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Belgyogyaszati vesebetegségek gydgyszeres kezelése

DR. HAMORI ARTUR

Referatumom anyaga négy f6 kérdés koré esoportosul.
L. Az allergids glomerularis betegségek gyodgyszeres kezelése.
II. A pyelonephritis kezelése.
III. A gyégyszerek adagoldsa uraemiaban.
IV. Végiil a transplantalt vese védelme.

1. Allergids glomerularis betegségek gyégyszeres kezelése

Az allergids betegségek legjobb therapidja az antigen eliminacidja. Erre az
allergids vesebetegségek korében ritkan van lehetdségiink. A kérképek leg-
tobbszor autoimmun mechanizmus kovetkezményei, vagy virus eredetiiek.
Az antigen elimindciéja post-streptococcus glomerulonephritisben és az exogen
mérgek okozta nephrotikus syndromédban lehetségesek. Erre példa hazénkban
az arany, Afrikdban a Plasmodium malariae okozta nephrotikus syndroma.
A legtobb esethben immunsuppressiéra kényszeriilink. Az immunsuppressio
lehetGségei: 1. steroid-therapia, 2. cytostatikus szerek alkalmazésa, 3. rontgen-
besugarzas.

Régi orvosi megéllapitds szerint a therapia kritikdja a legnehezebb feladatok
kozé tartozik, ehhez szoktam hozzatenni, hogy a mellékhatdsok kritikéja taldn
még nehezebb. A therapids eredmények bizonyitdsinak lehetSsége: 1. kontrol-
lok alkalmazasa — ehhez a nephrolégidban nagyon sok eset sziikséges. Gondol-
junk példdul az acut nephritis rendkiviil véltozatos kimenetelére és széles
spektruméra. Régi irodalomban olvashatjuk, hogy léteznek olyan acut nephri-
tisek, amelyek napokon beliil halalhoz vezetnek [33]. Viszont ujabban a neph-
ritis jarvdnyok megfigyelése alapjin kideriilt, hogy némelyik esetben csak
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jelentéktelen mikroszképos haematuria jelzi a kérfolyamatot [16]. Ha a kér-
forma gyégyithatatlan, akkor kevesebb kontroll is elég, gondoljunk példaul a
subacut glomerulonephritisre. 2. énkontrollos kisérletek : a kedvez§ fordulatot
vérjuk. A bizonyité erd akkor igazin nagy, hogyha a farmakolégiai kisérletek
szabdlyai szerint végezzik a klinikai kisérletet, vagyis adjuk a gy6gyszert,
kihagyjuk, tjra adjuk, djra kihagyjuk és kozben vizsgaljuk a klinikai kép
véltozasst. Erre szabad legyen példiul bemutatnom az interruptiés syndromét,
amelynek alapjdn vildgviszonylathan is elGszor ajanlhattam az acut glomerulo-
nephritis prednisolon therapidjét (18, 19, 21, 22, 26] (1. dbra). Latjuk, hogy
az acut glomerulonephritishen szenvedd beteg mar majdnem meggy6gyult.
Amikor a vezértiinet: a mikroszképos haematuria mar 10 milli6 ald siillyedt
Addis szerint meghatérozva, akkor a gyégyszert kihagytuk, és ennek kovetkez-
tében a mikroszképos haematuria azonnal stlyosbodott. Mikor mar 100 millié
koriil mozogtak az értékek, ujra adtuk a prednisolont, ami hamarosan meg-

ntette a klinikai tiineteket. Erre jra kihagytuk a prednisolont, mire mak-
roszképos haematuria témadt. Végiil a prednisolon-therapidt fokozatosan
leépitettiik és a beteg meggyogyult. Legaldbbis klinikailag.

