
ꢀꢁꢂꢃꢄꢅꢆꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢊꢃꢋꢌ ꢅ 
ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 
 

ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ 
ꢂꢊꢅꢍꢁ 



ꢓꢅꢔꢌꢍꢅ ꢕꢖꢌꢗꢁ 

• ꢃꢄ ꢔꢕꢖꢃꢂꢌꢕꢍ ꢌꢄꢖꢒꢂ ꢖꢗꢁꢇꢘꢂ ꢍ ꢓꢂꢙꢄꢌꢍꢗꢄꢓ 
ꢌꢄꢔꢕꢄꢌꢘꢄ ꢘꢇꢐꢌꢍꢙ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢄ ꢍ ꢅꢁꢔꢕꢂ ꢘꢇꢐꢌꢍꢙ 
ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ 

• ꢃꢄ ꢔꢕꢖꢃꢂꢌꢕꢍ ꢌꢄꢖꢒꢂ ꢖꢗꢁꢇꢘꢂ ꢍ ꢓꢂꢙꢄꢌꢍꢗꢄꢓ 
ꢌꢄꢔꢕꢄꢌꢘꢄ ꢔꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍꢙ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ 



ꢏꢁꢘꢙꢋꢁꢉ ꢚꢙꢌꢘꢁꢍꢁꢗꢁ 

• ꢊꢄꢕꢇꢈꢍꢗꢍꢇꢛꢇꢜꢍꢋꢄ ꢘꢇꢐꢂ ꢍ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ 
• ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢂ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ: 
– ꢝꢂꢖꢓꢄꢕꢇꢍꢃꢌꢍ ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ 
– ꢏꢂꢁꢇꢌꢂꢜꢄꢕꢍꢅꢌꢂ ꢄꢁꢕꢁꢇꢀꢄꢕꢍꢋꢂ 
– ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢂꢁꢍꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢛꢖꢀꢖꢔ 

– ꢞꢌꢕꢍꢈꢇꢔꢈꢇꢛꢍꢀꢍꢃꢌꢍ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ 
– ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢄ ꢔꢘꢛꢂꢁꢇꢗꢄ 
– ꢏꢋꢇꢂꢜꢁꢂꢌꢇꢅ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ 
– ꢊꢇꢛꢍꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ, ꢟꢂꢁꢓꢄꢕꢇꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ 
– ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢍ 



ꢛꢃꢋ ꢁ 

– ꢠꢇꢐ ꢄ ꢋꢂ ꢌꢄꢋꢅꢂꢎꢍ ꢇꢁꢜꢄꢌ, ꢀꢇꢅꢁꢡꢍꢌꢂ 1,5 ꢃꢇ 2 m , ꢘꢇꢋꢍ 2 

ꢁꢄꢗꢃꢅꢄꢋꢄ ꢖꢌꢖꢕꢁꢄꢡꢆꢇꢔꢕ ꢇꢁꢜꢄꢌꢍꢗꢓꢄ ꢇꢃ ꢇꢘꢁꢖꢐꢂꢆꢄ ꢍ 
ꢡꢕꢍꢕꢍ ꢜꢄ ꢇꢃ ꢔꢀꢇꢢꢄꢡꢆꢍꢙ ꢖꢕꢍꢣꢄꢋꢄ 
 

– ꢤꢄꢋꢂꢃꢌꢇ ꢔꢄ ꢄꢘꢣꢂꢔꢇꢁꢌꢍꢓ ꢔꢕꢁꢖꢘꢕꢖꢁꢄꢓꢄ, ꢃꢛꢄꢘꢇꢓ, ꢌꢇꢘꢕꢇꢓ, 
ꢗꢌꢇꢋꢌꢍꢓ ꢍ ꢛꢇꢋꢌꢍꢓ ꢐꢛꢂꢗꢃꢄꢓꢄ ꢒꢍꢌꢍ ꢚꢃꢊꢙꢃꢍꢎꢅ 
(ꢅꢎꢂꢌꢈꢕꢑꢌꢎꢂꢁꢙꢎꢅ) ꢐꢅꢐꢂꢌꢑ 



ꢜꢚꢅꢘꢌꢙꢑꢅꢐ 
• ꢏꢚꢃꢔꢁꢝꢗꢅ ꢐꢇꢃꢉ ꢊꢃꢋꢌ ꢊꢃꢉꢅ ꢐꢌ ꢐꢁꢐꢂꢃꢉꢅ ꢃꢘ ꢊꢌꢙꢁꢂꢅꢆꢃꢍꢁꢎꢃꢈ 
ꢐꢊꢍꢁꢑꢃꢆꢎꢃꢈ ꢌꢚꢅꢂꢌꢇꢁ 

• ꢜꢚꢅꢘꢌꢙꢑꢅꢐ ꢖꢅꢎꢌ 4 ꢂꢅꢚꢁ ꢞꢌꢇꢅꢉꢁ: 
• ꢊꢌꢙꢁꢂꢅꢎꢃꢟꢅꢂꢅ—ꢀꢁꢇꢃꢖꢘꢖꢋꢖ ꢘꢂꢁꢄꢕꢍꢌ, ꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌ ꢔꢄ ꢀꢁꢇꢕꢂꢘꢍꢅꢌꢇꢓ 

ꢖꢛꢇꢜꢇꢓ, ꢒꢅꢁꢔꢕꢇ ꢀꢇꢅꢂꢗꢄꢌꢍ ꢃꢂꢗꢓꢇꢗꢇꢓꢍꢓꢄ, ꢀꢇꢕꢍꢒꢖ ꢍꢗ ꢚꢄꢗꢄꢛꢌꢇꢜ ꢔꢛꢇꢋꢄ, 
ꢘꢇꢌꢕꢍꢌꢖꢍꢁꢄꢌꢇ ꢔꢂ ꢃꢂꢛꢂ, ꢀꢁꢂꢓꢄ ꢔꢀꢇꢢꢄꢡꢆꢂꢓ ꢃꢂꢛꢖ ꢀꢇꢔꢕꢄꢋꢖ 
ꢘꢂꢁꢄꢕꢍꢌꢍꢗꢇꢅꢄꢌꢂ. 

• ꢑꢌꢇꢁꢎꢃꢟꢅꢂꢅ—ꢔꢍꢌꢕꢂꢕꢍꢡꢖ ꢓꢂꢛꢄꢌꢍꢌ, ꢌꢄꢋꢃꢖꢚꢢꢍ ꢔꢛꢇꢋ ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ 
• Langerhans-ꢃꢍꢌ ꢞꢌꢇꢅꢉꢌ—ꢀꢇꢕꢍꢒꢖ ꢍꢗ ꢘꢇ ꢔꢕꢌꢂ ꢔꢁꢐꢍ, ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌ 

ꢀꢁꢂꢗꢂꢌꢕꢖꢋꢖꢎꢂ ꢎꢂꢛꢍꢋꢂ 
• Merkel-ꢃꢍꢌ ꢞꢌꢇꢅꢉꢌ—ꢌꢄ ꢔꢀꢇꢋꢖ ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ ꢍ ꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ, ꢔꢂꢌꢗꢇꢁꢌꢍ 

ꢁꢂꢣꢂꢀꢕꢇꢁꢍ 
• ꢏꢇꢃꢉꢌꢍꢅ ꢌꢚꢅꢘꢌꢙꢑꢅꢐꢁ: 

– Stratum corneum 

– Stratum lucidum 

– Stratum granulosum 

– Stratum spinosum 

– Stratum basale (germinativum) 



ꢜꢚꢅꢘꢌꢙꢑꢅꢐ 



ꢠ ꢌꢙꢑꢅꢐ 
• ꢠꢌꢙꢑꢅꢐ ꢖꢅꢎꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃ ꢂꢊꢅꢍꢃ 
• ꢥꢇꢜꢄꢕꢇ ꢍꢌꢂꢁꢅꢍꢔꢄꢌo ꢍ 

ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢄꢁꢍꢗꢇꢅꢄꢌo 

• ꢏꢄꢃꢁꢐꢍ ꢈꢇꢛꢍꢘꢖꢛꢂ ꢃꢛꢄꢘꢂ, 
ꢗꢌꢇꢋꢌꢂ ꢍ ꢛꢇꢋꢌꢂ ꢐꢛꢂꢗꢃꢂ, 
ꢛꢍꢓꢈꢌꢂ ꢔꢖꢃꢇꢅꢂ ꢍ ꢔꢂꢌꢗꢇꢁꢌꢂ 
ꢁꢂꢣꢂꢀꢕꢇꢁꢂ 

• ꢟꢅꢄ ꢔꢛꢇꢋꢄ ꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ: 
– ꢀꢁꢚꢅꢇꢁꢙꢎꢅ ꢐꢇꢃꢉ—ꢔꢄꢃꢁꢐꢍ 

ꢃꢂꢁꢓꢄꢛꢌꢂ ꢀꢄꢀꢍꢛꢂ, ꢘꢄꢀꢍꢛꢄꢁꢌꢂ 
ꢀꢂꢕꢢꢂ ꢍ Meissner-ꢇꢅꢂ 
ꢘꢇꢁꢀꢖꢔꢘꢖꢛꢂ (фини додир) 

– ꢡꢌꢂꢅꢊꢕꢇꢁꢙꢎꢅ ꢐꢇꢃꢉ— 
ꢜꢖꢔꢕꢇ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇ ꢕꢘꢍꢅꢇ 



ꢢꢕꢎꢊꢟꢅꢉꢌ ꢊꢃꢋꢌ 
• ꢣꢌꢑꢅꢉꢐꢊꢁ ꢒꢁꢙꢅꢉꢌꢙꢁ — ꢃꢂꢈꢂꢌꢗꢍꢌꢍ 
• ꢤꢅꢃꢇꢃꢝꢊꢁ ꢒꢁꢙꢅꢉꢌꢙꢁ — Langerhans –ꢇꢅꢂ ꢎꢂꢛꢍꢋꢂ ꢍ 

ꢓꢄꢘꢁꢇꢈꢄꢜꢂ 
• ꢢꢅꢆꢅꢖꢊꢁ ꢒꢁꢙꢅꢉꢌꢙꢁ — ꢌꢂꢘꢂ ꢔꢖꢀꢔꢕꢄꢌꢣꢂ ꢀꢁꢇꢛꢄꢗꢂ 

(ꢛꢍꢀꢍꢃꢍ, ꢇꢁꢜꢄꢌꢔꢘꢍ ꢁꢄꢔꢕꢅꢁꢄꢒꢍ, ꢔꢇꢛꢍ ꢕꢂꢡꢘꢍꢙ 
ꢓꢂꢕꢄꢛꢄ) 

• ꢥꢌꢙꢑꢃꢙꢌꢈꢕꢇꢁꢟꢅꢉꢁ — ꢗꢌꢇꢋꢌꢂ ꢐꢛꢂꢗꢃꢂ, ꢘꢁꢅꢌꢍ ꢔꢖꢃꢇꢅꢍ 
• ꢏꢌꢎꢆꢃꢙꢎꢁ ꢄꢕꢎꢊꢟꢅꢉꢁ 
• ꢦꢌꢂꢁꢒꢃꢇꢅꢖꢊꢁ ꢄꢕꢎꢊꢟꢅꢉꢁ — ꢦꢍꢕꢄꢓꢍꢌ Д 

• ꢡꢌꢆꢌꢙꢍꢃꢁꢙ ꢊꢙꢍꢅ 
• ꢜꢊꢐꢊꢙꢌꢂꢃꢙꢎꢁ ꢄꢕꢎꢊꢟꢅꢉꢁ 



ꢀꢁꢂꢃꢄꢅꢆꢅꢃꢇꢃꢝꢊꢅ ꢑꢌꢧꢁꢎꢅꢆꢑꢅ 
ꢊꢃꢋꢎꢅꢧ ꢚꢙꢃꢑꢌꢎꢁ 

• Пꢀꢁꢂаꢀꢃꢄ ꢁ ꢅꢄꢆꢇꢃꢈаꢀꢃꢄ ꢆꢉꢊꢃꢄ ꢋꢄꢌꢁјꢄ 

• ꢨꢐꢎꢃꢍꢎꢌ ꢊꢁꢙꢁꢊꢂꢌꢙꢅꢐꢂꢅꢊꢌ ꢊꢃꢋꢎꢅꢧ ꢇꢌꢆꢅꢉꢁ: 
– ꢟꢍꢔꢕꢁꢍꢚꢖꢣꢍꢋꢄ ꢘꢇꢐꢌꢍꢙ ꢂꢁꢖꢀꢣꢍꢋꢄ 
– ꢧꢍꢀ ꢀꢁꢍꢓꢄꢁꢌꢍꢙ ꢍꢛꢍ ꢔꢂꢘꢖꢌꢃꢄꢁꢌꢍꢙ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ 
– ꢨꢚꢛꢍꢘ ꢀꢇꢋꢂꢃꢍꢌꢄꢒꢌꢍꢙ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ 
– ꢝꢄꢔꢀꢇꢁꢂꢃ (ꢇꢚꢁꢄꢗꢄꢣ) ꢀꢇ ꢘꢇꢓ ꢂ ꢔꢂ ꢛꢂꢗꢍꢋꢂ ꢋꢄꢅꢢꢄꢋꢖ 

• ꢊꢁꢂꢀꢇꢗꢌꢄꢅꢄꢆꢂ, ꢄꢌꢄꢛꢍꢗꢍꢁꢄꢆꢂ ꢍ ꢀꢁꢄꢅꢍꢛꢌꢇ 
ꢍꢌꢕꢂꢁꢀꢁꢂꢕꢍꢁꢄꢆꢂ ꢘꢇꢐꢌꢍꢙ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ ꢋꢂ Conditio sine qua non 
ꢈꢄꢀꢂаꢍꢉꢋꢉшꢆꢄ ꢈꢁјаꢎꢃꢉꢌꢄ 



ꢛꢩꢡꢩꢛꢥꢜꢡꢬꢏꢥꢬꢛꢜ ꢀꢡꢬꢦꢩꢡꢭꢬꢣ 
ꢫꢜꢮꢬꢯꢩ 

ꢦꢩꢛꢪꢫꢩ 

Јꢂꢃꢌꢇꢛꢍꢒꢌꢄ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢄ ꢚꢇꢋꢂ ꢍꢛꢍ 
ꢘꢇꢌꢗꢍꢔꢕꢂꢌꢣꢍꢋꢂ, ꢃꢍꢋꢄꢓꢂꢕꢁꢄ <2 cm, 

ꢖ ꢁꢄꢅꢌꢍ ꢇꢘꢇꢛꢌꢂ ꢘꢇꢐꢂ. ꢉꢂ ꢚꢛꢂꢃꢍ ꢌꢄ 
ꢀꢁꢍꢕꢍꢔꢄꢘ. ꢊꢂꢜꢄ ꢋꢂ ꢀꢁꢇꢕꢇꢕꢍꢀ 
ꢀꢍꢜꢓꢂꢌꢕꢍꢔꢄꢌꢂ ꢓꢄꢘꢖꢛꢂ. 

ꢀꢩꢀꢪꢫꢩ 

ꢩꢄꢛꢄ ꢒꢅꢁꢔꢕꢄ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ, <0.5 cm ꢖ 
ꢃꢍꢋꢄꢓꢂꢕꢁꢖ, ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ ꢍꢗꢌꢄꢃ 
ꢀꢇꢅꢁꢡꢍꢌꢂ ꢇꢘꢇꢛꢌꢂ ꢘꢇꢐꢂ ꢍ ꢔꢕꢇꢜꢄ 
ꢀꢄꢛꢀꢄꢚꢍꢛꢌꢄ (ꢗꢄꢕꢅꢇꢁꢂꢌꢍ 
ꢘꢇꢓꢂꢃꢇꢌ ꢘꢇꢃ ꢄꢘꢌꢍ). 



eng. PAT CH 

ꢦꢂꢛꢍꢘꢄ (>2 cm) ꢁꢄꢅꢌꢄ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ 
ꢘꢇꢋꢄ ꢔꢂ ꢀꢇ ꢚꢇꢋꢍ ꢁꢄꢗꢛꢍꢘꢖꢋꢂ ꢖ 
ꢇꢃꢌꢇꢔꢖ ꢌꢄ ꢇꢘꢇꢛꢌꢖ ꢘꢇꢐ ꢖ. ꢨꢃ 
ꢓꢄꢘꢖꢛꢂ ꢔꢂ ꢁꢄꢗꢛꢍꢘꢖꢋꢂ ꢔꢄꢓꢇ ꢀꢇ 
ꢅꢂꢛꢍꢒꢍꢌꢍ. ꢦꢍꢕꢍꢛꢍꢜꢇ. 

ꢀꢫꢩꢛ 

ꢦꢂꢛꢍꢘꢄ (>1 cm) ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ 
ꢁꢄꢅꢌꢂ ꢀꢇꢅꢁꢡꢍꢌꢂ; ꢍꢅꢍꢣꢂ ꢓꢇꢜꢖ ꢃꢄ ꢚꢖꢃ ꢖ 
ꢍꢔꢕꢄꢘꢌꢖꢕꢂ (ꢀꢔꢇꢁꢍꢋꢄꢗꢄ) ꢍꢛꢍ ꢃꢄ ꢔꢂ 
ꢀꢇꢔꢕꢂꢀꢂꢌꢇ ꢔꢕꢄꢀꢄꢋꢖ ꢔꢄ ꢇꢘꢇꢛꢌꢇꢓ 
ꢘꢇꢐꢇꢓ. ꢊꢔꢇꢁꢍꢋꢄꢗꢄ. 



ꢀꢫꢬꢛ 

ꢪꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ, ꢂꢁꢍꢕꢂꢓꢄꢕꢇꢗꢌꢄ 
ꢀꢄꢀꢖꢛꢄ ꢍꢛꢍ ꢀꢛꢄꢘ, ꢘꢇꢋꢍ 
ꢌꢄꢔꢕꢄꢋꢂ ꢖꢔꢛꢂꢃ ꢘꢁꢄꢕꢘꢇꢕꢁꢄꢋꢌꢂ 
ꢅꢄꢗꢇꢃꢍꢛꢄꢕꢄꢣꢍꢋꢂ ꢍ ꢀꢇꢅꢂꢎꢄꢌꢂ 
ꢀꢁꢇꢀꢖꢔꢕꢢꢍꢅꢇꢔꢕꢍ ꢘꢁꢅꢌꢍꢙ 
судова 

ꢭꢨꢠꢪꢫꢩ 

ꢦꢂꢎꢄ (0,5–5,0 cm), ꢒꢅꢁꢔꢕꢄ 
ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ ꢍꢗꢌꢄꢃ 
ꢀꢇꢅꢁꢡꢍꢌꢂ ꢇꢘꢇꢛꢌꢂ ꢘꢇꢐꢂ. 
ꢝꢄꢗꢛꢍꢘꢖꢋꢂ ꢔꢂ ꢖ ꢇꢃꢌꢇꢔꢖ ꢌꢄ 
ꢀꢄꢀꢖꢛꢖ ꢔꢄꢓꢇ ꢌꢄ ꢇꢔꢌꢇꢅꢖ 
ꢅꢂꢛꢍꢒꢍꢌꢂ 



ꢥꢪꢦꢨꢡ 

ꢬꢅꢁꢔꢕꢄ, ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ 
ꢍꢗꢁꢄꢔꢛꢍꢌꢄ ꢅꢂꢎꢂꢜ 
ꢃꢍꢋꢄꢓꢂꢕꢁꢄ ( >5 cm). 

ꢰꢜꢮꢬꢛꢪꢫꢩ 

ꢩꢄꢛꢄ, ꢕꢂꢒꢌꢇꢡꢎꢖ 
ꢍꢔꢀꢖꢆꢂꢌꢄ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ, <0.5 
cm, ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ ꢍꢗꢌꢄꢃ 
ꢁꢄꢅꢌꢍ ꢇꢘꢇꢛꢌꢂ ꢘꢇꢐꢂ. 
ꢧꢂꢒꢌꢇꢔꢕ ꢋꢂ ꢒꢂꢔꢕꢇ 
ꢅꢍꢃꢢꢍꢅꢄ. 
ꢭꢂꢁꢀꢂꢔ ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢄ. 



ꢤꢪꢫꢩ 

ꢧꢂꢒꢌꢇꢡꢎꢖ ꢍꢔꢀꢖꢆꢂꢌꢄ, 
ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢄ, ꢒꢂꢔꢕꢇ 
ꢀꢁꢇꢗꢍꢁꢌꢄ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ ( >0.5 
cm). ꢊꢂꢓꢈꢍꢜꢖꢔ. 

ꢀꢪꢏꢥꢪꢫꢩ 

ꢦꢂꢗꢍꢘꢖꢛꢄ ꢍꢔꢀꢖꢆꢂꢌꢄ 
ꢛꢂꢖꢘꢇꢣꢍꢕꢍꢓꢄ. ꢞꢘꢌꢂ. 



