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POPIS KRATICA  

 

ACE  

ANA  antinuklearna protutijela (eng. antinuclear antibodies) 

ANCA  antineutrofilna citoplazmatska protutijela (eng. anti-neutrophil cytoplasmic 

antibodies) 

eGFR procijenjena brzina glomerularne  filtracije (eng. estimated glomerular filtration rate) 

EULAR  Europska liga protiv reumatizma (eng. The European League Against Rheumatism) 

Fc  konstantna regija (eng. fragment crystallizable) 

GalNAc  galaktoza-N-acetilgalaktozamin 

Gd-IgA  imunoglobulin A1 bez galaktoze 

GI gastrointestinalni sustav 

GWAS svegenomska studija asocijacije (eng. genome-wide association studies) 

HSP  Henoch-Schönleinova purpura 

HLA  humani leukocitni antigen 

IFN-Y interferon gama (eng. interferon gamma) 

IgG  imunoglobulin G 

IgAV  imunoglobulin A vaskulitis 

IgAVN  imunoglobulin A vaskulitis i nefritis  

IL interleukin  

MBL eng. mannose-binding lectin  

PRES Rheumatology 

European Society) 

PRINTO   

(eng. Paediatric Rheumatology International Trials Organisation) 

RF reumatoidni faktor 

RH  Republika Hrvatska  
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oboljelih. 

-
 

oja su razvila IgAVN prema EULAR/PRINTO/PRES 

sindroma, krvni tlak 
vrijednosti kreatinina, ureje, 24-satne proteinurije, omjer albumin/kreatinin u urinu, prisutnost 
eritrociturije i procijenjenu glomerularnu filtraciju (eGFR). Prikupljeni su podaci u trenutku 
dijagnoze IgAVN-a, 6 i 12 mjeseci od dijagnoze pa sve do posljednjeg kontrolnog pregleda. 
Ishod IgAVN-

 

Rezultati: Od 57 bolesnika s IgAVN-
(rasponom) dobi 7,0 (4,75-10,75 godina) u trenutku dijagnoze. Medijan pojave nefritisa bio je 
4,0 (0-18) dana od dijagnoze IgAV-
(59,6%) imal -satne 
proteinurije iznosila je 0,584 (±0,698) g/dU. Biopsija bubrega napravljena je kod 25 bolesnika 

 i 

imu
mjeseci od dijagnoze 17 bolesnika (29,8%) imalo je i dalje prisutne abnormalnosti u urinu 
(proteinurija i/ili eritrociturija), a nakon 12 mjeseci iste su bile prisutne u njih 8 (14%) 

nalazi u 

ocijenjen kao B (21,1 % u usporedbi s 5,3%; OR 0.2; CI 0.02-0.7; p = 0,02). 24 bolesnika 

-
(p = 0.001), bolesn
lijekovima (p < 0.001). 

-

i bolesnici s IgAVN-
sugeriraju da bi to sigurno trebalo biti barem godinu dana. 

  



 
 

 

SUMMARY    

Long-term follow-up patients with IgA vasculitis  

 

Introduction: IgA vasculitis (IgAV) is the most common form of vasculitis in childhood, 
characterized by systemic inflammation in small blood vessels. It is usually a self-limiting 
disease with a favorable outcome but IgA vasculitis nephritis (IgAVN) which develops during 
the disease, represents the most significant chronic complication of the disease and is also the 
main prognostic factor in the outcome of patients. 

Aim: To describe the clinical and laboratory characteristics of patients with IgAVN and to 
investigate factors associated with short and long term outcomes in patients. 

