29) до 7% у кинеској популацији (30), и од 

12 (31) до 36% (32) међу Европљанима. Ова разлика се тумачи да ли се генитална 

локализација посматра као део инверзне псоријазе или се сматра посебним ентитетом. 

Многи аутори сматрају да су флексурална и генитална псоријаза различити ентитети (33). 
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Слика 4. Инверзна псоријаза (Из архиве аутора) 

 

Еритродермијска 

Псоријазна еритродермија се може развити код 1-2% пацијената оболелих од псоријазе, а 

манифестује се захватањем преко 80% коже тела, укључујући и лице и нокте (слика 5). Може 

се развити из два облика, еволуцијом хроничне плак псоријазе, могуће и након 

преосетљивости на локалну терапију. Други облик спада у групу „нестабилних псоријаза“, 

која може бити узрокована инфекцијом, као и наглим прекидом локалне кортикостероидне 

терапије. Генерализована пустулозна псоријаза може прећи у еритродермијску, а могу јој 

предходити хипокалцијемија, инфекција, примена антималарика и кортикостероида. У 

клиничкој слици доминира инфламација, едем, десквамација, губитак телесне тежине, 

фебрилност и опште лоше стање. Еритродермија може угрозити терморегулациони 

капацитет коже, што доводи до хипотермије, метаболичких поремећаја, укључујући 

хипоалбуминемију и анемију због губитка гвожђа, витамина Б 12 и фолата (34). 
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Слика 5. Еритродермијска псоријаза https://minio.scielo.br/documentstore/1806-

4841/Y3nL5mvTgWb6wHz5X446gff/fc6d71bb54896deb69b9ac9daddcd0942851c7d9.jpg 

 

Палмоплантарна 

Палмоплантарна пустулоза представља локализован облик псоријазе који се карактерише 

стерилним пустулама на еритемној и десквамованој основи, које су локализоване на кожи 

дланова и табана (33-35) (слика 6). Најчешће је овај тип псоријазе удружен са псоријазом 

нокатних плоча. Око 25% случајева је удружено са плак псоријазом, мада се верује да је 

палмоплантарна пустулоза можда засебна форма болести (36). Не постоји повезаност HLA-

Cw 6 или других маркера на хромозому 6п која би била у вези са хроничном плак или 

гутатном псоријазом. Палмоплантарна пустулоза показује предоминацију женског у односу 

на мушки пол 9:1, са манифестацијом болести између 40-60 година, и показује снажну везу 

са конзумирањем цигарета (37). 
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Слика 6. Палмоплантарна псоријаза (Из архиве аутора) 

 

Псоријаза нокатних плоча 

Псоријаза нокатних плоча развија се код 10-78% свих особа оболелих од псоријазе (38). 

Показује снажну повезаност са псоријазним артритисом, посебно дисталних 

интерфалангеалних зглобова. Нокатне плоче су захваћене код 80-90% пацијената који болују 

од псоријазног артритиса. Чешће су афциране нокатне плоче на шакама него на стопалима 

(39).  

Псоријаза изазива специфичне измене ноктију (40). Захваћеност матрикса нокта изазива 

тачкаста удубљења (psoriasis punctata), која настају због одвајања паракератотичних 

подручја од нокатне супстанце (39). Тракаста или неправилна таласаста улегнућа-

(onychodystrophia psoriatica), јављају се када је матрикс нокта јаче измењен. 

Карактеристична промена је и „уљана мрља“, односно субунгвалне лезије, које због 

жућкасте боје даје такав изглед (слика 7). Тежа клиничка манифестација нокатне псоријазе 

јесте онихолиза (onycholysis psoriatica) или одизање нокатне плоче паракератотичним 

масама. Уколико се псоријазне промене матрикса и нокатног кревеца јаве истовремено, 
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долази до отпадања нокатне плоче. Изолована псоријаза нокатних плоча без промена а кожи 

јавља се у 5% случајева (41). 

 

 

Слика 7. Псоријаза нокатних плоча (Из архиве аутора) 

 

1.2. Епидемиологија и клиничка слика атопијског дерматитиса 

Атопијски дерматитис се јавља код 11%-30% деце (42, 43) и 2%-10% одраслих, у зависности 

од популације (43) (слика 8). Извршене су многе студије како би се утврдила 

распрострањеност АД у детињству широм света. Међутим, различити дијагностички 

критеријуми и методологије које користе различити центри и земље отежавају поређење 

резултата студија и идентификовање истинске распрострањености AD (44). Међународна 

студија о астми и алергијама у детињству (ISAAC) користи стандардизовану и валидирану 

методологију како би пружила свеобухватно разумевање преваленције и тежине алергија 

широм света (45). Ова студија је открила да је преко 20 одсто деце погођено АD у неким 

земљама, али да постоје значајне разлике у распрострањености између различитих региона, 

земаља, па чак и центара у истом граду (46). Студија ISAK фазе III анализирала је податке 

385.853 деце узраста од 6–7 година и 663.256 деце узраста 13–14 година. Резултати су 

показали да се распрострањеност АD кретала од 0,9% у Индији до 22,5% у Еквадору за прву 

старосну групу и са 0,2% у Кини на 24,6% у Колумбији за другу старосну групу (47). 

Вредности распрострањености биле су знатно веће у Скандинавији, северној и западној 

Европи, Аустралији и урбаним областима у Африци и биле су ниже у источној Европи, на 
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Блиском истоку, у Кини и централној Азији. У САД је укупна распрострањеност АД била 

10,7%. Према студији коју је спровело Национално истраживање о здрављу деце, 

9752/102.353 деце до 17 година је дијагностикован АD у Сједињеним Државама. Подаци су 

указали о широком спектру распрострањености између 8,7 и 18,1%, са већим вредностима 

распрострањености у многим државама источне обале, које могу бити повезане са урбаним 

животом (48). Преваленца АD већа је у вишим социоекономским слојевима као и међу 

урбаним становиштвом (49). Животни стил и чиниоци животне средине доприносе појави 

клиничке болести. Додир мајке са домаћим животињама и мачкама током трудноће, рано 

увођење јогурта и разноврсне исхране у првој години живота као и живот деце на сеоским 

имањима смањују учесталост АD (50, 51). Гојазност је такође фактор ризика за појаву АD, 

како у раном детињству тако и у одраслом добу (52).  

Значај наследних фактора за настанак АD потврђују истраживања која су указала на већи 

степен подударности овог обољења код једнојајчаних (75%) у односу на двојајчане близанце 

(25%) (53). Када су оба родитеља оболела, преваленца АD међу децом износи 81%, 59% 

када је од АД оболео један родитељ, а други пати од респираторне атопије и 56% када други 

родитељ нема ни атопијски дерматитис ни респираторну атопију (54). Већи утицај мајке на 

наслеђивање АD потврђен је у студији која је спроведена у северној Норвешкој- уколико је 

мајка оболела очекује се болест код 57% деце у поређењу са 46% уколико је оболео отац 

(55).  

АD показује већи проценат преваленце у односу на PsО у млађој популацији, док код 

одраслих ове две болести имају сличну распрострањеност. Код 1,3 % се може 

дијагностиковати и АD и PsО (4). 
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Слика 8. Преваленца атопијског дерматитиса  

https://th.bing.com/th/id/OIP.bk5lKSIotJpsI8QoKEPzngHaD_?pid=ImgDet&rs=1 

Атопијски дерматитис је хронична болест коју карактерише рекурентна екцематозна и сува 

кожа, екскоријације и пруритус (3-4). Представља првенствено дерматозу дечијег узраста и 

код 60% почиње у првој години живота, а код 10% после 5.године (56). Постоје четири 

стадијума АD у односу на узраст пацијента: 

Атопијски дерматитис одојчади (од рођења до 2. године живота) карактерише се 

променама на конвексним деловима лица-чело, образи, поглавина, али могу захватити врат, 

труп, екстензорне стране екстремитета, шаке и стопала. Доминира запаљење ексудативног 

карактера, са еритемом, крустама (слика 9). Често се могу детектовати повишене вредности 

IgE у серуму. Око 70% ове деце испољава различит степен преосетљивости на храну, 

првенствено кравље млеко и јаја, а честе су и дигестивне тегобе. До краја друге године, 

тегобе нестају код знатног броја деце (56, 57).  
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Слика 9. Атопијски дерматитис одојчади (Из архиве аутора) 

 

Атопијски дерматитис детињства (од 3-11-године живота) 

Промене су доминантно присутне у прегибним површинама, а карактерише их 

лихенификација (слика 10). Постепено се развијају хроничне, лихенификоване или 

екцемске промене на шакама, стопалима и периоралном пределу, чест је и хеилитис. На 

кожи трупа и екстремитета могу се развити нумуларне екцемске плаже и пруриго папуле.  

 

Слика 10. Атопијски дерматитис у дјетињству (Из архиве аутора) 
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Атопијски дерматитис адолесцената и младих одраслих болесника 

Промене су локализоване на лицу, врату, прегибним површинама, горњој половини трупа 

(слика 11). Хормоналне промене могу неповољно утицати на болест, посебно код девојака у 

пременструалној фази циклуса. 

 

Слика 11. Атопијски дерматитис адолесцената (Из архиве аутора) 

 

Атопијски дерматитис одраслих  

Код највећег броја пацијената долази до регресије симптома болести до 20.године живота. 

Међутим, код ових пацијената се до краја живота задржава сува и осетљива кожа која 

показује склоност ка развоју екцемске реакције на многе иритансе и козметске препарате, 

па се лако могу развити иритантни контактни дерматитис шака, лихен симплекс хроникус и 

помфоликс (слика 12). 
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Слика 12. Атопијски дерматитис одраслих (Из архиве аутора) 

 

Клиничка презентација АD подразумева следеће форме (4): 

Лихеноидни атопијски дерматитис 

Клиничке манифестације лихеноидног атопијског дерматитиса су задебљана, уздигнута и 

неравна кожа односно присуство лихенификованих плажа, због интензивног свраба (58). 

Јувенилна плантарна дерматоза 

Јувенилна плантарна дерматоза се углавном јавља на табанима деце и адолесцената. За 

разлику од атлетског стопала узрокованог гљивичном инфекцијом, типичне манифестације  

су интензиван свраб, сјајни изглед и еритем на површини првог прста и табана (59).  

Атопијски дерматитис нумуларног типа 

Атопијски дерматитис нумуларног типа је хронична болест. Клинички, на кожи се могу 

видети вишеструке лезије у облику металног новца (59), које су јасно дефинисане и праћене 

осећајем свраба.  
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Фоликуларни атопијски дерматитис 

Клиничка слика фоликуларног атопијског дерматитиса су углавном појединачне папуле, а 

лезије често захватају фоликул длаке и околни дермис (4). Код деце, лезије често обухватају 

кожу предње и задње трупа, трбуха, горње екстремитете (59). 

 

Kоксаки екцем 

Коксаки екцем је специфичан термин за инфекцију вирусом Coxsackie код деце са АD (59). 

Пустуле и овални улкуси се јављају на кожи предњег лакатног предела и поплитеалне јаме 

(60).  

Псоријазиформни атопијски дерматитис 

Псоријаза и атопијски дерматитис су две различите дијагнозе, а псоријазиформни атопијски 

дерматитис, како само име каже, је атопијски дерматитис са променама на кожи сличне 

псоријази, које истовремено испољавају карактеристике две болести, као што су свраб и 

десквамација (61). Утврђено је да је примена кортикостероида неефикасна и да је 

фототерапија ефикасан вид терапије (59). 

 

1.3. Патогенетски механизам псоријазе 

Псоријаза настаје као последица интеракције урођеног и стеченог имунског система, 

микробиома и ћелија коже у настанку и одржавању инфламације (62, 63). Дисфункција 

урођеног и стеченог имуног система, као и активација бројних цитокина и хемокина на крају 

резултира хроничном упалом са хиперпролиферацијом и дисфункциjom кератиноцита (64). 

Хистолошки, псоријатичне лезије карактерише ангиогенеза преко инфилтрације 

инфламаторних ћелија, као што су дендритичне ћелије, макрофаги и Т ћелије (65).  Главну 

улогу у хроничној инфламацији има осовина TNF-IL23-Тh17, што доводи до развоја 

псоријатичних лезија (66). У иницијалној фази, псоријатичне лезије могу бити изазване 

различитим стимулусима, најчешће инфекцијом, траумом и лековима, када активисани 

кератиноцити производе антимикробни пептид кателицидин који гради комплексе са 
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сопственом ДНК. Ови комплекси су снажни стимулуси који подстичу плазмоцитне 

дендритичне ћелије да луче IFN- γ, чија продукција стимулише мијелоидне дендритичне 

ћелије да синтетише TNF-α, IL-12 и IL-23. Посредством IL-12 (активацијом STAT-4) 

усмеравају диференцијацију Т ћелија ка Тh 1 субпопулацији са претежном продукцијом 

IFN-γ. Са друге стране, IL-23 стимулише диференцијацију Тh 17 ћелија које производе IL-

17А, IL-17F и IL-22 (67). На овај начин ослобођени цитокини (TNF-α, IL-17, IL-22, IL-6, IL-

1бета и IFN-γ) подстичу пролиферацију кератиноцита и њихову продукцију цитокина, 

хемокина и антимикробних пептида, као и ангиогенезу са активацијом ендотелних ћелија и 

олакшаним преласком имунских ћелија у псоријазну лезију.  

Унутарћелијски сигнални путеви који су кључни за псоријазу обухватају тирозинске киназе, 

факторе транскрипције и секундарне гласнике попут цикличног аденозин-мофосфата 

(cАМP) (62, 63, 68). Рецептори за IL-23 и IL-12 после везивања лиганда активишу 

тирозинске киназе, а оне фосфорилишу протеине STAT3 и STAT4. Они мењају преписивање 

бројних гена значајних за запаљење а између осталог, изазивају преписивање гена за IL-17, 

IL-22 и IFN-γ. IL-23, састављен од подјединица p19 и p40, преноси сигнале преко ЈАК2/ТIK2 

и STAT у урођеним и адаптивним имуним ћелијама, модификујући на тај начин експресију 

проинфламаторних цитокина, укључујући IL-17А. IL-17А/F се везује за рецепторе на 

кератиноцитима, што резултира регрутовањем АCТ1 адаптерског протеина. Ово, заједно са 

IL17 рецепторским комплексом, активира серију киназа у захваћеној ћелији, које 

сигнализирају нуклеарни фактор-кБ (NF-kB), да покрене транскрипцију проинфламаторних 

цитокина, хемокина и антимикробних пептида (69, 70). IL-17А такође стимулише 

кератиноците да производе више хемокина који покрећу агрегацију неутрофила у 

епидермис. Реакција епидерма на IL- 17 која потенцира и синергистички реагује са TNF- α, 

и IL- 22 доводи до усходне регулације стотине генских продуката у лезијама коже и то је 

типичан молекуларни профил болести у који је укључен IL- 17 (слика 13). Епидермална 

хиперплазија је директно изазвана IL-22, као и IL-20 који је производ дендритичких ћелија 

у псоријази, јер су и ови цитокини активатори STАТ-3 (71). IL-36 припада суперфамилији 

IL-1 и укључује три агониста: IL36α, IL36β и IL36γ (72). Експресија IL-36γ је висока у 

лезијама пацијената са псоријазом. IL-36γ, заједно са IL-17А, стимулише кератиноците да 

луче TNF-α. STАТ3 регулише развој и поларизацију Т ћелија, а NOTCH сигнализација игра 

главну улогу у регулацији ембрионалног развоја. Сигнализација овог пута је неопходна за 
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диференцијацију кератиноцита. NOTCH 1 је експримиран у свим епидермалним слојевима, 

NOTCH 2 у слоју базалних ћелија, а NOTCH 3 у слојевима базалних и спинозних ћелија у 

нормалном епидермису (73). Код пацијената са псоријазом, постоје високо изражени нивои 

mRNA NOTCH1 и Хес-1 (74), што може допринети патогенези псоријазе (73). Неке студије 

сугеришу да микробиом може бити потенцијални окидач у патофизиологији псоријазе, али 

није утврђено да ли микробне промене на кожи пацијената са псоријазом имају узрочно-

последичну везу или су само последица инфламаторне микросредине (75). Разноликост 

микробиома се смањује на кожи пацијената са псоријазом, тако да одређене врсте бактерија 

као што су Стафилококус ауреус и Стрептокок су присутне у већем броју у лезионој кожи, 

док је број Стафилококус епидермидиса, Пропионибактеријума, Маласезиje и 

Коринобактерија смањен (75, 76). Ови микробиоми могу потенцирати диференцијацију Т 

ћелија у Тh17 ћелије, погоршавајући инфламацију коже кроз Тh17 осу (77). Међутим, 

потребна су даља истраживања односа патогенезе псоријазе и микробиома (78). 

 

 

 

Слика 13. Патогенетски механизам псоријазe https://www.mdpi.com/ijms/ijms-20-

01475/article_deploy/html/images/ijms-20-01475-g005.png 
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1.4. Патогенетски механизам атопијског дерматитиса  

АD је мултифакторијално обољење које је последица синергистичког деловања генетских 

фактора и фактора средине. У основи патогенезе постоји сложена интеракција поремећаја 

епидермалне баријере коже, имунског одговора (79-81) и микробиома коже (82), при чему 

се теорија дисфункције баријере коже сматра главним фактором у механизму настанка АD. 

Открићем мутације у гену који кодира филагрин учињен је кључни напредак у изучавању 

генетике и патогенезе АD (83). Филагрин представља главни молекул у одржавању 

баријерне функције епидерма (81), а интактна епидермална баријера спречава не само 

продор микроорганизама, алергена и других штетних чинилаца, већ спречава и претеран 

губитак воде. Дефицит филагрина, као и клаудина-1 и клаудина-23 доводи до поремећаја 

тесних спојева и детектује се код око 30% пацијената  (79). Утврђено је да мутације губитка 

функције на гену филагрина доводи до агрегације кератинских филамента, олакшавајући 

сензибилизацију алергена и повећавајући ризик од инфекције и трансепидермалног губитка 

воде. (84). У различитој мери улогу имају протеини диференцијационог комплекса 

епидерма: S 100 протеини (S 100А8 и S 100А9), ситни протеини богати пролином и 

антипротеазе (85). Ламеларна тела у рожасти слој коже допремају кључне липиде 

(холестерол, дуголанчане слободне масне киселине и церамиде) као и антимикробне 

протеине, бета-дефензин 2 и кателицидин LL-37. Кожа болесника са АD брже губи воду, а 

поремећена је терминална диференцијација кератиноцита са смањеним садржајем 

церамида, филагрина и антимикробних пептида (86), као и смањеним садржајем органских 

киселина (уроканске и пиролидон карбоксилне киселине). То све има за последицу повећан 

pH епидерма (56, 57, 86), што изазива запаљење подстичући активацију цитокина (нпр.IL-

1), док смањена концентрација антимикробних пептида омогућава колонизацију 

стафилококом ауреус-ом, што додатно оштећује епидермалну баријеру. Цитокини као што 

су IL-4, IL-13, TNF и IL-25 смањују експресију филагрина и других компоненти 

диференцијационог комплекса корнеоцита (S 100 протеини) (87). 

Атопијски дерматитис почиње акутном фазом коју карактерише прекомерна активација Тh2, 

Тh22-и Тh17-ћелија. Прелазак у хроничну фазу обележен је почетком активирања Тh1 ћелија 

заједно са континуираним активирањем Тh2 и Тh22 ћелија (88). Тимални стромални 
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лимфопоетин (ТSLP), интерлеукин-4 (IL-4) и IL-13 може да формира позитивну петљу 

повратних информација при којој TSLP, произведен од стране кератиноцита, покреће Тh2 

поларизацију (слика 14). Делимично, до овога долази путем активације дендритичких 

ћелија, док IL-4 и IL-13 делују на кератиноците на даље повећање ТSLP нивоа (89, 90).  

