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Sazetak - lmunoglobulin A nefropatija je poseban klinicko-patolo3ki entitet éija je osnovna karakteristika prisustvo depozita [gA
kao dominantnog imunoglobuling v mezangijumu glomerula. Osteéenje bubresne lunkeije sa mogudim razvojem terminaline
bubrefne insulicijencije javlja s¢ kod 20-30% cholelth 20 goding od podetka bolesti, Cil) rada je bio da se 1zvedi analiza uticaja
klinicko-laboratorijskih parametara, nalury svetlosne 1 imunofluorescentne mikroskopije na prognozu bolesti. Ispitano je 60 bole-
snika kojima je uradena biopsija bubrega i dijagnostikovana primarna lgA nefropatija. Najvedi broj bolesnika na pocetku bolesti ima
normalnu bubreZznu funkciju. Na kraju studije utvrduje se kod odredencg broja bolesnika prelaz iz poCetnog u naredni visi stadijum
bubrezne insuficijencije. bez razvoja terminalne bubrefne insufictjencije. Stabilna bubre?na funkeija u momentu dijagnostikovanja
oboljenja j¢ povezana sa manjim rizikom od daljeg oftedenja. Na prognozu bolesti uticu 1wze patohistelodke promene, pre svega

Promene U mezangijume 1 intersticijumu, kao i te#a proteinurija | arterijska hipertenzija.
Kljuéne reéi: Glomerulonefritis, [GAL Prognoza: Hronina bubrezna imsuficijencipa: Prolemuri)a

Uvod

[munoglobulin® A nefropatija (IgAN) imuno-
globulin A glomerulonefritis (1gAGN) 111 Bergerova
bolest je poseban klimicko-patoloSki entitet koga
karakterite nalaz imunofluorescentne mikroskopije
sa dominantnim depozitima [gA u mezangijumu
glomerula.

Morfoloske karakteristike bubreznog ostecenja u
e AN, sli¢no klini¢kom ispoljavanju bolesti, razli¢i-
tog su oblika 1 stepena zahvacenosti glomerula. tu-
bula, mtersticijuma i krvnih sudova. Klimiék tok
bolesti korelira sa patohistolodkim oblikom, takode
postoji znafajna klinicko-patoloska korelacija sa
prognozom bolesti [1.2.3.4]. Klinicki 1 patohis-
toloski indikatori (u momentu dijagnoze bolesti)
nepovoljne prognoze bolesti su: 1) starja zivoina

dob [5]: 2) muski pol [5]; 3) odsustvo epizoda mak-
rohematurije. Smatra se da je mogucnost razvoja
bubrezne insuficijencije obrnuto pmpmcmmlm
br{}lu epizoda makrohematurije. To se moZe objas-
niti 1+ diskontinuiranim efektima stetnih faktora ko
uslovljavaju klini¢ku egzacerbaciju u poredenju sa
pretpostavljenim  kontinuiranim  dejstvom  Stetnih
faktora kod bolesnika drugog klinickog oblika |z-.|:m—
ljavanja bolestt [6,7]: 4) sniZena xrednmt Jacine
glomerularne filtracije (JGF)-IgA nefropatija je naj-
pre nazvana benigna rekurentna hematuryja. medu-
tim dugoroéna pracenja bubreine funkcye su po-
kazala da [gAN predstavlja sporo progresivno
oboljenje rdfhutnh ishoda koje ukljucuje 1 relativno
visoku incidenciju progresivnog ostecenja bubreZne
funkcije sa razvojem terminalne bubrezne insufici-
jencije kod 20-50% obolelih 20 godina od pocetka
bolesti. Smatra se da je [gAN uzrok terminalnog