1. Steroid-therapia

A prednisolon-therapia indikdlt minden allergids vesebetegséghen, ha a kor-
folyamat aktiv. Ennek legjobb jele a mikroszképos haematuria Addis szerint
meghatdrozva és a serum-complement-szint csdkkenése. Az elért eredményeket
arnyékba boritottdk a nemkivdnatos mellékhatédsok. Ezekkel nem kivanok
most foglalkozni, legfeljebb megjegyzem, hogy részben elharithaték, de a
kontraindikdcickat ki kell domboritanom. Szerintem abszolit kontraindikacié :
1. A peptikus fekély. 2. Az amyloidosis. Kevésbé ismert, hogy az amyloidosis
a steroid-therapia kontraindikiciéja. EbbSl baj szdrmazhatik [23, 27, 28, 29,
36]. A rheumatoid arthritis és az amyloidosis kozott elég szoros vsszefiiggés van.
Megirjuk a kezelGorvosnak, hogy ilyen esetben nem szabad prednisolont adni.
Nem is adja. Igen 4m, de a korzeti orvos megvéltozik. Jon egy j korzeti orvos,
aki csak azt nézi, hogy a betegnek torzak az iziiletei és nagyon fajnak. Felirja
a prednisolont és rovid id6 milva uraemidval hozzék a beteget klinikankra.

A steroid-therapia folytatdsinak is vannak azonban akadalyai, amelyek
szinte elhdrithatatlanok. Ezek a kovetkezdk :

1. a steroid-intolerantia. Ezek koziil legfontosabb a prednisolon-ulcus,
phsychés zavarok és a cataracta subcapsularis. Bemutatom egy hiteles predni-
solon-ulcus réntgenképét (2. dbra). A beteg nephrotikus syndromaban szen-
vedett. Napi 40 mg prednisolont szedett per os. A 34. napon vért hanyt.
A kezelést el6zetes rontgenvizsgélat utédn indikaltuk, amely negativ volt, tehdt
ez az ulcus, ami itt lathat6, valéban prednisolon-ulcus volt. Kiilonleges jellege:
meredeken a mélybe tor, mintha Iyukasztévassal iitétték volna ki. Eppen
abban rejlik a nagy veszély, hogy ezek acut ulcusok, amelyek stlyos vérzésre
és néma perfordciora hajlamosak.

2. a steroid-resistentia.

3. a steroid-dependentica, amint azt kell érteni, hogy a steroidot folyton kell
adni. Erre kiilonosen a gyermekgy6gyészok hivtédk fel a figyelmet anndl is
inkdbb, mert a huzamos prednisolon-therapia gatolja a nvekedést. Nem lehet
célunk, hogy kovér térpéket idézziink el6. Moncrieff és mtsai [37] szerint a
gyermekkori lipoid nephrosis cytostatikus therapidjanak legfontosabb indiké-
ciéja éppen a steroid-dependentia.

Hangsiilyozni szeretném, hogy a Cushing-syndroma nem akadalya a kezelés
folytatasdnak, inkibb azt mondhatnam, hogy cél. Megfigyeléseink szerint

125



el6reveti a steroid-resistentia 4rnyékét, ha intensiv prednisolon-therapia kizben
a Cushing-kér elmarad vagy nagyon nehezen alakul ki. A iatrogen Cushing-
kér lényegében reversibilis. Illusztrativ példa:

15 éves kisldny glomerulonephritis miatt intensiv prednisolon-therapiaban
It. Tatrogen Cushing-kér alakult ki (3. dbra). Hét hénapig tartott a keze-
Két év milva teljesen eltiintek a Cushing-kér jelei, kivéve a stridkat, és
amint-titjuk, a novekedése sem maradt vissza (4. dbra). A ,holdviligarc”
(5. dbra) is nyomtalanul elttint (6. dbra). A stridk, amelyek megmaradtak,
kozmetikai szempontbdl nem kozombosek (7. dbra). A kislinynak szerencsére
volt egy ikertestvére. A 8. dbrdn latjuk, hogy a prednisolon-therapidban része-
sitett személy talan még magasabb is, mint az ikertestvére. Tehat 15 éves kor
utdn nem nagyon kell félni a névekedés visszamaradasatol. A 9. dbra a the-
rapids eredmény lirai demonstréciéja.

