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1. UVOD 
 

Nefroblastom ili Wilmsov tumor (WT) je najčešći tumor bubrega u djece. Embrionalnog je 

podrijetla te može biti udružen s prirođenim anomalijama i dio genetskih sindroma 

(Beckwith-Wiedemannov sindrom, WAGR, Denys-Drash). Najčešća je unilateralna 

prezentacija tumora, iako se u 5 do 9% slučajeva WT pojavljuje bilateralno. Makroskopski se 

prezentira kao dobro ograničena, velika, solitarna tvorba, a mikroskopski može biti građen od 

blastemske, stromalne i epitelne komponente s ili bez prisustva anaplastičnih tumorskih 

stanica. Klinički se najčešće prezentira kao asimptomatska palpabilna masa u abdomenu, uz 

moguć nalaz hematurije i hipertenzije. Dijagnosticira se ultrazvučnim pregledom, 

kompjuteriziranom tomografijom (CT) ili magnetskom rezonancom (MR). Liječenje se 

sastoji od preoperativne kemoterapije, operativnog zahvata i postoperativne kemoterapije (u 

određenim slučajevima i radioterapije) s izlječenjem u oko 90% pacijenata. 

1.1. Epidemiologija 
 

Maligni tumori bubrega čine oko 5 do 7% neoplazmi kod djece do navršene 15. godine života 

(1). WT je najčešći maligni tumor bubrega u djece i drugi najčešći intraabdominalni maligni 

tumor (2, 3). Na temelju prikupljenih i obrađenih podataka iz 75 zemalja u periodu od 1982. 

– 2010. godine, izračunati medijan globalne incidencije WT iznosi 7,7 slučajeva na milijun 

djece (4). Najniža godišnja incidencija WT zabilježena je u istočnoj Aziji (4,3 slučaja na 

milijun djece), dok je veća učestalost zabilježena u Sjevernoj Americi i Europi (8 – 9 

slučajeva na milijun djece godišnje) (5). Za Hrvatsku je zabilježena godišnja incidencija od 

11,4 slučajeva na milijun djece (4). Opisane su i etničke razlike – najviša incidencija 

zabilježena je u crne, a najniža u žute rase (6). Sedamdeset pet posto dijagnosticiranih 

slučajeva WT zabilježeno je kod djece do 5 godina, 20% kod djece od 5 do 9 godina, a oko 

3% nakon 10. godine (3). Prosječna dob kod postavljanja dijagnoze je 3 godine (7), no 
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postoje razlike u učestalosti i vršku pojavnosti WT ovisno o spolu. WT je nešto češći kod 

djevojčica (3), podjednako čest u prvoj, drugoj i trećoj godini života. Kod dječaka je vršak 

pojavnosti u prvoj godini života (5). WT se obično pojavljuje sporadično (oko 90%), zatim 

udružen s kongenitalnim sindromima (oko 10%), a zabilježeni su i familijarni slučajevi (1 – 

2%) (8). WT može biti unilateralan (najčešće), multifokalan (oko 7% slučajeva) i bilateralan 

(5 – 9% slučajeva) (5).  

1.2. Etiologija  
 

WT je embrionalni tumor nastao malignom promjenom embrionalnih stanica koje su zaostale 

u zrelom bubrežnom tkivu (9). Rana tumorigeneza koja se brzo odvija upućuje da su 

patogene varijante gena1 potencijalni uzrok razvoja WT. Alteracije mogu biti naslijeđene ili 

nastati de novo i do sada je otkriveno nekoliko gena čije se patogene varijante povezuju s 

nastankom WT. U većini je slučajeva WT tada dio kongenitalnih sindroma. Većina se 

sporadičnih WT javlja bez poznatog uzroka ili poveznice s nekim od rizičnih faktora i 

rezultat je kompleksne interakcije i genetskih i okolišnih faktora.2 WT1 (11p13) je tumorsko 

supresorski gen koji kodira proteine koji djeluju kao transkripcijski faktori nužni za 

regulaciju rasta stanica, diferencijaciju stanica i apoptozu (7). WT1 je odgovoran za razvoj 

 
1 Geni odgovorni za nastanak WT su tumorsko supresorski geni. Prema Knudsonovoj hipotezi dva 

udarca, alteracija na jednom od dva alela nije dovoljna, jer za inhibiciju tumorsko supresorskih gena 

alteracija treba postojati na oba alela (10). Prema tome, bilo da je riječ o naslijeđenoj ili de novo 

alteraciji na jednom alelu, kod te je djece potrebna još jedna promjena na drugom alelu da bi se 

pokrenuo proces tumorigeneze (11).  

2 Iako nisu provedena veća istraživanja i ne postoje jasni dokazi o stvarnoj štetnosti izlaganja nekim 

rizičnim čimbenicima, pronađena je moguća povezanost između istih i potencijalnog povećanog 

rizika za razvoj WT. S majčine strane to su događaji tijekom trudnoće (korištenje oralnih 

kontraceptiva i antibiotika, pušenje, konzumiranje alkohola, izloženost pesticidima, vaginalne 

infekcije, bojanje kose, hipertenzija), a s očeve strane izlaganje pesticidima, metalima i 

ugljikovodicima. (12). 
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bubrega i spolnih žlijezda. Normalna ekspresija WT1 omogućava supresiju proteina 

zaduženih za diobu i rast stanica. Alteracije WT1 uzrokuju nekontroliranu diobu i rast stanica, 

a opisane su u 7 – 30% slučajeva WT (13). U bubregu je ovaj gen aktivan u blastemskim 

stanicama3 koje mogu biti ishodište WT (14). WT2 (11p15) je također tumorsko supresorski 

gen i njegove su alteracije uzrokovane genomskim upisom (15) prilikom kojeg različiti 

epigenetički mehanizmi dovode do ekspresije gena samo jednog od roditelja. p53 gen 

inducira apoptozu u stanicama koje imaju nepopravljiva oštećenja genetskog materijala, a 

njegova je alteracija zabilježena kod čak 75% WT s anaplastičnom histologijom (7). Beta – 

katenin je protein koji ima ulogu u signalnom putu stanice i stvaranju pričvrsnih spojeva 

između stanica. Alteracija gena CTNNB1 za sintezu beta – katenina zabilježena je u 15% 

slučajeva WT. U istraživanju provedenom na 153 uzorka WT, od 21 uzorka s pronađenom 

alteracijom beta – katenina, 19 je uzoraka pokazalo i alteraciju WT1 gena (16).  

1.3. Pridruženi kongenitalni sindromi 
 

Iako se WT najčešće javlja sporadično, u otprilike 10% slučajeva je dio kliničke slike 

kongenitalnih sindroma (8). Dva su kongenitalna sindroma povezana s alteracijama WT1 

gena, WAGR sindrom i Denys – Drash sindrom. WAGR sindrom je genetski poremećaj koji 

se klinički očituje razvojem Wilmsovog tumora (W), kompletnom ili djelomičnom aniridijom 

(A), genitourinarnim malformacijama (G) i intelektualnim teškoćama (R). Rezultat je 

promjena u PAX64 i WT1 genima te otprilike 45 do 60% djece s ovim sindromom ima WT 

(14). Retrospektivna studija koja je obuhvatila 43 djece s WT i WAGR sindromom u periodu 

od 30 godina, pokazala je kako se WT u djece s ovim sindromom najčešće javlja prije treće 

 
3 WT1 gen nužan je za sazrijevanje blastemskih stanica u stanice metanefrosa (2) koje čine treći 

razvojni stadij embrionalnog bubrega i osnovu za zreli bubreg. Alteracija gena onemogućava njihovo 

sazrijevanje i omogućava nekontroliranu diobu i rast ovih embrionalnih stanica.  