Активирање Тh2 ћелија доводи до инхибиције протеина баријерног интегритета као што је 

лорикрин, филагрин и други, и смањења липида (есенцијалне масне киселине и церамиди) 

(91, 92, 93). Интерлеукин-22 стимулише хиперплазију, смањује терминалну регулацију и 

синергише са IL-17 да би се активирали S 100 гени (88). Осим њене кооперативне улоге у 

регулисању S 100 протеина, IL-17 изгледа да вероватно има ограничену улогу у АD (94). 

Док је нелезиона кожа клинички без промена, она ипак показује знатну активност болести 

што је означено специфичним изменама генског израза, неисправном баријерном функцијом 

и абнормалном имунолошком активацијом (95, 96). Нивои Тh2 и Тh22 цитокина су већ 

повећани у нелезионој кожи и праћени су епидермалним задебљањем и изменама у 

епидермалној диференцијацији лорикрина, филагрина, корнеодезмозина (96). Ове 

молекуларне промене су у корелацији са повећаном активношћу болести, мерено оценом 

атопијског дерматитиса односно (SCORAD) бодовања, истичући и клиничку релевантност 

(97). Дакле, нелезиона кожа већ представља почетну фазу активности болести, сугеришући 

на могућу системску имунолошку активацију.  

IL-4 делује хемотаксично на еозинофиле пацијената са АD, те постоји корелација 

хемотаксичног одговора еозинофила са активношћу болести (98). Улогу еозинофила у 

запаљенском одговору показује и повећана концентрација катјонског протеина еозинофила 

(ECP) у серуму која се може користити као процена стања активности болести и/или 

терапијског одговора пацијента (99). IL-5 показује проеозинофилно дејство, одлагањем 

апопотозе, односно продуженим животним веком еозинофила, због чега су они у извесној 

мери активисани у циркулацији (100). Број мастоцита је повећан у оболелој, и, у мањој мери, 

у клинички неизмењеној кожи особа са АD (101). IL-33 кога производе кератиноцити 

пацијената са АD активише мастоците који производе низ медијатора као што су триптаза, 

химаза, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13, TNF-α, ТSLP, IL-33 (102). Моноцити излучују 

простагландин (PG) Е2 и IL-10 који су снажни инхибитори продукције интерферона гама 

(IFN-γ) у Тh 1 лимфоцитима. Лангерхансове ћелије имају значајно место у патогенези АD 
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(80) и присутне су у повећаном броју у оболелој кожи, подстичући развој Тh 2 ћелија и 

активацију еозинофила и мастоцита. 

Код око 80% пацијената са АD, у серуму је повећана је укупна вредност IgЕ (101), и она је 

последица цитокинске неравнотеже са релативним дефицитом продукције IFN-γ и 

следствене преваге IL-4 и IL-13 који су главни индуктори IgЕ (103).  

 

 

Слика 14. Патогенетски механизам атопијског дерматитиса 

https://www.researchgate.net/profile/Emma-Guttman-

Yassky/publication/234156525/figure/fig1/AS:299950488473601@1448525177219/The-pathogenesis-of-

atopic-dermatitis-AD.png 
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1.5. Улога оксидативног стреса и инфламације у псоријази и 

атопијском дерматитису 

 

Значајну улогу у патогенези PsO и АD има оксидативни стрес, који се дефинише као 

резултат неравнотеже између прозводње реактивних врста кисеоника и азота (ROS/RNS) и 

количине антиоксидативних молекула у организму (104). Псоријаза је хронична упална 

болест коже са комплексном етиологијом. Њена патогенеза подразумева динамику 

интеракције између генетских фактора (висока асоцијација са неким комплексима 

хистокомпатибилности, као што је HLA Cw6, HLA Cw7) и фактора околине (бактеријски 

или вирусни инфекције, трауме, стрес), што резултира типичном лезијом на кожи, еритемом 

и задебљањем саме коже (105). Псоријазу такође карактерише хиперпролиферација, 

непотпуна диференцијација и смањена апоптоза кератиноцита. Ови феномени одређују 

инфилтрацију упалних ћелија и повећану ткивну васкуларизацију (106). Код псоријазе, као 

имунски посредоване болести, патогенеза је повезана са активацијом Т лимфоцита (Тh-1, 

Тh-17) који су укључени у производњу неколико проинфламаторних цитокина као што су 

интерлеукини (IL-1, IL-6, IL-17, IL-18, IL-22, IL-23, IL-33) (107, 108), фактор некрозе тумора  

алфа (TNF-α) и интерферон-гама (IFN-γ) (109, 110). Tоком нормалних процеса у ћелији 

настаје продукција реактивних врста кисеоника који због своје велике реактивности, 

ступају у хемијске реакције са протеинима, липидима, угљеним хидратима, молекулима 

ДНК, доводећи на тај начин до поремећаја у биохемијском, структурном и функционалном 

смислу (111). Са друге стране, антиоксидативни систем штити организам од реактивних 

врста кисеоника, па је оксидативни стрес показатељ да је дошло до oштећења 

антиоксидативног система, заједно са повећаном производњом ROS-а. (112). Узајамна 

повезаност инфламације и оксидативног стреса манифестује се ослобађањем реактивних 

врста кисеоника од стране неутрофила, што погоршава прооксидантно стање, доводећи до 

активације моноцита и продукције медијаторе запаљења. На тај начин се одржава стање 

хроничне инфламације. У нормалним околностима, постоји велики број интрацелуларних 

антиоксидантних система који одржавају редокс баланс у ћелији, као што су ензими 

супероксид дисмутаза (SOD), каталаза (CАТ) и глутатион пероксидаза (GSH), као и 

неензимски систем: алфа токоферол, аскорбинска, глутатион и мокраћна киселина (113-
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115). Подаци добијени током последњих деценија сугеришу да ниво ROS-а као што је азот-

оксид (NO), водоник пероксид (H2O2) и супероксидни анjон (О2) се повећавају у кожи 

пацијената са псоријазом (116). Подаци такође показују да су антиоксиданси као што су 

параоксоназа и витамин Е снижени у серуму пацијената са псоријазом, као и укупан 

антиоксидативни статус (117), и да постоји негативна корелација између серумске 

параоксиназе и тежине клиничке слике псоријазе (PASI скор) (118). Ниво липопротеина 

показује позитивну корелацију са показивачима липидне пероксидације и негативну везану 

за PON1 активност, сугеришући да су пацијенти са вишим нивоом липопротеина (а) 

изложенији оксидативном оштећењу (119). Псоријазни кератиноцит повећава одрживост 

неутрофила и патофизиолошки модел самоодрживих упалних процеса типичних за 

псоријазу са централном улогом оксидативног стреса са повећаном производњом 

супероксида, а ефекат је појачан присуством Т лимфоцита, који показује да је псоријазни 

кератиноцит ефикаснији од здравог кератиноцита да повећа производњу супероксида и да 

ефикасније изазива адхезију неутрофила него здрав кератиноцит. Као иницијални фактор 

укључен у процес оксидативног стреса у псоријази сматра се индуковање неутрофила од 

стране псоријазних кератиноцита (120). 

Оксидативни стрес је посматран у патогенези АD кроз три аспекта:  присуство оксидативног 

стреса, повећан оксидативни стрес током погоршања АD, и смањена антиоксидативна 

способност. Показано је да се маркери у урину мењају код деце са АD, укључујући и 8-

деоксигуанозин (8-ОHdG), нитрит/нитрат и селен (121), односно да су њихови нивои виши 

код деце са АD него код здраве деце. Пацијенти са екцемом имају знатно виши ниво липидне 

пероксидације мерењем серума малондиалдехида (МDА) и нижим нивоима антиоксиданата 

уклјучујући витамине А, C и Е (122, 123).  Психолошки стрес, као социјални негативни 

фактор, је добро познат узрок оксидативног стреса (124) и изазива абнормалност баријерне 

функције коже код људи (125) и чест је узрок погоршања болести. Ова појава се објашњава 

повећањем ендогених кортикостероида под утицајем стреса, што последично ремети не 

само баријеру већ и кохезију стратум корнеума као и епидермалну антимикробну одбрану 

(124).  

Оксидативни стрес може индуковати инфламацију у кожи која постоји код АD и на тај начин 

активирати пут нуклеарног фактора-Б (NF-κB ) који изазива активност проинфламаторних 
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цитокина, као што су IL-6, IL-8, IL-9 и IL-33, потенцирајући дермалну упалну инфилтрацију 

и ослобађање хистамина који изазива погоршање симптома (126-129).  Такође је показано 

да интрадермални водоник пероксид може да изазове свраб кроз хистамински независни 

пут (130). Оксидативни стрес и редокс дисбаланс може развити или погоршати АD 

потенцирањем пруритуса или стимулацијом Тh2 поларизације (131). С друге стране, 

инфламација генерише висок ниво ROS/NOS и других оксиданата активирањем неколико 

ензима који воде ка оксидативном стресу и оштећењу ћелија (126). Оксидативни стрес може 

директно да изазове оштећење епидермалних кератиноцита оштећењем ДНК, оштећењем 

ћелије ензима, или оштећење ћелијских мембрана кроз липидну оксидацију. Ове 

интрацелуларне промене ће се манифестовати хистоморфолошки као епидермални 

едем/спонгиоза и поремећен стратум корнеум. Један од најважнијих липида укључених у 

одржавање интактне кожне баријере је церамид. Очувана епидермална баријера има кључну 

функцију у ограничавању продора алергена и инфективних агенаса и спречавању 

трансепидермалног губитка воде, па је баријерна функција коже директно оштећена 

оксидативним стресом који покрећу спољашњи фактори. 

Два потенцијална маркера која могу бити значајна за дијагностичку и прогностичку оцену 

системске инфламације код псоријазе јесу однос неутрофила и лимфоцита (NLR) и однос 

тромбоцита и лимфоцита (PLR). Они представљају стабилне маркере субклиничке 

инфламације и релативно лако се могу измерити (132-133). Поред тога, NLR и PLR су 

идентификовани као потенцијални дијагностички и прогностички маркери других 

хроничних болести (134-137). Постоји корелација између NLR- а, PLR-а и озбиљности 

псоријазе (138, 139). NLR и PLR су повећани код пацијената са псоријазом у односу на 

здраве особе. Такође, тежина клиничке слике псоријазе (PASI скор) може бити у корелацији 

са NLR вредностима (138). Тромбоцити, чија је вредност повећана током заразних и 

инфламаторних болести (140), садрже одређени број цитокина и хемокина који имају 

кључне улоге у псоријази, као што су IL-1β и CHCL8 (141-143) PLR је други предложени 

индикатор системске инфламације (144), јер је њихова вредност код пацијената са 

псоријазом знатно повећана у поређењу са здравим особама (138, 145).  Могући 

хематолошки параметар праћења код псоријазе је вредност еритроцита (RBC-а) и 

хемоглобина (Hb), који су код највећег броја значајно смањени и могу бити повезани са 

активацијом неутрофила и оксидативним стресом (146). 
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1.6. Коморбидитети у псоријази и атопијском дерматитису  

Пацијенти са псоријазом и АD су обично погођени широким спектром придружених 

обољења који у значајној мери умањују њихов квалитет живота. Код обе болести хронична 

упала коже одражава системску инфламацију која може прогресивно да утиче на друге 

органе (147). „Атопијски марш“је термин где се АD сматра првом манифестацијом болести 

која води до алергијског ринита и/или астме (148). Клиничким манфестацијама атопијског 

дерматитиса у најранијем детињству може предходити повишен ниво IgЕ (149). Концепт 

назван „псоријатични марш“подразумева патогенетску повезаност псоријазе и инсулинске 

резистенције, ендотелне дисфункције, атеросклерозу и кардиоваскуларне догађаје (150). 

Пацијенти са PsO имају већу учесталост метаболичког синдрома (151) и дијабетеса (88), док 

код пацијената са АD постоји повећана могућност развоја инфекција, вероватно због 

смањеног нивоа IL-17(89, 90). Системска инфламација која се одржава због повећане 

продукције проупалних цитокина узрокује инсулинску резистенцију која доводи до 

смањеног ослобађања вазодилататорног фактора као што је азот моноксид, убрзану 

атеросклерозу и развој компликација као што су инфаркт миокарда или мождани удар (152, 

153). Развоју артеријске хипертензије код пацијената са псоријазом доприноси и повећана 

активност ренин-ангиотензина система (154).  

Осим споменутих патофизиолошких механизама, повећана преваленца кардиоваскуларних 

обољења и метаболичког синдрома код ових пацијената се делимично може објаснити 

великим психолошким оптерећењем и значајно смањеним квалитетом живота, као и 

склоности вођењу нездравог стила живота, конзумирању цигарета и алкохола (155, 156). 

Повећана смртност узрокована кардиоваскуларним догађајима код пацијената са псоријазом 

(157) и ризиком од укупне смртности повећава се са тежином клиничке слике псоријазе 

(158).   

Атопијски дерматитис је такође повезан са метаболичким и кардиоваскуларним болестима. 

Систолни и дијастолни крвни притисак је знатно повећан код адолесцената погођених 

умереним до тешким АD (159). Смртност од кардиоваскуларних обољења може бити 

значајно повећана због фактора ризика и начина живота као што су конзумирање цигарета, 

алкохола, смањена физичка активност. У крви пацијената са АD повећана је активација 

имунолошких ћелија, укључујући централне и ефекторне меморијске Т ћелије (CD4+, 
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CD4−, CD8+; и CD8−, CLA+, и CLА−), Б ћелије и еозинофиле (160, 161), као и специфичне 

молекуле IL-13, IL-31, IL-33, IL-22 (162). Активирање подгрупа имуних ћелија у крви 

пацијената са АD показују тенденцију да буду много већи него код пацијената са псоријазом 

(160). Идентификација биомаркера и њихове јасне улоге у системској инфламацији може 

обезбедити адекватан механизам за лечење псоријазе и атопијског дерматитиса и њихових 

придружених обољења. 

Псоријазни артритис најчешће се манифестује код 30% пацијената након 10 година од 

иницијалних кожних манифестација (163). Пацијенти са АD, нарочито са тежом формом 

болести, су у повећаном ризику за настанак реуматодног артритиса, у односу на пацијенте 

без AD (164). Болест подразумева прогресивно уништавање зглобног ткива кроз упалне 

процесе и може довести до функционалне онеспособљености уколико се правовремено не 

лечи (165). Додатно, механизам болести псоријатичког артритиса има знатно преклапање са 

псоријазом, са главним улогама за IL-23/IL-17 и IL-22 у оба обољења (165).  

Малигнитети 

 Код пацијената са атопијским болестима постоји повећан ризик за настанак солидних 

тумора плућа, простате и мокраћне бешике, на шта указују епидемиолошке студије (166, 

167). Кохортне студије су указале да код пацијената са атопијским дерматитисом, ризик од 

лимфома је незнатно повећан, док у контролним студијама није уочен повећан ризик  

настанка тумора лимфног ткива (168). 

Инфекције коже 

Пацијенти са АД су подложнији развоју микробиолошких инфекција на лезионим местима, 

вероватно због смањеног нивоа IL-17 (169, 170). Staphylococcus aureus   је присутан у више 

од 90% кожних лезија код пацијената са АD, чему доприноси предходно смањена баријерна 

функција коже, фаворизујући на тај начин везивање S.aureus-а за кератиноците (171). 

Повећана активност Тh2 и IgЕ већ присутна у АD лезијама може бити стимулисана 

урођеним имуним одговором који покреће S.aureus, што потенцијално доводи до погоршања 

осећаја свраба, који је интензиван и сталан.  Код неких пацијената са тежом клиничком 

сликом АD, инфекција херпес симплекс вирусом тип 1 може довести до развоја херпетичног 

екцема. Kод трећине деце хоспитализоване због АД, инфективне компликације су повезане 
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са херпетичним екцемом (172). За разлику од пацијената са АD, пацијенти са псоријазом 

имају тенденцију да имају смањену подложност кутаним инфекцијама због повећаног нивоа 

аденозин монофосфата (АМP-а) (173).  

Пацијенти са АD и псоријазом имају значајно нарушено ментално здравље, а самим тим и 

квалитет живота (174, 175). Обе болести су повезане са анксиозношћу, депресијом и не 

ретко, суицидалним идејама (176). 

 

1.7. Дијагноза и процена тежине клиничке слике псоријазе 

Псоријазна лезија има три главнe карактеристике: црвенило (еритем), дебљина (индурација) 

и адхерентна сквама (десквамација), који представљају параметре за процену тежине 

клиничке слике псоријазе. Тренутно, златни стандард за процену озбиљности плак 

псоријазе је индекс површине коже захваћене псоријазом (PASI score- Psoriasis Area Severity 

Index), при чему се свако од три обележја оцењује на скали од 0-4 (табела 1). PASI индекс 

процењује одвојено четири анатомске регије: глава, горњи екстремитети, труп и доњи 

екстремитета, а затим комбиновано користећи тежину на основу површине представљена 

сваком облашћу (глава 0,1, горњи екстремитети 0,2, труп 0,3, а доњи екстремитети 0,4). 

Површина коже за сваки од четири региона је нумеричка вредност (А) од 0-6 која одговара 

захваћености 0-100%: 0, без учешћа; 1, < 10%; 2, 10 < 30%;3, 30 < 50%; 4, 50 < 70%; 5, 70 < 

90%; 6, 90-100%. За сваку регију, еритем (Е), индурација (И) и десквамација (Д) је оцењена: 

0, без захватања; 1, незнатно; 2, умерено; 3, јасно изражено; 4, веома изражено. Резултат 

PASI скора може да варира у интензитету од 0 до 72, са већим резултатом који представља 

већи степен озбиљности псоријазе (177). 

 

Површина коже (BSA- Body Surface Area)  

Процена површине коже (BSА) захваћене псоријазом подразумева правило деветке, на 

основу површине длана који представља 1% укупне површине тела (BSА) (178). Правило 

методе деветке претпоставља да укупан BSА чини: глава (9%), предња страна трупа (горњи, 

9%; доњи, 9%), задња страна трупа (горњи, 9%; доњи део, 9%), свака нога (предња, 9%; 

задња страна, 9%), свака рука (9%) и гениталије (1%) (179).  
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За процену квалитета живота пацијената са псоријазом, најширу примену има 

дерматолошки индекс квалитета живота (DLQI- Dermatology Quality Life Index) (180). Овај 

тест се састоји од 10 питања која покривају шест аспеката (симптоми и субјективне тегобе, 

утицај болести на свакодневне активности, посао и школу). Вредност одговора се креће од 

0, без утицаја, до 3, веома јак утицај на квалитет живота. Ово даје укупан опсег од 0-30 где 

нижи резултат значи бољи квалитет живота (181).  

 

NAPSI (Nail Psoriasis Severity Index) индекс је нумеричко, објективно, једноставно средство 

за процену псоријазе ноктију, на основу промена нокатног лежишта и матрикса нокта. 

Карактеристичне промене ноктију које укључују матрикс нокта су удубљења или нокатна 

импресија, леуконихија, и мрвљене нокатне плоче, док промене у нокатном кревецу дају 

онихолизу и субунгвалну хиперкератозу, "псоријазна уљана мрља". Индекс озбиљности 

псоријазе нокатних плоча (NAPSI) је највише свеобухватна процена од болести ноктију која 

се користи у клиничким испитивањима псоријазе (182). У овом систему, нокат је подељен у 

4 квадранта и 1 поен се додељује ако постоји налаз матрикса ноктију и 1 тачка се додељује 

за нокатни креветац промена која се види, по квадранту, или 0 – 8 по нокту. Ово даје 

потенцијалну укупну оцену 80 ако су само прсти шака и 160 ако су укључени и нокатне 

плоче стопала (183).   