ꢛꢩꢡꢩꢛꢥꢜꢡꢬꢏꢥꢬꢛꢜ ꢏꢜꢛꢪꢭꢠꢩꢡꢭꢬꢣ 
ꢫꢜꢮꢬꢯꢩ 

ꢜꢛꢏꢛꢨꢡꢬꢯꢩꢓꢬꢯꢩ 
(ꢨꢱꢡꢜꢤꢨꢥꢬꢭꢩ) 

ꢮꢍꢌꢂꢄꢁꢌꢂ, ꢡꢍꢢꢄꢕꢂ ꢂꢁꢇꢗꢍꢋꢂ 
ꢘꢇꢋꢂ ꢓꢇꢜꢖ ꢚꢍꢕꢍ ꢀꢇꢘꢁꢍꢅꢂꢌꢂ 
ꢘꢁꢖꢔꢕꢇꢓ, ꢄ ꢍꢗꢄꢗꢅꢄꢌꢂ ꢒꢂꢔꢕꢇ 
ꢒꢂꢡꢄꢆꢂꢓ 

ꢜꢡꢨꢮꢬꢯꢩ 

ꢯꢖꢚꢍꢕꢄꢘ ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ ꢚꢂꢗ 
ꢖꢀꢇꢁꢂꢃꢌꢇꢜ ꢇꢡꢕꢂꢎꢂꢆꢄ 
ꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ 



ꢩꢥꢡꢨꢢꢬꢯꢩ 

ꢏꢕꢂꢒꢂꢌꢍ ꢜꢖꢚꢍꢕꢄꢘ ꢔꢖꢀꢔꢕꢄꢌꢣꢂ, 
ꢖꢛꢂꢜꢌꢖꢎꢂ ꢔꢄ ꢍꢌꢕꢄꢘꢕꢌꢍꢓ 
ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢇꢓ (ꢄꢕꢁꢇꢈꢍꢋꢄ ꢃꢂꢁꢓꢄ) ꢍ 
ꢔꢋꢄꢋꢌꢂ ꢌꢄꢚꢇꢁꢄꢌꢂ ꢛꢂꢗꢍꢋꢂ (ꢄꢕꢁꢇꢈꢍꢋꢄ 
ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢄ) 

ꢨꢲꢬꢳꢩꢛ 
ꢊꢁꢇꢓꢂꢌꢄ ꢖ ꢘꢇꢐꢍ ꢖꢔꢛꢂꢃ ꢕꢁꢄꢖꢓꢂ ꢍꢛꢍ 
ꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢣꢍꢋꢂ: ꢂꢁꢍꢕꢂꢓꢄꢕꢇꢗꢌꢂ, 
ꢙꢍꢀꢇꢀꢍꢜꢓꢂꢌꢕꢍꢔꢄꢌꢂ, 
ꢙꢍꢀꢂꢁꢀꢍꢜꢓꢂꢌꢕꢍꢔꢄꢌꢂ 

ꢪꢫꢛꢪꢏ 

ꢯꢖꢚꢍꢕꢄꢘ ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ ꢍ 
ꢌꢄꢋꢓꢄꢆꢂ ꢋꢂꢃꢌꢇꢜ ꢃꢂꢛꢄ 
ꢀꢁꢍꢀꢄꢃꢄꢋꢖꢎꢂꢜ ꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ 



ꢬꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
ꢊꢃꢋꢌ 

ꢛꢨꢭꢥꢩꢛꢥꢭꢬ ꢠꢜꢡꢦꢩꢥꢬꢥꢬꢏ 

Иꢁꢍꢕꢄꢣꢍꢋꢄ ꢘꢇꢐꢂ ꢌꢄꢔꢕꢄꢛꢄ 
ꢖꢔꢛꢂꢃ ꢙꢂꢓꢍꢋꢔꢘꢇꢜ ꢍꢛꢍ ꢓꢂꢙꢄꢌꢍꢒꢘꢇꢜ ꢄꢜꢂꢌꢔꢄ 

ꢩꢇꢌꢙꢈꢅꢉꢐꢊꢅ ꢘꢌꢙꢑꢁꢂꢅꢂꢅꢐ 
ꢩꢂꢕꢄꢛꢍ, ꢠꢇꢗꢓꢂꢕꢍꢘꢄ, 

ꢏꢄꢀꢖꢌꢍ, ꢭꢂꢓꢍꢘꢄꢛꢍꢋꢂ 
ꢥꢍꢢꢘꢂ 

• ꢡꢌꢁꢊꢟꢅꢉꢁ ꢚꢙꢌꢃꢐꢌꢂꢔꢅꢍꢃꢐꢂꢅ IV ꢂꢅꢚꢁ 
ꢌꢄꢔꢕꢄꢋꢂ ꢀꢁꢍ ꢀꢁꢅꢇꢓ ꢍꢗꢛꢄꢜꢄꢆꢖ ꢔꢖꢀꢔꢕꢄꢌꢣꢄꢓꢄ 

• Patch-ꢂꢅꢍ, ꢀꢛꢄꢘꢇꢅꢍ, ꢣꢁꢅꢂꢌꢍꢛꢇ, ꢀꢁꢖꢁꢍꢕꢖꢔ 





ꢪꢡꢥꢬꢛꢩꢡꢬꢯꢩ 
•ꢩꢎꢁꢄꢅꢇꢁꢊꢂꢅꢖꢊꢅ ꢂꢅꢚ ꢚꢙꢌꢃꢐꢌꢂꢔꢅꢍꢃꢐꢂꢅ 
(IgE ꢚꢃꢐꢙꢌꢘꢃꢍꢁꢎꢃ ꢃꢐꢇꢃꢒꢁђꢁꢗꢌ 
ꢧꢅꢐꢂꢁꢑꢅꢎꢁ) ꢅꢇꢅ ꢁꢎꢁꢄꢅꢇꢁꢊꢂꢃꢅꢘꢎꢁ 
ꢙꢌꢁꢊꢟꢅꢉꢁ, ꢘꢇꢋꢂ ꢓꢇꢜꢖ ꢃꢄ ꢀꢇꢘꢁꢂꢌꢖ: 
–ꢰꢘꢇꢢꢘꢂ 
–Јꢄꢜꢇꢃꢂ 
–ꢮꢂꢘꢇꢅꢍ (ꢄꢔꢀꢍꢁꢍꢌ, ꢀꢂꢌꢍꢣꢍꢛꢍꢌ) 
–ꢪꢌꢕꢂꢔꢕꢍꢌꢄꢛꢌꢍ ꢀꢄꢁꢄꢗꢍꢕꢍ 
–ꢱꢍꢗꢍꢒꢘꢍ ꢄꢜꢂꢌꢔꢍ, ꢙꢛꢄꢃꢌꢇꢎꢄ ꢍꢛꢍ ꢕꢇꢀꢛꢇꢕꢄ 

•ꢨꢔꢛꢇꢚꢇђꢂꢌꢍ ꢙꢍꢔꢕꢄꢓꢍꢌ ꢃꢇꢅꢇꢃꢍ ꢃꢇ 
ꢂꢁꢖꢀꢣꢍꢋꢂ ꢒꢅꢁꢔꢕꢍꢙ, ꢍꢗꢃꢍꢜꢌꢖꢕꢍꢙ ꢀꢛꢍꢘꢇꢅꢄ ꢌꢄ 
ꢘꢇꢐꢍ, ꢀꢇ ꢒꢍꢕꢄꢅꢇꢓ ꢕꢂꢛꢖ, ꢀꢁꢖꢁꢍꢕꢖꢔ 

•ꢮꢄꢁꢍꢌꢘꢔ - ꢕꢂꢡꢘꢇꢎꢂ ꢀꢁꢍ ꢃꢍꢔꢄꢆꢖ 



ꢩꢥꢨꢀꢬꢯꢏꢛꢬ ꢠꢜꢡꢦꢩꢥꢬꢥꢬꢏ (Eczema) 

• I ꢂꢅꢚ ꢙꢌꢁꢊꢟꢅꢉꢌ 
ꢚꢙꢌꢃꢐꢌꢂꢔꢅꢍꢃꢐꢂꢅ (ꢚꢃꢍꢅꢝꢌꢎꢁ 
ꢊꢃꢎꢟꢌꢎꢂꢙꢁꢟꢅꢉꢁ IgE ꢕ ꢊꢙꢍꢅ) 

• ꢬꢂꢔꢕ ꢘꢇꢃ ꢃꢂꢣꢂ, ꢋꢄꢅꢢꢄ ꢔꢂ ꢍ ꢘꢇꢃ 
ꢇꢃꢁꢄꢔꢛꢍꢙ 

• ꢦꢛꢄꢐꢌꢂ ꢛꢂꢗꢍꢋꢂ, ꢣꢁꢅꢂꢌꢍꢛꢇ, 
ꢅꢂꢗꢍꢘꢖꢛꢄꢁꢌꢂ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢔꢄ ꢘꢁꢖꢔꢕꢄꢓꢄ, 
ꢀꢁꢄꢎꢂꢌꢇ ꢔꢅꢁꢄꢚꢇꢓ 

• ꢠꢇꢃ ꢇꢔꢇꢚꢄ ꢔꢄ ꢀꢁꢂꢃꢍꢔꢀꢇꢗꢍꢣꢍꢋꢇꢓ 
ꢀꢁꢂꢓꢄ ꢄꢛꢂꢁꢜꢍꢋꢔꢘꢍꢓ ꢔꢕꢄꢆꢍꢓꢄ 
(ꢄꢛꢂꢁꢜꢍꢋꢔꢘꢍ ꢁꢍꢌꢍꢕꢍꢔ, ꢄꢔꢕꢓꢄ) 
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ꢀꢏꢨꢡꢬꢯꢩꢮꢩ 
• ꢙꢁꢇꢌꢍꢒꢌꢇ ꢗꢄꢀꢄꢢꢂꢌꢔꢘꢇ ꢇꢚꢇꢢꢂꢆꢂ 

ꢘꢇꢐꢂ ꢌꢂꢀꢇꢗꢌꢄꢕꢇꢜ ꢖꢗꢁꢇꢘꢄ (?) 
(ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢇ) 

• ꢊꢇꢅꢂꢎꢄꢌꢄ ꢀꢁꢇꢛꢍꢈꢂꢁꢄꢣꢍꢋꢄ ꢎꢂꢛꢍꢋꢄ 
ꢃꢇꢅꢇꢃꢍ ꢃꢇ ꢗꢄꢃꢂꢚꢢꢄꢆꢄ ꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ ꢍ 
ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ 

• ꢪꢓꢖꢌꢔꢘꢍ ꢓꢂꢙꢄꢌꢍꢗꢓꢍ, ꢄꢘꢕꢍꢅꢄꢣꢍꢋꢄ ꢧ 
ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢄ (Th1/Th17), ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌ 
ꢀꢁꢂꢗꢂꢌꢕꢖꢋꢖꢎꢍꢙ ꢎꢂꢛꢍꢋꢄ (LC), 
ꢀꢁꢇꢃꢖꢘꢣꢍꢋꢄ ꢣꢍꢕꢇꢘꢍꢌꢄ ꢘꢇꢋꢍ 
ꢍꢌꢃꢖꢘꢖꢋꢖ ꢀꢇꢅꢂꢎꢄꢌꢖ ꢀꢁꢇꢛꢍꢈꢂꢁꢄꢣꢍꢋꢖ 
ꢍ ꢍꢗꢓꢂꢆꢂꢌꢖ ꢃꢍꢈꢂꢁꢂꢌꢣꢍꢋꢄꢣꢍꢋꢖ 
ꢘꢂꢁꢄꢕꢍꢌꢇꢣꢍꢕꢄ 

• ꢊꢄꢀꢖꢛꢂ ꢍ ꢀꢛꢄꢘ, ꢀꢇꢘꢁꢍꢅꢂꢌꢂ 
ꢔꢁꢂꢚꢁꢌꢄꢔꢕꢍꢓ ꢢꢖꢔꢀꢄꢓꢄ 



Псоријаза - патогенеза 

Настанак псоријазе је повезан са кожним инфекцијама (Candida 

albicans, HPV).  Посебан облик псоријазе је повезан са 

инфекцијом грла (стрептокок групе А), такозвана псоријаза у 

облику капљица, и она спонтано пролази 

 

– У патогенези болести важну улогу имају антимикробни пептиди, 
нарочито LL-37 (кателицидин). Њега продукују моноцити, 
кератиноцити, Т лимфоцити. У псоријатичним лезијама је значајно 
повећана количина LL-37, због чега нема инфекције  
 



 – LL-37 може да се веже за сопствени ДНК и покрене аутоимунски 
процес. Комплекс LL-37-сопствена ДНК активира pDC тако што се 
везује за TLR-9. Активиране pDC почињу продукцију IFN-α 
 
– IFN-α сада активира мијелоидне DC да продукују IL-20 
 
–IL-20 стимулише продукцију IL-23 и следствени настанак Th17 
лимфоцита. Истовремено IL-20 стимулише пролиферацију 
кератиноцита и ослобађање TNF-α (који стимулише хемотаксу 
неутрофила и лимфоцита, преко IP-10 и IL-8) 
 
– Th17 продукују IL-22 и IL-6 који стимулишу пролиферацију 
кератиноцита и IL-17 који стимулише кератиноците да продукују 
дефензине и  IL-8 
 
- IL-1, TNF-α и IP-10 стимулишу ангиогенезу 
 
  



ꢬꢎꢄꢌꢊꢟꢅꢉꢌ ꢊꢃꢋꢌ 
ꢤꢩꢛꢥꢜꢡꢬꢯꢏꢛꢜ ꢬꢭꢢꢜꢛꢓꢬꢯꢜ ꢛꢨꢲꢜ 

ꢓꢜꢫꢪꢫꢬꢥꢬꢏ (Erysipelas) 

• ꢲꢂꢛꢖꢛꢍꢕꢍꢔ ꢋꢂ ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢄ ꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ ꢍ 
ꢔꢖꢚꢘꢖꢕꢄꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ, ꢇꢚꢍꢒꢌꢇ ꢀꢇꢔꢛꢂ 
ꢀꢇꢅꢁꢂꢃꢂ, ꢈꢖꢁꢖꢌꢘꢖꢛꢄ ꢍꢛꢍ ꢖꢛꢘꢖꢔꢄ 

• ꢫꢗꢁꢇꢒꢌꢍꢘ ꢌꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢂ Staphylococcus 

aureus ꢍꢛꢍ ꢚꢂꢕꢄ-ꢙꢂꢓꢇꢛꢍꢕꢍꢒꢘꢍ 
ꢔꢕꢁꢂꢀꢕꢇꢘꢇꢘ 

• ꢟꢇꢆꢍ ꢂꢘꢔꢕꢁꢂꢓꢍꢕꢂꢕꢍ 

• ꢲꢁꢅꢂꢌꢍꢛꢇ, ꢇꢕꢇꢘ, ꢚꢇꢛ 



ꢬꢎꢄꢌꢊꢟꢅꢉꢌ ꢊꢃꢋꢌ 
ꢰꢬꢡꢪꢏꢭꢜ ꢬꢭꢢꢜꢛꢓꢬꢯꢜ ꢛꢨꢲꢜ 

ꢣꢜꢡꢀꢜꢏ 

• Herpes simplex virus HSV-1 ꢋꢂ ꢌꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢍ 
ꢖꢗꢁꢇꢒꢌꢍꢘ ꢘꢄꢁꢄꢘꢕꢂꢁꢍꢔꢕꢍꢒꢌꢍꢙ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢄ ꢘꢇꢋꢂ 
ꢔꢂ ꢀꢇꢋꢄꢅꢢꢖꢋꢖ ꢌꢄ ꢖꢔꢌꢄꢓꢄ ꢍ ꢇ ꢘꢇ ꢆꢍꢙ (herpes 
simplex labialis) 

• HSV-2 (ꢜꢂꢌꢍꢕꢄꢛꢌꢍ ꢙꢂꢁꢀꢂꢔ) ꢓꢇꢐꢂ ꢃꢄ ꢚꢖꢃ ꢂ 
ꢖꢗꢁꢇꢒꢌꢍꢘ ꢇꢁꢄꢛꢌꢍꢙ ꢛꢂꢗꢍꢋꢄ.  

• ꢊꢁꢍꢓꢄꢁꢌꢄ ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢄ ꢓꢇꢐꢂ ꢚꢍꢕꢍ 
ꢄꢔꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢄꢕꢔꢘꢄ, ꢅꢍꢁꢖꢔ ꢇꢔꢕꢄꢋꢂ ꢖ ꢛꢄꢕꢂꢌꢕꢌꢇꢋ 
ꢈꢇꢁꢓꢍ ꢖ ꢔꢂꢌꢗꢇꢁꢌꢍꢓ ꢌꢂꢁꢅꢌꢍꢓ ꢜꢄꢌꢜꢛꢍꢇꢌꢍꢓꢄ 
ꢕꢁꢍꢜꢂꢓꢍꢌꢄꢛꢌꢇꢜ ꢌꢂꢁꢅꢄ 

• ꢦꢍꢁꢖꢔ ꢓꢇꢐꢂ ꢃꢄ ꢔꢂ ꢁꢂꢄꢘꢕꢍꢅꢍꢁꢄ ꢘꢄꢃꢄ ꢃꢄꢋꢂ 
ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢌꢄ ꢘꢇꢐꢍ ꢖ ꢅꢍꢃꢖ ꢒꢅꢁꢔꢕꢍꢙ ꢅꢂꢗꢍꢘꢖꢛꢄ 

•  Честе су мешане инфекције 



ꢥꢕꢑꢃꢙꢅ ꢊꢃꢋꢌ 

ꢏꢛꢰꢩꢦꢨꢮꢭꢬ ꢛꢩꢡꢓꢬꢭꢨꢦ ꢛꢨꢲꢜ 

• ꢏꢘꢅꢄꢓꢇꢗꢌꢍ ꢘꢄꢁꢣꢍꢌꢇꢓ ꢘꢇꢐꢂ ꢋꢂ 
ꢚꢂꢗꢚꢇꢛꢄꢌ ꢓꢄꢛꢍꢜꢌꢍ ꢕꢖꢓꢇꢁ 
ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢍꢔꢄ 

• ꢪꢗꢛꢇꢐꢂꢌꢇꢔꢕ ꢔꢖꢌꢒꢂꢅꢍꢓ ꢗꢁꢄꢣꢍꢓꢄ, 
ꢜꢛꢄꢅꢌꢍ ꢈꢄꢘꢕꢇꢁ ꢁꢍꢗꢍꢘꢄ 

• ꢮꢂꢗꢍꢋꢂ ꢔꢂ ꢌꢄꢛꢄꢗꢂ ꢌꢄ ꢓꢂꢔꢕꢍꢓꢄ ꢜꢃꢂ ꢋꢂ 
ꢘꢇꢐꢄ ꢌꢄꢋꢅꢍꢡꢂ ꢍꢗꢛꢇꢐꢂꢌꢄ, ꢛꢍꢣꢂ ꢍ ꢅꢁꢄꢕ 

• ꢊꢖꢡꢄꢒꢍ ꢍꢓꢄꢋꢖ ꢅꢂꢎꢖ ꢍꢌꢣꢍꢃꢂꢌꢣꢖ 
ꢀꢇꢋꢄꢅꢂ ꢔꢘꢅꢄꢓꢇꢗꢌꢇꢜ ꢘꢄꢁꢣꢍꢌꢇꢓꢄ ꢌꢄ 
ꢃꢇꢆꢇꢋ ꢖꢔꢌꢍ ꢍ ꢖꢔꢌꢇꢋ ꢃꢖꢀꢢꢍ 



ꢥꢕꢑꢃꢙꢅ ꢊꢃꢋꢌ 
ꢦꢩꢫꢬꢱꢭꢬ ꢦꢜꢫꢩꢭꢨꢦ 

• ꢝꢄꢗꢅꢍꢋꢄ ꢔꢂ ꢍꢗ ꢓꢂꢛꢄꢌꢇꢣꢍꢕꢄ ꢖ 
ꢚꢄꢗꢄꢛꢌꢇꢓ ꢔꢛꢇꢋꢖ ꢂꢀꢍꢃꢂꢁꢓꢄ 
ꢍꢛꢍ ꢍꢗ ꢀꢇꢔꢕꢇꢋꢂꢎꢂꢜ ꢓꢛꢄꢃꢂꢐꢄ 

• ꢥꢁꢗꢇ ꢁꢄꢔꢕꢂ ꢍ ꢚꢁꢗꢇ 
ꢓꢂꢕꢄꢔꢕꢄꢗꢍꢁꢄ ꢖ ꢁꢂꢜꢍꢇꢌꢄꢛꢌꢂ 
ꢛꢍꢓꢈꢌꢂ ꢒꢅꢇꢁꢇꢅꢂ 

• ꢮꢇꢡꢄ ꢀꢁꢇꢜꢌꢇꢗꢄ ꢖ ꢘꢇꢛꢍꢘꢇ ꢔꢂ ꢌꢂ 
ꢖꢘꢛꢇꢌꢍ ꢁꢄꢌꢇ 



ꢰꢌꢆꢅꢍꢎꢃ ꢂꢊꢅꢍꢃ 



ꢱꢙꢁђꢁ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• ꢤꢄꢋꢂꢃꢌꢇ ꢔꢄ ꢘꢇꢡꢕ ꢄꢌꢍꢓ ꢍ ꢙꢁꢔꢘꢄꢅꢍꢒꢄꢅꢍꢓ 
ꢕꢘꢍꢅꢇꢓ ꢒꢍꢌꢍ ꢜꢁꢖꢀꢖ ꢚꢃꢂꢚꢃꢙꢎꢅꢧ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• ꢤꢄꢋꢂꢃꢌꢍꢒꢘꢄ ꢐꢂꢌꢑ ꢞꢌꢇꢅꢉꢁ 
• ꢬꢍꢌꢂ ꢜꢄ: 
– ꢞꢌꢇꢅꢉꢌ (ꢈꢍꢘꢔꢌꢂ ꢍ ꢓꢇꢚꢍꢛꢌꢂ) 
– ꢍꢇꢁꢊꢎꢁ 
– ꢑꢌђꢕꢞꢌꢇꢅꢉꢐꢊꢁ ꢐꢕꢚꢐꢂꢁꢎꢟꢁ 

• ꢅꢛꢄꢘꢌꢄ ꢍ ꢓꢂђꢖꢎꢂꢛꢍꢋꢔꢘꢄ ꢔꢖꢀꢔꢕꢄꢌꢣꢄ ꢒꢍꢌꢂ 
ꢑꢌђꢕꢞꢌꢇꢅꢉꢐꢊꢅ ꢑꢁꢂꢙꢅꢊꢐ 



ꢰꢌꢆꢅꢍꢎꢃ ꢂꢊꢅꢍꢃ - ꢚꢃꢘꢌꢇꢁ 

1. ꢱꢕꢐꢂꢃ: 
– ꢃꢙꢈꢁꢎꢅꢆꢃꢍꢁꢎꢃ (ꢀꢄꢁꢄꢛꢂꢛꢌꢍ ꢔꢌꢇꢀꢇꢅꢍ ꢘꢇꢛꢄꢜꢂꢌꢄ) ꢖ 

ꢕꢂꢕꢍꢅꢄꢓꢄ, ꢄꢀꢇꢌꢂꢖꢁꢇꢗꢄꢓꢄ ꢍ ꢛꢍꢜꢄꢓꢂꢌꢕꢍꢓꢄ 
– ꢎꢌꢃꢙꢈꢁꢎꢅꢆꢃꢍꢁꢎꢃ (ꢜꢖꢔꢕꢇ ꢍꢔꢀꢁꢂꢀꢛꢂꢕꢄꢌꢄ ꢘꢇꢛꢄꢜꢂꢌꢄ 

ꢅꢛꢄꢘꢌꢄ ꢖ ꢀꢂꢁꢍꢇ ꢔꢕꢖ, ꢘꢇꢐ ꢍ ꢍ ꢈꢄꢔꢣꢍꢋꢄꢓꢄ) 

2. ꢡꢁꢐꢂꢙꢌꢐꢅꢂꢃ: ꢃꢍꢈꢖꢗꢌꢇ ꢁꢄꢔꢀꢇꢁꢂђꢂꢌꢇ ꢘꢄꢇ 
ꢅꢎꢂꢌꢙꢐꢂꢅꢟꢅꢉꢐꢊꢃ ꢂꢊꢅꢍꢃ ꢍꢛꢍ ꢐꢂꢙꢃꢑꢁ ꢖ 
ꢅꢍꢔꢣꢂꢁꢄꢛꢌꢍꢓ ꢇꢁꢜꢄꢌꢍꢓꢄ 



ꢬꢎꢂꢌꢙꢄꢅꢒꢙꢅꢇꢁꢙꢎꢅ ꢑꢁꢂ ꢙꢅꢊꢐ 

• ꢩꢑꢃꢙꢄꢎꢁ ꢐꢕꢚꢐꢂꢁꢎꢟꢁ ꢖ ꢘꢇꢋꢖ ꢔꢖ ꢖꢁꢇꢆꢂꢌꢍ 
ꢈꢍꢚꢁꢇꢚꢛꢄꢔꢕꢍ ꢍ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢄ ꢅꢛꢄꢘꢌꢄ. 

