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Henoch-Schonlein purpura (HSP) najucestaliji je oblik
sistemskog vaskulitisa u djece, dok je u odraslih rije-
dak. Klinicki se HSP o¢ituje palpabilnom purpurom bez
trombocitopenije i/ili koagulopatije, artritisom/artral-
gijama, bolovima u trbuhu i/ili oSte¢enjem bubrega. U
odraslih bolesnika u usporedbi s pedijatrijskim bubrezna

Reumatizam 2014. * 61(1)

bolest opcenito je tezeg tijeka, a manifestacije bubreznog
o$tecenja najcesce se javljaju u razdoblju od nekoliko dana
do mjesec dana od pojave prvih znakova bolesti.

U radu smo prikazali 22-godi$nju bolesnicu s koznim va-
skuliti¢cnim promjenama i artralgijama u koje je nakon
osam tjedana od prvih simptoma prvi put u nalazu urina



zabiljezena eritrociturija i proteinurija, a biopsijom bu-
brega utvrden je nekrotizirajuc¢i glomerulonefritis s IgA
depozitima. Zapoceto je lijecenje visokim dozama glu-
kokortikoida uz postupno snizavanje doze i postignuta
je potpuna remisija bubrezne bolesti.

Klju¢ne rijeci

Iz prikaza ove bolesnice zaklju¢ujemo da je u bolesnika
s HSP-om potrebno pracenje funkcije unutarnjih orga-
na zbog mogucnosti razvoja teskog bubreznog ostece-
nja koje se moze ocitovati i nekoliko mjeseci nakon po-
jave prvih simptoma bolesti.

Henoch-Schonleinova purpura; vaskulitis; glomerulonefritis

Summary

Henoch-Schénlein purpura (HSP) is the most common
systemic vasculitis in children, while it is rare in adults.
Typical clinical manifestations include palpable purpu-
ra without thrombocytopenia and/or coagulopathy, ar-
thritis/arthralgia, abdominal pain, and/or renal invol-
vement. In adulthood the disease tends to be more se-
rious than in children, with renal manifestations deve-
loping over a period of several days to one month after
initial symptoms.

In this article we present a 22-year-old female patient
with cutaneous vasculitis and arthralgia, in whom renal
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disease developed 8 weeks after disease onset with mi-
croscopic hematuria and proteinuria in urinalysis. Renal
biopsy subsequently performed revealed focal necroti-
sing glomerulonephritis with IgA deposits. The patient
was treated with high dose methylprednisolone followed
by gradual tapering, which induced complete remissi-
on of the disease.

In conclusion, patients with HSP should be carefully
monitored for systemic involvement, since serious re-
nal disease can develop even as late as two months af-
ter disease onset.

Henoch-Schonlein purpura; vasculitis; glomerulonephritis

Uvod

Henoch-Schonlein purpura (HSP) ili IgA vaskulitis naj-
ucestaliji je oblik sistemskog vaskulitisa u djece (1). Oko
90 % HSP-a javlja se u djece, dok je u odraslih bolest ri-
jetka (2). Klinicki se HSP o¢ituje palpabilnom purpurom
bez trombocitopenije i/ili koagulopatije, artritisom/ar-
tralgijama, bolovima u trbuhu i/ili o$tecenjem bubrega
(3,4). Etiologija nije poznata, ali se smatra da vaznu ulo-
gu kod osoba s genetskom predispozicijom u stvaranju
IgA-imunokompleksa i njihovom talozenju u stijenka-
ma malih krvnih Zila imaju i vanjski ¢imbenici (virusi i
bakterije) koji aktiviraju imunosni sustav (5).

Kod adolescenata i odraslih bolesnika, u usporedbi s
pedijatrijskim, bubrezna bolest opcenito je tezeg tijeka,
nerijetko je povezana s razvojem nefrotskog sindroma i
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bubrezne insuficijencije, pa u ve¢ine bolesnika zahtijeva
lijecenje primjenom imunosupresiva (2,6,7,8). Klinic-
ko-laboratorijske manifestacije bubreznog ostecenja naj-
cedce se javljaju u razdoblju od nekoliko dana do mjesec
dana od pojave prvih znakova bolesti (2,9, 10).
Dijagnoza HSP glomerulonefritisa zasniva se na patohi-
stoloskom nalazu bioptata bubrega u kojem se na imu-
nofluorescentnoj mikroskopiji utvrde IgA depoziti.

