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SAŽETAK 

CILJ ISTRAžIV ANJA 

Cilj studije bio Je istražiti ulogu psihosocijalnih 

etiopatogenezi alopecije areate (AA). 

ISPIT ANI CI I METODE 

imunoloških u 

su odnosi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi (CD4+, 

CD8+, CD16+, CD56+) kod 45 ispitanika s alopecijom areatom, kao i kod 45 ispitanika 

kontrolne skupine. Takoder su karakteristike perifolikularnog limfocitnog infiltrata u 

aktivnoj i stabilnoj fazi bolesti, pri su korištena monoklonska antitijela (CD3, CD4, 

CD8, IL-2r, antigeni HLA I i II). Svi su ispitanici ispunili upitnike sociodemografskih 

podataka, nedavnih stresnih zbivanja, kao i ljestvice samoprocijene (anksioznost, subjektivna 

percepcija stresa, nekompetentnost). 

REZULTATI 

Broj CD4+ stanica je smanjen kod ispitanika sa AA, dok u postotku CD4+, CD16+, 

CD56+, te odnosu CD4+/CD8+ nema razlike skupine ispitanika sa AA i kontrolne 

skupine. nema razlika skupinama u postotku perifernih limfocitnih 

subpopulacija obzirom na aktivnost bolesti. 

U uzorcima kože s vlasišta kod ispitanika sa AA u aktivnoj fazi bolesti jako su izražene 

perifolikularno smještene CD3+, CD4+, IL-2r+, te HLA I+ stanice, dok su CD8+ i HLA II+ 

stanice slabo izražene. U uzorcima kože u stabilnoj fazi bolesti je prisutnost 

brojnih CD3+ i CD4+ stanica. HLA II+ stanice ne mijenjaju se obrirom na aktivnost bolesti, 

dok su HLA I+ stanice u neaktivnoj fazi bolesti slabije izražene, a CD4+ i IL-2r stanice gotovo 

odsutne. 
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U kontrolnoj skupini ispitanika, u uzorcima kože s vlasišta, CD8+ stanice vrlo su 

rijetke i nalaze se posvuda u dermisu. su malobrojne i CD4+ stanice, a uglavnom su 

vezane uz lojne žljezde. 

Sociodemografske ne razlikuju se ispitanika s AA ispitanika 

kontrolne skupine. 

Broj stresnih nema utjecaj na nastanak AA, iako subjektivna percepc13a 

stresnih postaje trajanjem AA i je izražena kod bolesnika sa AA 

nego kod ispitanika kontrolne skupine. 

Anksioznost je izraženija kod ispitanika sa AA nego kod ispitanika kontrolne 

skupine. Anksioznost je u ovom istraživanju bila stabilna karakteristika koja se nije mijenjala sa 

tijekom bolesti i vjerojatno predstavlja jedan od etioloških za AA. 

Subjektivna percepcija kompetentnosti nema utjecaja na nastanak AA, postaje 

izražena tijekom trajanja bolesti, te se vjerojatno radi o posljedici, a ne uzroku stanja. 

Istraživanje na ulogu imunoloških mehanizama u patogenezi bolesti, 

ulogu anksioznosti u etiologiji. su promjene 

u kompetentnosti i percepciji stresa tijekom trajanja AA. 

alopecija areata, imunologija, stresni anksioznost, kompetentnost 
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SUMMARY 

OBJECTIVE 

The aim of the study was to investigate the role of psychosocial factors and immunity 

in aetiology and pathogenesis of alopecia areata (AA). 

PATIENTS AND METHODS 

The proportions of peripheral blood CD4+, CD8+, CD16+ and CD56+ were 

determined in 45 patients with alopecia areata, as well as in 45 healthy individuals. We carried 

out in all patients the phenotype of perifollicular lymphocytic infiltration in progressive phase 

and in stabilised phase, too. Monoclonal antibodies were used against CD3, CD4, CD8, IL-2r, 

and antigens HLA I, II. 

Ali patients with AA and controls were filled questionnaires about sociodemographic 

data and self-evaluation scales considering stressful events in last six months, stress perception, 

anxiety and competence. 

RESULTS 

The percentage of CD4+ cells was decreased in AA patients compared to the controls, 

while percentage of CD8+, CD16+, CD56+, and ratio CD4/CD8 remained unchanged. There 

were no significant differences between AA patients and controls in proportions of peripheral 

blood lymphocitic subpopulations, considering disease activity. 

In specimens from affected skin in progressive phase CD3+, CD4+, IL2r+ and HLA I 

antigens, were widely expressed by the majority of the perifolicular infiltrate and by the bulbar 

keratinocytes. CD8+ and HLA II antigens were weakly expressed. In the specimens from 

affected skin in stabilised phase there were also abundant CD3+ and CD4+. HLA II antigens 
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was unchanged considering progressive phase, HLA I was weaker expressed than in early 

lesions, and CD8+ and IL-2r+ were almost absent. 

All controls showed very few CD8+ cells, scattered throughout the dermis, and few 

CD4+ cells generally in association with sebaceous glands. HLA I was weakly expressed, and 

filA II and IL-2r+ were almost absent. 

There were no differences in sociodemographic data between patients with AA and 

controls. Also, we concluded that number of stressful life events had no influence on onset of 

AA. Subjective perception of such events became stronger during the course of AA, and was 

significantly strongly expressed by patients with AA, than in controls. We must stress out the 

role of anxiety, which was also significantly more expressed in patients with AA than controls. 

Anxiety was stabile characteristic in our investigation, and remained unchanged in all patients 

with AA during the course of disease so it is probably one of etiological factors for AA. 

Subjective perception of competence became strongly expressed in patients during the course 

of AA, so we conclude that it was consequence rather than cause of disease. 

CONCLUSION 

Our findings suggest the role of immunologic mechanisms in the pathogenesis of the 

disease stressing the possible role of anxiety in aetiology. Also, we noted the significant 

changing in competence and perception of stressful events in prolonged course of alopecia 

areata. 

KEYWORDS 

alopecia areata, immunology, stressful events, anxiety, competence 
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UVOD 

1. HUMANOG FOLIKULA DLAKE 

Folikul dlake (FD) je vitalna komponenta kože sisavaca, iako se nJegova uloga 

evolucijski znatno mijenja. Današnjem dlaka na tijelu nema veliki funkcionalni 

osim specijaliziranih dlaka na posebnim mjestima. Gusti pokrov na vlasištu dobra je 

zaštita od a izvjesnu su zaštitnu ulogu od okoliša zadržale i 

specijalizirane dlake u nozdrvama, te obrvice i trepavice. 

Važna funkcija dlake je i sudjelovanje u senzornoj percepciji. Svaki je FD inerviran 

brojnim senzornim ograncima koji reagiraju na dodir vlakna. Time je široki raspon 

taktilnog osjeta obrasle površine kože. (1) 

Završna, ali ne manje važna uloga dlake, a kose, je nJen znatan udio u 

stvaranju vizualnog identiteta, kroz široki raspon socijalnih i seksualnih poruka koje odaje 

stilom i bojom. 

FD se sastoji od brojnih specijaliziranih stanica koje su u proizvodnju 

dlake i shodno tome intenzivnom tkivnom remodeliranju. Proizvodnja dlake 

njegova je primama i najvažnija funkcija. Zbog svoje predstavlja dobar model za 

istraživanje proliferacije i diferencijacije, morfogeneze, strukturne formacije i 

regulacije. 
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2. BIOLOGIJA HUMANOG FOLIKULA DLAKE 

2.1. CIKLUS DLAKE 

Poznavanje ciklusa dlake važno je za razumijevanje patogeneze ne samo bolesti kose, 

i kože, da je utjecaj folikula dlake na sve okolne strukture znatan. Za vrijeme 

aktivne faze rasta njegov najdublji dio nalazi se u potkožnom masnom tkivu, bogato je 

vaskulariziran i inerviran, a u bliskoj je vezi s epidermisom, dermisom i pilosebacealnim 

aparatom. 

Formiranje stanica dlake od strane folikularnog matriksa ne odvija se u kontinuitetu 

slijedi strogo model. (2) 

Anagenu fazu odlikuje znatna aktivnost keratinocitima matriksa koji 

proizvode stabljiku dlake i unutarnju ovojnicu korijena. Faza se dijeli na šest podfaza od kojih 

se faze od I-V zovu proanagene. U metanagenoj fazi koja nakon toga uslijedi dolazi do rasta 

dlake na površini epidermisa. 

Za vrijeme posljednjeg dijela anagena folikul se nalazi duboko u dermisu, usidren 

u potkožne masno tkivo. Dubina i smještaj samog bulbusa ovise. o vrsti i folikula. 

Na kraju anagene faze bulbus mijenja položaj se površnije zbog smanjivanja 

folikula ispod hvatišta dlake. slojevi unutarnjeg ovoja korijena 

koji sidre i dlaku u folikulu prisutni su sada samo na dnu istmusa, te dlaka u 

fazi lako ispada. 

Katagena faza je vrijeme involucije. Radi se o prijelaznoj fazi ciklusa anagena i 

telogena koja traje dva i tjedna. Folikul u ovoj fazi prolazi seriju morfoloskih i 

molekularnih promjena koje su udružene s apoptozom. Melanociti matriksa prestaju 

proizvoditi melanin i resorbiraju dendrite, a keratinociti prestaju sa proliferacijom i prolaze 
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kroz terminalnu diferencijaciju. (3) Navedeni procesi stvaraju dlaku koja je pri bazi tanja i 

znatno s\jetlija. Stanice folikulame papile postaju oble i ostaju u vezivu koje se kontrahira i 

zbija papilu. Tijekom katagena zadeblja i vezivno tkivo ovojnice korjena. 

Na kraju ove faze papila miruje na dnu trajnog dijela folikula i ostaje tamo tijekom 

cijelog telogena. 

Telogena faza traje tri do mjeseca iako dužina ovog perioda nije ista na svim 

djelovima tijela. Najdublji dio dlake u ovoj fazi u cjelosti je keratiniziran zbog primjesa tvrdog 

keratina od okolnog folikulamog epiteta. 

Tijekom kasnog telogena dlaka više nije usidrena u tkivu. Veza donjeg 

dijela dlake i folikulame nestaje te dlaka lako ispada. Dlaka koja ispadne u telogenu ima 

završetak u vidu lukovice. rasta nove anagene dlake ispod telogenog folikula, 

iz istog pilosebacealnog vodi ka ispadanju zaostalih struktura. 

Ispadanje kose fiziološki je proces kojem se staro vlakno zamjenjuje novim. (2) 
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2.2. REGULACIJA CIKLUSA DLAKE 

koji utjecu na rast dlake slabo su poznati. istraživanja na FD stoga su 

usmjerena prema rasvjetljavanju regulacije ciklusa i rasta dlake. Pokušava se razviti 

model FD, utvrditi lokalizacija folikulame stanice, stanice papile 

i njene produkte, te definirati mehanizme epitelno - mezenhimalne interakcije. 

Razumijevanje ovog ciklusa nužno je za pojave neožiljnih alopecija koje su 

rezultat broja folikula u telogenoj fazi, ili regresivne metamorfoze terminalnih 

folikula. 

2.2.1. stanica 

proliferacija u samoobnavljajucem tkivu kao što je FD mora nadoknaditi 

gubitak i stvoriti tkivo visokog stupnja struktumog reda. Ovo zahtjeva populaciju stanica koje 

tijekom života zadržavaju sposobnost razmnožavanja, tzv osnovnih, ili 

stanica. 

mjesta ovih stanica centralno je pitanje u biologiji FD. stanice su 

nediferencirane i pluripotentne. Sporo prolaze kroz cikluse, 

proliferativnu rezervu. Podjelom stanice nastaju dvije jedinice od kojih jedna ostaje 

osnovna stanica, a druga prolazi kroz terminalnu diferencijaciju. Kada naposljetku 

iscrpe svoj proliferativni potencijal i same prolaze krajnju fazu diferencijacije. 

Stanice koje zadovoljavaju navedene kriterije identificirane su na interfolikulamom 

epidermisu i u folikulu dlake. Na osnovi dosadašnjih zapažanja smatra se da epitelijalne 

stanice naseljavaju zadebljanje u gornjem dijelu FD. Opisane stanice imaju 

sve osobine stanica, mogu biti potaknute na proliferaciju raznim faktorima rasta, 
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posjeduju primitivnu citoplazmu i relativno su nediferencirane. njihov je proliferativni 

kapacitet znatno nego u drugih epitelnih stanica folikula dlake. Zajedno sa stanicama 

dermalne papile u stanju su stvoriti vitalni FD. smještaj navedenih stanica na dnu 

trajnog dijela folikula, štiti ove važne strukture od destrukcije tijekom telogena. Ovakav 

smještaj stanica otvara da tijekom telogena bliski kontakt sa 

stanicama papile dovede do stimulacije rasta novog folikula. (4) 

2.2.2. rasta 

Postoje brojni dokazi da je imuni sistem u fiziološku regulaciju rasta dlake, 

kao i u patogenezu nekih bolesti kose. 

lmunomodulatorni citokini ne djeluju samo kao medijatori imunog odgovora, 

reguliraju proliferaciju i diferencijaciju neimunoloških stanica. je njihova 

uloga u regulaciji rasta dlake. 

Istražen je utjecaj brojnih interleukina (IL-1 alfa, IL-1 beta, IL-2, IL-3, IL-4, IL-6, IL-

I O), G-CSF (granulocyte-colony stimulating factor), GM-CSF (granulocyte-macrophage 

colony stimulating factor), TNF-alfa (tumor necrosis factor), TNF-beta, te IFN gama (gamma 

interferon), na rast FD in vitro. (5, 6, 7) Studije su utvrdite da su ILI-alfa, ILI-beta, te TNF-

alfa snažni inhibitori rasta dlake. Utjecajem navedenih citokina dolazi do formacije 

anagenih folikula. (5) Histološki se promjene kondenzacijom dermalne papile i 

prekidom procesa keratinizacije. 

Istraženje i utjecaj insulina, kao i IGF-I i IGF-11 (insulin-like growth factor) na rast FD 

in vitro. (6) Insulin u fiziološkim koncentracijama ili njegov nedostatak inhibiraju rast 

FD, pri folikuli prerano ulaze u katagen. Stanje je karakterizirano kondenzacijom papile, 

zadebljanjem staklaste membrane i formiranjem strukture. Nasuprot ovome, IGF-1 
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i IGF-II stimuliraju rast FD u ovisnosti o dozi, te ulazak folikula u kategen, pri 

je IGF-1 stimulator. je dakle da su oba navedena faktora rasta važni 

fiziološki regulatori ciklusa dlake. Hipotezu podupire zapažen pad ekspresije mRNA za IGF-1 

tijekom ranog katagena. Mjesto stvaranja IGF-1 nije za sada poznato. 

utjecaj na sintezu DNA u FD je i u prisutnosti EGF ( epidermal 

growth factor ili transforming growth factor-alfa). Utjecaj EGF-a karakteriziran je 

umnožavanjem i proliferacijom stanica vanjske ovojnice folikula. Ove stanice dovode do 

potiskivanja stanica matriksa i njihovog udaljavanja od papile što rezultira stvaranjem 

strukture bulbusa. EGF dakle aktivira visokoproliferativnu populaciju stanica FD, 

te može igrati ulogu u ranog anagena gdje intenzivna proliferacija stanica vanjske 

ovojnice folikula dovodi do stvaranja novog folikula. Druga uloga EGF-a vjerojatno je u 

prelazu anagena u katagenu fazu. (7) 

FGF (fibroblast growth factor) na folikulamu morfogenezu, sudjeluje u regulaciji 

aktivnosti i diferencijaciji. Receptori za ovaj rasta su u folikulamoj 

papili te na bazalnim keratinocitima epidermisa. (8) 

Proteoglikani, koji se nalaze u tvari i na površinama, 

mogu sudjelovati u regulaciji rasta i diferencijaciji stanica, što je za sada na razvoju 

folikula u glodavaca. (8) 

Važnost hormonskog utjecaja, androgena na stanice folikulame papile dugo je 

poznata, kao i androgenetska alopecija. 
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3. ALOPECIAAREATA 

3. 1. SLIKA 

Alopecia areata (AA) je bolest koja se neožiljnim ovalnim žarištima bez 

dlake. Žarišta mogu spontano regredirati ili pak progredirati u dugotrajnu totalnu alopeciju 

(alopecia totalis-AT), odnosno univerzalnu alopeciju (alopecia univerzalis-AU) sa gubitkom 

svih tjelesnih dlaka. 

AA akutno, asimptomatski, u dobi 5. i 40. godine života i 

podjednako oba spola. Primarno žarište u 60% nastaje na vlasištu. 

je izgleda, ovalno ili okruglo i oštro Gubitak dlaka je potpun, a koža je glatka i bez 

znakova upale. Na rubovima aktivnog žarišta dlaka ispada spontano ili uz lagano 

Izgled ispale dlake je za telogenu fazu ili je u vidu (9) 

U težim AA dlake ispadaju i na trepavicama i obrvama što može u 

biti i jedini znak bolesti . 

Ofijaza (ophiasis) je oblik AA karakteriziran pnmarmm žaristem u 

okcipitalnoj regiji, uz trakastu progresiju uz rubove vlasišta. 

AT i AU su teške forme bolesti sa potpunim gubitkom dlaka na vlasištu, odnosno 

gubitkom svih tjelesnih dlaka. Razvijaju se akutno ili postepeno, iz žarišnih oblika, 

ofijaze. 

Paranevoidna alopecia Je poseban oblik bolesti sa ispadanjem dlake u okolini 

melanocitnih nevusa. 

AA je promjenama na noktima i što dokazuje sistemsku prirodu bolesti. 

Promjene na noktima su prisutne u 7-66% i prethode, slijede ili su jedini znak AA. 

(I O, 11) Nokti mogu imati udubina, uzdužne brazde, nepravilna zadebljanja, ili su 
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i lomljivi. Difuzno zadebljanje nokatne dovodi do trahionihije (trachyonychia), 

što se dešava u 3, 3% odraslih i 12% djece sa AA. (12) Tvrdnja da se radi o promjenama 

vezanim uz AA je patohistološkim nalazom. promjene koje 

ponekad vode ispadanju noktiju, u korelaciji su sa stupnjem gubitka kose. (10) 

Promjene na u tijeku AA su rijetke i se kataraktom koja je 

u asimptomatskim atrofijom irisa i promjenama 

na krvnim žilama fundusa. (9) 

klasifikacija AA za sada mJe Podjela koja je 

pridružene bolesti nastala je na osnovu dugotrajne studije još 1965. godine od strane 

Ikede, koji je AA podijelio na tipove: tip, prehipertenzivni i 

kombinirani tip . (13) 

3.2. PATOIDSTOLOGIJA 

Reduciran broj ili nedostatak zrelih anagenih folikula u histološkim rezovima 

na dijagnozu AA. Aktivna lezija pokazuje promjene regresivnog karaktera. anageni 

folikul prolazi katagenu involuciju i ispada u telogenu. (14) nalaz za AA su 

minijaturni folikuli zaustavljeni u ranoj fazi anagena. Bulbus je mali, tanak, 

površno smješten u koži, matriks znatno reduciran, a sama papila sadrži samo nekoliko stanica. 

(15) 

Opisani FD proizvodi unutarnju ovoJmcu korijena i nesavršenu 

rudimentarnu strukturu nalik na dlaku. Keratinizacija je nepotpuna, te se u dlaci mogu 

stanice s jezgrama ili je vidljiv keratinski debris. (14) Folikulamo se ispražnjavanje 

zapaža u teškim oblicima AA. Pogoršava se s trajanjem bolesti i dobi pacijenta. (16) 
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Glavna histološka karakteristika je infiltrat mononukleara koji okružuje duboke djelove 

folikula poput roja Smješten je peribulbamo i intrafolikulamo a intenzitet i 

smanjuju se sa vremenom trajanja AA. 

Kada u leziji AA nedostaje folikularni infiltrat dijagnoza bolesti ovisi o prepoznavanju 

drugih histoloških Prisutnost eozinofila unutar peribulbamog infiltrata te 

fibroznih je za sve faze bolesti. 

Izgled i lojnih i znojnih žljezda ovise o trajanju bolesti. Vremenom mogu 

postati i malobrojne iako njihovo nije u zavisnosti o težini slike. 

(17) 

Melanociti nestaju iz bulbusa i se prema dermalnoj papili. Degenerativne 

promjene strukture, kompozicije i aktivnosti melanocita u ovisnosti su o aktivnosti bolesti. 

Tijekom bolesti zabilježen je i smještaj melanocita u vanjskoj ovojnici korjena. 

(18) 

3.3 . TIJEK BOLESTI I PROGNOZA 

AA se javlja u akutnoj i blagoj formi, a u teškom obliku 

bolesti, gdje kosa u atakama ispada tijekom niza godina. Maligne, fulminantne alopecije do 

potpunog gubitka dlake na tijelu dovode u vrlo kratkom vremenu. 

Trajanje atake u 30% je od šest mjeseci, u 50% 

manje od jedne godine, a u 70-80 % manje je od pet godina. Potpuni oporavak 

izostaje u 20-30% (9) 

Tijek bolesti u potpunosti je nepredvidiv, te je u ranoj fazi bolesti dati 

prognozu. Spontana regresija je u žarišnoj alopeciji, ali je znatno 

u AT i AU. Loša prognoza više od 30% vlasišta, pojavu bolesti 
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prije puberteta, udruženost AA sa atopijskim bolestima, ofijazu, bolesnike sa pozitivnom 

familijarnom anamnezom, osobe muškog spola, brzu progresiju bolesti, gubitak kose na 

trepavicama i obrvama, kao i teške promjene na noktima. (9) 

3.4. ETIOLOGIJA I PATOGENEZA 

3.4.1. Genetski 

Familijama incidencija AA u raznim studijama u širokom je rasponu od 10 do 47%. 

Prikaz monozigotnih blizanaca sa istovremenim nastankom bolesti i 

slikom jasno sugerira gena u patogenezu. (19) za 

sada je nepoznat. Neki autori iznose tvrdnje o autosomno dominantnom prijenosu uz 

nekompletnu penetraciju a drugi podržavaju teoriju o poligenskom prijenosa. (20) 

AA u prvih pacijenata sa žarišnim oblikom AAje 13%, a sa AT i AU je 

18%. (21) 

Glavna skupina gena tkivne podudarnosti (MHC-mayor histocompatibility complex), 

geni za receptor (TCR T-cell antigen receptor) i geni za imunoglobuline (Ig), tri su 

glavne familije gena koje na težinu slike i tijek AA. (22) 

antigena HLA sustava izuzetno je velik u nastanku bolesti. Polimorfizam 

aminokiselinskih ostataka u vezivanju antigena i procesu prezentacije T-

stanicama, te doprinosi individualnim razlikama u tijeku bolesti. 

Pacijenti sa AA imaju antigena HLA-D lokusa u 

usporedbi sa kontolnom grupom iste rasne i pripadnosti. HLA-DR5 visoka 

je u pacijenata sa teškim, juvenilnim oblicima bolesti. (23) U opsežnim i dugotrajnim oblicima 

bolesti osim HLA-DR5 je i visoka HLA-DR4. Nešto je manje 
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asocijacija sa DRw52a (DRB3"0101) u bijele rase. Smatra se da navedeni alel daje 

otpornost na AA. (20, 24) 

DRll alelima, DRI" ll 04 je povezan sa žarišnim oblikom AA, a 

DQB1"03 sa AT, AU. (19) Analizirano u cijelosti aleli DQB1"0301-0303 su prisutni s 

80% kod populacije sa AA i sa 92% kod populacije sa AT i AU. 

Ova asocijacija na važnu ulogu DQB l "03 alela u nastanku AA, što ga 

biljegom osjetljivosti. Teške forme AT i AU udružene su sa DQBI "030l(DQ7), dok su 

blaže žarišne AA karakterizirane visokom DRB l "1104 (DRI I). Ovi aleli smatraju 

se biljezima težine bolesti. (25) 

Osim antigena HLA u nastanak i tijek AA su i geni za TCR lance. je 

TCR repertoar izraženosti V-beta lanca u koži vlasišta kod AA. Smatra se da bi uspješna 

izolacija TCR slijedova u bolesnika mogla dovesti do identifikacije ciljnog antigena 

u AA. (26) 

Zapaženi polimorfizam imunoglobulinskih alotipova (GM i KM) kao i njihove 

interakcije sa HLA antigenima (27), za sada ne pružaju dovoljno podataka da se donese 

o njihovoj ulozi u nastanku bolesti. Da bi smo definirali utjecaj ovih familija gena ili 

gena za citokine (npr. gen za IL-1 receptor antagonist, se asocijacija sa AA utvrdila tek 

nedavno), potrebne su daljnje opsežne familijarne studije. (28) 

3.4.2. Infektivna teorija 

Teorija o infektu kao vanjskom trigeru uz napomenutu genetsku predispoziciju, 

vezana je uz citomegalovirus (CMV). CMV je obitelji herpesvirusa i smatra se 

latentne infekcije FD, koja se zbiva nakon slike. 
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Nakon potkožne injekcije virusa u eksperimentalnog miša C 1, virus je u papili 

folikula dlake. Isti su miševi kasnije razvili sliku AA ili je došlo do rasta dlake na 

mjestu inokulacije virusa. (29) 

Latentnom CMV infekcijom isti autori objašnjavaju tijek AA sa remtSIJama 1 

relapsima. 

