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NEPHRITIST ES NEPHROSIST KISERO
ALVADASI ZAVAROK

A kérboncenokok mér régen felhivtak a figyelmet arra, hogy az emberi glomerulo-
nephritis esctében fibrin-thrombusok keletkeznek a glomerularis kacsokban, sét
alkalomadtan egészen tomegesen (Rcichel-tipus). A nephrotoxikus savodval
kezelt patkanyok [19] és kutyak [24] glomerularis laesioiban is megtalaltak a
fibrin-thrombusokat. Mi nephrotoxinnal kezelt nyulakban indirekt médon iga-
zoltuk az alvadasi zavart. A kérfolyamat kiilonb6z6 stadiumaiban JANCSO szerint
gelatinaval stabilizalt tust fecskendeztiink be i.v. Boncolds alkalmaval tus-
thrombusokat talaltunk a vesekéreg kis ereiben, ha nagyon hatékony nephro-
toxint hasznéltunk. Az exogen kolloid kicsapddasat rejtett alvadasi zavar jele-
ként értékeltiik [11, 12, 13]. Ennek alapjan immar hat év ota tanulméanyozzuk
a nephritist és a nephrosist kisérd alvadasi zavarokat. Els§ eredményeinkr6l
1967-ben szdmoltunk be, a Dunantali Belgyogyasz Tarsasag iilésén [4]. Koriil-
beltil veliink egy id8ben tobben foglalkoztak ezzel a kérdéssel, és kilonbozd
alvadasi zavarokat irtak le, f8leg uracmiaban [1, 5, 6, 7, &, 10, 16, 18, 20,
21, 22, 23, 25].

Ebben a munkdban az alvadasi zavarok és a vesebetegség lefolyéasa kozti Ossze-
fliggést kerestiik.

Anvag és médszer

Szazhuszonnyolc beteget tanulméanyoztunk, és 780 alvadasi vizsgalatot végez-
tiink. Beteganyagunk megoszlasa kérformdk szerint: 70 akut, 4 subacut és 34
krénikus glomerulonephritis és 20 nephrotikus syndroma. Tizenhat alvadasi
tesztet hasznaltunk. Ezek:

1. wérzési id§, DUKE szerint,

2. teljes véralvadasi ideje LEE és WHITE szerint,

3. thrombocyta-szam meghatarozas faziskontraszt mikroszképpal BRECHER ¢S
CRONKITE szerint,

4. lepény-retractio BIGGS és MACFARLENE modszerével,

5. rekalcifikalt plasma alvadasi ideje HOWELL szerint,
6. Quick-ida, -
7. prothrombin felhasznéalas,
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8. savé alvadas-gyorsité tényezGjének vizsgalata HorN, KovAcs és ALTMANN
szerint,

9. thrombin idg,

10. thrombinos alvasztasi id8 toluidinkék jelenlétében (toluidinkék-id®),

11. thrombin inaktivalas sebességének meghatarozadsa GERENDAS szerint,

12. fibrinogen-meghatarozas gravimetrias modon,

13. euglobulin-lysis id6 VoN KAULLA és SCHULTZ szerint,

14. parcialis thromboplastin-idé&,

15. thromboplastin generacids teszt BIGGS és DOUGLAS szerint,

16. thrombelastographia HARTERT szerint.

Legnagyobb jelent8séget a plasma-fibrinogen szintnek, az euglobulin-lysis id6-
nek és a thrombelastogramnak (TEG) tulajdonitotiunk. Az dbrakon a vonal-
kazott teriiletek a normalis értékek szérddasanak felelnek meg. A normalis thromb-
elastogramot szaggatott vonal jelzi. A thrombus maximaélis elaszticitdsdnak
{me) szadmértékét is feltiintettiik. Meg kell jegyezniink, hogy a parcialis thrombo-
plastin-id§ meghatarozasét és a thromboplastin generécids tesztet csak indokolt
esetben végeztiik el. A coagulatios vizsgalatokat capillaris prébakkal (Laxois,
GOTRLIN, RUMPEL-LEEDE, BORBELY) egészitettiik ki.

Az alapbetegséget kivaltd korfolyamat dinamikajat tobb parameterrel ellen-
Oriztiik, amint majd az abrakon Iatni fogjuk. Legfontosabbak: vvt.- és fvs.-Addis-
szam [26], proteinexcretio nitrogen-meghatarozas alapjan, serumalbumin g/100
ml, serum complement-titer LANGE [17] szerint meghatarozva, ASO-titer, a glo-
merularis filtratio mérve, rutinszerfien endogen creatinin clearance alapjan, de
reprezentativ esetekben az inulin clearance-t,

a PAH-clearance-t és a filtracios frakcidt is 400
meghataroztuk.

H

Eredmények

Eredményeinket a 144. dbra osszegezi. JSI 14t-
szik, hogy normalis alvadasi status csak az ese-
tek t0rt részében fordult el8, legtdbbszor akkor,
ha a nephritis meggy6gyult. A nephritis és
nephrosis kiillénbozd tipusaiban és kiilonbsz8
stAdiumaiban leggyakrabban a hypercoagulo-
bilitas fordult el6 vagy magiban, vagy hypo-
coagulobilitas jeleivel egyiitt. Ezért el8szor a
hypercoagulobilitas és a klinikai lefolyas kzti  144. dbra. Coagulatios vizsgalatok
osszefiiggést szeretnénk megvilagitani. eredménye nephritis formakorben és
Megéllapitottuk, hogy a tipusos akut glome- nePhrotikus syndromaban. Jelma-
. , o gyardzat: 0 normalis véralvadis;
rulonephritis kezdetén a hypercoagulobilitas

