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Selektivna IgA deficijencija predstavija najceSca primarna imunodeficijencija, a definiSe se kao nivo serumskog IgA niZi od
od 0,07 g/L uz nedostatak sekretornog IgA, kod devojcica ili decaka uzrasta ispod 4 godine. Ova deca imaju normalne nivoe
IgG i IgM uz adekvatan odgovor antitela na primenu vakcina. Nedostatak IgA kod dece povecava podloznost respiratornim
i gastrointestinalnim infekcijama, koje mogu biti prolongiranog trajanja ili imati rekurentni karakter. Mnoge studije ukazuju na
jasnu povezanost alergijskih bolesti i deficita IgA. Ceste autoimunske bolesti udruzene sa selektivnom IgA deficijiencijom su:
idiopatska trombocitopenijska purpura, autoimunska hemoliticka anemija, dijabetes melitus tipa 1, vitiligo, Gravesova bolest,
tiroiditis, reumatoidni artritis, sistemski eritemski lupus i celijaéna bolest. Pojava maligniteta kod ovih bolesnika je sporadi¢na,
a najcesce su adenokarcinom zeluca i B-¢elijski limfomi. Takode, selektivna IgA deficijencija moze biti udruZena sa drugim
primarnim imunodeficijencijama, kao $to su deficit potklasa IgG2 i IgG3. Ne postoje jasne preporuke za specificno lecenje
bolesnika selektivnom IgA deficijencijom. Ovi bolesnici zahtevaju klinicko pracenje zbog prolongiranih ifili rekurentnih
infekcija, laboratorijsko pracenje, lecenje pridruzenih alergijskih i autoimunskin manifestacija, potrebu za primenom

Selective IgA deficiency is the most common primary immunodeficiency, and is defined as a serum IgA level lower than 0.07
g/L with a lack of secretory IgA, in girls or boys under 4 years of age. These children have normal IgG and IgM levels with
an adequate antibody response to vaccination. IgA deficiency in children increases susceptibility to respiratory and
gastrointestinal infections, which may be prolonged or recurrent. Many studies indicate a clear association between allergic
diseases and IgA deficiency. Common autoimmune diseases associated with selective IgA deficiency are: idiopathic
thrombocytopenic purpura, autoimmune hemolytic anemia, type 1 diabetes mellitus, vitiligo, Graves' disease, thyroiditis,
rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, and celiac disease. The occurrence of malignancy in these patients is
sporadic, and the most common are gastric adenocarcinoma and B-cell lymphoma. Also, selective IgA deficiency can be
associated with other primary immunodeficiencies, such as IgG2 and IgG3 subclass deficiencies. There are no clear
recommendations for specific treatment of patients with selective IgA deficiency. These patients require clinical and
laboratory monitoring for prolonged and/or recurrent infections, treatment of associated allergic and autoimmune
manifestations, need for use of a polyvalent pneumococcal vaccine, and substitution by intravenous or subcutaneous
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Selektivna IgA deficijencija (sIgAD) predstavija najées¢i
urodeni deficit imunskog sistema, tj. primarnu imunodefici-
jenciju, sa prevalencijom koja varira od 1:143 do 1:18 000 u
zavisnosti od regiona. UCestalost zavisi i od etniCke priprad-
nosti, najéesca je kod bele rase, najreda medu Azijatima, sa
skoro podjednakom raspodelom izmedu polova (1). DefiniSe
se kao koncentracija serumskog imunoglobulina A (IgA) niza
od od 7 mg/dl (0,07 g/L) uz nedostatak sekretornog IgA, kod
devojéica ili deCaka uzrasta ispod 4 godine (1,2). Ova deca
imaju normalne vrednosti imunoglobulina G (IgG) i M (IgM)
uz normalan odgovor antitela na primenu vakcina i iskljuene
druge, sekundarne uzroke hipogamaglobulinemije (1). U
praksi se definiSe i srodni poremecaj kod koga su nedetekta-
bilne vrednosti IgA pracene nedostatkom jedne ili vise potkla-
sa IgG (uz normalne vrednosti ukupnog IgG), Sto se naziva
IgA deficijencijom sa nedostatkom IgG (2).

Kod dve od tri osobe, sIgAD je asimptomatska. Obrnuto,
kod obolelih je poveéana u€estalost infekcija gornjih ili donjih
disajnih puteva, perzistentnih ili rekurentnih infekcija, gastro-
intestinalnih manifestacija, alergijskih bolesti ili udruzenosti
sa autoimunskim bolestima ili nastankom maligniteta (3).