stadijuma bubrezne insuficijencije kod oko 10%
bolesnika na hronicnom programu hemodijalize u
Francuskoj. ltalyyi 1 Australiji [8]. Ispitivanja su po-
kazala da se ostecenje bubrezne fpmhr,uﬂ razvija
brze kod bolesmika sa immcpalno vec osteéenom
bubreznom funkcijom za razliku od bolesmka sa
primarno normalnom bubreznom funkeijom [6,9];
5) teza proteinurija (1000mg/24h) ili proteinurija
nefrotskog ranga-udruZene su sa razvojem bubrezne
insuficijencije 1 ponckad enc-stage bubreznom in-
suficijencijom, Segmentalna 1 difuzna mezangiopro-
liferacija, "'|L“}[11L.|:LIIT."J‘T.L]EI{JFE. T.L!l]ll]CIIﬂIEJSIH:I_EE]IHH.
umemnu i arterioloskleroza su izrazene u oblicima
sa visim nivoom proteinurije [6.9.10.11]; 6) arteri-
Jakﬁ hipertenzija. Pojava arterijske hipertenzije e
Eesca v bolesmika sa artericlosklerozom d::p{}.r:]—
tima C3 u krvnim sudovima, odnosno sa razvojem
clomerulo-intersticijalne skleroze 1 difuzne meza-
ngijalne proliferacije. S druge strane arterijska
hipertenzija povecava hidrostatski pritisak u glome-
rularnim kapilarima sa poslediénim r.md:mcarur:m
daljez osteéenja [6.9.10,12]; 7) najznacajniji prog-
nosticki faktort u lgA nefropatiji su patohistoloske
promene, tako da izrazena mezangijalna prolifera-
cija. glomeruloskleroza, prisustvo Krescent forma-
clja, arterioloskleroza, intersticijalna fibroza pred-
stavljaju histoloske markere nepovoljne prognoze.
Glomeruloskleroza, fokalno-segmentna i posebno
difuzna. uti¢u na bubreznu ﬁtnlu.uu znatno intenziv-
nije od proliferativnih promena. Tubulointerstici-
jalni infiltrat, pmsc:hnm T- éelfjski (CD4+, CD8+) u
korelaciji je sa brzom progresijom bolesti. Intersti-
cijalna fibroza. bez obzira na istovremeno prisustvo
il odsustvo glomeruloskleroze, takode je signifikan-
Lan Fflll.'ﬁgl':l.ihllLL.I faktor. To objainjava “razlidity
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brzinu ostecenja bubreZne funkeije kod bolesnika sa
istim stepenom glomerularnog odteéenja, ali razh-
citim u pogledu tubulointersticijskog inflamatornog
infiltrata ili skleroze [3,5.9,13.14.]: 8) intenzivni
lgA i C3 imunofluorescentni depc}?.iti u glomeru-
lima 1 kapilarnom zidu, obiéno udruzeni sa depozi-
tima 1gG 1 fibrinogenom takode se smatraju marke-
rima nepovoljne prognoze; 9) kao nezavisni faktori
nepovoline prognoze bolesti navode se | dijabetes
melitus, hipertrigliceridemija, hiperurikemija, duzi-
na trajanja bolesti, pozitivina porodiéna anamneza
[6,9,15,16].

Cilj rada je bio da se utvrdi incidencija TgA ne-
fropatije u bolesnika kojima je uradena blﬂpsaja
bubrega u periodu od 1981. do 1997, g. uz analizu
povezanosti klinickog oblika bolesti, hiohemijskih
parametara, nalaza svetlosne 1 imunofluorescentne
mikroskopije sa prognozom bolesti. 5 obzirom na
moguénost razvoja i progresije hroni¢ne bubrezne
insuficijencije ispitana je opravdanost duzeg pra-
cenja obolelih.