• ꢏꢁꢐꢂꢁꢍꢔꢌꢎꢁ ꢇꢃ: 

– ꢅꢎꢂꢌꢙꢐꢂꢅꢟꢅꢉꢐꢊꢌ ꢂꢌꢖꢎꢃꢐꢂꢅ 
– ꢚꢙꢃꢂꢌꢃꢈꢇꢅꢊꢁꢎꢁ 

• ꢀꢙꢃꢂꢌꢃꢈꢇꢅꢊꢁꢎꢅ – ꢚꢙꢃꢂꢌꢅꢎꢐꢊꢃ ꢉꢌꢆꢈꢙꢃ ꢅꢂꢗꢄꢌꢇ 
ꢗꢄ ꢈꢇꢅꢊꢃꢆꢁꢑꢅꢎꢃꢈꢇꢅꢊꢁꢎꢌ ꢍ ꢌꢄ ꢃꢁꢖꢜꢇꢓ (N) 

ꢘꢁꢄꢋꢖ ꢗꢄ ꢧꢅꢉꢁꢇꢕꢙꢃꢎꢐꢊꢕ ꢊꢅꢐꢌꢇꢅꢎꢕ 



ꢰꢌꢆꢁ ꢅꢆꢑꢌђꢕ ꢑꢌђꢕꢞꢌꢇꢅꢉꢐꢊꢌ ꢐꢕꢚꢐꢂꢁꢎꢟꢌ ꢅ 
ꢞꢌꢇꢅꢉꢐꢊꢃꢈ ꢟꢅꢂꢃꢐꢊꢌꢇꢌꢂꢁ 

Integrin 



У људском организму је нађено 28 типова колагена 

 

Разликујемо: 
 

Интерстицијски (I, II, III) 

Колаген базалне мембране (IV) 

 

 ТИП I је најраспрострањенији (90%) и претежно се налази у 
кожи, тетивама и лигаментима, крвним судовима, костима 

 ТИП II се налази у хрскавици 

 ТИП III  се налази у кожи, лигаменти, крвним судовима (често 
заједно са типом I) и унутрашњим органима (лимфни систем, 
јетра, плућа....) 
 ТИП IV се налази у  базалној мембрани многих ткива 

 ТИП V се налази у плаценти, коси, дермо-епидермалном споју, 
скелетним мишићима 

 

Најбржи метаболизам колагена је у материци након порођаја  



Osteogenesis imperfecta 

 

Наслеђује се  углавном аутозомно-доминанто 

 

Мутација гена за тип I колагена 

 

Карактерише је остеопенија (крте кости са настанком фрактура) 
 

 

Наследни поремећаји у метаболизму 
колагена 



Марфанов синдром 

 

Наслеђује се аутозомно-рецесивно 

 

Мутација гена FBN1(на дугом краку хромозома 15) за синтезу 
фибрилина I (гликопротеин који везује калцијум) повезан са 
еластином у кожи, аорти, периосту. 
 

Поремећај вида (дислокација очног сочива) 
Анеуризма аорте 

Промене на скелету (арахнодактилија, високи раст, 
кифосколиоза, високо готско непце) 

 

Наследни поремећаји у метаболизму 
колагена 



Хомоцистинурија 

 

Наслеђује се аутозомно-рецесивно 

 

Акумулација хомоцистеина који инхибира лизил-оксидазу и 
ремети стварање колагена у међућелијском простору 

 

Ектопија очног сочива 

Артеријске и венске тромбозе 

Екстремитети су издужени и танки 

Ментална ретардација 

 

Наследни поремећаји у метаболизму 
колагена 



Скорбут 

 

Недостатак витамина Ц 

 

Стечени поремећаји у метаболизму 
колагена 



ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ 
ꢂꢊꢅꢍꢁ 

ꢥꢇꢛꢂꢔꢕꢍ ꢘꢇꢋꢂ ꢘꢄꢁꢄꢘꢕꢂꢁꢍꢡꢂ ꢒꢃꢇ ꢍ ꢆꢁꢚꢁꢔꢌꢗꢌ 
ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢁ ꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

ꢟꢁꢖꢜꢄꢒꢍꢋꢂ ꢔꢂ ꢌꢄꢗꢍꢅꢄꢋꢖ: 

• ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
• ꢡꢌꢕꢑꢁꢂꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
• ꢛꢃꢇꢁꢈꢌꢎꢃꢆꢌ “collagen-vascular diseases” 

ꢳꢕꢍꢇꢀꢄꢕꢇꢜꢂꢌꢂꢗꢄ: 

• ꢊꢇꢁꢂꢓꢂꢎꢄꢋ ꢈꢖꢌꢘꢣꢍꢋꢂ ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢇꢜ ꢔꢍꢔꢕꢂꢓꢄ 
• ꢪꢓꢖꢌꢔꢘꢍ ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁ ꢖꢔꢓꢂꢁꢂꢌ ꢀꢁꢂꢓꢄ 

ꢓꢇꢛꢂꢘꢖꢛꢍꢓꢄ ꢔꢇꢀꢔꢕꢅꢂꢌꢍꢙ ꢕꢘꢍꢅꢄ/ꢇꢁꢜꢄꢌꢄ 



ꢜꢂꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅꢧ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• ꢉꢂꢃꢇꢅꢇꢢꢌꢇ ꢁꢄꢗꢋꢄꢡꢆꢂꢌꢄ (ꢜꢂꢌꢂꢕꢔꢘꢄ 
ꢀꢁꢂꢃꢍꢔꢀꢇꢗꢍꢣꢍꢋꢄ, ꢇꢘꢍꢃꢄꢒ ???, ꢀꢇꢁꢂꢓꢂꢎꢄꢋ ꢖ 
ꢈꢖꢌꢘꢣꢍꢇꢌꢍꢔꢄꢆꢖ ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢇꢜ ꢔꢍꢔꢕꢂꢓꢄ...) 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅꢧ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• ꢡꢌꢁꢊꢟꢅꢉꢁ ꢚꢙꢌꢃꢐꢌꢂꢔꢅꢍꢃꢐꢂꢅ (ꢕꢁꢂꢎꢍ ꢕꢍꢀ, 
ꢕꢄꢛꢇꢐꢂꢆꢂ ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍꢙ ꢘꢇꢓꢀꢛꢂꢘꢔ ꢄ, 
ꢗꢄꢀꢄꢢꢂꢆꢂ,...) 

• ꢩꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢃꢐꢂ (ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁ ꢖꢔꢓꢂꢁꢂꢌ 
ꢀꢁꢂꢓꢄ ꢔꢇꢀꢔꢕꢅꢂꢌꢍꢓ ꢎꢂꢛꢍꢋꢄꢓꢄ ꢍ 
ꢓꢇꢛꢂꢘꢖꢛꢍꢓꢄ...) 



III тип преосетљивости 
• Имунски комплекси (IC) садрже катјонске 

антигене који се везују за негативно 
наелектрисане компоненте базалне 
мембране крвних судова и гломерула 
бубрега. 

• IC активирају мастоците и базофиле,  
ослобађање вазоактивни медијатора,   
пермеабилност крвих судова и таложење IC. 

• IC, преко Fc рецептора, активирају систем 
комплемента и неутрофиле и макрофаге. 
Ове ћелије продукују про-инфламаторне 
цитокине и хемокине и настаје запаљење и 
оштећење ткива. Ослобађање слободних 
кисеоничних радикала, лизозомалних 
ензима и хемотактичних супстанци из 
перманентно активираних ћелија узрокује 
оштећење зидова крвних судова, следствена 
агрегација тромбоцита, и ткива. 

• Масовна депозиција IC и њихово 
неуклањање, може узроковати облитерацију 
и обструкцију лумена крвног суда, што 
резултира исхемијом ткива и органа. 



ꢬꢑꢕꢎꢐꢊꢁ ꢙꢌꢈꢕꢇꢁꢟꢅꢉꢁ ꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢃꢐꢂ: 
ꢀꢍꢕꢄꢆꢂ ꢁꢄꢅꢌꢇꢕꢂꢐꢂ (ꢚꢄꢛꢄꢌꢔꢄ) 

ꢬꢎꢧꢅꢒꢅꢝꢕꢞꢅ ꢐꢅꢈꢎꢁꢇꢅ 
•Cytokines (IL-10) 

•CD28/CTLA-4 
•Treg 

ꢩꢊꢂꢅꢍꢅꢝꢕꢞꢅ ꢐꢅꢈꢎꢁꢇꢅ 
•MHC-II peptide 

•Cytokines (IFN-g) 
•CD40/CD40L 

•CD28/CD80,86 
•T-bet TF 



ꢀꢙꢌꢍꢁꢇꢌꢎꢟꢁ ꢎꢌꢊꢅꢧ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅꢧ 
ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• RA 1-3% 

• SLE 1/4000 

• Sjögren-oꢅ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ 1/20 000 

• ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔ                   1/100 000 

 
 ꢀꢙꢌꢍꢁꢇꢌꢎꢟꢁ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅꢧ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 

5-10% ꢚꢃꢚꢕꢇꢁꢟꢅꢉꢌ 



ꢀꢃꢍꢌꢆꢁꢎꢃꢐꢂ ꢚꢃꢇꢁ ꢐꢁ 
ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅꢑ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅꢑꢁ 



ꢬꢑꢕꢎꢐꢊꢅ ꢃꢘꢈꢃꢍꢃꢙ ꢉꢌ ꢕꢐꢑꢌꢙꢌꢎ ꢚꢙꢃꢂꢅꢍ....? 

ꢍꢌꢃꢑꢁ ꢙꢁꢆꢎꢃꢍꢙꢐꢎꢅꢧ ꢁꢕꢂꢃꢁꢎꢂꢅꢈꢌꢎꢁ 

ꢡꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ: 
ꢘꢇꢛꢄꢜꢂꢌ ꢕꢍꢀ II 
IgM (ꢁꢂꢖꢓꢄꢕꢇꢍꢃꢌꢍ ꢈꢄꢘꢕꢇꢁ) 

ꢣꢍꢕꢁꢖꢛꢍꢌꢍꢔꢄꢌꢍ ꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌꢍ (arginine residues modified) 

ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ ꢌꢙꢅꢂꢌꢑꢐꢊꢅ ꢇꢕꢚꢕꢐ (ꢍꢌꢕꢁꢄ- ꢍ ꢂꢘꢔꢕꢁꢄ-ꢎꢂꢛꢍꢋꢔꢘꢍ 
ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢍ): 

ꢌꢖꢘꢛꢂꢄꢁꢌꢍ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢍ: 

ꢁꢍꢚꢇꢌꢖꢘꢛꢂꢇꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌꢍ 
ꢙꢍꢔꢕꢇꢌꢍ 
dsDNA 

ꢀꢇꢅꢁꢡꢌꢍ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢍ ꢛꢂꢖꢘꢇꢣꢍꢕꢄ 
ꢘꢄꢁꢃꢍꢇꢛꢍꢀꢍꢌ 



ꢮꢁꢉꢌꢘꢎꢅꢖꢊꢃ ꢊꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ 
ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅꢧ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 
• ꢄꢁꢕꢁꢄꢛꢜꢍꢋꢂ, ꢓꢍꢋꢄꢛꢜꢍꢋꢂ 
• Raynaud-oꢅ ꢈꢂꢌꢇꢓꢂꢌ 
• ꢇꢔꢀa 

• ꢔꢂꢁꢇꢗꢍꢕꢍꢔ (ꢀꢛꢂꢖꢁꢍꢕꢍꢔ, ꢀꢂꢁꢍꢘꢄꢁꢃꢍꢕꢍꢔ) 

• ꢊꢛꢖꢎꢌꢄ ꢈꢍꢚꢁꢇꢗꢄ 
• ꢊꢛꢖꢎꢌꢄ ꢙꢍꢀꢂꢁꢕꢂꢌꢗꢍꢋꢄ 
• ꢀꢛꢖꢎꢌꢇ-ꢁꢂꢌꢄꢛꢌꢍ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓꢍ 
• ꢠꢖꢕꢄꢌꢍ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔ 
• ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔ 



ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• ꢡꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 
• ꢏꢂꢁꢇꢌꢂꢜꢄꢕꢍꢅꢌꢂ ꢄꢁꢕꢁꢇꢀꢄꢕꢍꢋꢂ 
• ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢂꢁꢍꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢛꢖꢀꢖꢔ 
• ꢞꢌꢕꢍꢈꢇꢔꢈꢇꢛꢍꢀꢍꢃꢌꢍ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ 
• Sjӧgren-ꢇꢅ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ 
• ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢄ ꢔꢘꢛꢂꢁꢇꢗꢄ 
• ꢪꢃꢍꢇꢀꢄꢕꢔꢘꢂ ꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢕꢇꢁꢌꢂ ꢓꢍꢇꢀꢄꢕꢍꢋꢂ 
• ꢩꢂꢡꢄꢌꢄ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ ꢍ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓꢍ 

ꢀꢁꢂꢘꢛꢄꢀꢄꢆꢄ 
• ꢏꢍꢌꢃꢁꢇꢓꢍ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢄ 



ꢡꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 

• ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢁ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢁ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂ ꢘꢇꢋꢄ 
ꢀꢁꢂꢃꢇꢓꢍꢌꢄꢌꢕꢌꢇ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢌ 

• ꢮꢁꢚꢁꢔꢌꢗe ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢄ 
– ꢆꢁꢚꢃꢖꢅꢗꢌ ꢕ ꢐꢅꢎꢃꢍꢅꢉꢁꢇꢎꢃꢉ ꢑꢌꢑꢒꢙꢁꢎꢅ 
– ꢊꢁꢐꢎꢅꢉꢌ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢗꢜꢛꢇꢚꢌꢖ ꢧꢙꢐꢊꢁꢍꢅꢟꢕ, ꢗꢜꢛꢇꢚꢌꢖ 
ꢊꢁꢚꢐꢕꢇꢕ, ꢇꢅꢈꢁꢑꢌꢎꢂꢌ, ꢂꢌꢂꢅꢍꢌ ꢍ ꢊꢃꢐꢂ 



       Хронична, системска инфламаторна болест са предоминантним 
променама у зглобовима. 

 
       На основу присуства реуматоидног фактора 

(RF:аутоантитело специфично за Fc регион IgG) у серуму 
пацијената, реуматоидни артритис се класификује као:  

 
(1) серопозитиван реуматоидни артритис, око 75% пацијената 

оболелих од реуматоидног артритиса: у серуму се може 
дијагностиковати RF, има гору прогнозу и најчешће је реч о 
системској болести 
 

(2) серонегативан реуматоидни артритис, око 25% пацијената 
оболелих од реуматоидног артритиса: у серуму се не може 
дијагностиковати RF, има бољу прогнозу. 

Реуматоидни артритис 



Реуматоидни фактор 

‒ Реуматоидни фактор (РФ) је 

аутоантитело према Fc 

фрагменту IgG 

‒ Најчешће се одређује РФ 

класе IgM, али РФ могу 

бити класе IgG, IgЕ и IgA 

‒ РФ је присутан у многим 

реуматским и 

нереуматским болестима 



Реуматоидни фактор 

‒ Користан тест за дијагнозу реуматоидног артритиса 

‒ 70-80% болесника са РА има детектабилан РФ, док је 15-20% 

болесника са РА РФ негативно посебно у раним 

фазама болести 

‒ 2-10% здравих особа, као и болесници са другим 

системским реуматским болестима РФ позитивни 

‒ Повезаност виших концентрације РФ са тежим 

облицима болести, екстраартикуларним 

манифестацијама и лошом прогнозом болести 



Реуматоидни фактор 



Реуматоидни артритис 

-Етиологија- 

• Болест је непознате етиологије 
 
• Сматра се да важну улогу у настанку болести има генетска 

предиспозиција (експресија MHC молекула II класе: DR1, 
DR4 корелира са симптомима болести код Европљана) и 
инфективни агенс (Parvovirus, Epstein-Barr virus, 
Prevotella spp. Bacteroides spp.  Mycoplasma spp.). Поједини 
алели MHC молекула II класе (HLA-DRB1*0101, 0401, 0404), 
чија ескпресија високо корелира са манифестацијом 
реуматоидног артритиса, имају заједничку секвенцу од 5 
аминокиселина у DRβ лаанцу, у делу који је одговоран за 
презентацију пептида Т лимфоцитима, те се ова секвенца 
сматра важном у настанку артритиса.  

 
• Иако је улога естрогена у настанку и прогресији 

реуматоидног артритиса и даље дискутабилна, чињеница је 
да се ова болест чешће јавља код жена (2:1) у односу на 
мушкарце 



ꢜꢂꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢃꢈ 
ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢁ 

 
Nature Reviews Immunology, 2007 



У имунопатогенези реуматоидног артритиса централно место 
заузимају Т лимфоцити, макрофаги и TNF-α, мада се у последње 
време све више указује на значај В лимфоцита за настанак ове 
болести. 
 
Све ове ефекторске ћелије активирају се на присуство, до сада 
непознатог, аутоантигена експримираног у зглобовима. Поједине 
студије указују на улогу читавог низа потенцијалних аутоантигена  
(колагена тип 2, филамина А, Hcgp39, енолазе...) важних за 
настанак реуматоидног артритиса. 
 
Активирани макрофаги продукују про-инфламаторне цитокине 
TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12 и хемокине који омогућавају инфлукс 
неутрофила и лимфоцита у инфламирани зглоб. CD4+Th1 
лимфоцити продукују IFN-γ којим додатно активирају макрофаге.  
 
Под утицајем TNF-α и IL-1 активирају се хондроцити да продукују 
матрикс металопротеиназе које разарају ткиво, а фибробласти 
пролиферишу и облитеришу зглобну шупљину. 

Реуматоидни артритис 

-имунопатогенеза- 



Про-инфламаторни цитокини подстичу и ангиогенезу у зглобу, 
јављају се венуле са високим ендотелом, високо 
специјализоване за ,,прихватање” лимфоцита из циркулације. 
На овим  ендотелним ћелијама су експримирани бројни 
адхезивни молекули који омогућавају масовни инфлукс 
леукоцита. Као резултат насталог запаљења, у инфламираним 
зглобовима пацијената оболелих од реуматоидног артритиса 
присутна је тзв. ,,супа про-инфламаторних цитокина”, 
активирани макрофаги, Т и В лимфоцити, неутрофили. 
 
Th17 лимфоцити ꢂꢘꢔꢀꢁꢍꢓꢍꢁꢄꢋꢖ ꢛꢍꢜꢄꢌꢃ ꢗꢄ рецептор 
активатор NF-kB (RANKL) ꢘꢇꢋꢍ ꢔꢂ ꢅꢂꢗꢖꢋꢂ ꢗꢄ ꢔꢅꢇꢋ ꢁꢂꢣꢂꢀꢕꢇꢁ 
(RANK) ꢍ ꢁꢊꢂꢅꢍꢅꢙꢁ ꢃꢐꢂꢌꢃꢊꢇꢁꢐꢂꢌ ꢘꢇꢋꢍ ꢁꢄꢗꢄꢁꢄꢋꢖ ꢘꢇꢔꢕ 
изазивајући ꢕꢁꢄꢋꢌо ꢇꢡꢕꢂꢎꢂꢆе ꢗꢜꢛꢇꢚꢄ 
 
Налаз аутоантитела специфичних за аминокиселину цитрулин 
(anti-CCP antitela) која су у високом титру уочена код 
пацијената оболелих од реуматоидног артритиса (нарочито код 
пацијената са прогресивним обликом болести), као и системска 
болест која се среће код серопозитивних (RF+) пацијената, 
указују на значај активације В лимфоцита за настанак и 
прогресију реуматоидног артритиса.   



ꢢꢁꢊꢂꢃꢙꢅ ꢊꢃꢉꢅ ꢙꢌꢈꢕꢇꢅꢝꢕ ꢘꢅꢄꢌꢙꢌꢎꢂꢃꢍꢁꢗꢌ 
ꢃꢐꢂꢌꢃꢊꢇꢁꢐꢂꢁ ꢕ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢕ 



Антитела према цитрулинисаним 

пептидима (anti-CCP antitela) 

• anti-CCP antitela су управљена према цитрулинским резидуама 
које настају у посттранслационим модификацијама аргинина 

(anti-keratin antitela (AKA), anti-filagrin antitela (AFA), anti-

perinuklearni faktor (APF)…)  
• присутна код болесника са реуматодним 

артритисом, сензитивност 30% до 60% и 

специфичност 95% до 98% 

• висока специфичност и присутност у раној фази 

реуматоидног артритиса, када указују на бржи 

развој оштећења захваћених зглобова 

• могу бити присутна и неколико година пре почетка РА 

• негативан резултат теста не искључује дијагнозу РА 



 

 

 

 

 

 

Пептидиларгинин деаминазе (PADs)  
конвертују аргинин унутар пептида 

(пептидиларгинин) у цитрулин  
(пептидилцитрулин) 

Улога цитрулинисаних протеина у 

патогенези РА 

van Venrooij, W. J. et al. (2011) Anti-CCP antibodies: the past, the present and the 
future Nat. Rev. Rheumatol. doi:10.1038/nrrheum.2011.76 



ꢬꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢟꢅꢉꢁ 

ꢏꢅꢎꢃꢍꢅꢉꢐꢊꢁ 
ꢚꢙꢃꢇꢅꢄꢌꢙꢁꢟꢅꢉꢁ 

ꢮꢈꢇꢃꢒꢎꢁ 
ꢘꢌꢐꢂꢙꢕꢊꢟꢅꢉꢁ ꢍ 
ꢃꢂꢈꢇꢁꢓꢄꢣꢍꢋꢂ 

ꢀꢃꢙꢌꢑꢌꢞꢁꢉ 
ꢄꢕꢎꢊꢟꢅꢉꢌ 

Реуматоидни артритис 

-имунопатогенеза- 



Реуматоидни артритис 

-имунопатогенеза- 

Bone Res. 2018 



ꢮꢁꢚꢁꢔꢌꢗꢌ ꢐꢅꢎꢃꢍꢅꢉꢁꢇꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 
(ꢐꢅꢎꢃꢍꢅꢂꢅꢐ) 

• ꢚꢙꢃꢇꢅꢄꢌꢙꢁꢟꢅꢉꢁ ꢐꢅꢎꢃꢍꢅꢃꢟꢅꢂꢁ ꢍ 
ꢅꢍꢛꢇꢗꢌꢄ ꢙꢍꢀꢂꢁꢀꢛꢄꢗꢍꢋꢄ 

• ꢁꢊꢕꢑꢕꢇꢁꢟꢅꢉꢁ ꢞꢌꢇꢅꢉꢁ ꢆꢁꢚꢁꢔꢌꢗꢁ 
T ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢄ, B ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢄ, 

ꢓꢄꢘꢁꢇꢈꢄꢜꢄ ꢍ ꢀꢛꢄꢗꢓꢇꢣꢍꢕꢄ 
 

• ꢃꢐꢇꢃꢒꢁђꢁꢗꢌ ꢟꢅꢂꢃꢊꢅꢎꢁ ꢅ 
ꢚꢙꢃꢂꢌꢁꢆꢁ 

• ꢚꢃꢍꢌꢞꢁꢎꢁ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢁꢙꢅꢆꢁꢟꢅꢉꢁ 
 
• ꢐꢁꢑꢃ-ꢚꢃꢉꢁꢖꢁꢍꢁꢉꢕꢞꢅ ꢚꢙꢃꢟꢌꢐ 

Реуматоидни артритис 

-имунопатогенеза- 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢃꢈ 
ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢁ 

• ꢪ ꢚꢃꢖꢌꢂꢊꢕ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ: 

– ꢒꢃꢇ, ꢉꢕꢂꢁꢙꢗꢁ ꢕꢊꢃꢖꢌꢎꢃꢐꢂ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢁ ꢍ ꢃꢂꢃꢊ 
ꢑꢁꢇꢅꢧ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢁ ꢝꢁꢊꢁ ꢅ ꢐꢂꢃꢚꢁꢇꢁ, ꢌꢄꢔꢕꢄꢋꢂ 
ꢀꢇꢔꢕꢂꢀꢂꢌꢇ 

– ꢚꢃꢇꢅꢁꢙꢂꢅꢊꢕꢇꢁꢙꢎꢅ ꢔꢍꢓꢂꢕꢁꢍꢒꢌꢍ ꢔꢍꢌꢇꢅꢍꢕꢍꢔ 
– ꢃꢚꢝꢂꢅ ꢐꢅꢑꢚꢂꢃꢑꢅ - ꢖꢓꢇꢁ, ꢔꢖꢚꢈꢂꢚꢁꢍꢛꢌꢂ 

ꢕꢂꢓꢀꢂꢁꢄꢕꢖꢁꢂ, ꢜꢖꢚꢍꢕꢄꢘ TT 

Болест најчешће почиње инфламацијом ситних 
зглобова шака и стопала и јутарњом укоченошћу. Кожа 
изнад зглобова је црвена, упаљења, јављају се отоци 
око зглобова, њихова ограничена покретљивост, бол и 
губитак функције.  