- .

2. dbra. ,,I gazi” prednisolon-fekély. Korai gyomorrintgen vizsgdlat. A fekély
meredeken a mélybe 67, mintha lyukaszté vassal ititték volna ki

2. Cytostatikus szerek

A steroid-therapia hétranyai miatt a cytostatikus szerek tért héditottak.
Az eredmények megitélésem szerint Gvatos optimizmusra jogositanak [28, 29].
Anyagunkbol egy j6 és egy rossz esetet mutatunk be.

41 éves férfi. Chronikus aktiv glomerulonephritis, nephrosis-syndroma,
praeuraemia. A kérfolyamat aktivitasit a sulyos proteinuria és a haematuria
jelezte. Az abszolit neutrophil sejtszimot mindennap figyelemmel kisértiik.
Therapia: 6-mercaptopurin 50 mg/nap per os. Létjuk a 10. dbrdn, hogy ebben
a stlyos el6rehaladott esetben is bekovetkezett a javulds, igen 4m, csak akkor,
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3. dbra. 15 éves ledny. Prednisclon okozta 4. dbra. A hosszi steroid-therapia nem za-
Cushing-syndroma varta fejlédését

5. dbra. 15 éves ledny. ,,Holdvildgarc” 6. abra. A ,holdvildgare” nyomtalanul el-
hosszit prednisolon-kezelés hatdsdra mailt
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amikor az abszolit neutrophil sejtszim mér nagyon alacsony volt: 690-t61
1000/mm? kozott mozgott. Az eredményes kezelés jeleként az endogen creatinin
clearance 27 ml/percrdl 54 ml/percre emelkedett. A beteget hazabocsitottuk.
Otthon nem tartotta be tanicsunkat, dolgozni kezdett és néhany hénap milva
recidivalt. Ekkor tjra alkalmaztuk a 6-mercaptopurint — ismét sikerrel
(11. dbra).

17 éves fiti, membranoproliferativ glomerulonephritisben szenvedett. A pred-
nisolon-therapidra hamarosan éles kedvezd fordulat tortént a kérfolyamatban,

BL.41éd [ &-Mercaptopurin 50 mg/nap ]

fvs/mm3 8
telles
neutrophil ___4

ezer

proteinuria 20 1
g/hap 0

250-
raematuria " || 1) T T

Addis-szam 200-
millié
150-
100
50-
10 20 30 0 20 30 10 20
1968. VI v Vil

10. dbra. 41 éves férfi. 6-mercaptopurin hatdsa a chronikus glomerulonephritis
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11. dabra. Ismételt 6-mercaptopurin therapia hatdsa a chronikus glomerulonephritisre.
A kérfolyamat az elsé cytostatikus kezelés befejezése utdn recidivdlt
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és néhany hénap mulva a mikroszképos haematuria jelentéktelen lett (12.
dbra). A beteget hazabocsétottuk. Tavozasakor endogen creatinin clearance
119 m1/perc. Fenntarté kezelésképpen napi 2 szem prednisolon szedését frtuk
els. A beteget a nephrologiai ambulantidnkon gondoztuk. Nem kollaboralt
veliink, a gyégyszer szedését onkényesen abbahagyta, és nem jott ellendrzésre.
Kb. két év mulva keriilt vissza klinikdnkra, amikor fels6léguti infectio utdn
dllapota nyilvinvaléan romlott. Ebben a fézisban tjra megkezdtiik a beteg
kezelését. A prednisolont el6szér peroralisan adtuk, majd iv., de a beteg dllapota
nem véltozott. Ekkor kombindciés therapidra hatéroztuk el magunkat. A Di-
Adreson-F aquosum mellett 6-mercaptopurint is adtunk. A kombindlt the-
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rapidra az abszolut neutrophil sejtszdm is jelentGsen csokkenni kezdett. Amikor
a fehérvérsejt-szdm 2200/mm?3-re és az abszolit neutrophil granulocyta szdm
1500/mm3-re csokkent, akkor a 6-mercaptopurint kihagytuk, de tgy latszik,
tul késén, mert agranuloeytosis fejlédott ki (13. dbra). A beteg meghalt. Bar
a halal nem sepsis tiinetei kozott kovetkezett be, nem tagadhaté, hogy a csont-
vel§ silyos depressija kedvezdtleniil befolydsolhatta a beteg dltalanos dlla-
potat.