Materijal i metode

U periodu od 1981. do 1997.g. na Klinici za ne-
frologiju i klinicku imunologiju Instituta za interne
bolesti u Novom Sadu uradeno je ukupno [.123 bi-
opsija bubrega. IgA nefropatija jt: dijagnostikovana
kod 110 bolesnika. Ispitivanjem je obuhvaceno 60
bolesnika za koje je postojala dokumentacija o naj-
manje prvom kontrolnom pregledu, odnosno koji su
bili praceni najmanje | mesec do maksimalno 17
godina, a koji se nisu razlikovah po polnoy struktur,
uzrastu i klinickom obliku bolesti od ostalih bole-
snika koji nisu ukljuéeni u studiju. Kriterijjum za
ukljucivanje u studiju bio je nalaz depozita IgA. kao
dominantnog imunoglobulina u mezangjumu glo-
merula, utvrdeno je imunofluorescentnom mikro-
skopijom, iskljuceno je prisustvo Henoch-Schonlem
purpure | drugog sistemskog cboljenja. Relevantm
podaci su dobijeni iz istorija bolesti i poliklinickih
kartona. U prikupljanju podataka koriscen je origi-
nalni upitnik. Ispitivanje je bilo retrospektivno za
period od 1981. do 1995, godine, a od decembra
1995, do decembra 1997. g::ldme prospektivio.

Imunohistoloska tehnika je ukljucivala primenu
standardnih antiseruma: anti-IgA, -lgG, -lgM, -C3,
-C4, -Clg, -fibrin. Intenzitet pozitivnog imunolluo-
rescentnog nalaza ocenjen je semikvantitativno sa
preciznom lokalizacijom depozita. Imunofluores-
centni pregled bioptata bubrega uraden je u 1mu-
noloskoj laboratoriji Klinike za nefrologiju 1 kli-
ni¢ku imunologiju u Novom Sadu. Pregled bioptata
svetlosnom mikroskopijom 1zvrsen je u Zavodu za
patologiju Medicinskog fakulteta u Novom Sadu.

Statisticka istraZzivanja su spmveduna na perso-
nalnom rac¢unaru Pentium [I 300 mHz putem statis-
titkog softvera STATISTIKA r 5.0 firme StatSofi.
Tulsa, Oklahoma, USA. Analiza dobijenih podataka
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izvriena je pomocéu 2, T-testa, Fisherovog eg-
zaktnog testa; korelacija varyjabli 1zrazena je putem
koeficijenta korelacije r=(0.1).

Rezultati ispitivanja

U periodu od 1981. do 1997, godine na Klinici
za nefrologiju 1 klinicku imunelogiju Instituta za in-
terne bolesti u Novem Sadu uradeno je ukupno
1.125 biopsija bubrega. lgA nefropatija je dijag-
nostikovana kod 110 bt}icsmka Sto - predstavlja
9.78% od ukupnog broja bioptiranth. U zavisnosti
od dostupnosti potrebne dokumentacije, bolesnici su
praceni najmanje | mesec do maksimalno 17 go-
dina.

Starost bolesnika bila je od 14 do 536 godina,
prosecno 34,19 god, Od ukupno 60 bolesnika, osobe
muskog pola cinile su 70%. a osobe Zenskog pola
30% (Tabela 1),

Tabela 1. Odnos porasta koncentracije kreatimma (100 (mol/l
sa khnickim ispoljavanjem bolestt, polom @ laboratoripskin
parametarima za celu grupu bolesntka

Table 1. Relation between creatinine jncrease = [ (moli)
and clinieal featwres, gender and lahoratary findings for all

EHCHTE

b s -_

Raslika kreatinina > 100 pmol/)
‘Stepen korelacije
( reatinine increase = 106
wmold Degree of correlation

Muiki pol/ Mafe r={L25
Rekurentna makrobematurija

Recurrent macrohentaturia =128
Sistoln pritisak

Svstolic pressure r={.32
Dipasiolng pritisak

Dhastolic pressure =t),41)

Od ukupno 60 ispitanih bolesnika u 42 slucaja
utvrden je porast koncentracije kreatinina od naj-
manje 100 mol/l izmedu pocetnog i ]’Jf‘-E|EdI'I_]ﬂE
nalaza, Ispitan je uticaj klinic¢ih, laboratorijskih i
imunofluorescentnih parametara na ovu razliku. Ut-
vrdeno je da postoji pozitiva korelacija izmedu po-
rasta Imn-:::.,n[rm,l;-:: kreatmina 1 muskog pola
(r=0.23). kao i viSih vrednosti sistolnog (r=0.32) |
dijastolnog (r=0.40) Krvnog pritiska sa porastom
koncentracije kreatinina. Takode je utvrdena nega-
tivna korelacija izmedu pojave klinmckog oblika sa
m::Lm]temﬂiml_mm i porasta koncentracije kreati-
nina (r=-0.28) (labela 2),

