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Kiilénboz6 vesebetegségekben eldfordulhat tiidGvérzés, ha a végstddiumban
uraemids pneumonitis fejlédik ki[23, 51]. Gyermekkorban acut glomerulo-
nephritist kisérhet olyan tiidSelvéltozds, mely vérkopésnek lehet a forrasa [22].
Periarteritis nodosa [32, 40, 49], systemds lupus erythematosus [2, 37, 42],
Wegener-granolomatosis [26], Schoenlein—Henoch-purpura [39, 63] némelyik
esetében az alapbetegség renalis és pulmonalis lokalizéciéja okozza a nephro-
pathia és tiid6véraés egyiittes eléforduldsit. Goodpasture-sandromaban a hae-
mopote legtobbszor megel6zi a vesetiinetek megjelenését. E ritka kérkép, me-
lyet ma dltaldban nosologiai egységnek tartanak [4, 10, 41, 46], haemorrhagids
alveloitis és proliferativ glomerulonephritis tiinetegyiittese. Magyarorszagon
eddig hdrom esetet ismertettek [9, 19, 59].

Anyag és mddszer

Klinikdnkon hérom esetben figyeltiink meg tiid6vérzést nephropathidban.
A vérzékenységet a kovetkez$ modszerekkel tanulményoztuk :
Capillaris probédk
1. Landis
2. Rumpel — Leede
3. Gothlin
4. Borbély
Vérzési id§ Duke szerint
Teljes vér alvaddsi id6 Lee és White szerint
Lepényretractio Biggs és Macfarlane médszerével
Recalcifikalt plasma alvadasi ideje Howel szerint
Prothrombin id8 Quick szerint
Savé alvaddsgyorsité tényezSjének vizsgalata Horn, Kovdics és Altmann sze-
rint
Prothrombin felhaszndlas
Thrombin id§
Thrombinos alvasztdsi id§ toulidinkék jelenlétében
Thrombin inaktivélas sebességének vizsgalata Gerendis szerint
Thrombocytaszim-meghatdrozds faziskontraszt mikroszképpal, Brecher és
Cronkite szerint
Fibrinogen-meghatarozds gravimetrids médon
Fibrinogen B- (labilis fibrinogen-) meghatarozds Lyons médszere szerint
Euglobulin-lysis id8 von Kaulla és Schultz szerint
Thrombelastographia Hartert szerint
Az alvaddsvizsgalatok értékeit Gerendds modszere szerint dbrazoltuk. A nor-
mélis thrombelastogrammot szaggatott vonal jelzi. A 3. dbran lathat6 vonalké-
zott teriilet a normdlis fibrinogen értékek szérasinak felel meg.
Minden betegnél elvégeztiik a szemfenéktitkrozést, naponta meghatéroztuk
a vordsvértest Addis-szdmot. A tiidSelvaltozdsokat mellkasrontgen-felvételen
rogzitettiik.

156



Esetek ismertetése

1. eset :
1969. 11
Fel
petet iiritett.
posviri Megyei Korhdz I1. Belgyogy

Sz. .19 éves nébeteg.

— TIII. 25. kozott fekiidt klinikénkon.
le olmt két hénappal nathds leH kohogm kezdett és
Iellkasdban légzéskor sz

iss vért tartalmazé ko-
zet(, majd vérvizelése tdmadt. A Ka-
rdn Goodpasture-syndromét allapi-

tottak meg (Nemes Tilamér dr.). Sulyos anaemia és kezd6dd azotaemia miatt utalték

klinikdnkra.

1. dbra. S

z. B. 19 éves né. Goodpasture-syndroma. Mindkét alsé lebenyben conflualo,

elmosédott hatdri gécos elvaltozds
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Fontosabb tiinetei: Nagyfoku dyspnoe, kiohdgés, haemoptoe, gyengeség-érzés. RR
110/70 Hgmm. Szemfenéken kérjelzo eltérés nines. Mellkasrontgen-felvétel : mindkét alsé
lebenyben confluald, elmosédott hatdra gécos elvéltozds (1. dbra).