Hipotezu nije potvrdila druga skupina koja je postojanje 

CMV DNA u perifernoj krvi pacijenata sa AA (30). Evaluacija uloge CMV ili nekog 

drugog infektivnog agensa u patogenezi AA zahtijeva daljne studije. 

3.4.3. Autoimunost 

Hipotezu o sudjelovanju autoimunih mehanizama u patogenezi bolesti podupire 

udruženost AA i drugih autoimunih bolesti, promjene u i humoralnoj imunosti uz 

infiltrat mononukleara oko anagenog folikula, te da bolest dobro reagira na terapiju 

1munosupres1v1ma. 

Identifikacija relevantnog ciljnog antigena za sada je neuspješna. Predloženo je 

nekoliko ciljnih stanica: stanice dermalne papile, je funkcija slabo (31 , 32), 

keratinociti matriksa koji prolaze ranu kortikalnu diferencijaciju (33) i melanociti. (18) 

Važno je utvrditi da li je kaskada imunoloških zbivanja letalna za ciljnu stanicu 

ili se radi o inhibiciji rasta produktima aktiviranih imunoloških stanica. Do sada su 

razne forme degeneracije koje se zbivaju tijekom AA (apoptoza, nekroza, 

tamna transformacija). (34, 35) 

Izostanak folikulame destrukcije, kao i reverzibilna priroda bolesti, 

na da je citopatogeni usmjeren na funkcionalno važan cilj, ali se 

vjerojatno radi o manjoj populaciji stanica. 
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Koncept da limfociti mogu inhibirati funkciju za sada nepoznate stanice, a bez 

njenog uništenja (degeneracije), traži daljnje razmatranje. 

3. 4. 3. 1. imunost 

Hipotezu o imunitetu u patogenezi AA podržava peri i intrafolikularni 

infiltrat T-limfocita, prisutnost stanica (APC), te izraženost antigena HLA razreda i 

adhezijskih molekula na strukturama folikula. Aktivirani T limfociti pri tome mogu djelovati 

direktno, ili indirektno, putem citokina. 

Subpopulacije T limfocita i NK stanice u perifernoj krvi 

Kvantitativne studije populacija u perifernoj krvi kod AA dovele su do 

Prvi rezultati su na sniženje ukupnog broja T-limfocita u perifernoj krvi (36), 

uporaba monoklonskih protutijela u novije vrijeme dovela je i do 

u pogledu odnosa limfocitnih subpopulacija. Dok neki autori normalnu 

perifernu raspodjelu CD4+ i CD8+ T-limfocita, kao i NK stanica, drugi otkrivaju sniženi 

postotak CD8+ stanica i u skladu sa time povišen omjer CD4/CD8. (37) 

Postoje tvrdnje da je broj aktiviranih T-stanica (HLADR+CD3+), te NK 

stanica (CD57-16+) u perifernoj krvi viši u pacjenata sa teškim oblicima bolesti 

(AT/AU) ili je u korelaciji sa aktivnosti bolesti, da je snižen nakon kortikosteroidne 

terapije. (3 8) 

Spomenuti rezultati ukazuju na izvjesna na odstupanja od normalnih vrijednosti 

perifernih limfocitnih subpopulacija, ali za sada bez pravilnosti. 
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Citokini 

Ravnoteža proinflamatornih i antiinflamatornih citokina ima ulogu u tijeku 

alopecije ili slijed zbivanja. Proinflamatome citokine otpuštaju 

aktivirani limfociti, interfolikulari fibroblasti i stanice dermalne papile. 

Dokaz za sudjelovanje imunosti u patogenezi alopecije pruža nam INF-gama 

kojeg proizvode aktivirani limfociti. Ovo je naime jedini poznati limfokin sposoban da inducira 

ekspresiju HLA-DR molekula na keratinocitima. (39) Iako se vjerojatno radi o sekundarnom 

zbivanju krajnji rezultat ekspresije je keratinocita matriksa. Na mjestu aktivnih žarišta 

AA visoke su razine IFN-gama, IL-2, IL-1 beta, što odgovara citokinom profilu Thl T-helper 

stanica. ( 40) Nakon terapije kontaktnim alergenom, dolazi do smanjenja razine IFN-gama i IL-

I beta za 60%, povišenja razine IL-2, IL-8, IL-10 i TNF-alfa, te rasta kose. (41) 

INF-gama snažno inducira u vanjskoj folikulamoj ovojnici, ekspresiju HLA molekule 

razreda I, HLA-DR molekula te ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-1). 1n vivo 

IFN-gama nije izazvao indukciju ekspresije HLA-DR na prekortikalnom matriksu i dermalnoj 

papili, što je navelo autore da da lokalna otpuštanje citokina nije dovoljno za 

aberentnu HLA-DR ekspresiju. ( 42) 

TNF-alfa i IL-1 beta nisu u stanju inducirati ekspresiju HLA molekula, ali dovode do 

ekspresije ICAM-1. Navedeni citokini smanjuju IFN-gama induciranu ekspresiju 

HLA-DR molekula. TNF-alfa, koji se otpušta tijekom lokalne imunoterapije, može biti 

odgovoran za terapijski (43) 

Svi citokini koje in vitro aktivirani limfociti (INF-gama, TNF-alfa, TGF-beta), uz 

utjecaj na izraženost HLA i adhezijskih molekula i na taj indirektnog 

stanica folikula, snažni su inhibitori diferencijacije keratinocita. (44) 
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za citokine IL-1 alfa i IL-1 beta je da osim posredovanja u upalnim 

reakcijama i sudjelovanja u diferencijaciji i proliferaciji, uzrokuju promjene u 

morfologiji FD slicne onima u AA. ( 45) 

INF-gama i IL-2 u vrlo su visokim dokazani uglavnom u AT i AU, dok su 

razine IL-1 i IL-4 visoke u lokaliziranim oblicima bolesti. Visoke razine IL-2r izražene su na T-

stanicama periferne krvi u svim fazama bolesti. ( 46) 

IL-1 familije se pripisuje snažan inhibitorni na rast dlake. 

Stanice dermalne papile smatraju se imunološki aktivnim stanicama koje u IL-1 

potaknutom imunom odgovoru. Ove stanice in vitro izražavaju važne IL-1 familije, 

iako same ne proizvode IL-1 beta ili IL-1 RA (IL-1 receptor antagonist). IL-1 je 

snažan inhibitor rasta kose in vitro, te se smatra da inducira prekid aktivnosti folikula. 

(47) 

je IL-1 RA gena u AT i AU je dokazana njegova 

veza sa težinom slike. (28) 

IL-1 beta, je izraženost u lezijama vlasišta kod AA prisutna, se 

kao inhibitor rasta dlake. ( 48) 

Uloga citokina u patogenezi AA može se svesti pod dvije hipoteze. 

regulacije gena za proinflamatorne citokine može biti primarni u AA, gdje bi u osobi 

genotipa vanjski triger potaknuo kaskadu zbivanja. produkcija 

citokina od strane stanica dermalne papile dovela bi do inhibicije rasta FD. Alternativno 

objašnjenje smatra proizvodnju proinflamatornih citokina važnim, ali ipak sekundarnim 

zbivanjem koje je rezultat negdje drugdje. ( 49) 
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Perifolikularni in.filtrat i ekspresija adhezijskih molekula 

izraženost HLA DR antigena izražena je na epitelnim stranicama kore dlake i 

ovojnici folikula. Smatra se da je ova ekspresija sekundarno zbivanje u patogenezi i rezultat 

proizvodnje INF-gama od strane aktiviranih T-limfocita. Izraženost je u svježim lezijama 

kratkog trajanja slaba, a se sa vremenom trajanja bolesti. Ovaj podatak 

primarnu ulogu HLA DR ekspresije u patogenezi AA. 

Postoje dokazi da folikularne epitelne stanice u AA izražavaju ICAM-1, dok je 

ekspresija ELAM-1 ( endothelial leukocythe adhesion molecule-1) zabilježena na 

mikrovaskulaturi FD. (50) ekspresija ICAM-2, ELAM-1 te LFA-1 izraženih na 

mikrovaskulaturi dermisa u korelaciji je sa razvojem mononuklearnog infiltrata. ( 5 I) 

Adhezijske molekule ekspresija je vezana uz bolesti, važna je u posredovanju pri 

adherenciji leukocita za endotel krvnih žila, te usmjeravanju upalnih stanica na mjesto lezije. 

Tvrdnji govori u prilog njihova lokalizacija u perifolikularnom dermisu oko krvnih žila i epitelu 

FD se usmjeravanje upalnih stanica. 

U koži regija postoji bogat perivaskularni i peribulbarni upalni infiltrat. 

Izraženost CD3+, CD4+, CD I a+ i HLA DR+ postoji na stanica, dok su CD8+ i CD 36+ 

stanice rijetke. (50) 

Nema razlike u imunofenotipskim infiltrata i 

kože. Gust infiltrat CD4+ i CDla+ i CD36+ stanicama u aktivnoj fazi 

bolesti je jako izražen i prisutan kako na žaristima AA (perivaskularno i peribulbarno ), tako i 

na zdravim djelovima vlasišta perivaskularno ). U stabilnoj fazi bolesti, 

infiltrat je rijedak i nalazi se perivaskularno i peribulbarno. Autori ukazuju na važnost 

adhezijskih molekula i imunoloških stanica u bolesti, ali smatraju da bolest u stabilnoj 

fazi podržavaju drugi (50) 
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3.4.3.2. Humora/na imunost 

U mnogim autoimunim bolestima važnu ulogu u patogenezi imaju protutijela. Studije 

na autoantitijelima u AA dovele su do rezultata. 

Istražena je postojanje antitijela, kao 

usmjerenih prema strukturama folikula dlake. 

autoantitijela 

antitijela 

je postojanje autoantitijela prema raznim organima koja su viša 

nego u zdrave populacije, iako neki autori takvu (52) 

Tehnikom indirektne imunoflorescence na tkivu humane te na razmm 

životinjskim tkivima, dokazana je prisutnost antitijela: antitiroidalna (mikrosomalna i 

tireoglobulinska), antitijela na parijetalne stanice želuca, adrenalna, mitohondrijalna, 

testikularna i ovarijalna. prisutna su antitijela uperena protiv glatkih stanica i 

parijetalnih stanica želuca, te antitiroidna antitijela. antitiroidnih antitijela za sada je 

nepoznat, iako su u 24% djece sa AA, što na nužnost evaluacije uloge 

endokrinog sustava u patogenezi. (53) 

FD-autoantitijela 

Brojni su pokušaji autoantitijela protiv komponenti FD u serumu pacijenata 

saAA. 

Rani su radovi njihovu prisutnost iako neki autori podržavaju teoriju o važnoj 

ulozi autoantitijela u patogenezi AA. (54, 55) 

FD izražava antigene koji nisu izraženi na okolnom epidermisu i derrnisu. 

(54) Visoka razina antitijela na ove antigene prisutna je u pacijenata 
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sa AA nego u zdravoj populaciji. Imunoflorescentnom tehnikom je dokazano da takva antitijela 

reagiraju sa FD, a ne sa okolnim strukturama, a molekularne su težine 44, 47, 50 i 52 kD. 

Navedena autoantitijela usmjerena su na keratinocite i melanocite bulbusa DF. (55) 

Raniji radovi nisu uspjeli utvrditi postojanje antimelanocitnih antitijela (56, 

57). Razlog njihovog neuspjeha objašnjava se tvrdnjom o postojanju tri antigenski 

melanocitne populacije pri melanociti za FD još nisu uspješno uzgojeni u 

kulturi. (58) 

Nedavno su otkrivene neke od struktura u FD koje su cilj humoralnog imunološkog 

napada. Radi se o antigenima na vanjskom i unutarnjem korijena, te na samoj dlaci. 

Antitijela usmjerena na navedene strukture heterogenu skupinu koja se u cijelosti znatno 

razlikuje od fizioloških anticitoplazmatskih i antikeratinskih antitijela koja nalazimo 

u zdravoj populaciji. (59) 

Rezultati seroloških analiza dokazali su da svaka napadnuta struktura FD sadrži 

nekoliko antigena i/ili epitopa. Pri reakciji s antitijelima dolazi do stvaranja više 

kombinacija sa jednim ili više navedenih antigena. 

Centralna uloga u patogenezi AA pripisuje se fibroblastima dermalne papile koji mogu 

biti s komplement-posredovanom ili 

ovisnoj o antitijelima. (60) 

Postojanje antitijela za strukture FD uspješno je i u serumu 

eksperimentalnih životinja. (52) Serum DEBR (Dundee experimental bald rat) štakora sadrži 

IgG-antitijela usmjerena prema kutikuli i unutarnjoj ovojnici dlake, posebno Henle-ovom sloju. 

da se stvaraju nakon pojave mononuklearnog infiltrata autori smatraju da se radi o 

sekundarnom zbivanju. 

Ipak, postoje dva indirektna dokaza za pnmarnu ulogu u patogenezi. Navedena 

antitijela nisu u zdravih ljudi antigena tijekom apoptoze u 
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normalnom ciklusu dlake, a autoantitijela na FD se pojavljuju u eksperimentalnih životinja prije 

ispadanja dlake. 

Napadnute se strukture u FD nalaze u blizini ili u samoj zoni diferencijacije, te bi u 

primarne uloge u patogenezi, antitijela mogla direktno utjecati na proces rasta kose. 

3.5. PRIDRUŽENE BOLESTI - PRILOG AUTOIMUNOJ HIPOTEZI 

Visoka prevalencija AA u grupi pacijenata sa autoimunim bolestima govori u prilog 

hipotezi o sudjelovanju mehanizama u patogenezi. 

Prevalencija oboljenja kojima je Hashimotov tireoiditis, gušavost, 

hipotireoidizam, hipertireoidizam i Graves-ova bolest kod bolesnika sa AA u raznim radovima 

varira od O do 28%. Pacijenti s opsežnim gubitkom kose imaju sniženu razinu hormona 

u plazmi. U pacijenata sa AA je zabilježena visoka prevalencija bolesti 

te je za navedenu populaciju predložen screening radi ranog otkrivanja 

vezanih uz ovu žljezdu. (61, 62) 

je visoka udruženost s mijasteniom gravts, što se objašnjava 

imunološkim kod oboljelih. Tijekom bolesti 3% pacijenata razvija sliku AA. 

(63) imunološki smatra se razlogom javljanja AA i kod pacijenata s CES 

sindromom (candidiasis endocrinopathy syndrome). (65) 

Celijakija, koja je pratilac drugih autoimunih bolesti je zabilježena uz AA. 

Smatra se da je AA u nekim celijakije jedina manifestacija bolesti. ( 66) 

Druge autoimune bolesti koje prate AA su reumatoidni artritis, sklerodermija, 

perniciozna anemija, idiopatska purpura, vulgarni pemfigus, Adisonova 

bolest, vitiligo, dijabetes, te lihen planus dobi. (67, 68, 69) 
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Dokaz da je u patogenezi AA važniji sistemski imuni od odgovora na 

lokalnoj razini pružaju brojni AT/AU u bolesnika sa AIDS-om. 

3.6. ALOPECIA AREATA U NEHUMANIH PRIMATA: ANIMALNI MODELI 

AA je zapažena i laboratorijskim životinjama. da 

životinjske vrste na raznom stupnju razvoja radi se o filogenetski entitetu. 

Zapažena je kod pasa, konja, krava, i zamorca. (70) 

Životinjske vrste koje spontano razvijaju AA imaju veliki kao modeli za 

istraživanje patogeneze te za evaluaciju terapijskih postupaka. (52) 

Uzgojene su dva eksperimentalna modela. C3h/HeJ ženka štakora izdvojena je 1991 

godine iz kolonije nakon što je prezentirala sliku AA. Bolest se u ovoj vrsti razvija 

spontano tijekom starenja, u dobi od šest mjeseci. Ustaljena je kolonija sa incidencijom 

AA od 6, 3% u mužjaka i 14, 4% u ženki. (71) 

DEBR štakor rezultat je spontane mutacije i hibrid uzgojene i prirodne vrste. 

s ljudskom AA se žarišnim ispadanjem dlake i mononukleamim infiltratom oko 

folikula. DEBR postoji u obliku dvije izogene podvrste, s dva haplotipa, 

ekspresije bolesti. (62) 

Eksperimentalni modeli razvijaju normalnu dlakavost do ili petog mjeseca 

života, nakon dolazi do ispadanja dlake. Bolest prelazi u kronicitet, a zatim u stabilnu 

fazu u dobi od 12 mjeseci. AA se odlikuje peribulbarnim infiltratom, te ekspresijom molekula 

klase MHC II i adhezijskih molekula. Oko folikula vidljiv je infiltrat CD8+ limfocita i 

makrofaga. AA dobro reagira na terapiju imunosupresivima kao i kod ljudi. (71) 

Eksperimentalne vrste, genetski definirane i kontroliranog uzgoja, razvijaju fenotipski 

monomorfuu sliku AA. Predstavljena je IZVJesrum podtipom u usporedbi sa raznolikom 
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slikom bolesti u ljudskoj vrsti. Nesumnjiv je ipak ovih animalnih modela u 

rasvjetljavanju molekularne osnove, patogeneze i terapije AA. 

3.7. DIJAGNOZA I DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA 

ovalno žarište bez znakova ožiljka sa potpunim gubitkom dlake lako je 

prepoznatljivo, te je za dijagnozu AA dovoljan pregled uz anamnezu. 

mogu izazvati druge neožiljne alopecije. 

3.7.1. Diferencijalna dijagnoza 

Upalno promjenjena koža uz znakove ljuskanja, te nepotpuni gubitak dlaka uz preostale 

dlake izlomljene i bez sjaja odlike su oboljenja vlasišta. 

Traumatska alopecija prepoznaje se po slomljenoj kosi, dužine, pn 

gubitak kose nikada nije potpun. 

Kongenitalna triangularna alopecija se pojavljuje u ranom djetinjstvu, a pri dijagnozi je 

lokacija i izgled zone. 

Znaci upale centralnog smještaja unutar žarišta alopecije na pnvremeno 

ispadanje kose koje prati furunkule, ubode insekata ili promjene u tijeku infektivnih bolesti 

( vezikule, pustule). 

Teški oblici anerruJe srpastih stanica su rubnom alopecijom koju je teško 

razlikovati od AA, iako je gubitak kose rijetko potpun. 

može izazvati i difuzni gubitak kose gdje ne 

žarišta za AA ili se ona javljaju nekoliko tjedana kasnije. Ukoliko se u ovim 
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ne dlake u obliku dijagnoza je bez perioda 

observacije. 

U difuznom gubitku kose sa žarišnim rasporedom treba 

sekundamog sifilisa. 

Eritematozni lupus (LE) u ranoj fazi bolesti može oponašati AA. 

Ožiljne alopecije pažljivom inspekcijom lako je te je rijetko potebna biopsija. 

ispadanja kose u odraslih žena mogu zahtijevati biopsiju za 

postavljanje ispravne dijagnoze. Radi se o telogenom efluviju, trihotilomaniji i androgenetskoj 

alopeciji koje je teško razlikovati od AA. (72, 73) 

3.7.2. postupci 

3.7.2.1. kose (light pull test) 

Tehnikom blagog skupine od 25-50 dlaka od baze prema vrhu se 

broj ispalih dlaka svakom pacijentu koji u anamnezi navodi ispadanje kose. Nakon 

šest do osam fiziološki se nekoliko dlaka lako odvoji od kože. Patološkim se 

nalazom smatra ispadanje više dlaka pri svakom od U patološkog nalaza 

proksimalne krajeve dlake potrebno je mikroskopski pregledati, te utvrditi da li se radi o 

promjenama ili o fiziološkim promjenama koje se zbivaju tijekom telogena. 

3.7.2.2. Trihogram 

Trihogram je metoda kojom se u jednom aktu naglog dobije 50-100 dlaka 

sa istog se omjeri dlaka u raznim fazama ciklusa. Normalni 

trihogram regije kod AA važan je pokazatelj spontanog 

rasta kose. Slabost metode je u nedostatku uvida u strukturu spontano ispalih dalaka. 
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3.7.2.3. Evaluacija dlake 

Telogena dlaka ispada spontano ili blagim ima ravnomjerni promjer debla, 

bulbus sa malo pigmenta, a nedostaje joj epitelna 

Katagena dlaka ispada uz ravnomjernog je promjera i bulbusa u obliku 

lukovice, zatvorenog u epitelnu 

Anagena dlaka se može dobiti jedino ravnomjernog je promJera debla. 

Cilindar unutarnje ovojnice korijena ostaje na površini, a proksimalni dio dlake je 

dobro pigmentiran. 

anagena dlaka ispada spontano ili Proksimalni kraj je 

deformiran i slomljen, sa pukotinama i ragadama ili u potpunosti nedostaje zbog zbog loma 

dlake. dlaka u vidu smatra se za AA, iako se moze 

i u trihotilomaniji. (74) 

3.7.2.4. Fototrihogram 

zona kapilicija se obrije i fotografira. Nakon tri do pet dana se broj 

dlaka u fazi rasta ( anagena). 

3.7.2.5. Biopsija 

Vrijednost pretrage je uvida u mehanizam nastanka alopecije. (74) 
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3.8. TERAPIJA 

Terapijska strategija usmjerena je na stimulaciju rasta kose utjecajem na imuna zbivanja 

oko FD i uglavnom je simptomatska. Izuzetno nepredvidiv tijek AA procjenu uspješnosti 

teškim zadatkom te je upitno da li dosadašnje bilo kakav utjecaj na sam tijek 

bolesti. 

Poboljšanje stanja nakon terapije protuupalnim sredstvima podupire hipotezu o 

sudjelovanju imunog sustava u patogenezi bolesti. 

3.8.1. iritansi 

Korišteni su i testirani pripravci (fenol, benzoil benzoat, UVB u eritemskoj 

dozi). primjenjivani preparat je dithranol (Antralin) koji posjeduje 

imunomodulatorni Rezultat je inhibicija produkcije IL-2 i aktivnosti T-

limfocita te normalizacija funkcije supresorskih stanica. Antralin je siguran preparat u 

praksi i koristi se kod djece i odraslih sa opsežnim AA, te kod pacijenata sa AT. Dobar 

kozmetski kod 25% pacijenata. (74) 

3.8.2. Imunosupresivna sredstva 

Sistemski se primjenjuju steroidi u malim dozama, vrlo visokim dozama, kao pulsna 

terapija, ili u kombinaciji sa ciklosporinom. (75, 76) Indicirani su kod aktivnh, brzo 

progresivnih AA, sa ciljem zaustavljanja tijeka bolesti. U dovode do rasta 

kose, ali u 2/3 pacijenata dolazi do recidiva za vrijeme ili nakon prekida terapije. Mehanizam 

djelovanja inhibiciju produkcije IL-1, IL-2, monocitnog faktora, 
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T-limfocita, te funkcije supresorskih T-limfocita. Nuspojave visokih 

doza su promjene, akne, hipertenzija, debljina i katarakta. 

Intralezionalno se primjenjuje flucinolon acetat (halcinonide ), deksametazon ili 

triamcinolon acetonid. Indikacije za ovakvu primjenu su manja žarišta na vlasištu i 

bradi. Nuspojave folikulitis, steroidne akne i atrofiju kože. 

primjena, pri se koriste jaki kortikosteroidni pripravci u nemasrum 

podlogama, ima adjuvantne terapije uz sistemsko 

3.8.3. PUVA 

Mehanizam djelovanja PUV A terapije (psoralen + UV A obasjavanje) je sman3en3e 

perifolikulamog limfocitnog infiltrata. Kozmetski postiže se dozom od 

350J/cm2 za AA i 700 J/cm2 za AT. (77) 

terapije procijenjuje se Izvjestan broj autora smatra terapiju 

potpuno a rast kose tijekom spontanim relapsima. Minimalnu 

umjerenu sa kozmetski prihvatljivim rastom u 6, 3-13, 3% 

te dobre rezultate u 30-70% pacijenata, objavljuju drugi autori. (77, 78, 79) Slažu se u 

pogledu vrlo visokog stupnja relapsa po zavrsetku PUV A terapije (od 50 do 90%). 
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3.8.4. Imunomodulatori 

3.8.4.1. imunoterapija 

Princip imunoterapije je izazivanje blagog oblika kontaktnog 

alergijskog dermatitisa, opetovanim aplikacijama alergena. Uspjeh terapije se 

antigenskom kompeticijom te imune reakcije usmjerene prema 

antigenu na FD. Hipoteza je imunohistokemijskim promjenama u limfocitnom 

peribulbarnom infiltratu nakon terapije. 

terapije dokazana je brojnim studijama. Kozmetski prihvatljiv 

u 40-60% se u pacijenata sa gubitkom kose od 50-99 %, dok je u AT 

znatno lošiji i iznosi 25%. Nuspojave terapije su svrbež, mjehuri, urtikarija, vitiligo, 

leukoderma, cervikalna limfadenopatija, te eksudativnom eritemu reakcije. (80) 

da rizik nuspojava nadmašuje dobit, kod AT/AU ne se imunoterapija. 

je simptomatsko i može biti prekinuto samo u spontane remisije. 