ETIOLOGIJA | PATOGENEZA

lako je sproveden veliki broj istraZivanja, etiopatogeneza
sIgAD je jo$ uvek nedovoljno poznata. NajéeSce se pominju
tzv. “intriziCki* defekti B-limfocita, abnormalnosti T-limfocita ili
naru$avanije citokinskih interakcija (3). Poznato je da oboleli
imaju poremecaj u promeni klase imunoglobulina, terminalnoj
diferencijaciji u sekretorni IgA ili duzem preZivljavanju plaz-
mocita koji produkuju IgA. Kod njih postoji smanjen (ali ne i
potpuni nedostatak) broja B-limfocita, a kod stimulacije imun-
skog odgovora, apoptoza moze biti zasluzna za smanjen broj
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B-limfocita ili njihovu nemoguénost da stvaraju normalne se-
rumske koncentracije IgA (5). Kod bolesnika sa sIgAD, pore-
mecaj interakcije citokina-interleukina (IL-4, IL-5, IL-6, IL-10,
IL-21) uslovljava naru$avanje Th2 odgovora, odgovornog za
promenu klasa imunoglobulina (6,7).

Medutim, slgAD moze biti povezana sa normalnim bro-
jem i funkcionisanjem CD4+ i CD8+ T- limfocita ili B-limfocita
u sistemskoj cirkulaciji, ali se mogu naci anti-IgA antitela, npr.
nakon primene krvnih derivata (8). Dosadas$nja istraZivanja
ukazala su na povezanost sa izvesnim genetskim faktorima,
sa nekoliko vrsta genetskih abnormalnosti i asocijacija, iako
jos uvek nijedna od njih nije potvrdena kao uzro¢na (2). Za
sada je utvrdena jaka povezanost sa glavnim kompleksom
histokompatibilnosti (GHK) i zajedni¢kim humanim leukocitar-
nim antigenima (HLA) na 6. hromozomu, dok se povezanost
ostalih gena jo$ uvek ispituje (2,3).

Imunoglobulin A ima svoje dve forme: monomernu, koja
je zastupljena u serumu i ostvaruje interakciju sa fagocitima i
dimernu koja se naziva i sekretornom formom i ima znaéajnu
ulogu u tzv. ,mukoznom imunitetu” (2).

KLINIGKA SLIKA

Najveca zastupljenost IgA je u gornjim disajnim putevima i
uopste - respiratornom traktu, glavnom putu prodora i ulaska
mikroorganizama. Postoje dve potklase: IgA1, koja je zastup-
ljenija u disajnim putevima i IgA2, koja se predominantno na-
lazi u gastroitntestinalnom traktu. Stoga, nedostatak IgA
uslovljava podloznost respiratornim i gastrointestinalnim in-
fekcijama, koje mogu biti prolongiranog trajanja ili imati reku-
rentni karakter (8). Pored navedenih, IgA antitela cirkuliSu u
krvi, nalaze se u salivi, suzama, kolostrumu, maj¢inom mleku,
sekretima genitourinarnog trakta i prostate i imaju znacajnu,
protektivnu ulogu (7).

U literaturi se navodi evolutivna i funkcionalna sli¢nost
IgA i IgM, te stoga kod odredenog broja bolesnika sa ne-
dostatkom IgA, registruje se kompenzatorno povecana proiz-
vodnja sekretornih IgM antitela. Ona preuzimaju protektivnu
ulogu nedostajucih sekretornih IgA, pa bolesnici nemaju uce-
stale, niti teze infekcije, kakve bi se oCekivale kod sIgAD. Se-
rumske koncentracije IgA kod bolesnika sa deficitom ne mo-
raju korelirati (i najée$Ce nisu povezani) sa teZinom klinicke
slike (2).

lako je vecina bolesnika asimptomatska, prema literatur-
nim podacima 75-90%, neki razvijaju druge klinicke manife-
stacije: respiratorne, gastrointestinalne, alergijske, autoimun-
ske, ali i malignitete (9). Pomenute infekcije najéeSc¢e imaju
rekurentni karakter (posebno sinopulmonalne i gastrointesti-
nalne), a neretko se mogu razvijati alergijske ili autoimunske
bolesti.