Korjelz6 laboratériumi leletek : vvs. 1,9 millio, Hb 5,38 g%, haematocrit 149%. Direkt
és indirekt Coombs teszt negativ. ASO 100 E. Vizelet pH savi, spontén 1008 —1013.
Fehérjeiirités 3,2 g/24 6ra. Addis-szém: vvs. 200 millio, fvs 2 millio, eylmdex 300 000.
Vizelet bact eriolognm vizsgdlata: steril. Vvs.-siillyedés 165 mm/éra. Serum osszfehérje
5,13 g9%. Papir-elektroforézis: albumin 51%, alfa, 3,6%, alfa, 19%, beta 20,3%,
gamma 16,1%. MN 93 mg9%,. Serum cre&tinin 2,07%mg. Endogen creatinin clearance
15 ml/perc. Serum cholesterin 159 m,

A capillaris prébdk, coagulogramm és TEC adatait a 2. dbra szemlélteti. A Rumpel —
Leede-tiinet positiv és a capillaris resistentia Borbély szerint meghatdrozva 20 Hgem.
Feltiné médon felszaporodott a plasma fibrinogen. Fibrinolysist az euglobulmlvils id6
vizsgdlata alapjén nem tudtunk kimutatni: az euglobulin alvadék 48 6ra mulva sem
oldodott. A TEG adatai kifejezett hypercoagulobilitast mutattal.

Megismételt vizsgédlataink fontosabb eredményeit a therapia tiikrében a vérvi
quantitativ adataival és a MN értékekkel egyiitt a 3. dbrdn tiintettitk fel. A fibrino-
gen a kezdeti igen magas szintrél lecsokkent, és végiil a normélis szint ald esett. Csok-
kent a thrombelastogramm maximalis elasticitdsa (me), de még az utols6 vizsgélat al-
kalmadval is hypercoagulobilitdst jelzett. Az erésen meghosszabbodott euglobulin-lysis
idé lényegesen nem véltozott. Termindlis dllapotban a recalcificalt plasma alvaddsi ideje
és a thrombin id§ megnylt, a thrombin inaktivilds sebessége fokozodott, a savé alva-
dédsgyorsito hatdsa csokkent.

Di-Adreson-F Aguosum iv.
50 m; 75 mg/nqy
Therapia K-Strophantosid iv. 1/ mg/nap
Lasix per 0s 40 mg/naj
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1969. feﬁﬁuﬂ”ﬁ mareivsto 20
3. dbra. Sz. E. A therapia, alvadd , serum i vérvizelés és MN-

értékek alakuldsa

A korfolyamat, therapids eréfeszitéseinek ellenére, egyre sulyosabbéd vélt, ezért mfi-
vesekezelést indicaltunk. Erre azonban nem keriilt sor, mert a beteg egy nappal késdbb
hirtelen meghalt.

Diagnosis : Goodpasture-syndroma.

Sectio : A vesék sulya egyiittesen 250 g. A kéreg elmosodott. Az dsszes glomerulus ki-
fejezetten koros. Az elvéltozdsok nem egyidések. Szémos glomerulusban friss, necroti-
kus, segmentalis glomerulitis jelei ldthatok, tébbségiik azonban teljes egészében fibro-
tikus-hyalinos atalakuldst mutat, kérvonaluk sokhelyiitt elmosédott. A csatorndk té-
gultak, sorvadt hdmmal fedettek (4. dbra). A tiid6 6sszes lebenyében vérzéses teriiletek
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1. dbra. Sz. E. Fent: Necro-

tikus, segmentalis glumerulitis.

Lent: egy telje ben fibro-

tikusan-hyalinosan — atalakult

glomerulus. A tubulusok lume-

ne tagult. Haematoxylin-cosin.
160
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vas-reactidt adé macrophagok.
X 100



voltak, melyek metszeteiben friss vér

haemosiderin pigmentatio volt megfigyel-
hetd. Az alveolusokban mérsé

dst taldltunk (5. dbra).
2. eset : K. J.-né 23 éves nobeteg,

Hét éven dt kezeltitk és gondoztuk. 1961-ben ,idiopathids nephrosi:
miatt hosszd steroid-therapidban részesitettiik, melynek hatdsdra vesetii
teinuridn kiviil, visszafejlédtek. 1965-ben m
lentkezett, kés6bb makroszképos haematu
4dtmeneti hemiplegiat okoz6 agyv
terjedt nodularis laesiot mutatott (6. abra).

A haemorrhagids diathesis okaként silyos thrombocytopenids alvaddszavart taldl-
tunk (7. dbra).