Рано откривање псоријазног артритиса 

Истраживачка група CASPAR, пратећи дуго оболеле од псоријазног артритиса (PsА) развила 

је тзв. CASPAR критеријуме за постављање дијагнозе PsА. Да би се испунили ови 

критеријуми пацијент мора да има инфламацију зглобова и три бода од следећих 5 

категорија: 

• Псоријаза коже: присутна - 2 / лична анамнеза о псоријази -1 / породична анамнеза, 

пацијент без промена – 1 

• Лезије на ноктима: онихолиза, удубљења, хиперкератоза – 1 

• Дактилитис: актуелни или анамнеза о дактилитису, регистрован од стране 

реуматолога – 1 
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• Реуматоидни фактор: негативан било којом методом осим латекс теста- 1 

• Јукста-артикуларно формирање нове кости (искључују се остеофити) на 

радиографији шака и стопала – 1 

По CASPAR критеријумима, псоријазни артритис се сматра присутним код пацијената са 

упалним артритисом који има најмање 3 поена; специфичност теста је од 98,7 % и 

осетљивост од 91,4 % (184).  

Неколико група аутора развило је скрининг упитнике за употребу у дерматолошкој или 

општој пракси како би идентификовали пацијенте који би могли бити под високим ризиком 

за развој PsA (185).  

Упитник за рано откривање псоријазног артритиса (EARP- Early Arthritis for Psoriatic 

Patients) састоји се од 10 питања, са понуђеним одговором да и не, и развијен је кроз преглед 

типичних симптома и знакова међу пацијентима са установљеном дијагнозом PsА. Питања 

су следећа: 1. Пацијент има болове у зглобовима, 2. Пацијент има потребу да узима лекове 

против болова у зглобовима више од два пута недељно у последња три месеца, 3. Пацијент 

се буди ноћу због бола у леђима, 4. Пацијент има осећај јутарње укочености зглобова дуже 

од 30 минута, 5. Пацијент има један прст отечен и болан дуже од три дана, 6. Пацијент има 

болове у ручном зглобу или зглобовима прстију, 7. Пацијент има оток у ручном зглобу или 

зглобовима прстију, 8. Пацијент има оток Ахилове тетиве, 9. Пацијент има болове у скочном 

зглобу или стопалу, 10. Пацијент има болове у лакту или куку. Сваки позитиван одговор се 

рачуна као један, а коначни резултат се израчунава сабирањем позитивних одговора. 

Упитник EARP има високу осетљивост (91,6%) и специфичност (85,2%) са позитивном 

вредношћу од 3 може идентификовати већину пацијената са PsА (186).  

Лабораторијски налази код пацијената оболелих од псоријазе су у корелацији са тежином 

обољења. 

Умерена анемија може бити често присутна и има карактеристике анемије код хрончних 

обољења, а последица је поремећаја метаболизма гвожђа и фолата. Гвожђе је саставни део 

корнеалног слоја, а његовом десквамацијом губи се и до 2.5 мг дневно. У серуму је снижена 

вредност фолата због измењене епидермопоезе, док је у еритроцитима ниво фолата у 
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обрнутој пропорцији са процентом захваћене коже псоријазним лезијама. Количина фолата 

је повишена у кератиноцитима (187). 

Ниво мокраћне киселине у серуму је повишен код 30-50% пацијената као последица 

измењене епидермопоезе, што представља ризик за развој гихта (188). 

Вредност албумина је у корелацији са тежином псоријазе и чест је налаз код псоријазног 

артритиса. 

Повишен ниво CRP-а и алфа 2 макроглобулина су често повишени, па CRP може послужити 

као маркер интензивности псоријазе (189). 

На кожи псоријазних лезија, нађен је преко два пута већи број бактерија него на нормалној 

кожи. Најчешће је то S.aureus (188). 

Патологија 

1. Aкантоза која настаје због појачане митотске активности кератиноцита у доњим 

деловима спинозног слоја, што доводи до хиперплазије епидерма на рачун спинозног слоја 

2. Паракератоза која настаје због неправилне диференцијације кератиноцита 

3. Патолошка миграција леукоцита, претежно неутрофила, у епидерм из проширених 

крвних судова едематозних папила доводи до стварања Мунроових апсцеса, као и до 

стварања пустула (186, 189). 

 

 

 

1.8. Диференцијална дијагноза псоријазе 

Диференцијално-дијагностички, уколико су промене локализоване на трупу, треба узети у 

обзир псоријазиформне екцеме, нумуларне екцеме, себороичне псоријазиформне 

дерматитисе као и псоријазиформне сифилиде.  Треба размотрити и гљивична обољења, а 

уколико су промене локализоване на шакамама или стопалима, хиперкератотичне облике 

екцема, порокератоза Мibelli, Моrbus Pagет и Моrbus Bowen. Такође, диференцијално-
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дијагностички долазе у обзир Pityriasis lichenoides chronica, Lichen planus, Pityriasis rubra 

pilaris (188, 190). 

1.9. Дијагноза и процена тежине клиничке слике атопијског 

дерматитиса 

Дијагноза атопијског дерматитиса у већини случајева се поставља на основу клиничких 

знакова и делом резултата алерголошких и лабораторијских тестирања којима се доказује 

атопија. У свакодневној клиничкој пракси користе се критеријуми по ауторима Ханифина и 

Рајке − Табела 1, при чему је за постављање дијагнозе неопходно присуство три мајор и три 

минор критеријума (191). 

Табела 1. Дијагностички критеријуми за атопијски дерматитис 

Мајор критеријуми 
 

Минор критеријуми 

- Дерматитис који захвата флексорне 

површине код деце старије од две године и 

одраслих или лице у првој години  

- Позитивни прик кутани тестови (И тип 

преосетљивости) 
 

- Хронични или хронично-рецидивирајући 

ток болести 

- Повећана укупна концентрација IgЕ у 

серуму 

- Лична и породична анамнеза о атопији - Појава болести у најранијем детињству 

 (код 90% пре пете године) 

- Пруритус - Сувоћа коже  
 - Бледило и/или еритем лица 
 - Питyриасис алба 
 - Ихтиоза 
 - Тамни подочњаци 
 - Дени-Морганови инфраорбитални 

набори 
 - Хиперлинеарност дланова 
 - Кератосис пиларис 
 - Хеилитис 
 - Екцем шака и стопала 
 - Екцем ареола дојки 
 - Свраб приликом знојења 
 - Неподношење вуне 
 - Бели дермографизам 
 - Перифоликуларна акцентуација 
 - Набори предње стране врата 
 - Супкапсуларна катаракта и кератоконус 
 - Склоност бактеријским и вирусним 

инфекцијама коже (С. ауреус, ХСВ) 
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 - Смањен ћелијски посредован имунски 

одговор 
 - Погоршање промена на кожи под 

утицајем емоционалних фактора, фактора 

средине и иританаса 
 - Преосетљивост на храну, нарочито код 

деце 

 

                                                                                                                                                   

SCORAD (енгл. SCORing Atopic Dermatitis) је систем процене активности болести (192) који 

се састоји од 6 знакова: еритем, ексудација/крусте, ексоријације, сувоћа/перутање, 

едем/папуле и лихенификација, користећи бројчану скалу од 0 до 3 (0, нема; 1, благо; 2, 

умерено; 3, изражено). На овај део система одлази 60% бодова. Проширеност се оцењује 

„правилом деветки“и износи 20% бодова. Субјективни део SORAD-а (20% бодова) оцењује 

свраб и несаницу помоћу аналогне визуелне скале. После сабирања свих вредности, 

теоријски, укупан скор се креће у распону између 0 и 103. Објективни SCORAD систем 

искључује субјективну оцену пацијента или родитеља и достиже 83 бода (додатних 10 за 

тешки екцем дланова и лица).  

 

Патологија 

Хистопатолошки налаз углавном зависи од морфолошких карактеристика изабране лезије 

(56, 57). У акутним, ексудативним променама постоји псоријазиформна хиперплазија 

епидерма, међућелијски едем са формирањем везикула и егзоцитоза лимфоцита, ређе 

макрофага. У дерму преовлађује периваскуларни инфилтрат сачињен углавном од 

лимфоцита и макрофага, а ретко се уочавају еозинофили, неутрофили и базофили. У 

хроничним, лихенификованим лезијама постоји псоријазиформна хиперплазија епидерма, 

ортохиперкератоза, међућелијски едем, појединачни дискератотични кератиноцити и 

егзоцитоза лимфоцита. У дерму је присутан периваскуларни инфилтрат састављен од 

лимфоцита и макрофага, понекад се може уочити повећан број мастоцита (56). 

 

1.10. Диференцијална дијагноза атопијског дерматитиса 
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Имајући у виду да су клиничке манифестације код АД доста препознатљиве, као и 

локализација промена и узраст пацијента, постављање дијагнозе је релативно једноставно. 

Међутим, поједина наследна, као и запаљењска обољења коже нарочито код одојчади и мале 

деце могу отежати постављање дијагнозе. У том смислу треба размотрити себороични 

дерматитис, псоријазу,  кандидијазу, алергијски контактни дерматитис, пренатални 

сифилис, Нетертонов синдром, хистиоцитозу Лангерхансових ћелија. Такође, 

диференцијално-дијагностички узети у обзир и фенилкетонурију, хипер IgE синдром, 

глутенску ентеропатију (56, 57). 

 

1.11. Терапија псоријазе 

Избор терапијског модалитета у првом реду, зависи од тежине клиничке слике псоријазе, 

али и од старости пацијента, пола, занимања, општег здравственог стања, психичког статуса 

пацијента. Код благе форме, када је PASI скор мањи од 10, спроводи се локална терапија која 

подразумева кортикостероиде, аналоге витамина Д и ретиноиде (193). Примена 

фототерапије, укључујући ултраљубичасте Б, ултраљубичасте А зраке са псораленом, 

диодни ласер, могу се користити за лечење стабилних псоријатичних лезија, рефракторних 

плак псоријаза и умерених до тешких форми псоријазе (194). Метотрексат, циклоспорин и 

ацитретин су најчешће коришћени системски лекови за пацијенте са тешком псоријазом 

(195). Имајући у виду да  примарну улогу у патогенетском механизму псоријазе има ТNF- 

α, IL-23, IL-17 осовина, што доводи до настанка псоријазних  лезија на кожи, последњих 

деценија развијенe новe класe лекова који блокирају специфичне молекуларне карике које 

учествују у патогенези псоријазе (196, 197).  

IL-23 -циљана терапија 

Tildrakizumab је хуманизованo IgG1 моноклонално антитело које се везује за p19 

субјединицу IL-23 (198). Клиничка испитивања (reSURFACE1 и reSURFACE2) су потврдила 

повољан безбедносни профил (199). 

Guselkumab је моноклонално антитело које је усмерено ка IL-23 субјединици p19. Према 

студијама (VOJAGE 1 и VOJAGE 2), гуселкумаб је ефекасан и безбедан биолошки лек. Од 
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три цитокина који својом активацијом доводе до псоријазе (IL-23 p19, ТNF и IL-17), IL-23 

p19 је има најмање нежељених догађаја (200). 

 Ustekinumab је рекомбинантно хумано антитело које инхибира заједничку субјединицу 

(p40) за IL-12 и IL-23, спречавајући тиме активацију и пролиферацију Т-ћелија које су у 

кључне у патогенези псоријазе. Студије су показале да овај лек има добру ефикасност и 

добар безбедносни профил у 5-годишњем прегледу и мало нежељених ефеката (201, 202).  

 Risankizumab се везује за IL23 субјединицу p19. Резултати испитивања су дали податке који 

указују да је рисанкизумаб био безбеднији и ефикаснији од устекинумаба и плацеба (203). 

IL-17-циљана терапија 

Brodalumab је потпуно хумано IgG2 моноклонално антитело које се везује IL17 рецептор. 

На тај начин ремети продукцију IL17 блокирањем активности IL17А/Е/F и показује високу 

ефикасност у брзом побољшању псоријазе (204). 

Xekizumab је хуманизовано моноклонално антитело које се селективно везује за IL-17А 

(205). 

Sekukinumab се везује и блокира IL-17А, и најбрже постиже код великог броја пацијената 

максималан проценат побољшања (206). Због своје брзе активности, ефикасности и 

повољне безбедности секукинумаб је биолошки лек прве линије за псоријазу (207). 

Bimekizumab је моноклонално антитело које се везује и за IL-17А и IL-17F (208), дајући 

добар терапијски одговор код пацијената и мало неповољних догађаја (209). 

TNF-циљана терапија 

Adalimumab је хумано рекомбинантно моноклонално антитело које се везује и за 

мембрански и за солубилни TNF-α и представља Адалимума генерално безбедну опцију 

лечења за одрасле са умереном до тешком псоријазом, али и деце и адолесцената (210). 

Certolizumab, моноклонално антитело које циља TNF, показало је значајно побољшање у 

лечењу умерене до тешке хроничне псоријазе плака (211). 

Etanercept је фузиони протеин који се везује за солубилни и мембрански ТNF- α. Клиничке 

студије су показале да је етанерцепт безбедан и ефикасан за одрасле пацијенте са псоријазом 
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(212), али и у педијатријској популацији. Међутим, већу клиничку ефикасност показује када 

је комбинован са другим системским терапијама, укључујући метотрексат, ацитретин, 

циклоспорин, него као монотерапија (213). 

 

1.12. Терапија атопијског дерматитиса 

Основна нега коже игра примарну улогу у обнављању и одржавању функције баријере коже 

код пацијената са АD. Одговарајуће навике у купању подразумевају употребу млаке воде, и 

уљане купке. Саветује се употреба емолијенаса који садрже уреу, глицерин и церамиде који 

су ефикасни у смањењу губитка трансдермалне воде, што доводи до хидратације коже и 

смањење оцене SCORAD индекса промењене коже (214). 

Најважнији антиинфламаторни лекови који се користе у терапији АD, посебно у акутној 

фази болести, су локални кортикостероиди. Њихова примена се препоручује два пута 

дневно, водећи рачуна при избору лека, о узрасту пацијента и локализацији промена (215).  

Топикални инфибитори калцинеурина који делују имуносупресивно и показују ефикасност 

у смањењу инфламације код AD. Препоручују за краткотрајну, дугорочну и терапију 

одржавања АД код одраслих и деце након друге године живота (216). 

Општа терапија атопијског дерматитиса  

Следећи системски лекови се препручују у лечењу атопијског дерматитиса: 

H-1 антихистаминици, који спречавају ослобађање медијатора из мастоцита и базофила, 

смањујући осећај свраба (217). 

Антибиотици (цефалоспорини и макролиди) се примењују када дође до развоја инфекције 

која је честа код пацијената са AD, с обзиром да  нарушена функција баријере епидерма код 

пацијената са АD олакшава настанак и развој инфекције, у првом реду S.aureus-a (218). 

Уколико дође до настанка гљивичне инфекције код пацијената са AD, а најчешће је у питању 

суперинфекција гљивицом Malassezia sympodialis, препоручују се Антимикотици (219). 

 



36 
 

Код насталих вирусних инфекција, од којих је најчешћа Eczema herpeticum, примењују се 

антивирусни лекови (220). 

Повољно терапијско дејство код пацијената са AD, има фототерапија, где УВ зраци утичу 

на смањену продукцију цитокина IL-5, IL-13 и IL-31, и броја Т ћелија (221). Такође, 

фототерапија такође утиче на микробиом коже, доводећи до смањене пропорције S. aureus-

а код пацијената са АD (222). 

Циклоспорин се примењује у општој терапији и има инхибиторни утицај на продукцију  ИЛ-

2, на тај начин доводећи до клиничког побољшања. Потребне су редовне контроле 

артеријске тензије и реналне функције (223). 

Метотрексат (МТX) се примењује у системској терапији код тежих форми АД одраслих и 

деце након друге године живота. Неопходна је редовна контрола крвне слике, урина и 

ензима јетре. Након 48 h од његове примене, даје се фолна киселина у једној дози (224). 

Код одраслих пацијената са АD, након седамнаесте године, у лечењу се користи Аzatioprin. 

Неопходна је редовна контрола крвне слике, биохемијских параметара крви и преглед урина. 

(225). 

Биолошки лекови у лечењу АD 

Dupilumab је потпуно хумано моноклонално IgG4 антитело које се везује за α субјединицу 

IL4 рецептора, након тога блокирајући каскадну сигнализацију IL-4 и IL-13. Ефекти 

дупилумаба подразумевају смањење упалних медијатора и маркера пролиферације, као и 

усходну регулацију структурног метаболизма липида и епидермалних протеина који 

доприносе нормализацији коже (226). Резултати контролних испитивања показале високу 

ефикасност, као и повољан безбедносни профил  код пацијената са умереним до тешким АD 

(227).  

Tralokinumab и lebrikizumab су два антитела која циљају IL-13, и која су показала велику 

терапијску ефикасност и прихватљив безбедносни профил, у лечењу умереног до тешког 

AD (228, 229). 

Инхибитори IL-31(Nemolizumab) значајно смањују осећај свраба, ублажавање клиничких 

манифестација болести, имајући у виду да преекспресија IL-31, независно од изражавања 
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мастоцита и лимфоцита, изазива пруритус и клиничке карактеристике код пацијената са АD 

(230).  

Fezakinumab је антагонист IL-22. Овај цитокин је произведен углавном од стране Тh22 

ћелија, и има важну улогу у патогенетском механизму атопијског дерматитиса (231). 

Показао је прихватљив безбедносни профил у лечењу умерених до тешких форми АD (232).  

Krisaborole инхибира фосфодиестеразу 4 (PDЕ4), као и производњу инфламаторних 

цитокина и хемокина, укључујући IFN-γ, ТNF, IL-2, IL-5 и IL-10. Такође има директне 

ефекте на кератиноците, побољшава терминалну деференцијацију и спречава хиперплазију 

код АD пацијената (233). 

Инхибицијом ензима јануз киназе (ЈАК инхибитори) остварује се имуносупресивно и 

антипролиферативно дејство (234). Baricitinib, орални селективни инхибитор ЈАК1 и ЈАК2, 

има повољан ефекат на смањење осећаја свраба код пацијената са атопијским дерматитисом, 

одговор. Тofacitinib, као локална терапија показала је велику ефикасност, рани терапијски 

одговор и прихватљив безбедносни профил (74).  

 

2.0. Циљ истраживања 

 

Циљ нашег истраживања се састојао из компаративне анализе имунског одговора цитокина, 

протеинских и непротеинских медијатора запаљења и оксидативног стреса за оба обољења, 

и то: 

1. детектовање довољно осетљивог и специфичног биомаркера који би могао да укаже 

на присуство једног од два патофизиолошка ентитета који су предмет овог 

истраживања 

2. проналажење биомаркера или групе биомаркера (модела) који би омогућили 

предикцију присуства коморбидитета код одређених болесника 

3. проналажење биомаркера или групе биомаркера (модела) који би омогућили 

предикцију високих вредности DLQI скора  
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4. проналажење биомаркера или групе биомаркера (модела) који би омогућили 

предикцију високих вредности PASI скора 

 

3.0. Материјал и методе 

3.1. Материјал  

У току истраживања као материјал је коришћена крв 80 пацијената. Крв је добијена од 

пацијената на Клиници за дерматовенерологију Клиничког центра у Подгорици и Клиници 

за дерматовенерологију Клиничког центра у Нишу. У истраживање је консекутивно 

укључено укупно 80 испитаника, старосне доби 18-80 година, од којих 40 са дијагнозом 

псоријазе (20 мушкараца и 20 жена) и 40 са дијагнозом атопијском дерматитиса (20 

мушкараца и 20 жена). За нестандардне анализе (маркери оксидативног стреса) вршена је 

компаративна анализа са вредностима у крви здравих добровољаца, добровољних даваоца 

крви. 

Материјал је потицао од индивидуа, старости од 18-80 година, код којих је на основу 

медицинске документације и клиничког прегледа установљено да болују од псоријазе и/или 

атопијског дерматитиса. Узорковање крви вршено је у Центру за лабораторијска испитивања 

и дијагностику-Здравствена установа Дом здравља главног града, акредитованој 

лабораторији према стандардy MEST EN ISO 15189:2016. Временски период од узимања 

узорка до лабораторијских и биохемијских налаза и замрзавања серума није био дужи од 30 

минута.  