U lije¢enju HSP glomerulonefritisa primjenjuju se visoke
doze glukokortikoida (11,12), a u izostanku odgovora mo-
gu se primijeniti imunosupresivi kao sto je ciklofosfamid,
ciklosporin, azatioprin (13- 16), ¢ija u¢inkovitost nije do
kraja dokazana. Povremeno se primjenjuje postupak plaz-
mafereze (17) i/ili imunoglobulini intravenski (18).

Dvadesetdvogodisnja bolesnica hospitalizirana je zbog
purpure donjih ekstremiteta, pracene artralgijama i nes-
pecificnim bolovima u trbuhu. Bolesnica do tada nije
teze bolovala i nije uzimala lijekove. Anamnesticki nije
bilo nedavnih infekcija, febriliteta, proljeva ili hematu-
rije. U statusu na donjim udovima bile su prisutne pal-
pabilne purpuri¢ne morfe simetri¢ne distribucije. Mali

zglobovi $aka i koljena bili su bolni na palpaciju, kolje-
na otecena, a trbuh bolan na duboku palpaciju. Ostali
fizikalni status bio je uredan.

U laboratorijskim nalazima kompletna krvna slika, se-
dimentacija eritrocita, C-reaktivni protein, rutinski bi-
okemijski nalazi, koagulogram, kompletni urin i prote-
ini u 24-satnom urinu bili su uredni. Okultno krvarenje
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u stolici, hormoni titnjace, brisovi Zdrijela, nosa, ure-
tre i cerviksa bili su uredni, kao i serologija na bakterij-
ske i virusne infekcije (Chlamydia trachomatis, Borrelia
burgdorferi, Herpes virus 1 i 2, HIV, virusi hepatitisa A,
B, C, Citomegalovirus, Epstein-Barrov virus, Parvovirus
B 19). Imunoloski parametri bili su takoder u referen-
tnim vrijednostima (antinuklearni faktor, protutijela na
dvolanc¢anu dezoksiribonukleinsku kiselinu, protutijela
na ekstraktibilne nuklearne antigene, serumski komple-
ment, krioglobulini, reumatoidni faktori, antineutrofilna
citoplazmatska protutijela, antikardiolipinska protutijela,
serumski imunoglobulini IgM, IgG, IgA i IgE).

Slika 1. Svjetlosna mikroskopija:
leukocitoklasti¢ni vaskulitis s fibrinoidnom

nekrozom malih krvnih zZila povrsinskog i dubokog
dijela dermisa (hematoksilin i eozin bojenje, x 200)

Figure 1. Light microscopy: leukocytoclastic vasculitis
with fibrinoid necrosis of small blood vessels of superficial
and deep dermal plexus (hematoxylin/eosin stain, x 200)

EKG nalaz, radioloska snimka srca i pluca te ultrazvuk
abdomena bili su uredni.

Ucinjena je biopsija koznih promjena kojom su se u ko-
riumu i potkoznom masnom tkivu prikazale vece na-
kupine eritrocita izvan krvozilnih prostora. Pored toga,
stijenke manjih krvnih zila obilno su bile prozete upal-
nim stanicama, pretezno granulocitima, mjestimice s
potpunom opstrukcijom lumena, a vidjele su se i naku-
pine amorfnog eozinofilnog materijala. U bazalnom di-
jelu bile su prisutne vece nakupine raspalih granuloci-
ta i eritrocita (nekroza) te je patohistoloski nalaz odgo-
varao leukocitoklasticnom vaskulitisu otvorene etiolo-
gije (slika 1).

Zapoceta je terapija metilprednizolonom u dozi od 32
mg dnevno uz redukciju doze za 4 mg svakih 5 dana do
doze odrzavanja od 16 mg dnevno.

Na ambulantnim kontrolama nakon dva odnosno ceti-
ri tjedna po otpustu iz bolnice (Cetiri odnosno Sest tje-
dana od pocetka prvih simptoma), bolesnica je bila bez
subjektivnih tegoba, doslo je do regresije koznih promje-
na, laboratorijski nalazi i dalje su bili uredni, kao i nalaz
kompletnog urina. Bolesnica je uzimala metilprednizo-
lon u dozi od 16 mg.

Na ambulantnoj kontroli osam tjedana od pocetka simp-
toma, kozne promjene potpuno su regredirale, a labo-
ratorijski nalazi bili su uredni, osim nalaza urina u ko-
jem je zabiljezena blaza eritrociturija (5 do 6 eritrocita
u vidnom polju) i proteinurija 1+.