L} momentu biopsije bubrega. t). dijagnostiko-
vanja oboljenja, normalnu hubreznu funkciju (kre-
atinin < 107 mol/l. klirens kreatinina = 90 ml/
min/m’) imalo je 36 bolesnika (63.16%). u | stadi-
bubrezne insuficijencije (kreatinin < 133
mol/1; klirens Lteﬂmmm 60-90 ml/min/m) imalo je
18 bolesnika (31,238%) 1 u 1l stadijumu bubreZne in-
suficijencije  (kreatimin - 133-440  mol/l;  klirens
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Tabela 2. Odnos podetnog 1 zavrdnog stadijuma bubreine funkcije

Table 2. Relationship between beginning and end stave renal function

Pocerni stadijum Broj Procenal Zavrini stadijum Broj  Procenat

Repinning stage Number  Percent  Stage of renal function at the end of the study  Number  Percent

O-ti stadijumd Normal function 16 63,16 % O-t stadijuny'Normal function 31 86, 11%
| stadijumi/ stage of renal pailure 5 13, 89%;

| stadijumd! stage of renal failure 15 31.58 % [ stadijum/{ srage of renafl failure 12 16,67%
[1 stedijum'fT seage of renal farlure H 33.33%

1l stadijumi{! stage of renal faiture 3 3.20% I stadijumi [T stage of renal fatiure 2 66.67%
11 stadgum/{ff stape of renal failure 1 33.37%

57 L)% 57

kreatinina 10-60 ml/min/m*) 3 bolesnika (5.26%).
Od 36 bolesmika kot u momentu dijagnostikovanja
imaju normalnu bubreznu funkciju 31 bolesnik
(86,1 1%) ostaje do zavrSetka pracenja sa ofuvanom
bubreznom funkcijom, a 5 bolesnika (13,89%) pre-
lazi u | stadijum bubreZne insuficijencije. [z grupe
od 18 bolesnika sa poéetnim | stadijjumom bubrezne
insuficijencije, 12 bolesnika (66.67%) zadrzava
ovaj stadijum, a 6 bolesnika (33.33%) prelazi u I
stadijum. Iz grupe od 3 bolesnika sa pocetnim 1l sta-
dijumom 2 bolesnika (66,67%) ostajc u tom stadi-
jumu, a 1 bolesnik (33,37%) prelazi u Il stadijum.
Ako se posmatra ukupan broj bolesnika koji pre-
laze i1z jednog u drugi stadijum bubrezne insufici-
jencije (O, T, TTILTY, |1_||hmf ukupan broj iznosi 12
(21,05%) za period pracenja od 17 godina, odnosno
1.24% bolesnika godiSnje prelazi u visi stadijum u
odnosu na pocetnu bubreznu funkeiju (Tabela 3).

Tabela 3. Poztivna korelacija patohistoloskih promena sa
klinickim oblikom i [aboratorijskim parametrima u grups bale-
sniika sa poéetmom normalnom bubrednom funkeijom,

Table 3. Positive correlation berween pathological findings
with clinical features and laboratory parameters (n the group
of patients with normal renal function al the beginning

Patohistoloike Laboratonske promene Stepen korelacjc

promeéne’ Patholo- Labaratory findings Degree of corvelation

gical findings

Mezangijum Porast koncenlracije

Mesang i kreatinina
Crearimine conceninge-

Lrodr Bplneds e

=i 35
CGlomerulosklersea  Sistolni krvns pritisak
Hotwernlosclerasis  Systole hood presure =021
Krescent'Crescenr  Protcinunja/ Profe imirra =124
U grupi bolesnika sa pocetnom normalnom

bubreznom funkcijom utvrdeno je postojanje po-
zitivne korelacije izmedu: 1) promena u mezangi-
jumu i porasta koncentracije kreatinina (r=0.47): 2)
promena u mezangijumu i pojave mikrohematurije u
klinickom ispoljavanju bolesti (r=0.33}; 3) glomeru-
loskleroze i visih vrednosti sistolnog krvnog pritiska

fl—ﬂjl} 4} krescent formacija 1 tezine proteinurije
r=0.24) (Tabhela 4).