Respiratorne manifestacije. Rekurentne respiratorne
infekcije su najéeS¢e udruzene sa deficitom IgA, a kao pro-
uzrokovati se istiCu ekstracelularne inkapsulirane bakterije
(npr. Haemophillus influenzae, Streptococcus pneumoniae) .
Sinopulmonalne infekcije se ¢eSce javljaju kod dece kod koje
postoji udruZeni nedostatak IgA i potklasa 1gG (najCeSce
IgG2 i 1gG3) (3). lako se kompenzatorno stvara sekretorni
IgM, medutim, ne moZe u potpunosti funkcionalno nadome-
stiti deficit sekretornog IgA, narogito ne u gornjim disajnim pu-
tevima. Rekurentne sinopulmonalne infekcije se mogu javiti
samo u obliku infekcija gornjih disajnih puteva ili u tezim obli-
cima u vidu obliterantnog bronhiolitisa ili bronhiektazija (3,10).
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To ukazuje na znacaj pra¢enja dece sa rekurentnim respira-
tornim infekcijama, potrebu za redovnim kontrolisanjem kon-
centracija serumskog IgA i merenjem plucnih funkcija.

Gastrointestinalne manifestacije. Uz infekcije respira-
tornog trakta, gastrointestinalne manifestacije su najce$ce
kod simptomatskih pacijenata sa slgA, a javljaju se sa uce-
stalo$¢u u 40-90% (11,12). Za razliku od respiratornog siste-
ma, €ini se da se u digestivnom traktu uspesnije nadoknaduje
deficit IgA povecanim stvaranjem sekretornog IgM antitela,
§to ih verovatno €ini neznatno redim u odnosu na respiratorne
manifestacije (3).

Medu gastrointestinalnim bolestima udruZenim sa defici-
tom IgA, celijakija se navodi kao najéeS¢a. To se moze ob-
jasniti postojanjem zajednicke genomske osnove (navode se
HLA haplotipovi izmedu celijakije i nedostatka IgA- HLA-A1,
HLA-Cw7, HLA-B8, HLA-DR3 i HLA-DQ2) (3). Kod obolelih
od slgA deficijencije moze se javiti klasi¢na klinicka slika ce-
lijakije u vidu malapsorpcije, steatoreje, dijareje, gubitka u te-
lesnoj masi, neadekvatnim napredovanjem, nutritivnim ifili vi-
taminskim deficitom. Udruzenost sIgAD i inflamatornih bolesti
creva postoji, iako jo$ uvek nije potpuno poznat patofizioloski
mehanizam (3). Takode, u literaturi se navodi da su deca sa
slgA deficijencijom podloZna parazatiranim infekcijama, naj-
¢eSCe prouzrokovanim Giardia lamblia, pri ¢emu se prezen-
tuju nadimanjem, gasovima, gréevima i dijarejom (2,3).

Alergijske bolesti. Uloga sekretornog IgA je da spreca-
va apsorpciju alergena u krvotok, pa tako ima protektivnu ulo-
gu u mukoznim barijerama, a u cilju prevencije alergija. Mno-
ge studije ukazuju na jasnu povezanost alergijskih bolesti i
deficita IgA, ¢ak su neretko alergijske bolesti prve iili jedine
manifestacije kod dece koja imaju sIgA deficiienciju (25-50%)
(13). Prema literaturnim podacima, kod pacijenata sa sIgAD
registrovana je pojava astme — 19%, alergijskog rinitisa —
15% i alergijskog konjunktivitisa — 12%, a javljaju se i urtika-
rija, ekcem i alergija na hranu (3,14). Kod atopijski predispo-
nirane dece registruju se povisene koncentracije serumskog
IgE, a takode se Eesto zapaZzaju i kod dece sa slgA deficijen-
cijom, 8to se moZe objasniti kompenzatornim mehanizmom
niskog nivoa sekretornog IgA i nedostatkom kompenzacije
sekretornim IgM (3).

Retke anafilakticke reakcije na krvne derivate koje se
opisuju kod dece sa nedostatkom IgA su verovatno posledica
prisustva antitela usmerenih na IgA, koja se mogu formirati
kod nekih pacijenata sa nemerljivo niskim vrednostima se-
rumskog IgA. Reakcija se moze pojaviti kada anti-IgA antitela
klase IgE prepoznaju IgA kao strani molekul (2).