Iako bi svaki kontaktni alergen bio iz jasnih razloga koriste se samo alergeni 

koji nisu prisutni u našem prirodnom okruženju. 

DNCB (Dinitroklorobenzen) 

Prvi je korišteni preparat, koji je zbog mutagenih svojstava iz uporabe. 

PCP (Difencipron) 

Senzibilizacija se postiže pnmJenom 2% PCP otopine u acetonu. Do 

prihvatljivog rasta dolazi u 40% AA i 27% AT. se metoda jednostrane 

aplikacije. (81) 
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SADBE (Dibutil ester kiseline) 

Snažan alergen kojim se postižu u 70-75 % nakon 20 tjedana tretmana. 

je postojanje imunih depozita oko bulbusa i duž folikularne bazalne membrane nakon 

uspješne terapije. su sistemski u vidu neželjenog rasta dlaka na netretiranim 

(82) 

DPCP (Difenilciklopropenon) 

mehanizam djelovanja ovog preparata je utjecaj na proizvodnju citokina. 

je visok nivo mRNA za IFN-gama, IL-13 i IL-2 prije terapije sa DCPC, te visok nivo 

mRNA za IL-10 i TNF-alfa, uz smanjenje mRNA za INF-gama, nakon terapije. Uspješno 

pacijenti iskazuju visoku ekspresiju faktora rasta beta-1. (81) 

3.8.4.2. Ciklosporin 

primjena 5-10% preparata u uljnim podlogama pokazala se neuspješnom. 

peroralne primjene procijenjena je od 25%, sa dozom od 5 mg /kg /dan, do 

I 00% uspjeha sa dozom od 2, 5 mg u kombinaciji sa prednizolonom. nuspojava je 

hipertrihoza koja nastaje u 80% pacijenata, a preparat je i (76) 

3.8.4.3. Isoprinosin 

Dokazane je u teškim AT/AU, a mehanizam djelovanja je poticanje 

proliferacije i diferencijacije limfocita. Terapiju preti blaga hiperuricaernia, a prekid terapije 

vodi u akutni gubitak kose. 
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3.8.5. Minoksidil 

Minoksidil je patentni vazodilatator i natrijevih kanala koji se koristi u terapiji 

teške hipertenzije. je da broj folikula u androgenetskoj alopeciji. 

Mehanizam djelovanja na rast kose je nepoznat ali smatra se da nema veze sa vazodilatacijom. 

Minoksidil rast kose kod svih alopecija bez obzira na patogenezu 

dužine trajanja anagene faze i minijaturnih folikula. Imunohistokemijski je dokazana da 

smanjuje perifolikularni infiltrat i exspresiju ICAM-1 što sugerira imunomodulatornu funkciju. 

U upotrebi su 2% i 5%-tna otopina, a djelovanje 5%-tnog pripravka znatno je 

Prihvatljivi kozmetski sa primjenom 5%-tne otopine dva puta dnevno se u 40% 

pacjenata nakon jedne godine Indikacija je žarišna AA ali nije kod AT/ AU. 

Neki autori u potpunosti negiraju njegovu (74) 

3.8.6. Nove terapijske strategije 

U terapiji je osim navedenih pripravaka pokušana primjena antidepresiva (Imipramine ), 

INF-gama, Dapsona, te aromaterapijski postupci sa promjenjivim uspjehom. 

Planira se eksperimentalna primjena anti TNF-alfa (tumor necros1s factor) 

monoklonskog antitijela obzirom na važnost TNF-a u imunološkom zbivanju oko folikula. (83) 

Najselektivniji pristup imunoregulaciji je razvijanje tolerancije na autoantigene koja 

bi izazvala klonsku anergiju, dok sredstvo usmjereno na TCR zahtijeva poznavanje 

ciljnog antigena koji za sada nije 

28 



4. PSffiOSOCIJALNI I IMUNOLOŠKI U NASTANKU BOLESTI KOŽE 

4.1. ANATOMSKA I FUNKCIONALNA POVEZANOST CENTRALNOG NERVNOG 

SUSTAVA I IMUNOLOŠKOG SUSTAV A 

Suradnja psihologije i imunologije mogla se ostvariti tek nakon dokaza o postojanju 

komunikacije izmedu centralnog nervnog sustava (CNS) i imunološkog sustava (IS). Tada 

možemo govoriti i o psihoimunološkim mehanizmima u patogenezi bolesti. 

U organizmu postoje veliki regulatorni sustavi koji putem uzajamne povezanosti 

upravljaju svim zbivanjima. IS je s ostalim sustavima, pod integrativnim utjecajem 

CNS-a. CNS i IS komuniciraju dvosmjerno, kroz kratke, srednje i duge komunikacijske veze, 

što ima snažnu eksperimentalnu podršku. 

CNS i IS povezani su višestruko. Centri važni za imune funkcije nalaze se u 

hipotalamusu, moždanoj kori, retikulamoj formaciji i nervnom sustavu. 

Dvosmjerna komunikacija CNS-a sa organima tkivima i stanicama postiže se indirektno, 

putem krvi i direktnim neuronskim vezama. Nervni završetci postoje u svim organima 

perifernog IS-a. Postojanje molekularnih veza ovih sustava vidljivo je po receptorima 

na stanicama IS-a za neuropeptide, neurotransmitere i hormone. (84) 

Autonomni nervni sustav (ANS) na IS putem nervnih vlakana u limfoidnim 

organima i srži nadbubrežne žljezde. Za autonomnu inervaciju limfoidnih organa (slezena, 

koštana srž, timus) postoje brojni eksperimentalni dokazi. (85) Primarni i sekundarni limfoidni 

organi, te imune stanice inervirane su i i 

vlaknima. Prisutnost inervacije kao i njen imunomodulatorni utjecaj 

poznati su duže vrijeme. Na navedeni inervirana su sva limfoidna tkiva. 
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Ciljni organi i inervacije organe i stanice IS-a. 

inervacija osim neurona koji sadrže noradrenalin (NE), i neurone sa 

neuropeptidima kao što je VIP (vasoactive intestinal peptid), CCK (cholecystokinin), NPY 

(neuropeptide Y), neurotenzin i CRF ( corticotropin releasing factor) . inervacija 

dokazuje se bojanjem na acethylcholinesterazu (AChe). 

Prisutnost navedenih vlakana u limfoidnim organima, te receptora na T i 

B limfocitima i makrofazima, na imunomodulatome osobine i 

transmisije. 

nervnog sistema na imunu funkciju posredovanje preganglijskim 

neuronima su jezgre u intermediolateralnoj kolumni produžene moždine, uz sinapse u srži 

nadbubrežne žljezde (adrenalnoj meduli) ili u paravertebralnim ganglijima. 

nervni sustav na imune funkcije uz posredovanje vagusa, 

porijeklom iz produžene moždine. 

Važnost inervacije limfoidnih organa Je nedavno. Ova je 

inervacija složena i igra veliku ulogu u nastanku upalnih i alergijskih reakcija (84) Složeni 

raspored vlakana u limfoidnim organima postavlja pitanje porijekla koje 

vjerojatno ovisi o regionalnoj distribuciji. Cervikalni limfui tako su opskrbljeni 

vlaknima iz dorzalnih ganglija, vagalnih i drugih kranijalnih senzornih ganglija, i 

trigeminusa. Porijeklo, raspored cilj inervacije, kao i spektar peptida u 

limfoidnim organima za sada je nepoznat. Nejasan je, odnos 

komponenti s i vlaknima. (86) 

neurotransmiteri, kao i neuropeptidi, iskazuju snažne imunomodulatome 

in vitro, dok su in vivo znatno manje poznati. Njihova je uloga u razvoju upale, 

alergije i drugim imunološkim zbivanjima znatna i nam hipotezu o ulozi stresa u 

patogenezi imunoloških 
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Funkcionalnu vezu navedena dva sustava eksperimentalne lezije struktura u 

CNS-u kao i vremensko poklapanje aktivnosti ventromedijalne jezgre hipotalamusa i porast 

titra antitijela u cirkulaciji. Imunoregulatorni podražaja 

CNS-a se prolaznim ili trajnim promjenama, stimulacijom ili supresijom imunološkog 

odgovora. Utjecaj na IS u direktnoj je vezi sa mjestom i opsegom lediranog CNS-a. 

Dobro regija je prednja regija hipotalamusa. Podraživanje ove 

regije dovodi do smanjenja broja timocita, smanjenje proliferacije T-stanica nakon stimulacije 

rnitogenom, pada NK aktivnosti i pada proizvodnje antitijela. na IS-a 

postižu se podraživanjem hipotalamusa, iako i podražaji ostalih zona dovode 

do promjena (npr. septum, hippocampus, amygdala). (87) Kortikalne lezije na 

imunost, a poznata je ovog dijela CNS-a u reagiranje na psihosocijalne utjecaje i 

stresore kao i njegova uloga u interpretaciji okoline. 

da moždana kora na imunost objašnjava i na koji fenomeni iz 

okoline preko CNS-a na IS. 

4.2. MEDUATORI NEURO-IMUNE KOMUNIKACIJE 

CNS i IS dijele veliki broj signalnih molekula receptora na ciljnim 

stanicama. Ovo je izraženo CNS-a i kože, koji su embriološki vezaru 

(epidermis iz neuralne Koža ima stoga dobro razvijenu senzornu inervaciju sa 

širokim spektrom neuropeptida. 

Neuro-imuni kontakt nije trajan, nego je prolazne i prirode. Služi kao 

razmjena informacija uzmedu CNS-a i IS-a a ostvaruje se posredstvom neurotransmitera, 

neuropeptida, ACTH, kateholamina, kortikosteroida, opioida te citokina. 
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Limfociti na površini imaju receptore za sve navedene signalne molekule, a velik broj 

receptora otkrivanje i na NK stanicama. Limfociti i NK stanice su u lancu interakcija 

da zbivanja u CNS-u na našu sklonost bolestima upravo posredovanjem tih 

stanica. 

Dvosmjerna veza CNS-a i IS-a ostvaruje se neurohormonima koji na 

limfocite, te antitijelima i citokinima proizvedenim od strane limfocita koje na CNS. 

Sposobnost limfocita da proizvode neuronima razumljive signale govori u prilog hipotezi o 

senzornoj funkcji IS-a. Prema ovoj hipotezi IS funkcionira kao senzorni organ za nesvjesne 

podražaje koji obavještava CNS o prisutnosti antigena. (84) Informacija se u više centre 

prenosi putem IL-1 koji se direktno veže na receptore u CNS-u, ili indirektno putem citokina 

koji aktiviraju neuronsku kaskadu sve do centara u hipotalamusu. 

Dokazano je i postojanje povratnih regulatornih signala porijeklom iz limfocita. Ovaj 

direktni utjecaj IS-a na CNS neurone koji se aktiviraju imunizacijom 

sa antitijelima. Multiplu paralelnu povratnu spregu T-limfocit, 

neuron i paraventrikularna jezgra. (86) Limfociti, imaju sposobnost 

sinteze endorfina i ACTH, kojim hipofiza kortikoida. 

Jasno je iz navedenog pregleda da proizvodi IS-a i neimunoloških stanica, te CNS-a, 

tvore mrežu komunikacija integracije tek treba otkriti. 
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4.3. NEUROBIOLOGIJA KOŽE 

4.3.1. Neuroanatomija 

Koža je inervirana pnmarmm aferentnim senzormm nervima, postganglijskim 

nervima te postganglijskim i 

nervima. Kožni nervni sustav važan je dio perifernog nervnog sustava. Senzorni 

neuroni prisutni su u svim djelovima kože i trodimenzionalnu mrežu tankih 

nemijeliniziranih ogranaka koja završava u dermisu i epidermisu. (88) 

Imunohistokemijske studije su otkrivanje svojstava 

neuronskih subpopulacija, te se tako velika neurona može identificirati na osnovi 

sadržaja neurotransmitera i neuropeptida. 

Imunohistokemijske studije inervacije kože su s brojnim protutijelima za 

neuronske proteine. Ukupnu inervaciju najbolje je prikazao biljeg za PGP 9, 5 (protein gene 

product 9, 5). PGP 9, 5 pozitivni profili otkriveni su u svim vitalnim slojevima epidermisa i to 

ne samo u bazalnom, i u spinoznom i granulamom sloju, a u blizini vaskularnih 

struktura dermisa.(88) 

Ova gusta mreža nervnih vlakana sudjeluje u pnJenosu senzornih podražaja 1 u 

neurogenoj upali kože. 

Bliski prostorni odnos u koži je nervnog vlakna i T-limfocita, te 

nervnog vlakna i mastocita. Ovakav kontakt nervnog završetka nije samo na 

imunološke stanice. Ogranci unutar intercelularnih prostora epidermisa bliski 

kontakt i s keratinocitima epidermisa i Langerhansovim stanicama. 

Važno je napomenuti postojanje formacije u koži koja je sastavljena od 

postkapilarne venule, makrofaga, mastocita i nervnog ogranka koji se boji na 
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kateholamine i CGRP (calcitonine gene related peptide). Nervna vlakna u ovakvoj formaciji ne 

završavaju samo na endotelu, i na pericitima, te na vanjskom zidu krvih žila. 

je da postoje još odnosi nervnog vlakna, eozinofila, bazofila i 

neutrofila, da zbog snage rezolucije u imunocitokemiji još uvijek nisu 

precizno definirani svi odnosi nervnih vlakana i ciljnih stanica. (84) 

Osjetni nervni ogranci nemaju samo aferentnu funkciju u podražaja od kože 

u CNS, djeluju i eferentno, neurosekretorno. (89) kemijski ili toplinski podražaj 

stimulira senzorne ogranke koji se depolariziraju, a impuls se prenosi i centralno i periferno. 

Periferna efektorna funkcija koju obnašaju senzorni neuroni stvara neurogenu upalu, koja se 

bazira na otpuštanju neuropeptida iz senzornih završetaka. 

4.3.2. Neurogena upala 

Prije 100 godina je da antidromna stimulacija senzornih živaca koji 

od ganglija dorzalnog korijena proizvodi vazodilataciju i lokalnu upalu u koži. Živci dakle ne 

vode samo senzorne informacije iz kože u CNS, nego imaju i ulogu efektora u upalnom 

odgovoru. (90) 

Stimulacijom kutanih nociceptora raznim podražajima dolazi do prijenosa impulsa 

putem senzornih vlakana u ganglij dorzalnog korijena ili ortodromnog signala. Senzorni 

ogranci i sekundarni impuls u obrnutom smjeru u inerviranu kožu ili antidromni 

signal. Neurogena upala temelji se na otpuštanju neuropeptida u kožu pri sekundarnom, 

antidromnom signalu. 

Neuropeptidi reagiraju s receptorima na ciljnim stanicama kože. Receptore izražavaju 

brojne imunološke i neimunološke stanice kože T i B limfocite, monocite i 

keratinocite. (84) Nervni sistem na ovaj direktno na imuni sustav. 
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Važno je napomenuti da stimulacija kutanih nociceptora uz aktivaciju ascendentnog 

puta rezultira aktivnosti uz pad nivoa substance P (SP) u višim 

kortikalnim regijama CNS-a. Aktiviranje ovih kortikalnih zona za vrijeme stresa rezultira 

otpuštanjem SP iz nadbubrežne žljezde putem descendentnih autonomnih vlakana. Ova vlakna 

inerviraju opioidne intemeurone u dorzalnom rogu, koji su povezani sa SP neuronima 

produžene moždine. je dakle da autonomni neuroni potaknu antidromno otpuštanje 

neuropeptida u koži. Opisani mehanizam mogao bi objasniti emotivnog stresa na kožnu 

fiziologiju. (90) 

4.3 .3. Neuropeptidi 

Imunohistokemijske studije kože dokazale su prisutnost brojnih neurohormona i 

neuropeptida (NP) u senzornim ograncima SP (substancu P), neurokinin A, CGRP 

VIP (vasoactive intestinal peptide) i alfa-MSH (alfa melanocite-stimulating hormone). (91) 

Neuropeptidi se sintetiziraju u neuronima i nakon otpuštanja na nervnim završecima, vezuju se 

za receptore na ciljnim stanicama. Neuropeptidi kože uglavnom se nalaze u subopulaciji 

nemijeliniziranih aferentnih C-vlakana i u manjem opsegu u mijeliniziranim A-vlaknima, 

i senzitivna autonomna vlakna. (89) vlakana sa NP sadržajem nalaze se oko 

folikula dlake, krvnih žila i znojnica ili završavaju kao slobodni ogranci u papilamom dermisu. 

Nakon otpuštanja NP su podložni djelovanju endopeptidaze na površini stanice koja ih 

inaktivira. (90) Neuropeptide i neurohormone proizvode keratinociti, endotelne stanice, 

fibroblasti te imune stanice koje konstitucionalno naseljavaju kožu ili je infiltriraju tijekom 

upale. (92). 

Jedan od najvažnijih neurotransmitera u primarnim senzornim neuronima je SP. Pripada 

familiji tahikinina koje karakterizira snažan na kardiovaskularan sustav, jakom 
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hipotenzijom i relaksacijom glatkih Glavna je funkcija tahikinina nervna transmisija, 

uglavnom nociceptivna, u senzornim C-vlaknima kože. SP imunoreaktivna vlakna u koži 

nalaze se u dermalnoj papili, oko Meissnerovog tjelešca, te u epidermisu. Osim funkcije 

senzornog neurotransmitera, SP sudjeluje u reakciji kože koja uslijedi nakon antidromnog 

signala senzornim nervima. SP, uz CGRP dovodi do otpuštanja histamina iz mastocita bez 

sudjelovanja IgE-a. SP i neurokinin A sintezu DNA u fibroblastima i 

keratinocitima mitogeno i proliferativno. CGRP se u koži nalazi uz SP, u 

dermalnoj papili i epidermisu, što na njegovu ulogu u osjetnoj inervaciji kože. (92) 

Od važnijih sekretornih peptida u koži treba spomenuti VIP i peptide histidine 

methionine (PHM). U CNS-u i PNS-u te su tvari široko rasprostranjene a udruženo se nalaze u 

svim perifernim autonomnim nervima. ogranci koji sadrže ove peptide dokazani su oko 

lojnih žljezda i folikula dlaka. Njihova prisutnost u blizini krvnih žila dermisa na ulogu 

u regulaciji krvnog protoka kroz kožu. 

Neuropeptid Y (NPY), zajedno sa noradrenalinom (NA), nalazi se u 

nervnim ograncima oko krvnih žila, u dubokom dermisu, te oko ekrinih znojnica. U koži 

iskazuje vazokonstriktorni protok krvi. 

Somatostatin je snažan neuropeptid i neuroedokrini inhibitor koji otpuštanje 

mnogih neuropeptida i hormona. Vlakna sa somatostatinom koja u koži nalazimo 

subepidermalno, imaju senzornu ulogu. (93) 

POMC (propiomelanocortin) peptidi, alfa-MSH i beta-endorfin, su neurohormoni 

velikog imunomodulatornog kapaciteta. Beta-endorfin Th2 posredovan imunološki 

odgovor i sintetizira se u perifernim mononuklearima. Alfa-MSH regulira proliferaciju i 

diferencijaciju keratinocita i melanocita a i na proizvodnju citokina od strane endotelnih 

stanica. proinflamatornih citokina, što ga izuzetno važnim u 

smanjenju upalnih reakcija u koži. (94) 
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4.3.4. Uloga neuropeptida u nastanku bolesti kože 

Uloga nervnih vlakana u koži primarno je nociceptivna i termoceptivna, a bliski kontakt 

sa stanicama imunološkog sistema kože i na imunomodulatomu ulogu. 

neuropeptida na stanice kože tijekom kožnih bolesti predmet su brojnih studija 

posljednjih godina. 

NP koji se iz senzornih nervnih ogranaka na biološka zbivanja u koži 

djelovanjem na proliferaciju stanica, proizvodnju citokina i na izražavanje adhezijskih molekula. 

Upalna kaskada koja se zbiva putem receptora za NP na stanicama kože, završava razgradnjom 

NP od strane enzima. 

Dokazana je uloga SP u direktnoj aktivaciji mastocita, sudjeluje u ranoj i kasnoj 

preosjetljivosti. SP aktivira keratinocite, ih na proizvodnju IL-1. IL-1 

imunoreaktivnost udružena je sa nervnim ograncima u PNS-u. Dobro je poznat 

širok raspon fiziološke aktivnosti IL-1, proinflamatomu. 

Endotelne stanice dermalne mikrovaskulature su pod utjecajem SP pri 

proizvode citokine i izražavati adhezijske molekule. (89) 

Langerhansove stanice kože pod utjecajem CGRP ne obavljaju funkciju prezentacije 

antigena T-limfocitima je inhibirana reakcija kasne preosjetljivosti (95) 

Imunomodulatoma svojstva POMC peptida se utjecajem na diferencijaciju 

keratinocita, melanocita i proizvodnju endotelijalnih citokina. (94) 

Beta-endorfin Th2 posredovani imuni odgovor, a alfa-MSH djeluje i lokalno i 

sistemski na imunološki sustav proizvodnju IL-1 O, antiinflamatomog citokina. 

smanjuje proizvodnju interferona gama i djelovanje proinflamatomih 

citokina kao što su IL-1 i IL-6, postaje važan upale u koži. (96) 
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Za neurogenu komponentu kod dermatoza postoje brojni dokazi. 

Posljednjih su godina studije potvrdile sudjelovanje NP u patogenezi, iako njihove uloge 

za sada nije poznat. 

U nodularnog pruriga je koncentracija nervnih ogranaka 

koji sadrže CGRP, te se ovaj NP smatra medijatorom svrbeža u bolesti. (97) 

U idiopatskoj urtikariji je stvaranje urtika nakon davanja VIP-a što 

govori o osjetljivosti krvnih žila na NP. Posljednji radovi govore o uspješnoj terapiji 

s lokalnom primjenom capsaicinom kod svrbeža u hemodijaliziranih pacijenata. Mehanizam 

djelovanja vjerojatno je smanjenje koncentracije NP u koži. (98) 

Ulogu neuropeptida u etiopatogenezi psorijaze podržava priroda bolesti, 

pogoršanje nakon stresa, te remisija nakon presjecanja perifernih ogranaka. Dokazana 

je da SP koja se iz nervnog završetka otpusti pod utjecajem stresa ili lokalne traume 

može proizvesti leziju. Tahikinini naime djeluju kao mitogeni za keratinocitnu 

proliferaciju te keratinocite na proizvodnju IL-1. (99) 

Ulogu u patogenezi dermatitisa vjerojatno imaju i SP i GCRP. Ovi NP su 

snažni liberatori histamina iz mastocita, te izazivaju crvenilo i urtike kada se ubrizgaju u kožu. 

Imunohistokemijskom studijom dokazana je koncentracja SP i NPY imunoreaktivnih 

vlakana u koži kod eczema, te smanjena somatostatina. (100) 

Uz sadašnja nedostatna saznanja teško je kakvu ulogu imaju 

neuropeptidi u patogenezi kožnih bolesti. Razvijanje sigurnog i prihvatjivog neuropeptidnog 

antagonista terapijsku evaluaciju, a time i odrediti njihov u patogenezi. 
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4.4. IMUNOLOGIJA KOŽE I FOLIKULA DLAKE - KOŽNI IMUNOLOŠKI SUSTAV 

Dugo je poznato da su koža i njeni privjesci cilj imunološkog napada i mjesto odvijanja 

imunoloških reakcija. Aktivno sudjelovanje epidermalnih stanica koje obnašaju 

imunološke funkcije zapaženo je tek nedavno. 

Koža je jedinstvena imunološka mikrookolina, imuni sustav 

imunokompetentne stanice i njihovi proizvodi. kožnog imunog sistema od 

površne lokalizacije i trajnog stimuliranja vanjskim antigenima. (1 O 1) Stanice za 

kožni imuni sistem su keratinociti i Langerhansove stanice. Druge stanice naseljavaju 

kožu krvnom strujom i nisu za kožu. 

Populacija epidermalnih T-limfocita 2-3 % svih CD3+ stanica kože od kojih se 

nalazi u bazalnom sloju epidermisa i_ u vanjskoj ovojnici folikula dlake. izražava 

jednostruko pozitivan CD4-/CD8+, ili CD4+/CD8- fenotip, a postotak izražava 

aktivacijski marker CD25 (IL-2r alfa) ili CD57. Ovaj mali broj T-stanica koje naseljavaju kožu 

imaju ulogu ranog otkrivanja stranog antigena. 

U upalnim stanjima nastaje nagli rast broja T-limfocita zbog lokalne proliferacije 

rezidualnih stanica i migracijom iz krvnih žila. Upaljena koža sadrži 20 puta više limfocita 

nego normalna koža. 

Tijekom upalnih stanja proizvode se citokini i izražavaju adhezijske 

molekule. Izvor citokina sa kemotakse su keratinociti, fibroblasti i endotelne 

stanice. Interakcije adhezijskih molekula migraciju T-stanica u epidermis, 

vezivanje LFA-1 (CD 1 la) T-stanica za ICAM-1 (CD54) pozitivne keratinocite. 