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢃꢈ 
ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢁ 

ꢪ ꢚꢃꢖꢌꢂꢊꢕ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢃꢈ 
ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢁ 

• ꢪ ꢊꢁꢐꢎꢅꢉꢌꢑ ꢂꢃꢊꢕ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ: 

– ꢗꢄꢙꢅꢄꢎꢂꢌꢍ ꢙꢁꢑꢌꢎꢅ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢅ, ꢟꢌꢙꢍꢅꢊꢁꢇꢎꢁ 
ꢊꢅꢖꢑꢁ, ꢇꢁꢊꢂꢃꢍꢅ, ꢊꢕꢊꢃꢍꢅ ꢍ ꢊꢃꢇꢌꢎꢁ 

– ꢘꢌꢄꢃꢙꢑꢁꢟꢅꢉꢌ ꢅ ꢐꢕꢒꢇꢕꢊꢐꢁꢟꢅꢉꢌ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢁ, 
ꢁꢎꢊꢅꢇꢃꢆꢌ, ꢊꢃꢎꢂꢙꢁꢊꢂꢕꢙꢌ ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢄ ꢍ ꢅꢎꢍꢁꢇꢅꢘꢅꢂꢌꢂ 

Прогресију болести карактерише захваћеност већег 
броја зглобова (чак и већих зглобова: коленског, зглоба 
рамена, ...) као и деструкција зглобних површина уз 
појаву деформитета. 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢃꢈ 
ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢁ 

ꢪ ꢊꢁꢐꢎꢅꢉꢌꢑ ꢂꢃꢊꢕ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 



ꢜꢊꢐꢂꢙꢁ-ꢁꢙꢂꢅꢊꢕꢇꢁꢙꢎꢌ (ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ) 
ꢑꢁꢎꢅꢄꢌꢐꢂꢁꢟꢅꢉꢌ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢃꢈ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐꢁ 
 
 
•    ꢝꢂꢖꢓꢄꢕꢇꢍꢃꢌꢍ ꢒꢅꢇꢁꢍꢎꢍ ꢕ ꢊꢃꢋꢅ  
      (најчешће локализовани  
      око олекранона и  у пределу 
      метакарпофалангеалног зглоба) 
 
 

 
• Екстраартикуларне манифестације (код серопозитивног 
артритиса) 
 

серозитис (плеуритис, ендокардитис, перикардитис) 
амилоидоза 
фиброза у плућима 



Domain Weighted Score 

Joint Involvement (0–5) 

1 medium to large joint 0 

2–10 medium to large joints 1 

1–3 small joints 2 

4–10 small joints 3 

>10 joints (with at least one small joint) 5 

Serology (0–3) 

 

Neither RF- or ACPAs-positive (≤ULN) 0 

At least one test, low positive titer (>1 ≤3 × ULN) 2 

At least one test, high positive titer (>3 × ULN) 3 

Duration of Synovitis (0–1) 

 

<6 weeks 0 

≥6 weeks 1 

Acute-Phase Reactants (0–1) 

 

Neither ESR or CRP abnormal 0 

Abnormal ESR or CRP 1 

 

TOTAL (≥6 indicates definite RA): 

Andrew P. Cope, in Clinical Immunology (Fifth Edition), 2019 



-Стандардна терапија: MTX 

(Metotrexat), Pronison, NSAID 

-Физикална терапија 

-У последње време се 

експериментално, али и клинички 

примењује тзв. ,,биолошка терапија” 

која подразумева примену антитела 

усмерених против проинфламаторних 

цитокина или молекула селективно 

експримираних на ефекторским 

ћелијама важних у имунопатогенези 

реуматоидног артритиса. 

Иако су први резултати примене 

,,биолошке терапије” охрабрујући, овај 
терапијски приступ захтева посебан 

опрез како код избора лека, дозе, 
нежељених ефеката, тако и због 

могућег ефекта наглог прекида 

терапије (rebound effect).  

Реуматоидни артритис - терапија 



Терапија 

реуматоидног артритиса 

Adalimumab je хумано моноклонско антитело које 

специфично везује цитокин TNF-α и користи се у терапији 

реуматоидног артритиса  

 

За терапију РА коришћење је одобрено још 2001. године 



Јавља код деце млађе од 16 година 
 
Као и реуматоидни артритис и јувенилни артритис може 

бити серонегативан (RF-) и серопозитиван (RF+) у 
зависности од присуства RF у серуму. 

 
Непознате етиологије, сматра се да важну улогу има 

генетска предиспозиција(HLA-DR4, HLA-DR5, HLA-
DR8, HLA-B27) и инфективни агенс (непознат) 

 
Посебна форма болести је тзв. ,,Still’’-oва болест (системска 

болест која се манифестује код старијих пацијената) 
 
Имунопатогенеза је слична имунопатогенези реуматоидног 

артритиса 
 

Јувенилни идиопатски артритис 



Постоје олигоартикуларна и полиартикуларна форма 
болести: 

 
(1) Олигоартикуларна форма јувенилног артритиса  
- До 4 зглоба захваћена инфламацијом 
- Најчешће присутна инфламација зглоба ручја или 

колена 
- Iritis и uveitis 
 
(2) Полиартикуларна форма јувенилног артритиса 
-       Више од 5 инфламираних зглобова  
- Најчешће присутна инфламација ситних зглобова 

шака и стопала 
- Ригидитет врата 
 



ꢏꢌꢙꢃꢎꢌꢈꢁꢂꢅꢍꢎꢌ ꢁꢙꢂꢙꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ 

• ꢮꢁꢉꢌꢘꢎꢅꢖꢊꢌ ꢊꢁꢙꢁꢊꢂꢌꢙꢅꢐꢂꢅꢊꢌ: 
– ꢃꢘꢐꢕꢐꢂꢍꢃ IgM ꢁꢂꢖꢓꢄꢕꢇꢍꢃꢌꢍꢙ ꢈꢄꢘꢕꢇꢁꢄ ꢖ ꢔꢂꢁꢖꢓꢖ 

ꢚꢇꢛꢂꢔꢌꢍꢘa (ꢌꢂꢜꢄꢕꢍꢅꢄꢌ Waaler-Rose-oꢅ ꢕꢂꢔꢕ) 

– ꢠꢛꢍꢌꢍꢒꢘꢂ ꢍ ꢁꢄꢃꢍꢇꢛꢇꢡꢘꢂ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢌꢄ 
ꢐꢁꢊꢙꢃꢅꢇꢅꢉꢁꢖꢎꢅꢑ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢅꢑꢁ ꢅ ꢊꢅꢖꢑꢅ 

– ꢱꢌꢎꢌꢂꢐꢊꢁ ꢚꢙꢌꢘꢅꢐꢚꢃꢆꢅꢟꢅꢉꢁ (ꢅꢂꢛꢍꢘꢄ ꢗꢄꢔꢕꢖꢀꢢꢂꢌꢇꢔꢕ 
HLA-B27 ꢍ ꢀꢇꢁꢇꢃꢍꢒꢌꢍ ꢘꢄꢁꢄꢘꢕꢂꢁ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ) 

– ꢤꢄꢀꢄꢢꢂꢆꢂ ꢚꢌꢙꢅꢄꢌꢙꢎꢅꢧ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢁ 
– ꢦꢕꢊꢃꢊꢕꢂꢁꢎꢌ ꢚꢙꢃꢑꢌꢎꢌ 
– ꢨꢘꢐꢕꢐꢂꢍꢃ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢃꢅꢘꢎꢅꢧ ꢖꢍꢃꢙꢅꢞꢁ 

• Хроничне болести непознате етиологије које 
карактерише: инфламација у пределу кичме (припоји 
мишића, паравертебрално најчешће), инфламација 
периферних зглобова (чешће унилатерално захваћени 
велики зглобови) и одсуство реуматоидног фактора у 
серуму. 
 



ꢏꢌꢙꢃꢎꢌꢈꢁꢂꢅꢍꢎꢌ ꢁꢙꢂꢙꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ 
Серонегативни спондилоартритиси 

ꢩꢎꢊꢅꢇꢃꢆꢅꢙꢁꢉꢕꢞꢅ ꢐꢚꢃꢎꢘꢅꢇꢅꢂꢅꢐ 
ꢀꢐꢃꢙꢅꢉꢁꢆꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 

ꢏꢁꢊꢙꢃꢅꢇꢅꢅꢂꢅꢐ 

ꢜꢎꢂꢌꢙꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 
ꢡꢌꢁꢊꢂꢅꢍꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 
(Reiter-oꢍ ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑ) 

(ꢕꢇꢟꢌꢙꢃꢆꢎꢅ ꢊꢃꢇꢅꢂꢅꢐ, 
Crohn-ꢃꢍꢁ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂ) 



• ꢧꢙꢃꢎꢅꢖꢎꢃ, ꢚꢙꢃꢈꢙꢌꢘꢅꢉꢌꢎꢂꢎꢃ ꢇꢚꢇꢢꢂꢆꢂ ꢌꢂꢀꢇꢗꢌꢄꢕꢂ 
ꢂꢕꢍꢇꢛꢇꢜꢍꢋꢂ, ꢒꢂꢡꢎꢂ ꢘꢇꢃ ꢑлађих мꢕꢝꢊꢁꢙꢁꢟꢁ (15-30 
година)  

• ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢁꢊꢐꢅꢉꢁꢇꢎꢅ ꢐꢊꢌꢇꢌꢂ 
– ꢐꢁꢊꢙꢃꢅꢇꢅꢉꢁꢖꢎꢌ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢌ, 
– ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢂ ꢍ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇ ꢂꢊꢅꢍꢃ ꢊꢅꢖꢑꢌꢎꢃꢈ ꢐꢂꢕꢒꢁ 
– ꢃꢊꢃꢇꢎꢁ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢁ ꢍꢇꢁꢊꢎꢁ (ꢌꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢂ ꢀꢁꢍꢀꢇꢋꢂ ꢕꢂꢕꢍꢅꢄ 

ꢗꢄ ꢘꢇ ꢔꢕꢍ) 

• ꢉꢄꢔꢕꢄꢋꢂ ꢑꢌꢂꢁꢚꢇꢁꢆꢅꢉꢁ (ꢗꢄꢓꢂꢌꢄ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ 
ꢘꢇꢡꢕaꢌꢍꢓ ꢕꢘꢍꢅꢇꢓ) ꢍ ꢘꢄꢁꢄꢘꢕꢂꢁꢍꢔꢕꢍꢒꢌꢂ ꢁꢎꢊꢅꢇꢃꢆꢌ 
ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢄ 

Анкилозирајући спондилитис 
Morbus Bechterew 

 



ꢩꢎꢊꢅꢇꢃꢆꢅꢙꢁꢉꢕꢞꢅ ꢐꢚꢃꢎꢘꢅꢇꢅꢂꢅꢐ 

ꢜꢂꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢄꢌꢘꢍꢛꢇꢗꢍꢁꢄꢋꢖꢎꢂꢜ ꢔꢀꢇꢌꢃꢍꢛꢍꢕꢍꢔꢄ ꢗꢄ ꢔꢄꢃꢄ ꢎꢅꢉꢌ 
ꢂꢁꢖꢎꢃ ꢕꢂꢍꢙђꢌꢎꢁ 

ꢤꢚꢇꢜ ꢔꢛꢍꢒꢌꢇꢔꢕꢍ ꢔꢄ ꢁꢂꢄꢘꢕꢍꢅꢌꢍꢓ ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔꢇꢓ (ꢘꢇꢋꢍ ꢌꢄꢔꢕꢄꢋꢂ ꢘꢇꢃ 
ꢣꢁꢂꢅꢌꢍꢙ ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢄ), ꢔꢓꢄꢕꢁꢄ ꢔꢂ ꢃꢄ ꢌꢎꢂꢌꢙꢃꢒꢁꢊꢂꢌꢙꢅꢉꢌ ꢓꢇꢜꢖ ꢍꢓꢄꢕꢍ 
ꢖꢛꢇꢜꢖ ꢖ ꢍꢌꢍꢣꢍꢋꢄꢛꢌꢇꢋ ꢈꢄꢗꢍ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ. Поједине студије су 
указивале на могућност инфекције као ,,окидача” за 
настанак ове болести, нарочита пажња била је усмeрeнa 
кa бактеријама из рода Bacteroides 

ꢫ ꢔꢂꢁꢖꢓꢖ ꢚꢇꢛꢂꢔꢌꢍꢘꢄ ꢔꢄ ꢄꢌꢘꢍꢛꢇꢗꢍꢁꢄꢋꢖꢎꢍꢓ ꢔꢀꢇꢌꢃꢍꢛꢍꢕꢍꢔꢇꢓ 
ꢀꢇꢅꢂꢎꢄꢌꢄ ꢋꢂ ꢘꢇꢌꢣꢂꢌꢕꢁꢄꢣꢍꢋꢄ IgA ꢁꢎꢂꢅꢂꢌꢇꢁ (ꢘꢇꢋꢄ ꢍꢓꢄꢋꢖ ꢅꢄꢐꢌꢖ 
ꢖꢛꢇꢜꢖ ꢖ ꢓꢖꢘꢇꢗꢌꢇꢓ ꢍꢓꢖꢌꢍꢕꢂꢕꢖ) ꢍ ꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌꢄ ꢄꢘꢖꢕꢌꢂ ꢈꢄꢗꢂ ꢗꢄꢀꢄꢢꢂꢆꢄ 

 
АПЋ мукозног порекла имају значајну улогу у 
патогенези. 



ꢩꢎꢊꢅꢇꢃꢆꢅꢙꢁꢉꢕꢞꢅ ꢐꢚꢃꢎꢘꢅꢇꢅꢂꢅꢐ 

• ꢋꢂꢃꢄꢌ ꢇꢃ ꢎꢁꢉꢒꢃꢔꢅꢧ ꢚꢙꢅꢑꢌꢙꢁ ꢀꢇꢅꢂꢗꢄꢌꢇꢔꢕꢍ 

ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ ꢔꢄ ꢜꢂꢌꢍꢓꢄ HLA ꢘꢇꢓꢀꢛꢂꢘꢔ ꢄ (HLA-B27) 

• ꢦꢍꢡꢂ ꢇꢃ 90% ꢀꢄꢣꢍꢋꢂꢌꢄꢕꢄ ꢔꢄ ꢄꢌꢘꢍꢛꢇꢗꢇꢁꢄꢋꢖꢎꢍꢓ 

ꢔꢀꢇꢌꢃꢍꢛꢍꢕꢍꢔꢇꢓ ꢅꢑꢁ HLA-B27, ꢁꢇꢅ ꢓꢄꢆꢂ ꢇꢃ 

5% ꢇꢔꢇꢚꢄ B27+ ꢎꢂ ꢁꢄꢗꢅꢍꢕꢍ ꢄꢌꢘꢍꢛꢇꢗꢍꢁꢄꢋꢖꢎꢍ 

ꢔꢀꢇꢌꢃꢍꢛꢍꢕꢍꢔ 

• ꢏꢛꢇꢐꢂꢌꢄ ꢚꢇꢛꢂ ꢔꢕ, ꢈꢌꢎꢌꢂꢐꢊꢕ ꢚꢙꢌꢘꢅꢐꢚꢃꢆꢅꢟꢅꢉꢕ 

ꢖꢅꢎꢅ ꢍꢅꢝꢌ ꢃꢘ ꢉꢌꢘꢎꢃꢈ ꢈꢌꢎꢁ 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ ꢁꢎꢊꢅꢇꢃꢆꢅꢙꢁꢉꢕꢞꢌꢈ ꢐꢚꢃꢎꢘꢅꢇꢅꢂꢅꢐꢁ 
• ꢭꢌꢚꢃꢂꢚꢕꢎꢃ ꢙꢁꢆꢉꢁꢝꢗꢌꢎꢁ 

– ꢪꢌꢕꢂꢁꢄꢘꢣꢍꢋꢄ ꢍꢗꢓꢂђꢖ HLA-B27 ꢍ ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁꢄ T- ꢇꢅꢑꢄꢃꢟꢅꢂꢁ 

• ꢀꢃꢍꢌꢞꢁꢎа ꢊꢃꢎꢟꢌꢎꢂꢙꢁꢟꢅꢉꢁ T-ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢄ (Th17), ꢓꢄꢘꢁꢇꢈꢄꢜꢄ, DC 

(CD14-CD16+) ꢍ ꢀꢁꢇꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢕꢇꢁꢌꢍꢙ ꢣꢍꢕꢇꢘꢍꢌꢄ (IL-6).   

ꢫꢛꢇꢜꢄ TNF-α: 

Међу цитокинима, централно место у патогенези ове болести 
заузима TNF-α, одговоран за локалну паравертебралну 
инфламацију. Након инфламације под дејством матрикс 
металопротиназа и катепсина настаје ерозија кости, формирање 
синдезмофита и ,,окоштавања” кичменог стуба (доминантно у 
лумбо-сакралном делу) што узрокује ограничену покретљивост, 
бол.  
• ꢬꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ ꢙꢌꢁꢊꢟꢅꢉꢌ  ꢇꢀꢁꢂꢃꢂꢢꢖꢋꢖ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕ 

 



Анкилозирајући спондилитис 

• Радиографски кичмени стуб има изглед ,,бамбусовог штапа” 



Терапија 

анкилозирајућег спондилитиса 

Secukinumab (Cosentyx) је хумано IgG1κ антитело које везује 

IL-17A и користи се у терапији анкилозирајућег спондилитиса 

  

Коришћење одобрено 2015. год. (за терапију АС од 2016. год.) 

 

Ixekizumab (Taltz) хуманизовано IgG4 моноклонско антитело 

које специфично веује IL-17A и користи се у терапији 

анкилозирајућег спондилитиса. 

 

Коришћење одобрено 2016. год. (за терапију АС од 2019. год.) 

 

1. Taltz даје мање нежељених ефеката у односу на Cosentyx. 

2. Cosentyx има бржи почетак дејства, али Taltz показује дужу 

ефикасност 

 



ꢡꢌꢁꢊꢂꢅꢍꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 
• Јꢄꢅꢢꢄ ꢔꢂ ꢖ ꢕꢇꢘꢖ ꢅꢎꢄꢌꢊꢟꢅꢉꢌ ꢁꢎꢁꢂꢃꢑꢐꢊꢅ ꢕꢘꢁꢔꢌꢎꢌ ꢇꢃ 

ꢗꢜꢛꢇꢚꢌꢂ ꢡꢖꢀꢢꢍꢌꢂ 

• ꢨꢃ ꢀꢇꢒꢂꢕꢘꢄ ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢂ ꢃꢇ ꢁꢄꢗꢅꢇꢋꢄ ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔꢄ 1-3 
ꢎꢌꢘꢌꢔꢌ 

• ꢪꢗ ꢔꢍꢌꢇꢅꢍꢋꢄꢛꢌꢂ ꢕꢂꢒꢌꢇꢔꢕꢍ ꢎꢌ ꢑꢃꢋꢌ ꢘꢁ ꢐꢌ ꢅꢆꢃꢇꢕꢉꢌ 
ꢕꢆꢙꢃꢖꢎꢅꢊ, ꢍ ꢌꢂ ꢁꢂꢄꢜꢖꢋꢂ ꢌꢄ ꢄꢌꢕꢍꢚꢍꢇꢕꢔꢘꢖ ꢕꢂꢁꢄꢀꢍꢋꢖ 

• ꢝꢂꢄꢘꢕꢍꢅꢌꢍ ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ ꢃꢒꢕꢧꢍꢁꢂꢁ: 
– Reiter-oꢍ ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑ 

– ꢞꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ ꢘꢇꢃ ꢙꢌꢕꢑꢁꢂꢐꢊꢌ ꢈꢙꢃꢆꢎꢅꢟꢌ 
– ꢞꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ ꢘꢇꢋꢍ ꢔꢂ ꢋꢄꢅꢢꢄ ꢘꢇꢃ ꢒꢙꢕꢟꢌꢇꢃꢆꢎꢌ ꢅꢎꢄꢌꢊꢟꢅꢉꢌ 
– ꢞꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ ꢘꢇꢃ ꢇꢁꢉꢑꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 



ꢡꢌꢁꢊꢂꢅꢍꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 
• ꢡꢌꢁꢊꢂꢅꢍꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ (ꢌꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢂ ꢔꢄꢘꢁꢇꢍꢛꢍꢍꢕꢍꢔ) ꢓꢇꢜꢖ 

ꢍꢗꢄꢗꢅꢄꢕꢍ: Chlamidiae, Mycoplasmae, Yersiniae, Shigellae, 
Salmonellae ꢍ Helicobacter 
– ꢠꢄꢁꢄꢘꢕꢂꢁꢍꢡꢂ ꢍꢙ ꢐꢚꢃꢐꢃꢒꢎꢃꢐꢂ ꢚꢙꢌꢋꢅꢍꢔꢁꢍꢁꢗꢁ ꢕ 
ꢅꢎꢄꢅꢟꢅꢙꢁꢎꢅꢑ ꢞꢌꢇꢅꢉꢁꢑꢁ ꢔꢍꢔꢄꢁꢄ 

• ꢨꢐꢃꢒꢌ ꢊꢃꢘ ꢊꢃꢉꢅꢧ ꢞꢌ ꢐꢌ ꢙꢁꢆꢍꢅꢂꢅ ꢁꢂꢄꢘꢕꢍꢅꢌꢍ ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ ꢍꢓꢄꢋꢖ: 

– ꢑꢁꢗꢌ ꢘꢅꢈꢌꢐꢂꢅꢍꢎꢅꢧ ꢐꢅꢑꢚꢂꢃꢑꢁ ꢖ ꢕꢇꢘꢖ ꢣꢁꢂꢅꢌꢂ ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢂ, 

– ꢐꢇꢁꢒꢅꢉꢅ ꢅꢎꢅꢟꢅꢉꢁꢇꢎꢅ IgM ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁ, 

– ꢐꢎꢁꢋꢎꢅꢉꢅ ꢅ ꢘꢕꢈꢃꢂꢙꢁꢉꢎꢅꢉꢅ IgA ꢅ IgG ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁ, 

– ꢅꢂꢎꢖ ꢘꢇꢌꢣꢂꢌꢕꢁꢄꢣꢍꢋꢖ ꢐꢌꢊꢙꢌꢂꢃꢙꢎꢅꢧ IgA ꢁꢎꢂꢅꢂꢌꢇꢁ ꢍ 
– ꢇꢔꢛꢄꢚꢢꢂꢌ ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁ ꢧ ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢄ ꢌꢄ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢂ ꢖꢗꢁꢇꢒꢌꢍꢘꢄ 
– ꢊꢇꢔꢕꢇꢋꢍ ꢎꢌꢕꢃꢒꢅꢖꢁꢉꢌꢎꢃ ꢚꢌꢙꢆꢅꢐꢂꢅꢙꢁꢗꢌ ꢧꢕꢑꢃꢙꢁꢇꢎꢃꢈ 
ꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢃꢈ ꢃꢘꢈꢃꢍꢃꢙꢁ ꢌꢄ ꢍꢌꢈꢂꢘꢕꢍꢅꢌꢍ ꢄꢜꢂꢌꢔ, ꢖꢗ ꢃꢐꢇꢁꢒꢔꢌꢎ 
ꢟꢌꢇꢕꢇꢁꢙꢎꢅ ꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ ꢃꢘꢈꢃꢍꢃꢙ (слаб антибактеријски одговор, 
много регулаторних Т ћелија и IL-10) 



-Чешће се јавља код мушкараца (3:1) у односу на жене. Чешћи је код 
мушкараца млађих од 40 година. 
 