Tabela 4. Porsttivina korelacyja patohisteloskih promena sa
kKliniékim oblikom @ laboratoriskim  parametnima o grupl
bolesnika sa pacetnim | stadijumom bubrezne nsuficijencije
Table 4. Posiive corvelation berween pathological findings
with clinical features and laboratory parameters in the group
_d_lliﬂ'ﬁ&'j_h’j with (st stage of rewal failure

]*11.;.I-.|g.m]q:g.k.: Laboratorske promene  Stepen korelacije

[romene Labararary findings  Degree of correla-

Pathedogical indings fea

Mezangijum PPorast koncentracije

Mesanginm Kreatinina'Creqiinine =030
Pl P P = T Fl T
sistelnn krvnd pritisak
Svsralic dlood pressure r=0,37
Dipasiolm kevon pritisak
fvastalic Mood pressure r=0,31
Glomerulpskleroga Proteinurija
Crlemerwlosclerosiy Preste i =35
Mikrohematurja
Aicrohemeaturg ={1 30
Ko pescenld! rescesd Hrotemmurya
Protednuric =035
Itersticoum Proteinrija
faterselinm Frate it r=0,71
astoln Krve prinsak
Sysrolic dlood pressure (1,39
Dhjastoint krvia
pritisakd Diastalic blood =035
;??'I?.F.'FHJ"E"
Tubwli/ 7 whalex Protemurija
FProrfeinuwria ={},33
Mikrohecmaturija
Micralematuria =25

1) Ispitivanjem odnosa promena u mezangijumu
sa  navedenim parametrima  utvrdena je laka
povezanost sa porastom koncentracije kreatinina
r=0,30: sistolnim krvnim pritiskom r=0,37 i dijastol-
nim krvnim pritiskom r=0.3 1.

2) Znacajna povezanost postoji izmedu glomeru-
loskleroze 1+ mikrohematurije r=0,66 kao 1 izmedu
elomeruloskleroze 1 teZe proteinurije r=0,33.

3) Laka korclacija je prisutna izmedu krescent
formacija 1 tedine proteinurije r=0,35,
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4) Promene u intersticijumu su u korelaciji sa
krvnim pritiskom: sistolmm r=0,39 1 dijastolnim
r=0.35; uz visoku korelaciju izmedu promena u in-
tersticijumu i teZine proteinurije r=0,71. 5) Promene

u tubulima i tezina proteinurije su u lakoj korelaciji
r=0,33; takode postoji laka korelacija 1zmedu
promena u tubulima 1 mikrohematurije r=0.25.

Diskusija

[gA nefropatija kao poseban klinicko-patoloski
entitet ima odredene klinicke, histolodke 1 prog-
nosticke karakteristike. Osnovni dyjagnosticki krite-
rijum predstavlja nalaz imunofluorescentne mikro-
Skﬂpl_]E sa dominantnim depozitima IgA u ITIE?ET‘IE!-
jumu glomerula. Ovom studijom ispitivano je 60
bolesnika sa IgAN &ija je Zivotna dob. u momentu
postavljanja dijagnoze bolesti, bila od 14 do 56
godina, prosecno 34,19 godina.

Morfoloske karakteristike bubreznih lezija u
[gAN, sli¢no klinickom obliku ispoljavanja, vrlo su
razlicitog oblika i stepena izraZzenosti.