4 Alteracija PAX6 gena objašnjava nastanak aniridije, urođenog nedostatka šarenice. Alteracija WT1 

gena odgovorna je za malformacije mokraćnog i spolnog sustava te razvoj WT.  
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godine života (medijan je 22 mjeseca) i puno češće je bilateralan (37.5%) negoli kod 

sporadičnih slučajeva WT. Preporuča se pažljivo praćenje djece s WAGR sindromom do 

njihove pete godine s obzirom da se 90 – 100% WT kod djece s ovim sindromom 

dijagnosticira prije pete godine (17). Denys – Drash sindrom karakterizira gonadalna 

disgeneza, nefrotski sindrom i razvoj WT kod 50 – 90% djece s ovim sindromom (2).  

Rizik za razvoj WT povećan je i kod sindroma pretjeranog rasta. Jedan od njih je Beckwith – 

Wiedemannov sindrom (BWS) kojega karateriziraju hemihipertrofija, makroglosija, 

visceromegalija, defekti trbušnog zida (omfalokela i umbilikalna hernija) i karakteristične 

promjene lica (asimeterija, rascjep nepca, makroglosija). Razvoj ovog sindroma i WT 

povezan je s alteracijom WT2 gena. WT je prisutan u 5 – 10% djece s BWS. U studiji koja je 

analizirala karakteristike WT kod 183 djece s BWS, WT je dijagnosticiran kod 12 njih s 

medijanom dobi od 26 mjeseci. U 75% slučajeva bila je riječ o unilateralnom WT, a 58% 

djece dijagnosticirano je u stadiju III – V (18). Perlman sindrom je sindrom pretjeranog rasta 

karakteriziran polihidramnijem, facijalnom dizmorfijom, renalnom displazijom, 

nefroblastomatozom (prisutnost difuznog ili multifokalnog nefrogenog ostatka) te povećanim 

rizikom za razvoj WT (19).  

1.4. Patologija i histologija WT 
 

Smatra se da je prekurskorska lezija WT nefrogeni ostatak – patološka nakupina 

embrionalnih stanica u histološki zrelom bubrežnom tkivu. Te stanice mogu regredirati i 

sklerozirati ili mogu postati hiperplastične, maligno promijenjene i tvoriti osnovu za razvoj 

WT (12). Nefrogeni je ostatak prisutan kod više od 30% djece sa sporadičnim unilateralnim 

WT i u više od 95% bilateralnih WT, te se smatra genetskom predispozicijom za razvoj WT. 

Ukoliko je nefrogeni ostatak difuzno proširen ili multifokalan, govorimo o nefroblastomatozi 

(13). WT se makroskopski prezentira kao dobro ograničena, solitarna tvorba, odvojena od 

ostatka bubrežnog tkiva pseudokapsulom, sivkasto – bijele boje s mogućim žarišnim 
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promjenama u obliku krvarenja, nekroze i cisti (20). Mikroskopski WT može sadržavati 3 

komponente: stromalnu, blastemsku i epitelnu. Blastemske stanice su nediferencirane stanice 

metanefrosa koje se nazivaju i „male plave stanice“. Epitelnu komponentnu čine epitelne 

stanice koje mogu biti različitog stupnja diferencijacije i mogu formirati od loše do dobro 

diferenciranih struktura nalik na tubule i glomerule. Stromalna komponenta može sadržavati 

stanice skeletnog i glatkog mišićnog tkiva, masnog tkiva, živčanog tkiva, itd. različitog 

stupnja diferencijacije (21). Da bi se postavila dijagnoza WT, ne moraju biti prisutne sve 3 

komponente (2). Histološki je važno odrediti i anaplastične promjene5 tumorskih stanica, na 

osnovu kojih razlikujemo dvije skupine WT: histološki povoljan tumor i histološki 

nepovoljan tumor. Histološki povoljan tumor je ujedno i klasični nefroblastom tj. tumor 

građen od blastemskih, stromalnih i/ili epitelnih stanica (7). Histološki nepovoljan tumor je 

svaki WT u kojem nalazimo anaplastične stanice. Anaplazija može biti fokalnog ili difuznog 

tipa. Fokalni tip anaplazije6 znači da je anaplazija prisutna u skupu stanica koji je jasno 

odvojen od ostalih tumorskih stanica koje ne pokazuju anaplastične promjene te da nema 

anaplastičnih promjena u udaljenim stanicama u uzorku. Difuzni tip anaplazije je 

nelokalizirana, proširena anaplazija (22). Anaplastične promjene se mogu naći u oko 10% 

svih WT, a skupa s predominantno blastemskim tipom WT, spadaju u tumore visokog rizika 

za relaps. Također, anaplastični WT zahtjeva agresivniju terapiju7 (13).  

Prema smjernicama Europskog društva za pedijatrijsku onkologiju (SIOP), histološka analiza 

tumorske mase radi se nakon provedene preoperativne kemoterapije i mora sadržavati 2 

 
5 Kriteriji za anaplaziju: hiperkromatske pleomorfne jezgre, atipične mitotske promjene i velike jezgre 

(22). 

6 Smjernice Europskog društva za pedijatrijsku onkologiju za fokalnu anaplaziju: do 2 anaplastična 

žarišta veličine do 15mm. Smjernice američke Grupe za pedijatrijsku onkologiju za fokalnu 

anaplaziju: do 4 anaplastična žarišta do 20mm (5). 

7 Razlog tome su alteracije p53 gena prisutne u 75% slučajeva anaplastičnih WT koje ga čine 

otpornijim na kemoterapiju.  
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elementa: prvi je opis i udio komponenti od kojih je građen tumor, a drugi je prisutnost 

anaplastičnih promjena u tumorskim stanicama. S obzirom na dobivene nalaze, WT se može 

svrstati u 3 kategorije rizika: tumore niskog (potpuno nekrotični WT), intermedijarnog 

(predominantno epitelni tip, predominantno stromalni tip, miješani tip, regresivni tip WT i 

WT s fokalnom anaplazijom) i visokog (predominantno blastemski tip WT i WT s difuznom 

anaplazijom) rizika. Prednost prilikom svrstavanja u pojedinu kategoriju rizika uvijek ima 

patohistološki nalaz višeg stupnja rizika. Na primjer, ukoliko se patohistološki dokaže 

miješani tip WT s prisutnom difuznom anaplazijom, to je tumor visokog rizika. Također, 

ukoliko se dokaže predominantno blastemski tip tumora s prisutnom fokalnom anaplazijom, 

to je tumor visokog rizika (23). Prema smjernicama američke Grupe za pedijatrijsku 

onkologiju (COG), histološka se analiza tumora radi u prvom terapijskom koraku 

(nefrektomiji) i temelji se na prisustvu ili odsudstvu anaplastičnih promjena. S obzirom na 

dobivene nalaze, WT se svrstava u 2 kategorije: tumore povoljne (nema anaplastičnih 

promjena) i tumore nepovoljne (fokalna ili difuzna anaplazija) histologije (24). Osim 

histološkog nalaza, COG za procjenu rizika WT u obzir uzima i stadij bolesti, dob djeteta, 

težinu tumora, LOH1p i 16q8 te prisutnost plućnih metastaza. COG predlaže razvrstavanje 

tumora u 5 kategorija rizika: vrlo niskog rizika, niskog rizika, standardnog rizika, višeg rizika 

i visokog rizika (25).  