Nagy adagu steroid- és substitutiés therapia eredményeként a
hénap alatt megsziint, de a laboratériumi elté
rendezédtek. 1966-ban epilepsidja, 1967 tavas

syndroma’”
stei, a_pro-
orrhagidja, majd massziv haemoptoeja je-
a tdmadt, kiterjedt szemfenéki, bor- és
alakult ki, A mellkasr ontgen kétoldali, igen ki-

érzékenység hdarom
csak tovdbbi hérom honap milva
zén iziileti fajdalmai alakultak ki. Ekkor

o
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sikeriilt csak a beteg vérében LE-sejtet kimutatni, mely megerésitette az addig is fel-
(etele zett systemds lupus erythematosus diagnosist. A késébbiekben steroid-ulcus miatt
kenteniink kellett az alkalmazott prednisolon dosisdt, amikor is Gjra thrombo-
érzékenység lett, ¢ q itdlt.
i0 sordn a tidoa és volt felismerhetd, a vas-
reactio azonban negativ volt, és haemosiderin-kivildst >ttanilag sem észleltiink.
A vese szovettani képe lupus-nephritis kezelt formdjdnak felelt meg. A haldl oka sub-
duralis haematoma volt. Mellékleletként masodik hénapban levé graviditas deriilt ki,
amely valosziniileg hozzdjarult a SLE exacerbatiojahoz.

8. dbra. T. I. 36 éves férfi. Malignus nephrosclerosis. Mindkdt tiudbfélben nagy kiterjedésb
kdteges-gécos rajzolat
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9. dbra. T. I. Csskkent fibrinolyis, hyperf és esolkent prothrombin felhasz-
ndlds. A TEG /m/percoru/ulubihtust jelez
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3. eset: T. 1. 36 éves férfi.

1969. IT. 27.—III. 18. t fekiidt klinikénkon.

Klinikai képét az uraemia és a balsziv-clégtelenség tiinetei jellemezték. Idonként
vért kopott. RR 260/160 Hgmm. Szemfendk: Sz(ik, merev fala arteridk, keresztezGddsi
tiinet. Reti rte elszortan latiés gocok. Mindkét macula koriil régebbi és fris
haemorrhagidk. Mellkasrontgen-felvétel: Mindkét tiidéfélben nagy kiterjedésben kote-
ges-gbceos rajzolat (8. dbra).

Fontosabb laboratériumi leletek: vvt 2 millio, Hb. 7 g%, Vizelet fs. 1008—1012.
Protein-excretio: 12,5 g/24 6éra. Addis-szém: vvs. 8 millio, fvs 180 millié, cyl. 200 000.
Bacteriologiai vizsgélat: steril. MN 112 mg%. Serum creatinin 5,64 mg%. Endogen
creatinin clearance 2,46 ml/perc.

Az alvadds-stdtuszra és capillaris-permeabilitdsra vonatkozé leleteket a 9. dbrdn
lathatjuk. A fibrinolytikus aktivitds nagyfoku csokkenése, a plasma fibri int ki-
fejezett emelkedése és a TEG adatai egyértelm{ien a haemostasis thrombotikus irdnyba
valo eltoloddsit mutatjik. Ugyanakkor a recalcificalasi idé6 megnyult volta és a pro-
thrombin consumptio csokkendse vératkenységet jeleznek. A positiv Rumpel— Leede-
préba arra utal, hogy az uraemids vérzékenységben vascularis componens is szerepel.

A beteget uraemiss coma miatt veszitettiik el

Diagnosis : Malignus nephrosclerosis és tiid6v

@

e

10. dbra. T. 1. A képen Lithaté két arteriola kizil az eqyik nagyfoki intimaproliferatio dltal
beszikiilt, « mdsik hyalinosan obliteralt. A glomeralus nagy, a capillavisok szabadolk.
Haematozylin-cosin. X 160

Sectio : A témott tapintati 1iidé metszlapjan lencsényi-kélesnyi, barnds-fekete fol-
tozottsig volt Lithaté, amely berlinikék reactioval intenziv kék elszinez6dést mutatott.
A makroszkoposan litott gbcoknak szovettanilag chronikus alveolaris hamproliferatio,
desquamatio, haemosiderin lerakédds felelt meg. Helyenként friss vérzések. A bal oldali
arteria renalis szerviilt, thrombotikus réggel volt kitdltott. Szivettanilag a vesében si-
Iyos arteriolds nephrosclerosisnak megfelels elviltozdsokat taldltunk (10. dbra).