Az oedema alakuldsdt a 14, 15., 16. és I7. dbra szemlélteti. Latjuk, hogy a
beteg az els§ intenziv prednisolon-kezelés vége felé kit{ing allapotban van, de
késbb, amikor a fenntarté prednisolon-kezelést nkényesen abbahagyta, gene-
ralizalt renalis vizenyd alakult ki. A megismételt prednisolon-kezelés nem
valtotta be a hozzaflizott reményeket. A rendkiviil sulyossd vélt cedema miatt
kombinalt kezelésre hataroztuk magunkat — eredményteleniil.

14. dbra. 17 éves fit. 4

lsé intenziv pred- 15, dabra. Generalizdlt renalis oedema, mi-
nisolon-kezelés leé

pitése kizben utdn a beteg nem kollabordlt és a fenntarté
prednisolon-kezelést onké

Kiilonhoz6 cytostatikus szerekkel teljes és részleges remissiokat irtak le [1,
5,6, 13, 28, 29, 34, 37, 38, 40, 41, 43]. A kiilonboz8 szerz6k eredményei nehezen
hasonlithatok ossze. Varga [45] két évvel ezel6tt megtartott kitiing referatu-
méban hangstlyozta, hegy a kiilonboz6 szerzik eredményeit nem lehet Gssze-
hasonlitani, és igy a sikert és a balsikert szdmszertien ma sem tudom jelle-
mezni. Egyetértek Vargdval abban is, hogy az eredmények értékelése vese-
biopsia nélkiil nem lehetséges megnyugtaté médon. Amikor arrdl értesiiltem,
ho&v angolszdsz szerzSk vesebiopsia alapjan indikéljék a cytostatikus szereket,
és vesebiops \ull ellendrzik az eredményeket, elitéltem ezt a gyakorlatot. Mi,
akik Volhard, Fahr és Kordnyi iskolajaban nevelkedtiink, megtanultuk és ugy
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tudtuk, hogy a felmeriils problémakat a klinikai kép elemzése alapjan eldont-
hetjiik. Amikor a klinikdnkon lehet6vé vélt a vesebiopsia, akkor 4 vilag térult
ki el6ttiink. Dameshek [14] ismert jéghegy-hasonlatanak médositasaval allit-
hatom, hogy a betegségnek a tiinetei hypertonia, haematuria, proteinuria
hasonlitanak a jéghegynek az 6ceanbdl kiemelkedd cstcsaihoz, de a betegségnek
a lényege a mélyben zajlik le, miként a jéghegynek 9/10-e a vizbe van siillyedve.

16. dbra. Rendkiviil silyos generalizdlt oedema, a G-mercaptopurin és a Di- Adreson-F

sum therapia

17. dbra. A kombindlt therapia hatd az oed
Intézetben késziilt felvétel

A valdsdgos pusztit6 folyamatot csak biopsia Gtjan ismerhetjiik fel. A sorozatos
biopsia alapjan munkatdarsaimmal magunk is megallapithattuk, hogy a klinikai
gyogyulas és a histologiai gy6égyulas nem azonos. Illusztrativ példa:

52 éves férfi. Schoenlein—Henoch-syndroma. Vesebiopsia utdn a beteget
prednisolon-azathioprin (Imuran) kombindciéval kezeltiik (prednisolon 1 milli-
gramm/kg/nap, azathioprin 3 mg/kg/nap. Amint a 18. dbrdn latjuk, a kezelés
eredményeképpen a tiinetek visszafejlédtek (az intenziv therapia periédusa
nincs az abran feltiintetve), és azutdn mér csak fenntarté kezelésképpen két
szem prednisolont/nap rendeltiink. 9 hénap mulva ujra vesebiopsiat végeztiink.
A kérfolyamatot mér csak jelentéktelen haematuria jelezte. A beteg napi két
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18. dbra. 52 éves férfi. & ! Henoch syndroma. S 'vesellwpsiu a