1.5. Klinička slika  
 

Klinička prezentacija WT se može podijeliti u 3 skupine simptoma i znakova: simptome i 

znakove uzrokovane primarnom lokalizacijom tumora, simptome i znakove lokalnog i 

udaljenog širenja tumora te simptome i znakove komplikacija tumorskog procesa. WT se 

 
8 Loss of heterozygosity (LOH) tj. gubitak heterozigotnosti je genetička abnormalnost kada se izgubi 

cijela jedna kopija nekog gena. Gubitak heterozigotnosti povezan je s lošom prognozom i relapsima 

čak i kod tumora s povoljnim histološkim nalazom (25). 
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najčešće prezentira kao asimptomatska palpabilna abdominalna masa, tvrde konzistencije, 

koju roditelji slučajno otkriju prilikom kupanja ili oblačenja djeteta ili ju liječnik otkrije 

prilikom fizikalnog pregleda. Dijete se može žaliti na lokaliziranu ili difuznu bol ili nelagodu 

u trbuhu, koja može biti praćena povišenom temperaturom (5). Zbog zahvaćanja kanalnog 

sustava bubrega, u oko 30% slučajeva prisutna je makrohematurija ili mikrohematurija (7). 

Tumor se može širiti te komprimirati i invadirati okolne krvne žile, komprimirati okolne 

organe i metastazirati u udaljene organe. Ukoliko tumor invadira krvne žile (renalnu venu ili 

donju šuplju venu9) moguća je pojava ascitesa, hepatomegalije i kongestivnog zatajenja srca 

(24). Kompresija tumora na spermatičnu vrpcu kod dječaka uzrokuje pojavu varikokele (7), a 

zabilježena je i opstrukcija crijeva uzrokovana WT (27). WT najčešće metastazira u pluća i 

glavni simptom je dispneja. Komplikacije WT uključuju subkapsularno krvarenje, rupturu 

tumora i paraneoplastični sindrom. Subkapsularno krvarenje i ruptura tumora prezentiraju se 

kliničkom slikom akutnog abdomena (naglo nastala distenzija abdomena uz prisutnu bol i 

mišićni defans prilikom palpacije abdomena), anemijom, povišenom temperaturom i 

hipertenzijom (2). Paraneoplastični sindrom uključuje razvoj hipertenzije, eritrocitoze, 

hiperkalcemije, Cushingovog sindroma i stečene von Willebrandove bolesti. Naime, 

povećano lučenje renina dovodi do aktivacije renin – angiotenzin – aldosteron sustava s 

posljedičnom hipertenzijom kod 25% djece s WT. Povećano lučenje eritropoetina i 

adrenokortikotropnog hormona (ACTH) iz tumorskih stanica uzrokuje eritrocitozu i 

Cushingov sindrom (28). Mukokutana krvarenja posljedica su stečene von Willebrandove 

bolesti čija se patogeneza u WT još istražuje (moguće su povezanosti s lučenjem inhibitora 

von Willebrandovog faktora i proteolizom von Willebrandovog faktora). Iako su krvarenja 

 
9 Iako rijetko, zabilježeni su i slučajevi srčanog zastoja uzrokovanog plućnom embolijom zbog širenja 

tumora kroz donju šuplju venu sve do desnog atrija (26).  
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najčešće blaga, zabilježeni su i slučajevi značajnijih krvarenja koja su zahtijevala i 

nadoknadu krvnih pripravaka (29). 

1.6. Slikovna dijagnostika  
 

Prvi korak u slikovnoj dijagnostici WT je ultrazvuk abdomena kojim se vrši početna procjena 

tumorske mase, kontralateralnog bubrega i moguće širenje tumora u renalnu venu i donju 

šuplju venu. WT se na ultrazvuku prikazuje kao intrarenalna masa10 obavijena 

pseudokapsulom, s hipoehogenim ili anehogenim područjima nekroze ili cističnih promjena 

te hiperehogenim područjima masti, krvarenja ili kalcifikata. Doppler ultrazvuk se koristi 

kako bi se potvrdilo ili isključilo intravaskularno širenje tumora, koje je prisutno u 5 – 10% 

slučajeva (31). Drugi korak u slikovnoj dijagnostici WT je CT ili MR abdomena, zdjelice i 

toraksa (s kontrastom) koji služe za potvrdu ultrazvučnog nalaza, procjenu širenja tumora u 

krvne žile i limfne čvorove te potencijalno metastaziranje u okolne i udaljene organe (npr. 

jetru ili pluća). WT se na CT – u prikazuje kao heterogena mekotkivna masa s mogućim 

hipodenznim područjima nekroze, krvarenja i cisti. CT toraksa otkriva metastaze na 

plućima11 (32). Na MR – u se WT prikazuje kao hiperintenzivna (T2) ili hipointenzivna (T1) 

dobro definirana i dobro vaskularizirana intrarenalna tvorba. MR dobro prikazuje odnos 

tumorske mase i okolnih struktura, posebice velikih krvnih žila (renalna vena, donja šuplja 

vena), male tumorske lezije na drugim organima i moguće nefrogene ostatke. MR abdomena 

 
10 Dva su karakteristična znaka koja potvrđuju da je riječ o intrarenalnoj tvorbi: „znak pandže“ (“claw 

sign”) i pokretljivost tvorbe prilikom disanja. Znak pandže odnosi se na oštre kutove s obje strane 

mase, koje okolni normalni parenhim bubrega formira oko tumorske mase nastale iz parenhima, a sve 

intrarenalne tvorbe se prilikom disanja pomiču sinkronizirano s pomacima bubrega (30).  

11 Naime, rendgensko snimanje (RTG) ne može otkriti tumorske čvoriće na plućima manje od 1cm (5) 

pa se smatra da oko 5% metastaza u plućima ne bude zabilježeno RTG – om  toraksa (33).  
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ima prednost nad CT – om abdomena zbog potencijalno štetnih učinaka zračenja na dijete, no 

CT toraksa ostaje temeljna pretraga kod dijagnosticiranja plućnih metastaza (34).  

1.7. Određivanje proširenosti bolesti  
 

Određivanje proširenosti WT može se raditi prije i nakon primjene kemoterapije. Prema 

SIOP protokolu, prvi korak u liječenju WT je preoperativna kemoterapija, nakon koje slijedi 

operativni zahvat na temelju kojega se određuje proširenost bolesti. Prema COG protokolu, 

prvi korak u liječenju WT je operativni zahvat s određivanjem proširenosti bolesti prije 

kemoterapije (23, 24). Histologija tumora i procjena proširenost bolesti su dva glavna 

prognostička faktora (Tablica 1). 

Tablica 1. Određivanje proširenosti bolesti prema SIOP i COG pristupu 

Određivanje proširenosti bolesti 

 SIOP (23) COG (24) 

Stadij I Tumor zahvaća samo bubreg, ali ako 

se širi u perirenalno masno tkivo, 

obavijen je fibroznom 

pseudokapsulom i ne širi se izvan nje. 