Студија је изведена у складу са етичким стандардима датим у Хелсиншкој декларацији и у 

складу са правилима Етичког комитета Универзитетског клиничког центра у Нишу и 

Медицинског факултета у Подгорици. Све особе од којих је узиман биолошки материал који 

се касније користио у студији, као и лични подаци, потписале су пристанак да су обавештене 

о циљевима и очекиваним исходима студије. 

Испитаници су регрутовани на основу добровољног пристанка за учешће у студију, а 

испуњавали су напред наведене услове. 

Критеријуми за укључење испитаника у студију су били: 
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- добровољни пристанак за учешће у студији 

- одрасли узраста 18 до 80 година којима је дијагностикована псоријаза или атопијски 

дерматитис  

-да не постоје дијагностикована неопластична обољења, 

- да нису на терапији која може утицати на вредности испитиваних биохемијских 

параметара (антиинфламаторна, антибиотска, биолошка терапија), 

-  да не постоји клинички и лабораторијски потврђена акутна инфекција (CRP < 10 mg/L).  

 

Критеријуми за искључење испитаника из студије су били: 

- пацијенти који су на терапији системским кортикостероидима, антибиотицима, 

биолошкој терапији, пацијенти са малигним болестима 

 

3.2. Методе 

 

3.2.1 Антропометријска мерења 

 

Сва антропометријска мерења вршена су јутарњим часовима, у дупликату и приказана је 

средња вредност. Следећи антропометријски параметри су мерени: 

1. Телесна маса (кг) 

2. Телесна висина (цм) 

Индекс телесне масе (ИТМ) - израчунат као количник телесне масе (изражене у 

килограмима) и квадрата телесне висине (изражене у метрима): 

ИТМ= ТМ (кг) / ТВ (м) 2 
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Мерење телесне масе вршено је медицинском вагом са покретним теговима, са 

прецизношћу мерења до 0,1 кг. Испитанице су мерене ујутру, без узимања хране и напитака, 

у доњем вешу. Добијене вредности су изражаване у кг. 

Мерење телесне висине вршено је помоћу антропометра (висинометра), а испитанице су 

мерене босе, гологлаве, у стојећем ставу, са рукама опуштеним уз тело, састављених пета и 

одмакнутих прстију, леђима окренуте металној шипци антропометра, погледа управљеног 

право напред тако да је доња ивица орбите у истој хоризонталној равни са спољним 

ушним каналом. Клизач антропометра спуштан је до додира са теменом и очитавана је 

вредност до најближих 0,5 цм. 

Сва мерења су вршена два пута заредом, у истом дану, у јутарњим часовима и израчуната 

је средња вредност.    

 

3.2.2. Биохемијске и хематолошке анализе 

Биохемијске и хематолошке анализе су обухватиле одређиванје следећих параметара: 

I Целуларни параметри и индекси активације имунског и инфламаторног одговора: 

1. Стандардни хематолошки параметри, изражени кроз апсолутне вредности броја 

еритроцита, леукоцита, тромбоцита, леукоцитарне формуле (неутрофила, базофила, 

еозинофила и лимфоцита) и хематолошке индексе инфламације: неутрофили/лимфоцити 

(NLR); тромбоцити/лимфоцити (Tr/Ly); средњи волумен Ер (MCV), средњи волумен 

тромбоцита (MPV), тромбоцитна ширина (MPW). 

• индекси активације еритроцита RPR је израчунат као однос ширине еритроцита 

(RDW) и броја тромбоцита (PLT). 

• индекси активације тромбоцита - MPR је израчунат као однос средњег волумена 

тромбоцита (MPV) и броја тромбоцита (PLT). 

 

II Протеини акутне фазе  

• биохемијски маркер инфламације Ц-реактивног протеина (CRP) 
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III Цитокини 

• Детекција нивоа IL-22  

• Детекција нивоа IFN-γ 

 IV Маркери оксидативног и нитрозативног стреса 

• Ниво липидне пероксидације изражен кроз ТBA-реагујуће продукте (MDA) и 

продукте оксидације протеина (AOPP) 

• Концентрација продуката азот моноксида-нитрата и нитрита (NOx), нитрита (NO2) 

и нитрата (NO3) 

• Активност ензимске антиоксидантне заштите, cупероксид дизмутазе (SOD) и 

каталазе (CAT) 

• Антиоксидативни скор је израчунат из појединачних параметара антиоксидативне 

заштите (CAT, SOD) (236) 

• Прооксидативни скор је израчунат из појединачних параметара оксидативног стреса 

(MDA, AOPP, NOx, NO2, NO3) (236). 

• Окси скор је израчунат као разлика прооксидативног и антиоксидативног скора (236) 

 

V Маркери системске инфламације, турновера кератиноцита и придружених обољења 

• Мокраћна киселина, уреа, креатинин 

• Трансаминазе (AST и ALT) 

• Глукоза 

• Ниво атерогених и антиатерогених липопротеина (укупни холестерол, 

триглицериди, концентрација холестерола у липопротеинима мале густине (LDL-C) 

и концентрација холестерола у липопротеинима велике густине (HDL-C), атерогени 

индекс-израчунат као однос TG/HDL-C, non-HDL-C-израчунат као разлика укупног 

холестерола и HDL-C) 

• De Ritis коефицијент је израчунат на следећи начин = ALT/AST  
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• Индекс стеатозе јетре (енгл. hepatic steatosis index (HSI)) је израчунат на следећи 

начин = 8 × ALT/AST + ИТМ (+2, ако особа има дијабетес; +2, ако је особа женског 

пола) (237) 

 

Венепункција је подразумевала узимање узорака крви на следећи начин: 

 а. 2 mL EDTA епрувете за одређивање ККС  

 б. 10 mL крви у епрувети за биохемијске анализе за параметре оксидативног стреса 

(МDA, NOx, NO2, NO3, AOPP, CAT, SOD), IL-22 i IFN-γ   

Узорци венске крви узимани су наште, између 7 и 9 сати ујутру, након 12 сати од последњег 

оброка. Затим су центрифугирани на 3000 обртаја 10 минута на собној температури, а потом 

аликвоти серума чувани на -80ºC до извођења биохемијских анализа. Концентрација IL-22 i 

IFN-γ су одређене ЕLISA методом. Активности SOD и CAT (238, 239) су одређиване 

спектрофотометријски, као и ниво МDA и АОPP, NOx, NO2 и NO3 (240-242). Концентрације 

CRP-a су одређиване имунотурбидиметријски, док су остали биохемијски параметри 

одређивани стандардним процедурама-спектрофотометријски (Cobas c503, Roche, 

Meinheim, Germany). Параметри комплетне крвне слике су одређивани на хематолошком 

бројачу Sysmex XN 1000 (Sysmex, Kobe, Japan).  

Од испитаника се захтевало да избегавају већу физичку активност 24 сата пре 

венепункције. 

 

3.3. Статистичка анализа 

           Анализа података је изведена коришћењем програма SPSS, верзија 18.0 (IBM SPSS, 

INC. Chicago, Illinois, USA). 

Провера расподеле података извршена је употребом Shapiro-Wilk теста који се користи за 

подгрупе са бројем испитаника n ≤ 50, што је овде био случај. 

Утврђено је да већина параметара у бар једној од испитиваних подгрупа одступа од 

нормалне расподеле па су у даљем току статистичке анализе поређења континуираних 
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података примењене непараметарске методе и то Mann-Whitney U тест (за поређење две 

групе података) односно Kruskal-Wallis тест (непараметарска ANOVA) за поређење 3 и више 

група података, са Mann-Whitney U тестом као post-hoc тестом. Поређење категоричких 

података изведено је применом Chi-квадрат теста, односно Fisher-ovog егзактног теста за 

поређење две категоричке варијабле. Континуирани подаци су приказани као медијане и 

границе интерквартилних распона (25. – 75. перцентили), док су категорички подаци 

приказани као број (%). 

Коришћена је и Z-скор статистика за рачунање редокс скорова из појединачних параметара 

оксидативног стреса и антиоксидативне заштите према обрасцу Zi = (Xi- Xsr)/SD, при чему 

су Xsr и SD добијене из података здраве популације.  

Корелациона анализа изведена је применом Spearmanove непараметарске корелације. 

За процену дијагностичке тачности параметара (предиктивне способности према одређеном 

критеријуму) коришћена је ROC (енгл. receiver operating characteristic curve) анализа. 

Граничне вредности (енгл. сut-off вредности) су одређиване преко Youden-овог индекса. 

Модели који се састоје од више параметара који су касније укључени у ROC анализу 

интегрисани су применом бинарне логистичке регресионе анализе при чему су у даљој 

анализи коришћене добијене „предвиђене вероватноће“ (енгл. predicted probabilities).  

Факторска анализа (анализа главних компоненти) је коришћена да би се редуковао број 

варијабли а груписање варијабли у мањи број фактора је изведено применом Varimax 

методе. Груписање параметара у факторе се врши према сличности њихових 

варијабилности и сваки од фактора објашњава одређени проценат укупне варијабилности 

коју даје избор параметара/фактора који су остали након екстракције и ротације параметара. 

Адекватност узорковања је проверавана применом Kaiser-Meyer-Olkin теста (услов је да 

КМО коефицијент буде већи од 0,500), док је Barthlet-ов тест сферичности потврђивао да су 

задовољени предуслови за факторску анализу (услов је да Р буде <0,05). Екстракција 

фактора је изведена на основу критеријума за Eigenvalue вредности >1 или критеријума са 

ограниченим (задатим) бројем фактора. Задата је вредност коефицијената за параметре који 

улазе у састав појединих фактора већа од 0,500, чиме се врши селекција само значајних 

параметара. Добијеним факторима смо давали имена према комбинацији параметара који су 

ушли у састав сваког од фактора. Факторска анализа је продуковала скорове (бројчане 
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вредности) за сваки од издвојених фактора и ти скорови су даље коришћени у бинарној 

логистичкој регресионој анализи за проверу предиктивне способности сваког од издвојених 

фактора према одређеним задатим критеријумима.   

За процену статистичке значајности свих примењених статистичких тестова основни услов 

је био да Р вредност буде мања од 0,05. 

 

4.0. Резултати 

 

Ово истраживање формулисано је као студија пресека која је обухватила укупно 80 

болесника и то 40 болесника оболелих од псоријазе и 40 болесника оболелих од атопијског 

дерматитиса. Расподеле свих параметара у подгрупама по типу болести испитанe су 

применом Shapiro-Wilk теста и утврђено је да код већине параметара, у бар једној од две 

подгрупе расподела одступа од нормалне, па су као мере централне тенденције приказане 

медијане, док су као мере варијације приказане границе интерквартилних распона, односно 

25. – 75. перцентили. У складу са налазом одступања расподеле параметара од нормалне 

расподеле примењене су непараметарске методе за статистичку обраду података, што је и 

прецизирано испод сваке табеле/слике. 

 

Основни социо-демографски, антропометријски и клинички подаци болесника приказани 

су у табели 2.  

 

Табела 2. Социо-демографски, антропометријски и клинички подаци о болесницима 

са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

Пол                       мушки, n (%) 

                              

женски, n (%) 

22 (55) 18 (45) 0,800, 

0,251 18 (45) 22 (55) 

Старост (године) 50 (39-67) 42 (34-51) 0,011 

ИТМ (kg/m2) 

                                                                 
27,0 (24,0-30,8) 23,8 (21,7-25,0) <0,001 
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Пушење, n (%)   

НЕ 
22 (55) 23 (58) 

0,051, 

0,500                                                 

ДА 
18 (45) 17 (42) 

Дужина трајања болести 

(године) 
8,0 (5,0-13,5) 10 (5,0-17,5) 0,284 

Интензитет пруритиса 6,0 (5,0-8,0) 8,0 (7,5-9,0) 0,004 

Терапија              локална n (%) 30 (75,0) 38 (95,0) 6,3,  

0,013 метотрексат n (%) 10 (25,0) 2 (5%) 

Коморбидитети                    НЕ 19 (47,5) 20 (50,0) 0,050, 

0,500 
ДА 21 (52,5) 20 (50,0) 

PASI 15 (10-18) / / 

DLQI   20 (18-25) 20 (15-25) 0,515 

Категорички подаци су приказани као број (проценат), континуирани подаци као медијане (25. – 

75. перцентил); Р вредност добијена применом Mann-Whitney U теста (континуирани подаци) или 

Chi (χ2) тест (категорички подаци)  

 

Расподела болесника по полу се није значајно разликовала код две испитиване групе 

болесника (χ2=0,800, Р=0,251), с тим да је био нешто већи удео мушкараца у групи 

пацијената са псоријазом и нешто већи удео жена у групи болесника са атопијским 

дерматитисом. Болесници са псоријазом били су значајно старији од болесника са 

атопијским дерматитисом (Р=0,011) и имали значајно виши ИТМ (Р<0,001). Заступљеност 

пушача, као и дужина трајања болести нису се значајно разликовали између две испитиване 

групе болесника. Интензитет пруритиса је био значајно већи у AD групи (Р=0,004). Уочена 

је значајна разлика у заступљености одређене терапије, пацијенти са псоријазом су добијали 

у значајно већем проценту метотрексат у односу на  AD пацијенте (25% vs. 5%, Р=0,013). 

Удео болесника са коморбидитетима је био једнак у обе испитиване групе, око 50% 

(Р=0,500).  

 

Добијене вредности оба скора, PASI и DLQI у групи болесника са псоријазом указују на 

просечно гледано, тежак облик обољења, с обзиром на то да се за оба скора као гранична 

вредност између умереног и тешког облика узима вредност 10. Медијана PASI скора је 

износила 15 а DLQI скора 20 у овој групи болесника са псоријазом. За болеснике са 

атопијским дерматитисом рачунат је DLQI скор и утврђено је да медијана износи 20 и за ову 
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групу болесника, што такође указује на изразито тежак облик болести. Поређењем DLQI 

скора између две групе болесника није утврђена статистички значајна разлика.  

 

У табели 3 приказана је детаљна расподела болесника по различитим коморбидитетима. 

Међу болесницима са псоријазом, као и међу болесницима са атопијским дерматитисом 

доминирају хипертензија, дијабетес и астма, с тим да је подједнак проценат PsO и AD 

болесника са хипертензијом (по 35%), двоструко већи проценат PsO болесника са 

дијабетесом у односу на AD болеснике (20% vs. 10%), док је заступљеност астме била виша 

код AD групе (17,5% vs.5%). 

 

 

Табела 3. Расподела различитих коморбидитета код болесника са псоријазом и  

атопијским дерматитисом 

 

Врста коморбидитета PsO AD χ2, P 

Без коморбидитета, n (%) 19 (48,7) 20 (50,0) 

8,9, 

0,261 

Хипертензија, n (%) 6 (15,4) 5 (12,5) 

Дијабетес, n (%) 3 (7,7) 0 (0) 

Гојазност, n (%) 2 (5,1) 4 (10,0) 

Астма, n (%) 1 (2,6) 2 (5,0) 

Хипертензија + астма, n (%) 1 (2,6) 5 (12,5) 

Хипертензија + дијабетес, n (%) 5 (12,8) 4 (10,0) 

Хипертензија + масна јетра, n (%) 2 (5,1) 0 (0) 

Хипертензија (укупно*), n (%) 14 (35) 14 (35) 

4,1 

0,129 
Дијабетес (укупно), n (%) 8 (20) 4 (10) 

Астма (укупно), n (%) 2 (5) 7 (17,5) 

       *укупно подразумева самостално и у комбинацији са другим коморбидитетима 

 

 

 

У табели 4 је приказана локализација кожних промена код пацијената оболелих од PsO и 

AD. 
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Табела 4 показује највећу заступљеност кожних промена на горњим екстремитетима код обе 

групе болесника (код око 60% болесника са псоријазом, односно код скоро 80% код 

болесника са атопијским дерматитисом, Р=0,284).  

 

Табела 4. Сажети приказ локализације кожних промена код болесника са псоријазом 

и атопијским дерматитисом 

 

 Локализација PsO AD χ2, Р 

 Труп  9 (22,5) 16 (40) 

3,8, 

0,284 

 Горњи екстремитети 25 (62,5) 31 (77,5) 

 Доњи екстремитети 14 (35) 8 (20) 

 Капилицијум/лице 9 (22,5) 11 (27,5) 

 ПЛАК 5 (12,5) 0 (0)  

 Прегиби 0 (0) 1 (2,5) 

     Подаци су приказани као број болесника (проценат), χ2, Р из Chi-квадрат теста. 

 

 

Основни биохемијски параметри и индекси за процену метаболичких поремећаја  

 

Концентрације глукозе, уреје, креатинина, мокраћне киселине, ензима статуса јетре (ALT, 

AST), de Ritis коефицијент i HIS индекс као показатеља потенцијалног развоја масне јетре, 

приказани су у табели 5.   

 

 

Табела 5. Концентрације биохемијских параметара и из њих изведених индекса за 

процену метаболичких поремећаја код болесника са псоријазом и атопијским 

дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

Глукоза (mmol/L) 5,3 (4,9 - 5,9) 5,2 (4,9 – 5,4) 0,178 

Уреа (mmol/L) 5,05 (4,00-6,25) 4,55 (3,60 - 5,50) 0,176 
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Креатинин (µmol/L) 68,0 (58,0 - 79,0) 60,0 (55,5 - 67,0) 0,006 

Мокраћна киселина (µmol/L) 310 (232 – 341) 239 (226 – 290) 0,016 

AST (U/L) 23,5 (20,0 - 34,0) 21,0 (20,0 - 22,5) 0,004 

ALT (U/L) 24,0 (18,0 - 46,0) 19,0 (16,0 - 22,5) 0,002 

De Ritis 1,02 (0,78 - 1,22) 1,15 (0,96 - 1,21) 0,072 

HIS 35,9 (31,2 - 40,7) 30,8 (28,6 - 33,4) <0,001 

   Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

Болесници оболели од псоријазе имали су значајно више концентрације креатинина, 

мокраћне киселине, ALT и AST, иако су све вредности биле у оквиру референтног опсега.  

De Ritis коефицијент је био нешто виши код болесника са дерматитисом (без статистичке 

значајности, иако у опсегу граничне значајности, Р<0,100), док је HIS индекс био значајно 

виши код PsO групе у односу на AD групу (Р<0,001).  

 

 

Концентрације параметара липидног статуса и фактори ризика за развој кардиоваскуларних 

болести израчунати из односа појединачних параметара приказани су у табели 6. 

 

Табела 6. Концентрације параметара липидног статуса и из њих изведених индекса за 

процену ризика од развоја кардиоваскуларних болести код болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

Укупан холестерол (mmol/L) 5,02 (4,39 - 6,12) 4,60 (4,06 - 5,26) 0,227 

HDL-С (mmol/L) 1,37 (1,09 - 1,63) 1,54 (1,22 - 1,63) 0,233 

LDL-С (mmol/L) 2,88 (2,14 - 3,62) 2,47 (2,14 - 3,54) 0,564 

ТG (mmol/L) 1,68 (0,93 - 2,34) 1,13 (0,75 - 1,90) 0,114 

Фактор ризика за кардиоваскуларне 

болести (HOL/HDL-C) 
3,86 (2,89-4,57) 3,05 (2,61 - 4,06) 0,088 

Индекс атеросклерозе (LDL-C/HDL-

C) 
2,20 (1,51 - 2,87) 1,76 (1,39 - 2,61) 0,201 

Атерогени индекс (TG/HDL-C) 1,15 (0,61 - 1,74) 0,74 (0,53 - 1,66) 0,124 
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non-HDL-С (mmol/L) 3,71 (2,80 - 4,69) 3,02 (2,47 - 3,90) 0,087 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

Параметри липидног статуса као ни већина израчунатих индекса кардиоваскуларног ризика 

нису се разликовали између две групе болесника. Међутим, уочен је нешто виши фактор 

ризика за кардиоваскуларне болести (HOL/HDL-C) и non-HDL-С код болесника са 

псоријазом у односу на болеснике са дерматитисом, иако без статистичке значајности (на 

нивоу граничне значајности, Р<0,100).  