:u»;e,,m, Kidonbzd stddiumaiban

19. dbra. 52 éves férfi. Schoenlein—Henoch — 20. dbra. Mdsodik biopsia: tokisszenivés
syndroma. Elsé biopsia: duzzadt, lebenye- Haematoxylin-cosin festés x 250
zett, sejtdis glomerulus. Hucmltto:m/l'm eosin

festés x 250

21. dbra. Mdsodik biopsia: egy hyalinos — 22. dbra. Harmadik biopsia: a basalmem-
glomerulus, mdsik glomerulusban szervilé — branszerii anyag a glomerulubokban na jy
félhold. Haematoxylin-eosin festés x 100 wértékben felszaporodott.

amin- ezu.stfesLes x 100
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tabletta prednisolont tovabh

zedte. Eltelt egy év. Klinikailag meggyogyult.
Mi a vald ElsS vesebiog

lebenyzett szerkezetli sejtdus glomerulusok,
sisra utald lipoid felhalmozddas ldthaté (19. dbra).
Mésodik biopsia: a glomerulusok dltaliban sejtszegények, mérsékelt sclerosis
jeleivel. Lipoid lerakédéas nem észlelhetd. A glomerularis |
vastagodott és tok-Gsszenovés litszik (20. dbra). Félholdképzé N
san elfajult glomerulus is el6fordult (21. dbra). Legmegdobbentébb a harmadik
biopsids anyag szovettani feldolgozdsénak eredménye (22. dbra). A készf
ményt perjodsav-methenamin-eziisttel festettiik meg.
membrant és a basalmembranhoz hasonlé anyagot is. Latjuk, hogy a basal-
membranszel vag a glomerulusokban nagymértékben felszaporodott, ami
sual q ist jelent. Ebben az id6ben a beteg klinikailag
dtszott.
olégiai gydgyulas kozott fenndllé diszkrepancia arra indit,
riumat megfogalmazzam. A gyégyulds kritériumai:
1. klinikai tiinetment 7, 2. az immunolég ivitas hianya, 3. a j6 funkeié,
4. a morpholdgiai res Snnek eldontése érdekében fénymikroszképos,
elektronmikroszképos és fluorescens antitestek technikajit kell alkalmazni.
Tlusztrativ példa:

15 éves fit. Tonsillitis utdni acut glomerulonephritis. A beteg klinikailag
annyira meggyégyult, hogy esak minimalis proteinuria jelentkezett terhelésre;
a haematuria még terhel em{ikodés normalis volt.
A 23. dbra az immun-histolégiai leletet demons lja. Latjuk, hogy az IgG
granularis depositum alakjiban rakédott le a glomerulusban, ami természetesen
a nephritis immunolégiai aktivitisinak a jele. A kérfolyamat immun-komplex
betegségnek felel meg Dixon szerint.
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A klinikai
hogy a gyégyulds kri

23. abra. Post-

P glomerulonephritis. Nagy mennyiséy
19G lerakiddas a glomerulusokban. Fluorescens technika X 63

i granuralis jellegd;