h " . ) g * hypercoagulobilitas; | hypocoa-
szabalyszertien kimutathaté. Ilusztrativ példa:  gulobilitas
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145. dbra. Coagulatios zavarok az akut glomerulonephritis kezdetén

tizenkilenc éves Q. Az elsd vizsgalat a glomerulonephritis 17. napjan tortént.
A magasabb fibrinogen-érték, az euglobulin-lysis id§ megnytlasa és a széles
thrombelastogram jelezte a hypercoagulobilitast. Penicillin-kezelésre a beteg
allapota javult, a makroszkdpos haematuria megsziint, a vvt.-Addis-szamok
csokkentek, és a hypercoagulobilitas mérsékl8dott. Végiil a mikroszkdpos haema-
turia annyira csékkent, hogy residualis haematuridnak mindsitettiik, annal is
inkabb, mert az endogen creatinin clearance normélis glomerularis funkciéra
utalt. Ebben a stadiumban egyik vizsgalatunk alkalméval a fibrinolytikus aktivi-
tast még mindig csdkkentnek taldltuk. Ezt a jelenséget, amelyet még tdbb hasonld
esetben is megfigyelhettiink, residualis alvadési zavarként értékeltiik (145. abra).
Megemlitjiik, hogy a residualis alvadasi zavar némelyik esetben a plasma fokozott
fibrinolytikus aktivitdsaban nyilvanult meg. Egészen enyhe esetekben a plasma
fibrinolytikus aktivitdsa kezdettSl fogva fokozott lehet az euglobulin-lysis idé
megrovidiilése szerint, vagy a véralvadas norméalis maradhat.

A krénikus glomerulonephritis akut exacerbatiéjat is hypercoagulobilitas
kiséri.

Huszonhét éves 3. Inaktiv kronikus glomerulonephritis miatt a beteget hosszu
éveken keresztiil gondoztuk. A hypocoagulobilitas discret jelein kiviil Iényeges
alvadési zavara nem volt. Preventiv célbdl Vegacillint szedett. Klinikankon ki-
hagytuk a Vegacillint. Alig néhdny nap mulva fajni kezdett a torka, lazas lett, és
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145. dabra. Coagulatidés zavarok az akut glomerulonephritis kezdetén

I

tizenkilenc éves . Az els@ vizsgalat a glomerulonephritis 17. napjan tortént.
A magasabb fibrinogen-érték, az euglobulin-lysis id6 megnytlasa és a széles
thrombelastogram jelezte a hypercoagulobilitast. Penicillin-kezelésre a beteg
allapota javult, a makroszképos haematuria megszlint, a vvt.-Addis-szamok
csokkentek, és a hypercoagulobilitas mérsékl6dstt. Végiil a mikroszképos haema-
turia annyira csékkent, hogy residualis haematurianak mingsitettiik, annal is
inkabb, mert az endogen creatinin clearance normalis glomerularis funkciora
utalt. Ebben a stddiumban egyik vizsgalatunk alkalméval a fibrinolytikus aktivi-
tast még mindig csdkkentnek talaltuk. Ezt a jelenséget, amelyet még tobb hasonld
esetben is megfigyelhettiink, residualis alvaddsi zavarként értékeltiik (145. abra).
Megemlitjiik, hogy a residualis alvadasi zavar némelyik esetben a plasma fokozott
fibrinolytikus aktivitdsaban nyilvanult meg. Egészen enyhe esetekben a plasm
fibrinolytikus aktivitdsa kezdett§l fogva fokozott lehet az cuglobulin-lysis idé
megrovidilése szerint, vagy a véralvadas norméalis maradhat.

A kronikus  glomerulonephritis akut exacerbatiéjat is hypercoagulobilitas
kiséri.

Huszonhét éves 3. Inaktiv kronikus glomerulonephritis miatt a beteget hosszu
¢veken keresztiil gondoztuk. A hypocoagulobilitas discret jelein kiviil 1ényeges
alvadasi zavara nem volt. Preventiv célbdl Vegacillint szedett. K‘rnkunkon ki-
hagytuk a Vegacillint. Alig néhany nap mulva Lz'jm kezdett a torka, lazas lett, és
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146. abra. A spontan fibrinolytikus aktivitds csokkenése krénikus glomerulonephritis akut
exacerbatidja idején

makroszképos haematuridja tamadt. Garatleoltds: f-haemolyticus streptococcus.
Ebben az esetben az akut exacerbatiot kisérs alvadasi zavart igen koréan ellen6riz-
titk, és megallapitottuk, hogy az euglobulin-lysis id8 mar 6rak mulva lényegesen
meghosszabbodott, vagyis a fibrinolytikus aktivitas igen kifejezetten csékkent.
Kovetkezésképpen az allergias torténést kisérd alvadési zavar els6 mozzanata a
hypercoagulobilitas (146. &bra).

