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OSSZEFOGLALAS:
A szerz6k 1959 bta kereken 500 killonbozé neph Picb 16 beteget doztak
A kban az i b k szdma 174.

Az i b k therapidja, a prognézi itélése és a rehabilitdcid pontjd-
bol kulondsen fontos az i logiai witds figyele 1 kisérése.

Alkal bdszerek: 1. ser 1 hatdrozasa Lange szerint. 2. A O3 meg-
hatdrozdsa Mancini szerint. 3. I lutinis hatdrozds Coombs és Coombs szerint.
4. Glomeruldris basal b 1L i titerének hatdrozdsa I kitési

Glsz . 5. A leuk igratio-gdtlds vizsgdlata Soborg és Bendizen szerint. Antigén:

lubilis gl laris basal bran, elddllitva Krakower, Greenspon és Rocklin szerint.
A szerzbk az /! ktivitds eldo; t6bb modszer pdrhuzamos alkalmazdsdt
ajanljak.

A modern therapids lehet8ségek, mint a steroidok, cytostaticumok alkalmazisa,
haemodialysis és vesetransplantatio megnyujtjak a krénikus vesebeteg élettarta-
mét. Ebbol kivetkezik, hogy a gondozasra szorulé betegek szdma évrél évre nivek-
szik. Klinikénkon 1959 6ta kereken 500, kiilénboz6 nephropathidban szenved§ beteg
sorsat kisértiik figyelemmel és megfogalmaztuk a vesebetegek gondozésanak alapel-
veit (10, 11, 12, 13, 14, 15). Kés6bb mésok is foglalkoztak a krénikus vesebetegek
cllitésaval és djabb szempontokbél vildgitottak meg a gyakorlati kérdéseket (7, 8,
17, 33).

Ebben a munkéban mindenekeldtt arra a kérdésre szeretnénk valaszolni, hogy jo-
gosult-e kiilon. A i és kiilon z vesebetegek gondozdsarol beszélni.
A kérdés feltevése annal inkébb indokoltnak léstzik, mert a kiilonféle vesebetegségek
pathogenesise vités és minden részletében ma sem tisztdzott. Felfogasunk szerint a
vesebetegek gondozésanak alapelvei fiiggetlenek a kérformétél, mégis az autoimmun
betegek gondozisinak kiildnleges szempontjait érdemes hangstlyoznunk. Az autoim-
mun vesebetegek therapidja, a prognozis és a rehabilitacié szempontjabél az immu-
nologiai aktivitést elmélyiilten kell tanulmanyozni.

A gondozds anyaga

Altalénos felfoghs szerint az autoimmun vesebetegségek kozé tartoznak a kovet-
kezd koérképek:

1. a krénikus glomerulonephritis,

2. a Goodpasture-syndroma

3. az ugy tt collagen betegségekkel kapcsolatban kifejl6dé nephropathidk,

4. az idiopathids nephroticus syndroma
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Anyagunkban a szigortian autoimmun vesebetegek szama kereken: 121. Ha ehhez
hozzészémitjuk tagabb értelemben az elhtzédé lefolydst akut glomerulonephritist
és a gyors progressziéju tn. subacut nephritist, akkor: 174.

Ré szeretnénk mutatni a hogy bizonyos autoimmun vesebetegségek: példéul:
Goodpasture-syndroma, periarteri nodosa. Wegener-granulomatosis. subacut
glomerulonephritis a gyors fatalis kimenetel miatt ritkén a gondozis targya.

A gondozds technikdja

A gondozés technikéjardl (saL 'muvxt lm},\ h'ltogasunk s7cxmt a gondozis tenge-
lyébe a kell§ diagnosztikus it kell 4llitani. A
ey akorl6 orvos feladata a sziivés és a \muth f(u(lul&tok felismerése. A kérfolyamat

részleteinek elemzése érdekében pedig a beteget évente legalibb egyszer fel kell venni
a nephrologiai osztalyr. :

Bemutatjuk a pécsi nephrologiai ambulancian hasznélatos nyomtatvinyt (1. tih-
lazat). Lathajuk, hogy a vizsgilatok ugy vannak dsszevilogatva, hogy vélaszt kap-
junlk a kérfolyamat Klinikai és immunologiai aktivitasara és a vese teljesitéképessé-
gére.