Tumor može prodirati u nakapnicu ili 

ureter, ali im ne invadira stijenku. 

Moguć nalaz tumorskih stanica u 

intrarenalnim krvnim žilama. 

Tumor zahvaća samo bubreg, 

bubrežna čahura je intaktna, potpuno 

je resektabilan. 

Moguć nalaz tumorskih stanica u 

intrarenalnim krvnim žilama. 

Nije rađena preoperativna biopsija. 

 

Stadij II Tumor se širi u perirenalno masno 

tkivo, nije obavijen pseudokapsulom, 

ali je kompletno resektabilan.  

Tumor infiltrira tkivo bubrežnih sinusa 

Tumor se širi izvan bubrega ili 

penetrira kroz bubrežnu čahuru, ali je 

potpuno resektabilan.  



10 
 

ili stijenku nakapnice ili uretera. 

Tumor infiltrira krvne ili limfne žile 

bubrežnih sinusa ili perirenalnog tkiva, 

ali je kompletno resektabilan.  

Tumor infiltrira donju šuplju venu ili 

okolne organe (ali ne i nadbubrežnu 

žlijezdu), ali je kompletno 

resektabilan.  

Lokalna invazija okolnih struktura ili 

širenje tumora u donju šuplju venu, ali 

se kod resekcije ne dobiju čisti 

kirurški rubovi. 

Nema rupture i znakova rasapa  

tumora. 

 

Stadij 

III 

Nisu dobiveni čisti kirurški rubovi. 

Zahvaćeni abdominalni limfni 

čvorovi.  

Preoperativna ili intraoperativna 

ruptura tumora. 

Tumorske stanice po peritoneumu. 

Tumorski tromb pričvršćen za stijenku 

donje šuplje vene koji se ne uklanja u 

jednom komadu.  

Tumorske stanice na resekcijskom 

rubu uretera, renalne vene ili donje 

šuplje vene. 

Abdominalno širenje tumora. 

Nisu dobiveni čisti kirurški rubovi ili 

se operativno procijeni da se ne mogu 

dobiti čisti kirurški rubovi. 

Zahvaćeni abdominalni limfni 

čvorovi. 

Preoperativna ili intraoperativna 

ruptura tumora. 

Tumorske stanice po peritoneumu. 

Tumorski tromb koji se ne uklanja u 

jednom komadu. 

Rađena preoperativna biopsija. 

 

Stadij 

IV 

Prisutne hematogene metastaze. 

Prisutne limfogene metastaze izvan 

abdomena i zdjelice. 

Prisutne hematogene metastaze. 

Prisutne limfogene metastaze izvan 

abdomena i zdjelice. 

Stadij V Bilateralni tumor  Bilateralni tumor  
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U studiji koja je uključila 2596 pacijenata s WT u periodu od 1995. do 2002. godine, kod 

2315 pacijenata s histološki povoljnim WT, najviše je tumora bilo u stadiju III (29.9%), zatim 

stadiju II (29.3%), stadiju I (22.1%), stadiju IV (13.1%) i najmanje u stadiju V (5.6%). Od 

281 pacijenta s histološki nepovoljnim WT (59 fokalna anaplazija, 222 difuzna anaplazija), 

najviše tumora dijagnosticirano je u stadiju III (27.1% kod nalaza fokalne anaplazije i 39.6% 

kod nalaza difuzne anaplazije) (35).  

1.8. Terapijski pristup 
 

Liječenje WT sastoji se od kemoterapije, operativnog zahvata i po potrebi radioterapije. 

Prema SIOP protokolu prvi korak je preoperativna kemoterapija nakon koje slijedi operativni 

zahvat (radikalna ili parcijalna nefrektomija)12. Uz nefrektomiju se preporuča i 

limfadenektomija kako bi se izbjegla neodgovarajuća procjena stadija tumora (understaging) i 

nedovoljno liječenje (undertreatment) (24). Postoperativna kemoterapija se određuje na 

osnovu procijenjenog rizika prema histološkom tipu tumora i proširenosti bolesti. U 

pojedinim slučajevima indicirana je i radioterapija13. Prednost preoperativne kemoterapije je  

smanjenje i lakše kirurško uklanjanje tumorske mase, te smanjenje rizika od rupture i rasapa 

tumorskih stanica. Također postoji mogućnost da se tumor smanji toliko da se umjesto 

radikalne učini parcijalna nefrektomija ili kirurgija spašavanja nefrona (nephron sparing 

surgery) (37). Nedostatak preoperativne kemoterapije je kemoterapijom inducirana histološka 

promjena tumora (22). Prema COG protokolu prvi korak u liječenju je operativni zahvat 

(radikalna nefrektomija i limfadenektomija), a na temelju histološkog tipa i stadija tumora 

 
12 I SIOP i COG protokol zalažu se za radikalnu nefrektomiju, koja u odnosu na parcijalnu 

nefrektomiju smanjuje rizik recidiva. Parcijalna nefrektomija je indicirana kod bilateralnog WT i kod 

djece s povećanim rizikom od razvoja zatajenja bubrega (24). 

13 Lokalna radioterapija je indicirana kod djece s tumorom stadija III intermedijarnog rizika i tumora 

stadija II i III visokog rizika. Zračenje cijelog abdomena indicirano je kod peritonealnih metastaza, a 

zračenje pluća kod plućnih metastaza bez odgovora na do tada primijenjenu terapiju (36). 
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određuje se postoperativna kemoterapija i po potrebi radioterapija14. Ovaj pristup smanjuje 

mogućnost nedovoljnog ili pretjeranog liječenja s obzirom da na histološki nalaz tumora nije 

utjecala kemoterapija. Iznimka u ovom pristupu i početno liječenje preoperativnom 

kemoterapijom su bilateralni tumor, tumorska invazija donje šuplje vene koja se širi prema 

hepatičnim venama ili desnom atriju te nalaz masivnog tumora koji nije resektabilan (38).  

1.8.1. Kemoterapija 
 

Prema UMBRELLA SIOP 2016 protokolu, preoperativna kemoterapija za liječenje WT 

stadija I – III traje 4 tjedna nakon čega slijedi slikovna procjena veličine tumora. Tijekom 4 

tjedana prima se vinkristin, uz aktinomicin D u prvom i trećem tjednu. Nakon operacije vrši 

se procjena histološkog tipa i stadija tumora. Tumori stadija I niskog rizika ne zahtijevaju 

daljnju terapiju. Tumori stadija I intermedijarnog rizika zahtijevaju postoperativnu 

kemoterapiju u trajanju od 4 tjedna (vinkristin + aktinomicin D). Tumori stadija I visokog 

rizika zahtijevaju postoperativnu kemoterapiju u trajanju od 27 tjedana (vinkristin + 

aktinomicin D + doksorubicin). Tumori stadija II i III niskog i intermedijarnog rizika također 

zahtijevaju postoperativnu kemoterapiju u trajanju od 27 tjedana (vinkristin + aktinomicin 

D). Kod tumora stadija II i III intermedijarnog rizika (miješani tip, regresivni tip, fokalna 

anaplazija) i volumena tumora nakon preoperativne kemoterapije > 500ml, postoperativna 

kemoterapija uključuje vinkristin, aktinomicin D i doksorubicin. Tumori stadija II i III 

visokog rizika zahtijevaju postoperativnu kemoterapiju u trajanju od 34 tjedana 

(ciklofosfamid + doksorubicin, etoposid + karboplatin). Kod tumora stadija IV daljnja 

 
14 Lokalna radioterapija indicirana je u dva slučaja: kod sve djece neovisno o stadiju tumora koji 

imaju histološki nalaz fokalne ili difuzne anaplazije te kod djece s tumorom stadija III povoljne 

histologije. Zračenje cijelog abdomena indicirano je kod peritonealnih metastaza (36). 
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kemoterapija ovisi o tome je li postignuta ili ne kompletna regresija metastaza nakon 

kemoterapije i operativnog liječenja (39).  