Subjects and methods: Of the 57 patients with IgAVN, there were 29 girls and 28 boys with a 
median (range) age of 7.0 (4.75-10.75 yrs) at diagnosis. The median onset of nephritis was 4.0 
(0-18) days after the diagnosis of IgAV. At the time of diagnosis, the largest number of 
patients, 34 of them (59.6%) had simultaneous erythrocyturia and proteinuria. The average 
value of 24-hour proteinuria was 0.584 (±0.698) g/dU. Kidney biopsy was performed in 25 
patients (43.8%). In 10 patients (17.5%), elevated blood pressure values for age and gender 
were measured, nephritic syndrome developed in 6 patients (10.5%), and nephrotic syndrome 
in 1 patient (1.7%). All patients had normal eGFR. Since the beginning of the follow-up, 45 
patients (78.9%) were treated with glucocorticoids, 13 patients (22.8%) were treated with 
immunosuppressive drugs, and 21 patients (36.8%) with an angiotensin-converting enzyme 
inhibitor. Six months after the diagnosis, 17 patients (29.8%) still had abnormalities in the 
urine (proteinuria and/or erythrocyturia), and after 12 months they were present in 8 of them 
(14%), indicating a significant improvement in laboratory findings ( p = 0.04). Abnormal 
findings in the urine sediment were statistically significantly more present in those patients 
whose nephritis outcome after six months of follow-up was rated as B (p < 0.001). After six 
months, in 45 patients, the outcome was graded as A, and in 12 patients as B, and after more 
than a year of follow-up, the same improved statistically significantly, so that in the end, in 
only 3 patients the outcome was graded as B (21.1 % compared with 5.3%; OR 0.2; CI 0.02-
0.7; p = 0.02). 24 patients (42.1%) were clinically and laboratory monitored for longer than 
12 months with a total median follow-up of 48 (32-73.5) months. Among them were 
statistically significant boys (p = 0.001), patients undergoing biopsy (p = 0.003) and those 
who were treated with immunosuppressive drugs (p < 0.001). 

Conclusion: The outcome of IgAVN in all patients was assessed as good, and we assessed it 
as the most favorable only after more than 12 months had passed since the diagnosis, which 
corresponded to the simultaneous improvement of the laboratory findings of our patients. For 
the longest time, we followed biopsied patients as well as those on immunosuppressive drugs. 
There is still no exact consensus on exactly how long patients with IgAVN should be 
followed, and our results suggest that it should certainly be at least one year. 

 

Keywords: IgA vasculitis, long-term follow-up, outcome  
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1.UVOD 
 

1.1. IgA vaskulitis 
 

IgA vaskulitis  ili prije poznat kao Henoch Schönleinova purpura (HSP)  je sistemski 

u 

em za dijagnozu te artritisom ili 

artralgijom, boli om bolesti.[1] 

Danas prema EULAR/PRINTO/PRESS klasifikaciji  pripada u skupinu negranulomatoznih 

vaskulitis. [2] 

opisao je 

Schönlein i student pod njegovim mentorstvom Eduard Henoch. Tridesetak godina nakon 

bolest peliosis rheumatica.  Student je 

simptomima gastrointestinalnog sustava kod istih pacijenata. Prema tome, bolest je nazvana u 

 dvojice [3] 

Gairdner 1948. godine prvi put dovodi u vezu vaskulitis s bolesti te je iste godine  nakon toga 

 iste

vaskulitis [4] 
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1.2. Epidemiologija, etiologija i patogeneza IgA vaskulitisa 
 

 

briga  se  

gastroenterologa. [5] 

dok prevalencija u svijetu varira od 6,1 do 20,4 na 100 000 djece. [5] 

ine 

. [6]  

   

h i zimskih mjeseci, a isto se dijelom 

objasniti etiopatogenezom nastanka bolesti u pozadini. [6] 

Republika Hrvatska je 2011. godine imala  4 284 889 

stanovnika, 

 je i

djece u Republici Hrvatskoj. 

  

Splita i Rijeke. [7] 

osnovni mehanizam koji se nalazi u podlozi bolesti, pretpo

formiraju imunokompleksi. 

 odgovorni za 

respiratorne te infekcije gastrointestinalnog sustava

da je u devedeset posto djece kojoj se dijagnosticirao IgA vaskulitis  prethodila infekcija 

respiratornog ili probavnog sustava, jedan do tri tjedna prije pojave simptoma ove bolesti. [3] 

e

-

infekcija -a. Ovakvo 
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IgAV. [8] 

 je, uzimanje 

inhibitori, antagonisti receptora za angiotenzin II, pojedini antibiotici te nesteroidni 

protuupalni lijekovi. 

dovode u vezu s nastankom IgA vaskulitisa jesu predominantno virusi (Coxsackievirus, virus 

hepatitisa A, virus hepatitisa B, parvovirus B19, Varicella, adenovirusi te virus 

-  streptokok grupe A, Mycoplasma pneumoniae, Bartonella 

henselae, Helicobacter pylori. [3] 

Od nastanka pandemije COVID- -a 

povezanih s COVID- -covid- la, 

ali ne i IgG anti-COVID-19 protutijela. [8] 

Centralnu ulogu u patogenezi nastanka IgAV ima imunoglobulin A (IgA), a u prilog tome 

 

Imunoglobulin A je protutijelo koje 

IgA2 nalazi uglavnom u sekretima mukoznih membrana. [8] 

tanku ove bolesti. U prilog tome 

 

klasificira kao bolest povezana s lokusima humanog leukocitnog antigena (HLA) klase II.  