Keratinociti aktivno sudjeluju u imunološkim reakcijama ne samo kao cilj vezivanja T 

stanica, nego i kao induktori i imunomodulatori. Proizvode brojne biološki aktivne molekule 

kao što su citokini, neuropeptidi, te eicosanoidi. Bogati su izvor neuropeptida važnih u upalnim 
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reakcijama kao što su CGRP i SP koji imaju inhibitome na antigen 

funkciju Langerhansovih stanica. Citokini koje proizvode keratinociti su važni medijatori 

imunoloških reakcija (IL-1, IL-1 RA, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12, IL-15, IL-18, TNF-alfa, 

GM-CSF), dok drugi reguliraju rast i diferencijaciju epitelijalnih i mezenhimalnih stanica (TGF-

alfa, NGF, SCF, keratinocitni faktor rasta, fibroblastni faktor rasta). (102) 

Langerhansove stanice, epitelijalne stanice, važne su u prezentaciji antigena 

i su stepenica u imunološkoj reakciji, dok proizvodnja citokina od strane keratinocita, 

priprema kožu na lokalnu imunu reakciju. ( 1 O 1) 

Veliki broj dermatoza ima imunološku podlogu što se odražava na imunoterapijskom 

pristupu. Poznavanje funkcije imunološkog sustava kože od važnosti je za razumjevanje 

patogeneze bolesti kože. 

4.5. PSIHOSOCIJALNI I IMUNI SUSTAV - PSIHOIMUNOLOGIJA 

Homeostaza je stanje optimalne interakcije svih procesa u tijelu. Stres je promjena u 

homeostazi stvorena u mozgu, a rezultat je evaluacije vanjskog utjecaja, sposobnosti ili 

nesposobnosti da se problem savlada i napora u savladavanje. 

Epidemiološkim je studijama indirektno veza stresa 

gastrointestinalnih infarkta miokarda, fatalne fibrilacije srca, hipertenzije, diabetes 

melitusa, malignoma te raznih drugih bolesti. Direktna povezanost stresora, 

zdravstvenog problema i imunoloških zbivanja znatno je teže utvrdiva. 

U utjecaja stresa na zdravlje uz evaluaciju subjektivnih tegoba rabe se 

metode za procjenu funkcije IS-a. parametari su proliferacija mitogenima 

koja odrazava interakciju CD4 i CD8 limfocita, aktivnost NK stanica, broj limfocitnih 
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subpopulacija, njihovi odnosi, proizvodnja INF-gama nakon stimulacije sa ConA, te 

promjene u 

Korelacijske studije utvrdile su da stres na IS uz znatne individualne razlike. 

Važni koji dodatno na zdravlje su percepcija, odnosno individualni doživljaj 

stresa, koji ovisi o genetsim dobi i reproduktivnom statusu. (103) 

Individualne razlike su u hemodinamskom zbivanju potaknutom stresom, 

te u aktivnosti kateholamina. Ovo odražava individualne razlike u aktivaciji 

nervnog sistema. (104) 

Postoje grupe psihosocijalnih udruženih sa pojavom, tijekom i 

ishodom bolesti. Stresne situacije, kao što su smrt partnera, razvod ili 

polaganje ispita tijekom studiranja kao model akutnog stresora, dovode do 

imunoloških i morbiditeta i mortaliteta od raznih bolesti. su promjene 

i eksperimentima sa dobrovoljnom imunomodulacijom. (105) 

Povezanost odnosa i zdravlja brojni znanstveni radovi. 

Povezanost imune funkcije i socijalne podrške prvi je puta u žena s karcinomom 

dojke gdje je veza NK aktivnosti i tuge, depresije i nedostatka socijalne 

podrške. 

Ako saberemo dokaze o odnosu imunosti i odnosa za sada je veza 

usamljenosti i slabe imune funkcije. 

utjecaja statusa sugerira da samo postojanje partnera nije 

suportivnom kvalitetnom odnosu, a razvod je udružen sa slabijom imunom 

funkcijom. 

U biološkoj podlozi svakog nesavladivog stresa nalazi se promjena neurokemijsokog 

profila noradrenalina, adrenalina, dopamina, serotonina, hormona rasta i kortizola. ( 106) 
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Receptori za navedene medijatore stresa prisutni su na svim stanicama imunološkog 

sustava, a limfociti i sami proizvode i hormone i neuropeptide (107) U svih pacijenata sa 

stresnim i depresivnim stanjima je hipofizno-adrenalne regulacije, je 

krajnji rezultat otpuštanje ACTH i sekrecija kortizola, hormona imunosupresije. 

Aktiviranje CRH ( corticotropin releasing hormona) za vrijeme stresa, osim ACTH, iz prednje 

hipofize otpušta i beta-endorfin, koji aktivnost NK stanica. 

imunosti uzrokovano je i kateholaminima koji djeluju 

snižavanjem subpopulacija CD3+ i CD4+, te povišenjem broja NK stanica (CD16+, CD56+). 

Pojedinci koji slabo kontroliraju stres imaju i visok nivo adrenalina u plazmi, što je dokaz za 

osnove. Iako izazivaju reakciju, 

oblici stresa proizvode razine kortikosteroida u ljudi. (108) 

Na IS i brojni drugi hormoni spolni, hormoni rasta, insulin) te 

neuropeptidi, se multipli utjecaji na IS još istražuju. 
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CILJ E V I I S TRAŽI V A NJ A 

1. Posebno kreiranim upitnikom utvrditi odnos sociodemografskih i zdravstvenih 

varijabli ispitanika s alopecijom areatom (AA) i kontrolne skupine. Istražiti 

postojanje kontributivnih za nastanak bolesti genetskim 

i okoline. 

2. Istražiti stresnih i psihosocijalnih na nastanak i tijek A.A, te 

utvrditi eventualne korelacije psihološkog profila i AA. 

3. Utvrditi promjene u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi tijekom aktivne i stabilne 

fazeAA. 

4. Utvrditi karakteristike perifolikulamog infiltrata u vlasištu ispitanika tijekom aktivne 

stabilne faze bolesti. 

5. Utvrditi postojanje eventualnog odnosa imunoloških prom3ena u perifernoj 

cirkulaciji i na mjestu ispadanja dlake. 

6. Odrediti važnost stresnih zbivanja, percepcije stresa, anksioznosti i nekompetentnosti na 

imunološka zbivanja u perifernoj krvi i vlasišu. 
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ISPITANICI I METODE 

t. ISPITANICI 

Ispitanici su ambulantni pacijenti Klinike za kožne i spolne bolesti KBC-a Rijeka. U 

studiju je bilo ukupno 90 osoba. Skupinu ispitanika s dijagnozom alopecije areate 

je 45 osoba, kao i kontrolnu skupinu sa dijagnozom benignih tumora vlasišta. 

Kriteriji za u skupinu ispitanika s alopecijom arealom: 

- u skupinu ispitanika su svi pacijenti s kojima je postavljena dijagnoza alopecije 

areate, neovisno o broju žarišta, težini slike, te aktivnosti i trajanju bolesti 

- potpisan informativni pristanak 

Kriteriji za u kontrolnu skupinu ispitanika: 

- pacijenti s dijagnozom nevusa ili benignog tumora na vlasištu koji su u lokalnoj anesteziji 

podvrgnuti odstranjenju promjene (tijekom zahvata je dobivena zdrava koža vlasišta za 

imunohistokemij sku pretragu) 

- potpisan informativni pristanak 

Kriteriji za iz skupine ispitanika s alopecijom arealom i kontrolne skupine: 

- pacijenti od 18 godina su iz studije iz razloga i zbog invazivnosti 

metoda pretrage (venepunkcija, biopsija) 

- pacijenti tretirani steroidima, imunosupresivima ili senzibilizatorima dva m3eseca pnJe 

u studiju (per os, intralezionalno) 

- pacijenti vlasište pokazuje znakove ekskorijacije ili lihenifikacije 

44 



- pacijenti koji su bolovali od bakterijskih ili virusnih bolesti jedan mjesec prije u 

studiju 

- pacijenti sa sistemskim težim bolestima (malignomi, kolagenoze, ostale dugotrajne 

bolesti pod terapijom) 

- pacijenti s zgrušavanja krvi 

2.METODE 

Dijagnoza alopecije areate postavljena je na temelju anamneze i pregleda. 

Aktivnost bolesti je anamnezom i testom kose sa ruba žarišta (light pull 

test). Neaktivni stadij bolesti definiran je žarištem koje se ne širi tijekom tri tjedna prije 

pregleda i negativnim testom 

Nakon postavljanja dijagnoze bolesti i informativnog pristanka, ispitanici su zamoljeni 

da ispune posebno kreiran upitnik, koji zajedno sa sociodemografskim podacima sadrži i 

ljestvice samoprocjene. 

Nakon toga Je biopsija s ruba žarišta, te je dobiven uzorak kože za 

imunohistokemijske analize, a u isto vrijeme venepunkcijom je uzeta krv iz kubitalne vene za 

imunofenotipizaciju. Oba postupka su kod svih ispitanika u isto vrijeme 1 O 

i 11 sati) . 

2.1 . OPIS POSTUPKA BIOPSIJE 

Ispitanicima s dijagnozom alopecije areate je biopsija kože vlasišta sa ruba 

žarišta, te je dobiven uzorak kože 3x2 mm. Ispitanicima kontrolne skupine je tijekom 

odstranjenja tumora/nevusa vlasišta u lokalnoj anesteziji uzorak kože iste dobiven 
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uzimanjem kože pored same promjene. Operativno je dezinficirano 70%-tnim 

alkoholom i anestezirano je 1 % lidokainom, a nakon biopsije krvarenje je zaustavljeno 

pritiskom sterilne gaze, eventualno elektrokoagulacijom. Tkivo je nakon biposije zamrznuto u 

dušiku. Sljedilo je rezanje u kriokatu, transverzalnim rezovima, na debljinu od 9 

mikrometara, te pohrana na mikroskopskim stakalcima na temperaturi od -70 C do bojenja. 

Nekoliko je preparata sa svakog uzorka obojeno HE (hematoxylin-eozinom) da se utvrde 

histološke broj i izgled folikula dlake i pridruženih struktura, kao i prisutnost 

folikulamog infiltrata. 

2.2 METODA IMUNOHISTOKEMIJE 

Imunohistokemijskom metodom indirektne peroksidaze na smrznutim serijskim 

rezovima debljine 9 mikrona je zastupljenost pojedinih limfocitnih subpopulacija na 

osnovi diferencijacijskih površnih biljega. U ovom su istraživanju korištena 

monoklonska protutijela: protu CD4 (Dako, Danska); protu CD3, CD8 (Beckton Dickinson 

biljezi za T-limfocite ); protu CD25 biljeg za IL-2 receptor (Dako ); protu HLA-ABC biljezi 

(Dako ); protu HLA DR-biljezi (Dako ). 

Kao sekundarno protutijelo upotrijebljeno je mišje antihumano protutijelo obilježeno sa 

HRP (Dako). Za vizualizaciju cijelog postupka korišten je diaminobenzidin supstrat-DAB 

(Sigma). 

Postupak inkubacijom s pnmam1m monoklonskim protutijelom kroz 30 

minuta u vlažnoj komori na sobnoj temperaturi, nakon se trostruko ispiranje u 

fosfatnom puferu (PBS) kroz 10 minuta. Slijedi inkubacija sa sekundarnim protutijelima 

konjugiranim sa peroksidazom 30 do 45 minuta u vlažnoj komori na sobnoj temperaturi. 

Nakon inkubacije ponavlja se trostruko ispiranje kroz 1 O minuta u PBS-u. Slijedi inkubacija u 
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TRIS-u koja traje najviše 15 minuta, zatim ponovno ispiranje. Vizualizacija uz DAB-a 

traje od 1 O do 20 minuta u mraku na sobnoj temperaturi ( otopinu za vizualizaciju O, 5 M 

TRIS pH 7, 6 u 1: 10; imidazol O, 5 mg/mi; DAB-diaminobenzidin-0, 3mg/ml; 33% 

vodikov peroksid u 2: 1000; destilirana voda). Postupak završava ispiranjem u 

PBS-u, a zatim pod vodom. Po završetku ispiranja rezovi se uklope u glicerin želatinu 

i pokriju pokrovnim stakalcima. 

je izvršeno na mikroskopu Olympus pod od 1 00x i 400x. 

Infiltracija mononuklearnih stanica, kao i ekspresija HLA antigena na keratinocitima folikula, 

kao i na perifolikulamom tkivu stupnjevana je u skladu s brojem stanica pozitivno bojenih na 

svako antitijelo na O= izostanak, 1 =slaba zastupljenost, 2= srednja 

zastupljenost, 3= izrazita zastupljenost pozitivnih stanica. 

2.3. OPIS POSTUPKA VENEPUNKCIJE 

Ispitanicima kontrolne skupine, kao i pacijentima s alopecijom areatom, venepunkcijom 

je iz kubitalne vene uzeto 1 O mi krvi uz dodatak heparina. Dezinfekcija kože je 70%-

tnim alkoholom. Uzorci krvi analizirani su metodom direktne imunoflorescence 

citometra. 

2.4. IMUNOFENOTIPIZACIJA LIMFOCIT A PERIFERNE KRVI 

Uzorak krvi od 10 mi naslojavanje na 10 mi sterilnog Lymphoprepa i centrifugiran 20 

minuta na 800xg. Nakon toga, stanice periferne krvi su podešene u koncentraciji 106 stanica po 

uzorku u kušalicama sa okruglim dnom (Falcon), te isprane u mediju za 

citometar. Na talog stanica dodana su protutijela za limfocite T (protu 
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CD3 FITC / CD8 PE), limfocite T (protuCD3 FITC I CD8 PE), te NK 

stanice (protu CD16+56). Protutijela su obilježena phicoeritrinom (PE) i fluoresceinom 

(FITC). Nakon inkubacije od 30 minuta na 4 stupnja i ispiranja u mediju za citometar 

(FACS medij), dodano je 1 ml Lysing otopine i ponovno inkubirano 10 minuta u mraku na 

sobnoj temperaturi. Slijedi dvostruko ispiranje u F ACS puferu, a potom su stanice fiksiraane u 

1 ml O, 5% otopine paraformaldehida. 

Analizu stanica provedena je na citometru. Koristili smo F ACS-can 

(Becton-Dickinson) program citometra uz standardne parametre za FCS (parametar 

stanica), SSC (parametar složenosti stanica) i FLl (intenzitet zelene fluorescencije). 

2. 5. UPITNIK I LJESTVICE SAMOPROCJENE 

Upitnik i ljestvice samoprocjene kreirani su, odabrani i uz sudjelovanje Dr. 

se. M. s Odsjeka za psihologiju Filozofskog fakulteta u Rijeci, na osnovu 

dosadašnjih rezultata na projektu ( br.006237 ). 

2. 5 .1. Upitnik sociodemografskih podataka 

Upitnik sadrži pitanja (spol, dob), te pitanja o zaposlenju, sprerru, 

statusu, zastupljenosti bolesti i alopeciji areati u osobnoj i familijarnoj 

anamnezi. Ispunjavanje u prisutnosti, te uz eventualnu osobe (psihologa). 

48 



2.5.2. Ljestvice samoprocjene 

2.5.2.1. Broj stresnih 

Ispitanici zaokružuju stresni koji su doživjeli proteklih 6 mjeseci, te procjenjuju 

težinu prilagodbe na navedeni pri 1 stupanj laku, 2 umjereno tešku i 3 

vrlo tešku prilagodbu. Za svakog ispitanika zbroj koji se 

u rasponu od O do 14 i zbroj procjene težine prilagodbe koji se od 1 do 42. 

broj bodova na broj doživljenih stresnih odnosno na 

stresa vezanog uz pojedini 

Navedeni su stresni smrt djeteta, smrt supruga, smrt bliskog 

obitelji, umirovljenje, razvod braka, vlastita teža bolest, teže financijske dijete 

napustilo roditeljski dom, gubitak imovine, preseljenje, jake sa oskudica u 

hrani, nezaposlenost u obitelji te gubitak posla/vlastita nezaposlenost. Ispitanici su 

mogli navesti zbivanja koja smatraju stresnim, a nisu predložena ljestvicom nedavnih 

2.5.2.2. Percepcija stresa 

Mjera psihološkog stresa autora Lemyre i Tessiera (1988) koja se izravno odnosi na 

stres i ispituje emocionalne, ponašajne i fiziološke aspekte stresnog stanja. Ona uzima u obzir 

fenomenološko iskustvo pojedinca i metodološki je nezavisna od stresora. Sastoji se od 48 

tvrdnji. Skup tvrdnji primjenjuje se kao linearna kombinacija a ukupni se rezultat 

zbrajanjem procjena svih tvrdnji na ljestvici od O do 4. Minimalni rezultat je O a 

maksimalni 192. Visoki rezultat odražava visoki stupanj subjektivnog stresa. 
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Tvrdnje: 

l . se napeto i nervozno. 

2. kako mi se grlo i kako su mi usta suha. 

3. Stalno sam u žurbi, mi se da nemam dovoljno vremena. 

4. obroke ili jednostavno zaboravljam jesti. 

S. Imam zbrku misli u glavi, iste mi se misli stalno 

6. se osamljenim/om, izoliranim/om, 

7. da sam 

8. Zabrinut/a sam što se dogoditi sutra. 

9. Moje je lice u napeto i nategnuto. 

10. Stalno se brinem o vremenu i gledam na sat. 

11 . se razdražljivo, moji su živci napeti. 

12. se kao da imam u želucu. 

13 . se obeshrabreno, depresivno. 

14. Bole me i glava, napetost u vratu. 

15. se prezaposleno i 

16. nagle promjene tjelesne temperature. 

17. Grizem nokte ili kožu oko noktiju. 

18. Zaboravljam na sastanke. 

19. Lako 

20. se umorno. 

21 . Moje su vilice napete. 

22. Uznemiren/na sam. 

23. Ruke su mi znojne, se jako znojim. 

24. mi se da je život kompliciran i težak. 
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25 . Moje srce kuca ubrzano i nepravilno. 

26. Brzo hodam. 

27. Teško dišem. 

28. Imam proljev, u želucu ili opstipaciju. 

29. Uplašen/na sam i zabrinut/a. 

30. Lako se prestrašim. 

31 . Treba mi više od pola sata da zaspim. 

32. Moji su pokreti brzi i nagli. 

33. se nedjelotvorne i 

34. napetost i u 

35. Imam dojam da gubim kontrolu. 

36. Agresivan/na sam. 

37. Zbunjen/na sam. 

38. Moje je lice promjenjeno, imam 

39. Izbjegavam druge ljude. 

40. Ponestaje mi dah, disanje mije površno, brzo i nepravilno. 

41 . ogromnu težinu na svojim ramenima. 

42. Sve što trebam za mene je napor. 

43. nedostatak energije i optimizma. 

44. Nemiran/na sam. 

45 . Brzo jedem. 

46. Teško kontroliram vlastite reakcije i emocije. 

47. da sam pod stresom. 

48. Nespretan/na sam, se, ispadaju mi stvari iz ruke. 
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2.5 .2.3. Anksioznost kao crta 

Ovaj upitnik je jedan od korištenih upitnika za m3eren3e anksioznosti 

(Spielberg, 1970). Originalni upitnik je na 20 Ukupni se rezultat 

zbrajanjem procjena na svim tvrdnjama, na ljestvici od O do 4. Minimalni rezultat je O, a 

maksimalni 72. Visok rezultat odražava visok stupanj anksioznosti kao crte 

Tvrdnje: 

1. se ugodno. 

2. Brzo se umaram. 

3. se 

4. Volio/voljela bih da mogu biti sretan/na kao drugi ljudi. 

5. Propuštam dobre jer se ne mogu dovoljno brzo 

6. se odmoreno. 

7. Miran/na sam, opušten/na i sabran/na. 

8. mi se da se toliko nagomilavaju da ih ne mogu savladati. 

9. Previše brinem o zapravo nevažnim stvarima. 

10. Sretan/sretna sam. 

11. Sklon/a sam sve preozbiljno shvatiti. 

12. Nedostaje mi samopouzdanje. 

13. se sigurno. 

14. Nastojim sa 

15. se tužno. 

16. Zadovoljan/a sam. 

17. Misli o nevažnim stvarima me i uznemiruju. 
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18. Tako ozbiljno da ih ne mogu otjerati iz svojih misli. 

19. Ja sam stabilna osoba. 

20. Kada mislim o svojim sadašnjim poslovima i obavezam postajem napet/a. 

2.5.2.4. Percipirana nekompetentnost 

Ljestvica percipirane nekompetentnosti 1988) sastoji se od 1 O tvrdnji koje 

odražavaju uvjerenje u da se vlastitim nastojanjima ostvaruju ciljevi. Tvrdnje se 

odnose na globalnu procjenu vlastite (ne)kompetentnosti. 

Skup tvrdnji primjenjuje se kao linearna kombinacija. Ukupni rezultat se zbrajanjem 

procjena na svih 10 tvrdnji i to na ljestvici od 1 do 4. Minimalni rezultat je O, a 

maksimalni 40. Visok rezultat odražava uvjerenje u osobnu nekompetentnost. 

Tvrdnje: 

I. Neuspjesi iz prošlosti navode me da sumnjam u uspjehe. 

2. Na neke djelatnosti unaprijed sumnjam da je uspješno obaviti. 

3. problema na koje nailazim u životu za mene je teško rješiva. 

4. se da nisam sposoban/na na kraj sa problema koje donosi život. 

5. Nisam siguran/na u svoje sposobnosti kada moram nešto 

6. razmišljam da nisam dovoljno sposoban/na za posao kojim se bavim. 

7. Kada se pojave problemi ne mogu ih uspješno riješiti. 

8. se neuspjeha odustajem od posla prije nego ga završim. 

9. Uvijek mislim da posao biti obavijen bolje ako ga rade drugi. 

10. Niti ne pokušavam nove stvari ako mi izgledaju preteške. 
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2.6. REZULTATA 

podataka je s programa MedCalc 

(MedCalc Ine., Mariakerke, Belgija), i MS Excel 97 SR-I (Microsoft Corp., USA). 

Korišteni su testovi: Student-t test, Fischer"s exact test, korelacijske analize, te 

ANOVA. 
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REZULTATI 

I. SOCIODEMOGRAFSKE, ZDRAVSTVENE I PSillOSOCIJALNE VARIJABLE 

1.1. RAZLIKE U SOCIODEMOGRAFSKIM I ZDRAVSTVENIM VARIJABLAMA 

SKUPINA 

Razlike u sociodemografskim i zdravstvenim varijablama istražene su kontrolne 

skupine ispitanika (K), skupine ispitanika s alopecijom areatom (AA), skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (RA), kao i skupine ispitanika kod kojih se bolest 

pojavljuje prvi puta (Al ). 

Testiranje razlika u sociodemografskim i zdravstvenim varijablama (dob, spol, 

sprema, radni status, status, postojanje bolesti u osobnoj i familijarnoj 

anamnezi, recidiva, pušenje) provedeno je t-testom za male nezavisne uzorke i x,-

kvadrat testom. 

skupina RA i Al, nisu razlike niti u jednoj od testiranih 

sociodemografskih i zdravstvenih varijabli, te razlike ove dvije skupine opisati 

u poglavlju o psihosocijalnim varijablama. 
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1.1.1. Dob kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s alopecijom areatom 

skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K) je 45 ispitanika, u dobi od 18 do 65 godina. životna 

dob u skupini Kje 40,04±10,83 . 

U skupini ispitanika sa alopecijom areatom (AA) je 45 ispitanika, u dobi od 20 

do 65 godina. životna dob u skupini AAje 40,24±13,01. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) je 19 osoba. 

životna dob u skupini RAje 41,32±12,91. 

životna dob u skupinama Ki AA gotovo je (t=0,079 p=0,94). 

životna dob u skupinama Ki RA ne razlikuje se (t=0,40 

p=0,69). 

1.1.2. Spol kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s alopecijom areatom i 

skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K) su 22 muškarca (48,9%) i 23 žene (51,1%). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (AA) ima 17 muškaraca (37,8%) i 28 žena (62,2%). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) ima osam muškaraca (42,1%) i 

jedanaest žena (57,9%).(Tablica 1) 

Nema razlike u zastupljenosti ispitanika prema spolu skupina 

. • 2 
ispitanika Ki AA (x =1 ,13 ss=l p=0,29). 

nema razlike u spolnoj raspodjeli skupina ispitanika K i RA 

(p===0,61). 
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SkupinaK: 

žene 51% 

SkupinaAA: 

žene 62% 

SkupinaRA: 

žene 58% 

Slika 1. Zastupljenost ispitanika prema spolu u kontrolnoj skupini (skupina K), skupini 

ispitanika s alopecijom areatom (skupina AA) i skupini ispitanika s alopecijom 

areatom (skupina RA). 
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1.1.3. sprema kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s alopecijom 

areatom i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K) su osobe (8,9%) sa završenom osnovnom školom (OŠ), 

30 osoba (66,7%) sa srednjom spremom (SSS), tri osobe (6,7%) s višom 

spremom i osam osoba (17,8%) s visokom spremom (VSS). 