1.9. Prognoza 
 

Napredak u liječenju WT doveo je do porasta stope preživljenja od 80% u devedesetim 

godinama prošlog stoljeća (14) do sadašnjeg izlječenja u više od 90% slučajeva u razvijenim 

zemljama. Na prognozu osim karakteristika samog tumora, utječe i vrijeme proteklo od 

pojave simptoma bolesti do postavljanja dijagnoze i početka liječenja, ali i razvijenost neke 

zemlje uz dostupnost educiranih liječnika i pedijatrijskih onkoloških centara. Primjerice, u 

razvijenim zemljama preživljenje će biti i preko 90%, dok je u nerazvijenim i zemljama u 

razvoju preživljenje do 60% zbog neadekvatne zdravstvene skrbi (4). U Europi je 

petogodišnje preživljenje u periodu 2005. – 2007. iznosilo 89.8%, ali uz razlike po regijama: 

u središnjoj Europi petogodišnje preživljenje je 94.4%, u južnoj Europi (u kojoj je i Hrvatska) 

85.7%, a u istočnoj Europi 83.9% (40). Stopa preživljenja u stadiju I i II iznosi oko 95%, u 

stadiju III 75 – 80% i u stadiju IV 65 – 75%. Samo 15% pacijenata s nalazom WT povoljne 

histologije ima recidiv bolesti (7).  
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2. CILJ RADA  
 

Cilj rada je analizirati kliničku prezentaciju, dijagnostičku obradu, terapijski pristup i 

rezultate liječenja u djece s dijagnozom WT koji su hospitalizirani na Klinici za pedijatriju 

Kliničkog bolničkog centra (KBC) Rijeka u desetogodišnjem razdoblju (1.1.2013. – 

31.12.2022.).  

 

3. ISPITANICI I POSTUPCI  

 
 

3.1. Ispitanici  
 

Retrospektivno istraživanje provedeno je na Zavodu za hematologiju, onkologiju i kliničku 

genetiku Klinike za Pedijatriju KBC-a Rijeka. U istraživanje je uključeno sedmero djece (4 

djevojčice i 3 dječaka) kojima je postavljena dijagnoza WT u periodu od 1. siječnja 2013. do 

31. prosinca 2022. godine. Etičko povjerenstvo KBC-a Rijeka odobrilo je provođenje ovog 

istraživanja (Klasa: 003-05/23-1/20; Ur.broj:2170-29-02/1-23-2). 

 

3.2. Metode ispitivanja  
 

Podaci za istraživanje prikupljeni su uvidom u dostupnu medicinsku dokumentaciju putem 

elektroničke baze podataka KBC-a [Integrirani bolnički informacijski sustava (IBIS)] i arhive 

Klinike za pedijatriju KBC-a Rijeka. Podaci (1.1.2013. – 31.12.2022.) uključuju:  

- dob kod postavljanja dijagnoze 

- spol 

- kliničku sliku 
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- pridružene kongenitalne malformacije 

- obiteljsku pojavnost 

- dijagnostičku obradu 

- stadij bolesti 

- patohistološki nalaz 

- grupu rizika 

- provedeno liječenje 

- ishod bolesti 

- duljinu praćenja. 

Dobiveni rezultati uspoređeni su s rezultatima liječenja u drugim zemljama. 

 

3.3. Statistička obrada podataka 
 

Podaci su obrađeni pomoću Microsoft Excel programa i rezultati su prikazani u obliku 

grafova i tablica. Korištene su metode deskriptivne statistike. 
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4. REZULTATI 
 

U istraživanje je uključeno sedmero ispitanika, od kojih su četiri (57%) djevojčice i tri (43%) 

dječaka. Slika 1 prikazuje raspodjelu ispitanika prema spolu.  

 

Slika 1 Raspodjela ispitanika po spolu 

 

Prosječna dob pri postavljanju dijagnoze iznosila je 3.5 godina. Najmlađi ispitanik imao je 1 

godinu i 1 mjesec, a najstariji 8 godina i 4 mjeseca. Medijan dobi pri postavljanju dijagnoze 

iznosio je 3.1 godinu (raspon 1.08 – 8.33). Prosječna dob pri postavljanju dijagnoze za 

djevojčice iznosi 3.85 godina, za dječake 3.49 godina. Dvoje (28.5%) ispitanika je pri 

postavljanju dijagnoze bilo mlađe od 2 godine, dvoje (28.5%) između 2 i 4 godine te troje 

(43%) starije od 4 godine. Šestero (86%) ispitanika je pri dijagnozi bilo mlađe od 5 godina. 

Slika 2 prikazuje raspodjelu ispitanika po dobi pri postavljanju dijagnoze i spolu. Kod 

djevojčica (n = 4), dvije (50%) su pri postavljanju dijagnoze bile u dobi od 0 – 2 godine, a 

dvije (50%) u dobi iznad 4 godine. Kod dječaka (n = 3), dva (66%) su bila u dobi od 2 – 4 

godine, a jedan (34%) stariji od 4 godine. 

43%

57%

Raspodjela ispitanika prema spolu (n = 7)

Dječaci

Djevojčice
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Slika 2  Raspodjela ispitanika po dobi pri dijagnozi i spolu 

 

Tablica 2 prikazuje simptome i znakove prilikom prijema u bolnicu po svakom pojedinačnom 

ispitaniku. Niti jedan ispitanik u obiteljskoj anamnezi nema dijagnozu WT i niti jedan 

ispitanik nema kongenitalni sindrom. Jedan (14%) ispitanik imao je pridruženi poremećaj 

pretjeranog rasta u vidu hemihipertrofije. Najčešći (86%, n = 6) znak prilikom prijema je 

palpabilna abdominalna masa, koju su kod troje (50%) ispitanika primijetili roditelji, a kod 

troje (50%) ispitanika otkrili liječnici prilikom fizikalnog pregleda. Bol u trbuhu zabilježena 

je kod dva (28.5%) ispitanika, povišena tjelesna temperatura kod tri (42.8%) ispitanika te 

proljev i/ili povraćanje kod tri (42.8%) ispitanika. Dva (28.5%) su ispitanika imala 

mikrohematuriju.  
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Tablica 2 Simptomi i znakovi kod postavljanja dijagnoze 

Simptomi i znakovi 

prilikom prijema 

Ispitanici 

1 2 3 4 5 6 7 

Palpabilna abdominalna 

masa 

(+R: otkrio roditelj 

+L: otkrio liječnik) 

+R +L +R +L +R / +L 

Bol u trbuhu / / / / / + + 

Proljev / + / + / / + 

Povraćanje / / / + / / + 

Povišena temperatura / + / + / / + 

Makrohematurija / / /       / / / / 

Mikrohematurija / / + + / / / 

Znakovi invazije krvnih 

žila 

/ / / / / / / 

Akutni abdomen / /      / / / / / 

Dispneja / / / / / / / 

Paraneoplastični 

sindrom 

/ / / / / / / 

Pridruženi kongenitalni 

sindromi 

/ / / / / / / 

Hemihipertrofija / + / / / / / 
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Kod svih (100%) je ispitanika dijagnoza postavljena ultrazvučno vođenom biopsijom tankom 

iglom. Na slici 3 prikazana je lokalizacija primarnog tumora: kod četvero (58%) ispitanika 

tumor je bio lokaliziran na desnom, a kod troje (42%) na lijevom bubregu. Jedan (14%) je 

ispitanik imao bilateralnu nefroblastomatozu.  