-DQA1 i 

DQB1 te na lokusima HLA-

-HLA geni koji su po

(MCP1), gene za adhezijske molekule (SELP), gene za sustav renin-angiotenzin (RAS) (Agt, 
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ACE) i drugi (C1GALT1, NOS2A, eNOS, PON1 i MEFV). Genetske varijante locirane na 

nositeljstvo polimorfizma 2 antagonista receptora interleukina-

 T

  

razine metilacije H3K4 u mononuklearnim stanicama periferne krvi pacijenata s IgAVN u 

usporedbi sa zdravim kontrolama i pacijenata i 

varijacija u stupnju 

a spoznaja u studiji je da se  kod bolesnika s IgAV-

 

-4, IL-6 i IL-13) i smanjenjem tokina 

(IL-2 i IFN-  

Suprotno od dosad navedenog, nositelji HLA-DRB1 07, HLA A1, B49 i B50 alela imaju 

manji rizik za razvoj IgAV. [1] 

   

Imunoglobulin A1 je kod zdrave djece 

.  Kratki segment aminokiselina serina, treonina i 

prolina ' ' . Na 

e vezani su jednostavni O- Daljnja 

glikozilacija ostvaruje se vezanjem  N-acetilneuraminske kiseline na galaktozu ili  na N-

  primjereno 

uklonile iz krvi. Kod oboljelih od IgA vaskulitisa nalazimo aberantne molekule IgA1 koje 

-acetilgalaktozaminom bez galaktoze kako je prikazano na slici 1.  [10] 
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Slika 1. Abnormalna glikozilacija molekule IgA1 [ 10] 

 

-glikoziliranim dijelom na 

asijaloglikoproteinske recepto edi njihova  internalizacija i 

razgradnja. 

m nastaje degranulacija neutrofila, 

radikala i citokina koji dovode do razaranja tkiva. [2] 

IgA1 molekule u 

B-limfocitima: N- - N-

acetilgalaktozamin (GalNAc) za serin ili treonin, -galaktoziltransferaza (C1GALT1)  koja 

povezuje galaktozu 

spajanjem sijalinske kiseline na galaktozu -sijaliltransferaza za Gal i 

-GalNAc-sijaliltransferaza 2 za GalAc ). 

glikozilirane molekule IgA1 kao strani antigen te se stvaraju IgG protutijela i formiraju 

imunokompleksi. Koncentracije  Gd-

e serumske razine Gd-
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-IgA1 nije dovoljan faktor za nastanak bolesti nego da postoji neki drugi 

okompleksa Gd-IgA1. Imunokompleksi koji nastaju 

smatraju se nositeljima imunopatogeneze IgA vaskulitisa. Nadalje, koncentracija 

 neki 

[8] 

aju 

internaliziraju se u hepatocitima , ali veliki imunokompleksi ne mog

 integrini te transferinski 

receptor CD71 koji se nalazi na mezangijskim stanicama. [9] 

na slici 2. Nakon 

vezanja imunokompleksa i receptora CD71 na mezangijskim stanicama aktivira se 

-IgG imunokompleksa u 

kod pacijenata s IgA vaskulitisom. Dodatno aktivira se i lektinski put spajanjem MBL 

(mannose-  

Njihovim vezanjem aktiviraju se MASP-1 i MASP-2 (MBL-associated serine protease) koje 

cijepaju komponente C2 i C4, a one dalje ulaze u interakciju C3 komponentom. Izostaje 

onente, C1q i C4.[10] 
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Slika 2. Vezanje TRF1 receptora na mezangijskim stanicama i IgG-IgA1 imunokompleksa 
[ 10 ] 
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1.3.  
 