A hypercoagulobilitas legkifejezettebb jeleit nephrotikus syndroméban ﬁgyel
tik meg, fiiggetlentil attdl, hogy az eset idiopathias tipusnak felelt-e meg va
pedig amyloidosis, diabeteses glomerulosclerosis vagy systemds lupus er yihanm
sus okozta-e a korfolyamatot. Megfigye és ink szerint a hypercoagulobilit

as a

oJ
nepmo&kﬂ syndroma aktivitisanak eg
1 olc éves €. Idiopathias nej

e

fusztrativ példak:
s syndroma. Lasix-kezelést kezd-

1 nek hatasara éles kedvozo fordulat dt a klinikai lefolyas {ar
hét alatt 15 literre becsiilhet8 oedema-folya avozott. A se umaﬁbl.m in kon-

centracidja is megnGtt, a protein-excretio —35 grammra ceCk-
kent, de a hypercoagulobilitas jelei koziil a je mbelastogram €s a
spontan fibrinolysis csdkkenése megmaradt. A ;oaﬂ,iv m‘ immunclogiai akti-
vitasat jelezte a serum csékkend complement tartalma. A tiineti kezelés tehat
Iényegében nem befolyasolta az alvaddsi zavart, és valdban, a betegség recidivalt
(147. abra).
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147. dbra. Coagulatios zavarok idiopathias nephrotikus syndromaban

Egészen mas a helyzet, ha a tiineti kezelést immunosuppressioval kombinal-
juk.

Tizenhat éves 3. Idiopathids nephrotikus syndroma, ,,tiszta” nephrosis. A ke-
zelés cltt ismételten magas plasma-fibrinogen szintet és csékkent fibrinolytikus
aktivitast és nagyon széles thrombelastogramot talaltunk. Ezutan megkezdtiik
a kezelést prednisolonnal, és folytattuk Lasixszal. Ennek eredményeképpen ebben
az esetben 20 liter oedema-folyadék tavozott. A klinikai javulassal parhuzamosan
a hypercoagulobilitas megsziint, s6t atmenetileg hypocoagulobilitas is kialakult:
a thrombelastogram keskenyebb lett a normalisnal. A serum alacsony comple-
ment szintje végii! normalis lett. A betegség remissidja tartésnak bizonyult (148.
abra).

Azismert okokra visszavezethetd nephrotikus syndroma csoportjabol az amyloi-
dosist emeljik ki.

Otvenkilenc éves Q. A beteg alvadasi zavarat honapokon at figyeltiik. ¢s meg-
allapitottuk. hogy a hypercoagulobilitas persistdl. Ennck alapjan bevezettiik az
anticoagulans kezelést. A Syncumar hatasara a thrombelastogram jellemzden
megviltozott, de nincs elég adat még a birtokunkban. hogy az anticoagulans-
Kezelés hatasat az amyloid nephrosist illet8en meg tudjuk itélni. Annyi bizonvos,
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149. abra. Persistdlé hypercoagulobilitas renalis amyloidosisban

hogy a persistaléd hypercoagulobilitas az amyloidosis jellegzetes vondsa (149.
abra).

Egy esetben alkalmunk volt a Goodpasture-syndromahoz tartozé vérzékenység
elemzésére. A 19 éves n6beteg vizsgalatainak eredményeit és betegségének lefolya-
sat a 150. abra Osszegezi. Latjuk, hogy a korfolyamatot hypercoagulobilitas jel-
lemezte. Ennek bizonyitéka a hyperfibrinogenaemia, a fibrinolytikus aktivitas
nagyfoku csdkkenése, talan hidnya és a nagyon széles thrombelastogram. Vizs-
gélataink eredményeit GERENDAS [9] mddszere szerint abrazoltuk. A haldl elgtt
késziilt coagulogram szemlélteti, hogy a beteg vérzékennyé valt, mégpedig
heparinszerfi antithrombin hatasara; ezt a jelenséget terminélis eseménynek tart-
juk. A szivépréba és a Rumpel-Leede jelenség a capillarisok szakadékonysdgat
mutatta. Bgybshangzé immunologiai vizsgalatok szerint Goodpasture-syndro-
maban a basalis membran ellen irdnyulé antitestek keletkeznek, vagyis a vese-
¢és a tiidGelvaltozds autoimmunisatio kovetkezménye [2, 15]. Ezeket az eredmé-
nyeket Osszevetve sajat vizsgilatainkkal tigy tlinik, hogy Goodpasture-syndromé-
ban a vérzékenység permeabilitas pathologiai probléma.

A hypocoagulobilitasrél csak annyit, hogy nem rossz jel a nephritis vagy neph-
rosis aktivitadsa szempontjabol, és legtobbszor inaktiv krénikus nephritis esetében
fordul el§ vagy pedig a sikeres immunosuppressio eredményeként alakul ki, mint az
a 148. 4bran is megfigyelhetd.
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150. abra. Coagulatios zavarok Goodpasture-syndromaban

Megbeszélés

A hypercoagulobilitas a nephritis és nephrosis aktivitdsanak egyik jele. Kiilo-
nosen értékes nephrotikus syndromaban. Egyik remissioban levd gondozott
nephrotikus betegiink ambulans vizsgalatakor varatlanul hypercoagulobilitast
talaltunk. A beteg hamarosan relapsusba keriilt, vagyis a coagulatiés eredmények
cl@revetették a relapsus arnyékat. E helyttt is ajanljuk az alvadasi vizsgalatok be-
iktatasat a vesebetegek gondozdsanak programjaba.

A persistald hypercoagulobilitas rossz prognosist jelent. Az utdbbi években
11 nephritisben vagy nephrosisban szenved8 betegiink halt meg, és ezek koziil
kilenic csetben harom fontos jel (plasma-fibrinogen felszaporodas, csokkent
fbrinolysis, jellegzetes thrombelastogram) és két esetben két fontos jel utalt az
in vitro hypercoagulobilitasra. A persistald hypocoagulobilitas viszont jo pmf* nosist

elent, amintastacioner jellegikronikus glomerulonephritis eseteibenmegfigyeltiik.