 

 

Основни хематолошки параметри и индекси за процену прокоагулантних 

активности израчунати из основних параметара 

  

Основни хематолошки параметри су приказани у табели 7. 

 

 

Табела 7. Основни хематолошки параметри код болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

Леукоцити x109/L 7,14 (5,51 - 9,25) 8,12 (5,41 - 9,13) 0,950 

Еритроцити x1012/L 4,76 (4,38 - 5,07) 4,67 (4,40 - 4,99) 0,736 

Хемоглобин (g/L) 147 (129 – 154) 138 (125 – 147) 0,104 

Хематокрит (L/L) 0,444 (0,409 - 0,458) 0,424 (0,400 - 0,454) 0,229 

MCV (fl) 92,1 (89,4 - 94,7) 90,6 (88,6 - 91,8) 0,040 

MCH (pg) 30,0 (29,2 - 31,9) 29,4 (28,9 - 30,4) 0,064 

MCHC (g/L) 329 (323 – 336) 323 (321 – 332) 0,129 

RDW CV (%) 12,7 (12,3 - 13,6) 13,3 (12,6 - 13,7) 0,058 

Тромбоцити x109/L 240 (200 – 308) 261 (213 – 313) 0,384 

MPV (fl) 9,85 (8,95 - 10,65) 9,43 (8,85 - 10,15) 0,179 

PCT (L/L) 0,0023 (0,0020 - 0,0029) 0,0024 (0,0022 - 0,0028) 0,503 
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PDW (fl) 11,1 (9,2 - 12,6) 10,4 (9,0 - 11,3) 0,173 

Неутрофилни 

гранулоцити x109/L 
3,66 (2,60 - 4,89) 4,62 (2,52 - 5,07) 0,373 

Лимфоцити x109/L 2,29 (2,04 - 2,98) 2,26 (1,85 - 2,56) 0,400 

Моноцити x109/L 0,63 (0,51 - 0,79) 0,62 (0,51 - 0,76) 0,583 

Еозинофилни 

гранулоцити x109/L 
0,19 (0,11 - 0,27) 0,19 (0,13 - 0,39) 0,335 

Базофилни 

гранулоцити x109/L 
0,05 (0,03 - 0,07) 0,06 (0,03 - 0,06) 0,672 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

Хематолошки параметри се нису статистички значајно разликовали код болесника са 

псоријазом и болесника са атопијским дерматитисом, осим вредности MCV параметра који 

је био значајно већи код PsO  у односу на AD (Р=0,040). Параметар MCH је био нешто виши 

код PsO док је RDW CV (%) био нешто виши код болесника са AD, при чему су уочене 

разлике биле на граници статистичке значајности (Р<0,100).  

Из основних хематолошких параметара су израчуната два индекса који могу бити 

показатељи прокоагулантног статуса, односно индекси активације тромбоцита (MPR) и 

еритроцита (RPR), али се ни они нису статистички значајно разликовали између две 

испитиване групе болесника (табела 8). 

 

Табела 8. Индекси изведени из хематолошких параметара код болесника са 

псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

MPR индекс 0,042 (0,032 - 0,051) 0,038 (0,030 - 0,045) 0,233 

RPR индекс 0,055 (0,043 - 0,079) 0,051 (0,043 - 0,063) 0,773 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

Имунолошко-инфламаторни параметри и индекси за процену активације имунског 

система 

Биомаркери инфламације и активности имунског система приказани су у табели 9. 
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Табела 9. Концентрације маркера инфламације и активности имунског система код 

болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

CRP, mg/L 1,55 (0,70 - 4,55) 1,80 (0,60 - 4,20) 0,682 

NLR 1,51 (1,05 - 2,08) 1,77 (1,29 - 2,27) 0,100 

Tr/Ly однос 100 (82 – 120) 109 (82 – 139) 0,252 

IFN-γ, pg/mL 20,3 (17,1 - 24,5) 19,0 (16,9 - 22,5) 0,381 

IL-22, pg/mL 59,2 (57,6 - 69,0) 68,5 (57,0 - 76,5) 0,216 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

Анализом добијених резултата у овом делу студије није утврђено постојање статистички 

значајне разлике у концентрацији маркера инфламације, CRP, нових инфламаторних 

индекса изведених из хематолошких параметара (NLR и Tr/Ly однос), као ни имунолошких 

маркера, IFN-γ и IL-22. Једино је нешто већи однос броја неутрофила и броја лимфоцита код 

AD групе био на граници статистичке значајности (Р=0,100).  

 

Параметри нитрозативног/оксидативног стреса и антиоксидативне заштите код 

болесника са псоријазом и болесника са атопијским дерматитисом 

 

Параметри чија концентрација указује на ниво оксидативног/нитрозативног стреса код 

испитиваних болесника, као и статус њихове антиоксидативне заштите приказани су у 

табели 10. 

 

Табела 10. Концентрације параметара нитрозативног/оксидативног стреса и 

антиоксидативне заштите код болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

NOx (нитрити+нитрати, nmol/mL) 10,63 (9,29 - 12,76) 10,24 (6,38 - 13,23) 0,324 

NO3 (nmol/mL) 6,43 (5,18 - 8,18) 5,84 (2,24 - 8,96) 0,237 
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NO2 (nmol/mL) 4,22 (4,01 - 4,42) 4,09 (3,86 - 4,37) 0,381 

MDA (μmol/L) 4,00 (1,67 - 7,49) 5,15 (2,85 - 8,62) 0,146 

AOPP (μmol/L) 909 (676 – 1035) 1086 (724 – 1300) 0,145 

SOD (U/mL) 6,19 (5,94 - 6,44) 6,00 (5,75 - 6,38) 0,162 

CAT (U/L) 0,412 (0,383 - 0,478) 0,521 (0,420 - 0,706) <0,001 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

 

Применом статистичке анализе није утврђено постојање статистички значајне разлике ни 

код једног параметра нитрозативног/оксидативног стреса и антиоксидативне заштите. 

 

Из основних параметара оксидативног стреса и антиоксидативне заштите израчунати су 

редокс скорови применом Z-скор статистике. Вредности прооксидантног, антиоксидантног 

и окси скора приказане су у табели 11. 

 

Табела 11. Вредности редокс скорова израчунатих из појединачних параметара 

оксидативног стреса и антиоксидативне заштите код болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом 

 

Параметар PsO AD P 

Прооксидантни скор 0,61 (-1,18 - 3,14) 0,54 (-1,14 - 4,20) 0,758 

Антиоксидантни скор -0,46 (-1,28 - 1,74) -0,83 (-1,38 - 0,19) 0,522 

Окси скор 0,99 (-0,60 - 2,34) 1,41 (-1,56 - 4,40) 0,577 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 

 

Поређењем редокс скорова у групи болесника оболелих од псоријазе и болесника 

оболелих од дерматитиса утврђено је да нема статистички значајне разлике, што значи да 

ни ови параметри нису довољно осетљиви, ни довољно специфични да разликују 

болеснике са PsO од болесника са AD. 
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Утицај старости на параметре инфламације и нитрозативног/оксидативног стреса 

код болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

С обзиром на то да је иницијално показано да су PsO болесници били значајно старији од 

AD пацијената испитали смо утицај старости на испитиване параметре. Све болеснике смо 

поделили на млађе (<50 година) и старије (>50 година) и у тако добијене 4 нове подгрупе 

поредили параметре оксидативног/нитрозативног стреса, инфламације и маркере имунског 

статуса. Болесника са псоријазом старијих од 50 година је било 20, док је таквих боелсника 

са дерматитисом било 10. Просечне вредности параметара код којих је утврђена разлика у 

односу на болест и старост приказали смо графички box-plot дијаграмима.  

Параметри инфламације, имунског система и нитрозативног/оксидативног стреса и 

антиоксидативне заштите који су се значајно мењали под утицајем старости и врсте 

обољења приказани су графички на сликама 15 – 20.  

 

На слици 15 приказан је NLR параметар у зависности од типа болести и старости. 

 

 

Слика 15. Поређење вредности NLR односа у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом по годинама 

#P<0,05 vs. PsO (>50 г. ) подгрупе 
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Статистички значајно виши NLR је уочен код болесника са AD старијих од 50 година у 

односу на болеснике са PsO у истој старосној групи.  

На слици 16 приказане су концентрације IL-22. Применом Kruskal-Wallisovog па затим 

Mann-Whitney U теста као post-hoc теста, утврђено је да млађи болесници са AD имају 

значајно више концентрације овог биомаркера активације имунског система у односу на 

старије болеснике из AD групе (Р<0,05). Старији AD болесници имали су значајно ниже 

концентрације IL-22 у односу на старије болеснике PsO групе (Р<0,05).  

 

 

Слика 16. Поређење концентрације IL-22 у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом по годинама 

*Р<0,05 vs. PsO (<50 г.) подгрупе; &P<0,05 vs. AD (<50 г.) подгрупе 

На слици 17 приказане су концентрације NOx (укупних нитрата и нитрита) у подгрупама 

болесника по врсти обољења и старосним групама. 
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Слика 17. Поређење концентрације NOx у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом по годинама 

#Р<0,05 vs. PsO >50 г. подгрупе; &&P<0,01 vs. AD <50 г. подгрупе 

 

Применом статистичке анализе утврђено је да старији AD болесници имају значајно ниже 

концентрације NOx у крви у поређењу са старијим PsO болесницима (Р<0,05), као и у 

поређењу са млађим AD болесницима (Р<0,01).  

На слици 18 приказане су просечне вредности NO3 у подгрупама по типу болести и 

старости. 
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Слика 18. Поређење концентрације NO3 у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом по годинама 

#Р<0,05 vs. PsO >50 г. подгрупе; &P<0,05 vs. AD <50 г. Подгрупе 

 

Резултати овог дела студије показују значајно ниже концентрације NO3 у групи старијих AD 

болесника у односу на старије PsO болеснике (Р<0,05), као и у односу на млађе AD 

болеснике (Р<0,05). 

На слици 19 приказане су просечне вредности активности ензима супероксид-дисмутазе у 

подгрупама по типу болести и старости. 
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Слика 19. Поређење активности ензима супероксид-дисмутазе у подгрупама 

болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом по годинама 

#Р<0,05 vs. PsO >50 г. подгрупе; &P<0,05 vs. AD <50 г. подгрупе 

 

Статистичка анализа (Kruskal-Wallis тест праћен Mann-Whitney U тестом као post-hoc 

тестом) је показала значајно ниже активности ензима SOD у групи старијих AD болесника 

у односу на старије PsO болеснике (Р<0,05), као и у односу на млађе AD болеснике (Р<0,05). 

На слици 20 приказане су просечне вредности активности ензима каталазе у подгрупама по 

типу болести и старости. 
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Слика 20. Поређење активноси ензима каталазе у подгрупама болесника са 

псоријазом и атопијским дерматитисом по годинама 

*Р<0,05 vs. PsO <50 г. подгрупе; ###Р<0,001 vs. PsO >50 г. подгрупе; &&P<0,01 vs. AD <50 г. 

подгрупе 

Резултати показују значајно више активности ензима CAT у групи млађих AD болесника у 

односу на млађе PsO болеснике (Р<0,05). Такође утврђене су значајно више активности 

ензима CAT у групи старијих AD болесника у односу на старије PsO болеснике (Р<0,001), 

као и у односу на млађе AD болеснике (Р<0,01). 

На слици 21 приказане су вредности антиоксидантног скора код PsO и AD болесника у 

подгрупама по старости.  
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Слика 21. Поређење вредности антиоксидантног скора у подгрупама болесника са 

псоријазом и атопијским дерматитисом по годинама 

***Р<0,001 vs. PsO <50 г. подгрупе; &P<0,05 vs. AD <50 г. подгрупе 

 

Резултати показују значајно вишу вредност антиоксидантног скора код старијих PsO 

болесника у односу на млађе (Р<0,001). Такође, утврђена је значајно виша вредност 

антиоксидантног скора код старијих у односу на млађе AD болеснике (Р<0,05), док значајне 

разлике између подгрупа по типу болести нису уочене. 

На слици 22 приказане су вредности DLQI скора у групама по годинама и типу болести.  
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Слика 22. Вредности DLQI скора у подгрупама болесника са псоријазом и атопијским 

дерматитисом по годинама 

*Р<0,05 vs. PsO <50 г. подгрупе 

 

Значајно ниже вредности DLQI скора у групи старијих болесника са псоријазом у односу 

на млађе су уочене у овом делу истраживања, док се вредност овог скора није разликовала 

између осталих анализираних подгрупа.  

 

 

Утицај пола на параметре инфламације и нитрозативног/оксидативног стреса код 

болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

 

Осим по типу обољења, болеснике смо поделили и по полу, и у тако добијеним подгрупама 

поредили параметре инфламације, имунског система и нитрозативног/оксидативног стреса. 

Статистички значајна разлика добијена је само за два параметра оксидативног стреса 

односно антиоксидативне заштите, док се остали испитивани параметри нису значајно 

мењали под утицајем пола. За параметре код којих је добијена статистички значајна разлика 

у 4 подгрупе дат је графички приказ на сликама 23 (ензим каталаза) и 24 (АОРР).  
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Слика 23. Поређење вредности активности антиоксидантног ензима каталазе у 

подгрупама болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом по полу 

**Р<0,01 vs. PsO мушкарци подгрупa 

Поређењем параметара у подгрупама по полу и по типу обољења утврђено је да мушкарци 

AD групе имају значајно више активности ензима каталазе од мушкараца PsO групе 

(Р<0,01), док се активности овог ензима у осталим подгрупама нису значајно разликовале. 

 
 

Слика 24. Поређење концентрације АОРР у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом по полу 
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&Р<0,05 vs. AD мушкарци подгрупa 

 

Концентрација АОРР параметра оксидативног стреса је била значајно нижа код жена AD 

групе у односу мушкарце истог типа болести. Концентрације овог параметра се нису 

значајно разликовале у осталим испитиваним подгрупама. 

 

Утицај ИТМ на параметре инфламације и нитрозативног/оксидативног стреса код 

болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

Болеснике смо поделили и по вредности ITM (<25 kg/m2 и > 25 kg/m2) и у тако добијеним 

подгрупама смо поредили параметре инфламације, имунског система и 

нитрозативног/оксидативног стреса. Статистички значајна разлика добијена је само за 

активност антиоксидативног ензима каталазе и то је графички приказано на слици 25.   

 

 

 

 
Слика 25. Поређење активности ензима каталазе у подгрупама болесника  

са псоријазом и атопијским дерматитисом по вредности ITM (kg/m2) 

*Р<0,05 vs. PsO подгрупa са ITM <25 kg/m2 

 

Нормално ухрањени болесници из AD групе су имали значајно више активности ензима 

каталазе у поређењу са нормално ухрањеним болесницима из PsO групе. Активности овог 
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ензима између осталих подгрупа по нивоу телесне ухрањености се нису статистички 

значајно разликовале.  

 

Утицај присуства коморбидитета на антропометријске, биохемијске, хематолошке, 

инфламаторне, имунолошке и параметре нитрозативног/оксидативног стреса и 

антиоксидативне заштите 

 

Утицај коморбидитета на ITM и основне биохемијске параметре приказан је у табели 12.  

 

 

 

Табела 12. Поређење година, ITM и биохемијских параметара у подгрупама по 

присуству/одсуству коморбидитета и типу болести 

 

 

Параметар 

PsO AD  

 

Р 

Без  

Коморбидитета 

n=19 

Са  

Коморбидитетима 

n=21 

Без 

Коморбидитета 

n=20 

Са 

Коморбидитетима 

n=20 

Узраст, године 41 (29 – 47) 64 (56 – 70)aaa 37 (32 – 46) 48 (41 – 52)bbb <0,001 

ITM, kg/m2 
27,4 

(24,2 - 30,6) 

26,9 

(23,9 - 30,7) 

23,5aa 

(21,3 - 24,5) 

24,1 

(21,8 - 26,1) 
0,002 

Уреа, mmol/L 4,4 (3,6 - 5,1) 5,6 (4,8 - 6,8)aa 4,5 (4,3 - 5,6) 4,7 (3,6 - 5,5)b 0,020 

Креатинин, μmol/L 65 (60 – 77) 70 (57 – 85) 63 (59 – 69) 57 (55 – 64)b 0,023 

Мокраћна 

киселина,  

μmol/L 

298 (241 – 338) 310 (229 – 336) 239 (222 – 284)а 243 (229 – 331) 0,092 

Укупан холестерол, 

mmol/L 
4,71 (4,22 - 5,59) 5,75 (4,59 - 6,26) 4,46 (3,67 - 4,70) 4,93 (4,42 - 6,58)с 0,030 

Триглицериди, 

mmol/L 
1,22 (0,84- 2,06) 2,01(1,10 - 2,38) 0,79 (0,70 - 1,12)a 1,71 (1,14 - 2,53)ccc <0,001 

TG/HDL-C 0,90 (0,57 - 1,69) 1,40 (0,68 - 2,70) 0,61 (0,39 - 0,89) 1,04 (0,72 - 1,98)сс 0,006 

Non-HDL-C 3,45 (2,71 - 3,74)  4,28 (3,06 - 4,89) 2,80 (2,39 - 3,50) 3,71 (2,65 - 5,11)c 0,014 

ALT, U/L 27,0 (18,5 - 43,0) 22,0 (18,0 - 47,0) 19,0 (15,0 - 26,0)a 19,0 (16,0 - 22,0) 0,023 

AST, U/L 23,0 (20,5 - 33,0) 24,0 (19,0 - 40,0) 20,0 (19,5 - 21,5)a 21,5 (20,0 - 23,0) 0,032 

HIS 36,0 (32,0 - 40,7) 35,6 (31,5 - 38,3) 30,6 (28,7 - 32,7)aa 31,3 (28,6 - 33,4) 0,014 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Kruskal-Wallis теста;  
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a,аа,ааа P<0,05, 0,01, 0,001 vs. PsO без коморбидитета;b,bbbP<0,05, 0,001 vs. PsO са коморбидитеима;   
с, ссс Р<0,05, 0,001 vs. AD без коморбидитета (Mann-Whitney U тест) 

 

Статистички значајно старији су били болесници са коморбидитетима из PsO групе у 

поређењу са болесницима из исте групе али без коморбидитета, као и у поређењу са 

болесницима са коморбидитетима из AD групе. Болесници са псоријазом, без 

коморбидитета су имали значајно већи ITM у поређењу са болесницима без коморбидитета 

из AD групе. Присуство коморбидитета повећава значајно концентрацију уреје у PsO групе, 

иако су те вредности у референтном опсегу и таква разлика нема клинички значај. Уочава 

се да болесници из AD групе (са коморбидитетима) имају значајно ниже концентрације 

параметара бубрежне функције (уреа, креатинин, мокраћна киселина) у односу на пацијенте 

из PsO групе са коморбидитетима. Значајно више концентрације укупног холестерола, 

триглицерида, TG/HDL-C и  Non-HDL-C имали су болесници са коморбидитетима у односу 

на оне без у AD групи. Значајно више концентрације триглицерида се уочавају код 

болесника из PsO групе. Трансаминазе су биле значајно ниже код AD групе без 

коморбидитета у односу на PsO групу без коморбидитета, иако су све те вредности биле у 

референтном опсегу па ни уочена статистички значајна разлика нема клинички значај. HIS 

индекс (показатељ масне јетре) је био евидентно виши у PsO групи у односу на AD групу. 

 

Утицај коморбидитета на хематолошке параметре приказан је у табели 13.  