U skupini ispitanika sa AA ima sedam osoba (15,6%) s OŠ, 35 osoba (77,8%) sa SSS, 

dvije osobe (4,4%) s VŠS ijedna osoba (2,2%) s VSS. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) su osobe sa 

završenom OŠ (21,1%), 14 osoba (73,7%) sa SSS, jedna osoba (5,2%) s VŠS, a nema osoba s 

VSS. (Tablica 2) 

Postoji tendencija prema razlici u spremi skupina 

Ki AA (x2=6,85 ss=l p=0,077), pri u kontrolnoj skupini ima nešto više osoba s visokom 

spremom. 

skupina K i RA je prisutna tendencija prema razlici 

u zastupljenosti ispitanika s VSS (p=0,052), pri u kontrolnoj skupini ima više osoba s 

VSS. Nema razlika skupinama u zastupljenosti osoba s OŠ (p=0,19), SSS (p=0,58) i 

VŠS (p=0,77). 
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Skunina K: VŠS 6, 7% 
vss 17, 8% 

sss 66, 7% oš 8, 9% 

Skunina AA: VŠS 4, 4% 
vss 2, 2% 

oš 15, 6% 

sss 77, 8% 

SkuvinaRA: VŠS 5, 2% 

VSS0% 

Slika 2. sprema (OŠ - osnovna škola; SSS - srednja sprema; VŠS - viša 

sprema; VSS - visoka sprema) ispitanika kontrolne skupine (skupina K), 

skupine ispitanika s alopecijom areatom (skupina AA) i skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (skupina RA). 
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I.1.4. Radni status kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s alopecijom 

areatom i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K) zaposleno je 38 ispitanika (84,4%), su ispitanika 

nezaposlena (8,9% ), a tri su osobe u mirovini ( 6, 7% ). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (AA) 30 osoba je zaposleno ( 66, 7% ), devet 

je nezaposleno (20,0%), a šest je osoba u mirovini (13,3%). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) 15 osoba je zaposleno 

(78,9%),jedna osobaje nezaposlena (5,3%), a tri osobe su u mirovini (15,8%).(Tablica 3) 

Nije razlika u radnom statusu skupina ispitanika K 

i AA (x2=3,86 ss=2 p=0,14). 

Nema razlika skupina ispitanika K i RA niti u jednoj od 

ispitivanih kategorija radnog statusa (zaposleni p=0,63, nezaposleni p=0,59, umirovljeni 

p==0,27). 
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Skunina K: 

u mirovini 6, 7% 

zaposleni 84, 4% nezaposleni 8, 9% 

Skunina AA: 

zaposleni 66, 7% 

SkuoinaRA: 

nezaposleni 5, 3% 

zaposleni 78, 

Slika 3. Radni status ispitanika kontrolne skupine (skupina K), skupine ispitanika s alopecijom 

areatom (skupina AA), i skupine ispitanika s alopecijom areatom (skupina RA). 
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1.1. 5. status kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s alopecijom 

areatom i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K) ima 14 neoženjenih/neudatih osoba (31,1%), 30 

oženjenih/udatih ( 66, 7%) i jedna rastavljena osoba (2,2% ). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (AA) ima deset neoženjenih/neudatih osoba 

(22,2%), 31 oženjena/udata osoba (68,9%) i dva udovca/udovice (4,4%). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom ima pet nepženjenih/neudatih 

osoba (26,3%), dvanaest oženjenih/udatih (63,1%) i dvije rastavljene osobe (10,5%). (Tablica 

4) 

Nema razlike u statusu skupine Ki AA (x2=3,02 

ss=3 p=0,39). 

U statusu skupina K i RA nema razlika 

niti u jednoj od ispitivanih kategorija statusa. (neoženjeni/neudati p=0,69, 

oženjeni/udate p=0,76, rastavljeni p=0,12) 
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Skunina K: 

ož. 66,7% 

udov. 0% 

Skunina AA: 

ož. 68,9% 

SkuvinaRA: 

ož. 63, 1% 

udov. 4, 

rast. 10, 5% 

rast. 2,2% 

neož. 31,1% 

neož. 22,2% 

rast. 0% 

udov. 0% 

Slika 4. status (ož. - oženjen/udata; neož. - neoženjen/neudata; rast. - rastavljen(a); 

udov - udovac/udovica) ispitanika kontrolne skupine (skupina K), skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (skupina M) i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

(skupina RA) 
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1.1.6. bolesti kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s alopecijom 

areatom i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K), smetnje imaju tri osobe (6,7%), od kojih dvije imaju 

hipertenziju a jedna migrenu. U K skupini 42 osobe (93,3%) negiraju bolesti u 

anamnezi. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (AA) 17 osoba (37,8%) ima 

smetnje žene imaju hormonske i nepravilnosti ciklusa; jedna osoba ima 

gastritis; dvije osobe imaju na želucu; tri osobe imaju alergijske bolesti - alergijski rinitis 

imaju dva pacijenta, astmu jedan; jedna osoba ima dijabetes; osobe imaju arterijsku 

hipertenziju; dvije osobe imaju migrene). U skupini AA 28 osoba negira 

smetnje (62, 2%). 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) šest osoba (31, 6%) 

ima smetnje a 13 osoba (68, 4%) negira bolesti u anamnezi.( Tablica 5) 

je zastupljenost bolesti u skupini pacijenata s alopecijom 

areatom (AA) nego u kontrolnoj skupini (K) (hi kvadrat=12, 60 ss=l p=0, 001). 

je zastupljenost bolesti u skupini pacijenata s 

alopecijom areatom (RA) nego u kontrolnoj skupini (K) (p=0, 006). 
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SkupinaK: imaju bolest 6, 7% 

nemaju bolest 93, 3% 

SkupinaAA: imaju bolest 38, 8% 

nemaju bolest 62, 2% 

SkuvinaRA: imaju bolest 31, 6% 

nemaju bolest 68, 4% 

Slika 5. Zastupljenost bolesti u kontrolnoj skupini (skupina K), skupini ispitanika s 

alopecijom areatom (skupina AA) i skupini ispitanika s alopecijom areatom 

(skupina RA). 
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1. 1. 7. bolesti u obiteljima kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s 

alopecijom areatom i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini ispitanika bolesti u obitelji ima devet osoba (20, 2% ), a 

36 osoba (80, 8%) negira bolesti u obitelji. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom ( AA) 14 osoba (31, 1 % ) u familijarnoj 

anamnezi navode bolesti, a 31 osoba ( 68, 9%) nema bolesti u obitelji. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) šest osoba (31, 6%) u 

familijarnoj anamnezi navodi bolesti, a 13 osoba ( 68, 4%) nema bolesti u 

obitelji. (Tablica 6) 

Nema razlike u zastupljenosti bolesti u obiteljima 

ispitanika skupina Ki AA (hi kvadrat=l, 46 ss=l p=0, 23). 

nema razlike u zastupljenosti bolesti u obiteljima 

ispitanika skupina Ki RA (p=0, 15). 
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SkuvinaK: imaju bolesti 20, 2% 

nemaju bolesti 80, 8% 

SkuvinaAA: imaju bolesti 31, 1 % 

nemaju bolesti 68, 9% 

SkuvinaRA: imaju bolesti 3 1, 6% 

nemaju bolesti 68, 4% 

Slika 6. Zastupljenost bolesti u obiteljima ispitanika kontrolne skupine (skupina K), 

skupine ispitanika s alopecijom areatom (skupina AA) i skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (skupina RA). 
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l. I. 8. Alopecija areata u obiteljima kontrolne skupine ispitanika, skupine ispitanika s 

alopecijom areatom i skupine ispitanika s alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini ispitanika (K) nema alopecije areate u obitelji. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom devet osoba (20, 2%) u obitelji ima 

alopeciju. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) sedam osoba (36, 8%) 

u familijarnoj anamnezi navodi alopeciju. 

Svih sedam ispitanika skupine RA koji su u familijarnoj anamnezi naveli alopeciju ima 

teži oblik bolesti (brojna žarišta na vlasištu, ofijaza, dugotrajna bolest). U tri pacijenta 

ove skupine prisutna je i alergijska dijateza (pozitivni testovi na inhalatome alergene, simptomi 

alergijskog rinitisa u dva te astme u jednom 

razlika je skupina K i AA u odnosu na pojavu 

alopecije areate u obitelji (hi kvadrat=I0,00 ss= l p=0,002), kao i skupina K i RA 

(p<0,001). 

1. 1. 9. oblici bolesti, tijek i recidiva u skupini ispitanika s alopecijom 

areatom 

Svih 45 ispitanika s alopecijom areatom imalo je žarište na vlasištu. Deset osoba (22, 

22%) imalo je uz to i žarišta na licu (brada, obrvice, trepavice, nausnica). Samo jedno žarište 

imalo je 14 osoba (31, 11%), 20 osoba (44, 44%) imale su od jednog do žarišta, a 

jedanaest osoba (24, 44%) imalo je više od žarišta uz konfluiranje. 
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Alopecija u pacijenata sa samo jednim žarištem trajala je minimalno nekoliko dana a 

maksimalno mjeseca u trenutku pregleda. Teži oblici bolesti (brojna žarišta, ofijaza) 

trajali su duže, od dva tjedna do 20-ak godina. 

trajanje alopecije je 2, 5 godina. 

Recidiv alopecije u anamnezi ima 19 pacijenata (42, 22%) dok 26 pacijenata (57, 77%) 

alopeciju ima prvi puta. 

1.1.10. Pušenje u kontrolnoj skupini, skupini ispitanika sa alopecijom areatom i skupini 

ispitanika sa alopecijom areatom 

U kontrolnoj skupini (K) puši 18 ispitanika (40%), a 27 su (60%). 

U skupini ispitanika sa alopecijom areatom puši 23 ispitanika ( 51, 1 % ), a 22 su 

(48,9%). 

U skupini ispitanika sa AA (RA) 1 O ispitanika navodi pušenje u 

anamnezi((52,6%), a 9 su (47,3%). 

Nema razlike u zastupljenosti ispitanika prema pušenju skupine K i 

AA. (p=0, 19) nema razlike u pušenju skupine ispitanika K i RA 

(p=0,52). 
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,.---

1. 2. RAZLIKE U PSJHOSOCUALNIM VARIJABLAMA SKUPINA 

I 

1. 2. 1. Broj stresnih u kontrolnoj skupini ispitanika, skupini ispitanika s 

alopecijom areatom, skupini ispitanika s alopecijom areatom i skupini 

ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta 

Tablica 1. Broj stresnih u proteklih šest mjeseci u kontrolnoj skupini ispitanika (K), 

skupini ispitanika s alopecijom areatom (AA), skupini ispitanika s alopecijom 

areatom (RA) i skupini ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta (Al) 

Broj Kontrolna Alopecija Alopecija Alopecija 
stresnih skupina areata areata - areata -

(K) (AA) recidiv prva Statistika 
(RA) poJava 

(Al) 
N=45 N=45 N=19 N=26 K/AA K/RA Al/RA 

o 24 18 6 12 p=0,06 p=0,23 (53,3%) (40,0%) (31,6%) (46,2%) 

1 13 12 4 9 p=0,26 p=0,26 (28,9%) (26,7%) (21,1%) (34,6%) 
x2=4,48 5 6 4 2 2 (11,1%) (13,3%) (21,1%) (7,7%) p=0,15 p=0,17 

ss=5 
3 2 3 1 2 p=0,43 p=0,38 (4,4%) (6,6%) (5,3%) (7,7%) 

o 4 3 o p=0,48 
4 (0%) (8,9%) (15,8%) (0%) p=0,004 p=0,60 

5 1 2 1 1 p=0,26 p=0,45 (2,2%) (4,4%) (5,3%) (3,8%) 
- t=l,82 t=2,69 t=l,78 x± sd 0,76±1,07 1,29±1,45 1,68±1,63 0,92±1,23 p=0,072 p=0,009 p=0,08 

Iz tablice 1 vidljivo je da skupine ispitanika K i AA nema 

razlike u stresnih (x-kvadrat=4, 48 ss=5 p=0, 48). 
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broj stresnih u skupini K je O, 76±1,07, dok u skupini AA iznosi 1, 

29+ 1,45. Postoji tendencija prema razlici u broju stresnih 

skupina, s nešto više stresnih u skupini AA (t=l, 82 p=0,072). 

skupina K i RA su razlike skupina ispitanika s više 

stresnih u proteklih šest mjeseci, kao i u broju stresnih 

razlika ove dvije skupine ispitanika u stresnih 

pojavljuje se u skupini pacijenata sa stresna u anamnezi. broj 

ovakvih osoba nalazi se u skupini ispitanika s alopecijom areatom (RA) (p= 

0,004). 

razlika skupina K i RA vidljiva je i u broju stresnih 

u proteklih šest mjeseci. broj stresnih u kontrolnoj skupini (K) je 

0,76±1,07, dok je u skupini s alopecijom areatom (RA) 1,68±1,63 . Postoji, 

dakle, znatna razlika u broju stresnih skupina K i RA, sa 

brojem u skupini ispitanika s alopecijom 

areatom (RA) (t=2,69 p=0,009). 

skupina Al i RA nema razlika u stresnih 

proteklih šest mjeseci, kao niti u broju stresnih 
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(S] Kontrolna skupina Alopecija areata O Alopecija areata - recidiv O Alopecija areata - prva pojava 

25 

20 

"" 15 ·a 
cd .... ..... o. rr., ..... 
"o' 10 I-o 

5 

o 
o 1 2 3 4 5 

Broj stresnih 

Slika 7. stresnih u proteklih šest mjesecu u kontrolnoj skupini ispitanika, 

skupini ispitanika s alopecijom areatom, skupini ispitanika s alopecijom 

areatom i skupini ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta 
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l . 2. 2. Subjektivna percepcija stresa u kontrolnoj skupini ispitanika, skupini ispitanika 

s alopecijom areatom, skupini ispitanika s alopecijom areatom i skupini 

ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta 

1. 2. 2. 1. Skupine Ki AA 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu percipirani stres pokazala je glavni 

efekt skupine (F(l,86)=22,74 p<0,001). 

Analizom prikaza razlika skupina (slika 8) da se 

kontrolna skupina ispitanika (K) razlikuje od skupine ispitanika s alopecijom areatom 

(AA) u subjektivnoj percepciji stresa, pri da kontrolna skupina ispitanika u 

odnosu na skupinu ispitanika s alopecijom areatom iskazuje niži stupanj percipiranog 

stresa. 

Glavni efekt spola i interakcija spola i skupine) nisu 
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Muškarci Zene Kontrola 

SPOL 

Slika 8. Razlike u subjektivnoj percepciji stresa kontrolne skupine ispitanika i skupine 

ispitanika s alopecijom areatom 

I. 2. 2. 2. Skupine Ki RA 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu percipirani stres pokazala je glavni 

efekt skupine (F(l,60)=41,04 p<0,001). 

Analizom prikaza razlika skupina (slika 9) 

da se kontrolna skupina ispitanika (K) razlikuje od skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (RA) u subjektivnoj percepciji stresa, pri kontrolna 

skupina ispitanika (K), iskazuje niži stupanj percepcijog stresa od skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (RA). 
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Glavni efekt spola i interakcija spola i skupine) nisu 
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Slika 9. Razlika u subjektivnoj percepciji stresa kontrolne skupine ispitanika i skupine 

ispitanika s alopecijom areatom 

1. 2. 2. 3. Skupine RA i AI 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu percipirani stres pokazala je glavni 

efekt spola (F(l,41)=10,82 p=0,002). 

Analizom prikaza razlika skupina (slika 10) 

da žene sa oba oblika bolesti alopecijom areatom, kao i one kod kojih se 

bolest prvi puta), iskazuju stupanj percipiranog stresa u odnosu na 

muškarce. 
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je interakcija spola i skupine (F(l, 41)=5, 25 p=O, 027), te 

analizom prikaza razlika skupina (slika 10) da 

muškarci s alopecijom areatom iskazuju stupanj percipiranog 

stresa u odnosu na muškarce kod kojih se bolest pojavila prvi puta. možemo utvrditi 

da se muškarci kod kojih se bolest prvi puta razlikuju od svih drugih 

skupina u subjektivnoj percepciji strea. da je subjektivna percepcija stresa u 

ispitanika muškog spola skupine Al izrazito niska u odnosu na druge skupine ispitanika (slika 

10). 

ti) 
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iii 
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CI:! .... ·a. ·c:; .... 
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prvo javljanje 

--o- Recidivirajuca 
alopecija areata 

Slika 10. Razlika u subjektivnoj percepciji stresa skupine ispitanika s 

alopecijom areatom i skupine ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta 
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I. 2. 3. Anksioznost u kontrolnoj skupini ispitanika, skupini ispitanika sa alopecijom 

areatom, skupini ispitanika sa alopecijom areatom i skupini ispitanika 

koji alopeciju areatu imaju prvi puta 

1. 2. 3. 1. Skupine Ki AA 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu anksioznost pokazala je glavni efekt 

skupine (F(l, 86)=15, 47 p<0, 001). 

Analizom prikaza razlika skupina (slika 11) 

da se kontrolna skupina ispitanika (K) razlikuje od skupine ispitanika s alopecijom 

areatom (AA) u anksioznosti kao crti Kontrolna skupina ispitanika (K), naime, 

posjeduje znatno slabije izraženu anksioznost kao crtu od skupin ispitanika s 

alopecijom areatom (AA). 

se u analizi pokazao i glavni efekt spola. (F(l, 86)=5, 41 p=0, 02). Analizom 

prikaza razlika skupina (slika 11) da se 

žene razlikuju od muškaraca u izraženosti anksioznosti kao crte pri je 

ova crta kod njih izražena. 

Interakcija se nije pokazala 
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Slika 11 . Razlika u anksioznosti ispitanika kontrolne skupine i skupine ispitanika sa 

alopecijom areatom 
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1. 2. 3. 2. Skupine KI RA 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu anksioznost pokazala je glavni efekt 

skupine (F(l, 60)=14, 23 p<0, 001). 

Analizom prikaza razlika skupina (slika 12) 

da se kontrolna skupina ispitanika (K) razlikuje od skupine ispitanika s 

alopecijom areatom (RA) u anksioznosti kao crti Kontrolna skupina 

ispitanika (K), naime, posjeduje znatno slabije izraženu anksioznost kao crtu od 

skupine ispitanika s alopecijom areatom (AA). 

Glavni efekt spola i interakcija nisu 

38 ..------------------------------. 

34 ........ ···--· ........... · 

32 

30 

-V, 28 o 
C: 

26 .iii ••••••••• o•,o••••t••••• ••••••••• 

C: 
<{ 

24 

22 

20 

18 .......... , ............... . 

16 ,__ _____ .__ ___________ .__ ____ __, 

Muškarci lene 
SPOL 

-o- Recidivirajuca 
alopecija areata 

--a- Kontrolna 
skupina 

Slika 12. Razlike u anksioznosti ispitanika kontrolne skupine i skupine ispitanika sa 

alopecijom areatom 
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1. 2. 3. 3. Skupine RA i Al 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu anksioznosti pokazala je tendenciju prema 

glavnom efektu spola (F(l, 41)=2, 84 p=0, 099) . Analizom 

prikaza razlika skupina (slika 13) da skupina ispitanika sa 

alopecijom areatom (RA) iskazuje tendenciju prema izraženoj 

anksioznosti kao crti od skupine ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta (Al). 

Glavni efekt skupine, kao i interakcija, nisu 

38 .---------.---------------.--------, 

36 ...... · .... ·• 

34 .... 

32 
iii o 

30 
"iii 
.:at 
C 

28 

24 .. ····•···•··· 

22---------------------------' 
BEZ SA 

Recidiv 

-o- Muškarci 
--o- Zene 

Slika 13 . Razlike u anksioznosti skupine ispitanika sa alpecijom 

areatom i skupine ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta 
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l. 2. 4. Percipirana nekompetentnost u kontrolnoj skupini ispitanika, skupini ispitanika 

sa alopecijom areatom, skupini ispitanika sa alopecijom areatom i 

skupini ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi puta 

1. 2. 4. 1. Skupina Ki AA 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu percipirana nekompetentnost nije pokazala 

glavne efekte niti interakciju što da se kontrolna skupina ispitanika (K) 

ne razlikuje od skupine ispitanika sa alopecijom areatom (AA) u percipiranoj 

nekompetentnosti. 

1. 2. 4. 2. Skupina Ki RA 

Dvosmjerna analiza varijance za varijablu percipirana nekompetentnost pokazala je 

glavni efekt skupine (F(l, 60)=4, 17 p=0, 046). 

Analizom prikaza razlika skupina (slika 14) 

da se kontrolna skupina ispitanika (K) razlikuje od skupine ispitanika sa 

alopecijom areatom (RA) u percipiranoj nekompetentnosti. Skupina ispitanika 

sa alopecijom (RA) iskazuje viši stupanj percipirane 

nekompetentnosti od kontrolne skupine (K). 

Glavni efekt spola i interakcija nisu 
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Slika 14. Razlike u percipiranoj nekompetentnosti ispitanika kontrolne skupine 

skupine ispitanika sa alopecijom areatom 

1. 2. 4. 3. Skupina RA i Al 

Dvosmjerna analiza varijanci za varijablu percipirana nekompetentnost nije pokazala 

glavne efekte skupine niti interakciju. da se skupina ispitanika sa 

alopecijom areatom (RA) i skupina ispitanika koji alopeciju areatu imaju prvi 

puta (Al) ne razlikuju u percipiranoj nekompetentnosti. 
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I. 3. ODNOS PSIHOSOCUALNIH VARIJABLI UNUTAR SKUPINA 

1. 3. 1. Odnos psihosocijalnih varijabli u kontrolnoj skupini ispitanika 

Tablica 2. Koeficijenti korelacija psihosocijalnih u kontrolnoj skupini 

Varijable (K) 1 2 3 4 

Broj stresnih 1,00 0,406 0,018 0,236 

Percipirani stres 1,00 0,550** 0,561** 

Anksioznost 1,00 0,525* 

Percipirana nekompetentnost 1,00 

* p<0,05 
** p<0,01 

Iz tablice 2 vidljivo je da je varijabla percipirani stres pozitivno povezana sa 

kao crtom (r=0, 55 p=0, 007), kao i s varijablom percipirana 

nekompetentnost (r=O, 561 p=0, 005). 

Ispitanici kontrolne skupine koji iskazuju viši stupanj percipiranog stresa imaju i 

izraženu anksioznost kao crtu te percipiraju stupanj nekompetentnosti, odnosno 

ispitanici kontrolne skupine koji sebe procjenjuju nekompetentnima i naglašenije su anksiozni, 

doživljavaju i viši stupanj percipiranog stresa. 

Anksioznost kao crta je pozitivno povezana s varijablom percipirana 

nekometentnost (r=0, 525 p=0, 01), što da osobe koje iskazuju viši stupanj anksiozosti, 

sebe procjenjuju nekompetentnima. 

Ostali koeficijenti korelacija psihosocijalnih varijabli ispitanicima 

kontrolne skupine nisu 
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1. 3. 2. Odnos psihosocijalnih u skupini ispitanika sa alopecijom areatom 

Tablica 3. Koeficijenti korelacija psihosocijalnih u skupini ispitanika sa 

alopecijom areatom 

Varijable (AA) 
Broj stresnih 

Percipirani stres 

Anksioznost 

Percipirana nekompetentnost 

* p<0,05 
** p<0,01 

1 2 
1,00 0,242 

1,00 

3 4 
0,236 0,382** 

0,508** 0,519** 

1,00 0,295* 

1,00 

Iz tablice 3. vidljivo je da je broj stresnih posljednjih šest mjeseci 

pozitivno povezan sa varijablom percipirana nekompetentnost (r=0, 382 p=0, 01). Ispitanici sa 

alopecijom areatom koji su posljednjih mjeseci doživjeli broj stresnih sebe 

percipiraju nekompetentnima. 

varijabla percipirani stres je pozitivno povezana sa 

(r=0, 508 p<0, 001), te sa varijablom percipirana nekompetentnost (r=0, 519 p<0, 001). 

ispitanicima sa alopecijom areatom psihosocijalne varijable povezane su 

na kao i u kontrolnoj skupini. Osobe koje iskazuju viši stupanj 

percipiranog stresa imaju i izraženu anksioznost kao crtu te percipiraju 

stupanj nekompetentnosti, odnosno ispitanici kontrolne skupine koji sebe proqenJUJU 

nekompetentnima, i naglašenije su anksiozni, doživljavaju i viši stupanj percipiranog stresa. 

Anksioznost kao crta je pozitivno povezana sa varijablom percipirana 

nekometentnost (r=0, 295 p=0, 049), što da osobe koje iskazuju viši stupanj anksiozosti, 

sebe procjenjuju nekompetentnima. 
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2. IMUNOLOŠKI STATUS PERIFERNE KRVI I IZRAŽENOST 

DIFERENCIJACIJSKIH BILJEGA I ANTIGENA HLA RAZREDA I I II U KOŽI 

VLASIŠTA 

2. 1. TESTIRANJE RAZLIKA PSIHOSOCIJALNJH VARIJABLI ISPITANIKA 

da iz objektivnih razloga svim ispitanicima nije imunofenotipizacija 

periferne krvi, a u isto su vrijeme svi ispitanici prema psihosocijalnim varijablama, 

prije imunološke obrade je testiranje razlika skupina. 

Jednu skupinu ispitanici kojima nije imunofenotipizacija periferne krvi 

(FINE), a drugu ispitanici kojima je imunofenotipizacija periferne krvi (F/DA). 