1. téblézat
A péesi I1. Belgybgyészati Kiinika nephrologiai ambulancidjén

hasznlt nyomtatviny
Nev Kor Lakks  Foghlkoss Ditum
Anamnesis
lis vizsghlat
Szemfenék
Laboratériumi leletek
RR Vigelet
WWLsiillyedés Fajsily
Se-complement oH
ASO Fehérje
MN Esbach
SeNa Donné
SeK Cukor
Addis-szim
e e vt
Fus.
Vereokor ol
Sedssafehérje
4 oras endogen Sternheimer-Malbin-sejt
creatinin-clearance Testsily
Secreatinin
Ort-looltis Garat-leoltés

Az aktivitis szempontjabél legjobban értékelhetd linikai jel a mikroszképos
haematuria, Addis szevint meghatarozva. Klinikailag aktionak addig tartjuk a kor-
folyamatot, amig a haematuria, nagyobb mint 10 millié. A proteinuria értékelése
nehéz. mert csdkkenése nem jelenti okvetleniil a korfolyamat javulasat. 3 g/nap
feletti protein-iirités mar a nephroticus syndroma aktivitdsat jelenti. A h\pmt()nn
mint aktivitdsi jel értékelését megneheziti az a tény, hogy kettés korképek is létez-
nek, példaul a glomerulonephritis centrélis (essentialis) hypertonidval tarsulhat. A
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fokozott vvt.-siillyedés az aktivitdsnak nagyon fontos jele. Az immunologiai aktivi-
tis legfontosabb jele a serum-complement titerének csokkenése.

A vese teljesitSképességét a clearance-vizsgilatok alapjan itéljiik meg. Tudjuk,
hogy a glomerularis filtratio mérésére az inulin-clearance a legalkalmasabb, de ez
csak klinikai milidben vihetd ki. Rutin vizsgalatra megfelel az endogén creatinin-
clearance, ha azonos koriilmények kozott végezziik.

Megfigyelésiink szerint az ambulancidn végzett endogén creatinin-clearance ugyan-
anndl a betegnél alacsonyabb, mint a klinikai bentfekvés sordn kapott eredmény.
Ennek az a magyardzata, hogy a betegek sokszor csak tobb éras utazas utin érkez-
nek az ambulancidra és nem fekesznek szigortian, Hasonlé megfigyelésrél szamolt be
Fischer és Varga (3).

2. tabldzat

Apbesill. Kiinika iai baszmdlt
nyomtatviny hitlapia

Haematologiai vizsgilat Capillaris-resistentia
Rumpel-Leede-phacnomen
Coagulogramm
Euglobulin-lysis-id6
‘Thrombelastogramm

Electrocardiogramm

Ballistocardiogramm

Gyomor-réntgenvizsghlat

Therapia

Megjegyzésck

A 2. tdblazaton lithatjuk a nyomtatvany hétlapjit. Az alvadési statust azért
tanulményozzuk, mert az alvadisi zavar az allergiis vesebetegségek essentialis
vondsa. A sziv allapotit EKG-val és BKG-val ellendrizziik. Intenziv steroid-therapia
idején hiromhetenként gyomorréngtenvizsgilatot végziink.

Minden vesebetegiinket eszerint ellendrizziik, de az autoimmun vesebetegségek
immunologiai hitterét az utébbi idében behatébban elemeztiik. Az alkalmazott méd-
szerek:

1. A serum-complement meghatérozésa Lange (21) szerint. Normalis érték: 1—3
E.

2. A complement harmadik componensének meghatarozéasa Mancini (26.) szerint
Normalis érték: 100+ 22 mg/100 ml.
3. Az immunoconglutinin vizsgélata Coombs és Coombs (2) szerint.



4. A glomerularis basalmembran-ellenes antitestek titerének megallapitésa comp-
lement-kotési médszerrel. Antitest-pozitivitas csak 1:16-0s serum-higitas felett ér-
tékelhetd.