Vizsgalatainknak therapiés konzekveucnu is vannak. 1961-ben ugyanezen a
tudom,my os férumon adtuk el8, hogy a glomerulonephritis antlcoagulan keze
Iésének kérdése a legizgalmasabb therapids probléméak kézé tartozik [11, 13]
Igaz ugyan, hogy megitélésiink szerint a hypercoagulobilitas nem a kérfolyamat
langja, hanem csak a fiistje, de a fiistbe néha bele lehet fulladni. A kozelmultban
BERLYNE és MALLICK [3] arra hivta fel a figyelmet, hogy az ischaemids szivbeteg-
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ség a nephrotikus syndromanak egyik szévédménye, és 85-sz5r gyakrabban fordul
el6 ebben a betegségben, mint az altalanos népesség azonos korcsoportjaban. Mi
is lattunk coronaria occlusiét idiopathias nephrotikus syndromaban. Két nephritis-
szel szov6dott Schoenlein-Henoch purpura esetiinkben ujj gangraena alakult ki.
Az egyik beteg meghalt, a masiknak amputalni kellett t6bb ujjat. Ezeknek a meg-
figyeléseknek a hatdsara nyolc nephritis, ill. nephrosis esetben alkalmaztunk anti-
coagulans therapiat, de éles kedvez§ fordulat nem kévetkezett be. Két beteglink
sorsa anticoagulans kezelésre batorit. Egyik esetben a systemas lupus erythema-
tosus jobb also végtag thrombosissal sz&vEdott. A beteget masfél évig praeurae-
mids allapotban Syncumar-kezelésben részesitettiik. Boncolaskor kitiint, hogy
mindkét, de kiilondsen a jobb vena renalist krénikus szerviil§ thrombosis nagy-
mértékben besziikitette. Alig tudunk szabadulni attél a gondolattdl, hogy ha
nem adtunk volna Syncumart, mindkét vena renalis teljesen elzarédott volna.
Masik esetben idiopathids nephrotikus syndromaban szenved§ beteg négyszer
kapott végtag thrombosist. De két éve, midta hosszi anticoagulans therapiat
alkalmazunk, nincs thrombosisa. A szérvanyos irodalmi adatok [14] és a mi
szerény megfigyeléseink nem alkalmasak arra, hogy a therapias problémat el-
dontsek, de gy tlinik, hogy a kombinalt kezelésé a jov8. Corticosteroidok vagy
cytostatikus szerek és anticoagulans szerek egyiittes alkalmazasa célszerinek
latszik.

Végiil, elvileg, felmeriil a kérdés: coagulopathianak tekinthetd-e a glomerulo-
nephritis vagy a nephrotikus syndroma. Azt gondoljuk. hogy egyik betegség sem
tekinthetd coagulopathidnak, mert az alvadési zavarok nem magyardazzak meg
az Osszes tiineteket, de bizonyos, hogy pl. a hypercoagulobilitas ugy hozzatartozik
az akut nephritis tiineteihez, mint az oedema, a hypertonia vagy a haematuria.

Osszefoglalis

A szerz8k 70 akut, négy subacut, 34 krénikus glomerulonephritisben és 20
nephrotikus syndroméaban tanulméanyoztak a véralvadast. Tizenhat laboratériumi
tesztet haszndltak és 780 alvadasi vizsgalatot végeztek. Ugyanakkor figvelemmel
kisérték a vescbetegség lefolyasat.

Megallapitottak, hogy a tipusos akut glomeruionephritis kezdetén és a krénikus
glomerulonephritis akut exacerbatiéja idején hypercoagulobilitas szabalyszerfien
kimutathat6. A hypercoagulobilitas legkifejezetiebb jeleit nephrotikus syndroma-
ban figyelték meg akar idiopathids tipusnak felelt meg, akar amyloidosis, diabete-
ses glomerulosclerosis vagy systemas lupus erythematosus okozta. Goodpasture-
syndroma egy esetében szintén hypercoagulobilitast talaltak, bar a halal el6tt
heparinszerii antithrombint mutattak ki. Hypocoagulobilitas legtobbszor inaktiv
kronikus nephritis esetében fordult els. A hypercoagulobilitas a nephropathiak
aktivitdsanak egyik jele. A persistalé hypercoagulobilitas rossz prognosist jelent.

Nyole nephritisben, ill. nephrotikus syndroméaban anticoagulans therapiat
alkalmaztak. Eles kedvezd fordulat nem kovetkezett be.
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Vita

RAx KALMAN: A localis intravascularis coagulatio pathogenetikus szerepét
glomerularis vesebetegségekben tobben felvetették. A demonstrili elvaliozasok e
Jelenségekkel Osszefliggésbe hozhatdk. Informdcidt szolgaitathatna a fibrin-
degradacids termékek (FDP) kimutatésa a betegek serumdaban. Egyszertl immun-
diffusids test nagyban el§segithetné a lefolyas kovetését is. A nephrosisos betegek
anticoagulans kezelését a betegségben vagy syndromaban nem ritka el6fazis zavar
is limitalhatja.

SzZIGETI ISTVAN: A nephritis- és nephrosis-syndromaban talalt hypercoagulatios
készség vizsgalatira helyesebbnek tartanam a thrombocyta adhaesibitast és
aggregicio vizsgilatat. A fibrinogen-szint csekély emelkedése nem meggydzd,
mivel minden gyulladés novekedett fibrinogen-szinttel jar, igy valamennyi allergids
pathomechanismus alapjan keletkezd heveny vagy félheveny vesegyulladas is.
A therapias kérdésben nem félnék az anticoagulans és hydrocortison-kezeléstdl,
de a gyogykezelés folyaman szigort ellendrzést kell végezniink. Eredménytelenség
csetén mas immunosuppressiv szerek adagolasatol varhatéd kedvezd eredmény, s6t
néha teljes klinikai gydgyulas (Imuran).