Na pregledu nakon tjedan dana (odnosno 9 tjedana od
pocetka simptoma) u kontrolnom nalazu urina zabilje-
Zena je progresija proteinurije (proteini su bili 2+), a u

Slika 2. Svjetlosna mikroskopija (PAS bojenje, x 200): a) fokalno segmentalni nekrotizirajuci glomerulonefritis
sa segmentalnim nekrozama i segmentalnim celularnim polumjesecima u 4 od 30 (13 %) glomerula;
b) segmentalna endokapilarna proliferacija i sesgmentalna nekroza i celularni polumjesec (strelica)

Figure 2. Light microscopy (PAS stain, x 200): a) focal segmental necrotising glomerulonephritis
with segmental necroses and segmental cellular crescents in 4/30 (13 %) glomeruli;
b) segmental endocapillary proliferation, segmental necrosis, and a cellular crescent (arrow)
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Slika 3. Elektronska mikroskopija (x 5000): kora bubrega s jednim glomerulom:
a) paramezangijski imuni depoziti (strelica); b) subendotelni imuni depoziti (strelica)

Figure 3. Electron microscopy (x 5000): renal cortex with one glomerulus:

a) paramesangial immune deposits (arrow); b) subendothelial immune deposits (arrow)

sedimentu urina bilo je 6 do 8 eritrocita po vidnom po-
lju, dok je urinokultura bila sterilna.

Bolesnica je ponovno hospitalizirana. Zbog patoloskog
nalaza urina odredeni su proteini u 24-satnom urinu ko-
ji su se kretali u rasponu od 0,6 do 1 g u 24 sata, klirens
kreatinina bio je uredan, a u sedimentu urina eritrocita
je bilo do 10 po vidnom polju. To je bio razlog za biopsiju
bubrega. Patohistoloski nalaz biopsije bubrega na razini
svjetlosne i imunofluorescentne mikroskopije upucivao
je na fokalno segmentalni nekrotizirajuci glomerulone-
fritis sa segmentalnim nekrozama i segmentalnim celu-
larnim polumjesecima u 4 od 30 (13 %) glomerula (sli-
ka 2) te izrazitim pozitivitetom na IgA u imunofluores-
centnoj mikroskopiji.

Naknadno pristigao nalaz elektronske mikroskopije kore
bubrega s jednim glomerulom pokazao je na ultratankim
prerezima u glomerulu nesto $iri mezangij koji je sadr-
zavao brojne ve¢im dijelom paramezangijski smjestene

Rasprava

imune depozite. Glomerularne bazalne membrane mje-
stimice su bile nabrane, u podrucjima s otvorenim ka-
pilarama u lumenu se vidio nabubreni endotel te rijetke
upalne stanice. Zari$no su bili vidljivi sitni subendotel-
ni imuni depoziti (slika 3).

Bolesnica je lijecena pulsevima metilprednizolona u dozi od
500 mg dnevno tijekom tri dana, potom je nastavljeno lije-
Cenje u dozi od 1 mg /kg tjelesne tezine kroz dva mjeseca, a
nakon toga je postupno snizavana doza lijeka. Ukupno tra-
janje lijecenja metilprednizolonom bilo je 5 mjeseci.
Nakon trodnevne pulsne terapije prati se smanjenje 24-
satne proteinurije za 50 %, a nalaz sedimenta urina bio
je uredan. Nakon 4 mjeseca lijeCenja, 24-satna proteinu-
rija, sediment urina i bubrezna funkcija bili su potpuno
uredni - postignuta je remisija bubrezne bolesti.
Tijekom sljedeca 24 mjeseca ambulantnog pracenja bo-
lesnica nije imala subjektivnih tegoba ni elemenata eg-
zacerbacija kozne ili bubrezne bolesti.