IgA vaskulitis 

sukcesivno kroz nekoliko dana ili tjedana. [1] 

K dijagnoze IgA vaskulitisa prema 

EULAR/PRINTO/PRES kriterijima je postojanje palpabilne purpure bez trombocitopenije ili 

(tablica 1) [11] 

 

Tablica 1 EULAR/PRINTO/PRES klasifikacijski kriteriji  [11] 

Osnovni kriterij 

sli  

Bol u trbuhu  (s instususcepcijom i krvarenjem ili bez ) 

Artralgija/artritis  nemigracijski,  

 

Proteinurija -  > 2+ na testnoj vrpci ili s koncentracijom proteina > 0,3 g/24 h ili 

albumin/kreatinin >30 mmol/mg u prvom jutarnjem urinu 

Hematurija-  > 5 eritrocita u urinu na velikome vidnom polju ili eritrocitnih 

 

-  

glomerulonefritis uz predominaciju IgA depozita 

 

 

vito potkoljenice te 

postupalne hiperpigmentacijske promjene, a kod pojedinih pacijenata i promjene u vidu 
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ubrega u obliku IgA vaskulitisa 

nefritisa. (IgAVN) 

razvoja IgAVN. [12] 

 

 

ava melene. Bolovi i simptomi GI sustava posljedica su edema 

stijenke tankog crijeva i submukoznog krvarenja. Kao posljedica opisanog javljaju se i 

u intervenciju. [4] 

  

gastrointestinalnim simptomima (jaka bol u trbuhu, invaginacija, hematohezija i/ili masivno 

gastrointestinalno krvarenje) su skupina visokog rizika za razvoj IgAVN-a.[22] 

mikroskopska hematurija sa ili bez proteinurije. [2] 
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ve do 

 

hematurija, blaga proteinurija ( <20 mg/h/m2ili albumin/kreatinin <200 mg/mmol ) zatim kao 

- -400 

00 

mg/mmol, serumski albumin <25 g/L) ili kao akutni brzoprogresivni nefitis. [14] Ovakva 

zatajenje postoji tek u 1% oboljelih. [15]. 

Rijetke manifestacije bolesti su pl

bolesti kao glavobolje i konvulzije zbog cerebralnog vaskulitisa, ali i periferne neuropatije. 

[4] 

-

prezentiraju nakon simptoma IgAV. [16] 

zglobne i gastrointestinalne manifestacije bolesti i boduju na skali 0-3 te se ponovi procjena u 

fazi oporavka i te se dvije vrijednosti zatim usporede.[17] 
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1.4. Dijagnoza i diferencijalna dijagnoza IgA vaskulitisa 
 

 

opatije i tromocitopenije te postojanja 

barem  jednog od  kriterija prema EULAR/PRINTO/PRES  : artritis i /ili artralgija, 

i/ili 

manifestacije bolesti. 

reakciju  

P

dijagnoze. [4] 

U laboratorijskim nalazima u ovih pacijenata vidljiva je blago 

C- reaktivni protein, uredan koagulogram te leukocitoza s blagim skretanjem ulijevo. Na 

 

ostalih purpura. 

bolesti autoimune etiologije poput antineutrofilnih citoplazmatskih protutijela (ANCA), 

antinuklearnih  protutijela (ANA) te reumatoidnog faktora (RF)  u ovoj bolesti su negativna. 

Koncentracije komponenti komplemenata C3 i C4  su 

referentnih vrijednosti. [18]  

koncentraciju protutijela IgA i IgM. [4] 

itativni pregled urina, 

odnosno  postojanje hematurije i/ili proteinurije. Ukoliko navedeni nalaz bude pozitivan 

 satnog urina gdje se mjer

preboljenoj infekciji grla i/ ili respiratornoj infekciji 

 