 

Slika 3 Lokalizacija primarnog tumora 

 

 

Na slici 4 prikazan je udio ispitanika s metastazama: kod samo jednog (14%) ispitanika 

dijagnosticirane su metastaze na plućima.  

 

Slika 4 Prisustvo metastaza 

58%

42%

Lokalizacija primarnog tumora
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Na slici 5 prikazano je vrijeme proteklo od početka pojave simptoma/znakova do javljanja 

liječniku i od početka pojave simptoma/znakova do postavljanja dijagnoze po svakom 

pojedinačnom ispitaniku.  

 

Slika 5 Vrijeme proteklo od početka simptoma/znakova do javljanja liječniku i postavljanja 

dijagnoze 

 

Petero (71%) ispitanika dovedeno je liječniku unutar 5 dana od pojave simptoma/znakova, 

dok su se dvoje (29%) javili unutar 10 dana (slika 6).  

1

3

0

5

10

1

7

7

10

3

54

14

9

15

0 10 20 30 40 50 60

1

2

3

4

5

6

7

Vrijeme (dani)

Is
p

it
an

ic
i 

(n
 =

 7
)

t (OD POČETKA SIMPTOMA/ZNAKOVA DO POSTAVLJANJA DIJAGNOZE)

t (OD POČETKA SIMPTOMA/ZNAKOVA DO JAVLJANJA LIJEČNIKU)



21 
 

 

Slika 6 Vrijeme proteklo od pojave simptoma/znakova do javljanja liječniku 

 

Na slici 7 prikazana je raspodjela ispitanika po vremenu proteklom od pojave 

simptoma/znakova do postavljanja dijagnoze. Kod četvero (57%) ispitanika dijagnoza je 

postavljena unutar 10 dana, kod dvoje (29%) unutar 15 dana, a kod jednog (14%) unutar 60 

dana od pojave simptoma/znakova.  

 

Slika 7 Vrijeme proteklo od pojave simptoma/znakova do postavljanja dijagnoze 
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Medijan vremena od početka pojave simptoma/znakova do javljanja liječniku iznosi 4 dana 

(raspon od 0 do 10 dana), dok medijan vremena od početka pojave simptoma/znakova do 

postavljanja dijagnoze iznosi 10 dana (raspon od 3 do 54 dana).  

Tablica 3 prikazuje vrstu provedenog liječenja. Svi (100%) su ispitanici liječeni prema SIOP 

protokolima od čega dvoje (28,5%) prema SIOP 2001 protokolu, troje (43%) prema 

UMBRELA SIOP 2014 protokolu i dvoje (28,5%) prema UMBRELA SIOP 2016 protokolu. 

Svi (100%) su ispitanici primili preoperativnu kemoterapiju: šestero (86%) je primilo 

vinkristin / aktinomicin (VA), a jedan (14%) je primio vinkristin / aktinomicin / doksorubicin 

(VAD). Kod svih (100%) ispitanika je učinjena radikalna nefrektomija, praćena regionalnom 

limfadenektomijom kod njih petero (71%). Postoperativnu kemoterapiju su primili svi 

(100%) ispitanici, od čega petero (71%) VA, a dvoje (29%) VAD. Radioterapija nije 

provedena kod nijednog ispitanika. Najčešća nuspojava kemoterapije bila je vinkristinska 

polineuropatija, koja je zabilježena kod svih (100%) ispitanika. 

Tablica 3 Provedeno liječenje 

LIJEČENJE ISPITANICI (n = 7) 

• Preoperativna kemoterapija 7 (100%) 

VA (vinkristin/aktinomicin) 6 (86%) 

VAD (vinkristin/aktinomicin/doksorubicin) 1 (14%) 

• Radikalna nefrektomija 7 (100%) 

Plus limfadenektomija  5 (71%) 

• Postoperativna kemoterapija 7 (100%) 

VA (vinkristin/aktinomicin) 5 (71%) 

VAD (vinkristin/aktinomicin/doksorubicin) 2 (29%) 

• Radioterapija 0 (0%) 
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Prosječno vrijeme proteklo od početka preoperativne kemoterapije do operacije je 38.5 dana. 

Medijan vremena proteklog od početka kemoterapije do operacije iznosi 36 dana (raspon od 

29 do 54 dana). Vrijeme proteklo od početka kemoterapije do operacije po pojedinom 

ispitaniku prikazano je na slici 8. 

 

Slika 8 Vrijeme proteklo od početka kemoterapije do operacije 

 

Nakon preoperativne kemoterapije i operativnog zahvata postavljena je definitivna 

patohistološka dijagnoza i stadij bolesti prema SIOP protokolu. Svi (100%) ispitanici imali su 

povoljan histološki nalaz. Miješani tip WT intermedijarnog rizika imalo je šestero ispitanika 

(86%), a regresivni tip WT intermedijarnog rizika imao je jedan (14%) ispitanik. Kod četvero 

(57%) ispitanika zabilježen je stadij I, kod jednog (14%) stadij II, kod jednog (14%) stadij III 

i kod jednog (14%) s plućnim metastazama stadij IV bolesti (slika 9). 
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Slika 9 Stadij bolesti 

 

Svi (100%) su ispitanici u remisiji s medijanom praćenja 6.75 godina (raspon od 0.33 do 9.5).  

 

5. RASPRAVA 
 

Na Zavodu za hematologiju, onkologiju i kliničku genetiku Klinike za pedijatriju KBC-a 

Rijeka, u desetogodišnjem periodu od 1. siječnja 2013. do 31. prosinca 2022. godine, liječeno 

je sedmoro djece s novopostavljenom dijagnozom WT. WT je nešto češći kod djevojčica (n = 

4), negoli kod dječaka (n = 3). U usporedbi s ostalim dostupnim istraživanjima, odstupanja 

nisu velika. Retrospektivno istraživanje iz Litve provedeno na 48 ispitanika, također je 

zabilježilo nešto veću učestalost WT kod djevojčica (60.4%), negoli kod dječaka (39.6%) 

(41), a iste rezultate daju i istraživanja iz Argentine, Ujedinjenog kraljevstva (UK) i Pakistana 

(42, 43, 44).  

Prosječna dob prilikom dijagnosticiranja je 3.5 godina, što je u skladu s podacima (3, 7). 