VARGA ISTVAN: Hamori professzor eldadédsa tobb tckinteiben gondolatéb-
resztd.

1. Mar a mult évi nemzetkézi nephrologus kongresszuson Stockholmban tobb
eset demonstralasa kapcsan felmertilt, hogy nephrosis-syndroma €s vese-vena
thrombosis tarsuldsa esetén a vese-vena thrombosis nem oka, hanem véletlen koin-
cidencia vagy még inkabb az cleve fennallé vesebaj kovetkezménve. Hamori
professzor megallapitasa, hogy nephritis és nephrosis akut fazisiban a vér alva-
dékonysaga fokozddasanak jelei észlelhetSk, szerintem arra utalhat, hogy altala-
ban a primer vescbetegséghez csatlakozik a vese-vena thrombosis és nem forditva.

2. Héamori professzor a vér alvadékonysag fokozdédasanak jelent8ségét a beteg
szamara abban liya, hogy az elGbb-utdbb vascularis-ischacmias szivizomkaroso-
dashoz vezethet. Felmeriil azonban a kérdés, hogy mi a jelent8sége ennek a hyper-
coagulobilitasnak maga az alapvetd§ vesefolyamat dinamikajaban, tehat a nephritis,
nephrosis pathomechanismusaban, prognosisdban. Az utébbi idGben, Vassali és
mtsai kézel tiz évvel ezelStti allatkisérletei és terhescken végzett klinikai, pathologiai
megfigyelésci alapjan tobb kozlemény, igy Dixon 6sszefoglalé munkéja is annak
ad hangot, hogy glomerulonephritisben az endothel vagy epithel proliferatidja
a glomerulus-kacsokban deponalodott fibrin hatdsara indul meg, igy ilyen forma-
ban a hypercoagulolabilitas hatasara 1étrejott intravascularis coagulationak, ha a
fibrin a glomerulus-kacsokban deponalddik. a vesebetegség prognosisaban meg-
hatarozé szerepe lehet. Mi magunk (BOTE II. sz. Belklinika) ¢zt a véleményt
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Vita

SzIGETI ISTVAN: Szervi perfusioval kapcsolatban az el6adé az endokrin shock-
rél tett emlitést. Kérdés, hogy vajon a szervi antigenek nem okozhatnak-e heveny
allergias vagy anaphylaxias shockot az ismételt szervi perfusios kezelések kozben
vagy utan.

FISCHER ANTAL: Végeztek-¢ a szerz6k vér-ammonia meghatarozast perfusio
el6tt és utan, és ha igen, milyen eredménnyel?

PeTRI GABOR: Szeretnék néhany kérdést feltenni: 1. Mekkora a rendszer perc-
aramlasa? 2. Milyen moséfolyadékot hasznalnak? 3. Volt-e kovetkezménye az
ismétlésnek ?

HAMORI ARTUR: Az eljaras nem 0j. Masok is végezték majommaj felhasznala-
saval, s&t az irodalomban emberek kozt keresztezett keringésrdl is olvasunk méj-
coma kétségbeesett eseteiben.

CsIFFARY DEzs6: Eseteinkben sem heveny allergias shockot, anaphylaxias
shockot, sem egyéb olyan klinikai jelenséget nem észleltiink, mely immunreakciot
bizonyitott volna. Perfusiéval kapcsolatban ilyen reakciok az irodalomban sem
szerepelnek. Az OVSz Kézponti Immunologiai Laboratériuméban Puskas Eva
végzett immunologiai vizsgalatokat, és ezek a perfundalt beteg vérében a,-glyko-
protein- és IgM-frakcié szaporulatat mutattdk ki. Sertés serum-fehérjéivel speci-
fikusan reagalé immunsavéval sertés-fehérjefrakciokat a betegek savojaban sem a
perfusiot kovetSen, sem kés6bb nem taldltunk.

Vér-ammonia vizsgalatot jelenleg intézetiink nem végez. Az ismertetett esetben
azonban Kisfaludy az I. sz. Belklinikan a perfusio el6tt és utdna ammonia-
meghatarozast végzett. Ennek eredményeit az el6adasban azért nem emlitettiik,
mert a nagy fokban kéros egyéb laboratériumi értékek és a klinikailag tipusos
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Vita

SzIGETI ISTVAN: A proteinuria pathomechanismusanak vizsgalata korszer(
modszerekkel torténik. Kimutathat6 volt a makromolekularis proteinek iiritése is.
Kéros proteinuridkban azonban, mint plasmocytomédban nagy molekuldjua pro-
teinek, 1gG, IgM, IgD és IgE iritése is kimutathaté monospecifikus antisavokkal.
A makromolekuldk lrit¢se nem szelektiv, hanem a basalis membrana sériilésétol
fligg. Masrészt enzym-proteinek is fragmentaljak a makromolekuldkat excretio
kozben.

HAMORI ARTUR: Sok évvel ezelStt Koranyi Andrassal egyiitt megallapitottak.
hogy Masugi nephritisben a beteg glomerulus nem bocsatja 4t egyforman a
kiilonb6z8 molekulasulyt idegen fehérjéket. Bz a megfigyelés 0jabban klinikai
¢rtelmet nyert. Ma szelektiv és nem szelektiv proteinuridkat kiilonboztetnek meg.