Leukocyta-migratios test Soborg és Bendixven (32) szerint. Antigen a glomerula-

ris basalmembran el6allitva Krakower és Greenspon (18) és Rocklin (31) médszerével.

Az immunologiai altivitds diagnosztikdja

A serum-complement, vagyis a totdlis haemolyticus
complement-aktivitds (CH,,).

Gunn (9) ismerte fel el6szor a szizad elején, hogy akut glomerulonephritishen csskken
a serum complementtartalma. Azéta Gunn megéllapitésat szémos szerzé megerssi-
tette. Krénikus nephritishen éltalaban normalis a serum-complement, azonban létez-
nek olyan esetek, amelyekben a complement csékken, ugyanakkor a betegség klini-
kailag aktiv: persistdlé hypocomplementaemids glomerulonephritis (4, 10, 11,
12. 14, 19, 27, 28, 36). Collagen betegségek koziil kiilongsen lupus-nephritisre
jellemz6 az alacsony complement-szint (21,34). Tébben megéllapitottak, hogy az idio-
pathids nephroticus syndroma oedemas szakiban a serum complementértékek
gyakran alacsonyak, és a legszorosabb kapcsolat 4llapithaté meg a nephrosis klinikai
képében mutatkozé valtozasok, és a complementértékek ingadozésa kozott (19, 20,
34).

CHSOE 2
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C3mg/00m!

20 40

Acut glomerulonephritis
Chronikus glomerulonephritis
Lupus-nephritis

Nephrotikus syndroma
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1. dbra. O, és C3 viszonya autoimmun nephropathidkban
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A serum-complement-szint és a klinikai lefolyas kozott egészen szoros kapesolatot
nem lattunk (10, 11, 14), de az bizonyos, hogy a tartésan csikkent complement rossz
prognézist jelent.

4 7 harmadik komy (03, béta,-globulin)

Ma mér a complementnek kilenc komponensét kiilonboztetik meg. A klinikai
gyakorlatban leginkibb a C3-t érdemes meghatérozni (5, 6, 16, 30, 35).

Anyagunkban & serum 8ssz-complement és a complement harmadik komponense,
kivéve a lupus-nephropathiat, nem mindig viltezott parhuzamosan (1. dbra).

A bal alsé negyedben azok a vizsgalatok szerepelnek, ahol a CHj, és a C3 egyarant
alacsony volt. A bal felsé nagyedben azok a vizsgalatok szerepelnek, ahol csak a C3
volt alacsony. A jobb fels§ negyedben pedig mindkét érték normalis volt. Végiil a jobb
alsé negyedben szerepelnek azok a kivételes esetek, ahol csak a CH,, volt alacsony.

Latjuk, hogy a lupus- neph.ropathuban minden esethen a CHy, és a C3 is csokkent.
Krénikus glomerulonephritishen szémos esethen csak a C3 csokkent. Hasonlé ered-
ményeket kaptunk nephroticus syndroméban is.

Megfigyeléseink szerint a C3 az immunologiai folyamat aktivitasinak érzékenyebh
indikdtora, mint a serum ssz-complement, de kivételesen forditott viszony is elé-

fordulhat.
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2. dbra. O3 csikkenése haemodialysis sordn

Felhivjuk a figyelmet arra, hogy a C3 cstkkenése krénikus haemodialysis kapesin
il jelent immunologiai aktivitést. A 2. abrén lathato, hogy ‘haemo aly-
i netelésekor ismét normalissé valt. Lehetséges
sis soran aminosav-veszteség jon létre, és ez a complement-

synthesis zavarit okozza.



Immunoconglutinin

Az immunoconglutinin autoantitest a C3 és C4 rejtett antigén-determinansai ellen.
Az immunoconglutinin emelkedett szintje akkor mutathaté ki, ha immun-complexu-
sokkal reagél. Akut nephritises beteg seruméban emelkedett szintet taldltak (2, 29).
Az immunoconglutinin csak a complement csékkenése utdn mutathaté ki, de akkor
is megflg_,yeltek amikor mér a Lomplement cstkkenése elmult. (29).

35 autoimmun vesebet; téh hasonlitottuk a C3 és az immunoconglutinin
véltozasat. Megéllapitottuk, hogy az esetek felében nincs parhuzam a két paraméter
véltozdsa kozott, bar mindkettd érzékeny indikétora a kérfolyamat immunologiai
aktivitdsdnak.