HSP jedan je od oblika koznog vaskulitisa koji prema
patohistoloskim obiljezjima najces¢e odgovara leuko-
citoklasticnom vaskulitisu. Kao i ostali oblici leukocito-
klasti¢nog vaskulitisa, HSP najc¢esce zahvaca male krvne
zile povrsinskog dijela dermisa, ali moze zahvatiti i ve-
¢e muskularne krvne zile koje se nalaze u dubokim dije-
lovima dermisa i u subkutanom tkivu (19). Kozne pro-
mjene u korelaciji su s veli¢cinom zahvacenih krvnih Zila,
odnosno s ekstenzijom krvnih zila u dermisu. Vaskuli-
tis malih krvnih Zila koje se nalaze u povrsinskim dije-

lovima dermisa klini¢ki se ocituje petehijama i manjim
eritematoznim infiltratima, dok kod pandermalnog va-
skulitisa malih krvnih zila mogu biti prisutne hemora-
gi¢ne bule, a kod zahvacenosti muskularnih krvnih zi-
la dubokog dermisa i subkutanog tkiva moguca je i po-
java nodusa, livedo racemosa i gangrenoznih promjena
(19). U nase bolesnice klinicki je dominirala palpabilna
purpura koja bi prema svojim klinickim obiljezjima po-
najprije upucivala na vaskulitis malih povrsinskih krv-
nih zila dermisa.
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U patohistoloskom nalazu bioptata koze, medutim, uz
elemente povrsinskog vaskulitisa, prikazane su i vasku-
liticne promjene u subkutanom tkivu, $to je upucivalo i
na moguéu zahvaéenost ve¢ih krvnih zila. Siroka labo-
ratorijska obrada, radioloska i ultrazvucna dijagnostika
ucinjena na pocetku bolesti, nije pokazala znakove oste-
¢enja unutarnjih organa.

Zapoceto je lije¢enje glukokortikoidima u niskim doza-
ma. Prema podacima iz literature, bubrezno ostecenje
zbog HSP-a najcesc¢e nastaje nakon nekoliko dana do jed-
nog mjeseca od pojave bolesti (2,9, 10). U nase bolesnice
u pocetku nije bilo znakova bubreznog ostec¢enja (nalazi
ureje, kreatinina, kompletnog urina, klirensa kreatinina
i proteina u 24-satnom urinu bili su uredni).

Tijekom daljnjeg pracenja bolesnice, u osmom tjednu od
prvih simptoma bolesti prvi put je zabiljezena u nalazu
urina eritrociturija i proteinurija. U to vrijeme u bolesni-
ce je doslo do potpune regresije koznih promjena. Valja
naglasiti da je cijelo vrijeme bolesnica bila na glukokor-
tikoidima u niskim dozama. Medutim, prema podacima
iz literature niske doze glukokortikoida bitno ne utjecu
na razvoj bubreznog ostecenja (9, 13, 14). Stoga mozemo
zakljuciti da je bubrezno o$tecenje u nase bolesnice bila
kasna manifestacija HSP-a. Klinicka slika koznih promje-
na nije uvijek u izravnoj korelaciji s tezinom bubreznog

Izjava o sukobu interesa

ostecenja (19), kao $to je to slucaj i kod nase bolesnice.
Valja ista¢i da je nalaz biopsije koze u nase bolesnice po-
kazao tezi oblik leukocitoklasticnog vaskulitisa sa zahva-
¢enim cijelim slojem dermisa, ali i subkutanog tkiva, $to
je upucivalo na tezi oblik bolesti. U lijecenju glomerulo-
nefritisa primijenili smo visoku pulsnu dozu metilpredni-
zolona, nakon ¢ega smo pratili regresiju bubreznog oste-
¢enja uz redukciju proteinurije za 50 % te normalizaciju
sedimenta urina. Dodatna citotoksi¢na i imunosupresiv-
na terapija kod nase bolesnice nije bila potrebna, a pre-
ma podacima iz literature glukokortikoidi predstavljaju
terapijski izbor, a u¢inkovitost drugih imunosupresivnih
lijekova nije potpuno dokazana (11-16).

Lije¢enje metilprednizolonom nastavljeno je u dozi od
1 mg/ kg tjelesne tezine tijekom dva mjeseca. S obzirom
na postignutu remisiju bubrezne bolesti, dozu smo po-
stupno snizavali do potpunog iskljucenja lijeka. Lijece-
nje je ukupno trajalo pet mjeseci.

Zakljucno, valja istaknuti da je u bolesnika s HSP-om
potrebno redovito pratiti funkciju unutarnjih organa
(posebice bubrega) zbog moguceg razvoja teskog bu-
breznog o$tecenja, kao $to je bio slucaj u nase bolesni-
ce, a koje se moze ocitovati i nekoliko mjeseci nakon
pocetka bolesti, odnosno regresije koznih i zglobnih
manifestacija.

Autori izjavljuju da nisu u sukobu interesa.
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