3. Anticoagulans kezelés

Uj irdny az anticoagulans kezelés. Régi kérbonctani megfigyelés szerint a
glomerulusok capillarisaiban fibrin-thrombusok alakulhatnak ki, s6t némelyik
esetben béségesen (Reichel-tipus). 1961-ben a Kordnyi Séndor Térsasig nagy-
gyilésén felhivtam a figyelmet, hogy megfelels ideig alkalmazott, megfelels
anticoagulans igéretes therapids lehetéség glomerulonephritisben [18, 19, 21].
1964-ben Vassali és McCluskey [46] megallapitotta a Masugi-nephritis modell-
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jén, hogy a glomerulus endothel-sejtjeiben fibrintarolds folyik; a fibrintérolds
és az endothelsejtek proliferatiéja megakadilyozhaté dicumarin-készitmény-
nyel. Ennek alapjan gy gondolom, hogy az endothel-proliferatio, ez a silyos
kérbonctani elviltozds glomerulonephritisben végeredményben az endothel-
sejtek munka-hyperplasidjaként értékelhets. Halpern és misai [17] a heparin
kedvezd hatdsit allapitottadk meg ugyancsak a Masugi-nephritis modelljén.
1970-ben eldadtam munkatdrsaimmal a Kordnyi Sandor Tarsasig tudoma-
nyos iilésén, hogy a hypercoagulobilitas az allergids glomerularis betegségek-
nek cardinalis tiinete éppen tgy, mint az oedema, a hypertonia vagy a haemat-
uria. Ilusztrativ példa:

19 éves nd. Acut glomerulonephritis. Az elsé vizsgilat a betegség 17. napjan
tortént. A magasabb fibrinogenérték, az euglobulin-lysis id6 megnytldsa és a
széles thrombelastogram jelezte a hypercoagulobilitast. Penicillin-kezelésre a
beteg allapota javult, a makroszképos haematuria megsziint, a vvt.-Addis-
szdmok csokkentek, és a hypercoagulobilitas mérséklédott. Végiil a mikrosz-
képos haematuria annyira csokkent, hogy residualis haematuridnak mindgsitet-
titk, annal is inkdbb, mert az endogen creatinin clearance normalis glomerularis
funkciéra utalt. Ebben a stddiumban egyik vizsgédlatunk alkalmaval a fibri-
nolytikus aktivitdst még mindig esokkentnek talaltuk. Ezt a jelenséget, ame-
lyet még tobb hasonld esetben is megfigyelhettiink, residualis alvadasi zavar-
ként értékeltiik (24. dbra).
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24, dbra. 19 éves ledny. Coagulatiés zavarok az acut glomerulonephritis kezdetén

Vizsgélataink alapjan kozoltiik, hogy az allergids glomerularis betegségeknek
az anticoagulans therapidja jogosult. S6t meg is kiséreltiik a kezelést. Nyolc
eset koziil csak kettSben lattunk hatdrozott javuldst gy, hogy a kisérletek
tobbnyire nem valtottdk be a reményeket [24, 25]. Két pontban tévedtiink.
1. Legtobbszor dicumarin-készitménnyel prébalkoztunk a szivinfarctus hosszi
anticoagulans therapiédjinak a mintajira. A dicumarin nem a legjobb szer,
capillartoxikus és még més hibdi is vannak. 2. A heparint rovid ideig adtuk,
mert éles kedvez6 fordulatot vartunk; ez nem tortént meg, és a kezelést id6
el6tt abbahagytuk. Ilyen médon a donté bizonyitékot Cade és mtsai [10] kozol-
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ték Floriddbol. Modelljiikk volt a chronikus proliferativ glomerulonephritis.
Eseteikben hosszti heparin-therapiat alkalmaztak legalibb egy évig (200-t6l
600 mg/nap depo-heparin sc.). A kisérlet eredménye tiz kezelt és nyolc kontroll
eset alapjan: A nyole kontroll koéziil hatnak romlott a vesefunkciéja és négy
meghalt. Ezzel szemben a tiz kezelt koziil nyolenak az éllapota jelentésen ja-
vult a kisérleti peridus alatt. A javulast s70vettanilag is ellendrizték. A tiz
kezelt koziil is egy meghdlt mégpedig négydégydszati vérzés utdn harom héttel
acut légtelenség koveth ében

Conte és mtsai [12] foglaltdk ossze legutobb a mai francia alldspontot, amely
igy sz6lt: a heparint az acut és a subacut esetekre kell fenntartani, mig a
chronikus esetekben inkdbb a thrombocyta-aggregatiot gatlé szereket kell
alkalmazni, gyakorlatban gy latszik, az indometacin valik be a legjobban.