Tako je pacijentima s GI simptomima pregled stolice na okultno krvarenje i 
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fekalni kalprotektin koji sluznice crijeva 

 biljegom upalnih stanja u gastrointestinalnom sustavu. [19] 

prezentacijom bolesti poput pankreatitisa, akalkuloznog kolecistitisa, intususcepcije ili 

cerebralnog vaskulitisa. Ultr

razlikovanju ove bolesti i akutnog apendictisa. Irigografija je indicirana ukoliko postoji 

cerebralnim vaskulitisom kao prezentacijom ove bolesti metoda izbora je MR s 

angiografijom. [4] 

h krvnih 

 

spadaju : proteinurija nefrotskog tipa koja traje dulje od 4 tjedna, perzistentna proteinurija > 3 

mjeseca ((100-250 mg/mmol), smanjena brzina vrijednosti glomerularne filtracije (eGFR) te 

imunofluorescentnog te elektronskog mikroskopa. Svjetlosnim mikroskopom vidljive su 

promjene u vidu proliferacije stanica u mezangiju glomerula te zrnati depoziti IgA i C3- 

elektronskom mikroskopu vide mezangijski osm

eritrociturija. Da bi se nalaz okarakterizirao kao hematurija vrijede kriteriji o postojanju >5 

eritrocita u urinu na velikom vidnom polju ili postojanje eritrocitnih cilindara u sedimentu 

 

eritrocita, a urin je promijenjen

eritrocitnih cilindara koji govori da je eritrociturija glomerularnog porijekla jer se oni upravo 

f  
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prezentirat

proteinurija nefrotskog tipa. [14] 

sustavno se traga za novim neinvazivnim biljezima.  Prema zadnjim sustavnim pregledima 

biomarkera u urinu djece s IgAVN 

bubrega-1 (KIM-1), monocitni kemotakt -1 (MCP-1), N-acetil- -glukozaminidaza 

bolji od onih koji se koriste trenutno. [23] 

sistemskog eritematoznog lupusa,   Reumatoidnog artritisa, Sjögrenov sindroma, juvenilnog 

dermatomiozitisa te antifosfolipidnog 
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Tablica 2. Diferencijalna dijagnoza IgA vaskulitisa [18] 

Trombocitopenije Idiopatska  

 

Sistemske bolesti vezivnog tkiva Sistemski eritematotozni lupus 

Juvenilni idiopatski artritis 

Juvenilni dematomiozitis 

Antifosfolipidni sindrom 

Stanja infektivne etiologije Meningokokcemija 

Septikemija 

Rikecioze 

Drugi oblici vaskulitisa Hipersenzitivni vaskulitis 
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1.5. IgA vaskulitisa 
 

  

nekoliko mjeseci, bez ostavljanja trajnih posljedica na zdravlje djeteta. [4] 

SHARE (engl. Single Hub and Access point for pediatric Rheumatology in Europe) objavila 

koje su ponaj

brzina glomerularne filtracije te postotak polumjeseca vidljivih na biopsiji bubrega. Kod 

-

satnom urinu s uredno procijenjenom brzinom glomerularne filtracije) prva linija terapije su 

oralni kortikosteroidi, a u drugoj se koriste lijekovi: azatioprin, mikofenolat mofetil ili pulsne 

( >2,5 g/dan proteinurije u 24-satnom urinu ) , prvi 

mogu se dodati lijekovi- azatioprin, mikofenolat mofetil ili ciklofosfamid parenteralno. 

 

U prvoj fazi propisuju se pulsne doze glukokortikoida zajedno s intravenskim pulsnim 

glukokortikoida u kombinaciji s azatioprinom ili mikofenolat mofetilom. Za pacijente koji 

[24] 
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Pacijenti s dominantno gastrointestinalnim simptomima ili gastrointestinalnim krvarenjem 

tjedna

imunoglobulin, rituksimab, kolhicin, metotreksat te hidroksiklorokin. [6] 

budezoni

smanjuje proliferaciju B-

se 

[25] Zatim bortezomib, inhibitor proteasoma koji smanjuje broj plazma stanica a samim tim 

ekovi koji blokiraju 

-2, CCX168, LNP023 i OMS721. [27] 
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1.6. Prognoza  IgA vaskulitisom  
 

tjedana uslijedi potpuni oporavak. Ukoliko 

komplikacijom, djecu treba pratiti 

Ako je vidljiva samo izolirana hematurija 

dobroj prognozi bolesti, ali ukoliko imaju prisutnu i proteinuriju u urinu, to biti 

 ih ih komplikacija.  [4]  

6-12 mjeseci. [24] 

-3% pacijenata 

da su svi ostali simptomi 

simptomatsku terapiju ili kratkotrajnu primjenu kortikosteroida.  [2] 