-Карактерише га: артритис (често унилатералан, најчешће зглоб 
колена), неинфективни уретритис и коњуктивитис. Могу се јавити и 
бурзитис и тендинитис у пределу Ахилове тетиве, улцерације у усној 
дупљи и промене на полним органима. 
 

-ꢉꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢂ ꢌꢄꢔꢕꢄꢋꢂ ꢚꢃꢐꢇꢌ ꢕꢙꢃꢈꢌꢎꢅꢂꢁꢇꢎꢅꢧ ꢍꢛꢍ ꢟꢙꢌꢍꢎꢅꢧ ꢅꢎꢄꢌꢊꢟꢅꢉꢁ 
(Chlamydia trachomatis, Shigella, Salmonella, Campylobacter, Yersinia). 

ꢘꢇꢃ ꢇꢔꢇꢚꢄ ꢘꢇꢋꢂ ꢍꢓꢄꢋꢖ HLA-B27 ген, oꢘo 75% ꢇꢚꢇꢛꢂꢛꢍ. 
 

-Иако вијабилних бактерија нема у инфламираном ткиву пацијената 
оболелих од Рајтеровог синдрома, антигени и ДНК ових бактерија су 
уочени у инфламираним зглобовима, као и цитотоксични T лимфоцити 
специфични за ове антигене. Т ћелијски одговор важан је у патогенези 
болести. 

 Рајтеров синдром 



ꢀꢐꢃꢙꢅꢉꢁꢆꢎꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 

• ꢩꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ ꢘꢇꢃ ꢀꢄꢣꢍꢋꢂꢌꢄꢕꢄ ꢔꢄ: 

– ꢚꢐꢃꢙꢅꢉꢁꢆꢃꢑ ꢍ 
– ꢂꢘꢔꢀꢁꢂꢔꢍꢋꢇꢓ HLA-B7 ꢅ HLA-B27 

• ꢀꢁꢂꢃꢇꢃꢝꢊꢌ ꢚꢙꢃꢑꢌꢎꢌ ꢖ ꢊꢃꢋꢅ ꢍ ꢆꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢅꢑꢁ ꢔꢖ: 

– ꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢕꢇꢁꢌꢂ ꢀꢁꢍꢁꢇꢃꢂ 

– ꢔꢄ ꢗꢌꢄꢣꢍꢓꢄ ꢄꢘꢕꢍꢅꢄꢣꢍꢋꢂ ꢔꢍꢔꢕꢂꢓꢄ ꢘꢇꢓꢀꢛꢂꢓꢂꢌꢕa 

• ꢊꢁꢍꢔꢖꢕꢌꢄ ꢔꢖ ꢁꢎꢂꢅꢎꢕꢊꢇꢌꢁꢙꢎꢁ ꢁꢎꢂꢅꢂꢌꢇꢁ ꢍ 
ꢄꢌꢕꢍꢕꢂꢛꢄ ꢌꢄ ꢘꢂꢁꢄꢕꢍꢌ ꢍ ꢣꢍꢕꢇꢘꢂꢁꢄꢕꢍꢌ-18 



ꢜꢎꢂꢌꢙꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢅ ꢁꢙꢂꢙꢅꢂꢅꢐ 
•     ꢠꢇꢃ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅꢧ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢟꢙꢌꢍꢁ (Crohn-oꢅe ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ ꢍ  
      ꢖꢛꢣꢂꢁꢇꢗꢌꢇꢜ ꢘꢇꢛꢍꢕꢍꢔꢄ) 
 
•    Експресија HLA-B27 гена, периферни артритис 

 
• ꢠꢅꢈꢌꢐꢂꢅꢍꢎꢌ ꢂꢌꢈꢃꢒꢌ ꢎꢅꢐꢕ ꢕ ꢊꢃꢙꢌꢇꢁꢟꢅꢉꢅ ꢔꢄ ꢗꢜꢛꢇꢚꢌꢍꢓ 

ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢄꢓꢄ 
• ꢉꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢂ ꢗꢜꢛꢇꢚꢌꢂ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢔꢖ ꢐꢚꢃꢎꢘꢅꢇꢃꢁꢙꢂꢙꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ 
• ꢥꢁꢖꢎꢁ ꢚꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ ꢗꢜꢛꢇꢚꢌꢍꢙ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢄ ꢎꢅꢉꢌ ꢚꢃꢆꢎꢁꢂꢁ, ꢔꢓꢄꢕꢁꢄ 

ꢔꢂ ꢃꢄ: 

– ꢍꢌꢈꢂꢘꢣꢍꢋꢄ ꢓꢇꢐꢂ ꢚꢃꢍꢌꢞꢁꢂꢅ ꢚꢙꢃꢚꢕꢐꢂꢔꢅꢍꢃꢐꢂ ꢕ 
ꢅꢎꢂꢌꢐꢂꢅꢎꢁꢇꢎꢃꢑ ꢂꢙꢁꢊꢂꢕ ꢗꢄ ꢔꢕꢁꢄꢌꢂ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢂ 

– ꢟꢅꢙꢊꢕꢇꢅꢝꢕꢞꢅ ꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ ꢊꢃꢑꢚꢇꢌꢊꢐꢅ ꢈꢇꢁꢓꢍꢁꢄꢌꢍ ꢕꢇꢘꢇꢓ 
ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢇꢜ ꢇꢃꢜꢇꢅꢇꢁꢄ ꢌꢄ ꢄꢃꢔꢇꢁꢚꢇꢅꢄꢌꢂ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢂ ꢓꢇꢜꢖ ꢃꢄ ꢔꢂ 
ꢕꢄꢛꢇꢐꢂ ꢖ ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢍꢓꢄ ꢍ ꢍꢌꢃꢖꢘꢖꢋꢖ ꢌꢄꢔꢕꢄꢌꢄꢘ ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔꢄ 



Системски еритемски лупус  



ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ ꢌꢙꢅꢂꢌꢑꢐꢊꢅ ꢇꢕꢚꢕꢐ 
(ꢚꢙꢃꢂꢃꢂꢅꢚ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ) 

• ꢊꢇꢕꢂꢌꢣꢍꢋꢄꢛꢌꢇ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢐꢍꢁ ꢂꢊꢅꢍꢁ 
ꢅ ꢃꢙꢈꢁꢎꢌ (“ꢍꢌꢇꢅꢊꢅ ꢅꢑꢅꢂꢁꢂꢃꢙ”) 

• ꢪꢓꢖꢌꢇꢔꢂꢁꢇꢛꢇꢡꢘꢍ ꢌꢄꢛꢄꢗ ꢒꢙꢃꢉꢎꢅꢧ 
ꢁꢕꢂꢃꢁꢎꢂꢅꢂꢌꢇꢁ 
(ꢄꢌꢕꢍꢌꢖꢘꢛеарна ꢍ ꢃꢁꢖꢜꢄ) 

• ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢂꢐꢊꢅ ꢑꢌꢧꢁꢎꢅꢆꢑꢅ: 

– ꢞꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ ꢀꢇꢔꢁꢂꢃꢇꢅꢄꢌꢄ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢟꢅꢉꢁ 

– ꢨꢙꢈꢁꢎ ꢐꢚꢌꢟꢅꢄꢅꢖꢎꢁ ꢇꢡꢕꢂꢎꢂꢆꢄ 
– ꢨꢙꢈꢁꢎ ꢎꢌꢐꢚꢌꢟꢅꢄꢅꢖꢎꢁ 

ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ ꢘꢇꢓꢀꢛꢂꢘꢔꢍ 
– ꢝꢄꢗꢌꢄ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢁꢙꢎꢁ ꢃꢝꢂꢌꢞꢌꢗꢁ 

• Системско аутоимунско обољење нејасне етиологије 
које захвата већи број органских система 

 



ꢜꢚꢅꢘꢌꢑꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢃꢈ 
ꢌꢙꢅꢂꢌꢑꢐꢊꢃꢈ ꢇꢕꢚꢕꢐꢁ 

• ꢨꢃꢌꢇꢔ ꢇꢚꢇꢛꢂꢛꢍꢙ ꢋꢌꢎꢁ ꢍ ꢓꢖꢡꢘꢄꢁꢄꢣꢄ 9 : 1 
• ꢖꢜꢛꢄꢅꢌꢇꢓ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕ ꢓꢛꢄꢃꢍꢙ ꢐꢂꢌꢄ, ꢌꢄꢋꢒꢂꢡꢎꢂ 

ꢍꢗꢓꢂђꢖ 15 ꢅ 40 ꢈꢃꢘꢅꢎꢌ ꢋꢅꢍꢃꢂꢁ 
• ꢀꢃꢖꢌꢂꢁꢊ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ ꢖ ꢓꢛꢄђꢂꢓ ꢐꢍꢅꢇꢕꢌꢇꢓ 

ꢃꢇꢚꢖ: 
– ꢂꢌꢋꢁ ꢊꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ ꢍ 
– ꢚꢙꢃꢈꢙꢌꢐꢅꢍꢎꢅꢉꢅ ꢂꢃꢊ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ 

• ꢥꢇꢛꢂꢔꢕ ꢔꢂ ꢓꢇꢐꢂ ꢋꢄꢅꢍꢕꢍ ꢘꢇꢃ ꢃꢅꢄ ꢍꢛꢍ ꢅꢍꢡꢂ 
ꢒꢛꢄꢌꢇꢅꢄ ꢀꢇꢁꢇꢃꢍꢣꢂ, ꢡꢕꢇ ꢖꢘꢄꢗꢖꢋꢂ ꢌꢄ 
ꢈꢌꢎꢌꢂꢐꢊꢕ ꢚꢙꢌꢘꢅꢐꢚꢃꢆꢅꢟꢅꢉꢕ 

• ꢠꢇꢃ ꢇꢚꢇꢛꢂꢛꢍꢙ ꢍꢛꢍ ꢒꢛꢄꢌꢇꢅꢄ ꢆꢍꢙꢇꢅꢂ 
ꢀꢇꢁꢇꢃꢍꢣꢂ ꢓꢇꢜꢖ ꢀꢇꢔꢕꢇꢋꢄꢕꢍ ꢅ ꢘꢙꢕꢈꢌ 
ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 



Генетска предиспозиција 

HLA-DR2, HLA-DR3, HLA-DR25, C4А локус (,,null alleles)-HLA III регион 

 

мутације гена за молекуле одговорне за спровођење сигнала са 
рецептора до једра, односно за унутарћелијску сигнализацију: IRF5, 
STAT4, BLK киназа 

 

C1q, C2, C4 дефицијенција (поремећај уклањања имуних комплекса) 

 

FcγRIIb дефицијенција (активација В лимф., макрофага, дендритичних 
ћелија) 

 

CTLA-4 дефицијенција (поремећена функција Tregs) 

 

Естроген –   B пролиферације и секреције антитела. Показано на 
експерименталним моделима да блокада естрогена узрокује 
побољшање, а апликација естрогена изазива егзацербацију болести 



Фактори спољашње средине 

UV зраци (ДНК оштећење и апоптоза кератиноцита и експресија 
аутоантигена тзв. Ro, La антигени) 

  

Вируси - Epstein-Barr virus (EBV)??? 

Бактерије ??? 

 

Лековима индукован SLE (procainamid, hydrazin, phenitoin….) 



        Постоје две хипотезе које указују на могући узрок настанка 
системског лупуса: 

 
(1) Поремећај уклањања апоптотично измењених ћелија као важан 

механизам у настанку системског лупуса ,,хипотеза чишћења”  
 
 Наследна или стечена дефицијенција C1q и С4 протеина, који се 

везују за апоптотичне ћелије и важни су у процесу њиховог 
уклањања, узрокује настанак системског лупуса. Уз то, и 
дефицијенција пентаксина (Ц реактивног протеина и серумског 
амилоид П протеина) који се везују за ДНК фрагменте или друге 
компоненте нуклеозома, такође узрокује појаву симптома 
карактеристичних за системски лупус.  

 Неуспешно уклањање апоптотичних ћелија (услед дефицијенције 
пентаксина и протеина система комплемент) омогућава презентацију 
аутоантигена из апоптотичних ћелија аутореактивним В и Т 
лимфоцитима. Иначе, ови аутоантигени се нормално деградирају 
унутар ћелије. Али, током настанка лупуса они се јављају на 
површини апоптотичних телашаца и постају видљиви 
аутореактивним В и Т лимфоцитима као и ћелијама неспецифичне 
имуности 

Хипотезе које указују на могући узрок 
настанка системског лупуса 



 

    Апоптотичне ћелије представљају 
одличан извор аутоантигена. 
Неуклоњене апоптотичне ћелије 
су присутне у герминативним 
центрима, због чега се развија 
аутоимунско обољење. 

 

1. Аутоантигени активирају систем 
комплемента 

2. FDC (приказују аутоантигене В 
лимфоцитима) 

3. Поремећај  Т лимфоцитне 
толеранције, због поремећаја 
фагоцитозе 

 

Дисбаланс    IL-12 / IL-10  
 

        IL-10     аутоантитела 
 

        IL-12     аутоантитела 

Дефект у уклањању  
апоптотичних ћелија 



 
(2) Поремећај у процесу сазревања В лимфоцита ,,хипотеза 

толеранције” 
 
 Током сазревања В лимфоцита, стромалне ћелије костне сржи 

презентују аутоантигене посредством C1q и С4 протеина. Незрели В 
лимфоцити који јаким афинитетом препознају сопствене антигене 
мењају рецептор (,,receptor editing”), па ако поново јаким афинитетом 
препознају аутоантигене умиру апоптозом. У условима 
дефицијенције C1q и С4 протеина механизам презентација 
аутоантигена је поремећен што узрокује спречавање делеције клонова 
аутореактивних В лимфоцита.  

 Исти механизам може бити одговоран и за поремећај у процесу 
периферне толеранције В лимфоцита (онемогућена презентација 
аутоантигена на стромалним ћелијама слезине услед дефицијенције 
C1q и С4 протеина.  

 

Хипотезе које указују на могући узрок 
настанка системског лупуса 



Хипотезе а) ,,чишћења” и  б) ,,толеранције”  



Постоји хипотеза која указује на значај (за сада непознате) вирусне 
инфекције у настанку системског лупуса. 
 

Вирус препознају плазмацитоидне дендритичне ћелије, ове ћелије се 
активирају продукују IFN-α под чијим утицајем се у костној сржи убрзано 
синтетишу полиморфонуклеари и мобилишу се незреле форме неутрофила.  
 

Уз то, мијелоидне дендритичне ћелије препознају аутоантигене из 
апоптотичних телашаца, обрађују их и презентују аутореактивним В и Т 
лимфоцитима. Аутореактивни В лимфоцити продукују аутоантитела која се 
везују за аутоантигене формирајући имунске комплексе.  
 

Хемокини на место инфламације привлаче леукоците ,,мобилисане” из 
костне сржи. 

Значај вирусне инфекције у настанку 
системског лупуса  



Значај вирусне инфекције у настанку 
системског лупуса 



У имунопатогенези системског лупуса централно место заузима присуство 
анти-нуклеарних антитела, формирање и депозиција имунских 
комплекса.  
 
Механизми другог и трећег типа преосетљивости најодговорнији су за 
патолошке промене у системског лупусу. Аутоантигене препознају 
аутореактивни В лимфоцити, презентују антигене Т лимфоцитима, 
пролиферишу, ,,мењају класе” антитела. Аутоантитела препознају 
аутоантигене и формирају имунске комплексе. Имунски комплекси 
депонују се у зиду малих и средњих крвних судова, као и на местима 
филтрације (бубрег, синовија зглобова) активира се систем комплемента, а 
преко Fc рецептори мастоцити, неутрофили, макрофаги. 
 
Присуство бројних анти-нуклеарних антитела указује на неспецифичну 
поликлоналну активацију В лимфоцита. Аутоантитела су усмерена 
углавном против молекула одговорних за транскрипцију и транслацију и 
показују све већи афинитет како болест напредује што указује на 
перзистентно присуство антигена. Поједине студије указују да је нуклеозом, 
који садржи ДНК и хистоне, прва и ,,главна” мета ауто-антитела која се по 
мишљењу бројних аутора стварају неколико година пре појаве првих 
симптома. 

Системски еритемски лупус 
имунопатогенеза 



III тип преосетљивости 
• Имунски комплекси (IC) садрже катјонске 

антигене који се везују за негативно 
наелектрисане компоненте базалне 
мембране крвних судова и гломерула 
бубрега. 

• IC активирају мастоците и базофиле,  
ослобађање вазоактивни медијатора,   
пермеабилност крвих судова и таложење IC. 

• IC, преко Fc рецептора, активирају систем 
комплемента и неутрофиле и макрофаге. 
Ове ћелије продукују про-инфламаторне 
цитокине и хемокине и настаје запаљење и 
оштећење ткива. Ослобађање слободних 
кисеоничних радикала, лизозомалних 
ензима и хемотактичних супстанци из 
перманентно активираних ћелија узрокује 
оштећење зидова крвних судова, следствена 
агрегација тромбоцита, и ткива. 

• Масовна депозиција IC и њихово 
неуклањање, може узроковати облитерацију 
и обструкцију лумена крвног суда, што 
резултира исхемијом ткива и органа. 



ꢬꢑꢕꢎꢐꢊꢅ ꢊꢃꢑꢚꢇꢌꢊꢐꢅ 
ꢄꢘꢕꢍꢅꢍꢁꢄꢋꢖ ꢘꢇꢓꢀꢛꢂꢓꢂꢌꢕ 

ꢨꢔꢛꢇꢚꢄђꢄꢋꢖ ꢔꢂ ꢄꢙꢁꢈꢑꢌꢎꢂꢅ 
C3a ꢅ C5a 

ꢱꢁꢄꢜꢓꢂꢌꢕꢍ ꢘꢇꢓꢀꢛꢂꢓꢂꢌꢕꢄ 
ꢚꢙꢅꢍꢇꢁꢖꢌ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ 
ꢞꢌꢇꢅꢉꢌ 
ꢪꢗ ꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢕꢇꢁꢌꢍꢙ ꢎꢂꢛꢍꢋꢄ 
ꢔꢂ ꢇꢔꢛꢇꢚꢄђꢄꢋꢖ ꢑꢌꢘꢅꢉꢁꢂꢃꢙꢅ 
ꢆꢁꢚꢁꢔꢌꢗꢁ ꢍ ꢂꢌꢗꢍꢓꢍ 
(ꢈꢁꢖꢔꢕꢁꢍꢁꢄꢌꢄ ꢈꢄꢜꢇꢣꢍꢕꢇꢗꢄ) 

ꢨꢝꢂꢌꢞꢕꢉꢕ ꢐꢌ ꢌꢎꢘꢃꢂꢌꢇꢎꢌ 
ꢞꢌꢇꢅꢉꢌ ꢖ ꢗꢍꢃꢖ ꢘꢁꢅꢌꢇꢜ ꢔꢖꢃꢄ, 

ꢚꢃꢉꢁꢖꢁꢍꢁ ꢐꢌ ꢆꢁꢚꢁꢔꢌꢗꢌ ꢅ 
ꢎꢁꢐꢂꢁꢉꢌ ꢁꢈꢙꢌꢈꢁꢟꢅꢉꢁ 
ꢂꢙꢃꢑꢒꢃꢟꢅꢂꢁ 



ꢀꢃꢖꢌꢂꢁꢊ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
ꢑꢃꢎꢃꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ ꢑꢕꢇꢂꢅꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ 
ꢮꢁꢧꢍꢁꢂꢁꢗꢌ ꢉꢌꢘꢎꢃꢈ 

ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢁ 
ꢰꢅꢝꢌ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢁ 
ꢅꢐꢂꢃꢍꢙꢌꢑꢌꢎꢃ 

• ꢊꢛꢂꢖꢁꢍꢕꢍꢔ/ꢀꢂꢁꢍꢘꢄꢁꢃꢍꢕꢍꢔ 
• ꢧꢁꢇꢓꢚꢇꢣꢍꢕꢇꢀꢂꢌꢍꢋꢄ • ꢤꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢍ, ꢘꢇꢐꢄ, ꢔꢂꢁꢇꢗꢂ, 

ꢙꢂꢓꢄꢕꢇꢛꢇꢡꢘꢍ ꢗꢌꢄꢣꢍ, 

ꢌꢂꢈꢁꢍꢕꢍꢔ, ꢲꢉꢏ • ꢞꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢄ ꢙꢂꢓꢇꢛꢍꢗꢌꢄ 
ꢄꢌꢂꢓꢍꢋꢄ 

• ꢉꢂꢈꢁꢍꢕꢍꢔ 



Аутоантитела код пацијената оболелих од SLE 

Антинуклеарна антитела (ANA) – нису специфична за SLE  
Anti-dsDNA – специфична за ренални нефритис 
Anti-RNP (ribonucleoprotein) 
Anti-SSA; Anti-SSB (срећу се и код Сјогрен Sy) 
Anti-Jo1 (срећу се и код Полимиозитиса) 
Anti-Scl70 (срећу се и код Склеродерме) 
Anti-centromerna (срећу се и код Склеродерме) 
 
Антиеритроцитна и антитромбоцитна антитела 

 
Антифосфолипидна антитела 

 
Антицитоплазматска антитела 
Анти-митохондријална 
Анти-рибозомална 
Анти-лизозомална 



Клиничка слика SLE 

Кожне промене 
Акутни: 
Еритематозни раш (,,лептир”) – нема ожиљка 
честа појава системских манифестација болести 
 
 
Хронични: 
Дискоидне лезије – формирање ожиљка 
5% појаве системских манифестација болести 
 
    Алопеција                         Мукокутане улцерације  
                                             (орална и генитална мукоза) 
 



 
Секундарни Raynaud (Рејноов) феномен: услед  
поремећаја периферне васкуларизације 
 
 
 
Промене на ноктима 
 
 
 
Аваскуларна некроза кости 

 

Васкулитис 
 

Често инфламација у пределу a. centralis retinae што може узроковати 

 слепилом на том оку 

 

Церебро-васкуларни поремећаји 

 

Клиничка слика SLE 



Клиничка слика SLE 

Локомоторни систем 

 

•Артралгије и Артритиси 
 

- Углавном је присутан бол 

- углавном су захваћени мали зглобови руку 

- симетричано  

- ретко се развијају деформитети 

 

•Мијалгије и миозитиси 
- генерализовани 

 



1. Mesangial glomerulonephritis                                             2. Focal glomerulonephritis 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.         Diffuse proliferative glomerulonephritis                              4. Membranous glomerulonephritis 

 

 

 

 

 

 

 

5.          Sclerosing glomerulonephritis 

 

Lupus nephritis  



Клиничка слика SLE 

Нервни систем 
Промене понашања 
Депресија 
Конвулзије 
Главобоље 
Периферни неуритис 
 
Респираторни систем 
Плеуритис  
Алвеоларне хеморагије 
 
 
 
 
Кардиоваскуларни систем 
Миокардитис 
Libman-Sacks ендокардитис (веруке на валвулама) 
Аритмија 
Инфаркт - атеросклероза 
 
Гастроинтестинални систем 
Услед васкулитиса:  
Дисфагија, абдоминални бол, дијареја, хеморагије 
 
 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢅ ꢐꢚꢌꢊꢂꢁꢙ SLE  

ꢫꢁꢊшꢅ ꢃꢒꢇꢅꢟꢅ ꢥꢌжꢅ ꢃꢒꢇꢅꢟꢅ 
• ꢌꢂꢈꢁꢍꢕꢍꢔ 

• ꢘꢇꢐꢄ, ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢍ, • ꢛꢖꢀꢖꢔ CNS 
ꢔꢂꢁꢇꢗꢂ • ꢧꢂꢡꢘꢍ 