Ispttu;uu faktore koji uticu na porast koncen-
tracije kreatinina od najmanje 100 mol/l na nultom |
poslednjem ispitivanju zapaZa s¢ pozitivha Ko-
relacija sa pnlmn arterijskom hipertenzijom |,
naravno, izraZenijim patohistoloskim promenama. a
sto je u skladu sa literaturnim podacima [6.9]. Nije
uofena statistickl zna¢ajna razlika u odnosu na
uzrast, iako se u literaturi navodi da je starija 7i1-
votna dob loSiji prognosticki faktor [6], U negativ-
noj korelaciji sa porastom koncentracije k.rr:atlmna
je pojava rekurentne makrohematurije Sto je skiadu
sa literaturnim podacima gde se navodi da je
rekurentna makrohematurija dobar prognosticki fak-
tor [6.7]. U literaturi se navodi da su depoziti IgM
lod prognosticki faktor. ali u ovoj studip nije ut-
vrdena statisticki znacajna razlika niti povezanost
depozita 1gM | promene koncentracije Kreatinina
[6.17].

Posmatrajuci stanje bubrezne funkcije u mo-
mentu biopsije bubrega utvrdeno je da najvec
procenat bolesnika ima oéuvanu bubreZznu funkeiju.
dok manji procenat bolesnika ima | odnosno 11 sta-
dijum hroniéne bubrezne suficijencie.

Likupan broj bolesnika koji prelaze u visi stadi-
jum iznosi 12 (21,05%) $to znaéi da za period
pracenja od 17 godina 1,24% bolesnika godiinje
prelazi u visi stadijum u odnosu na pocetni stadijum
bubrezne funkcije, t. insuficijencije. Za pumd od
20 godina ovaj prelazak bi obuhvatio 24,76% bole-
snika. U literaturi se navodi da 20-50% bolesnika
prelazi u terminalni stadijum bubreZzne insuticijen-
cije nakon 20 godina od pocetka bolest.

U ovoy studiji se zapaza pwmrf;:mie bubrezne
funkeije 1 prelazak samo u naredni visi stadijum,
bez razvoja terminalne bubrezne insuficijencije.
Stabilna bubrezna funkcija u momentu dijagnoze
oboljenja je povezana sa manjim rizikom od daljeg
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ostecenja, 5to je ovim ispitivanjem 1 utvrdeno, uz is-
tovremeno nalaz slabije povezanosti histologkih
promena i laboratorijskih parametara u grupi sa
pocetnom normalnom bubreznom funkcijom u od-
nosu na izrazeniju povezanost u grupi sa pocetnim |
stadijumom bubreinog tmmen_]d. Ovakav nalaz je u
skladu sa literaturom [4.5.6]. U literaturi se navodi
da 3-10% nakon 5 godina l‘d.E‘l.“l|d terminalnu bub-
reznu insuficijenciju. 10-20% naken 10 godina,
15-30% npakon 15 godina 1 20-50% nakon 20
gadina. odnosno 1,5% godidnje u prvih 5 godina |
1% oodisnje kasnije.

Rezultati ispitivanja ukazuju na izrazenije his-
toloske promene u grupi sa vec ostecenom bub-
reznom funkcijom 1 na velu I-c;c‘uLIﬁuru hl%tﬂiﬂsklh
lezija sa laboratorijskim parametrima 1 klinickim
oblicima u grupi sa pocetmim [ stadijumom bub-
rezne insuficijencije u odnosu na celu grupu ispi-
tanika i grupu sa pocetnom normalnom bubreZnom
funkcijom [3.6.17.18.19]. Poscbno je 1zrazen utica)
promena u intersticyumu koje direktnim dejstvom
na porast koncentracije kreatinina u serumu, od-
nosno indirektno preko uticaja na tezinu protel-
nurtije i arterijsku hipertenziju nepovolino utiéu na
bubreznu funkciju. odnosno na prognozu lgA nefro-
patije. Promene u mezangijumu, takede direktno
uticu na porast koncenracije serumskog kreatinina,

dok druge patohistoloske promene kao §to su

Himncmluhkhrofﬂ prisustvo  krescent formacija,
nekroze i promena u tubulima posredno. preko uti-
caja, pre svega, na tezinu proteinurije utiéu na prog-
nozu bolest [9].

LI literaturi se navodi da su najbolji prognosticki
faktori u [gAN stepen histoloskih lezija gde tezina
mezangijalne proliferacije.  prisustvo  glomerulo-
skleroze. krescent formacija i intersticijalnih pro-
mena predstavljaju lode prognosticke laktore [3,6.9,
17,20.21].