Megbeszélés

Hérom betegiink esete a nephropathidkhoz térsuld tiidévérzésben leggvak-
rabban felmeriil§ differential-diagnosticai problémakat titkrozi. ElsG betegiink
typusos Goodpasture-syndromanak felelt meg. Mésodik esetiinkben a kérfolya-
mat lupus-nephritisnek és tiidévérzésnek, a harmadik esetben malignus neph-
rosclerosishoz tésulé tiidévérzésnek bizonyult. Mai felfogés szerint mésodik és
harmadik esetiinket élesen el kell kiiloniteni a Goodpasture-syndroma typusos
alakjatol [27, 37, 41, 52, 53]. Klinikailag ez nem mindig lehetséges, amit az is
mutat, hogy kiilénboz6 nephropathidkhoz csatlakozva észleltek dn. ,.Good-
pasture-syndromét” [12, 21, 32, 36, 40]. Scheer és Grossmann [50] szerint a
syndroma mai szigorti kritériumainak talin még Goodpasture [16] betege sem
felelne meg. Az in vivo diagnosis hasznos médszere a vese- és a tiidGbiopsia. leg-
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djabban immunhistologiai vizsgélatokkal kiegészitve [3, 13, 27, 54, 56]. Méso-
dik esetiinkben a nephritis jeleit visel§ nephrosis-syndroma igazi okét csak
tiinetesoport kifejlédése utan tobb évvel sikeriilt megallapitani. A kérismézés-
ben nagy segitséget jelentettek az alvaddsvizsgdlatok. A harmadik eset klini-
kailag nagyon emlékeztetett a Goodpasture-syndromara, és még tiid6-haemosi-
derosisa is volt.

A vér coagulatiés viszonyai, valamint a capillarisok allapota a Goodpas-
ture-syndroméban tobb szempontbdl is érdeklddésre tarthat szimot. Eppen
ezért meglepd, hogy az irodalomban ardnylag kevés vizsgalat foglalkozik ezzel
a kérdéssel. Benoit és mtsai [4] szerint az 1963-ig kozlésre keriilt 52 eset koziil
csak 24-ben tortént alvadésvizsgélat. Ezek mindegyikénél normélis volt a vér-
zési, alvadési és prothrombin id8, valamint a thrombocytaszam és a tourni-
quet teszt. Proskey és mtsai[41] 1970-ben tovabbi 56 esetrdl adnak irodalmi
attekintést. A haemostasis zavardrél nem tesznek emlitést. Legutobh Ewverett
és mtsai [14] egy esetben fibrinogen szintet is normalisnak talaltédk. Csupdn
Duncan és mtsai [13] irjdk le, hogy két betegiiknek meghosszabbodott a vér-
zési ideje, Wayne [61] kozli, hogy betege vérében kering anticoagulans volt
kimutathato, és Rusby és Wilson [46] emliti meg: 6t esetiik koziil egy esethen
positiv volt a tourniquet teszt.

Megfigyelt esetiinkben hypercoagulobilitdst taldltunk, amit hyperfibrino-
genaemia, a plasma fibrinolytikus aktivitdsanak igen kifejezett csokkenése és a
jellegzetes TEG gorbe igazolt.

A belgydgyaszati vesebajok koziil leginkabb nephrosis-syndromédban fordul
el§ hyperfibrinogenaemia[1, 15,20, 58]. Ebbél a szempontbol érdekes, hogy be-
tegiink esetében a nephrosis-syndromat jelzé hypalbuminaemiat és 10 literre
becsiilhetd oedema kialakuldsét figyeltiik meg. Bloom és mtsai [5] szerint a
Goodpasture-syndroma nephrosissal is szovédhet. Ok 6t esetitk koziil négyben
nephrosist észleltek és a négy beteg koziil hdromnak volt vends thrombosisa.
Tobben a nephrosisban kiterjedten alkalmazott steroid-therapianak tulajdo-
nitjdk a thrombosisok kifejlédését [17, 28, 35, 57, 60]. A mi megfigyeléseink el-
lene szélnak ennek a véleménynek [20]. A legkifejezettebb hypercoagulobilitdst
esetiinkben is a steroid-therapia megkezdése el6tt talaltuk.

Az euglobulin alvadék oldédasi ideje, mint arra McNicol és mtsai [33, 34] is-
mételten ramutattak, egyebek mellett a fibrinogen concentrati6tol is fiigg.
Goodpasture-syndromds esetiinkben azonban csak részben magyarazhatjuk az
euglobulin-lysis id6 meghosszabbodasét hyperfibrinogenaemidval, hiszen ami-
kor a plasma fibrinogen szintje a normélis érték ald csokkent, a fibrinolytikus
aktivitds még mindig er6sen gatolt volt.