 

 

Табела 13. Поређење хематолошких параметара у подгрупама по присуству/одсуству 

коморбидитета и типу болести 

 

 

Параметар 

PsO AD 

Р Без  

Коморбидитета 

n=19 

Са  

Коморбидитетима 

n=21 

Без 

Коморбидитета 

n=20 

Са 

коморбидитетима 

n=20 

Тромбоцити x109/L 265 (233 – 316) 223 (158 – 244)а 267 (237 – 315) 234 (172 – 275) 0,059 

PCT (L/L) 
0,0027 

(0,0022 - 0,0029) 

0,0021 

(0,0018 - 0,0025)а 

0,0026 

(0,0024 - 0,0029) 

0,0023 

(0,0018 - 0,0024)с 0,044 

Лимфоцити (%) 31,1 (26,5 - 36,4) 37,4 (31,6 - 42,5)а 29,9 (24,2 - 34,7) 33,5 (27,8 - 40,8) 0,030 

Тr/Ly однос 112 (97 – 137) 96 (60 – 107)а 124 (98 – 165) 96 (81 – 115)с 
0,008 
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MPR индекс 
0,033 

(0,029 - 0,044) 

0,044 

(0,036 - 0,062)а 

0,038 

(0,029 - 0,040) 

0,040 

(0,031 - 0,054) 0,052 

RPR индекс 
0,050 

(0,040 - 0,058) 

0,057 

(0,052 - 0,087)а 

0,050 

(0,043 - 0,055) 

0,058 

(0,044 - 0,088)с 0,103 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Kruskal-Wallis теста;  
a P<0,05 vs. PsO без коморбидитета; с Р<0,05 vs. AD без коморбидитета (Mann-Whitney U тест) 

 

Болесници оболели од псоријазе са коморбидитетима имали су значајно нижи број 

тромбоцита, PCT, Тr/Ly док су проценат лимфоцита и индекси MPR и RPR били виши у 

овој подгрупи у односу на пацијенте са псоријазом без коморбидитета. Болесници са 

дерматитисом и коморбидитетима су имали значајно ниже вредности PCT и Тr/Ly односа, 

док је њихов RPR индекс био значајно виши у поређењу са пацијентима исте групе, без 

коморбидитета. 

Ни један инфламаторни маркер или маркер имунског система није показао статистички 

значајну разлику између испитиваних подгрупа. 

Утицај коморбидитета на параметре оксидативног стреса и антиоксидативне заштите 

приказан је у табели 14.  

 

  

Табела 14. Поређење параметара оксидативног стреса и антиоксидативне заштите у 

подгрупама по присуству/одсуству коморбидитета и типу болести 

 

 

Параметар 

PsO AD 

Р Без  

Коморбидитета 

n=19 

Са  

Коморбидитетима 

n=21 

Без 

Коморбидитета 

n=20 

Са 

коморбидитетима 

n=20 

CAT (U/L) 
0,404 

(0,383 - 0,478) 

0,414 

(0,390 - 0,485) 

0,473 

(0,403 - 0,546) 

0,694 

(0,430 - 0,712)bb 0,003 

Антиоксидантни 

скор 

-1,27 

(-1,81 – -0,55) 

1,04 

(-0,31 – 2,12)аа 

-1,07 

(-1,39 – -0,51) 

-0,58 

(-1,26 – 1,58) 0,003 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Kruskal-Wallis теста;  
aa P<0,01 vs. PsO без коморбидитета; bb Р<0,01 vs. PsO са коморбидитетима (Mann-Whitney U 

тест) 

Од параметара оксидативног стреса и антиоксидативне заштите утицај коморбидитета је 

уочен једино код активности ензима каталазе и антиоксидантног скора при чему је каталаза 

била значајно виша код AD болесника са коморбидитетима у односу на PsO болеснике са 

коморбидитетима. Антиоксидантни скор је био највиши у групи PsO болесника са 
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коморбидитетима (значајно виши у односу на пацијенте исте групе без коморбидитета, 

Р<0,01). 

 

Утицај врсте терапије на параметре инфламације и оксидативног стреса код 

болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом 

 

У овом делу студије испитиван је утицај типа примењене терапије на одређиване 

параметре од интереса. Добијени резултати су приказани у табели 15. 

 

Табела 15. Концентрације параметара инфламације, оксидативног стреса и 

антиоксидантне заштите код болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом у 

зависности од примењене терапије  

 

Параметар 
Локална терапија 

n=68 

Метотрексат 

n=12 
P 

CRP, mg/L 1,80 (0,60-4,20) 1,50 (0,75 - 7,75) 0,656 

Леукоцити x109/L 7,72 (5,48 - 9,10) 6,95 (5,92 - 9,34) 0,632 

NLR 1,74 (1,23 - 2,16) 1,51 (1,04 - 2,48) 0,647 

IFN-γ, pg/mL 19,0 (16,7 - 22,7) 21,4 (19,2 - 31,8) 0,104 

IL-22, pg/mL 61,4 (56,8 - 72,9) 62,2 (58,4 - 80,7) 0,255 

NOx (нитрити+нитрати, nmol/mL) 10,71 (8,86 - 13,27) 10,00 (6,02 - 10,79) 0,198 

NO3 (nmol/mL) 6,52 (4,80 - 8,73) 5,63 (2,14 - 6,60) 0,243 

NO2 (nmol/mL) 4,16 (3,94 - 4,47) 4,16 (3,86 - 4,29) 0,312 

SOD (U/mL) 6,06 (5,75 - 6,34) 6,50 (6,09 - 6,53) 0,036 

CAT (U/L) 0,43 (0,39 - 0,68) 0,46 (0,41 - 0,59) 0,848 

MDA (μmol/L) 4,83 (2,60 - 8,64) 4,33 (1,92 - 5,36) 0,553 

AOPP (μmol/L) 971 (681 – 1250) 976 (761 – 1064) 0,856 

Прооксидантни скор 0,27 (-1,27 - 2,79) 2,10 (0,80 - 4,02) 0,052 

Антиоксидантни скор -0,66 (-1,30 - 1,20) -0,53 (-1,21 - 0,85) 0,544 

Окси скор 0,75 (-1,49 - 2,77) 2,34 (1,59 - 4,14) 0,161 

Подаци су приказани као медијане (25. – 75. перцентил), Р из Mann-Whitney U теста. 
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Ова прелиминарна анализа је укључила збирно све болеснике, без обзира на тип болести, 

тако да је добијена значајна разлика само за активност антиоксидантног ензима SOD 

(значајно виша активност код болесника који су лечени метотрексатом у односу на 

болеснике са локалном терапијом, Р=0,036), док је прооксидантни скор био виши код исте 

групе болесника у односу на оне са локалном терапијом (Р=0,052, гранична статистичка 

значајност).  

 

Да бисмо добили прецизнији увид у промене испитиваних параметара под утицајем 

болести, али и примењене терапије испитанике смо поделили на подгрупе по типу болести 

и типу терапије. Резултати овог дела студије су приказани на сликама 26-30. Резултати су 

поређени применом Kruskal-Wallisovog теста а затим Mann-Whitney U теста као post-hoc 

теста, да би се утврдиле прецизне разлике између посматраних подгрупа. 

На слици 26 приказана је активност ензима SOD у подгрупама по типу болести и типу 

терапије.  

 

 

 

 

 
Слика 26. Поређење вредности активности ензима супероксид-дисмутазе у 

подгрупама болесника са псоријазом и атопијским дерматитисом, по врсти терапије 

&P<0,05 vs. AD болесника на локалној терапији 
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Анализа је показала значајно више активности овог ензима код болесника са дерматитисом 

који су добијали метотрексат у односу на исту групу болесника која је добијала локалну 

терапију.  

На слици 27 приказане су просечне вредности вредности NOx у подгрупама болесника са 

псоријазом и атопијским дерматитисом, по врсти терапије. 

 

 
Слика 27. Поређење вредности NOx у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом, по врсти терапије 

*Р<0,05, **P<0,01 vs. PsO локална терапија; #Р<0,05 vs. PsO метотрексат 

 

Примена статистичке анализе је утврдила постојање значајно нижих концентрација NOx у 

групи PsO болесника на терапији метотрексатом (Р<0,01), као и у групи AD болесника на 

локалној терапији у односу на PsO болеснике на локалној терапији (Р<0,05). Међутим, AD 

болесници на терапији метотрексатом су имали значајно више концентрације овог 

параметра у односу на PsO болеснике на терапији истим леком (Р<0,05).  

На слици 28 приказане су просечне вредности NO3 у подгрупама болесника са псоријазом 

и атопијским дерматитисом, према врсти терапије. 
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Слика 28. Поређење вредности NO3 у подгрупама болесника са псоријазом и 

атопијским дерматитисом, по врсти терапије 

*Р<0,05, **P<0,01 vs. PsO локална терапија; #Р<0,05 vs. PsO метотрексат 

 

Резултати показују значајно ниже концентрације NO3 у групи болесника са PsO на терапији 

метотрексатом (Р<0,01), као и у групи AD болесника на локалној терапији (Р<0,05) у 

поређењу са PsO групом која је била на локалној терапији. Болесници из AD групе лечени 

метотрексатом  имали су значајно више концентрације NO3 у крви у односу на PsO 

болеснике на истој терапији (Р<0,05).  

На слици 29 приказане су просечне активности ензима каталазе у подгрупама по типу 

болести и типу примењене терапије. 
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Слика 29. Поређење вредности активности ензима каталазе у подгрупама болесника 

са псоријазом и атопијским дерматитисом, по врсти терапије 

**P<0,01, ***Р<0,001 vs. PsO локална терапија; &&P<0,01 vs. AD локална терапија 

 

Болесници са псоријазом на терапији метотрексатом (Р<0,01), као и AD болесници на 

локалној терапији (Р<0,001) су имали значајно више активности овог антиоксидантног 

ензима у односу на болеснике са псоријазом лечене локалном терапијом. Насупрот томе, 

AD болесници лечени метотрексатом су имали значајно ниже активности ензима CAT у 

односу на болеснике исте групе по типу болести, на локалној терапији (Р<0,01). 

На слици 30 приказане су вредности прооксидантног скора у подгрупама по типу болести 

и типу примењене терапије. 
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Слика 30. Поређење вредности прооксидантног скора у подгрупама болесника са 

псоријазом и атопијским дерматитисом, по врсти терапије 

*Р<0,05 vs. PsO локална терапија 

Резултати добијени применом статистичке анализе потврђују значајно вишу вредност овог 

скора у групи PsO болесника лечених метотрексатом. Вредности овог параметра се нису 

разликовале значајно у осталим анализираним подгрупама. 
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Веза између величине DLQI скора (дерматолошки индекс квалитета живота) и 

инфламаторних, имунолошких и параметара нитрозативног/оксидативног стреса и 

антиоксидативне заштите 

Болесници оболели од псоријазе и DLQI скор 

С обзиром на то да се DLQI скор сматра добрим показатељем тежине псоријазе, а да се 

тешком псоријазом дијагностикују болесници са вредношћу овог скора већом од 10, 

испитали смо расподелу овог скора код групе пацијената са псоријазом који су обухваћени 

овим истраживањем (слика 31). Основни статистички параметри за овај клинички скор 

приказани су у табели 16.  

 

 

Слика 31. Расподела вредности DLQI скора код болесника са псоријазом 
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Табела 16. Основни статистички параметри за величину DLQI скора код PsO 

болесника 

 

Параметар 
минимум максимум 

средња 

вредност SD 

медијана 

DLQI 10 30 20.4 5.30 20 

 SD – стандардна девијација 

 

Утврђено је да су се вредности овог скора у популацији наших пацијената кретале од 10-30, 

са медијалном вредношћу од 20. Због тога смо болеснике поделили у две групе по висини 

овог скора који проценом квалитета живота омогућава и одређивање тежине болести. 

Сматрали смо да болесници са вредношћу DLQI скора већом од медијалне вредности (20) 

имају тежак облик болести и да ће оваква подела омогућити налажење довољно осетљивог 

биомаркера одређиваног у овој студији, који би могао да буде у корелацији са тежином 

клиничке слике. 

Статистички значајна разлика је добијена само за антиоксидантни скор и то је приказано 

графички на слици 32. 

 

Слика 32.  Просечна вредност антиоксидантног скора у подгрупама PsO болесника 

према висини DLQI скора (медијална вредност DLQI скора = 20) 
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*Р<0,05 vs. подгрупа болесника са DLQI скором <20 

 

Антиоксидантни скор био је значајно нижи у групи болесника са DLQI скором већим од 20 

(болесници са тешким обликом псоријазе). 

Болесници оболели од атопијског дерматитиса и DLQI скор 

Дерматолошки индекс квалитета живота се користи и за процену тежине атопијског 

дерматитиса и његова вредност изнад 10 указује на тежак облик болести. Због тога смо 

анализирали расподелу овог скора и код AD болесника (слика 33). Основни статистички 

подаци за овај скор у AD групи приказани су у табели 17.  

 

Слика 33. Расподела вредности DLQI скора код болесника са атопијским 

дерматитисом 

 

Табела 17. Основни статистички параметри за величину DLQI скора код болесника 

са AD 

 

Параметар 
минимум максимум 

средња 

вредност SD 

медијана 

DLQI 10 28 19,6 5,96 20 

 SD – стандардна девијација 
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Вредности овог скора у популацији AD болесника кретале од 10-28, са медијалном 

вредношћу од 20. Због тога смо AD болеснике поделили у две групе по висини овог скора 

који проценом квалитета живота омогућава и одређивање тежине болести. Сматрали смо да 

болесници са вредношћу DLQI скора већом од медијалне вредности (20) имају тежак облик 

болести и да ће оваква подела омогућити налажење довољно осетљивог биомаркера 

одређиваног у овој студији, који би могао да буде у корелацији са тежином клиничке слике. 

Једини од испитиваних параметара који је показао статистички значајну разлику у две 

подгрупе по величини DLQI скора био је MDA (Р=0,012) и то је приказано на слици 34.  

 

Слика 34.  Просечна вредност MDA у подгрупама AD болесника према висини DLQI 

скора (медијална вредност DLQI скора = 20) 

*Р<0,05 vs. подгрупа болесника са DLQI скором <20 

 

Болесници оболели од дерматитиса са DLQI скором >20 имали су значајно ниже 

концентрације MDA у поређењу са болесницима са овим скором нижим од 20.  
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Поређење параметара инфламације, активације имунског система, 

нитрозативног/оксидативносг стреса и антиоксидативне заштите у зависности од 

величине DLQI скора и типа болести 

 

Поредили смо све кључне параметре овог истраживања у подгрупама по висини DLQI скора 

и типу болести. Овде је дат графички приказ просечних вредности активности ензима 

каталазе (слика 35) и показатеља оксидативног стреса, MDA (слика 36), као јединих 

параметара који су по овим критеријумима показали статистички значајну разлику. 

 

Слика 35.  Просечна вредност активности ензима каталазе у подгрупама према 

висини DLQI скора и типу болести 

#Р<0,05 vs. подгрупа PsO болесника са DLQI скором >20 

 

Овом анализом је утврђено да болесници са AD и DLQI скором већим од 20 имају значајно 

више активности ензима каталазе у поређењу са PsO болесницима са DLQI скором већим 

од 20. 
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Слика 36.  Просечна вредност MDA у подгрупама према висини DLQI скора и типу 

болести 

*Р<0,05 vs. подгрупа PsO болесника са DLQI скором <20; & Р<0,05 vs. подгрупа AD болесника са 

DLQI скором <20 

MDA je био статистички значајно виши код AD болесника са скором мањим од 20 у односу 

на подгрупу PsO болесника са истим нивоом овог скора (Р=0,048). У групи AD болесника 

са скором већим од 20 концентрације MDA биле су значајно ниже од концентрација код 

болесника исте групе са скором испод 20 (Р=0,013).  

 

Веза између вриједности PASI скора (индекс тежине псоријазе и процента 

захваћености коже) и инфламаторних, имунолошких и параметара 

нитрозативног/оксидативног стреса и антиоксидативне заштите 

 

Тежина псоријазе се одређује и преко PASI скора, па се тешка псоријаза дијагностикује код 

болесника са скором већим од 10. Да бисмо утврдили у којим границама се крећу вредности 

PASI скора испитали смо расподелу овог скора код групе пацијената са псоријазом који су 

обухваћени овим истраживањем (слика 37). Основни статистички параметри за овај скор 

приказани су у табели 18.  
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Слика 37. Расподела вредности PASI скора код болесника са псоријазом 

 

Табела 18. Основни статистички параметри за величину PASI скора код пацијената 

са псоријазом 

 

Параметар 
минимум максимум 

средња 

вредност SD 

медијана 

PASI 7 27 14,9 4,76 15 

 

Овај део прелиминарне анализе је показао да се код наше групе болесника са псоријазом 

вредности овог скора крећу од 7-27, а да је медијална вредност 15. Та вредност нам је 

послужила као граница између тешког и тешког облика болести. У тако добијеним 

подгрупама (PASI скор <15 и PASI скор >15) поредили смо остале кључне параметре који су 

одређивани у овој студији. На  слици 38 су приказане просечне вредности параметра који се 

значајно разликовao код болесника са изразито тешким обликом болести у односу на 

болеснике са тешким и лакшим облицима (активност ензима SOD је једина показала 

значајну разлику по критеријуму ризичних вредности PASI скора). 
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Слика 38.  Просечна вредност активности ензима SOD у подгрупама PsO болесника 

према висини PASI скора (медијална вредност PASI скора = 15) 

*Р<0,05 vs. подгрупа болесника са PASI скором <15 

 

Активност ензима SOD била је значајно виша у подгрупи болесника са вишим PASI скором 

(Р<0,05). Код осталих одређиваних параметара није било разлике у односу на тежину 

болести процењену преко овог скора.  

 

Испитивање предиктивне способности (дијагностичке тачности) одређиваних 

биомаркера применом ROC (енгл. receiver operating characteristic curve) анализе у 

одређивању типа болести, псоријазе односно атопијског дерматитиса 

 

Од свих одређиваних биомаркера, једини који је показао статистички значајну предиктивну 

способност, односно дијагностичку тачност је била активност ензима каталазе. Параметри 

ROC анализе приказани су на слици 39. 
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Слика 39. Дијагностичка тачност активности ензима каталазе у предикцији типа 

болести: псоријазе или атопијског дерматитиса 

 

Примарном анализом поређења вредности параметара између две групе болесника утврђено 

је да највећа разлика постоји у активности ензима каталазе, односно да болесници са 

дерматитисом имају значајно вишу активност овог ензима (Р<0,001, табела 10).  ROC 

анализа је показала да активност овог ензима има добру дијагностичку тачност (AUC>0,700, 

Р<0,001) у раздвајању болесника са дерматитисом од болесника са псоријазом. Користећи 

методу израчунавања Youden-овог индекса добили смо cut-off вредност за активност ензима 

каталазе од 0,436 U/L, што значи да болесници који имају активност овог ензима испод 

наведене вредности имају велику вероватноћу да припадају групи оболелих од псоријазе и 

обрнуто болесници са активношћу ензима каталазе изнад ове граничне вредности 

највероватније припадају групи болесника оболелих од атопијског дерматитиса.  

 

Испитивање предиктивне способности (дијагностичке тачности) одређиваних 

биомаркера применом ROC (енгл. receiver operating characteristic curve) анализе у 

одређивању ризичних вредности PASI скора (>15) 
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Методу провере дијагностичке тачности за предвиђање високих вредности PASI скора као 

мере за тежину клиничког стања болести применили смо у даљем току анализе добијених 

података. Једини параметар који је показао значајну и задовољавајућу клиничку тачност 

био је антиоксидантни скор (слика 40).  

 

 

Слика 40.  Дијагностичка тачност антиоксидантног скора у предикцији ризичних 

вредности PASI скора (>15) 

 

Међутим, значајност овог предиктора је била на граници (AUC<0,700), што се према 

Hosmer-Lemeshow правилима не сматра прихватљивим.  
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Испитивање предиктивне способности (дијагностичке тачности) одређиваних 

биомаркера применом ROC (енгл. receiver operating characteristic curve) анализе у 

одређивању ризичних вредности DLQI скора (>20) 

 

Исту анализу смо спровели и за проверу дијагностичког потенцијала одређиваних 

параметара у предикцији ризичних вредности DLQI скора (>20). Од свих испитиваних 

параметара CRP и антиоксидантни скор су показали добру дијагностичку тачност, што је 

приказано на слици 41.  