Svrha testiranja je eventualno postojanje razlika u 

psihosocijalnim varijablama navedenih skupina. 

Tablica 4. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika bez 

imunofenotipizacije i skupine ispitanika sa imunofenotipizacijom periferne krvi 

Bez s 
imunofenotipiza- imunofenotipiza- Statistika 

Psihosocijalne varijable ciie (N=22) cijom (N=22) 
x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 1,32±1,46 1,02±1,37 0,816 0,418 

Percipirani stres 62,27±38,78 57,41±44,61 0,438 0,663 

Anksioznost 31,59±14,78 29,02±12,66 0,741 0,461 

Percipirana nekompetentnost 9,55±7,33 10,63±9,77 -0,462 0,646 

Iz tablice 4 vidljivo je da razlike skupine ispitanika kojima nije 

imunofenotipizacija periferne krvi (FINE) i skupine kojoj je irnunofenotipizacija 
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(F/DA), ne postoje niti u jednoj testiranoj psihosocijalnoj varijabli . ovih 

razlika, je daljnja imunološka obrada i testiranje razlika kontrolne skupine (K) i 

skupine ispitanika sa alopecijom areatom (AA), te testiranje razlika skupina ispitanika 

prema aktivnosti bolesti (NeA i AkA). 

2. 2. RAZLIKE U LIMFOCITNIM SUBPOPULACIJAMA U PERIFERNOJ KRVI 

SKUPINA 

Imunofenotipizacijom stanica periferne krvi na citometru su 

proporcije subpopulacija T-limfocita sa diferencijacijskim biljezima CD4, CD8, CD16, CD56, 

te su omjeri CD4/CD8. 

Testiranje razlika skupina za svaki pojedini diferencijacijski 

limfocitni biljeg, kao i za omjer CD4/CD8 provedeno je t-testom za male nezavisne uzroke. 

Testirane su razlike kontrolne skupine ispitanika i skupine ispitanika sa 

alopecijom areatom, te razlike ispitanika sa neaktivnim oblikom (NeA) i aktivnim 

oblikom alopecije areate (NeA). 
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2. 2. 1. Razlike u limfocitnim subpopulacijama kontrolne skupine ispitanika i 

skupine ispitanika sa alopecijom areatom 

Tablica 5. Razlike u limfocitnim subpopulacijama periferne krvi kontrolne skupine 

ispitanika i skupine ispitanika sa alopecijom areatom 

Diferencijacijski 
Kontrolna skupina Alopecija areata statistika (N=23) (N=45) 

biljeg x±sd x±sd t p 

CD4 46,48±5,99 40,32±11,54 2,272 0,028 

CD8 33,40±5,58 29,07±10, 11 1,799 0,079 

CD4/CD8 1,43±0,34 1,56±0, 76 -0,765 0,449 

CD16 13,97±4,87 15,42±8,27 -0,726 0,471 

CD56 18,10±5,76 19,14±9,90 -0,439 0,663 

je razlika skupina K i AA u izraženosti CD4 

diferencijacijskog biljega T-limfocita (t =2, 272 p= O, 028), pri kontrolna skupina ima 

broj CD4+ limfocita u perifernoj krvi. 

Ostali diferencijacijski biljezi, kao i omjer CD4/CD8 ne razlikuju se 

skupina K i AA (p>0, 05). 
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2. 2. 2. Razlike u limfocitnim subpopulacijama skupina prema aktivnosti bolesti 

Tablica 6. Razlike u imunološkom statusu periferne krvi skupine ispitanika sa 

neaktivnom alopecijom areatom i skupine ispitanika sa aktivnom alopecijom areatom 

Alopecija areata - Alopecija areata -
Diferencij acij ski neaktivna aktivna statistika 
biljeg (N=16) (N=29) 

x±sd x±sd t p 

CD4 42,58±11, 73 38,57±11,56 0,819 0,422 

CD8 31,10±6,97 27,51±12,04 0,837 0,412 

CD4/CD8 1,46±0,68 1,63±0,84 -0,520 0,609 

CD16 16,18±5,92 14,83±9,91 0,380 0,707 

CD56 19,49±7,87 18,88±11,53 0,145 0,886 

Nema razlika skupina NeA 1 AkA u izraženosti 

diferencijacjiskih biljega T-limfocita u perifernoj krvi kao niti u omjeru CD4/CD8 T-limfocita. 
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2. 3. ODNOS LIMFOCITNIH SUBPOPULACIJA U PERIFERNOJ KRVI UNUTAR 

SKUPINA 

2. 3. 1. Odnos limfocitnih subpopulacija u kontrolnoj skupini ispitanika 

Tablica 7. Koeficijenti korelacija limfocitnih subpopulacija u kontrolnoj skupini 

ispitanika 

Varijable F/CD4 F/CD8 F/CD4/CD8 F/CD16 F/CD56 (K) 
F/CD4 1,00 -0,361 0,785** -0,102 -0,451* 

F/CD8 1,00 -0,847** 0,062 -0,169 

F/CD4/CD8 1,00 -0,036 -0,090 

F/CD16 1,00 0,541** 

F/CD56 1,00 

* p<0,05 
** p<0,01 

Kod ispitanika kontrolne skupine, subpopulacija CD4+ limfocita u perifernoj krvi u 

je negativnoj korelaciji sa subpopulacijom CD56+ limfocita (r=0, 451 p=0, 031), a u 

pozitivnoj korelaciji sa omjerom CD4/CD8 (r=0. 785 p<0, 001). 

Subpopulacija CD8+ limfocita u je negativnoj korelaciji sa omJerom 

CD4/CD8 (r=-0, 847 p<0, 001). Subpopulacija CD16+ limfocita u je pozitivnoj 

korelaciji sa CD56+ lifocitima u perifernoj krvi (r=0, 541 p=0, 008). 
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2. 3. 2. Odnos limfocitnih subpopulacija u skupini ispitanika sa alopecijom areatom 

Tablica 8. Koeficijenti korelacija limfocitnih subpopulacija u skupini ispitanika sa 

alopecijom areatom 

Varijable 
(AA) 
F/CD4 

F/CD8 

F/CD4/CD8 

F/CD16 

F/CD56 

* p<0,05 
** p<0,01 

F/CD4 

1,00 

F/CD8 F/CD4/CD8 

-0,057 0,642** 

1,00 -0, 728** 

1,00 

F/CD16 F/CD56 

-0,035 0,111 

0,617** 0,436* 

-0,383 -0,138 

1,00 0,664** 

1,00 

Kod skupine ispitanika koji boluju od alopecije areate, Cd4+ limfocitna subpopulacija u 

je pozitivnoj korelaciji sa omjerom CD4/CD8 (r=0, 642 p=0, 001) 

Iz tablice je vidljivo da je subpopulacija CD8+ limfocita u pozitivnoj 

korelaciji sa CD16+ stanicama (r=0. 617 p=0, 002), kao i sa CD56+ stanicama (r=0, 436 p=0, 

001) 

Negativna korelacija postoji CD8+ stanica i omjera CD4/CD8 (r=-o, 728 p<0, 

001) 

Subpopulacija CD16+ limfocita u je pozitivnoj korelaciji sa CD56+ 

limfocitima (r=0, 664 p=0, 001), što je rezultat obzirom da oba diferencijacijska biljega 

populaciju NK stanica. 
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2. 4. RAZLIKE U IZRAŽENOSTI DIFERENCIJACIJSKJH BILJEGA I ANTIGENA HLA 

RAZREDA I I II U KOŽI VLASIŠT A SKUPINA 

Na serijskim rezovima kože metodom indirektne imunoperoksidaze odredili smo 

izraženosti stanica koje su nosioci diferencijacijskih biljega CD3, CD4, CD8, IL-2r kao i 

stanica sa izraženim antigenima HLA razreda I (HLA ABC) i razreda II (HLA DR). 

Testirane su razlike kontrolne skupine ispitanika (K) i skupine ispitanika sa 

alopecijom areatom (AA), te razlike skupine ispitanika sa neaktivnim oblikom alopecije 

areate (NeA) i skupine ispitanika sa aktivnim oblikom bolesti (AkA). 

Ispitanici su unutar pojedinih skupine podijeljeni prema izraženosti 

diferencijacijskih biljega i antigena HLA razreda u dvije podskupine. 

Ispitanike podskupine (K=0, I) odlikuje odsustvo ili slaba izraženost diferencijacijskih 

biljega i antigena HLA razreda u koži vlasišta. Ispitanike podskupine sa oznakom (K =2, 3) 

odlikuje jaka ili vrlo jaka izraženost diferencijacijskih biljega i antigena HLA razreda. 

Testiranje razlike skupina za svaki diferencijacijski 

biljeg, kao i za antigene skupine HLA, provedeno je Fisherovim Exact Testom. 
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2. 4. 1. Razlike u izraženosti diferncijacijskih biljega i antigena HLA razreda 

kontrolne skupine ispitanika i skupine ispitanika sa alopecijom areatom 

Tablica 9. Razlike u izraženosti diferencijaciskih biljega i antigena HLA razreda I i II u koži 

vlasišta ispitanika kontrolne skupine i skupine ispitanika sa alopecijom areatom 

Diferencijacijski biljezi i 
HLA antigeni u koži 

CD3 

CD4 

CD8 

HLAI 

HLAII 

IL-2r 

* p<0,05 
** p<0,01 

K(0,l) 

K(2,3) 

K(0,l) 

K(2,3) 

K(0,1) 

K(2,3) 

K(0,1) 

K(2,3) 

K(0,1) 

K(2,3) 

K(0,l) 

K(2,3) 

Kontrolna skupina 
(N=23) 

23(33,8%) 

0(0%) 

21(30,9%) 

2(2,9%) 

22(32,6%) 

1(1,47%) 

22(32,6%) 

1(1,4%) 

20(29,4%) 

3(4,4%) 

22(32,6%) 

1(1,5%) 

Alopecija areata Statistika 
(N=45) p 

33(48,5%) 

12(17,6%) 
0,006** 

22(32,4%) 

23(33,8%) 
0,001** 

43(63,2%) 

2(2,9%) 
1,000 

18(26,5%) 

27(39,7%) 
<0,001** 

16(23,5%) 

29(42,6%) 
<0,001** 

37(54,4%) 

8(11,7%) 0,153 

je razlika skupina K i AA u izraženosti stanica koje imaju 

diferencijacijski biljeg CD3, pri više CD3+ stanica imaju ispitanici sa alopecijom 

areatom (AA) (p=0, 006). 

postoji razlika u izraženosti stanica koje imaju 

diferencijacijski biljeg CD4 (p=0, 001). više CD4+ stanica nalazi se u koži ispitanika 

sa alopecijom areatom (AA), nego u kontrolnoj skupini ispitanika (K). 
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Izraženost diferencijacijskog biljega CD8 ne pokazuje razlike 

skupinama K i AA. 

Antigeni HLA razreda I i II izraženi su u skupinama K i AA. Izraženost 

antigena HLA I i II je u koži ispitanika sa alopecijom areatom (skupina AA), nego u koži 

ispitanika kontrolne skupine (K). je razlika kako za antigene HLA I razreda 

(p< O, 001), tako i za antigene HLA II razreda. (p< O, 001). 

Stanice koje imaju diferencijacijski biljeg IL-2r ne razlikuju se u 

izraženosti ispitanika kontrolne skupine (K) i ispitanika sa alopecijom areatom 

(AA). 
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2. 4. 2. Razlike u izraženosti diferencijacijskih biljega i antigena HLA razreda 

skupina prema aktivnosti bolesti 

Tablica 1 O. Razlika u izraženosti diferencijacijskih biljega i antigena HLA razreda I i II u koži 

vlasišta skupine ispitanika sa neaktivnom alopecijom areatom i skupine ispitanika sa 

aktivnom alopecijom areatom 

Diferencijacijski biljezi i Alopecija areata -
neaktivna HLA antigeni u koži (N=l6) 

K(O,l) 16(35,6%) 
CD3 K(2,3) 0(0%) 

K(0,1) 15(33,3%) 
CD4 K(2,3) 1(2,2%) 

K(0,1) 16(35,6%) 
CD8 K(2,3) 0(0%) 

K(O,l) 10(22,2%) 
HLAI 

K(2,3) 6(13,3%) 

K(O,l) 7(15,5%) 
HLAII 

K(2,3) 9(20,0%) 

K(O,l) 16(35,6%) 
IL-2r 

K(2,3) 0(0%) 

* p<0,05 
** p<0,01 

Alopecija areata -
aktivna 
(N=29) 

17(37,7%) 

12(26,7%) 

7(15,5%) 

22(48,9%) 

27(60,0%) 

2(4,4%) 

8(17,8%) 

21(46,7%) 

9(20,0%) 

20(44,4%) 

21(46,7%) 

8(17,8%) 

Statistika 
p 

0,003** 

<0,001** 

0,531 

0,030* 

0,518 

0,037* 

je razlika skupina ispitanika NeA i AkA u izraženosti stanica 

koje nose diferencijacijski biljeg CD3, pri više CD3+ stanica u koži imaju 

ispitanici sa aktivnom alopecijom areatom (AkA) (p=O, 003). 

razlika skupinama je u izraženosti stanica 

koje imaju diferencijacijski biljeg CD4. više CD4+ stanica nalazi se u koži ispitanika 

sa aktivnom alopecijom areatom (AkA) nego u koži ispitanika u stabilnoj, neaktivnoj fazi 

bolesti (NeA) (p<O, 001). 
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Izraženost diferencijacijskog biljega CD8 ne pokazuje razlike skupinama 

NeAiAkA. 

Izraženost antigena HLA razreda I je u koži ispitanika sa aktivnom 

alopecijom areatom (AkA) nego u koži ispitanika sa neaktivnim oblikom bolesti (NeA) (p=O, 

030), dok izraženost antigena HLA razreda II ne pokazuje razlike 

skupinama. 

Stanice koje imaju diferencijacijski biljeg IL-2r se razlikuju u 

izraženosti ispitanicima dvije skupine. U koži ispitanika sa aktivnom alopecijom areatom 

(AkA) je više stanica koje nose ovaj diferencijacijski biljeg nego u koži ispitanika sa 

stabilnom, neaktivnom alopecijom (NeA) (p=O, 037). 
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3. ODNOS IMUNOLOŠKOG STATUSA PERIFERNE KRVI, PSffiOSOCIJALNIH 

VARIJABLI I IZRAŽENOSTI DIFERENCIJACIJSKm BILJEGA I ANTIGENA HLA 

RAZREDA I I II U KOŽI VLASIŠTA 

3. 1. ODNOS IMUNOLOŠKOG STATUSA PERIFERNE KRVI I PSIHOSOCIJALNIH 

VARIJABLI UNUTAR SKUPINA 

3. 1. 1. Odnos limfocitnih subpopulacija periferne krvi I psihosocijalnih varijabli u 

kontrolnoj skupini 

Tablica 11 . Koeficijenti korelacija limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi 

psihosocijalnih varijabli u kontrolnoj skupini 

Varijable Broj stresnih Percipirani stres Anksioznost Percipirana 
(K) nekompetentnost 
F/CD4 0,376 -0,052 -0, 105 0,068 

F/CD8 0,073 0,226 0,196 -0,147 

F/CD4/CD8 0,177 -0,105 -0,126 0,189 

F/CD16 0,211 0,290 0,443* 0,222 

F/CD56 0,191 0,419* 0,291 0,183 

* p<0,05 

Iz tablice 11 vidljivo je da je u kontrolnoj skupini ispitanika broj CD 16+ limfocita u 

pozitivnoj korelaciji sa varijablom anksioznost kao crta (r=0, 443 p=0, 034), 

dok je broj CD56+ limfocita u pozitivnoj korelaciji sa varijablom percipirani stres 

(r-=O, 419 p=0, 047). Korelacije preostalih mjerenih limfocitnih subpopulacija i 

psihosocijalnih varijabli nisu se pokazale 
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3. 1. 2 . Odnos limfocitnih subpopulacija periferne krvi i psihosocijalnih varijabli u 

skupini ispitanika sa alopecijom areatom 

Tablica 12. Koeficijenti korelacija lirnfocitnih subpopulacija periferne krvi i 

psihosocijalnih varijabli u skupini ispitanika sa alopeciom areatom 

Varijable Broj stresnih Percipirani stres Anksioznost Percipirana 
(AA) nekompetentnost 
F/CD4 -0,191 0,113 0,093 0,296 

F/CD8 -0,119 0,023 0,178 -0,085 

F/CD4/CD8 -0, 111 -0,038 -0,166 0,141 

F/CD16 -0,065 -0,054 -0,277 -0,158 

F/CD56 -0,220 -0, 158 -0,026 -0,096 

U skupini ispitanika sa alopecijom areatom nisu korelacije 

lirnfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi i psihosocijalnih varijabli. 

3. 2. RAZLIKE U IMUNOLOŠKOM STATUSU PERIFERNE KRVI I PS1HOSOCIJALNIM 

VARIJABLAMA SKUPINA PREMA IZRAŽENOSTI DIFERENCIJACIJSK1H 

BILJEGA U KOŽI VLASIŠTA 

Ispitanici su podijeljeni u skupine prema izraženosti diferencijacijskih biljega 

CD3, CD4, CD8 i IL-2r u koži vlasišta na skupinu sa slabo izraženim diferencijacijskim 

biljezima (K/CD=0, 1) i skupinu sa jako izraženim diferencijacijskim biljezima (K/CD=2, 3). 

Testirane su razlike skupinama za svaki diferencijacijski biljeg u 

perifernoj krvi i kao i za sve psihosocijalne varijable. 
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3. 2. 1. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine 

ispitanika sa slabo izraženim CDJ+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim 

CDJ+ stanicama u koži vlasišta 

Tablica 13. Razlike u imunološkom statusu periferne krvi skupine ispitanika sa slabo 

izraženim CD3+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD3+ stanicama u koži 

vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim biljezima izraženim biljezima Statistika Diferencijacijski K/CD3=0,l K/CD3=2,3 

biljeg (N=40) (N=6) 
x±sd x±sd t p 

F/CD4 44,86±8,61 33,64±11,02 2,870 0,006 

F/CD8 31,82±7,44 27,30±13,28 1,241 0,221 

F/CD4/CD8 1,51±0,60 1,33±0,45 0,713 0,480 

F/CD16 14,66±6,24 14,84±10,28 -0,057 0,955 

F/CD56 18,67±7,59 18,26±11,37 0,115 0,909 

Iz tablice 13 vidljivo je da skupina ispitanika sa slabo izraženim CD3+ stanicama u koži 

vlasišta (K/CD3=0, 1) ima više CD4+ limfocita u perifernoj krvi od skupine ispitanika 

sa jako izraženim CD3+ diferencijacijskim biljegom u koži vlasišta (K/CD3=2, 3) (p=0, 006). 

Ostali limfocitni biljezi u perifernoj krvi ne razlikuju se skupinama 

(K/CD3=0, 1) i (K/CD3=2, 3). 
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3. 2. 2. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo 

izraženim CD3+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD3+ stanicama u 

koži vlasišta 

Tablica 14. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim 

CD3+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD3+ stanicama u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim izraženim 

Psihosocijalne varijable 
biljezima biljezima 

K/CD3=0,1 K/CD3=2,3 
Statistika 

(N=56) (N=12) 
x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 1,08±1,35 1,25±1,65 -0,359 0,721 

Percipirani stres 57,32±39,12 66,75±57,55 -0,693 0,491 

Anksioznost 31,08±12,78 24,08±14,84 1,675 0,099 

Percipirana nekompetentnost 9,89±8,16 12,08±12,52 -0, 762 0,449 

Iz tablice 14 vidljivo je da ne postoji razlika u psihosocijalnim 

varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim CD3 stanicama u koži vlasišta 

(K/CD3=0, 1) i skupine ispitanika sa jako izraženim CD3 stanicama u koži vlasišta (K/CD3=2, 

3). 
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3. 2. 3. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine 

ispitanika sa slabo izraženim CD4+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim 

CD4+ stanicama u koži vlasišta 

Tablica 15. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine ispitanika 

sa slabo izraženim CD4+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD4+ stanicama u 

koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim biljezima izraženim biljezima Statistika Diferencij acij ski K/CD4=0,1 K/CD4=2,3 

biljeg (N=32) (N=14) 
x±sd x±sd t p 

F/CD4 45,94±8,52 37,57±9,70 2,941 0,005 

F/CD8 32,14±6,84 29,14±11,11 1,124 0,276 

F/CD4/CD8 1,51±0,59 1,43±0,59 0,471 0,640 

F/CD16 14,23±5,14 15,73±9,63 -0,690 0,494 

F/CD56 18,69±6,62 18,44±10,87 0,098 0,923 

Iz tablice 15 vidljiva je razlika skupina u broju CD4+ 

limfocita u perifernoj krvi. Skupina ispitanika sa slabije izraženim CD4+ stanicama u koži 

vlasišta ima više CD4+ limfocita u perifernoj krvi od skupine ispitanika sa jako 

izraženim CD4+ stanicama u koži vlasišta (p=0, 005). 

Ostali diferencijacijski biljezi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi ne razlikuju se 

skupinama. 
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3. 2. 4. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo 

izraženim CD4+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD4+ stanicama u 

koži vlasišta 

Tablica 16. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim 

CD4+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD4+ stanicama u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim izraženim 
biljezima biljezima Statistika 

Psihosocijalne varijable K/CD4=0,1 K/CD4=2,3 
(N=43) (N=25) 

x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 0,95±1,30 1,40±1,52 -1,275 0,207 

.Percipirani stres 54,16±36,36 67,28±51,33 -1,229 0,223 

Anksioznost 30,37±12,87 28,96±14,29 0,419 0,677 

Percipirana nekompetentnost 9,76±7,83 11,16±10,87 -0,611 0,543 

Nema razlika skupina sa slabo izraženim CD4+ stanicama u 

koži vlasišta (K/CD4=0, 1) i skupine ispitanika sa jako izraženim CD4+ stanicama u koži 

vlasišta (K/CD4=2, 3) niti u jednoj od mjerenih psihosocijalnih varijabli (p>0, 005). 
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3. 2. 5. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine 

ispitanika sa slabo izraženim CD8+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim 

CD8+ stanicama u koži vlasišta 

Tablica 17. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine ispitanika 

sa slabo izraženim CD8+ stanicama i jako izraženim CD8+ stanicama u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim biljezima izraženim biljezima Statistika Diferencijacijski K/CD8=0,1 K/CD8=2,3 

biljeg (N=44) (N=2) 
x±sd x±sd t p 

F/CD4 43,56±9,79 39,71±1,64 0,550 0,585 

F/CD8 30,81±8,18 40,36±9,82 -1,606 0,116 

F/CD4/CD8 1,51±0,59 1,01±0,26 1,189 0,241 

F/CD16 14,34±6,45 22,36±11,70 -1,677 0,101 

F/CD56 18,12±7,68 29,56±10,30 -2,040 0,047 

Iz tablice 17 vidljiva je razlika skupina u broju CD56+ 

limfocita u perifernoj krvi, pri skupina ispitanika sa slabije izraženim CD8+ stanicama u 

koži vlasišta ima manje CD56+ limfocita u perifernoj krvi (p=0, 047). Možemo 

da ispitanici sa jako izraženim CD8+ stanicama u koži vlasišta imaju više 

CD56+ stanica u perifernoj krvi. 

Ostali diferencijacijski biljezi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi ne razlikuju se 

skupinama. 
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3. 2. 6. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo 

izraženim CD8+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD8+ stanicama u 

koži vlasišta 

Tablica 18. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim 

CD8+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim CD8+ stanicama u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim izraženim 

Psihosocijalne varijable 
biljezima biljezima 

K/CD8=0,1 K/CD8=2,3 
Statistika 

(N=65) (N=3) 
x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 1,12±1,39 1,00±1,73 0,148 0,883 

Percipirani stres 58,90±43,27 60,66±28, 72 -0,069 0,945 

Anksioznost 30,26±13,29 21,00±13,07 1,180 0,242 

Percipirana nekompetentnost 10,44±9,16 6,66±3,51 0,707 0,482 

Nema razlika skupina sa slabo izraženim CD8+ stanicama u 

koži vlasišta (K/CD8=0, 1) i skupine ispitanika sa jako izraženim CD8+ stanicama u koži 

vlasišta (K/CD8=2, 3) niti u jednoj od mjerenih psihosocijalnih varijabli (p>0, 005). 
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3. 2. 7. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine 

ispitanika sa slabo izreženima IL-2r+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim 

IL-2r+ stanicama u koži vlasišta 

Tablica 19. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine ispitanika 

sa slabo izraženim IL-2r+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim IL-2r+ stanicama u 

koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim biljezima izraženim biljezima Statistika Diferencijacijski K/IL-2r=O, 1 K/IL-2r=2,3 

biljeg (N=39) (N=7) 
x±sd x±sd t p 

F/CD4 44,16±9,03 38,95±12,20 1,340 0,187 

F/CD8 31,61±7,67 29, 13±12,05 0,719 0,476 

F/CD4/CD8 1,49±0,60 1,46±0,50 O, 115 0,909 

F/CD16 15,00±6,27 12,94±9,36 0,741 0,463 

F/CD56 18,84±7,30 17,34±11,94 0,452 0,653 

Diferencijacijski biljezi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi ne razlikuju se 

skupine ispitanika sa slabo izraženim IL-2r + stanicama u koži vlasišta i 

skupine sa jako izraženim IL-2+ stanicama. 
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3. 2. 8. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo 

izreženima IL-2r+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim IL-2r+ stanicama u 

koži vlasišta 

Tablica 20. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim 

IL-2r+ stanicama i skupine ispitanika sa jako izraženim IL-2r+ stanicama u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim izraženim 
biljezima biljezima Statistika 

Psihosocijalne varijable K/IL-2r =O, 1 K/IL-2r =2,3 
(N=59) (N=9) 

x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 1,10±1,37 1,22±1,64 -0,239 0,812 

Percipirani stres 54,05±35,97 91,33±66,71 -2,544 0,013 

Anksiomost 30,01±13,53 28, 77±12,50 0,258 0,797 

Percipirana nekompetentnost 9,35±7,87 16,33±13,53 -2,226 0,029 

Iz tablice 20 da se skupina (K/IL-2r=O, 1) razlikuje od skupine 

(K/IL-2r=2, 3) u dvije mjerene psihosocijalne varijable. 