Autoimunske manifestacije. Poznato je da oko 20-30%
bolesnika sa sIgAD razvija autoimunske bolesti, mada taj
procenat morze varirati od samo 5% do 30%, u zavisnosti od
bolesti (3,15). Prva hipoteza o povezanosti sIgAD i autoimu-
nosti podrazumeva postojanje zajednickih gena HLA
(posebno HLA-A1, -B8, -DR3, DQ2) u lokusu GHK na hromo-
zomu 6. Druga hipoteza se bazira na tome da nepoznati ge-
netski defekt moZe objasniti ovu povezanost, $to karakterise
ovaj fenotip kao monogensku bolest (3,9)

Ceste autoimunske bolesti udruzene sa sIgAD su: idio-
patska trombocitopenijska purpura, autoimunska hemoliticka
anemija, dijabetes melitus tipa 1, vitiligo, Gravesova bolest,
tiroiditis, reumatoidni artritis, sistemski eritemski lupus i celi-
jacna bolest (3). Opisuje se i povezanost mijastenije gravis i
slgA deficijencije (2).

Maligniteti. Povezanost sIgAD i razvoja maligniteta regi-
strovana je sporadi€no, pa prevalencija maliginiteta nije viso-
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ka — oko 3,7% (2). Navode se karcinomi (posebno adenokar-
cinom Zeluca) i B-Celijski limfomi, a opisani su i drugi ma-
ligniteti: karcinom debelog creva, limfosarkom, melanom, kar-
cinom jajnika ili timom (3). U objavljenim radovima najuéesta-
lji su karcinomi digestivnog sistema, s obzirom na ulogu se-
kretornog IgA u mukoznoj barijeri. Pretpostavija se da kao
posledica nedostatka sekretornog IgA u mukozi Zeluca, He-
licobacter pylori ostvaruje lak3i prodor i stoga ima znacaj u
patogenezi adenokarcinoma zeluca, iako se jo$ uvek ispituje
njihova povezanost (3,16).

Udruzenost sa drugim bolestima. Selektivna IgA defi-
ciiencija moze biti udruZena sa nekoliko drugih urodenih bo-
lesti imunskog sistema. Ve¢ je pomenuta povezanost sa de-
ficiiencijom potklasa IgG: i IlgGs kod dece koja imaju ucestale
sinopulmonalne infekcije. Bolesnici koji imaju ucestale infek-
cije, obi¢no nemaju odgovaraju¢i odgovor antitela na polisa-
haride, $to je neretko povezano sa deficitom potklase 1gG2
(3,20).

U literaturi se sve ¢eS¢e pominje da pojedini bolesnici sa
sIgAD mogu progredirati u hipogamaglobulinemiju sa razlici-
tim pocetkom (engl. common variable immunodeficiency; skr.
CVID) (17,18). To se objasnjava genetskom osnovom, koja
je zajednicka za pacijente sa nedostatkom IgA i CVID. Tako-
de, opisani su bolesnici koji su u poCetku imali normalan
imunski sistem, ali vremenom mogu razvitii nedostatak IgA,
sa ili bez deficita potklasa IgG i naposletku progredirati u
CVID (18).

Di George sindrom, sindrom delecije 22q11.2 je Cest hro-
mozomski poremecaj sa varijabilnom fenotipskom ekspresi-
jom i defektima imunskog sistema, pa se ucestalost udruze-
nosti sa sIgAD kod njih procenjuje na oko 13% (19). Opisani
su sporadi¢ni slu€ajevi povezanosti ataksije-telangiektaze i
selektivnog nedostatska IgA (20).

Blaga/asimptomatska forma teSke kombinovane imuno-
deficijencije moze biti pogreSno shvaéena kao sIgAD (21).

Medu drugim bolestima udruzenim sa nedostatkom IgA,
navode se i neuroloSke bolesti-epilepsija i poremeéaji iz
spektra autizma. Ukoliko kod dece postoje ponavljane infek-
cije, bolesti gastrointestinalnog sistema, razvoj autoimunosti,
neophodno je sprovesti dopunsko imunolo$ko ispitivanje.