ꢙꢂꢓꢄꢕꢇꢛꢇꢡꢘꢍ 
ꢀꢇꢁꢂꢓꢂꢎꢄꢋꢍ 



Клиничка слика 

 
Да би се поставила дијагноза системског еритемског лупуса  
неопходно је да се код пацијента уочи  
најмање 4 од наведених симптома или знака: 
 
-Тачкасти раш на кожи 
-Дискоидни раш на кожи 
-Фотосензитивност 
-Улцерације у усној дупљи 
-Неерозовни артритис 
-Серозитис (плеуритис/ перикардитис) 
-Поремећај функције бубрега  
-Поремећај функције ЦНС-а 
-Хемолитичка анемија/ леукопенија/ лимфопенија/ тромбоцитопенија 
-Антинуклеарна/ Anti-dsDNA/ антифосфолипидна/ антицитоплазматска антитела 

 

ДИЈАГНОЗА SLE 



ДИЈАГНОЗА SLE 

 

Лабораторијски налаз 
 

• Антинуклеарна антитела (ANA) – 98% оболелих 
IgG/IgM однос   0,8  нефритис;    0,8  оштећење коже 

        LBT (lupus band test) - дермоепидермални спој 
• Нормоцитна, нормохромна анемија 

• Леукопенија   <4.0×109/l 

• Тромбоцитопенија    <100×109/l 

• Висока седиментација 

• Хематурија, протеинурија 

• Налаз еритроцита и леукоцита у мокраћи   



Антинуклеaрна антитела (ANA) 

• Антинуклеарна антитела (ANA) су управљена према 

различитим једарним антигенима која се могу 

детектовати у серуму болесника са реуматским и 

нереуматским болестима, као и код здравих особа 

• Детекција и карактеризација ANA- индиректна 

имунофлуоресценција (IIF), ензимски имуноесеј 
(ELISA), имуноблот 

• Имунофлуоресцентна микроскопија на хуманој 
епителијалној ћелијској линији (HEP-2) се користи за 

иницијални скрининг 

• Резултати теста-позитиван или негативан, титар 



ANA  

Типови једарне имунофлуоресценције 



АНТИГЕН/тип имунофлуоресценце 

ХОМОГЕНИ 

БОЛЕСТИ 

histoni СЛE (50-80%) 

Лековима индуковани СЛЕ (95%) РА (15-50%) 

ПЕРИФЕРНИ (ИВИЧНИ) 

dsDNA СЛЕ (60-90%) 

МРЉАСТИ 

U1-nRNP 

Scl-70 

MБВТ (95-100%), СЛЕ (15-40%) 

Системска склероза (дифузна форма) (25%-75%) 

СЛЕ (5%-40%) Sm 

SS-A (Ro) Sjögren-ов синдром (40%-95%) 

СЛЕ (20%-60%), неонатални лупус (100%) 

Sjögren-ов синдром (40%-95%) 

СЛЕ (10-20%) 

SS-B (La) 

НУКЛЕОЛАРНИ 

Nukleolarna RNA, RNA polimeraza 1 

PM-Scl (PM1) 

Системска склероза-дифузна форма (4%) 

Поли/дерматомиозитис (50-70%) 

ЦЕНТРОМЕРНИ 

CENP Системска склероза-ограничена форма (80-95%) 



ANA  

Типови једарне имунофлуоресценције 



Значајне разлике за дијагнозу реуматоидног 
артритиса и системског еритемског лупуса 



Терапија SLE 

Анти-маларици (Chloroquine, Hydrochloroquine) 

    Кожне и мишићне промене 

 

NSAIL (артритис) 
Кожне и коштано-мишићне промене 

 

Кортикостероиди: 
 > 0,5 mg/kg/d бубрежне и хематолошке промене, ЦНС,васкулитис 

 <  0,5 mg/kg/d хематолошке, кожне и коштано-мишићне промене 

 

 

Имуносупресиви 

   (Cyclophosphamide, Methotrexate (MTX), Azathioprine) 

   бубрежне промене, ЦНС,васкулитис 

 



Терапија SLE 

 Belimumab je хумано моноклонско антитело које специфично веује 

фактор активације Б лимфоцита (BAFF од енг. B-cell activating 

factor) и користи се у терапији системског еритемског лупуса. 

За терапију SLE је одобрено 2011. године 

  



Сјогренов синдром 
Хронично аутоимунско  обољење коју 
карактерише инфламација епителног ткива са 
израженим поремећајима секреције сузних и 
пљувачних жлезди услед лимфоцитне 
инфилтрације и деструкције њиховог 
паренхима (ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢁ ꢌꢈꢆꢃꢊꢙꢅꢎꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢁ) 

 

Жене : мушкарци  -   9:1 

      ꢲꢌꢎe 30-50 ꢜꢇꢃꢍꢌꢄ 
  - 30% ꢔa RA (ꢔꢂꢘꢖꢌꢃꢄꢁꢌꢍ Сјогренов ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ) 

  - 15% ꢔa SLE, PSS (прогресивна системска 
склероза) ꢍ PBH (примарни билијарни 
холангитис (ꢔꢂꢘꢖꢌꢃꢄꢁꢌꢍ Сјогренов ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ) 

 

Примарни Сјогренов синдром  
     (sicca ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑ, kertoconjunctivitis sicca) 

Секундарни Сјогренов синдром (sicca 
ꢊꢃꢑꢚꢇꢌꢊꢐ, удружен са другим аутоимунским 
болестима односно ꢔꢄ ꢃꢁꢖꢜꢍꢓ ꢏꢥꢦꢧ)  

      



Генетска предиспозиција и 
фактори спољашње средине 

Гени за: HLA-DR3, HLA-DQ2, IRF5 

 

Вируси 

 - Херпес вируси ??? 

 - Coxacie вирус ??? 

 

Бактерије  
    - H. pylori ??? 



    Вирус препознаје плазмацитоидне 
дендритичне ћелије, активирају се и 
продукују IFN-α који узрокује 
апоптозу епителних ћелија сузних и 
пљувачних жлезди. На апоптотским 
телашцима експримирани су 
Ro/SSA, La/SSB антигени и 
рибонуклеопротеин. Дендритичне 
ћелије преузимају апоптотска 
телашца и активирају CD4+Th1 
лимфоците који активирају В 
лимфоците специфичне за SS/A, 
SS/B антигене и рибонуклеопротеин 
и продукују аутоантитела на ове 
антигене. Аутоантитела се везују за  
антигене, формирају имунске 
комплексе које FcγRIIa рецепторима 
препознају плазмацитоидне 
дендритичне ћелије и као одговор 
додатно продукују IFN-α што 
формира ,,зачарани круг”. 

Патогенеза 



Патогенеза 

Лимфоцитна инфилтрација (доминантно Т лимфоцити) 
егзокриног и епителног ткива (смањена апоптоза Т 
лимфоцита) 

 

Доминантан Тh1 имунски одговор 

 

 

 

Повећана пролиферација, диференцијација и 
хипереактивност В лимфоцита  

   - anti-SSA антитела 

   - anti-SSB антитела 

  - anti-M3R антитела – блокада секреције продуката 
егзокриних ткива 



Клиничка слика 

Xerostomia 
    Сувоћа усне дупље, отежано гутање, 

сув и избраздан језик, каријес 

 
Keratoconjuctivitis sicca 

    Фотофобија, пецкање ока 

    Ширмеров тест (< 5mm за 5 min.) 

 

   ꢪꢍꢌꢞꢁꢗꢌ ꢚꢔꢕꢍꢁꢖꢎꢅꢧ ꢋꢇꢌꢆꢘꢁ  
    (ꢀꢄꢁꢇꢕꢍꢃꢌꢍꢙ ꢍꢛꢍ ꢔꢖꢚꢓꢄꢌꢃꢍꢚꢖꢛꢄꢁꢌꢍꢙ) 

 

Периферна неуропатија, повремене 
епистаксе, дисфонија, 
трахеобронхитис, пнеумонија 



ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢑꢁꢎꢅꢄꢌꢐꢂꢁꢟꢅꢉꢌ  
Сјогреновог синдрома 

• ꢞꢁꢕꢁꢄꢛꢜꢍꢋꢂ/ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ 

• ꢧꢂꢓꢀꢂꢁꢄꢕꢖꢁꢄ (ꢔꢖꢚꢈꢂꢚꢁꢍꢛꢌꢄ) 

• ꢩꢄꢛꢄꢘꢔꢄꢛꢇꢔꢕ 

• Raynaud-oꢅ ꢈꢂꢌꢇꢓꢂꢌ 

• ꢦꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔ - ꢘꢇꢐꢄ, ꢀꢛꢖꢎꢄ (ꢍꢌꢕꢂꢁꢔꢕꢍꢣꢍꢋꢔꢘꢍ 

ꢀꢌꢂꢖꢓꢇꢌꢍꢕꢍꢔ), ꢚꢖꢚꢁꢂ ꢗꢍ (ꢍꢌꢕꢂꢁꢔꢕꢍꢣꢍꢋꢔꢘꢍ 

ꢌꢂꢈꢁꢍꢕꢍꢔ), GIT, CNS 

• ꢝꢂꢣꢍꢃꢍꢅꢍꢁꢄꢋꢖꢎꢂ ꢖꢁꢕꢍꢘꢄꢁꢍꢋꢂ, ꢌꢇꢃꢇꢗꢌꢍ ꢂꢁꢍꢕꢂꢓ, 

ꢖꢛꢣꢂꢁꢄꢣꢍꢋꢂ ꢌꢄ ꢘꢇꢐ ꢍ 

• Mononeuritis multiplex 

• ꢟꢂꢀꢁꢂꢔꢍꢋꢄ 



ꢩꢕꢂꢃꢁꢎꢂꢅꢂꢌꢇꢁ ꢊꢃꢘ Сјогреновог 
ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑꢁ 

• ANA 

• RF (90%) 

• ꢄꢌꢕꢍꢕꢂꢛꢄ ꢔꢀꢂꢣꢍꢈꢍꢒꢌꢄ ꢗꢄ ꢃꢅꢄ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢄ ꢘꢇꢋꢍ ꢔꢂ 

ꢓꢇꢜꢖ ꢂꢘꢔꢕꢁꢄꢙꢇꢅꢄꢕꢍ ꢍꢗ ꢋꢂꢃꢁꢄ (ꢂꢌꢜꢛ. extractable 

nuclear antigens): 

– ꢄꢌꢕꢍ Ro/SSA (50-90%) 

– ꢄꢌꢕꢍ La/SSB (50-90%) 

• ꢨꢁꢜꢄꢌ ꢔꢀꢂꢣꢍꢈꢍꢒꢌꢄ ꢄꢌꢕꢍꢕꢂꢛꢄ 



ꢠꢅꢉꢁꢈꢎꢃꢐꢂꢅꢖꢊꢅ ꢊꢙꢅꢂꢌꢙꢅꢉꢕꢑꢅ ꢆꢁ 
Сјогренов ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑ 

1. ꢏꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢍ ꢔꢖꢅꢇꢎꢂ ꢇꢒꢍꢋꢖ 

2. ꢏꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢍ ꢔꢖꢅꢇꢎꢂ ꢖꢔꢕꢄ 

3. ꢊꢇꢗꢍꢕꢍꢅꢄꢌ Schirmer ꢍꢛꢍ Rose-Bengal ꢕꢂꢔꢕ 

4. ꢊꢄꢕꢇꢛꢇꢡꢘꢍ ꢌꢄꢛꢄꢗ ꢔꢣꢍꢌꢕꢍꢜꢁꢄꢈꢍꢋꢂ ꢍꢛꢍ 
ꢔꢍꢋꢄꢛꢇꢜꢁꢄꢈꢍꢋꢂ 

5. ꢊꢄꢕꢇꢙꢍꢔꢕꢇꢛꢇꢜꢍꢋꢄ ꢚꢍꢇꢀꢔꢍꢋꢂ ꢀꢢꢖꢅꢄꢒꢌꢍꢙ ꢐꢛꢂꢗꢃꢄ 

6. ꢊꢇꢗꢍꢕꢍꢅꢌꢄ anti-Ro/SSA или anti-La/SSB ꢄꢌꢕꢍꢕꢂꢛꢄ 

Kriterijumi Evropske studijske grupe 1993. 



Терапија 

Одржавање хигијене усне дупље 
 

Употреба вештачких суза 
 

NSAID 
 

У узнапредовалој болести:  
 Кортикостероиди 

 Имуносупресиви 

 -Azathioprine 

 - MTX 
 

 IFN-α (↓xerostomia) 

 

 



ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢁ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢁ 
(ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢘꢌꢙꢑꢅꢉꢁ/ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢘꢌꢙꢑꢁ) 



Системска склероза 

 СС 

Хронична мултисистемска инфламаторна (аутоимунска) 
болест нејасне етиологије, коју карактерише 
прогресивна фиброза коже и висцералних органа и 
функционални и структурни поремећаји малих 
крвних судова. 

 

Жене : мушкарци  -   4:1 

 

Генетска предиспозиција и утицај спољашњих фактора 
доприносе гибитку аутотолеранције 



Генетска предиспозиција и фактори 
спољашње средине 

Још није потврђена јасна повезаност  
   одређених HLA гена и СС.  

 
Гени за:  IRF5, IL-23R... 
 
Вируси 

- cytomegalovirus (CMV)??? 
- parvovirus B19 ??? 

 
Органски растварачи, исхрана (уља), силицијум 

(импланти), лекови (блеомицин....) 



 У имунопатогенези склеродерме важну улогу имају CD4+Th2 лимфоцити, 
макрофаги и фибробласти. Васкуларно оштећење (вируси, механичко 
оштећење, лекови) покреће развој СС. Након оштећења ендотела, на месту 
повреде су присутни леукоцити и ћелије које учествују у репарацији (ћелије 
мезенхималне лозе: перицити и резидентни фибробласти).  

 

 Покреће се активација и пролиферација фибробласта услед цитокина (IL-1, 

TGF-β) које продукују макрофаги, CD4+Th2 лимфоцити. Уз то, 
аутореактивни В лимфоцити се такође активирају и продукују аутоантитела  
(антинуклеарна антитела, анти-центромерна антитела (локализована форма), 
антитела на топоизомеразу, anti Scl70 антитела (системска болест). 

 

 Активирани фибробласти се под утицајем TGF-β и CTGF диференцирају у 
миофибробласте. Продукује се велика количина колагена тип 1 и 3 који се 
депонује у ткиву узроковајући фиброзу. 
 

   ꢪ ꢊꢃꢋꢅ ꢔꢂ ꢌꢄꢛꢄꢗꢂ ꢍꢌꢈꢍꢛꢕꢁꢄꢕꢍ ꢓꢂꢓꢇꢁꢍꢋꢔꢘꢍꢙ CD4+ T ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢄ (Th1, Th2, Th17) 

 

 

ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢌ 



Патогенеза  
 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢌ 

ꢕꢆꢙꢃꢖꢎꢅꢊ 

ꢩꢊꢂꢅꢍꢁꢟꢅꢉꢁ ꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢃꢈ 
ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢁ 

ꢨꢝꢂꢌꢞꢌꢗꢌ ꢌꢎꢘꢃꢂꢌꢇꢁ 

ꢨꢝꢂꢌꢞꢌꢗꢌ ꢊꢃꢋꢌ ꢅ ꢍꢅꢐꢟꢌꢙꢁꢇꢎꢅꢧ 
ꢃꢙꢈꢁꢎꢁ 

ꢩꢊꢂꢅꢍꢁꢟꢅꢉꢁ ꢄꢅꢒꢙꢃꢒꢇꢁꢐꢂꢁ (ꢚꢃꢉꢁꢖꢁꢎꢃ ꢐꢂꢍꢁꢙꢁꢗꢌ ꢍꢌꢆꢅꢍꢁ) 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢌ 

ꢏꢂꢛꢂꢘꢕꢍꢅꢌꢄ ꢁꢂꢜꢖꢛꢄꢣꢍꢋꢄ (up-regulation) ꢙꢌꢟꢌꢚꢂꢃꢙꢁ ꢆꢁ PDGF 

(PDGFR) ꢎꢁ ꢄꢅꢒꢙꢃꢒꢇꢁꢐꢂꢅꢑꢁ ꢖ ꢔꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢇꢋ ꢔꢘꢛꢂꢁꢇꢗꢍ 



Класификација СС 

Дифузна кутана склеродерма – промене и на кожи (тело, 
лице, екстремитети) и на висцералним органима 

 
Ограничена кутана склеродерма – промене и на кожи 

(дистално од лакта и колена, ређе на лицу) и на висцералним 
органима 

 
CREST синдром 
 
“Sine” склеродерма – захвата висцералне органе без промена 

на кожи. 
 
“Overlap” синдром – истовремено постоји и еритемски лупус, 

полимиозитис... 
 
Рана болест - секундарни Raynaud феномен + CC 



Клиничка слика  
Дифузна кутана склеродерма  

Промене на кожи  

  - прво се региструје Raynaud феномен , а убрзо затим се региструју отоци на 
прстима, шакама, лицу.  
   - касније настаје фаза фиброзе са атрофијом коже, губитком косе, улцерације на 
кожи 

 

Промене на висцералним органима 
 - Плућа: интесртицијална фиброза плућа, плућна хипертензија 

 - Гастроинтестинални систем: губитак апетита и тежине, дисфагија, 
малапсорпција, хипомотилитет црева, перзистентна дијареја 

 - Бубрези: ренална криза (анти- РНК полимераза III антитела): прогресивно 
оштећење бубрега, малигна хипертензија  
 - Срце: аритмија, фиброза миокарда 

 - Локомоторни систем: флексионе контрактуре (колена, шаке, рамена) 



Клиничка слика  
Ограничена кутана склеродерма  

Промене на кожи  

  - прво се региструје Raynaud феномен , а тек након неколико година се региструје 
фиброза коже (дистално од лакта и колена, а ретко и на лицу) и телеангиектазије на 
прстима, уснама и лицу 

   

Промене на висцералним органима 
 

 - Гастроинтестинални систем: дисфагија, гастроезофагеални рефлукс  
 - Плућа: плућна хипертензија (ретко) 
 - Тежак Raynaud феномен са развојем гангрене прстију 

 

 



Клиничка слика 
CREST SY 

Углавном је добра прогноза 

Анти-центромерна антитела 

 

Calcinosis (субкутана) 
Raynaud феномен 

Esophageal dismotility 

Sclerodactilia 

Telangiectasias 



• ꢘꢅꢄꢕꢆꢎꢅ ꢒꢌꢆꢒꢃꢇꢎꢅ ꢃꢂꢃꢊ 
ꢝꢁꢊꢁ 

• ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢘꢌꢙꢑꢅꢉꢁ 

Raynaud ꢄꢌꢎꢃꢑꢌꢎ 
(ꢒꢇꢌꢘꢅꢇꢃ, 
ꢟꢅꢉꢁꢎꢃꢆꢁ, 
ꢧꢅꢚꢌꢙꢌꢑꢅꢉꢁ) 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ 
ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢌ 

ꢂꢌꢇꢌꢁꢎꢈꢅꢌꢊꢂꢁꢆꢅꢉꢌ 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ 
ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢌ 
•ꢐꢊꢙꢁꢞꢌꢎ ꢄꢙꢌꢎꢕꢇꢕꢑ ꢉꢌꢆꢅꢊꢁ 
 
•испадање зуба 
 
•ꢒꢙꢁꢆꢘꢌ ꢃꢊꢃ ꢕꢐꢁꢎꢁ  
 
•атрофија коже око усана и врха 
носа (птичје лице) 
 
•сужен отвор уста 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢁ ꢐꢇꢅꢊꢁ 
ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢐꢊꢇꢌꢙꢃꢆꢌ 

ꢙꢁꢎꢅꢟꢌ ꢅ ꢃꢋꢅꢔꢟꢅ 



Склеродерма-лабораторија 

 Дифузна кутана склеродерма - anti-ScL-70 

 Ограничена кутана- антицентромерна антитела 

Повишена СЕ, анемија, ANA, 
хипергамаглобулинемија, RF 



Терапија 

Терапија зависи од степена активности и клиничког 
фенотипа болести. 
 
Raynaud феномен: 
    Блокатори Са2+ канала (nifedipin), Ангиотензин II рецепторни 
антагонисти (losartan)  
 
Ограничена кутана склеродерма:  
     Инхибитори протонске пумпе, лечење Raynaud феномена  
 
 Дифузна кутана склеродерма:  
     NSAID, кортикостероиди, антифибротици, имуносупресиви 
(Cyclophosphamide), IFN-γ 
 



ꢬꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢌ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ 
ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ 

   ꢟꢂꢁꢓꢄꢕꢇꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ ꢍ ꢀꢇꢛꢍꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ 



Полимиозитис и дерматомиозитис 

Хронична инфламаторна (аутоимунска) болест мишића 
(полимиозитис) и коже (дерматомиозитис) 

 

Чешће код жена 

 

Генетска предиспозиција и значај инфекције за настанак 
полимиозитиса и дерматомиозитиса 

  HLA-DQA1, HLA-DRB1 

 



 За оштећење мишића у полимиозитису одговорни су аутореактивни 

цитотоксични CD8+ T лимфоцити који препознају (до сада непознат) 
аутоантиген ексримиран на мишићним ћелијама MHC молекулима I класе и 

перфоринима и гранзимима оштећују мишићне ћелије. Услед активације 

CD8+ T лимфоцита, као и под дејством IFN-α кога продукују 

плазмацитоидне дендритичне ћелије активиране вирусом, активирају се 

унутарћелисјки сигнални путеви у миоцитима резултирајући активацијом 

транскрипцијског фактора NFkB. Мноштво нових MHC молекула I класе 

које представљају нове аутоантигене експримиране су на мембрани миоцита 

што омогућава ,,де ново” активацију цитотоксичних CD8+ T лимфоцита и 

прогресију болести. 

 

 У имунопатогенези дерматомиозитиса важна је активација и 

периваскуларна инфилтрација CD4+Th1 лимфоцита и В лимфоцита. 

Формирани имунски комплекси (аутоантитела/аутоантигени) депонују се у 

микроваскулатури и узрокују инфламацију. 