Skupina ispitanika sa izraženim stanicama IL-2r u koži vlasišta percipira 

subjektivni doživljaj stresa (p=O, 013) kao i 

nekompetentnosti (p=O, 029) od skupine ispitanika sa slabo izraženim IL-2r + stanicama u koži 

vlasišta. 
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3. 3. RAZLIKE U JMUNOLOŠKOM STATUSU PERIFERNE KRVI I PSIHOSOCIJALNIM 

VARIJABLAMA SKUPINA PREMA IZRAŽENOSTI HLA ANTIGENA U KOŽI 

VLASIŠTA 

Ispitanici su podjeljeni u skupine prema izraženosti antigena HLA razreda I i II na 

skupinu sa slabo izraženim antigenima HLA razreda (K/HLA=0, 1) i skupinu sa jako izraženim 

antigenima HLA razreda u koži vlasišta. (K/HLA=2, 3). 

Testirane su razlike skupinama za svaki diferencijacijski biljeg u 

perifernoj krvi i kao i za sve psihosocijalne varijable. 

3. 3. 1. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupina 

ispitanika sa slabo izraženim antigenima HLA I razreda i skupine ispitanika sa jako 

izraženim antigenima HLA I razreda u koži vlasišta 

Tablica 21 . Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine ispitanika 

sa slabo izraženim antigenima HLA I i jako izraženim antigenima HLA I u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim biljezima izraženim biljezima Statistika Diferencijacij ski K/HLAI=0,l K/HLAI=2,3 

biljeg (N=31) (N=l5) 
x±sd x±sd t p 

F/CD4 44,68±9,70 40,72±9,16 1,321 0,193 

F/CD8 32,44±7,24 28,73±10, 13 1,424 0,162 

F/CD4/CD8 1,45±0,53 1,57±0,70 -0,671 0,506 

F/CD16 14,99±6,05 14,06±8,20 0,431 0,668 

F/CD56 18,48±7,55 18,90±9,19 -0,164 0,871 
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Diferencijacijski biljezi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi ne razlikuju se 

skupine ispitanika sa slabo izraženim antigenima HLA I i skupine 

ispitanika sa jako izraženim antigenima HLA I u koži vlasišta (p>0, 005). 

3. 3. 2. . Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo 

izraženim antigenima HLA I razreda i skupine ispitanika sa jako izraženim antigenima 

HLA I razreda u koži vlasišta 

Tablica 22. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim 

antigenima HLA I i jako izraženim antigenima HLA I u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim izraženim 
biljezima biljezima Statistika 

Psihosocijalne varijable K/HLAI=0,l K/HLAI=2,3 
(N=36) (N=32) 

x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 1, 16±1,61 1,06±1,13 0,304 0,762 

Percipirani stres 54,05±36,33 64,53±48,67 -1,013 0,315 

Anksioznost 29,61±13,16 30,12±13,70 -0, 158 0,875 

Percipirana nekompetentnost 9,25±8,47 11,43±9,58 -0,999 0,322 

Diferencijacijski biljezi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi ne razlikuju se 

skupine ispitanika sa slabo izraženim antigenima HLA I razreda i 

skupine sa jako izraženim antigenima HLA I razreda u koži vlasišta. 
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3. 3. 3. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine 

ispitanika sa slabo izraženim antigenima HLA Il razreda i skupine ispitanika sa jako 

izraženim antigenima HLA Il razreda u koži vlasišta 

Tablica 23. Razlike u limfocitnim subpopulacijama u perifernoj krvi skupine ispitanika 

sa slabo izraženim antigenima HLA II i jako izraženim antigenima HLA II u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim biljezima izraženim biljezima Statistika Diferencijacijski K/HLA II=0,l K/HLA II=2,3 

biljeg (N=37) (N=9) 
x±sd x±sd t p 

F/CD4 43,97±9,90 41,00±8,40 0,829 0,412 

F/CD8 31,45±8,07 30,33±9,94 0,358 0,722 

F/CD4/CD8 1,47±0,50 1,56±0,89 -0,399 0,692 

F/CD16 14,74±5,87 14,47±10,04 0,108 0,914 

F/CD56 18,03±7,14 21,04±10,32 -0,010 0,318 

Diferencijacijski biljezi limfocitnih subpopulacija u perifernoj krvi ne razlikuju se 

skupine ispitanika sa slabo izraženim HLA II antigenima i skupine sa jako 

izraženim HLA II antigenima u koži vlasišta (p>0, 005). 
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3. 3. 4. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo 

izraženim antigenima HLA II razreda i skupine ispitanika sa jako izraženim antigenima 

HLA II razreda u koži vlasišta 

Tablica 24. Razlike u psihosocijalnim varijablama skupine ispitanika sa slabo izraženim 

antigenima HLA II i jako izraženim antigenima HLA II u koži vlasišta 

Skupina sa slabo Skupina s jako 
izraženim izraženim 

Psihosocijalne varijable 
biljezima biljezima 

K/HLAII=0,1 K/HLA II=2,3 
Statistika 

(N=40) (N=28) 
x±sd x±sd t p 

Broj stresnih 1,02±1,45 1,25±1,32 -0,650 0,518 

Percipirani stres 52,62±38,91 68,07±46,55 -1,485 0,142 

Anksioznost 28,67±12,61 31,53±14,34 -0,870 0,388 

Percipirana nekompetentnost 9,97±8,61 10,71±9,69 -0,331 0,742 

Iz tablice vidljivo je da se psihosocijalne varijable ne razlikuju se 

skupine ispitanika sa slabo izraženim HLA II antigenima i skupine sa jako izraženim HLA II 

antigenima u koži vlasišta (p>0, 005). 
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RASPRAVA 

1. SOCIODEMOGRAFSKI, ZDRAVSTVENI I PSIBOSOCIJALNI U 

NASTANKU ALOPECIJE AREATE 

Utjecaj sociodemografskih, kao i psihosocijalnih na zdravstveno stanje u 

cijelosti poznat je odavno, te se bolest kao rezultat u fiziološkoj ili 

psihološkoj sferi u osoba s prikladnim genetskim profilom. 

U radu je, nakon usporedbe podataka iz skupine ispitanika sa kontrolnom, zdravom 

skupinom, razmotrena uloga dobi, spola i socijalnih prilika na nastanak alopecije 

areate i težinu slike. 

Ispitivanici s alopecijom areatom pripadaju dobnoj skupini od 18 do 65 godina. 

osobe i djeca su iz razloga i zbog invazivnosti metoda imunoloških pretraga 

(venepunkcija, biopsija kože vlasišta). 

Dobna skupina ispitanika sa alopecijom areatom ne razlikuje se od kontrolne skupine 

(40, 24:40, 04) što je važno za vrednovanje rezultata imunološke pretrage, da se starije 

dobne skupine razlikuju u imunološkom statusu zbog slabljenja imunološkog odgovora i 

bolesti. 

U literaturi je alopecija areata zabilježena u svim dobnim skupinama, pri je 

oboljelih od 40 godina, a je i kod vrlo mladih ljudi i djece. (109, 110, 111) 

U ovom radu zastupljenost ispitanika prema spolu odlikuje se s nešto 

alopecije ženama (1, 6: 1 ). U radovima drugih autora muški je spol 

zastupljen više od ženskog (2: 1 do 1, 3: 1) ili su spolovi zastupljeni jednako. (109, 110, 111) 

Obzirom na spremu, radni status i status, skupina ispitanika s alopecijom 

areatom i skupina s oblikom bolesti, ne razlikuju se od zdrave 
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populacije. Na temelju tih rezultata smatramo da ovi sociodemografski nisu 

za nastanak i tijek bolesti. 

Prevalencija bolesti u pacijenata s alopecijom areatom zabilježena u skupini 

ispitanika je viša nego u kontrolnoj skupini (37, 8% prema 6, 7%). Skupina sa 

alopecijom ima nešto manje bolesti što povezanost težih 

oblika alopecije s bolestima. 

U skupini ispitanika s alopecijom areatom samo tri osobe ( 6, 6%) imaju atopiju, uz 

koju je teži oblik bolesti, s brojnim recidivima i pozitivnom familijarnom anamnezom. 

Teži oblici alopecije areate uz atopiju zabilježeni su i od strane drugih autora, iako je u 

navedenim radovima prevalencija atopijskih bolesti znatno viša (do18%). (110) 

Iz literature su poznati brojni podaci o utjecaju pušenja na kožu (112,113), pri 

dolazi do dermalne elastoze i rasta aktivnosti elastaze u neutrofilnim leukocitima. 

(112) Kod je zabilježena incidencija kožnih promjena u 

usporedbi sa (113) Ovom studijom nije 

utjecaj pušenja na nastanak i tijek AA. 

Bolesti koje se u literaturi povezuJu sa alopecijom (110, 111, 114) rusu 

zabilježene u naših ispitanika (vitiligo, bolesti dijabetes), što je u skladu sa rezultatima 

drugih studija koje tvrde da je takva udruženost iznimka, prije nego pravilo. (19) 

U mnogim studijama o alopeciji areati, je familijama incidencija, 

koja ukazuje na ulogu genetskih faktora u etiologiji. Obiteljska anamneza pozitivna je u 20, 2% 

kod ispitanika s alopecijom areatom u ovoj studiji i u 36, 8% u pacijenata sa 

teškim oblicima bolesti. U drugim radovima familijama je anamneza bila 

pozitivna u znatno manjem broju postotku (4-27%) i bila je ovisna o 

oblikom bolesti (5-13% za žarišnu AA i 18% za AT i AU). (111, 21, 115) 
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Dobro je poznato da stres može dovesti do naglog gubitka kose, ali njegova uloga u 

nastanku alopecije areate i dalje je predmet rasprava rezultati su 

Jednaki broj objavljenih radova ukazuje na negativne kao i pozitivne korelacije 

stresnih zbivanja, neurotskih i alopecije areate. 

Postoje brojni dokazi da stalne ili rekurentne neurovegetativne promjene mogu dovesti 

do organskih promjena, pri tome se spominje koža kao primjer ciljnog organa. (116) 

emotivnog iskustva u fiziološku promjenu i dalje u simptom, znano 

kao transdukcija, smatra se linearno povezanim zbivanjem. Reakcija je posredovana 

neurološkim, endokrinološkim i imunološkim mehanizmima. (116) 

U želji da dokažemo ovu linearnu povezanost u studiji su istraženi stresni 

tijekom šest mjeseci prije nastanka alopecije areate. je istražena povezanost stresora 

sa oblikom alopecije areate. 

Iako nema razlike u broju stresnih kontrolne skupine i 

skupine s AA (p=0,48), zapažen je viši broj osoba s više stresnih u skupini 

sa AA, nego u kontrolnoj skupini ispitanika (p=0,004). Razlika je 

posljednje dvije skupine i u broju stresnih (p=0,009). 

Pretpostavljamo na osnovi ovih rezultata da stresna zbivanja više na sam tijek alopecije 

areate, nego na njen nastanak. 

Broj stresnih u Je pozitivnoj korelaciji s perc1p1ranom 

nekompetentnosti u skupini ispitanika s alopecijom areatom (r=0, 382 p=0, 01), pa možemo 

da ispitanici koji su doživjeli broj stresnih sebe percipiraju 

nekompetentnima. U oboljelih osoba osobne nekompetentnosti dovodi do nedostatka 

samopoštovanja i otežanog sa stresnim zbivanjima. Ove korelacije 

nema u kontrolnoj skupini. 
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Emotivnu traumu brojni autori smatraju trigerom, iako se o stresnim 

zbivanjima koja prethode nastanku AA vrlo razlikuju. Stresni do sada se nisu 

povezivali s posebnim oblikom alopecije areate. 

U radovima je zbivanja neposredno prije nastanka AA 

Studije su dokazale pojavljivanje AA neposredno iza trauma pri je akutna 

trauma bila prisutna u 37%, a trauma u 52% osoba. (103) Drugi su autori u 

80% ispitanika zabilježili stresna zbivanja, a kod 60% emotivne probleme u privatnom 

životu. Neposredno prije samog nastanka AA 23% ispitanika navelo je akutnu, težu traumu. 

(117) 

Etiološku važnost ovih podatka u nastanku alopecije areate teško je procijeniti zbog 

sve psihotraume kojoj su izloženi odrasli pojedinci u suvremenom društvu. 

da smatramo kako sam broj, a niti vrsta stresnog nije presudna pri 

nastanku bolesti, istražili smo subjektivnu percepciju stresa kod ispitanika. 

Najvažniji koji kako stres utjecati na zdravlje pojedinca je njegov 

osobni doživljaj stresnog Pojedinci se naime znatno razlikuju u tome koji 

percipiraju kao stresni. koji na individualnu percepciju stresa su nepoznavanje 

stresora, i nekompetentnost. (103) Percepcija je ovisna o 

fenomenološkom iskustvu pojedinca i nezavisna je od stresora samog. 

U ovom je istraživanju da skupina ispitanika s AA 

iskazuje subjektivnu percepciju stresa nego kontrolna skupina (F(l, 86)=22, 74 p<0, 001). Ova 

je razlika još jasnije izražena kontrolne skupine i skupine ispitanika s 

alopecijom ((F(l, 60)=41, 04 p<0, 001). 

smo razliku u subjektivnoj percepciji stresa ispitivanih 

muškaraca i žena. Žene percipiraju stres nego muškarci u svim ispitivanim 

skupinama. je spomenuti interakciju spola i skupine kod ispitanika, koja da 
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muškarci s alopecijom areatom iskazuju viši stupanj percipiranog 

stresa u odnosu na muškarce kod kojih se bolest pojavila prvi puta (F(l, 41)=5, 25 p=0, 027). 

Subjektivna percepcija stresa u je pozitivnoj korelaciji s varijablom 

anksioznost kao crta i s percipiranom nekompetentnosti u skupini ispitanika s alopecijom 

areatom (r=0, 508 p<0, 001; r=0, 519 p<0, 001), kao i u kontrolnoj skupini (r=0, 55 p=0, 007; 

r=0, 561 p=0, 005). je na koji osobe percipiraju stres važan za 

kompetentnosti i samopoštovanja, a je izražen kod svih osoba koje imaju naglašenu 

anksioznost kao crtu Radi se o povezanosti psihosocijalnih varijabli. 

U radu je razlika u anksioznosti kao crti 

ispitivanim skupinama. Ispitanici s alopecijom areatom izražavaju znatno viši stupanj 

anksioznosti nego zdrave osobe ((F(l, 86)=15, 47 p<0, 001). su razlike i 

oblika bolesti i zdravih ispitanika (F(l, 60)=14, 23 p<0, 001). Razlika 

skupine s alopecijom i ispitanika kod kojih se bolest pojavljuje prvi 

puta nije Zapaženo je da muškarci s alopecijom 

areatom iskazuju tendenciju prema izraženosti anksioznosti nego muškarci koji alopeciju 

areatu imaju prvi puta (F(l, 41 =2, 84 p=0, 099). 

Možemo da duži tijek bolesti s recidivima izrazito na ispoljavanje 

latentne anksioznosti kod osoba muškog spola, pri oboljelima raste subjektivna 

percepcija svih stresnih Kod navedene subjektivne percepcije stresa koja tijekom 

recidiviranja bolesti progresivno raste, vjerojatno se radi o posljedicama koje dugotrajna 

alopecija ima uglavnom na ispitanike muškog spola. 

Anksioznost kao crta koja je ispitana u ovom radu, mjeri anksioznost kao 

relativno stabilnu crtu koja se ne odnosi na situacije, a smatra se latentnom 

za anksioznu reakciju. Anksioznost kao crtu smatramo važnom kako u 
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subjektivnoj percepciji stresa tako i u perc1piranJu osobne nekompetentnosti, te postoji 

vjerojatnost da predstavlja jedan od kontributivnih za sam nastanak bolesti. 

Neka su istraživanja naime utvrdila da 23% osoba sa AA ispoljavaju akutnu 

anksioznost, a 39% ispoljava generalizirani anksiozni (118) Anksioznost kao stanje 

koje je istražena u navedenim studijama odnosi se na anksioznost koja se percipira sada i 

ovdje, kao reakcija na situaciju. Za razliku od anksioznosti kao crte, mjerene u ovom 

istraživanju, radi se o psihosocijalnom promjenjivog intenziteta, te su usporedbe 

neprikladne. 

Nekoliko je studija utvrdilo pojavu raznih bolesti nakon perioda za vrijeme 

kojeg se osoba nesposobnom da prevladava probleme. Ovakav se percipirane 

nekompetentnost vezuje uz prekida veza prošlosti i sadašnjosti 

te svih aktivnosti koje se vezuju uz rješavanje problema. Percepcija osobne nekompetentnosti 

je dimenzija samopoštovanja, a visoki stupanj samopoštovanja olakšava sa 

stresnim situacijama. (119) 

U ovom radu kontrolna skupina ne razlikuje se od skupine ispitanika s 

alopecijom areatom u percipiranju osobne nekompetentnosti, ali je razlika u 

odnosu na skupinu ispitanika s teškim oblikom alopecije. Ova skupina ispitanika 

iskazuje viši stupanj percipirane nekompetentnosti nego zdravi ispitanici ((F(l, 60)=4, 

17 p=0, 046). Razlog može biti u dugotrajnosti bolesti s recidivima i neuspjesima terapije što 

stvara nesposobnosti da se prevlada stanje te dovodi u pitanje i sposobnost rješavanja 

drugih životnih problema. 

Kao potvrda ove teorije treba napomenuti da je unutar skupine ispitanika s alopecijom 

areatom pozitivna korelacija broja stresnih i percipirane 

nekompetentnosti koja nedostaje u skupini zdravih ispitanika (r=0, 382 p=0, 01). 
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Neke su studije u potpunosti ulogu psihosocijalnih u nastanku 

alopecije areate utvrdite da nije bilo razlike pacijenata s AA i osoba s androgenetskom 

alopecijom u pogledu neurotskih komponeneti (120) 

Druge studije utvrdite su samo 7% potpuno zdravih osoba ispitanicima 

koji boluju od AA te su pokazale da neurotski tip oboljelima apsolutno dominira. 

( 121) Razni personalni ( manje vrijednosti, potreba za 

ohrabrenjem i podrškom) zabilježeni su u 72% pacijenata s AA. (103, 122) 

Rezultati naše studije na važnost anksioznosti za nastanak alopecije areate. 

Ova crta je izražena kod ispitanika sa svim oblicima alopecije 

areate. stabilna je osobina, koja se ne mijenja s tijekom bolesti poput istražene 

percepcije stresa i nekompetentnosti. i na percepciju stresa, što dodatno 

nastanka bolesti. na koji osobe percipiraju stres važan je za 

kompetentnosti i samopoštovanje, a je izražen kod svih osoba koje imaju naglašenu 

anksioznost kao crtu. 

Percipirana nekompetentnost ne razlikuje se skupine ispitanika s alopecijom 

areatom i kontrolne skupine. Uglavnom je povezana uz dugotrajni tijek bolesti s recidivima, i 

smatramo je posljedicom, a ne uzrokom stanja. 
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2. IMUNOLOŠKI STATUS PERIFERNE KRVI I IZRAŽENOST 

DIFERENCIJACIJSKIH BILJEGA I ANTIGENA HLA RAZREDA I I II U KOŽI 

VLASIŠTA 

Zbog odnosa psihosocijanih i imunosti 

a obzirom na njihovu još nerazjašnjenu ulogu u imunološkim zbivanjima tijekom 

alopecije areate, u radu smo istražili subpopulacije T limfocita u perifernoj krvi i koži, 

ekspresiju antigena HLA razreda I i II, te njihove odnose. su rezultati 

skupine ispitanika s alopecijom areatom i kontrolne skupine ispitanika. 

Pretpostavka o ulozi imunosti u patogenezi zasnovana Je na 

promjenama u perifernim limfocitnim subpopulacijama, upalnom perifolikulamom infiltratu koji 

se sastoji od T-limfocita, makrofaga i Langerhansovih stanica, te na izraženosti 

antigena HLA razreda I i II na stanicama folikula dlake. 

2. 1. IMUNOLOŠKI STATUS PERIFERNE KRVI 

Mnoge studije limfocita u perifernoj krvi s monoklonskim antitijelima dovele su do 

rezultata. (36, 37, 38, 39, 40, 41, 42) 

U ovom je istraživanju snižen broj CD4+ T-limfocita u perifernoj krvi 

u skupini ispitanika s alopecijom areatom u odnosu na kontrolnu skupinu (p=0, 028). Razlika 

je još izraženija skupine s aktivnom formom bolesti i kontrolne skupine, da 

skupina ispitanika s aktivnom formom AA ima manji broj CD4+ T-limfocita od skupine 

ispitanika s neaktivnom AA. 

Ovo se slaže s do sada objavljenih rezultata, (123, 124) iako broj 

autora tvrdi da nema promjena u CD4+ subpopulaciji. (37, 125, 126) 
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Postotak CD8+ T-limfocita u perifernoj krvi nije se pokazao 

skupina ispitanika i nalazi se unutar normalnih granica. Nešto je manji, iako ne 

u skupini ispitanika s alopecijom areatom nego u kontrolnoj skupini, a najmanji je u 

skupini s aktivnom alopecijom areatom što bi da je u negativnoj korelaciji sa aktivnosti 

bolesti. Ova je korelacija u drugima radovima pozitivna. (127) 

Odnos CD4+/CD8+ se ne razlikuje ispitivanim skupinama. 

Broj CD8+ limfocita je u nekim radovima unutar normalnih granica, dok je u radovima 

drugih autora smanjen, pa je time odnos CD4/CD8. (37, 126) Neki su 

utvrdili snižen omjer CD4/CD8 limfocita, (19) dok ga druge skupine nalaze 

nepromjenjenog. (125) 

Postoje i o broju CD8+ stanica, što je u navedenim radovima u 

korelaciji s aktivnosti bolesti i smanjenjem broja NK stanica. (127) 

U ovom radu nije razlika u broju NK stanica u perifernoj 

krvi (CD16+, CD56+) skupine ispitanika s alopecijom areatom i kontrolne skupine, što 

se slaže s rezultatima drugih skupina. (3 7) 

Za razliku od ovog rezultata, postoje kako o broju NK stanica što 

je u korelaciji s aktivnosti bolesti (38), tako i o reduciranom broju NK. (126) 

Neki autori povezuju broj NK stanica i aktiviranih limfocita (CD3+HLA DR+) s 

težinom bolesti te tvrde da su ove subpopulacije kod teških oblika žarišne 

A.A, i u AU. (38) da u našoj skupini ispitanika prevladavaju blaži, žarišni oblici bolesti, 

a nema niti jedne AT/AU, to može biti jedan od razloga za izostanak smanjenja broja 

NK stanica. 

je pozitivna korelacija broja CD8+ stanica i NK 

stanica (CD16+ i CD 56+) u perifernoj krvi u skupini ispitanika s alopecijom areatom (r=0, 

617 p=0, 002; r=0, 436 p=0, 001), što je suprotno tvrdnji nekih drugih autora koji su 
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korelaciju ove dvije populacije utvrdili kao negativnu. (127) Ove pozitivne 

korelacije nema u kontrolnoj skupini. 

Naši rezultati ukazuju na blage, ali jasne promjene u subpopulacijama limfocita iz 

periferne krvi kod ispitanika s alopecijom areatom što podržava teoriju o autoimunim 

mehanizmima u patogenezi. 

Pronašli smo vezu i imunih parametara i aktivnosti bolesti, što je vidljivo u 

smanjenju kako CD4+, tako u nešto blažoj mjeri i CD8+ stanica u ranoj, aktivnoj fazi A.A, u 

odnosu na skupinu sa stabilnom AA. 

Subpopulacije CD 16+ i CD56 + stanica ne razlikuju se skupina. 

2. 2. IZRAŽENOST DIFERENCIJACIJSKIH BILJEGA I ANTIGENA HLA RAZREDA I I 

II U KOŽI VLASIŠTA 

da je alopecija areata karakterizirana nakupljanjem limfocita oko folikula dlake, 

provjerili smo da li situacija u sistemskoj cirkulaciji odražava promjene na mjestu zbivanja, u 

koži vlasišta pacijenata s alopecijom areatom. 