A terminalisan észlelt hypofibrinogenaemia valészinfileg intravasalis alva-
das kovetkeztében alakult ki. Fibrin degradatiés termékek felszaporoddsdra
utal az ebben az id6ben megfigyelt thrombin id6 és recalcificaldsi id6 meghosz-
szabodds, valamint a thrombininaktivilds sebességének fokozdédéasa és a savéd
alvaddsgyorsité hatésdnak a csokkenése. Az alveolusokban histologiailag ki-
mutatott fibrin-thrombusok is consumptiés coagulopathidt latszanak igazolni.
Ezzel azonban a korai tiid6vérzést nem magyardzhatjuk.

Vizsgalataink arra utalnak, hogy Goodpasture-syndroméban a vérzékenység
nem coagulopathidnak a kovetkezménye, hanem a capillarisok sériilésének.
Ez a megallapitdsunk 6sszhangban van az immunologiai kutatisokkal, melyek
szerint az antigen-antitest reactio a basalmembranokon jatszodik le [3, 13, 50,
54, 56].

Systemés lupus erythematosusban a legkiilonboz8bb coagulopathidk els-
fordulnak |11, 25, 29, 30, 44, 45]. Mint arra kordbban ramutattunk, capillaro-
pathia énmagéban is okozhat sulvos vérzést [7]. A haemorrhagids diathesis
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leggyakoribb oka azonban SLE-ban a thrombocytopenia, mely az esetek 30—
509, -4ban fordul el§ és sokszor ITP latszatat kelti [6, 43]. Mdsodik esetiinkben
a stlyos thrombocytopenia kiilonbozd szervi vérzések mellett sulyos tiiddvér-
zést eredményezett.

Nephrnscleu osisos uraemids betegiink alvaddsvizsgélatai hyperfibrinogen-
aemiat és egyidejiileg a prothrombln -felhasznd/ zavardt mutattdk. Urae-
mids 4llapotban méasok is észleltek az in vitro véralvadas thrombotikus irdnyt
eltoloddsat [18, 31, 62]. Mi 1968-ban szémoltunk be arrél, hogy uraemiiban
gvakran emelkedett a plasma fibronogenszintje [8]. Harmadik esetiinkben a
tiidGvérzésért a csokkent prothrombin consumptio és a capillaris permeabilitas
fokozodéasa volt feleldssé tehetd. A csokkent thromboplastin-képzédés alapjan
thrombocyta-funkeiézavar tételezhetd fel, melyet az utébbi idében mind tob-
ben tartanak azuraemids vérzékenység legfontosabb tényezjének [24, 47, 55).

0

Szerz6k harom esetben figveltek meg kiilonféle nephropathidval tarsulé tiidé-
vérzést, és az alvaddszavarokat 14 laboratériumi teszttel elemezték. Kzen-
kiviil négyféle capillaris probéat végeztek el.

Elsé eset: Goodpasture-syndroma. Az alvadési zavar ,,in vitro” hypercoa-
gulobilitasnak felelt meg. Terminalisan consumptios c()agulo]mtlua jellemzé
eltérések alakultak ki. A vérzékenységet a capillarisok sériilése magyardzta.

Mésodik eset: Lupus-nephropathia. A tiid6-, agy- és szemfenéki vérzés oka
thrombocytopenia volt.

Harmadik eset: Malignus nephrosclerosis. A kérfolyamatot hyperfibrino-
genaemia és a prothrombin consumptio csokkenése kisérte. Ebben az esetben
a vérzékenység kifejlédésében a thromboplastin-képzidés zavara jatszhatott
szerepet.

Mindhdrom esetben positiv volt legalabb egy capillaris préba, de az alvadasi
tanulméanyok arrautalnak, hogy a nephropathidkkal tdrsulé tiidGvérzés patho-
mechanismusa nem teljesen azonos.

efoglalis
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A-p Aépab Bopow, p Awbosr Fopman, x-p Aépab Hoax, ap
X amopu: Habawoderiue eemocmasa 6 Hefponamusx ¢ KposomeueHueM AeeKkux

ABTOPBI B TPEX CIVUYasIX HAaGJII0a]IM KPOBOTEUECHHE JIeIKHX C PaSHBIMH HedpomaTHsIzN,
M paccTpoiicTBA CBEPTHIBAHWS aHAJIUSHPOBaNH ¢ 14-10 naGopaTopHbIMM TacTamu. Kpome
9TOr0 COBEPUIHIH 4 PasHOH KanMJIISIPHOH NPOBEPKH.