Medijan dobi pri postavljanju dijagnoze iznosio je 3.1 godinu, što je gotovo jednako u 

usporedbi s istraživanjem iz Litve gdje je medijan dobi pri postavljanju dijagnoze iznosio 3 
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godine (41), i s istraživanjem iz UK gdje je medijan iznosio 2.9 godina (43), a za gotovo 

godinu dana niže u usporedbi s retrospektivnim istraživanjima iz Turske i Njemačke gdje je 

medijan iznosio 4 godine (45, 46). Samo je jedan ispitanik (14%) prilikom postavljanja 

dijagnoze bio stariji od 5 godina, što je u skladu s podacima da je oko 75% svih 

dijagnosticiranih WT zabilježeno kod djece do 5 godina života (3). Niti jedan od dječaka (n = 

3) s dijagnosticiranim WT nije bio mlađi od dvije godine, dok je kod djevojčica (n = 4) WT 

jednako često dijagnosticiran u dobi od 0 – 2 godine i u dobi iznad 4 godine.  

Kod niti jednog ispitanika nije zabilježen familijarni slučaj WT niti kongenitalni sindrom 

udružen s povećanim rizikom za razvoj WT što nije u skladu s dostupnom literaturom. 

Naime, WT je u oko 10% slučajeva udružen s kongenitalnim sindromima (8). Izostanak 

kongenitalnih sindroma u našem istraživanju može se objasniti malim uzorkom ispitanika. 

Kod jednog ispitanika (14%) je zabilježena kongenitalna anomalija - hemihipertrofija. 

Hemihipertrofija je zabilježena i u istraživanjima u Pakistanu, Španjolskoj i UK (44, 48, 43): 

od 84 ispitanika u Pakistanu i 40 ispitanika u Španjolskoj, kod jednog je zabilježena 

hemihipertrofija. Od 97 ispitanika u britanskom istraživanju, troje je imalo hemihipertrofiju,   

što ju čini najčešćom kongenitalnom anomalijom kod djece s WT.  

Analizom kliničke slike prilikom prijema u bolnicu pokazalo se da je većina ispitanika imala 

simptome i znakove uzrokovane primarnom lokalizacijom tumora. U skladu s literaturom (5), 

najčešći znak prilikom prijema bila je bezbolna, palpabilna abdominalna masa (86%, n = 6), 

što je i u skladu s ostalim istraživanjima (48, 43, 46). Iz pregledane medicinske 

dokumentacije vidljivo je da su roditelji kod troje djece primijetili „oteklinu“ ili povećanje 

trbuha prilikom presvlačenja ili kupanja djeteta. Kod troje djece koja su dovedena liječniku 

zbog drugih simptoma ili znakova, palpabilna je masa otkrivena prilikom fizikalnog pregleda. 

Od ostalih simptoma i znakova zabilježeni su bol u trbuhu (28.5 %, n = 2), povišena tjelesna 

temperatura (42.8%, n = 3), te proljev i/ili povraćanje (42.8%, n = 3), što je također u skladu 
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s ostalim istraživanjima (41, 48). Kod dva (28.5%) je ispitanika zabilježena mikrohematurija, 

što je u skladu s literaturom koja navodi da je hematurija prisutna u oko 30% slučajeva (7). 

Simptomi i znakovi komplikacija tumorskog procesa nisu zabilježeni prilikom prijema. 

Najveći broj ispitanika (71%, n = 5) doveden je u Kliniku za pedijatriju KBC-a Rijeka unutar 

5 dana od pojave simptoma/znakova. Dvoje ispitanika iz Istarske županije (mjesto 

stanovanja: Pula, Poreč) najprije su pregledani od pedijatra na Hitnom prijemu Opće bolnice 

u Puli te su u roku od jednog dana upućeni u Kliniku za pedijatriju KBC-a Rijeka, što 

upućuje na adekvatnu povezanost dviju ustanova. Jedan ispitanik s mjestom stanovanja na 

otoku Cresu, isti je dan od primjećivanja simptoma i znakova zaprimljen u Kliniku za 

pedijatriju KBC-a Rijeka. Dvoje je ispitanika zaprimljeno u Kliniku za pedijatriju preko hitne 

uputnice izdane od strane nadležnog primarnog pedijatrija (mjesto stanovanja: Opatija, 

Rijeka), što ukazuje na pravodobno prepoznavanje zabrinjavajućih simptoma i znakova od 

strane primarne pedijatrijske zaštite.  

Kod svih je ispitanika dijagnoza WT postavljena ultrazvučno vođenom biopsijom tankom 

iglom. WT je češće bio lokaliziran na desnom (58%, n = 4) negoli na lijevom bubregu (42%, 

n = 3), dok bilateralan WT nije dijagnosticiran kod niti jednog ispitanika. Istraživanja u UK, 

Njemačkoj i Argentini također su zabilježila desni bubreg kao češću lokalizaciju WT, uz 

napomenu da je u navedenim istraživanjima zabilježen i bilateralni WT (43, 46, 42). 

Kod samo jednog ispitanika (14%) dijagnosticirano je širenje WT na udaljene organe – 

plućne metastaze. Dobiveni rezultati u skladu su s literaturnim podacima koji navode da su 

metastaze prisutne u 12% slučajeva i u oko 80% slučajeva lokalizirane na plućima (2). U 

istraživanju provedenom u Španjolskoj (48), kod 15% ispitanika pronađene su udaljene 

metastaze (većinom na plućima, kod jednog ispitanika na pleuri i peritoneumu), a u 

istraživanju iz UK (43), metastaze su zabilježene kod 19% ispitanika (dominantno na 

plućima).  
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Medijan vremena od početka pojave simptoma/znakova do postavljanja dijagnoze iznosi 10 

dana. Najdulje zabilježeno vrijeme iznosi 54 dana zbog otežanog postavljanja točne 

patohistološke dijagnoze (nakon prve biopsije dvojba između mezoblastičnog nefroma ili 

nefroblastoma, druga biopsija nije mogla potvrditi konačnu dijagnozu). Ovo je ipak izolirani 

slučaj na temelju kojega se ne može donijeti zaključak o duljem vremenu potrebnom za 

postavljanje definitivne dijagnoze. Naprotiv, kod šestero ispitanika WT je dijagnosticiran 

najkasnije unutar 15 dana od pojave simptoma. Za razliku od našeg istraživanja, istraživanje 

iz Brazila zabilježilo je medijan vremena od početka pojave simptoma do postavljanja 

dijagnoze od 21 dan (49). 

U skladu sa SIOP protokolom, patohistološka dijagnoza i stadij bolesti u svih naših ispitanika 

određeni su nakon preoperativne kemoterapije i operativnog zahvata. U tumorskom tkivu niti 

jednog ispitanika nisu pronađene anaplastične promjene i kod svih je postavljena dijagnoza 

WT povoljne histologije. Iako se u literaturi navodi da se u oko 8% slučajeva radi o 

anaplastičnom WT, rezultati dobiveni ovim istraživanjem mogu se objasniti činjenicom da su 

anaplastične promjene rijetke kod djece mlađe od dvije godine, a rizik raste nakon četvrte 

godine (5). U ovom je istraživanju četvero djece (57%) bilo mlađe od četiri godine i rizik od 

anaplastičnih promjena je bio vrlo mali. Osamdeset i šest posto (n = 6) ispitanika imalo je 

miješani tip WT intermedijarnog rizika, a 14% (n = 1) ispitanika regresivni tip WT 

intermedijarnog rizika, što je u skladu s istraživanjem iz Španjolske, Njemačke i Pakistana 

gdje je najveći broj dijagnosticiranih WT pripadao skupini intermedijarnog rizika (najčešće 

miješani tip) (48, 46, 44). 