U jednoj studiji pokazano je 

IgAVN komplicira proteinurijom i/ili hipertenzijom. [29] Sve navedeno ukazuje na potrebu 

isiju. 
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2. CILJ  RADA  
 

Cilj ovog rada je o -om i 

kojima je dijagnosticiran 

IgAVN  reumatologiju i alergologiju Klinke za pedijatriju 

 od  2009. do lipnja 2022.. U radu su prikazani i 

sedimenta urina kod navedenih pacijenata u trenutku dijagnosticiranja bolesti, na kontroli 

i dvanaest mjeseci, te na zadnjoj kontroli. 
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3. ISPITANICI I METODE 
 

 koje pacijenata u dobi do 

agrebu u razdoblju od 

lipnja 2022. godine.  Svim pacijentima je dijagnosticiran IgAVN 

prema EULAR/PRINTO/PRES kriterijima. [11]   

uzeti 

e  V. o 

 

Iz b  u nalaze pacijenata prilikom kontrole  ili 

uvidom u otpusna pisma nakon hospitalizacije prikupljeni su podatci o vrijednosti 24h 

proteinurije, omjeru albumin/kreatinin, procijenjena brzina glomerularne filtracije (eGFR) te 

i dvanaest mjeseci, te na zadnjoj kontroli koja 

je bila nakon  jenta.  

Navedene vrijednosti bile su potrebne kako bi se za svakog pacijenta mogao izra unati ishod 

 (outcome) na temelju modifcirane Counahanove klasifikacije prikazane u tablici 3. 

Ishod pacijenata skupine A i B ocijenjen je kao dobar, C i D kao . [12] 
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Tablica 3. Prikaz procjene ishoda pacijenata s IgA vaskulitisom i nefritisom [12] 

Skupina  Opis  Ocjena ishoda  

A uredan status, uredni nalazi 

urina ili mikrohematurija i 

 

funkcija 

 

Dobar 

B uredan status, proteinurija < 

1 g/dan ili < 40 mg/h/m2 

, albumin/kreatininski  

omjer < 200 mg/mmol 

Dobar  

C Proteinurija > 1 g/dan ili > 

40 mg/h/m2 

, albumin/kreatininski omjer  

hipertenzija, glomerularna 

filtracija >60 mL/min/1,73 

m2 

 

D Renalna insuficijencija 

(procijenjena brzina 

glomerularne filtracije  

< 60 mL/min/1,73 m2) i/ili 

 

bolesti (procijenjena  

brzina glomerularne 

filtracije < 15 mL/min/1,73 

m2) ili smrt 
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 Windows 

 Kvantitativne varijable prikazane 

su kao srednja vrijednost i standardna devijacija, a kvalitativne varijab

prikazane su u postotcima. Razlike   grupa analizirane su 

-testa  
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4. REZULTATI  
 

Od 2009. do 2022. godine na Zavodu za imunologiju, reumatologiju, alergologiju i 

IgAVN- m) dobi 

7,0 (4,75-10,75 godina) u trenutku dijagnoze. 

 S  za sve pacijente je 34,7 mjeseci  te 

medijan 21,8 mjeseci,   6,53 mjeseci e 136,9 mjeseci.  

I   te analizirani razlozi za isto 

kao i pojavljivanje relapsa bolesti

zdvojenim pacijentima bilo je tek 

%). 

 u njih 18 je (66,6%). U deset 

imunosupresivna 

terapije. Sedam pacijenata od 24 navedena (29,16%) osim IgA vaskulitisa i nefritisa ima i 

sustav

je imao i afekciju testisa kod inicijalne prezentacije bolesti.  

Dvoje pacijenata (8,3%) je razvilo sekundarnu hipogamaglobulinemiju . 