Lakljucci

Owim radom utudenme da je IzA nefropatija di-
jaunostikovana kod 9.78% bioptiranih bolesnika u

‘pn.:irsdu od 1981. do 1997.4. Obeljenje se najlesce

javljalo u 4. deceniji Fivota, cesée kod osoba mus-
l-J:.lﬂ pola. Analizom histoloskog nalaza zapazaju se
najéesce difuzne promene u mezangijumu. dok
imunofluorescentna mikroskopija pokazuje, naravno
dominantne lgA depozite. Analizom bubrezne funk-
cije utvrduje se da najvedi broj bolesnika (63,16%)
u momenty  biopsiye  bubrega  ima normalnu
bubreznu funkciju. dok je manji procenat bolesnika
u I (31.38%). minmlm u I stadijumu bubrezne in-
suficyenciye (3.26%). U ovoy mzdm Se zapaza po-
gorSanje bubrezne funkcije 1 prelazak samo u
naredni  vidi stadijum, bez razvoja terminalne
bubrezne insuficijencije. Prelazak u vidi stadijum za
period od 17 godina se javlja u 21.05% bolesnika,
sto iznosi 1.24% eodisnje. Ovakav nalaz ukazuje na
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znacaj] i potrebu dugotrajnog pracenja bolesnika sa
lgA nefropatijom. Stabilna bubrezna funkeija u mo-
mentu dijagnostikovanja {}bc:l_]rmja je povezana sa
manjim rizikom od daljeg oStecenja. Teze [ﬂmh:q-
toloske promene se zapaZaju u grupi sa ved ofle-
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cenom bubreznom funkciyjom. Nepoveljan uticaj na
porast koncentracije kreatinina pored tezih patohis-
toloskih promena (pre svega u mezangijumu i inter-
sticijumu) imaju i teza proteinurija i arterijska
hipertenzija.
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Stmmary

frrroduction

fmmunoglobilin A nephropathy (TgAN) is a clinicopathologieal
enty charaeterized by diffise glomerinlar mesangial deposition
of led as the predominari .-'.urmrurugfrr."w.e'm. Rewal hinpsy re-
veals a spectrum of changes n glomerula tubulomtersiitinm
and blood vessels. 20-30% of afl patients develnp end-stage re-
nal failure 20 vears after onset of disease

Fhe arm of this study was (e investigate the meidence of fgAN
and 1o analyvze cfimicopathological changes and progrosix of
farAN

Muarerial and methods

The study meluded 600 patieats with bropsy-proved IgAN with-
out some other svstemic diseases or Henoch-Schonlein purpura

W -:'J-'1|'I-";'-'.Tr.'r|" clinteal featieres af the disease, |':.'J'Jf”'ih!"”-"}= _ﬁ”d-
ingy. findings of immunofinorescence and light microscopy and
progaasis of leAN, The study is paetly reteospective and partly
prospective.

Resules and discussion

tncidence of the disease fn the permd P98 10097 ways 9.78%. A1
the moment of renal hiopsy 63 06% of patienty hod normal re-
na! function, 3 %% had stage | oand 3.23% had stage I
chromic renal failnre At the end of stud 21 03% of investigated
Ir.-qn._mu were moluded dnto the worse stage of renal faidure in
-':’gu-'-: ro the el i L .l'.lrjlﬂu s8Ean of re Ha! n"-:.'.-'i'i'{,-,;{{.’ -
ferted with special mbuloitersiisial danage and heavy protein-
i
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Conclusions biopsy pointed to rsk for further damage. Changes in the tubu-
In this study we found severe histopathological changes in the lofnterstitinn and mesangim. heoavy profeinurein and hvperten-
group with already impaired renal function and these cranges sion affect the disease progrosis Evelution to the higher stage

correlated with laboratory findings, clinical features and  of renal failure was [.04% per year and this reguires long-term
prograosis. Nermal renal function at the moment of venal follow-up of patients with fgAN.

Key wards: Glomerulonephritis, 1GA; Progrosis; Kidney Failure, Clironie; Proteinuria
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