Najčešće zabilježeni stadij bolesti je stadij I (57%, n = 4), dok su stadij II, III i IV bili 

podjednako učestali (po jedan ispitanik za svaki stadij). U prilog navedenom može ići 

relativno brzo javljanje liječniku nakon uočavanja simptoma i znakova i relativno brz 

dijagnostički postupak. Stadij I najčešći je stadij zabilježen i u istraživanjima iz Koreje i 
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Litve (50, 41). Dobiveni rezultati razlikuju se od rezultata drugih istraživanja gdje su 

najzastupljeniji stadiji II i III (51, 49, 43). Niži stadij bolesti udružen je s povoljnijim 

ishodom.  

Svi pacijenti iz ovog istraživanja su u remisiji, a medijan praćenja iznosi 6.75 godina. U 

dostupnoj se literaturi navodi kako otprilike 20% djece ima relaps u prve dvije godine od 

završetka terapije (5). Također, pokazano je da se 15% tumora povoljne i 50% tumora 

nepovoljne histologije pojavljuje relaps (2). Kako je kod svih naših ispitanika zabilježen WT 

povoljne histologije, kod adekvatne terapije relaps se mogao očekivati kod jednog ispitanika. 
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6. ZAKLJUČAK  
 

U provedenom istraživanju analizirani su klinička prezentacija, dijagnostička obrada, 

terapijski pristup i rezultati liječenja djece s dijagnozom WT u desetogodišnjem razdoblju u 

Klinici za pedijatriju KBC-a Rijeka. WT je najčešći kod djece mlađe od 5 godina, pri čemu je 

kod dječaka dijagnoza češće postavljena u dobi između 2 i 4 godine, a kod djevojčica prije 2 

ili nakon 4 godine. Najčešći znak WT bila je palpabilna abdominalna masa praćena ostalim 

simptomima poput boli u trbuhu, povišene tjelesne temperature, proljeva i/ili povraćanja. 

Nijedan ispitanik nije imao pozitivnu obiteljsku anamnezu ili kongenitalni sindrom. Vrijeme 

od pojave simptoma/znakova do javljanja liječniku bilo je relativno kratko, kod većine 

ispitanika unutar 5 dana, a ispitanici iz drugih županija ili s otoka brzo se upućuju na daljnju 

obradu u KBC Rijeka. Svi ispitanici imali su WT intermedijarnog rizika, a najčešće je 

zabilježen stadij I. Svi pacijenti su uspješno izliječeni prema SIOP protokolima, što je 

uključivalo preoperativnu kemoterapiju, operativni zahvat (radikalnu nefrektomiju) i 

postoperativnu kemoterapiju. Iako je uzorak ispitanika mali, dobiveni rezultati ukazuju na 

uspješno liječenje djece s WT u KBC Rijeka. Potrebna je suradnja s većim pedijatrijskim 

onkološkim centrima i uključivanje u međunarodne protokole. 
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7. SAŽETAK 
 

Uvod: Nefroblastom ili Wilmsov tumor najčešći je tumor bubrega u djece. Najčešće se 

prezentira palpabilnom abdominalnom masom. Histološka dijagnostika i stadij bolesti 

najvažniji su prognostički faktori, a najčešće liječenje je kombinacija kemoterapije i operacije 

s petogodišnjim preživljenjem od oko 90%.  

Cilj: Cilj institucijskog istraživanja je analizirati kliničku prezentaciju, dijagnostičku obradu, 

terapijski pristup i rezultate liječenja u djece s dijagnozom WT. 

Metode: Retrospektivno istraživanje uključilo je sedmero djece kojima je dijagnosticiran WT 

na Klinici za pedijatriju Kliničkog bolničkog centra Rijeka u periodu od 1. siječnja 2013. do 

31. prosinca 2022. godine.  

Rezultati: Prosječna dob ispitanika je 3.5 (1.1–8.3) godine. Najčešći inicijalni znak je 

palpabilna abdominalna masa. Kod jednog (14%) ispitanika zabilježena je hemihipertrofija. 

Medijan vremena proteklog od pojave simptoma/znakova do javljanja liječniku je 4 (0 – 10) 

dana, do postavljanja dijagnoze 10 (3 – 54) dana. Kod svih je ispitanika dijagnoza 

postavljenja ultrazvučno vođenom biopsijom tankom iglom. Liječenje je provedeno prema 

SIOP protokolima. Svi su ispitanici primili preoperativnu kemoterapiju, radikalnu 

nefrektomiju i postoperativnu kemoterapiju. Svi su imali tumor intermedijarnog rizika. 

Četvero (57%) ispitanika imalo je stadij I, jedan (14%) stadij II, jedan (14%) stadij III i jedan 

(14%) stadij IV s plućnim metastazama. Svi su ispitanici u remisiji s medijanom praćenja 

6.75 godina.  

Zaključak: Djeca s WT uspješno se liječe u Klinici za pedijatriju KBC-a Rijeka. Zbog malog 

broja pacijenata i novih medicinskih saznanja, suradnja s većim pedijatrijskim onkološkim 

centrima i uključivanje u međunarodne protokole liječenja je od presudne važnosti. 

Ključne riječi: Wilmsov tumor, klinička prezentacija, dijagnostika, liječenje, remisija 
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8. SUMMARY 
 

Background: Nephroblastoma or Wilms tumor is the most common renal tumor in children 

that usually manifests as an asymptomatic palpable abdominal mass. Histological diagnosis 

and staging are the two most significant prognostic indicators. Treatment is usually a 

combination of surgery and chemotherapy with 5-year survival rate of nearly 90%. 

Aim: The aim of this institutional study was to analyze clinical presentation, diagnostic 

evaluation, treatment, and outcome in children with WT.  

Methods: The retrospective study included 7 children diagnosed with WT at the Department 

of Pediatrics, Clinical Hospital Center Rijeka, from January 1, 2013. to December 31, 2022.  

Results: The mean age of patients was 3.5 (1.1–8.3) years. The most common initial sign was 

palpable abdominal mass. One (14%) patient had hemihypertrophy. The median time from 

sign/symptom onset to seeking professional help was 4 (0–10) days, and to diagnosis 10 (3-

54) days. The diagnosis was established by ultrasound-guided fine needle biopsy in all 

patients. The treatment was conducted according to SIOP protocols. All patients received 

preoperative chemotherapy, radical nephrectomy, and postoperative chemotherapy; all 

patients had intermediate risk group tumor. Four (57%) patients had stage I, one (14%) stage 

II, one (14%) stage III, and one (14%) stage IV with lung metastases. All patients are in 

complete remission with a median follow-up of 6.75 years. 

Conclusion: Children with WT are successfully treated in our institution. Due to its rare 

occurrence in a small oncology center and new medical knowledge, collaboration with more 

experienced centers and participation in large clinical trials are of utmost importance in the 

future care for children with WT. 

Key words: Wilms tumor, clinical presentation, diagnostic approach, treatment, remission  
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