Za dugo

proteinurije, omjer albumin/kreatinin, vrijednost glomerularne filtracije (eGFR) i nalaz 

sedimenta urina. Svi navedeni podatci prikupljeni su u trenutku dijagnosticiranja bolesti, 

 

Na inicijalnom pregledu srednja vrijednost 24h proteinurije iznosi 0,584 g/24h (±0,698 

oli za godinu dana 
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0,181 g/24h (±0,272 g/24h) te na zadnjoj kontroli 0,135 g/24h (±0,143 g/24h). Rezultati su 

 

 

 

Tablica 4. 24h proteinurija (g/24h) kod pacijenata s IgA vaskulitisom i nefritisom 

 Broj 
uzoraka  

Broj 
uzoraka 
koji 
nedostaje  

Srednja 
vrijednost  

Medijan  Standardna 
devijacija 
(SD) 

Minimum  Maximum   

24h 
proteinurija 
inicijalni 
pregled  (1)  

55 2 0,584 
 

0,28 
 

0,698 
 

 
0 
 

2,8 
 

24h 
proteinurija 

mjeseci (2)  

45 12 0,14 0,1 0,107 0,05 0,557 

24h 
proteinurija 
nakon 
godinu 
dana (3) 

29 28 0,181 0,09 0,272 0,019 1,15 

24h 
proteinurija 
na zadnjoj 
kontroli (4) 

29 28 0,135 0,09 0,143 0,019 0,73 
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Slika 3

  

kao 

hematurija i/ ili proteinurija analizirani su nalazi sedimenta urina. Hematurija je definirana 

a test trakom. Kriterij za  

proteinuriju je >2+ na testnoj vrpci ili koncentracija proteina > 0,3 g/24 h.

Prilikom inicijalne analize sedimenta urina kod postavljanja dijagnoze hematuriju je imalo 13 

(22,8%) pacijenata , proteinuriju njih 4 (7,0%), hematuriju i proteinuriju 28 (49,1%) te uredan 



25 
 

pacijenata, a nalaz urina je bio uredan kod 34 (69,4%) pacijenata. Na kontroli za godinu dana 

hematurija kod 7 (14,9%) pacijenata dok je nalaz sedimenta urina bio uredan kod 40 (85,1%). 

troje pacijenata ( 6,4%), hematuriju i proteinuriju kod jednog pacijenta (2.1%) te uredne 

nastavku (tablica 5, 6, 7 i 8). 

 

Tablica 5. Analiza sedimenta urina pacijenata pri inicijalnom pregledu 

Nalaz sedimenta urina  N=57 % 
Hematurija  13  
Proteinurija  4 7,0% 
Uredan nalaz  12 21,1% 
Hematurija + proteinurija  28 49,1% 

 

Tablica 6  

Nalaz sedimenta urina  N=49 % 
Hematurija  13  
Hematurija + proteinurija  2 4,1% 
Uredan nalaz  34 69,4% 

 

Tablica 7. Analiza sedimenta urina pacijenata na kontroli nakon 12 mjeseci 

Nalaz sedimenta urina  N=47 % 
Hematurija 7  
Uredan nalaz  40 85,1% 

  

Tablica 8. Analiza sedimenta urina pacijenata na zadnjoj kontroli 

Nalaz sedimenta urina  N=47 % 
Hematurija  3  
Uredan nalaz  43 91.5% 
Hematurija + proteinurija  1 2.1% 
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kriteriji uzimaju u obzir vrijednosti arterijskog tlaka, 24h proteinuriju, albumin/kreatinin 

omjer, eGFR, analizu nalaza urina te status. Kako je prikazano u nast

12 (22,6%) B. Nakon godinu dana 44 oboljelih (91,7%) je zadovoljilo kriterije za ishod 

(slika 4). 

Slika 4

ishod nakon 6 mjeseci

A B C D

ishod nakon godinu dana 

A B C D
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zadnje kontrole zadovoljilo kriterije za ishod B. Od njih troje, sva tri pacijenta su bile 

a bolesti prezentirao nefritisom u vidu 

proteinurije i hematurije te je biopsija 

u prilog IgA fokalnog proliferativnog nefritisa. Vrijeme koje je proteklo od prvih simptoma 

bolesti do biopsije bubrega je pet dana. Pacijent je po prezentaciji bolesti hospitaliziran te 

- inhibitor (enalapril). Nakon godinu dana 

ukinuta je glukokortikoidna tera

mjeseca, u vidu proteinurije i hematurije. Zbog relapsa je uvedena imunosupresivna terapija  

nastavio kontr

doza glukokortikoida te su laboratorijski nalazi 24h proteinurije i sedimenta urina bili uredni. 

den 

mikofenolat mofetil. Pacijent  je i dalje u redovitim kontrolama, zbog dobi, kod specijalista 

nefrologa.  