SzABO GYORGY: Régebben sokat vitattdk azt a kérdést, hogy miért megy at a
glomerulus-sz{irén a haemoglobin, mikor pedig a kb. ugyanolyan nagysigu
albumint a vese gyakorlatilag teljesen visszatartja. Magunk e kérdéssel egy mun-
kankban részletesen foglalkoztunk, és akkor kvantitativ adataink alapjan arra
kovetkeztettiink, hogy a haptoglobinhoz nem ko6tott haemoglobin gy iril.
mintha a membranon nem a tetramer Hgb molekulak filtralédnanak, hanem azok
dimerekké hasadnanak. A membran distalis oldalan a dimerek ismét tetramerré
egyesiilnek. Ez a mechanizmus azt jelentené, hogy a membranon keresztiil nemcsak
egyszerl filtracid torténik. Mi a véleménye az eladonak err6l a kérdésrdl?

FISCHER ANTAL: A myelomés proteinuria is szelektiv, a gamma-globulin moz-
gékonysagu és IgG immunspecificitist fehérje ilyen esetben is kisebb molekula-
stly fragmentum forméjaban iiriil a vizeletben. Az id6 rovidsége miatt a pro-
teinuria kivaltasarsl allatkisérletben és Hamori ilyen iranyt alapvetd munkaird!
nem tudtam megemlékezni. A kiilonb6z8 molekulasalyt dextranokkal végzett
kisérietek a molekulasuly és filtralhatdsag kozti 6sszefiiggést emberen is bizonyi-
tottdk. Régebben az albumin tavollétét és a haemoglobin kénnyll excretidjat a
vizeletben azzal magyaraztak, hogy az ép glomerulus-hartya pdrusai pontosan
olyan nagyok, hogy a 69 000 molekulastly haemoglobint még ateresztik, a 70 000
molekulastlyt albumint viszont visszatartjak. Ma nem tartjuk valészinilinek ezt a
tetszetds felfogast, bar a szelektiv filtracié hypothesise elvben hasonld meggondo-
lason alapszik.
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Budapest 1969.
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tologiai Intézet Kiadvanyai, Budapest 4, 23, 1966.

48. TuursTON S., Hyperbaric oxygen in carbon monoxide poisoning. Brit. med. J. 4, 386,
1968.

49. VArRGA K.— M¥Eues Gy., Az Gjsziilottek resuscitatidja. A reanimdcid iddszerdi kérdései.
Az Orszagos Traumatologiai Intézet Kiadvanyai, Budapest 4, 111, 1966.

50. WiLLiaMs K. G.— Hopkinson W. 1., Infective gangrene surrounding an empyema wound
treated with hyperbaric oxygen. Brit. J. Dis. Chest. 58, 198, 1964,

51. Yacous M. H.— ZrrteiN G. L., Hyperbaric oxygen in the treatment of the postoperative
low cardiac output syndrom. Lancet 7, 581, 1965.

Vita

HorvATH MIHALY : Harom kérdésem van: cardialis hypoxia folyamén végzett
tilnyomésos oxygen-therapia alkalmaval tortént-e pH-meghatarozds a vérben?
Végeztek-¢ intraarterialis Oy-kezelést 1abszarfekélyben ? Prébaltak-e a tiinyomasos
O,-hatast Cytomackkal potencidlni, tekintettel a myoglobin é&s cytochrom
COy-tarold effektusara alacsonyrendiicken.

FOLLMANN PIrROSKA: Az 1. sz. Szemklinikan Jobbagyiés mtsai 1963 6ta foglal-
koznak allatkisérletben a kiils6 kornyezeti nyomas megvaltoztatdsdnak hatdsaval
a szemnyomasra és az altalanos keringési parameterekre. Az eredmények biztatok
és lehet8séget nyujtanak a therapids alkalmazésra is. A barokamrat a klinika
munkacsoportja készitette. E munkarol elézetes kozlemény jelent meg az Acta
Chirurgicaban.

HAMORI ARTUR: Tudomasa szerint 4 atm. tiszta oxygen-tér sziv-infarctusban
szenvedd betegeknek artott. Alkalma volt személyes értesiiléseket szerezni vezetd
angol belgybgyaszoktdl, C. Wilsontdl és McGirrtdl, akik ezt a gyogymddot nem
alkalmaztak. A therapia kritikaja nehéz. Kérdés, hogy elGfordultak-e nemkiva-
natos mellékhatasok.

SzEKELY OT116: A HBO-kezelés eldtt és utan rendszeresen végeztiink pH-meg-
hatdrozést a capillaris vérbdl Astrup-féle mikrometodikaval. Emellett meghata-
roztuk a standard bicarbonat, a basis excessus és az Ossz-basis puffer értékét, a
vérgazok partialis nyomdasat és a hb g %-ot. Intraarterialis oxygen-kezelést labszar-
fekély esetén nem végeztiink. Ezzel kapcesolatban megemlitjiik, hogy més indikacié
alapjdn megkiséreltiik az oxygen-tensio novelését oxygenizalt vér-transfusioval.
Az eljardst 1962-ben az Orvosi Hetilapban kozoltik. A tilnyomésos oxygen
potencialasa Cytomackkal nagyon érdekes gondolat. Magunk ezzel nem probal-
koztunk. Megjegyezziik azonban, hogy a Cytomack készitménnyel szemben
vannak bizonyos aggalyaink. Anoxias hypoxidban ugyanis tobb izben alkalmaztuk,
és néhany amugy is stlyos allapotban levd betegen anaphylaxias reakciot észleltiink.
FOLLMANN dr.-nak kdszonjiik a hasznos kiegészitést, melyben Jobbagyieredményeit
ismerteti a kodrnyezeti nyomas és a szemnyomas Osszefliggésére vonatkozdan. Az
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7. EpLicH R. F.— BORNER J.— QUATTLEBAUM F. W.—LiLLener C. W., Limitation of size of
myocardial infarction by administration of L-norepinephrine. Circulation 38 (Suppl. VI),
70, 1968.