Имунопатогенеза 



Патогенеза полимиозитиса 



ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢚꢙꢃꢑꢌꢎꢌ ꢊꢃꢘ ꢅꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢅꢧ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅꢧ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢁ 

ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ “ꢂꢁꢙꢈꢌꢂ”: 
• ꢛꢃꢋ ꢁ (ꢃꢂꢁꢓꢄꢕꢇꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ) 

• ꢮꢈꢇꢃꢒꢃꢍꢅ (ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ) 

• ꢀꢇꢕꢞꢁ (ꢔꢘꢁꢄꢎꢂꢌꢇ ꢃꢍꢔꢄꢆꢂ, ꢈꢍꢚꢁꢇꢗꢄ, 

ꢄꢖꢕꢇꢄꢌꢕꢍꢕꢂꢛꢄ ꢖ ꢔꢂꢁꢖꢓꢖ) 

• ꢱꢁꢐꢂꢙꢃꢅꢎꢂꢌꢐꢂꢅꢎꢁꢇꢎꢅ ꢂꢙꢁꢊꢂ (ꢕꢂꢡꢘꢇꢎꢂ ꢀꢁꢍ 

ꢜꢖꢕꢄꢆꢖ, ꢖꢛꢣꢂꢁꢄꢣꢍꢋꢂ) 



ꢬꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢌ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ 
ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ  

• myo = ꢓꢍꢡꢍꢎ; -itis = ꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢣꢍꢋꢄ 

• “ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ ” ꢌꢄꢗꢍꢅ ꢘꢇꢋꢍ ꢔꢂ 
ꢒꢂꢡꢎꢂ ꢘꢇꢁꢍꢔꢕꢍ 

• ꢣꢌꢂꢌꢙꢃꢈꢌꢎꢁ ꢈꢙꢕꢚꢁ ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍꢙ ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓꢄ 

• ꢛꢁꢙꢁꢊꢂꢌꢙꢅꢝꢌ ꢅꢧ: 
– ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢟꢅꢉꢁ ꢑꢅꢝꢅꢞꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 
– ꢘꢇꢋꢖ ꢀꢁꢄꢕꢍ ꢑꢅꢝꢅꢞꢎꢁ ꢐꢇꢁꢒꢃꢐꢂ 

• ꢏꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢌ ꢊꢃꢑꢚꢇꢅꢊꢁꢟꢅꢉꢌ 
• ꢪꢆꢙꢃꢊ ꢎꢌꢚꢃꢆꢎꢁꢂ (ꢍꢃꢍꢇꢀꢄꢕꢔꢘꢂ ꢍꢌꢈꢛꢄꢓꢄꢕꢇꢁꢌꢂ 

ꢓꢍꢇꢀꢄꢕꢍꢋꢂ) 



ꢬꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢌ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ 
ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ 

ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢅ ꢐꢅꢑꢚꢂꢃꢑꢅ: 

• ꢀꢙꢃꢈꢙꢌꢐꢅꢍꢎꢁ ꢐꢇꢁꢒꢃꢐꢂ ꢚꢙꢃꢊꢐꢅꢑꢁꢇꢎꢌ ꢑꢕꢐꢊꢕꢇꢁꢂꢕꢙꢌ 
– ꢏꢛꢄꢚꢇꢔꢕ ꢓꢍꢡꢍꢎꢄ ꢅꢁꢄꢕꢄ 
– ꢧꢂꢡꢘꢇꢎꢂ ꢖ ꢜꢇꢅꢇꢁꢖ, 
– ꢌꢄꢗꢄꢛꢌꢄ ꢁꢂꢜꢖꢁꢜꢍꢕꢄꢣꢍꢋꢄ 
– ꢟꢍꢔꢈꢄꢜꢍꢋꢄ 
– ꢞꢔꢀꢍꢁꢄꢣꢍꢇꢌꢄ ꢀꢌꢂꢖꢓꢇꢌꢍꢋꢄ 

• ꢛꢃꢋꢎꢌ ꢚꢙꢃꢑꢌꢎꢌ (ꢙꢂꢛꢍꢇꢕꢁꢇꢀꢌꢄ ꢇꢔꢀꢄ, Gottron-oꢅe 

ꢀꢄꢀꢖꢛꢂ 



ꢬꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢌ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢌ 
ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢌ 

• ꢀꢃꢍeꢞꢁꢎꢁ ꢊꢃꢎꢟꢌꢎꢂꢙꢁꢟꢅꢉꢁ ꢑꢅꢝꢅꢞꢎꢅꢧ ꢌꢎꢆꢅꢑꢁ ꢖ 
ꢔꢂꢁꢖꢓꢖ (CK, A LT, AST, LDH) 

• ꢦꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢌ ꢚꢙꢃꢑꢌꢎꢌ ꢌꢄ ꢌꢇꢌꢊꢂꢙꢃꢑꢅꢃꢈꢙꢁꢄꢅꢉꢅ 
• ꢀꢁꢂꢃꢧꢅꢐꢂꢃꢇꢃꢝꢊꢅ ꢎꢁꢇꢁꢆ ꢀꢁꢍ ꢚꢍꢇꢀꢔꢍꢋꢍ ꢓꢍꢡꢍꢎꢄ 

(ꢍꢌꢈꢍꢛꢕꢁꢄꢣꢍꢋꢄ ꢖ ꢓꢍꢡꢍꢎꢌꢇꢓ ꢕꢘꢍꢅꢖ) 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅꢧ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢁ 

• ꢦꢎꢃꢈꢃ ꢙꢁꢆꢇꢅꢖꢅꢂꢅꢧ ꢃꢒꢇꢅꢊꢁ, ꢘꢇꢋꢍ ꢔꢂ ꢁꢄꢗꢅꢍꢋꢄꢋꢖ ꢒꢙꢋꢌ 
ꢍꢛꢍ ꢐꢚꢃꢙꢅꢉꢌ 

• ꢏꢇꢁꢒꢃꢐꢂ – ꢕꢂꢡꢘꢇꢎꢂ ꢀꢁꢍ ꢙꢇꢃꢄꢆꢖ/ꢀꢂꢆꢄꢆꢖ, ꢒꢂꢡꢢꢄꢆꢖ, 
ꢀꢇꢃꢍꢗꢄꢆꢖ ꢀꢁꢂꢃꢓꢂꢕꢄ 

• ꢨꢆꢒꢅꢔꢁꢎ ꢆꢁꢑꢃꢙ ꢘꢇꢋꢍ ꢁꢂꢓꢂꢕꢍ ꢌꢇꢁꢓꢄꢛꢌꢖ ꢄꢘꢕꢍꢅꢌꢇꢔꢕ 
• ꢡꢁꢝ ꢅꢇꢅ ꢙꢁꢎꢅꢟꢌ ꢚꢃ ꢊꢃꢋꢅ 
• ꢤꢃꢇ ꢅꢇꢅ ꢃꢂꢃꢊ ꢕ ꢆꢈꢇꢃꢒꢕ 
• ꢀꢙꢃꢒꢇꢌꢑꢅ ꢐꢁ ꢈꢕꢂꢁꢗꢌꢑ, ꢁꢂꢈꢛꢖꢘꢔ, ꢃꢍꢋꢄꢁꢂꢋꢄ ꢍꢛꢍ 

ꢘꢁꢅꢄꢁꢂꢆꢂ 
• ꢏꢊꢙꢁꢞꢌꢎꢃ ꢘꢅꢐꢁꢗꢌ ꢍꢛꢍ ꢘꢄꢡꢄꢢ 
• ꢱꢙꢃꢆꢎꢅꢟꢁ, ꢀꢁꢂꢗꢌꢇꢋꢄꢅꢄꢆꢂ ꢍꢛꢍ ꢜꢖꢚꢍꢕꢄꢘ ꢧꢧ 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅꢧ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢁ 

• ꢩꢇꢜꢖ ꢔꢂ ꢅꢐꢚꢃꢔꢅꢂꢅ: 

– ꢌꢄ ꢑꢎꢃꢈꢃ ꢎꢁꢖꢅꢎꢁ 
– ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄꢋꢖꢎꢍ ꢙꢁꢆꢇꢅꢖꢅꢂꢌ ꢘꢌꢇꢃꢍꢌ ꢕꢂꢛꢄ 
– ꢅꢑꢅꢂꢅꢙꢁꢉꢕꢞꢅ ꢓꢌꢇꢜꢂ ꢃꢁꢖꢜꢂ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ 
– ꢗꢄꢕꢇ ꢍꢙ ꢋꢂ ꢂꢌꢝꢊꢃ ꢘꢅꢉꢁꢈꢎꢃꢐꢂꢅꢄꢅꢊꢃꢍꢁꢂꢅ 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅꢧ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢁ 

• Готронов (Gottron) знак: 
– ꢂꢁꢍꢕꢂꢓꢄꢕꢇꢗꢌꢂ, ꢢꢖꢔꢀꢄꢅꢂ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ 

ꢌꢄ ꢂꢘꢔꢕꢂꢌꢗꢇꢁꢌꢍꢓ ꢔꢕꢁꢄꢌꢄꢓꢄ 
ꢓꢂꢕꢄꢘꢄꢁꢀꢇꢈꢄꢛꢄꢌꢜꢂꢄꢛꢌꢍꢙ 
ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢄ ꢍ ꢀꢁꢔꢕꢍꢋꢖ 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅꢧ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢁ 

ꢓꢙꢍꢌꢎꢅꢇꢃ ꢕ ꢃꢒꢇꢅꢊꢕ ꢝꢁꢇꢁ • ꢣꢌꢇꢅꢃꢂꢙꢃꢚꢎꢅ ꢙꢁꢝ 

ꢀꢙꢃꢑꢌꢎꢌ ꢎꢁ ꢎꢃꢊꢂꢅꢑꢁ 
(Periungual ꢂrythema) 



Терапија 

Кортикостероиди 

Pronison 

 

Имуносупресиви 

Azathioprine 

MTX 

Cyclosporine 



ꢠꢅꢉꢁꢈꢎꢃꢐꢂꢅꢖꢊꢅ ꢊꢙꢅꢂꢌꢙꢅꢉꢕꢑꢅ ꢆꢁ ꢅꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢕ 
ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢕ ꢑꢅꢃꢚꢁꢂꢅꢉꢕ 

1. ꢊꢁꢇꢜꢁꢂꢔꢍꢅꢌꢄ ꢔꢛꢄꢚꢇꢔꢕ ꢀꢁꢇꢘꢔꢍꢓꢄꢛꢌꢂ ꢓꢖꢔꢘꢖꢛꢄꢕꢖꢁꢂ 

2. ꢊꢇꢅꢍꢡꢂꢌꢍ ꢓꢍꢡꢍꢎꢌꢍ ꢂꢌꢗꢍꢓꢍ (CK, ALT,  AST, LDH) 

3. ꢩꢍꢇꢀꢄꢕꢔꢘꢂ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢌꢄ EMNG 

4. ꢠꢇꢐꢌꢂ ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ (хелиотропна оспа, Готронов знак) 

5. ꢊꢄꢕꢇꢙꢍꢔꢕꢇꢛꢇꢜꢍꢋꢄ ꢌꢄꢛꢄꢗꢄ ꢚꢍꢇꢀꢔꢍꢋꢂ ꢓꢍꢡꢍꢎꢄ 

Bohan i Peter 1975. godina 

Сигурна дијагноза – испуњена 4 од 5 
критеријума 
 
Вероватна дијагноза – 3 од 5 критеријума 
 
Могућа дијагноза – 2 од 5 критеријума 



ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢂ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢘꢍꢅꢄ 
ꢘꢇꢋꢂ ꢎꢌ ꢚꢙꢅꢚꢁꢘꢁꢉꢕ ꢉꢁꢐꢎꢃ ꢘꢌꢄꢅꢎꢅꢐꢁꢎꢅꢑ ꢌꢎꢂꢅꢂꢌꢂꢅꢑꢁ 

20% ꢚꢇꢛꢂꢔꢌꢍꢘꢄ 

ꢓꢂꢡꢇꢅꢍꢕꢄ 
ꢚꢇꢛꢂꢔꢕ 

ꢅꢂꢗꢍꢅꢌꢇꢜ 
ꢕꢘꢍꢅꢄ 

ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓꢍ 
ꢀꢁꢂꢘꢛꢄꢀꢄꢆꢄ 

ꢏꢥꢦꢧ 

ꢌꢂꢃꢍꢈꢂꢁꢂꢌꢕꢇꢅꢄꢌꢄ 
ꢏꢥꢦꢧ 



ꢭꢌꢘꢅꢄꢌꢙꢌꢎꢂꢃꢍꢁꢎꢁ ꢏꢤꢰꢥ 

ꢔꢕꢄꢁꢍ ꢌꢄꢗꢍꢅ: ꢘꢇꢛꢄꢜꢂꢌꢇꢗꢄ, ꢓꢂꢗꢂꢌꢙꢍꢓꢇꢀꢄꢕꢍꢋꢄ 

• ꢐꢊꢕꢚ ꢐꢅꢑꢚꢂꢃꢑꢁ ꢅ ꢆꢎꢁꢊꢃꢍꢁ ꢅ ꢇꢁꢒꢃꢙꢁꢂꢃꢙꢅꢉꢐꢊꢅꢧ 
ꢚꢃꢊꢁꢆꢁꢂꢌꢔꢁ: 
 – ꢘꢇꢋꢍ ꢔꢂ ꢎꢁꢇꢁꢆꢌ ꢊꢃꢘ ꢏꢤꢰꢥ, 

– ꢄꢛꢍ ꢌꢍꢔꢖ ꢘꢃꢍꢃꢔꢎꢅ ꢆꢁ ꢘꢅꢉꢁꢈꢎꢃꢆꢕ ꢋꢂꢃꢌꢂ ꢋꢄꢔꢌꢇ ꢃꢂꢈꢍꢌꢍꢔꢄꢌꢂ 
ꢏꢥꢦꢧ, 

– ꢍꢛꢍ ꢔꢂ ꢎꢁꢇꢁꢆꢌ ꢊꢃꢘ ꢍꢅꢝꢌ ꢏꢥꢦꢧ 



ꢏꢅꢎꢘꢙꢃꢑꢅ ꢚꢙꢌꢊꢇꢁꢚꢁꢗꢁ ꢏꢤꢰꢥ 

ꢪꢘꢙꢕꢋꢌꢎꢁ ꢚꢃꢉꢁꢍꢁ ꢜꢛꢄꢅꢌꢍꢙ ꢔꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢄ ꢍ/ꢍꢛꢍ 
ꢗꢌꢄꢘꢇꢅꢄ ꢅꢍꢡꢂ ꢇꢃ ꢋꢂꢃꢌꢂ ꢏꢥꢦT 

ꢨꢔꢌꢇꢅꢌꢄ ꢘꢛꢍꢌꢍꢒꢘꢄ ꢇꢚꢂꢛꢂꢐꢋꢄ: 

ꢭꢁꢉꢖꢌꢝꢞꢅ ꢊꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢅ ꢆꢎꢁꢟꢅ: 

Raynaud ꢈꢂꢌꢇꢓꢂꢌ, ꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ ꢍ ꢔꢘꢛꢂꢁꢇꢃꢄꢘꢕꢍꢛꢍꢋꢄ 

ꢭꢁꢉꢖꢌꢝꢞꢌ ꢂꢌꢝꢊꢌ ꢑꢁꢎꢅꢄꢌꢐꢂꢁꢟꢅꢉꢌ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ: 

ꢊꢇꢛꢍꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ ꢍ ꢈꢍꢚꢁꢇꢗꢍꢁꢄꢋꢖꢎꢍ ꢄꢛꢅꢂꢇꢛꢍꢕꢍꢔ 



ꢏꢅꢎꢘꢙꢃꢑꢅ ꢚꢙꢌꢊꢇꢁꢚꢁꢗꢁ ꢏꢤꢰT 

ꢀꢁꢍꢓꢂꢁꢍ 

• Сјогренов ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ / SLE 

• ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢄ ꢔꢘꢛꢂꢁꢇꢗꢄ/ ꢀꢇꢛꢍꢓꢍꢇꢗꢍꢕꢍꢔ 

• Rhupus (rupus) : RA/SLE 

ꢗꢌꢄꢣꢍ SLE + ꢂꢁꢇꢗꢍꢅꢌꢍ ꢀꢇꢛꢍꢄꢁꢕꢁꢍꢕꢍꢔ, ꢁꢂꢖꢓꢄꢕꢇꢍꢃꢌꢍ 

ꢒꢅꢇꢁꢍꢎꢍ 



ꢦꢌꢝꢃꢍꢅꢂꢁ ꢒꢃꢇꢌꢐꢂ ꢍꢌꢆꢅꢍꢎꢃꢈ ꢂꢊꢅꢍꢁ 

• ꢀꢃꢐꢌꢒꢁꢎ ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑ: 
– ꢇꢃꢛꢍꢘꢂ ꢍꢅꢝꢌ ꢏꢤꢰꢥ 

– ꢖꢗ ꢋꢄꢔꢌꢇ ꢘꢌꢄꢅꢎꢅꢐꢁꢎꢕ ꢐꢌꢙꢃꢇꢃꢝꢊꢕ ꢐꢚꢌꢟꢅꢄꢅꢖꢎꢃꢐꢂ 
(ꢌꢄꢛꢄꢗ ꢄꢌꢕꢍꢕꢂꢛꢄ ꢔꢀꢂꢣꢍꢈꢍꢒꢌꢍꢙ ꢗꢄ 
ꢁꢍꢚꢇꢌꢖꢘꢛꢂꢇꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌ - U1RNP) 

• ꢦꢃꢇꢌꢊꢕꢇꢐꢊꢁ ꢧꢃꢑꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢁꢂꢕꢁꢇꢅꢍꢁꢖꢔꢌꢇꢜ 
ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢄ ꢍꢛꢍ ꢄꢌꢕꢍꢜꢂꢌꢄ ꢅꢍꢁꢖꢔꢄ ꢍꢌꢈꢛꢖꢂꢌꢣꢂ ꢦ ꢍ 
ꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌꢄ ꢘꢇꢋꢍ ꢋꢂ ꢃꢂꢇ ꢓꢇꢛꢂꢘꢖꢛꢄ U1RNP 



ꢏꢅꢎꢘꢙꢃꢑꢅ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢁ 
• ꢟꢂꢈꢍꢌꢍꢣꢍꢋꢄ 
– ꢬꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢟꢅꢉꢁ ꢅ фибриноидна ꢎꢌꢊꢙꢃꢆꢁ ꢊꢙꢍꢎꢅꢧ ꢐꢕꢘꢃꢍꢁ 

• ꢬꢘꢅꢃꢚꢁꢂꢐꢊꢁ (ꢌꢂꢀꢇꢗꢌꢄꢕ ꢖꢗꢁꢇꢘ, ꢀꢁꢍꢓꢄꢁꢌꢍ ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ 
ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢍ) 

• ꢏꢌꢊꢕꢎꢘꢁꢙꢎꢁ (ꢍꢌꢈꢂꢘꢕꢍꢅꢌꢍ ꢖꢗꢁꢇꢒꢌꢍꢣꢍ, ꢛꢂꢘꢇꢅꢍ, ꢁꢂꢄꢘꢣꢍꢋꢂ 
ꢀꢁꢂꢇꢔꢂꢕꢢꢍꢅꢇꢔꢕꢍ, ꢕꢖꢓꢇꢁꢍ...) 

• ꢜꢂꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ/ꢚꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ 
– ꢨꢝꢂꢌꢞꢌꢗꢌ ꢎꢂꢛꢍꢋꢔꢘꢍꢓ ꢍꢛꢍ ꢙꢖꢓꢇꢁꢄꢛꢌꢍꢓ ꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅꢑ 
ꢃꢘꢈꢃꢍꢃꢙꢃꢑ 

– ꢬꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢟꢅꢉꢁ ꢍꢃꢘꢅ: 
• ꢐꢕꢋꢌꢗꢕ ꢅꢇꢅ ꢃꢊꢇꢕꢆꢅꢉꢅ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢄꢁꢌꢇꢜ ꢛꢖꢓꢂꢌꢄ, 
• ꢔꢄ ꢅꢐꢧꢌꢑꢅꢉꢃꢑ, ꢛꢇꢘꢄꢛꢌꢇꢓ ꢁꢎꢌꢕꢙꢅꢆꢑꢃꢑ, ꢍ ꢓꢇꢜꢖꢎꢇꢓ 
ꢙꢕꢚꢂꢕꢙꢃꢑ 

• ꢳꢀꢍꢃꢂꢓꢍꢇꢛꢇꢜꢍꢋꢄ 
– ꢝꢂꢕꢘꢇ ꢔꢂ ꢋꢄꢅꢢꢄ 



ꢛꢃꢉꢅ ꢊꢙꢍꢎꢅ ꢐꢕꢘꢃꢍꢅ ꢑꢃꢈꢕ ꢒꢅꢂꢅ 
ꢆꢁꢧꢍꢁꢞꢌꢎꢅ? 

• ꢦꢄꢁꢍꢋꢄꢣꢍꢋꢂ ꢔꢖ ꢅꢂꢛꢍꢘꢂ, ꢐꢍꢁꢊꢅ ꢊꢙꢍꢎꢅ ꢐ ꢕꢘ ꢑꢃꢋꢌ 
ꢒꢅꢂꢅ ꢆꢁꢧꢍꢁꢞꢌꢎ: 

‒ ꢩꢙꢂꢌꢙꢅꢉꢌ 
‒ ꢩꢙꢂꢌꢙꢅꢃꢇꢌ 
‒ ꢛꢁꢚꢅꢇꢁꢙꢅ 
‒ ꢰꢌꢎꢕꢇꢌ 
‒ ꢰꢌꢎꢌ 

• ꢦꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢍ ꢓꢇꢜꢖ ꢃꢄ ꢀꢁꢇꢖꢗꢁꢇꢘꢖꢋꢖ ꢃꢝꢂꢌꢞꢌꢗꢌ 
ꢒꢅꢇꢃ ꢊꢃꢈ ꢃꢙꢈꢁꢎꢁ ꢍꢛꢍ ꢕꢘꢍꢅꢄ 



ꢛꢇꢁꢐꢅꢄꢅꢊꢁꢟꢅꢉꢁ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢁ 
Доминантан КС примарни секундарни 

Velike arterije Arteritis džinovskih ćelija Aortitis u sklopu RA 

Takayasu arteritis Infektivni (syphilis, TBC) 

Srednje arterije Polyarteritis nodosa PAN    Hepatitis B 
M. Kawasaki                       Ubikvitarni antigen *Candida  
 

Mali krvni sudovi i 

srednje arterije 

Wegener-ova Vasculitis u sklopu RA, 

SLE, Sjogren-ovog 

Churg-Strauss-ov sindrom sindroma, primene 

granulomatoza 

lekova, HIV infekcije mikroskopski poliangiitis 

Mali krvni sudovi Henoch-Schonlein-ova 

purpura, 

Lekovi, udružen sa 
Hepatitis-om C Leukocitoklastični 

vaskulitis (preosetljivost, krioglobulinemija 

alergijski vaskulitis) 



ꢛꢇꢁꢐꢅꢄꢅꢊꢁꢟꢅꢉꢁ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢁ 
ꢚꢙꢌꢑꢁ ꢌꢂꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢅ 

ꢊꢁꢍꢓꢄꢁꢌꢍ (ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ) ꢍ ꢔꢂꢘꢖꢌꢃꢄꢁꢌꢍ (ꢗꢌꢄꢕꢌꢇ ꢒꢂꢡꢎꢍ) 

ꢀꢁꢍꢓꢄꢁꢌꢍ ꢐꢌꢊꢕꢎꢘꢁꢙꢎꢅ 

ꢊꢁꢂꢌꢈꢃꢙꢅꢉꢁ ꢚꢙꢅꢑꢌꢙ 

? 
ꢡꢌꢕꢑꢁꢂꢐꢊꢌ RA, SLE, MCTD, 

DM, R F, SS ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
ꢬꢎꢄꢌꢊꢂꢅꢍꢎꢌ HBV, HCV, SBE 

ꢒꢃꢇꢌꢐꢂꢅ 
ꢊꢙꢅꢃꢈꢇꢃꢒꢕꢇꢅꢎꢌꢑꢅꢉꢁ ꢐꢌꢊꢕꢎꢘꢁꢙꢎꢅ ꢊꢃꢘ 

ꢑꢅꢉꢌꢇꢃꢑꢁ, ꢊꢃꢘ 
ꢇꢅꢑꢄꢃꢑꢁ 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 
(ꢚꢙꢌꢑꢁ ꢍꢌꢇꢅꢖꢅꢎꢅ ꢊꢙꢍꢎꢃꢈ ꢐꢕꢘꢁ) 

ꢰꢌꢇꢅꢖꢅꢎꢁ ꢊꢙꢍꢎꢃꢈ ꢐꢕꢘꢁ ꢤꢃꢇꢌꢐꢂ 

1-ꢍꢌꢇꢅꢊꢅ ꢊꢙꢍꢎꢅ ꢐ. *Giant cell arteritis (GCA- PMR) 