DIJAGNOZA | DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Postavljanje dijagnoze sIgAD je u zavisnosti od koncentracije
IgA u serumu. Bazirano na kriterijumima Evropskog udruze-
nja za primarne imunodeficijencije (ESID), podrazumeva sni-
Zenu koncentraciju serumskog IgA, merenu najmanje 2 puta
(manjiod 7 mg/dl (0,07 g/L)) uz normalne vrednosti IgM i 1gG
i iskljuéenje sekundarnih uzroka hipogamaglobulinemije kod
dece uzrasta od najmanje 4 godine (1,3). Kod ove dece je
zastupljen normalan odgovor IgG antitela na sve vakcine i
iskljucen je defekt T-limfocita (1). Potrebno je naglasiti da
merenje serumskih koncentracija imunoglobulina treba raditi
kod dece uzrasta preko 6 meseci, jer se u uzrastu od 3 do 6
meseci moze odrzavati ,fizioloSka“ hipogamaglobulinemija, .
tranzitorna hipogamaglobulinemija odojceta (2). U serumu
odojéeta odrzavaju se imunoglobulini maj¢inog porekla (po-
sebno IgG) do uzrasta od 6 meseci. Takode, u normalnim
okolnostima, majéina IgA antitela ne prolaze placentnu bari-
jeru u znacajnoj meri. Imajuéi to u vidu, kod dece sa hipoga-
maglobulinemijom se generalno ne javljaju rekurentne infek-
cije do uzrasta od 6 meseci, kada se majcina antitela gube, a
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klinicke manifestacije ovog poremecaja imuniteta se mogu
ispoljiti kasnije (22). Kod dece mlade od 4 godine, dijagnoza
moZe preliminarno da se razmatra i ta deca moraju da se klinicki
i laboratorijski prate tokom vremena, s obzirom da se vrednosti
IgA mogu normalizovati u adolescentnom periodu (23).

Postavljanje sumnje na selektivni nedostatak IgA usme-
reno je na decu koja imaju ucestale infekcije (posebno respi-
ratornog i gastrointestinalnog sistema), medu kojima se isticu
ponavljane upale srednjeg uha, sinuzitisi, pneumonije, odno-
sno celijaéna bolest ili dardijaza. Kod njih se mogu registro-
vati poCetne ili pridruzene autoimunske manifestacije, a od
znaCaja je i pozitivna poroditna anamneza o teskim infekci-
jama, eventualno nedovoljno razjasnjenom letalnom ishodu u
ranom uzrastu ili potvrdenoj imunodeficijenciji kod blizih srod-
nika.

Pojedini pacijenti sa sIgA deficijencijom mogu vremenom
razvijati CVID, posebno oni koji imaju autoimunsku hemoli-
tiCku anemiju ili trombocitopeniju, a koncentracije IgG u refe-
rentnom opsegu. Dijagnoza CVID-a podrazumeva snizene
nivoe IgG i niske koncentracije IgA ili IgM udruZene sa ne-
adekvatnim vakcinalnim odgovorom (2).

Pojedini lekovi mogu prouzrokovati snizenu koncentraciju
IgA, koja je reverzibilnog karaktera, kao $to su antiepileptici
(fenitoin, valproi¢na kiselina, lamotrigin, karbamazepin, zoni-
samid), kaptopril, sulfasalazin, ciklosporin, tiroksin, D-penici-
lamin (1).

Internacionalno Udruzenje drustva imunologa (IUIS) kla-
sifikuje sve pacijente sa nedostatkom IgA u dve grupe: prvu,
kod koje je deficit IgA udruzen sa nedostatkom potklase IgG
i drugu, sa selektivnim nedostatkom IgA. Medutim, od 2014.
godine je promenjena klasifikacija i jo§ uvek ne postoji nijed-
na studija koja je sveobuhvatno klasifikovala ovu bolest (25).

TERAPIJA

Ne postoje jasne preporuke za specificno le€enje bolesnika
sa slgAD i zasnivaju se na individualnom pristupu pacijentima
kod kojih je prepoznata bolest. Kod pojedinih pacijenata se
postepeno razvijaju normalne koncentracije IgA i bez leenja,
a nasuprot tome, kod drugih, deficijencija IgA moZe vreme-
nom progredirati u CVID u adolescenciji ili mladem odraslom
dobu.

Uopsten pristup ovim bolesnicima obuhvata njihovo kli-
nicko praéenje zbog prolongiranih ifili rekurentnih infekcija, la-
boratorijsko praéenje i periodicni monitoring, le¢enje pridru-
Zenih alergijskih i autoimunskih manifestacija, potrebu za pri-
menom polivalentne pneumokokne vakcine i primenu intra-
venskih ili subkutanih imunoglobulina (2).