Tlepsblit cavuaii: ,,I'vanecriop‘‘-cuuapoma. PaccTpoiicTBO CBEPTHIBAHHS COOTBETCTBYET
,in vitro* runeprkoaryao6uaMTary. BO3HHK/IH XapaKTepHble Ha TEPMHHAJBHO KOHCYMI-
LHOHHYI0 KOAryJIonaTuio oTJaudust. IeMoQiins 00bACHUIaCh TPABMATH3MOM KaNHJIIAPOB.

Bropoii cavuaii: |, JIvnyce‘-nepponatus. TIpuunHa KpoBOTEYEHHS JEIKHX, MO3ra H rias-
HOro JHa Obl1a TPOMOOUHMTONEHHS.

Tperuii cavuaii: ,,Maauruve Hedpocuesepos. IlarogoruyecKuii nNpouecc npoHsoIes
NPH YMeHbIICHHH THNePYUOPHHOTEHEMHH M NTPOTPOMOHIHOMH KOHCYMNUHK. B aToM cavyae
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B PA3BUTHH reMO(HJIHH — paccTpoil
poib.

Bo BCeX CAVYasX MON0XKHTEILHOM (bija X0Th 0AHA KamHJLIsApHAs TPoBepKa, HO HabJI10-
JIeHHs1 CBEPTHIBAHHS YKaJ LHIBAKOT HA TO, UTO NMATOMEXAHH3M KPOBOTEUEHHST JIErKHX < HE(I!PU-
NATHSIMH HE COBCEM OJHHAKOBBIi.

30 00pazoBaHHsl TPOMOOMIACTHHA MOTJ0 Hrparth

Boros, Gy. Ljubov CGCofman, Dedk, Gy. and Himori, A.:
nation of the hémostasis in nephropathy associated with pulmonary hemorrhage

Pulmonary hemorrhage seiated with various nephropathies has been examined
by the authors in 3 cases and the disturbances of coagulation have been analysed with 14
laboratory tests. Moreover, four kinds of capillary test have been carried out.

First case: Goodpasture’s syndrome. The disturbance of coagulation cor onded
Lin vitro” to hypercoagulobility. Terminally, changes characteristic of consumption
Coagulopathy developed. The hemophilia is explained by the lesion of the capillaries.

Second case: Lupus-nephropathy. The pulmonary —, the cerebral and the fundus
hemorrhages were due to thrombocytopenia.

Third case: Malignant nephrosclerosis. The pathological process was followed by
hyperfibrinogenemia and the decrease of the prothrombin consumption. In this case, in
the development of the hemophilia the disturbance of the thromboplastin production
may have played a role.

In all three cases, at least one capillary test yielded positive r
the coagulation point to the fact that the pathomechani
rhage associated with nephropathy is not yet completely

Exami-

sult, but the studies on
n of the pulmonary hemor-
sleared.

Gy. Boros, L. Gofman, Gy. Dedk und A. Hamori: Untersuchung der
Hiémostase in mit Lungenblutung vergesellschafteten Nephropathicn

In drei Fille wurde mit verschiedenen Neuropathien vergesellschaftete Lungen-
blutung beobachtet, und die Gerinnungsstérungen wurden mit 14 Laboratoriumstesten
analysiort. Ausserdem wurden vier verschicdene Kapillarproben durchgefiihrt.

Erster Fall: Goodpasture-Syndrom. Die Gerinnungsstérung _entsprach einer ,in
vitro” Hyperkoagulobilitit. Terminal entwickelten sich fiir Konsumptionskoagulo-
pathie charakteristische Abweichungen. Erklirung der Blutungsbereitschaft war die
Verletzung der Kapillaren.

Zweiter Fall: Lupus-Neuropathie. Die Ursache der Lungen-, Hirn- und Augenhin-
tergrundblutung war Thrombocy topenie.

Dritter Fall: maligne Nephrosklerose. Der Krankheitsverlauf ging mit Hyperfibri-
nogenémie und Verminderung der Prothrombinkonsumpt ion einher. In diesem TFalle
konnte in der Entwicklung der Blutungsbereitschaft Stovung der Thromboplastbildung
eine Rolle spielen

In allen drei Fillen war mindestens eine Kapillaprobe positiv, aber die Gerinnungs-
untersuchungen weisen darauf hin, dass der Pathomechanismus der mit den Nephro-
pathien vergesellschafteten Lungenblutung nicht vollkommen identisch war.
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