 

 

 

Слика 41.  Дијагностичка тачност антиоксидантног скора и CRP у предикцији 

ризичних вредности DLQI скора (>20) 

 

Иако је ROC анализа показала да су антиоксидантни скор и CRP значајни предиктори 

високог (ризичног) DLQI скора у групи болесника са дерматолошким обољењима, величина 

површине испод криве (AUC) је за оба ова параметра била мања од 0,700 што се према 

Hosmer-Lemeshow правилима не сматра прихватљивим.  
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Корелација између клиничких података и одређиваних биомаркера инфламације, 

имунског система и нитрозативног/оксидативног стреса и антиоксидативне заштите  

код болесника са псоријазом и болесника са атопијским дерматитисом 

 

Корелациона анализа – Spearmanova непараметарска корелација је омогућила утврђивање 

постојања статистички значајне повезаности између одређиваних параметара. Резултати ове 

анализе приказани су у табелама 19 (за болеснике са псоријазом) и 20 (за болеснике са 

атопијским дерматитисом) и то само за параметре између којих је утврђена значајна 

корелација. 

 

 

Табела 19. Корелација између клиничких података и одређиваних биомаркера 

инфламације, имунског система и нитрозативног/оксидативног стреса и 

антиоксидативне заштите у групи болесника са псоријазом  

 

 

Параметар 

 PsO 

Дужина 

болести 

DLQI PASI NOx NO2 NO3 

DLQI /  0,357* / / / 

CRP / / / -0,377* -0,390* / 

IFN-γ 0,332* / / / / / 

NOx / / /  0,475** 0,925*** 

SOD / / 0,439* / / / 

CAT / -0,345* -0,404* / / / 

Приказани су Spearmanovi коефицијенти корелације (ρ); *, **, *** Р<0,05, 0,01, 0,001.  

 

У групи болесника са псоријазом утврђена је статистичи значајна позитивна корелација 

између дужине болести и концентрације IFN-γ. Клинички скорови којима се процењује 

тежина болести, DLQI и PASI су показали међусобно значајну позитивну корелацију 

(Р>0,05). DLQI скор је био у значајној негативној корелацији са ензимом каталазом, док је 

PASI скор показао значајну корелацију и то позитивну са антиоксидативним ензимом SOD 

(Р<0,05) и негативну са активношћу антиоксидативног ензима CAT (Р<0,05).  
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Инфламаторни маркер, CRP био је у негативној корелацији са укупним нитратима и 

нитритима (NOx), као и са самим нитритима са Р<0,05 нивоом статистичке значајности. 

Параметри показатељи нитрозативног стреса су међусобно били у корелацији, и то укупни 

нитрати и нитрити и са нитритима и са нитратима што је било и очекивано због њихових 

јасних математичких односа, с тим да је интересантно да је корелација била јача између 

укупних нитрата и нитрита (NOx) са нитратима (Р<0,001).  

Корелације у групи болесника са атопијским дерматитисом приказане су у табели 20.  

 

Табела 20. Корелација између клиничких података и одређиваних биомаркера 

инфламације, имунског система и нитрозативног/оксидативног стреса у групи болесника 

са атопијским дерматитисом 

 

 

 

Параметар 

AD 

Дужин

а 

болест

и 

DLQI NOx NO2 NO3 AOPP CAT Tr/Ly 

CRP -

0,503*

* 

/ / / / / / / 

IFN-γ / / / / / / / / 

IL-22 / / 0,527** 0,400* 0,497** -0,370* / / 

NOx / /  0,516** 0,971*** -0,341* -

0,391* 

/ 

NO3 / / / 0,364*  / / / 

SOD / / / / / / / 0,359* 

CAT / / / / / /  -0,404* 

MDA / -0,418** / / / 0,322* / / 

Лимфоцити  / -0,355* / / / / / / 

Приказани су Spearmanovi коефицијенти корелације (ρ); *, **, *** Р<0,05, 0,01, 0,001.  

 

Дужина болести је код ове групе болесника била у значајној негативној корелацији са 

концентрацијом инфламаторног маркера CRP (Р<0,01). Клинички скор тежине болести 
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DLQI био је у значајној негативној корелацији са MDA (Р<0,01) и бројем лимфоцита 

(Р>0,05). Маркер активације имунског система IL-22 је био у значајној позитивној 

корелацији са параметрима нитрозативног стреса (NOx, NO3 и NO2) и у негативној 

корелацији са маркером оксидативног стреса АОРР. Укупни нитрати и нитрити (NOx) били 

су у значајној позитивној корелацији са појединачним параметрима овог система NO3 и NO2, 

што је било и очекивано, док је негативна корелација потврђена за овај параметар и за АОРР 

(Р<0,05), као и за активност ензима каталазе (Р<0,05). Нитрати и нитрити су били међусобно 

у значајној позитивној корелацији (Р<0,05). Инфламаторни параметар однос броја 

тромбоцита и броја лимфоцита (Tr/Ly) био је у значајној корелацији са антиоксидативним 

ензимима, и то позитивној са ензимом SOD (Р<0,05) и негативној са ензимом CAT (Р<0,05).  

 

 

ФАКТОРСКА АНАЛИЗА 

 

 

Сви параметри одређивани у овој студији (биохемијски, хематолошки, инфламаторни, 

имунолошки, нитрозативног/оксидативног стреса и антиоксидативне заштите), укључујући 

и пол, године, ITM су укључени у факторску анализу и као резултат добијено је шест 

фактора које су чиниле варијабле селектоване по сличној варијабилности.  

Предуслови за ову анализу су били испуњени што је доказано величином Кајзер-Мајер-

Олкин индекса адекватности узорковања (КМО=0,510), као и нивоом значајности 

Бартлетовог теста сферичности (Р<0,001).   

Шест фактора који су издвојени у овој анализи су чинили 56% укупне варијабилности. У 

табели 21 приказани су издвојени фактори са појединачним варијаблама и њиховим 

коефицијентима (факторским оптерећењима) и уделом сваког фактора у проценту 

варијабилности.   

 

Табела 21. Фактори селектовани факторском анализом (анализом главних 

компоненти) у групи дерматолошких пацијената 
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Фактори 
Варијабле са 

коефицијентима 

(факторским оптерећењем) 

Удео фактора у 

укупној 

варијабилности (%) 

Еритроцитни фактор повезан 

са полом  

Еритроцити               0,856 

Хематокрит               0,854 

Хемоглобин              0,832 

Пол (м-1, ж-2)          -0,569           

12 

Ренално-хепатични фактор  

 

Мокраћна киселина  0,837 

Креатинин                 0,798 

Уреа                           0,590 

AST                            0,562 

ALT                            0,558 

11 

Инфламаторно-метаболички 

фактор 

Триглицериди           0,804 

Глукоза                      0,778 

Лимфоцити               0,662 

HDL-С                      -0,521 

10 

Хематолошки фактор Моноцити                  0,782 

Неутрофили              0,688 

Тромбоцити              0,654 

Базофили                   0,627 

Еозинофили              0,515 

9 

Имунолошки фактор повезан 

са нитрозативним стресом 

NO3                            0,814 

NO2                            0,784 

IFN-γ                           0,573 

8 

Инфламаторно – 

антиоксидативни  фактор 

CRP                            0,600 

CAT                            0,523 
6 

 

 

Анализа главних компоненти примењена у овом делу студије издвојила је следеће факторе 

којима смо доделили имена која ће омогућити најбољи увид у састав сваког од фактора: 

еритроцитни фактор повезан са полом (објашњава 12% укупне варијансе), ренално-

хепатични фактор (11% укупне варијансе), инфламаторно-метаболички фактор (10% 
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укупне варијансе), хематолошки фактор (9% укупне варијансе), имунолошки фактор 

повезан са нитрозативним стресом (8% укупне варијансе) и  инфламаторно – 

антиоксидативни  фактор (6% укупне варијансе). Скорови добијени за сваки од фактора у 

овој анализи укључени су у бинарну логистичку регресиону анализу са циљем предвиђања: 

 а. типа болести, 

 б. присуства коморбидитета и 

 в. високих вредности DLQI скора (>20) 

Бинарна логистичка регресиона анализа је показала да су добри предиктори типа болести 

„ренално-хепатични фактор“ и „инфламаторно-метаболички фактор“, док су као 

предиктори присуства коморбидитета истакнути „инфламаторно-метаболички фактор и 

„инфламаторно – антиоксидативни  фактор“. Значајан предиктор високих (ризичних) 

вредности DLQI скора (>20) је био „инфламаторно – антиоксидативни  фактор“ у чији састав 

су ушли CRP и CAT.                        

Детаљни резултати овог дела анализе су приказани у табелама 22 -24.  

 

 

Табела 22. Униваријантна бинарна логистичка регресиона анализа фактора 

добијених анализом главних компоненти као потенцијалних предиктора типа 

болести (псоријаза или атопијски дерматитис)  

 

Фактор OR (95% CI) Р 

Ренално-хепатични фактор           0,357 (0,182 - 0,702) 0,003 

Инфламаторно-метаболички фактор 0,264 (0,115-0,605)  0,002 

OR = odds ratio; CI = confidence interval (интервал поуздарности) 

 

               

Табела 23. Униваријантна бинарна логистичка регресиона анализа фактора 

добијених анализом главних компоненти као потенцијалних предиктора присуства 

коморбидитета 

 

 

Фактор OR (95% CI) Р 
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Инфламаторно-метаболички фактор 3,480 (1,552 - 7,805) 0,002 

Инфламаторно – антиоксидативни  фактор 1,912 (1,153 - 3,172) 0,012 

OR = odds ratio; CI = confidence interval (интервал поуздарности) 

 

Табела 24. Униваријантна бинарна логистичка регресиона анализа фактора 

добијених анализом главних компоненти као потенцијалних предиктора високих 

вредности DLQI скора (>20) 

 

Фактор OR (95% CI) Р 

Инфламаторно – антиоксидативни  фактор 0,543 (0,323-0,910) 0,021 

OR = odds ratio; CI = confidence interval (интервал поуздарности) 
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5.0. Дискусија 

Наше истраживање спада у ретке студије које су испитивале широк спектар параметара 

имунског одговора и оксидативног стреса у 2 групе пацијената, тј. код оболелих од PsO и oд 

AD. Такође, наша студија је прва која је истовремено испитивала и неколико биомаркера 

оксидативног стреса (тј. MDA, AOPP, NOx, нитрати и нитрити), маркере антиоксидативне 

заштите (тј. CAT i SOD), као и њихове скорове (тј. прооксидативни и антиоксидативни скор) 

код ова 2 патолошка ентитета. Egeberg и сар. (243) су упоредили карактеристике болести и 

факторе који се односе на животне навике код преко 7 000 одраслих пацијената са PsO или 

АD, указујући да PsO и АD не би требало да се посматрају као један ентитет, без обзира на 

бројне сличности, већ као различита обољења са разликама које имају знатан утицај на ток 

болести и лечење пацијената. Као прилог наведеном, Brunner и сар. (244) су у компаративној 

анализи која је обухватила пацијенте са умерено тешким до тежим обликом AD (n=59), 

пацијенте са PsO (n=22) и здраве испитанике (n=18) утврдили повећане вредности неколико 

инфламаторних биомаркера искључиво код пацијената са AD, указујући на различите 

патололошке процесе PsO и AD.  

У нашем истраживању, пацијенти са PsO били су значајно старији (просечно око 50 година 

живота) од пацијената са AD (око 42 године), слично као у студији Brunner и сар. (244) и та 

разлика је у складу са чињеницом да се АD клинички манифестује у раном, односно дечијем 

добу (245). Истраживања показују да су PsO и AD хронична и рекурентна инфламаторна 

кожна обољења, која осим кожне, показују и системске манифестације која се доводе у везу 

са гојазношћу путем комплексних утицаја адипоцитокина и проинфламаторних цитокина 

(TNF-α, IL-6, IL-17, итд.) које лучи масно ткиво, што утиче даље на сигналне путеве 

инсулина, смањујући инсулинску сензитивност и водећи бројним кардиометаболичким 

поремећајима (246-250). И док је јасна чињеница да пацијенти са PsO имају повећану 

преваленцу кардиометаболичких поремећаја, резултати су опречни када је у питању веза 

AD и кардиометаболичког ризика (243). 

С друге стране, у претходно наведеној компаративној анализи (244) показано је да су 

серумске вредности одређених маркера атеросклерозе (fractalkine/CX3CL1, CCL8, M-CSF, 

HGF), показатеља Т-ћелијске активности (CD40L, IL-7, CCL25, IL-2RB, IL-15RA, CD6) и 

ангиогенезе (VEGF-A) биле повећане само код пацијената оболелих од AD у поређењу са 
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пацијентима оболелим од PsO, указујући на повећан кардиометаболички ризик ових 

пацијената. 

Око половине наших пацијената (укупно 52,5% пацијената са PsО, као и 50% пацијената са 

АD) имају придружена обољења. Пацијенти са псоријазом у нашем истраживању су имали 

значајно већи ITM (око 27 kg/m2) у поређењу са просечном вредношћу ITM пацијената 

оболелих од атопијског дерматитиса (oко 24 kg/m2). Слично наведеним резултатима, Egeberg 

и сар. (243) су утврдили значајно веће вредности ITM код пацијената оболелих од PsO у 

поређењу са здравим особама. Међутим, повезаност AD и ITM није тако евидентна. Наиме, 

у истој студији, код особа са AD већи проценат пацијената је имао ITM > 30 kg/m2, тј. 

припадао је групи гојазних особа, али је и висок проценат пацијената са благом или средње 

израженом формом AD имало  ITM < 25 kg/m2, тј. припадало је групи нормално ухрањених 

особа. 

У истраживању Brunner и сар. (244) уочена је позитивна корелација медијатора запаљенског 

процеса (E-selectin, CCL7, IL16, PI3/elafin) и тежине клиничке слике AD/SCORAD, али не и 

са ITM, што указује на утицај овог кожног обољења на кардиваскуларни ризик, независно 

од степена ухрањености.   

Упоређујући метаболичке параметре, уочено је да су пацијенти оболели од PsO имали 

значајно веће вредности креатинина и мокраћне киселине у поређењу са пацијентима са AD, 

што се може објаснити и чињеницом да су пацијенти са PsO старији од оболелих од AD. 

Такође, уочене су значајно веће активности AST и ALT ензима у овој групи пацијената, у 

поређењу са оболелима од AD. Утврдили смо и да је HIS индекс (алгоритам за процену 

постојања масне јетре) био значајно већи код PsO групе у односу на AD групу. 

Добијени резултати се могу делом објаснити чињеницом да су пацијенти оболели од PsO 

имали значајно већу вредност ITM у односу на пацијенте са AD, а познато је да је гојазност 

повезана са метаболичким променама, укључујући и неалкохолну стеатозу јетре, која се 

сматра хепатичном манифестацијом метаболичког синдрома (249). Није утврђено постојање 

статистички значајне разлике у вредностима глукозе, уреје и липидних параметара у 

испитиваним групама. 
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У нашем истраживању концентрације основних хематолошких параметара (изузев MCV 

чије вредности су биле статистички значајно веће код пацијената оболелих од PsO), као и 

изведених индекса хематолошких параметара за процену прокоагулантних активности се 

нису значајно разликовале између болесника са PsO и AD. 

Такође, концентрације маркера инфламације (CRP), нових инфламаторних индекса 

изведених из хематолошких параметара  (NLR и Tr/Ly однос), као и имунолошких маркера, 

IFN-γ и IL-22 се нису значајно разликовале између болесника са PsO и AD. 

Међутим, значајно веће вредности NLR и ниже вредности IL-22 су забележене у старијој 

групи пацијената са AD (>50 година) у поређењу са пацијентима са AD млађе старосне доби. 

С друге стране, веће вредности IL-22 су уочене у млађој групи пацијената са AD (< 50 

година) у поређењу са пацијентима са PsO исте старосне доби. 

Cordoro и сар. су показали повећану експресију IL-22 код млађих пацијената оболелих од 

PsO у поређењу са старијом, адултном PsO групом (251). IL-22 је снажан стимулатор 

пролиферације кератиноцита и студије на анималним моделима су показале 

интерлеукином-22 индуковане епидермалне промјене налик псоријази (252, 253). 

У свом истраживању које је обухватило укупно 47 пацијената сa PsO и 45 пацијената са AD, 

Krupka-Olek i sar. (254), такође нису забележили постојање разлике у вредностима IFN-γ и 

IL-22 код испитиваних група. С друге стране, Kaur и сар. (255) су показали значајно веће 

вредности IFN-γ код пацијената са PsO (n = 58) него код пацијената са алергијским 

контактним дерматитисом (n = 40). 

Цитокин IFN-γ се сматра кључним цитокином у патогенези PsO и представља медијатор 

између инфламаторних Т-ћелија и кератиноцита, олакшавајући миграцију Т-ћелија у 

епидермалне лезије, гдје заједно утичу на формирање примарног псоријатичног плака. 

Током овог процеса, одређене Т-ћелије и дендритичне ћелије инфилтрирају епидермис, 

узрокујући ослобађање про-инфламаторних цитокина, који даље стимулишу 

пролиферацију кератиноцита доводећи до стварања псоријатичних лезија (256). 

Наше истраживање је забележило и позитивну корелацију IFN-γ са дужином трајања 

болести код оболелих од PsO, али не и са тежином клиничке слике, тј. PASI скором. Ни Kaur 
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i sar. (255), као ни Kurtovic и сар. (257) нису утврдили повезаност IFN-γ са PASI скором, што 

је у супротности са резултатима неких других истраживања (258, 259). 

Наше истраживање није забележило ни повезаност IL-22 са PASI скором, за разлику од 

Wawrzycki и сар. (260) који су утврдили позитивну корелацију IL-22 са PASI скором. 

Такође, неке друге студије су показале веће вредности IL-22 код пацијената оболелих од 

PsO у поређењу са здравим особама, као и корелацију IL-22 са PASI скором (261, 262), као 

и смањење вредности овог интерлеукина под дејством метотрексата (263).  

Процењивањем тежине клиничке слике пацијената са PsO у нашем истраживању, добили 

смо вредности које показују тежи облик псоријазе (средња вредност PASI скора је износила 

15), док је медијана индекса процене квалитета живота (DLQI) код обе групе пацијената 

износила 20, што указује да обе болести имају значајно негативан утицај на квалитет живота 

пацијената оболелих од PsO и AD.  Поређењем DLQI скора између 2 групе пацијената није 

утврђена статистички значајна разлика између испитиваних група. 

Неспорно је да оба обољења имају негативан утицај на квалитет живота. Међутим, 

симптоми као што су бол, свраб и поремећај сна су интензивнији код пацијената оболелих 

од AD (243). Ми смо у нашем раду испитивали интензитет свраба код обе групе пацијената 

и наши резултати су указали да је интензитет свраба код пацијената са AD значајно већи у 

односу на пацијенте са PsO, што је у складу са досадашњим истраживањима.  

Када су у питању биомаркери оксидативног стреса, истичемо да, налик многим другим 

хроничним обољењима (нпр. гојазност, дијабетес, хипертензија, кардиоваскуларне болести, 

итд.) (264, 265), оксидативни стрес и инфламација играју кључну улогу и у патогенези PsO 

и AD (266-268). Наше истраживање није утврдило постојање статистички значајне разлике 

у биомаркерима оксидативног стреса између пацијената са PsO и AD, осим значајно више 

активности CАТ у АD. 

С обзиром да су пацијенти са AD имали значајно нижи ITM у поређењу са пацијентима са 

PsO, даљом поделом пацијената у односу на ITM, уочена је значајно виша активност CAT 

код нормално ухрањених пацијената са AD (ITM <25 kg/m2) у односу на нормално ухрањене 

пацијенте са PsO, што додатно указује на утицај AD на активност ензима CAT, независно од 

ITM.  
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Није утврђена статистички значајна разлика у осталим параметрима оксидативног стреса 

међу испитиваним групама у односу на ITM < 25 kg/m2, oдносно ITM >25 kg/m2. 