1 uldris basal b 1 y 7

Szorvanyos irodalmi adatok szdmolnak be arrdl, hogy kiilsnb6z8 nephropathidkban
glomerularis basal bran-ellenes i let lehet kimutatni a kerings vérbsl
(1, 22, 23, 24).

Beteganyagunkban bizonyos dsszefiiggést taldltunk a persistalé basalmembran-
ellenes autoantitest-titer és a klinikai lefolyas kozott. Az osizefiiggéet a 3. dbran
demonstraljuk.

Therapia \Vegacillin 600000 E/nap
Prednisolon  mg/nap
£0 50 . 40 | 30 L2010
ASO-titer E 70 60 84 70 120
CHgg E Lo 65 165 w 25
€3 mg/oomi (EX] 88 82 94 %0 80
Haematuria 8 4
Addis-szam millid 5 Smese(lﬁ:?eers
4 =
lo
b4 s L
N\
)3
Proteinuria  g/nap g
1
ES
3 20 25 1 5 10 15
1972.X. Xl 1973 X.
3. dbra. Glomerulari I llenes (GBM) antitestek titere és klinikai lefoly

wiszony. Vesebiopsia: Proliferativ glomerulonephritis

18 éves férfi beteg. Diagnézis: proliferativ glomerulonephritis. A klinikai aktivitas
jelei mellett magas basalmembran-ellenes antitest-titert taléltunk. Prednisolon-
therapiira a klinikai tiinetek visszafejlédtek és az antitest-titer normélis lett. Kereken
10 hénap milva csak minimalis proteinuriét taliltunk. Az antitest-titer norméalis ma~
radt.
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A modszer korlatai: 66 autoimmun vesebeteg koziil csak 12 esetben sikeriilt ki-
mutatni keringd basal bran-ellenes antitesteket. Kiemeljiik, hogy 25 krénikus
glomerulonephritis kozott csak 7 esetben taliltunk antitest-pozitivitist. Az ellentét
lehetséges magyardzata:

1. a médszer érzékenysége nem megfelel,
2. a krénikus glomerulonephritises esetek nagyobbik részét nem basalmembran-
ellenes antitestek medialjak.

Seji etitette immunvdlasz
Szoérvanyos irodalmi adatok szerint a humoralis immunitas mellett a cellularis immu-
nités is szerepet jatszhat az allerids vesebetegségek keletkezésében (23, 25, 31).

Sorozatos vizsgalataink szerint a migratiés index. antigénként hasznalva glomeru
laris basalmembrant, indikitora lehet a cellularis szinten lejitsz6dé immunologiai
folyamatnak.

39 ¢éves férfi beteg. Diagnézis: proliferativ glomerulonephritis. A kérfolyamat kli-
nikailag aktiv. A migratids index pozitiv, viszont humordlis antitesteket nem sik
riilt kimutatni a basalmembran ellen. 60 mg/nap prednisolon hataséra a haematuria
cstkkent, a migratiés index normalis lett, és a sadvettani lolet is javult (4. abra).

Therapia Imuan 250mginap
Prednsolon mg/mp
L50 40 % 0

Migratios  index T T 7
CHsp E ° S5 88 o %6 83 %
C3 mg/nooml 104 90 106 m
Haematuria, 100 L v "
Addis-szam milli6,

60|

20
Proteinuria ginap > wwer o \

3

1

10 20 30 10 20 30 10 0 EY 10
1973V, Vil IX. X

L dbra. Leukocyta-migratios indes (ML) és a Minikai lefolyds k
glomerularis basalmembran. Vesebiopsia: Prolif
teri

it viszony. Antigen:
erativ glomerulonephritis. A vonalkdzott
et a normdl értékek tartomdnya

Nem vart eredmény. hogy hét idiopathias nephroticus syndromihoél hat esetben
kaptunk migratié-gitlist basalmembran hata

Kovetheztetés: az immunologiai aktivitds ellendraésére tobb mddszer parhuzamos
alkalmazasa célszerd.

ra.
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