Asimptomatske osobe kod kojih se sluéajno otkrije, po-
trebno je kontrolisati u intervalu od 4 do 6 meseci (2). Ne po-
stoji konsenzus $ta pracenje mora da obuhvati, ali se prepo-
ruéuje odredivanje serumskih IgA, IgM i IgG u pomenutim in-
tervalima, kao i praéenje ucestalosti infekcija. Vecina ovih
osoba nema promene u kvalitetu Zivota, odnosno pretezno
su zdravi. Kod asimptomatskih pacijenata nema ograni¢enja
za primenu vakcina nakon potvrde dijagnoze. Vakcinacija se
odlaze u periodu imunoloSke evaluacije. Potreban je oprez
primene Zivih vakcina u fazi dok se dijagnoza ne potvrdi, a
ispitivanje ne sprovede kompletno, jer IgA deficijencija moze
biti prate¢i nalaz kod drugih, tezih imunodeficijencija koje su
kontraindikacija za primenu Zivih vakcina (2,26). Vakcine, kao
$to su pneumokokna vakcina i vakcina protiv Haemophillus
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influanzae tip B, difterije i tetanusa se preporucuju kod bolesni-
ka sa sIgAD u cilju prevencije sinopulmonalnih infekcija (26).

Agresivno leCenje bolesnika sa ponavljanim epizodama
respiratornih infekcija ili njihovim prolongiranim trajanjem,
obuhvata profilaktiCku primenu antibiotika tokom zimskih me-
seci. NajCeS¢e se primenjuje antibiotska terapija Sirokog
spektra, s obzirom da nije uvek moguce detektovati specific-
nog prouzrokovaca infekcije. U cilju prevencije sinopulmonal-
nih infekcija, preporuke su da se daju azitromicin (u dozi 5
mg/kg (maksimalno 250 mg), 3 puta nedeljno), amoksicilin
(125 do 250 mg/5 ml, prilagodeno telesnoj masi deteta dnev-
no) i trimetoprim-sulfametoksazol (5 mg/kg dnevno) (27) .

Kod dece koja su primila preporuéene vakcine i prime-
njivana je redovna antibiotska profilaksa, a kod koje se jav-
ljaju rekurentne infekcije, mogu zahtevati primenu intraven-
skih imunoglobulina (IVIg). Inicijaino se zapoinje tokom zim-
skih meseci, kada je ugestalost respiratornih infekcija i rizik
od njihovih komplikacija veéi, ali ukoliko se infekcije nastave
i tokom prole¢nih/jesenjih meseci, potrebno je razmotriti re-
dovnu meseénu primenu imunoglobulina. Kod ove dece se
redovno prate serumski imunoglobulini, kako pre pocetka te-
rapije, tako i tokom primene iste u stabilnom stanju, radi pra-
¢enja klinickog toka i efikasnosti primenjene terapije (28). Ve-
¢ina aktuelnih smernica preporuéuje primenu imunoglobulina
u dozi od 400 do 600 mg/kg tokom jednog meseca, da bi se
postigla koncentracija serumskih imunoglobulina u opsegu
od 6 do 8 g/L. Na svakih 100 mg/kg rastvora IVIg-a, nivo se-
rumskih imunoglobulina raste za 250 mg/dl (29). Intravenska
terapija imunoglobulinima moze biti primenjena u bolusu u
intervalu od 21 do 28 dana ili se ista doza moze podeliti na
dnevne, nedeljne, dvonedeljne intervale primene imunoglo-
bulina supkutano (30).

Lec€enje alergijskih manifestacija udruzenih sa selektiv-
nim nedostatkom IgA ne razlikuje se od preporucenog lece-
nja alergija. Vaznost prepoznavanja eventualne udruzenosti
sa autoimunskim fenomenima podrazumeva pravovremeno
prepoznavanje bolesti iz tog spektra i njihovo le€enje.

NajveCi znaCaj usmeren je na prevenciju potencijalnih
anafilaktickih reakcija nakon transfuzije krvnih derivata (pune
krvi, eritrocita, trombocita, sveze smrznute plazme, kriopreci-
pitata, intravenskih imunoglobulina) kod bolesnika sa defici-
tom IgA, koje mogu biti posredovane IgA autoantitelima. Kod
onih koji su imali nedetektabilne vrednosti serumskog IgA,
preporuCuje se skrining na IgA autoantitela, a ukoliko se ista
identifikuju, neophodno je da se preveniraju rekurentne infek-
cije i rizik od eventualnih buducih reakcija (31).

ZAKLJUCAK

Prepoznavanie sIgAD kod dece, s obzirom na veliku uéesta-
lost asimptomatske forme, predstavlja zna¢ajan dijagnosticki
izazov u pedijatriji. VaZnost pravovremenog dijagnostikova-
nja bolesti, klinickog i laboratorijskog pracenja te dece jeste u
primeni adekvatnih terapijskih i potpornih mera, ¢ime se spre-
¢ava nastanak potencijalnih komplikacija i ne remeti kvalitet
Zivota bolesnika i njegove porodice.
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