Priroda infiltrata je u stabilnoj i aktivnoj fazi bolesti. Strukture u 

folikulima i perifolikulamom tkivu su identificirane, a infiltracija mononukleara, kao i 

izraženost antigena HLA DR na strukturama folikula i perifolikulamog tkiva je kao 

odsutna (O), slaba (1 ), jaka (2) i vrlo jaka (3). 

U uzorcima kože s vlasišta kod skupine ispitanika s alopecijom areatom u ovom radu 

je perifolikularni, intrapapilarni i ponegdje perivaskularni infiltrat mononukleara što je 

u skladu s drugim objavljenim radovima. (24) 

Sve stanice u infiltratu su CD3+, CD4+, a rijetko CD8+. Neke stanice u infiltratu 

izražavaju i antigene HLA II razreda na površini. 
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U skupini oboljelih od alopecije areate u perifolikularnom infiltratu dominiraju 

uglavnom CD4+ stanice. Izraženost CD8+ stanica vrlo je slaba, i ne razlikuje se od 

izraženosti CD8+ stanica u kontrolnoj skupini (p=l, 000). 

Ovo zapažanje u skladu je s rezultatima drugih radova gdje su odnosi 

CD4+stanica i CD8+ stanica od 4: 1 ( 127), do 5: 1 u aktivnoj fazi bolesti. ( 51) 

Perifolikularni infiltrat CD4+ stanica kod polovine naših ispitanika s alopecijom 

areatom je slabo izražen (22 ispitanika ili 48, 9% ), a kod drugog dijela skupine (23 ispitanika ili 

51, !%)jako ili vrlo jako. 

dio ispitanika (33 ili 73, 3%) ima slabo izražene CD3+ stanice, a kod manjeg 

dijela skupine CD3+ stanice su jako ili vrlo jako izražene (12 ispitanika ili 26, 7%). 

zapažanja u pogledu perifolikularnog infiltrata nalazimo i u drugim 

radovima, gdje je infiltrat u rijedak, sastavljen od CD3+ i CD4+ stanica. (50) 

Antigeni HLA II razreda su slabo izraženi kod svih pacjenata s alopecijom areatom. 

Kontrolna skupina u ovom radu pokazuje samo nekoliko CD4+ i CD8+ stanica. CD4+ 

stanice u kontrolnoj skupini prisutne su su u blizini lojnih žljezda, a CD8+ stanice se 

nalaze posvuda u dermisu. 

Postoji, dakle, razlike u izraženosti diferencijacijskih 

biljega (CD3+ p=0, 006; CD4+ p=0, 001) i antigena HLA razreda I i II (HLA I p<0, 001; HLA 

II p<0, 001) skupine ispitanika s alopecijom areatom i kontrolne skupine, pri 

skupina oboljelih ispitanika ima izražene navedene biljege. 

U histološkim rezovima skupine ispitanika s alopecijom areatom je 

da je infiltrata u aktivnoj, progresivnoj fazi bolesti. 

Infiltrat u aktivnoj alopeciji areati je bogat CD4+ stanicama, a i s 

CD3+ stanicama (p<0, 001; p=0, 003). U stabilnoj bolesti infiltrat je rijedak i lokalizirao je 
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peribulbamo. Razlike nema u njegovim imunofenotipskim skupina prema 

aktivnosti bolesti. 

podatke nalazimo i kod drugih autora koji navode da se vrlo slabo izražavaju 

antigeni HLA II razreda na stanicama, CD8+ gotovo nedostaju, a samo rijetko vidimo CD4+ 

stanice u peribulbamoj zoni. (50) 

CD 8+ stanice, kao niti antigeni HLA II razreda, u našem radu ne mijenjaju se s 

aktivnosti bolesti u perifolikulamom infiltratu. Ova je izraženost i u aktivnoj i u stabilnoj fazi 

bolesti karakterizrrana kao odsutna ili slaba. 

bojenja na CD8+ stanice ne razlikuje se kontrolne skupine, 

skupine s neaktivnom alopecijom, i skupine s aktivnom alopecijom areatom. 

U normalnom epidermisu ekspresija antigena HLA II razreda je na 

stanice koje se uglavnom nalaze u blizini hvatišta dlake. 

može biti prisutna na endotelnim stanicama perifolikularnih kapilara, dok kapilarna mreža u 

papili dlake u normalnim okolnostima nikada ne izražava HLA II antigene. HLA antigeni 

skupine II izražavaju aktivirani T-limfociti, B- limfociti i makrofagi. 

Keratinociti izražavaju antigene HLA II razreda samo u iznimnim kada je 

prisutan i infiltrat mononukleara, u posredovanim imunološkim zbivanjima. (128) 

Antigene s·kupine HLA I u zdravoj koži izražava velika stanica. 

U uzorcima kože s vlasišta ispitanika s alopecijom areatom u ovom radu izraženi su 

folikularni i perifolikulami antigeni filA II razreda. Izraženost ovih molekula je 

nego u kontrolnoj skupini (p<0„ 001 ). Perifolikulamo se antigeni HLA II razreda nalaze 

uglavnom na stanicama peribulbamog limfoidnog infiltrata, kao i na nekoliko stanica u 

dermalnoj papili. Izraženost antigena HLA II razreda na samom folikulamom epitetu je 

uglavnom na stanice koje su smještene oko hvatišta dlake, a samo 
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mali broj folikula izražava HLA II antigene na keratinocitima u ovojnici folikula, i to u 

blizini mononuklearnog infiltrata. 

U drugim radovima dokazane su folikulame i perifoliku-lame HLA DR+ stanice, koje su 

manjim dijelom i IL~2r+. (51) ekspresija zabilježena je od strane epitelnih 

stanica u ovojnici korjena, ali se u aktivnim lezijama ova ekspresija vidi u korteksu i 

sup,rapap.ilamom matriksu što nije u našem radu. Folikulame epitelne stanice uz antigene 

HLA DR izražavaju i intercelularnu adhezijsku molekulu ICAM-1, koja je važna u 

T-limfocita u kožu. (131) 

U ovom je radu jaka ekspresija HLA I antigena, folikulamo i od 

strane dermalne papile, što je u skladu s rezultatima drugih radova. (39, 42) Ova je ekspresija 

izražena u skupini ispitanika s alopecijom areatom nego u kontrolnoj skupini 

(p<0, 001). 

Razlike u ekspresiji antigena HLA I i II razreda skupine s aktivnom i 

neaktivnom formom bolesti znafajne su samo u ekspresiji antigena HLA I jer je 

ekspresija u skupini ispitanika s aktivnom alopecijom areatom (p=0, 030). 

Skupine prema aktivnosti bolesti ne razlikuju se u izražavanju antigena I-Il,A II 

razreda. 

Rezultati ovog rada u skladu su s rezultatima koji podupiru teoriju da mononuklearni 

mfiltrat prethodi ekspresiji antigena HLA razreda II, da u je u ranim, aktivnim lezijama 

ekspresija antigena HLA II razreda vrlo rijetko. (30) S druge strane, 

mononuklearni infiltrat je jasno izražen i prisutan na svim folikulima u najranijoj fazi 

bolesti, što je i u ovom istraživanju. U skupini ispitanika s alopecijom areatom. u 

aktivnim, ranim lezijama mononuklearni infiltrat je a je slabom HLA II 

ekspresijom. U bolesti dužeg trajanja, ekspresija antigena HLA II 

razreda znatno je a pri tome mononuklearni infiltrat nije jako izražen. 
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Poznata je teorija da ekspresija antigena HLA II razreda može biti primamo 

zbivanje koje dovodi do autoimuniteta. Prema navedenoj teoriji, stanice bi 

uz ekspresiju antigena HLA II razreda izložile vlastite antigene senzibiliziranim T-

limfocitima koji tako prepoznaju antigenske determinante i autoreaktivni imuni 

odgovor. 

da je ekspresija antigena HLA II razreda u tkivu uvijek udružena sa 

limfoidnim in:filtratom osnovno je pitanje da li se radi o primamom zbivanju, ili je imuni 

odgovor posredovan limfocitima i lokalnim otpuštanjem limfokina potaknuo ciljnu stanicu 

folikula na izražavanje HLA II antigena. 

Rezultati ovog rada, kao i neki prethodno navedeni (132), protive se primarnoj ulozi 

antigena HLA II razreda u patogenezi bolesti, te podržavaju teoriju po kojoj je 

ekspresija HLA II antigena od strane folikularnih keratinocita uzrokovana infiltracijom 

aktiviranih T-limfocita i lokalnim otpuštanjem citokina. (132) 

Jedna od posljedica aktivacije T-limfocita je i proizvodnja i sekrecija Interleukina2 (IL-

2) koji igra centralnu ulogu u i razvoju imunološke reakcije. IL-2 je limfokin koji 

proizvode aktivirani T-limfociti, a njegov receptor IL-2r je izražen na T-limfocitima. Sinteza i 

ekspresija ovog visoko afinitetnog receptora predstavlja znak aktivacije. (133, 134) 

U nekim je radovima dokazano je da su serumske razine IL-2r više u 

pacijenata u aktivnoj fazi alopecije areate, u usporedbi sa u stabilnom fazom bolesti. (135) 

Naime, aktivirani periferni mononukleari otpuštaju topivu formu IL-2 receptora u cirkulaciju 

(sIL-2r). Otpuštanje je u direktnoj vezi i pozitivnoj korelaciji sa limfocitnom aktivacijom i 

izražavanjem IL-2r. 

Serumski nivoi IL-2R su povišeni u težim oblicima AA, isto kao i nivoi IFN-

garna, što sugerira reguliranje od strane limfocita Thl citok:inog profila, dok su razine IL-1 alfa 

i IL4 visoki u lokaliziranim oblicima bolesti, što govori o Th2 citokinom profilu. (136) 
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Nije razlika serumskih IL-2r vrijednosti ispitanika s 

alopecijom areatom u stabilnoj fazi i kontrolne zdrave skupine ispitanika, te je da je 

razina sIL-2r povišena u aktivnoj fazi bolesti. (135) Serumski IL-2R nivoi su unutar 

normalnog raspona u stabilnoj fazi bolesti i ne razlikuju se od kontrolne skupine. (137) 

Izneseno zapažanje ide u prilog tvrdnji o važnoj ulozi aktiviranih T-limfocita u nastanku 

alopecije areate. 

U bioptatima kože s vlasišta ispitanika s alopecijom areatom u ovom istraživanju, 

je postojanje mononuklearnih stanica u perifolikulamom infiltratu koje su pozitivne 

na IL-2r alfa lanac. 

Ekspresija IL-2r+ stanica najizraženija Je u koži vlasišta ispitanika s aktivnom 

alopecijom areatom i se razlikuje od ekspresije u stabilnoj fazi bolesti (p=O, 037). 

Izraženost IL•2r+ stanica u koži kod stabilnih, neaktivnih oblika alopecije, ne razlikuje se od 

kontrolne skupine ispitanika. 

Ovo je zapažanje u potpunosti u skladu sa zapaženim nivoima sIL-2r iz periferne 

cirkulacije u drugim radovima, gdje je visoki nivo ovog receptora prisutan 

u aktivnoj fazi alopecije areate. ( 13 7) 

povišeni nivoi IL2, kao i IL-lbeta i IFN-gama, što odgovara citokinom profilu 

Thl tipa, su u hioptatima vlasišta u AA i u drugim radovima, iako razlika 

aktivne i stabilne forme bolesti u samom vlasištu do sada nije istražena. ( 40, 49) 

Ovim se rezultatima može objasniti ekspresija antigena HLA DR i ICAM-1 

na aficiranim folikulima; da navedeni citokini, IL-2, a INF-gama, ovu 

ekspresiju. ( 40) 

Ekspresija IL-2r u koži bolesnika sa alopecijom areatom u skladu je sa 

mišljenjem da ekstravaskularno mononukleara u folikularni epitel igra važnu ulogu 

u patogenezi bolesti. 
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Porast razine IL-2r u bioptatima vlasišta koji je u ovom radu u 

aktivnoj fazi bolesti na IL-2, i aktiviranih T-limfocita u patogenezu 

alopecije areate, kao primarno zbivanje. 

U isto vrijeme ekspresija antigena HLA razreda II nije izražena. smo 

napomenuli, da se skupina ispitanika s neaktivnim oblikom bolesti i skupina s aktivnom 

alopecijom areatom ne razlikuju u izraženosti antigena HLA razreda II na stanicama. 

izraženost HLA antigena II u skupine naših ispitanika vjerojatno nastaje tek u kasnijoj fazi 

bolesti. 

Nove spoznaje da su IL-2r+ intraepitelne stanice udružene sa ICAM-1 (22), govori u 

prilog teoriji da je izraženost antigena HLA DR i ICAM-1 na epitelnim stanicama inducirana 

sekundarno citokinima koje aktivirani T-limfociti. 

3. ODNOS IMUNOLOŠKOG STATUSA PERIFERNE KRVI I IZRAŽENOSTI 

DIFERENCIJACIJSKJH BILJEGA I ANTIGENA HLA RAZREDA U KOŽI 

VLASIŠTA 

Kako bi utvrdili da li su promjene u perifernoj krvi u odnosu s imunološkim zbivanjim u 

vlasištu oboljelih od alopecije areate pokušali smo utvrditi povezanost istraženih 

imunoloških parametara. 

smo da skupina ispitanika s jako izraženim limfocitnim infiltratom i brojnim 

CD3+ i CD4+ pozitivnim stanicama u koži vlasišta, ima manje CD4+ stanica u 

perifernoj krvi od skupine ispitanika sa slabo izraženim navedenim diferencijaciskim biljezima u 

koži (p=0, 006; p=0, 005). razlike u broju CD4+ i CD3+ stanica u koži 

skupine s alopecijom areatom, u aktivnoj fazi, i kontrolne skupine, te razlike u broju 
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CD4+ stanica u perifernoj krvi kod navedenih skupina ispitanika, na povezanost 

zbivanja periferne krvi i kože, odnosno na sistemsku prirodu bolesti. 

Skupina ispitanika s izraženim CD8+ stanicama u koži, ima više CD56+ 

stanica u perifernoj krvi od skupine bez CD8+ stanica (p=0, 047). da razlike u 

izraženosti CD8+ stanica u koži nisu skupina s alopecijom areatom i 

kontrolne skupine, može se da odnos CD8+ stanica u koži vlasišta i CD56+ stanica u 

perifernoj krvi nije za alopeciju areatu. 

Ostale skupine ispitanika, podijeljene u podskupine prema izraženosti IL 2r, te 

antigena HLA razreda I i II, ne pokazuju razlike u broju limfocitnih subpopulacija u periferiji. 

4. UTJECAJ PSIBOSOCIJALNIB NA IMUNOLOŠKI STATUS 

PERIFERNE KRVI I KOŽE KOD ISPITANIKA SA ALOPECIJOM AREATOM 

Vrlo opsežna literatura postoji o odnosu životnih koji od osobe 

zahtijevaju prilagodbu i takvih zbivanja na zdravlje. 

Studije su potvrdite vezu bolesti i stresnih zbivanja, socijalnih 

okolnosti, ili neurotskih karakteriziranih depresivnim raspoloženjem. Pretpostavlja 

se da psihosocijalni na imunu funkciju, a na taj posredno na razne 

kao što su alergije, autoimune bolesti, infekcije, malignomi. 

Istraživanja na ovom polju dokazala su imunosti u depresivnih pacijenata i 

osoba koje su nedavno doživjele stresna zbivanja kao što su smrt u obitelji, bolest u obitelji, 

razvod ili gubitak posla. (138) 

psihosocijalnih na imunološka zbivanja kod alopecije areate 

tek se Poznato je da je podloga zbivanja kod alopecije areate imunološke prirode, a 

dokazana je i veza bolesti sa profilom. Dokazati odnos 
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navedenih kao i promjene koje takvim odnosom rezultiraju u perifernoj 

krvi i na mjestu zbivanja u koži bolesnika, vrlo je zahtjevno i teško. 

Teoretski, neurotski i stresni na imunost i kompetentnost 

imunih stanica, te mogu modificirati izražavanje bolesti. je odavno da navedeni 

pogoršavaju razne dermatoze urtikariju, psorijazu, hiperhidrozu, a na 

vjerojatno i na nastanak i tijek alopecije areate. 

Provedene korelacijske studije sugeriraju da stres supnrrura 

humoralnu imunološku funkciju u nekih, ali ne svih osoba. 

Postoje brojni dokazi o povezanosti stresa i imunoloških funkcija. Dokazano je 

slabljenje proliferacijskog odgovora na PHA i ConA kod limfocita, kao i smanJenJe NK 

aktivnosti. ( 50) Pod utjecajem stresa dolazi i do smanjenja broja B-

limfocita, T- limfocita u cijelosti, te i supresijskih T-stanica. 

Promjene u broju CD4+, CD8+, kao i omjera CD4/CD8, najizrazitije su pod utjecajem 

socijalnih zbivanja ( tuga zbog gubitka osobe, razvod, briga o bolesnoj osobi) . (139) 

aspekti psihološke dimenzije stresa dokazano i na aktivnost NK stanica. 

NK funkcija pod snažnim je utjecajem citokina. (IL-2)(139) 

Smanjena funkcija NK stanica dovodi do smanjene funkcije na jake 

NK stimulanse NK kao što su IL2 i INF-alfa. (50) je negativna korelacija 

odgovora NK stanica na stimulaciju sa IL-2 ljudi pod stresom. (50) 

Smanjena aktivnost ovih stanica, ne mora i smanjen broj ovih stanica, jer je 

broj NK stanica unutar normalnog raspona. (140) 

U kontrolnoj skupini ispitanika u ovom radu broj CD 16+ limfocita u Je 

pozitivnoj korelaciji sa anksioznosti, a broj CD56+ limfocita u pozitivnoj je korelaciji sa 

percipiranim stresom, što da se radi o povezanosti psihosocijalnih varijabli i 

imunoloških parametara, koji nisu vezani uz istraživani entitet. 
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Koerficijenti korelacija imunoloških parametar psihosocijalnih varijabli u 

skupini ispitanika s AA nisu 

da stanje u perifernoj cirkulaciji ne odražava nužno i stanje na mjestu zbivanja, 

testirali smo odnose izraženosti diferencijacijskih biljega T-limfocita i antigena HLA razreda u 

koži vlasišta. Cilj naše studije bio je monoklonskih antitijela identificirati membranske 

antigene koji su izraženi na infiltratu oko folikula dlake. 

smo da broj stresnih tijekom proteklih šest mjeseci nije povezan 

niti sa jednim diferencijacijskim biljegom u koži. niti anksioznost kao crta 

nije povezana sa diferencijacijskim biljezima u koži vlasišta kod ispitanika. 

Subjektivna percepcija stresa je viša u skupini ispitanika koji u koži 

vlasišta imaju jako izražene stanice IL-2r+ (p=0, 013), nego u skupini ispitanika sa slabo 

izraženim IL-2r stanicama u koži vlasišta. 

Percipirana nekompetentnost je kod ispitanika sa jako izraženim IL2r+ stanicama u koži 

viša nego u skupini ispitanika kod kojih nema jake izraženosti IL2r+ stanica u 

koži vlasišta (p=0, 029). 

Kada se prisjetimo rezultata ovog rada da je izraženost IL-2r+ stanica u koži vlasišta 

vezana uz ispitanike sa aktivnom fazom alopecije areate, povezanost 

percepcije stresa i nekompetentnosti sa aktivacijom T-limfocita. Do ove aktivacije vjerojatno 

dolazi putem niza posrednika u vidu citokina i neuropeptida, ali je da jednu od 

karika u lancu ove aktivacije i subjektivna percepcija stresa uz koju je vezan i 

nekompetentnosti. 

Pretpostavljamo da su mehanizmi samoprocJene u složene mehanizme 

sistemskog odgovora na stres, te bi negativna samoprocjena u pogledu kompetentnosti mogla 

biti povezanala sa imunološkim profilom. Osoba s negativnom 
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samoprocjenom vjerojatno je vulnerabilnija na akutna stresna zbivanja, što može dovesti do 

bolest. 

Do sada provedene studije rusu konceptualna, metodološki 

te je i sam imunoloških alteracija nejasan. 

eksperimentalno 

Prospektivne longitudinalne studije nužne su za rasvijetljavanje odnosa stresnih 

zbivanja, profila i imune funkcije. Podaci moraju biti dobiveni od osoba 

koje su dobro fiziološki i genetski profilirane i karakterizirane i su životne situacije jasno i 

na vrijeme dokumentirane. 
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1. Na temelju rezultata istraživanja smatramo da sociodemografski nisu za 

nastanak i tijek alopecije areate. 

2. Stresna zbivanja na tijek alopecije areate, ali ne i na sam nastanak bolesti. Zapaženi 

broj stresnih u skupini ispitanika sa alopecijom areatom izaziva 

nekompetentnosti kod oboljelih što ima za posljedicu nedostatak samopoštovanja i otežano 

sa stresnim zbivanjima. Percipirana nekompetentnost nije za alopeciju 

areatu, povezana je uz dugotrajni tijek bolesti sa recidivima, i smatramo je posljedicom, a ne 

uzrokom stanja. 

3. Rezultati studije na posebnu važnost anksioznosti za nastanak alopecije areate. Ova 

crta izrazita je kod ispitanika sa svim oblicima alopecije areate i stabilna je osobina koja 

se ne mijenja s tijekom bolesti. i na percepciju stresa, što dodatno 

nastanka bolesti. 

4. je snižen broj CD4+ T-limfocita u perifernoj krvi u skupini ispitanika s 

alopecijom areatom pri je sniženje najizrazitije u skupini ispitanika sa aktivnom formom 

bolesti. Postotak CD8+ T-limfocita, kao i NK stanica u perifernoj krvi ispitanika sa alopecijom 

areatom ne razlikuje se od kontrolne skupine i nalazi se unutar normalnih granica 

5. infiltrat oko folikula dlake u vlasištu oboljelih od alopecije areate najintenzivniji je u 

aktivnoj fazi bolesti i sastoji se uglavnom od CD3+ i CD4+ stanica, sa rijetkim CD8+ 

stanicama. Nema razlika u imunofenotipskim infiltrata aktivne i 

stabilne faze bolesti. Izraženost antigena HLA II razreda je u skupini ispitanika s 

alopecijom areatom nego u kontrolnoj skupini, ali nema razlike skupina obzirom na 

aktivnost bolesti . Razlike u izraženosti su samo kod antigena HLA razreda I koji je 

izražen u skupini ispitanika s aktivnom alopecijom areatom. 
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6. Visoka razina IL-2r u bioptatima vlasišta koja je u ovom radu u aktivnoj 

fazi bolesti na IL-2 i aktiviranih T-lirnfocita u patogenezu alopecije areate 

kao primamo zbivanje. da u bolesti ekspresija antigena HLA razreda 

II nije izražena. 

7. Subjektivna percepcija stresa i percipirana nekompetentnost su izražene u 

skupini ispitanika koji u koži vlasišta imaju jako izražene stanice IL-2r+. Izraženost IL-2r+ 

stanica u koži vlasišta u ovom je radu vezana uz ispitanike s aktivnom fazom 

alopecije areate, te tako povezanost percepcije stresa i nekompetentnosti s infiltratom 

aktiviranih T-lirnfocita oko folikula dlake. 

Rezultati ovog istraživanja ukazuju na jasne promjene u subpopulacijama lirnfocita u 

perifernoj krvi i oko folikula dlake kod ispitanika s alopecijom areatom, što podržava teoriju o 

autoimunim mehanizmima u patogenezi iako nije jasno su zbivanja potaknuta. CD4+ T-

lirnfociti koji okružuju folikul dlake u alopeciji areati mogu potaknuti ispadanje kose, u 

interakcije sa stanicama folikula. Odnos je ostvariv direktnim kontaktom ili 

indirektno preko citokina, koji tada na procese diferencijacije i rasta epitelnih stanica 

folikula. Sugeriramo da u ranoj fazi bolesti imunološki mehanizmi igraju ulogu u 

patogenezi bolesti ali u stabilnoj fazi lirnfocitni infiltrat nije presudan u 

održavanju AA. Faktori od imunoloških mogu biti u regulaciju rasta kose u 

stabilnoj fazi bolesti. 

Pretpostavljamo da su na neki i psihosocijalni kao i mehanizmi 

samoprocjene u složeni sistemski odgovor na stres, te bi mogli biti povezanati sa 

imunološkim profilom. Osobe s naglašenom anksioznom crtom i 

negativnom samoprocjenom, vjerojatno su vulnerabilnije na stresna zbivanja, što može dovesti 

do bolest. 
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Do sada provedene studije rusu konceptualno, metodološki 

te je i sam imunoloških alteracija nejasan. 

eksperimentalno 

Prospektivne longitudinalne studije nužne su za rasvijetljavanje odnosa stresnih 

zbivanja, profila i imune funkcije. Podaci moraju biti dobiveni od osoba 

koje su dobro fiziološki i genetski profilirane i karakterizirane i su životne situacije jasno i 

na vrijeme dokumentirane. 

Razlike u rezultatima ove i drugih studija vjerojatno su nastale zbog 

metoda analize, zbog podjele ispitanika s alopecijom areatom u razne podskupine (podskupine 

prema aktivnosti bolesti, ili prema težini slike, trajanju bolesti. . ), i zbog nedovoljno 

velikih skupina ispitanika. 
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