Vita

KENEDI ISTVAN: Az éles irodalmi vitdt a cardiogen shock pressor, ill. depressor
kezelésének hivei kozott két koriilmény magyardzza. 1. A sebészi shock kezelésében
a depressor kezelés egyeduralkodd, bevalt. A cardiogen shock pathomechanismusa
eltér a sebészi shocktol, mert ebben a pumpa elégtelensége a hiba, a sebészi shock-
ban pedig az érpalya peripheriajan van zavar. 2. Corday és mtsai kisérleteikben
egyetlen coronaria-ag elzarodasat idézték elG, ami utanozza az emberi pathologiat,
Littehei ezzel szemben iivegszemcsékkel zarja el az egész coronaria-érmedert,
nincs reflexhatds és az el nem zart coronaridk aramlasa nem compensal.

SzIGETI ISTVAN: A kisérletes és klinikai cardiogen shock kezelésében, ha az
allapot salyos, szervi ischaemia alakul ki, oligaemia és f8leg cerebralis hypoxia
keletkezik, helyesnek tartom a noradrenalin-kezelést. A nagyfoku izzadas, folyadék-
veszteség, metabolikus acidosis miatt plasma-expander segitségével a plasma-
volumen fenntartdsara is torekedniink kell. Regitin alkalmazasa is nagyon helyesa
szervi vasoconstrictio (vese, agy) lekiizdésére. Természetesen nem a vérnyomas
emelése a lényeges, de 100—120 Hgmm korili nyomas fenntartasa csak plasma-
expanderrel érhetd el. A noradrenalin és regitin pozitiv inotrop hatésdval a
cardiogen shock centralis része is megoldhat6. A plasma volumen fenntartdsa
nélkiil azonban nem lehet jo eredményt elérni.

SzANTO GYORGY: Mesterséges hypotensidéban végzett miitétek igazoijak, hogy
igen alacsony vérnyomason (60 —80 Hgmm-cs systolés nyomas) is lehetséges a jo
szervataramlds. Traumds shockban az Orsz. Traumatologiai Intézetben nagy,
sajat, rossz tapasztalataink alapjan kontraindikaltnak tartjuk a pressor-therapiat.

HAMORI ARTUR: A magam tapasztalata alapjan hatarozottan kijelentem, hogy
cardiogen shock megsziintetésére a noradrenalin kivaldan alkalmas, és klinikamon
cardiogen shock kezelésére ez a szuverén szer. A beteg hydrataldsa természetesen
elengedhetetlen (1 liter physiologias sésvizre 2 ampulla noradrenalin). Egyik
cardialis shockban levd betegiinknek 24 &ra alatt 6 liter noradrenalinos infusidt
adtunk sikerrel. Ugyanaz a beteg évek multan Gjra cardiogen shockba keriilt. Ez
alkalombél Inderalt alkalmaztunk a szokdsos adagban, mire a systolés nyomas
tovabb zuhant egészen 55 Hgmm-ig. Kérdés, hogy ilyen allapotban adhaté-e
regitin.

MAGYAR IMRE: A pressor- és dilatator-therapia alkalmazasaban az cllentétek
egyel6re lekiizdhetetleniil nagyok. A mindennapi életben azonban nem lehet kiza-
rélag theoretikus meggondolasokra épiteni, és az inspekcidés orvosnak akkor,
amikor egyediil van a cardiogen shockba keriilt beteggel, cselekednie kell. Ezért
minden intézetben el kell fogadni bizonyos iranyelveket. Hangstlyozni kell, hogy
a beteg allapotdban nem a vérnyomés magassaga a dontd, a keringés alacsony
vérnyoméson is kielégit8 lehet. A cél tehat nem a vérnyomas ndvelése, ezért a
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MAGYAR IMRE: Ha az el8adod a LE-sejt pozitivitast az SLE legfontosabb diag-
nosztikus jelének tartja és rheumatoid arthritisben szenvedd betegek 74 esetében
LE-sejt pozitivitast talal, akkor ebbdl az kovetkezik, hogy ezeket a betegeket
SLE-nek kell tartania. Vajon azonos betegség-e a systemas lupus erythema-
tosus és a rheumatoid arthritis ? Szerintem nem. A maj-pathologidban is talaltunk
analdgiat. Bizonyos kronikus aktiv hepatitisekben a LE-sejt pozitiv. Ezeket
szoktak lupoid hepatitisnek nevezni. Ezek egy része késébb SLE-nek bizonyul és
a maj megbetegedése csupan tiinete az alapbetegségnek. Az esetek masik része
sohasem megy 4t SLE-be, hanem mindig krénikus, aktiv hepatitis marad, mely
esetleg vascularis decompensatidval vagy majelégtelenséggel végzddik.

HAMORI ARTUR: A systemas lupus erythematosus felismerése nehéz. Még azt is
allitottak, hogy csak retrospektive lehetséges a beteg haldla utan. Legtobbszor
megelégszenek két kardidlis jellel. F§ tiinetek volnanak a kovetkez6k: LE-sejt-
jelenség, alacsony serum complement-szint, jellegzetes bdértiinetek, jellegzetes
veseelvaltozasok. Ebbdl kovetkezik, hogy a LE-sejtjelenséget nem lehet egyetlen
biztos diagnosztikus probanak tekinteni. A magam részérdl nem tudtam és mind
ez ideig nem is lattam, hogy haematoxylin testecske peripherids vérben is eléfor-
dul. Kérdésem, hogy van-¢ ennek diagnosztikus jelent&sége.