obliku bolova u trbuhu. Biopsija bubrega 

 12 dana od pojave simptoma uz nalaz fokalnog proliferativnog IgA 

nefritisa, s 6% segmentalnih, fibrocelulalnih polumjeseca. U trenutku dijagnosticiranja bolesti 

pacijent je bio hospitalizi

. Provedena je inicijalna terapija pulsnim 

dozama ciklofosfamida (6x) uz nastava mikofenolat mofetilom. Na 

kontroli za godinu dana ukinuta terapija mikofenolat mofetil te se pacijent nastavlja 

makrohematuriju

ponovno uveden  mikofenolat mofetil i ACE- inhibitor.  

proteinurije (vrijednosti do 1,3g/dU) i hematurije te je bioptiran trideseti dan od pojave 

simptoma uz  dijagnozu fokalnog mezangioproliferativnog IgA nefritisa. 

rela
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Nakon tih epizoda relapsa u terapiju je uveden imunusupresivni lijek azatioprin i ACE- 

inhibitor. 

uriju i nalaz sedimenta 

urina u trenutku postavljanja dijagnoze IgAVN i laboratorijskih nalaza na zadnjoj kontroli 

 

 

Tablica 9. Usporedba laboratorijskih parametara (24h proteinurija i nalaz sedimenta urina) 
u trenutku postavljanja dijagnoze i na zadnjoj kontroli 

Parametri  Vrijednosti  u 
trenutku 
dijagnosticiranja  

Vrijednosti nakon 
zadnje kontrole  

p- vrijednost  

24h proteinurija  0,584±0,698 0,135±0,143 <0.001 
Uredan nalaz  
sedimenta urina  

21.1% 91.5% <0.001 

 

 dio pacijenata nije imao 

bubrega, 

usporedili laboratorijski podaci (24h proteinurija i nalaz sedimenta urina) u trenutku 

10.  

 

Tablica 10. Usporedba laboratorijskih parametara (24h proteinurija i nalaz sedimenta urina) 
u trenutku postavljanja dijagnoze i na kontroli za godinu dana 

Parametri Laboratorijske 
vrijednosti u 
trenutku 
dijagnosticiranja  

Laboratorijske 
vrijednosti na 
kontroli za godinu 
dana  

p- vrijednost  

24h proteinurija 0,584±0,698 0,181±0,272 0.001 
Uredan nalaz 
sedimenta urina  

21.1% 85.1% <0.001 
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5. RASPRAVA  
 

 

, 

prognozu pacijenata s ovom bolesti. 

IgAVN 

 

Studije pokazuju kako je biopsija bubrega neophodan pokazatelj visokog rizika za razvoj 

 

povoljniji ishod bolesti 

 

 

karakterizira kao dobar ishod. U studiji Van de Perre E. i suradnika koja prikazuje pr

ishod. [30] 
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 su se 

drugog dvije epizode nakon godinu i pet mjeseci te nakon devet godina i deset mjeseci, kod 

pacijentica nakon deset godina od ulaska u remisiju u obliku proteinurije. [30] 

U studijama koje su pratile ishod IgA vaskulitisa u odraslih pacijenata ( 85 pacijenata, 

e uvela u remisiju. [31] 

, a od njih je 8 kasnije i 

transplantirano.[32]  

je bilo potrebno primijeniti hemodijalizu te nijedan pacijent nije transplantiran. Isto tako, niti 

jedan pacijen
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od infekcija. [31] Sve navedeno podc

pacijenata. 

 S

komplika  
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6. K 
 

U 

albumin/kreatinin, procijenjena brzina glomerularne filtracije (eGFR) te nalaz sedimenta urina 

seci, godinu dana te na zadnjoj kontroli koja je bila u 

 

(77,4%) je zadovoljio kriterije za ishod A te njih dvanaest B (22,6%), nakon godinu dana 44 

pacijenata je nakon zadnje kontrole i

 

oje 

mjeseca te nakon tri godine, kod drugog dvije epizode nakon godinu i pet mjeseci te nakon 

einurije i hematurije. 

 

kriterija koji bi bili rani pokazatelji nepovoljnog tijeka bolesti. Tek bi se na osnovu toga 

i njenih komplikacija. 
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