С друге стране, не постоје студије које су вршиле компаративну анализу серумских 

вредности биомаркера оксидативног стреса код ова 2 патолошка ентитета. Испитујући ниво 

8-хидрокси-2-деокси гуанина (8-OHdG) у урину, Shimamoto и сар. (269) нису утврдили 

постојање разлике овог биомаркера који указује на оксидативно оштећење DNK, између 

пацијената оболелих од PsO (n=25) и оних са AD (n=40), иако су вредности овог параметра 

код обе ове групе биле веће у поређењу са контролном групом здравих особа, што сугерише 

на улогу оксидативног стреса код оба ова обољења. Међутим, није забележена повезаност 

8-OHdG са тежином клиничке слике код оба обољења (тј. cа SCORAD индексом и PASI 

скором). 

Поремећена редокс равнотежа у правцу прооксиданаса (тј. реактивних врста кисеоника и 

азота-ROS/RNS) доводи до оксидативне модификације и оштећења липидних компоненти, 

протеинских структура и DNK ланаца у скоро свим ћелијама и ткивима (267). 

Повећано лучење проинфламаторних цитокина (TNF-α, IL-6, IL-17, IL-22 i IL-12/23) 

индукује абнормалну диференцијацију и хиперпролиферацију епидермиса. Појачани 

инфламаторни одговор даље стимулише стварање ROS/RNS и смањује утицај ионако 

ослабљеног система антиоксидативне заштите, чинећи зачарани круг између оксидативног 

дистреса и инфламаторних процеса у патофизиолошкој каскади PsO и AD (270).  

С обзиром да не постоји “идеалан” биомаркер редокс статуса који би на најбољи начин 

приказао ниво оксидативног стреса у хроничним болестима (271), велики број поменутих 

биомаркера је испитиван код оболелих од PsO и АD, као појединачним ентитетима у 

поређењу са здравим испитаницима и студије показују опречне резултате (266-268). 

У нашем претходном истраживању (272) које је обухватило укупно 35 пацијената са PsO и 

исто толико здравих испитаника, нисмо уочили разлику у МDА (биомаркер оксидативне 

модификације липида, тј. полинезасићених масних киселина које су оштећене дејством 

слободних радикала) између испитиваних група, али су пацијенти са PsO имали значајно 

веће вредности АОPP и већу активност CАТ. 
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Наши резултати су у складу са Yazici и сар. (273) који су први истраживачи који су показали 

повећан ниво АОPP, биомаркера оксидативног оштећења протеина код пацијената са PsO у 

поређењу са здравим испитаницима. С друге стране, Skoie и сар. (274) нису утврдили 

постојање разлике у вредностима МDА и АОPP између пацијената са PsО и здравих особа. 

Дужина трајања болести и тежина клиничке слике могу бити једно од објашњења постојања 

опречних резултата који се односи на биомаркере оксидативног стреса и инфламације. 

Уколико стање оксидативног стреса траје дуже, ниво прооксиданаса расте, а 

антиоксидативни ензими бивају деплетирани. Постојање коморбидитета је такође значајан 

извор повишених вредности слободних радикала, што представља додатни терет, већ 

присутној про-оксидантној средини и доприноси додатном повећању нивоа оксидативног 

стреса (275). С друге стране, одређени лекови и конзумирање намирница које садрже 

антиоксидансе могу повећати активност и експресију антиоксидантног система одбране 

(270, 271). 

Поделом испитаника према старосној доби и типу обољења у нашем истраживању, уочили 

смо у старијој групи AD (> 50 година) значајно ниже вредности NOx, NO3 и SOD у поређењу 

са оболелима од PsО исте старосне доби, као и у поређењу са млађом групом оболелих од 

AD (< 50 година). Насупрот томе, статистички значајно виша активност CАТ је уочена у 

старијој групи АD (> 50 година) у поређењу са оболелима од PsО исте старосне доби, као и 

у поређењу са млађом групом оболелих од АD (< 50 година). Такође, значајно виша 

активност CАТ је уочена у млађој групи АD (< 50 година) у поређењу са оболелима од PsО 

исте старосне доби. 

Забележене су и веће вредности антиоксидантног скора у старијој групи оболелих од PsО и 

АD (>50 година), у поређењу са млађом групом оболелих од истог обољења (<50 година), 

што се може објаснити и утицајем старости на маркере оксидативног стреса и 

антиоксидативне заштите, поред већ присутних других фактора (пр. ефекат коморбидитета, 

терапије, пушења цигарета) (270). 

Galiniak и сар. (276) су утврдили значајно веће вредности АОPP у групи пацијената са AD 

(n=21) у поређењу са здравим испитаницима (n=14), као и позитивну корелацију са 

старосном доби оболелих од AD. 



95 
 

Компаративна анализа испитиваних параметара оксидативног стреса вршена је и по полу. 

Уочено је да значајно већу активност CAT имају мушкарци оболели од АD, у поређењу са 

мушкарцима оболелим од PsО, док је концентрација АОPP била нижа код особа женског 

пола оболелих од АD у поређењу са особама мушког пола оболелим од исте болести. 

Дијагноза PsO и AD чешће се утврди код особа женског пола (243). Chen i sar. (277) нису 

утврдили постојање разлике по полу када је у питању концентрација параметра 

оксидативног стреса, 8-OHdG у урину, код деце оболеле од AD. 

У односу на присуство коморбидитета, значајно већа активност CАТ је уочена код оболелих 

од АD са коморбидитетима у поређењу са оболелима од PsО уз присуство коморбидитета. 

Такође, значајно веће вредности антиоксидативног скора уочене су код оболелих од PsО који 

имају и придружене коморбидитете у поређењу са пацијентима оболелим од исте болести, 

без присуства коморбидитета. Овакав налаз би могао да укаже на потенцијално 

компензаторно повећање антиоксиданаса под утицајем придружених болести, у циљу 

одбране од повећане продукције слободних радикала и смањења нивоа оксидативног стреса. 

У односу на врсту терапије, уочена је значајно већа вредност прооксидантног скора, као и 

SOD, код болесника који су на терапији метотрексатом у односу на болеснике који су на 

локалној терапији. Овакав налаз се може једним делом објаснити повећаним нивоом 

оксидативног стреса (изражен повећаним вредностима прооксидантног скора) код 

пацијената са тежом клиничком сликом, као и компензаторним повећањем ензима 

антиоксидативне заштите (изражен повећаним вредностима SOD) у овој групи болесника у 

поређењу са испитаницима који су само на локалној терапији.  

 

Даљом поделом испитаника у односу на тип болести и врсту терапије уочена је значајно 

већа активност SOD и значајно нижа активност CАТ код пацијената са АD који су лечени 

метотрексатом у односу на пацијенте са АD који су на локалној терапији. Такође, значајно 

веће вредности NOx и NO3 су уочене код пацијената са АD који су лечени метотрексатом у 

односу на пацијенте са PsО који користе исту терапију. 

Пацијенти са PsО који су лечени метотрексатом имали су и највећу вредност 

прооксидантног скора, као и веће вредности CАТ, односно ниже концентрације NОx и NО3 

у односу на пацијенте са PsО који су лечени локалном терапијом. Овакви налази се могу 
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делимично објаснити утицајем лека, тј. метотрексата на ниво оксидативног стреса. 

Метотрексат је широко прихваћен лек у лечењу системске PsO захваљујући свом 

имуносупресивном, антиинфламаторном и антипролиферативном дејству (270).  

 

Међутим, анализирајући резултате претходних студија, уочава се да метотрексат има дуалан 

утицај на редокс-хомеостазу, тј. с једне стране испољава прооксидативно и проапоптотично 

дејство, а с друге смањује продукцију слободних радикала кроз инхибицију сигналних 

путева инфламације (266, 270).  Piskin и сар. (278) су показали да је лечење метотрексатом 

у трајању од 12 недеља довело до повећања нивоа оксидативног стреса, изражено 

повећаним нивоом МДА, смањеним вредностима нитрата/нитрита, као и смањеном 

активношћу СОД и ЦАТ код пацијената са ПсО.  

Један од циљева ове докторске дисертације био је и детектовање довољно осетљивог и 

специфичног биомаркера који би могао да укаже на присуство једног од два 

патофизиолошка ентитета који су предмет овог истраживања. Од свих одређиваних 

биомаркера, једини који је показао статистички значајну предиктивну способност, односно 

дијагностичку тачност, је била активност ензима CAT. 

ROC анализа је показала да активност CAT има добру дијагностичку тачност (AUC=0,719) 

у раздвајању болесника са AD од болесника са PsO. Cut-off вредност за активност CAT је 

износила 0,436 U/L, што значи да пацијенти који имају активност овог ензима испод 

наведене вредности имају велику вероватноћу да припадају групи оболелих од PsO, и 

обрнуто, пацијенти са активношћу ензима CAT изнад ове граничне вредности 

највероватније припадају групи пацијената оболелих од AD. 

Механизам помоћу кога CAT неутралише високо реактивне биомолекуле односи се на 

конверзију H2O2 у нетоксичне продукте, воду и кисеоник. Налик осталим слободним 

радикалима, H2O2 врши деструкцију липида, протеина и DNK (239).  

Када је у питању повезаност биомаркера оксидативног стреса и тежине клиничке слике 

PsO резултати претходних студија показују опречне резултате (274, 279). Наше истраживање 

је показало позитивну корелацију PASI скора са SOD, а негативну са CAT код пацијената 

оболелих од PsO. Такође, значајно веће активности SOD су уочене код пацијената са PASI 
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скором >15, што се може објаснити компензаторним повећањем СОД код пацијената са ПсО 

који имају тежу клиничку слику. 

Није утврђена повезаност PASI скора са MDA, што је у складу са резултатима неких 

претходних студија (274, 280). Такође, нисмо утврдили ни постојање корелације 

PASI са AOPP, као ни са NOx, што је у супротности са Shakoei и сар. (279) који су показали 

негативну корелацију AOPP и PASI скора. Даљом применом ROC уочено је да једино 

антиоксидативни скор има граничну вредност дијагностичке тачности у предикцији 

ризичних вредности PASI скора (>15) са површином испод криве AUC=0,696. Могуће да би 

ова вредност била и већа од 0,700 уколико би био укључен већи број пацијената са PsO. 

Када је у питању ниво оксидативног стреса у односу на DLQI скор, уочене су ниже 

вредности антиоксидантног скора код пацијената са PsO и сa DLQI >20 у поређењу са 

пацијентима са PsO и DLQI <20. Ниже вредности MDA су уочене код пацијената са AD и сa 

DLQI >20 у поређењу са пацијентима са AD и DLQI <20. 

Такође смо утврдили постојање негативне корелације DLQI сa MDA и бројем лимфоцита 

код пацијената обољелих од AD. У свом истраживању, Nakai и сар. (281) су показали 

повезаност нитрата и MDA у урину са тежином клиничке слике код пацијената са AD 

(n=21). 

Даљом применом ROC уочено је да CRP и антиоксидативни скор имају граничну вредност 

дијагностичке тачности у предикцији ризичних вредности DLQI скора (>20) са површином 

испод криве AUC=0,639 односно AUC=0,644. Могуће да би ове вредности била и већа од 

0,700 уколико би био укључен већи број пацијената са AD. 

Подаци у литератури указују на улогу системске инфламације које се односе когнитивне 

промене, промене расположења, квалитет сна код пацијената са PsO и AD (282). 

Студија пресека која је обухватила 239 пацијената са PsO и 142 здрава испитаника показала 

је да су повишене вредности CRP-a фактор ризика за појаву депресије (AUC=0.605) (283).  

Имајући у виду да није утврђен појединачни биомаркер који би био добар предиктор 

активности и прогресије PsO и AD, намеће се потреба за препознавањем алгоритама и 
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модела тј. групе биомаркера, као предиктора ризика настанка ових патолошких ентитета 

(284). 

Факторска анализа је примењена као анализа главних компоненти (енгл. принципал 

цомпонент анлyсис) са циљем редукције броја варијабли и груписањем варијабли мерених 

у овој студији у мањи број фактора који би имали потенцијално бољу предиктивну 

способност да раздвоје два патофизиолошка ентитета која су предмет ове докторске 

дисертације. Такође, циљ ове дисертације био је и проналажење биомаркера или групе 

биомаркера (модела) који би омогућили предикцију присуства коморбидитета код 

одређених пацијената, што омогућава управо факторска анализа. 

 

Скорови добијени за сваки од фактора у овој анализу укључени су у даљу статистичку 

обраду (бинарну логистичку регресиону анализу) са циљем предвиђања: 

1. типа болести, 

2. присуства коморбидитета 

3. високих вредности DLQI скора (>20) 

 

Бинарна логистичка регресиона анализа је показала да су добри предиктори типа болести 

„ренално-хепатични фактор“ (уреа, креатинин, мокраћна киселина, AST, ALT) и 

„инфламаторно-метаболички фактор“ (глукоза, TG, HDL-C, лимфоцити), док су као 

предиктори присуства коморбидитета истакнути  „инфламаторно-метаболички фактор“ 

(глукоза, TG, HDL-C, лимфоцити) и „инфламаторно-антиоксидативни фактор“ (CRP, CAT). 

Значајан предиктор високих (ризичних) вредности DLQI skora (>20) је био „инфламаторно-

антиоксидативни фактор“ у чији састав су ушли CRP i CAT.    

Добијени резултати се могу једним делом објаснити метаболичким променама насталим као 

последица повећаног лучења адипоцитокина који дјелују проинфламаторно, фаворизујући 

промене биомолекула одговорних за синтезу липида и инсулинску резистенцију (285, 286). 

Ови промене у биомолекулима даље утичу на кератиноцyте код оболелих од PsO, али и на 

инфламаторни и имунолошки одговор (TNF-α и IL-12/23), што даље утиче на хемодинамику 

и запаљенски процес на нивоу бубрега, поспешујући ретенцију натријума и последичну 
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хипертензију. Такође, повећани ниво проинфламаторних цитокина (TNFα, IL-6 i IL-17) 

фаворизује појаву дијабетеса тип 2 и неалкохолне стеатозе јетре (285, 286).  

Поремећај липида је забележен и код пацијената са PsO, и код пацијената са AD (286). 

Промене у липидном статусу се огледају у повећаним вредностима укупног холестерола, 

TG, LDL-C, VLDL-C и аполипопротеина B, док су утврђене ниже концентрације HDL-C. 

Као и код пацијената са PsO, утврђена је и повезаност AD и гојазности и сматра се да је ова 

повезаност двосмерна (286). Такође, значајно веће вредности укупног холестерола, TG и 

LDL-C су уочене код ових пацијената у односу на здраве испитанике (287, 288). 

Наведено истраживање има неколико ограничења. С обзиром да је исто спроведено по типу 

студије пресека, узрочна повезаност испитиваних биомаркера са PsO и AD се не може 

утврдити. Такође, релативно мали број пацијената би могао утицати на добијене резултате, 

нарочито на оне са граничним вредностима статистичке значајности. Укључивање 

контролне групе здравих испитаника би допринело потпунијој компаративној анализи 

вредности испитиваних биомаркера код PsO и AD, у односу на здраву популацију. Разлика 

у старосној доби и индексу телесне масе пацијената са PsO и AD, слично претходном 

истраживању (244), је још један од фактора који би могао утицати на добијене резултате. 

Међутим, пацијенти су консекутивно укључивани у наведено истраживање, приликом 

њихове редовне посјете лекару, специјалисти за кожне болести. Поређење је, даље, вршено 

према полу, старосној доби, индексу телесне масе, присуству коморбидитета и врсти 

терапије (метотрексат одн. локална терапија). Такође, ограничење у доступности података 

који се односе на физичку активност и врсту/начин исхране (за које је познато да имају 

утицаја на ниво параметара оксидативног стреса и инфламаторне каскаде) такође, једним 

делом, може утицати на добијене резултате. Важно је поменути и ефекат медикаментозне 

терапије, с обзиром да око половина испитиваних пацијената има коморбидитете, и сходно 

томе узима и терапију за исте. 

С друге стране, снага ове студије састоји се у одређивању широког спектра инфламаторних 

биомаркера у серуму, а нарочито биомаркера оксидативног стреса што ову студију чини 

јединственом у досадашњем делу истраживања које се односи на пацијенте оболеле од PsO 

и AD. 
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Међу бројним испитиваним биомаркерима издвојио се ензим антиоксидативне заштите, 

CAT, који је показао добру дијагностичку тачност у раздвајању болесника са AD од 

болесника са PsO. 

Потребне су будуће, лонгитудиналне студије које ће укључити већи број испитаника како би 

потврдили наше резултате и утврдили најпоузданије дијагностичке и прогностичке 

биомаркере за PsO и AD. Такође, наведени резултати би могли да укажу на значај режима 

исхране богате антиоксидансима, као и важност примене антиоксиданаса као терапијског 

модалитета у лечењу наведених кожних, инфламаторних обољења. 
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Закључци 

 

1. Није утврђено постојање статистички значајне разлике у хематолошким 

параметрима, осим у МCV који је био већи код пацијената оболелих од PsO. 

2. Болесници оболели од псоријазе имали су значајно више концентрације креатинина, 

мокраћне киселине, ALT, AST и HIS индекса у односу на AD групу. 

3. Параметри липидног статуса, као ни индекси кардиоваскуларног ризика нису се 

разликовали између две групе болесника. 

4. Није утврђено постојање статистички значајне разлике у концентрацији маркера 

инфламације, CRP, нових инфламаторних индекса изведених из хематолошких 

параметара (NLR и Tr/Ly однос), као ни имунолошких маркера, IFN-γ и IL-22. 

5. Није утврђено постојање статистички значајне разлике ни код једног параметра 

нитрозативног/оксидативног стреса, осим значајно више активности CAT код 

пацијената оболелих од AD. 

6. CAT има добру дијагностичку тачност (AUC=0,719) у раздвајању болесника са AD 

од болесника са PsO. Cut-off вредност за активност CAT je износила 0,436 U/L, што 

значи да пацијенти који имају активност овог ензима испод наведене вредности 

имају велику вероватноћу да припадају групи оболелих од  PsO, и обрнуто, пацијенти 

са активношћу ензима CAT изнад ове граничне вредности највероватније припадају 

групи пацијената оболелих од AD. 

7. Антиоксидативни скор је показао дијагностичку тачност у предвиђању ризичних 

вредности PASI скорa (>15) са површином испод криве AUC=0,696. 

8. CRP и антиоксидативни скор су показали дијагностичку тачност у предвиђању 

ризичних вредности DLQI скорa (>20) са површином криве AUC=0,639 (зa CRP), 

oдносно AUC=0,644 (за антиоксидативни скор). 

9. Удео болесника са коморбидитетима је био једнак у обе испитиване групе, око 50%. 

Међу болесницима са псоријазом, као и међу болесницима са атопијским 

дерматитисом доминирају хипертензија, дијабетес и астма, с тим да је подједнак 

проценат PsO и AD болесника са хипертензијом, двоструко већи проценат PsO 

болесника са дијабетесом у односу на AD болеснике, док је заступљеност астме била 

виша код AD групе. 
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10. Методом факторске анализе добијене су групе биомаркера са следећим 

карактеристикама: 

- Предиктори типа болести су „ренално-хепатични фактор“ (уреа, креатинин, 

мокраћна киселина, AST, ALT) и „инфламаторно-метаболички фактор“ (глукоза, TG, 

HDL-C, лимфоцити), 

- Предиктори присуства коморбидитета „инфламаторно-метаболички фактор“ 

(глукоза, TG, HDL-C, лимфоцити) и „инфламаторно-антиоксидативни фактор (CRP, 

CAT). 

- Предиктор високих (ризичних) вредности DLQI скора (>20) je „инфламаторно-

антиоксидативни фактор“ (CRP, CAT). 
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