*Takayasu's arteritis (ꢁꢃꢙꢂꢁ ꢅ ꢈꢙꢁꢎꢌ ꢁꢃꢙꢂꢌ) 
2-ꢐꢙꢌꢘꢗꢅ ꢊꢙꢍꢎꢅ ꢐ. *Polyarteritis nodosa (PAN) 

*Kawasaki disease (ꢈꢇꢁꢍꢎꢌ ꢍꢅꢐꢟꢌꢙꢁꢇꢎꢌ 
ꢁꢙꢂꢌꢙꢅꢉꢌ) 
3-ꢑꢁꢇꢅ ꢊ.ꢐ. (ꢍꢌꢎꢕꢇꢌ, *Churg-Strauss syndrome (CSS) 
ꢊꢁꢚꢅꢇꢁꢙꢅ, ꢁꢙꢂꢌꢙꢅꢃꢇꢌ 
ꢅ ꢑꢁꢇꢌ ꢁꢙꢂꢌꢙꢅꢉꢌ) 

*Wegener's granulomatosis (WG) 

*Henoch-Schőnlein purpura (HSP) 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 

(ꢚꢙꢌꢑꢁ ꢍꢌꢇꢅꢖꢅꢎꢅ ꢊꢙꢍꢎꢃꢈ ꢐꢕꢘꢁ) 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ (ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ) ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 

• ꢩꢇꢜꢖ ꢔꢂ ꢁꢄꢗꢅꢍꢕꢍ ꢖ ꢒꢅꢇꢃ ꢊꢃꢑ ꢋꢅꢍꢃꢂꢎꢃꢑ 
ꢘꢃꢒꢕ (ꢇꢃ ꢌꢇꢅꢇꢁꢇђꢂꢌꢒꢂꢕꢄ ꢃꢇ ꢔꢕꢄꢁꢍꢙ 
ꢇꢔꢇꢚꢄ) 

• ꢩꢇꢜꢖ ꢚꢍꢕꢍ ꢇꢃꢊꢁꢇꢎꢅ ꢅꢇꢅ ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ 

• ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢓꢇꢜꢖ ꢃꢄ ꢆꢁꢧꢍꢁꢂꢌ ꢑꢎꢃꢈꢌ 
ꢃꢙꢈꢁꢎꢌ ꢍ ꢕꢘꢍꢅꢄ 

• ꢉꢂꢛꢂꢒꢂꢌꢍ ꢛꢇꢘꢄꢛꢌꢍ ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ 
ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢍ ꢑꢃꢈꢕ ꢘꢁ ꢚꢙꢃꢈꢙꢌꢘꢅꢙꢁꢉꢕ ꢕ 
ꢐꢅꢐꢂꢌꢑꢐꢊꢅ ꢃꢒꢇꢅꢊ 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑꢁ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢁ 

• ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢄ 
ꢅꢂꢇꢓꢄ ꢁꢄꢗꢌꢇꢅꢁꢔꢌꢇ 

• ꢟꢅꢂ ꢇꢔꢇꢚꢂ ꢔꢄ ꢅꢐꢂꢅꢑ ꢃꢒꢇꢅꢊꢃꢑ 
ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢇꢜ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔꢄ ꢓꢇꢜꢖ ꢍꢓꢄꢕꢍ 
ꢙꢁꢆꢇꢅꢖꢅꢂꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕꢍ 
(ꢔꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢂ) 



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑꢁ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢁ 

• ꢇꢔꢀꢄ ꢀꢇ ꢘꢇꢐ ꢍ 

• ꢗꢄꢓꢇꢁ 

• ꢌꢂꢇꢚꢋꢄꢡꢆꢍꢅꢄ ꢜꢁꢇꢗꢌꢍꢣꢄ 

• ꢓꢍꢡꢍꢎꢌꢄ ꢔꢛꢄꢚꢇꢔꢕ 

• ꢜꢛꢄꢅꢇꢚꢇꢢꢄ 

• ꢌꢂꢇꢒꢂꢘꢍꢅꢄꢌ ꢜꢖꢚꢍꢕꢄꢘ ꢕꢂꢐꢍꢌꢂ 

• ꢚꢇꢛ ꢖ ꢓꢍꢡꢍꢎꢍꢓꢄ  

       ꢍ/ꢍꢛꢍ ꢗꢜꢛꢇꢚꢇꢅꢍꢓꢄ 

 

• ꢙꢁꢇꢌꢍꢒꢌꢍ ꢘꢄꢡꢄꢢ 

• ꢘꢁꢅ ꢖ ꢖꢁꢍꢌꢖ 

• ꢗꢄꢘꢁꢅꢄꢅꢢꢂꢌꢂ ꢇꢒꢍ 

• ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢖ ꢖꢅꢖ 

• ꢀꢁꢇꢓꢂꢌꢂ ꢖ ꢓꢂꢓꢇꢁꢍꢋꢍ и  
       ꢘꢇꢇꢁꢃꢍꢌꢄꢣꢍꢋꢍ  ꢀꢇꢘꢁꢂꢕꢄ 

• ꢀꢁꢇꢚꢛꢂꢓꢍ ꢔꢄ ꢅꢍꢃꢇꢓ 

• ꢍ ꢃꢁꢖꢜꢍ ꢔꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢍ … 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 

   Henoch-Schönlein ꢀꢖꢁꢀꢖꢁꢄ 

   ꢊꢇꢛꢍꢄꢁꢕꢂꢁꢍꢕꢍꢔ ꢌꢇꢃꢇꢗꢄ 

   Churg-Strauss ꢔꢍꢌꢃꢁꢇꢓ 

  Wegener-ꢇꢅꢄ ꢜꢁꢄꢌꢖꢛꢇꢓꢄꢕꢇꢗꢄ 

  ꢞꢁꢕꢂꢁꢍꢕꢍꢔ џꢍꢌꢇꢅꢔꢘꢍꢙ ꢎꢂꢛꢍꢋꢄ 

   Thrombangitis obliterans (M.Burger) 



Полиартеритис нодоза 
 (PAN) 

Васкулитис средњих и малих крвних судова 
нејасне етиологије и без потврђене генетске 
предиспозиције 

 

Доказано је да код 30% оболелих васкулитис 
настаје таложењем имунских комплекса (IC) 
које садрже антигене вируса хепатитиса В. 



ПАТОГЕНЕЗА 

Имунски комплекси (IC) садрже катјонске антигене који се 
везују за негативно наелектрисане компоненте базалне 
мембране крвних судова и гломерула бубрега. IC се 
таложе у субендотелу крвних судова.  

 

IC активирају мастоците и базофиле из којих се ослобађају 
вазоактивни медијатори који   пермеабилност крвих 
судова и таложење IC. 

 

IC, преко Fc рецептора, активирају систем комплемента и 
неутрофиле и макрофаге. Ослобађање слободних 
кисеоничних радикала, лизозомалних ензима и 
хемотактичних супстанци из перманентно активираних 
ћелија узрокује оштећење зидова крвних судова и ткива. 



Клиничка слика 

Температура, малаксалост, губитак тежине 

Кожа: 
    livedo reticularis, субкутани нодуси,улцерације на ногама. 

Периферни нерви:првенствено се развијају сензорни 
поремећаји. 

    mononeuritis multiplex – перонеус, тибиалис, медианус... 
Гастроинтестинални систем: периумбиликални бол (30 
мин. након јела). 
Бубрези: ренин посредована хипертензија, хематурија. 

Срце: перикардна ефузија, инфаркт.  
 

Кутани PAN без системских манифестација болести 



Дијагноза 

Клиничка слика 

Лабораторијски налаз 

    анемија 

     висока седиментација 

Хистологија  
      васкулитис 

      одсуство гранулома 

Ангиографија 

    микроанеуризме у слезини и бубрезима 



Терапија 

Истовременом применом: 
имуносупресива и високих доза кортикостероида 
    Cyclophosphamide 3-6 мес.                        Pronison 

     затим Azathioprine  још 12 мес.               6-12 мес. 
 

   При апликацији Cyclophosphamide сваких 15 дана 
обавезна провера WBC (<4000/ml) 

 

Антивирална терапија 
      lavimudine 
 

Пегиловани интерферон-alpha 2b 
 

Плазмафереза 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 
Henoch-Schönlein ꢚꢕꢙꢚꢕꢙꢁ (HSP) 

• ꢍꢌꢣꢍꢃꢂꢌꢣꢄ: 14 : 100 000 ꢃꢂꢒꢋꢂ 
ꢀꢇꢀꢖꢛꢄꢣꢍꢋꢂ 

• ꢅꢂꢎꢍꢌꢄ: ꢌꢂ ꢗꢄꢙꢕꢂꢅꢄ ꢛꢂꢒꢂꢆꢂ 

• ꢊꢇꢅꢂꢎꢄꢌꢄ ꢍꢌꢣꢍꢃꢂꢌꢣꢄ: ꢗꢍꢓꢄ+ꢁꢄꢌꢇ ꢀꢁꢇꢛꢂꢎꢂ 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ Henoch-Schönlein ꢚꢕꢙꢚꢕꢙꢌ 

• Последица II и III типа преосетљивости коју узрокују 
лекови (пеницилин, аспирин..) и инфективни агенси (β 

хемолитички стрептокок). Најчешће се ради о инфекцијама 
горњих респираторних путева 

• IgA1 антиендотелна антитела 

  

• Полимерна - pIgA1имунски комплекси у IgA васкулитису са 
нефритисом и IgA нефропатији  

• (кожни, GIT, гломеруларни капилари) 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ Henoch-Schönlein ꢚꢕꢙꢚꢕꢙꢌ 

• Последица II и III типа 
преосетљивости коју узрокују 
лекови (пеницилин, аспирин..)  
и инфективни агенси (β 

хемолитички стрептокок). 
Најчешће се ради о инфекцијама 
горњих респираторних путева 

• IgA1 антиендотелна антитела 

  

• pIgA1 ꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢍ комплекси у  
IgA васкулитису са нефропатији и  
• (ꢘꢇꢐꢌꢍ, GIT, ꢜꢛꢇꢓꢂꢁꢖꢛꢄꢁꢌꢍ 

ꢘꢄꢀꢍꢛꢄꢁꢍ) 



ꢀꢁꢂꢃꢈꢌꢎꢌꢆꢁ Henoch-Schönlein ꢚꢕꢙꢚꢕꢙꢌ 

↑ CIC ꢀꢁꢇꢃꢖꢘꢣꢍꢋꢄ ꢍ ↑ ꢃꢂꢀꢇꢌꢇꢅꢄꢆꢂ IgA R ꢔꢄ 
ꢀꢁꢇꢕꢂꢍꢌꢍꢓꢄ ꢓꢄꢕꢁꢍꢘꢔꢄ, IgA R ꢍ C – 
ꢘꢌꢚꢃꢎꢃꢍꢁꢗꢌ ꢕ ꢊꢁꢚꢅꢇꢁꢙꢅꢑꢁ ꢅ ꢑꢌꢆꢁꢎꢈꢅꢉꢕꢑꢕ – 
ꢇꢌꢆꢅꢉꢁ ꢞꢌꢇꢅꢉꢁ ꢅ ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢟꢅꢉꢁ 

↑IgA  ꢔꢍꢌꢕꢂꢗꢄ 
↓ IgA ꢂꢛꢍꢓꢍꢌꢄꢣꢍꢋꢄ 
 Понављано излагање антигенима   

и дефект имуности слузница  
резултира агрегацијом абнормално 
гликозилираних IgA1 - pIgA1  



ꢛꢇꢅꢎꢅꢖꢊꢃ ꢅꢐꢚꢃꢔꢁꢍꢁꢗꢌ Henoch- 

Schönlein ꢚꢕꢙꢚꢕꢙꢌ 
• ꢊꢄꢛꢀꢄꢚꢍꢛꢌꢄ ꢀꢖꢁꢀꢖꢁꢄ 
• ꢞꢁꢕꢁꢄꢛꢜꢍꢋꢂ 
• ꢏꢍꢓꢀꢕꢇꢓꢍ ꢇꢃ ꢔꢕꢁꢄꢌꢂ 

ꢃꢍꢜꢂꢔꢕꢍꢅꢌꢇꢜ ꢕꢁꢄꢘꢕꢄ 
(абдоминални бол) 

• ꢜꢛꢇꢓꢂꢁꢖꢛꢇꢌꢂꢈꢁꢍꢕꢍꢔ 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 

Churg-Strauss-ꢃꢍ ꢐꢅꢎꢘꢙꢃꢑ 

– ꢏꢍꢔꢕꢂꢓꢔꢘꢍ ꢌꢂꢘꢁꢇꢕꢍꢗꢍꢁꢄꢋꢖꢎꢍ ꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢍꢕꢍꢔ ꢔꢄ 
ꢜꢁꢄꢌꢖꢛꢇꢓꢍꢓꢄ 

– ꢩꢇꢐꢂ ꢃꢄ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢍ ꢓꢄꢛꢂ ꢍ ꢅꢂꢛꢍꢘꢂ ꢘꢁꢅꢌꢂ     
    ꢔꢖꢃꢇꢅꢂ(васкулитис) 

– ꢬꢂꢔꢕꢇ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢀꢛꢖꢎꢄ 

– ꢊꢇꢅꢂꢗꢄꢌ ꢋꢂ ꢔꢄ ꢄꢔꢕꢓꢇꢓ ꢍ ꢂꢇꢗꢍꢌꢇꢈꢍꢛꢍꢋꢇꢓ 

– ꢏꢍꢓꢀꢁꢇꢓꢍ: ꢗꢄꢓꢇꢁ, ꢌꢇꢎꢌꢇ ꢗꢌꢇꢋꢂꢆꢂ, 
ꢀꢇꢅꢍꢡꢂꢌꢄ ꢕꢂꢓꢀꢂꢁꢄꢕꢖꢁꢄ, ꢓꢍꢋꢄꢛꢜꢍꢋꢂ 



Вегенерова грануломатоза  

ANCA(антинеутрофилна цитоплазматска 
антитела) асоцирани васкулитис (AVV) малих 
крвних судова 

 

Системски некротизирајући васкулитис 

 

Генетска предиспозиција и утицај спољашњих 
фактора доприносе гибитку аутотолеранције 



Генетска предиспозиција и 
фактори спољашње средине 

Гени за:  FcγRIIIB, CTLA-4, α1-антитрипсин (ATT).. 

 

Микроорганизми??? 

 

Силицијум 



ПАТОГЕНЕЗА 
   c-ANCA (антинеутрофилна цитоплазматска антитела) – анти серим 
протеиназа 3 антитела (PR3) углавном IgG класе. Ензим је присутан у 
неутрофилима и макрофагима 

   активираних CD4+ Th1, моноцита и В лимфоцита  
   продукција Th1 цитокина: IFN-γ, TNF 

   продукција M1 цитокина: TNF, IL-12 

   секреција ANCA , презентација антигена 

TNF    транслокацију и експресију PR3 на мембрани неутрофила; интеракција 
са екстрацелуларним ANCA  

ANCA   активацију и дегранулацију неутрофила  
Ослобађање слободних кисеоничних радикала, лизозомалних ензима и 
хемотактичних супстанци из перманентно активираних неутрофила узрокују 
оштећење ендотела крвних судова 

PR3 и хемотактичне супстанце       ендотелне ћелије да продукују  IL-8 

PR3    експресију VCAM-1 на ендотелним ћелијама што    адхезију неутрофила 
и моноцита за ендотел. 
 



ПАТОГЕНЕЗА 

Некротизирајући грануломи у 
респираторном систему 

 

Некротизирајући васкулитис артерија 
и вена 

 

Сегментални гломерулонефритис 

 



Назалне манифестације: >90% пацијената 
 - крварење, обструкција, перфорација септума,  
 

    седласт нос 
 
 

Деструктивне промене на костима синуса 
 

Субепиглотисна стеноза (стридор) 
 

Оштећење слуха: 
  - поремећај у кондукцији (otitis media);  
  - парализа фацијалиса 
 

Артритис и артралгија (велики зглобови) 

Клиничка слика 



Окуларне лезије 
 
   - птоза (ретробулбарна 

маса) 
   - губитак вида (исхемија 

оптичког нерва) 
   - некротизирајући 

склеритис, улцерозни 
кератитис, увеитис 



Оштећење 
респираторног тракта 

 
   - од присуства 

асимптоматских нодуса 
до тешких плућних 
хеморагија 

 



Оштећења бубрега - протеинурија, 
хематурија, бубрежна инсуфицијенција 

 



Дијагноза 

Клиничка слика 

 

Прво IF,а онда код позитивног налаза потврда 
ELISA тестом 

    Анти-неутрофил цитоплазматска антитела – ANCA 

      - присутна C-ANCA (серин протеиназа 3 PR3 ) у 80- 90% пацијената 

 

Дефинитивна дијагноза се поставља биопсијом 

     



Терапија 

Истовременом применом: 
 
имуносупресива и високих доза кортикостероида 
    Cyclophosphamide 3-6 мес.                    Pronison 

     затим Azathioprine  још 18 мес. 
 

   При апликацији Cyclophosphamide сваких 15 дана 
обавезна провера WBC (<4000/ml) 

 
Испитивања: 

     - IVIG 
     - Солубилни TNF инхибитор 
     - Плазмафереза 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 

ꢩꢙꢂꢌꢙꢅꢂꢅꢐ џꢅꢎꢃꢍꢐꢊꢅꢧ ꢞꢌꢇꢅꢉꢁ 

– ꢃꢁꢖꢜꢍ ꢌꢄꢗꢍꢅ: ꢂꢌꢑꢚꢃꢙꢁꢇꢎꢅ ꢁꢙꢂꢌꢙꢅꢂꢅꢐ 
– ꢙꢁꢇꢌꢍꢒꢌꢇ ꢗꢄꢀꢄꢢꢂꢆꢂ ꢅꢂꢛꢍꢘꢍꢙ ꢘꢁꢅꢌꢍꢙ ꢔꢖꢃꢇꢅꢄ, 

ꢀꢇꢔꢂꢚꢌꢇ ꢘꢄꢁꢇꢕꢍꢃꢌꢂ ꢄꢁꢕꢂꢁꢍꢋꢂ ꢍ ꢆꢂꢌꢍꢙ ꢜꢁꢄꢌꢄ 

– ꢥꢇꢛꢂꢔꢕ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢄꢁꢕꢂꢁꢍꢋꢂ ꢚꢇꢜꢄꢕꢂ ꢂꢛꢄꢔꢕꢍꢒꢌꢍꢓ 
ꢅꢛꢄꢘꢌꢍꢓꢄ 

– ꢯꢁꢄꢌꢖꢛꢇꢓꢄꢕꢇꢗꢌꢇ ꢗꢄꢀꢄꢢꢂꢆꢂ ꢌꢄꢋꢅꢍꢡꢂ ꢗꢄꢔꢕꢖꢀꢢꢂꢌꢇ 
ꢖ ꢓꢂꢃꢍꢋꢍ, 

– ꢟꢇꢓꢍꢌꢍꢁꢄꢋꢖ ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢍ, ꢂꢀꢍꢕꢂꢛꢇꢍꢃꢌꢂ ꢍ 
џꢍꢌꢇꢅꢔꢘꢂ ꢎꢂꢛꢍꢋꢂ 



ꢀꢙꢅꢑꢁꢙꢎꢅ ꢁꢕꢂꢃꢅꢑꢕꢎꢐꢊꢅ 
ꢍꢁꢐꢊꢕꢇꢅꢂꢅꢐꢅ 

Thrombangitis obliterans (M.Burger) 

• ꢠꢌꢄꢅꢎꢅꢟꢅꢉꢁ: ꢤꢄꢀꢄꢢꢂꢌꢔꢘꢄ, ꢇꢘꢛꢖꢗꢍꢅꢌꢄ ꢚꢇꢛꢂꢔꢕ 

ꢓꢄꢛꢍꢙ ꢍ ꢔꢁꢂꢃꢆꢍꢙ ꢄꢁꢕꢂꢁꢍꢋꢄ ꢍ ꢅꢂꢌꢄ ꢂꢘꢔꢕꢁꢂꢓꢍꢕꢂꢕꢄ 

• ꢜꢂꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ ꢌꢂꢀꢇꢗꢌꢄꢕꢄ, ꢀꢇꢔꢕꢇꢋꢍ ꢅꢍꢡꢂ ꢕꢂꢇꢁꢍꢋꢄ: 

– ꢄꢛꢂꢁꢜꢍꢋꢔꢘꢄ ꢁꢂꢄꢘꢣꢍꢋꢄ ꢌꢄ ꢌꢍꢘꢇꢕꢍꢌ ꢘꢇꢃ ꢜꢂꢌꢂꢕꢔꢘꢍ 
ꢀꢁꢂꢃꢍꢔꢀꢇꢌꢍꢁꢄꢌꢍꢙ (HLA ꢞ9 ꢍ ꢥ5) 

– ꢄꢖꢕꢇꢍꢓꢖꢌꢔꢘꢄ ꢁꢂꢄꢘꢣꢍꢋꢄ ꢌꢄ ꢘꢇꢛꢄꢜꢂꢌ ꢕꢍꢀ I ꢍ III ꢖ 
ꢘꢁꢅꢌꢍꢓ ꢔꢖꢃꢇꢅꢍꢓꢄ 



Thrombangitis obliterans 

• ꢀꢁꢂꢃꢄꢅꢆꢅꢃꢇꢃꢈꢅꢉꢁ: 
– ꢐꢌꢈꢑꢌꢎꢂꢎꢅ ꢁꢙꢂꢌꢙꢅꢂꢅꢐ ꢚꢂꢗ ꢘꢄꢛꢣꢍꢈꢍꢘꢄꢣꢍꢋꢄ ꢍ 

ꢕꢁꢇꢓꢚꢇꢈꢛꢂꢚꢍꢕꢍꢔ ꢀꢇꢅꢁꢡꢌꢍꢙ ꢅꢂꢌꢄ, ꢘꢇꢋꢍ 
ꢙꢍꢔꢕꢇꢛꢇꢡꢘꢍ 
ꢇꢃꢜꢇꢅꢄꢁꢄꢋꢖ ꢀꢄꢌꢄꢁꢕꢂꢁꢍꢕꢍꢔꢖ ꢇꢃꢌꢇꢔꢌꢇ ꢀꢄꢌꢈꢛꢂꢚꢍꢕꢍꢔꢖ 
(ꢍꢌꢈꢍꢛꢕꢁꢄꢣꢍꢋꢄ ꢛꢍꢓꢈꢇꢣꢍꢕꢍꢓꢄ, ꢈꢍꢚꢁꢇꢚꢛꢄꢔꢕꢍꢓꢄ ꢍ 
ꢜꢍꢜꢄꢌꢕꢔꢘꢍꢓ ꢎꢂꢛꢍꢋꢄꢓꢄ) 

– ꢅꢎꢄꢇꢁꢑꢁꢂꢃꢙꢎꢅ ꢚꢙꢃꢟꢌꢐ ꢔꢂ ꢡꢍꢁꢍ ꢀꢂꢁꢍꢅꢄꢔꢘꢖꢛꢄꢁꢌꢇ 
ꢍ ꢗꢄꢙꢅꢄꢕꢄ ꢄꢁꢕꢂꢁꢍꢋꢖ, ꢅꢂꢌꢖ ꢍ ꢌꢂꢁꢅ 

– ꢃꢇꢛꢄꢗꢍ ꢃꢇ ꢂꢙꢃꢑꢒꢃꢆꢌ ꢆꢁꢧꢍꢁꢞꢌꢎꢅꢧ ꢊꢙꢍꢎꢅꢧ 
ꢐꢕꢘꢃꢍꢁ 



Thrombangitis obliterans 

• Thrombangiitis 

obliterans 