BeEnczE GYORGY: Ha a systemds lupus erythematosust és a LE-sejt pozitiv
rheumatoid arthritist nemcsak egy adott pillanat klinikai és laboratériumi képe
alapjan, hanem lefolyasaban vizsgaljuk, akkor e két betegséget nem lehet egymas-
tol elvalasztani.

A lupoid hepatitis kérdése nagyon problematikus, amihez szorosan kapcsold-
dik bizonyos krénikus, aktiv hepatitisekben talalt LE-sejt pozitivitds. Nagyon
érdekes — amit sajat észleléseink is igazolnak —, hogy lupoid hepatitisben elsd-
sorban és nagy szamban haematoxylin testecskéket lehet talalni, és csak nagyon
ritkan és elvétve LE-sejteket. Mi eddig négy lupoid hepatitises beteget észleltiink,
ezek mindegyikében felt(ing nagy szdmban talditunk haematoxylin-testecskéket
¢és ezek mellett csak két esetben volt két alkalommal egy-egy LE-sejt jelenség.
Kronikus aktiv hepatitisekben eddig nem talaltunk LE-sejt pozitivitast. Az iro-
dalmi kozlések alapjan egyetértek azzal, amit Magyar Imre professzor mondott.

A LE-sejt pozitivitas egymagéaban nem elégséges az SLE betegség diagnozisa-
hoz. Ha a klinikai kép is tAimogatja az SLE betegség fennallasat, akkor a LE-sejt
pozitivitas abszollt kérjelz8. Bzt azért fontos hangsulyozni, mivel LE-sejt pozitivi-
tas lehet SLE beteg klinikailag tiinetmentes csaladtagjaiban is.

LE-sejt tesztvizsgalattal haematoxylin testecskék el6fordulasa a peripherias
vérkenetben nem ritka. Eddigi vizsgalataink arra utalnak, hogy bizonyos haema-
toxylintestecskeféleségek diagnosztkikus értékkel birnak SLE-betegségben.
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MaGyAr IMRE: Hetényi Géza 1933-ban megjelent monografidjiban két ¢

.
\
comds csetet irt le, melyekben acidosis az akkori eszkézdklel (alveolaris szé

tensio, alkdli rezerve, vizelet aceton) nem velt kimutathaté, Hetényi 1]}'0;‘1 €
alapjan hangoztatta azt a véleményét, hogy a coma és az acidosis vagy | i
azonos fogalo

coma sog(.n::zz. melyen leginkabb ;1'4,1.( okt hyperglykaemian u]uo j

ym. Ma mar ismeretes a nem acidosisos coma vagy kwp(‘mwm

s

7

osmolaritast értiink. DAUGHADAY és mtsai 1962-¢s kozlése dta m

ibetesben vagy nem <i-
betesben a coma szovédménye lenet. Emlékezetem szerint a leirt e 1
jartak magy hyperglykacmiaval. Az irodalombél az az érzés alakult ki, hog
tejsav-acidosis legaldbbis felnStton a diabeteses coméanak nem jelentds kompone -
se. Annal érdekesebbek az cldadd észleletei gyermeken, kérdés azonban, hoo
eseteiben nem volt-e egyszerien hyperosmolaris comardél szo.

HAMORI ARTUR: Irodalmi adatok alapjan arra kdvetkeztethetiink, hogy @ mec
figyelt csetckben kéiféle anyageserezavar kovette egymast. Egyik a tipusos diu-
beteses coma, majd ezt kdvetden a tulzott cukorbevitel kovetkeztében kialakult.
ketosistol fliggetlen exsiccosis anoxiaval és természetesen tejsavszint-névekedéssel.
Végeredményben a hyperosmolaris coma kétféle lehet: az egyik iatrogen eredetii.
a masik az ismert, nem acidosisos coma.

Fiscaer ANTAL: Tortént-e a serumban a tejsav-meghatarozason kiviil pyro-
sz6l8sav meghatarozdsa ? Varhatd-e, hogy a serum pyroszSl8sav tartalma is nG?

Grcest Kiss PAL: Bar az elGadott kutatasi eredményeknek elméleti jelent&séee
is van, a Koranyi Sandor Tarsasag Nagygy(ilésére mégsem ezért hoztuk a témat.
hanem a klinikai gyakorlati jelentSség miatt. Csecsemd- és gyermekkorban a dia-
beteses coma semmiként nem tekinthetd egy bizonyos statikai helyzetnek, statikai
allapotnak, hanem olyan folyamatnak, amely folyamatnak a klinikai tennivalok
szempontjabol is kiillonboz§ szakaszai vannak. E szakaszok helyes felismerése &s
egymastol elkiilonitése a beteg gyermek sorsa szempontjabdl nagyon lénveges.
Csecsemd- és gyermekkorra vonatkoztatva az elkiilonitést bizonyos fokig mee-
konnyiti az, hogy ugyszélvan nem fordulnak el ebben az életkorban ..atipusos™
coma-formak, tehat cardialis, renalis, ill. encephalopathids diabeteses comu-
féleségek. Viszont gyermekkorban igen nagy jelentSsége van a kiilonbozd akut
fert8zéses allapotoknak. Leirtuk, hogy ilyen akut fert6zéses allapot miatt a

acidosis fogalma, miely stlvos allapotban. shockban, d

20% 307