Mit hoz a jov6? A jovs kétségteleniil a kombinalt kezelésé [30, 31, 44]. Leg-
igéretesebb a steroid, a cytostaticum és az anticoagulans szer egyiittes alkal-
mazéisa [9, 24, 25].

II. A pyelonephritis kezelése

A célzott antibioticum-kezelés tankonyvi igazsig. Ujabban kideriilt, hogy
a hugyuti infectio gydgyithaté olyan antibioticumokkal is, amelyek az in vitro
resistentia-vizsgélat szerint nem hatdsos a kérokozéra. Ennek az a magyara-
zata, hogy a vizeletben sok antibioticum, példdul a penicillin, nitrofurantion,
sokkal magasabb concentratiéban valasztédik ki, mint amilyent a resistentia-
vizsgalatkor alkalmaznak. Megfigyelték, hogy igen nagy adagban alkalmazott
penicillin hatésos lehet az oly gyakori ascendalé coli-infectiéra [35, 48]. Tlluszt-
rativ példa:

66 éves nd. Diabetes mellitus. Adipositas. Hyperuricaemia. Cardialis elég-
telenség. Bal oldali korallk8. Chronikus pyelonephritis. A miitét széba se johe-
tett. Sulyos pyuria. A vizelethen Escherichia coli. Csiraszam 3 107/ml. The-
rapia: Penicillin-G 2 1 M NE/nap im. Az intensiv penicillin-kezelésre pyuridja
Addis-szerint meghatdrozva lényegesen csokkent, és vizelete sterillé valt a he-
tedik napon. A kezelést még 19 napig folytattuk. A penicillin kihagyésa utdn
néhany nap milva recidivalt. 4 X 4 tabletta/nap Vegacillin alkalmazisa utin
két hét mulva tjra steril lett a vizelet. A beteget hazabocsatottuk és fenntarté
kezelésre 3 2 tabletta/nap Maripent rendeltiink. Egy hé milva recidivalt.
Ismét coli tenyészett ki, amely napi 2x 1 M NE Penicillin-G-re nem reagalt.
Talan 4—6 M-t kellett volna adni, amint azt ajanljak [35].

Meddig kell adni az antibioticumot ? Addig kell adni, mig a vizelet sterillé
nem valik. Sajnos, gyakran jon a recidiva. Hogyan kellene megakadélyozni?
Fenntarté kezelésre gondolhatunk Brod [8] vizeletben jél old6dé sulfonamid
készitményt, személyem Tetran-B-t ajanlott kis adagban [18, 20, 21]. Eleinte
hittel is alkalmaztuk mindaddig, mig nem értesiiltiink a japin felfedezésrl.
Tudtuk, hogy bacterium-resistentiat lehet el6idézni kis adagok alkalmazéaséval,
ami nem kivdnatos, de az mar egészen megddbbentd volt, hogy japin kozlé-
sek szerint a resistens bacteriumok képesek conjugatio révén — ez olyan, mint
egy sex-processus — dtadni a resistentia-faktorokat méas baktériumoknak [47].
A nyomaszté hir hatéséra feladtam eredeti allaspontomat. Klinikdnkon méir
nem alkalmazzuk a kis adagokat.

A recidiva megakadélyozdsira két lehet6ség kindlkozik. 1. Intermittdld
kezelés nagy adagokkal. Ezt Ggy latszik hosszt id6n 4t lehet folytatni veszély
nélkiil. Campanacci és mitsai [11] streptomycint 1 g, chloramphenicolt 1,5 g
vagy tetracyclint 2 g napi adagban 10—15 napig adtédk. A therapias periédust
minden hénapban megismételték. A havi ciklusokat két évig folytattak akér
steril lett a vizelet, akdr nem. 2. Suppressiv therapia. Bzt gyakoroljuk most
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klinikdnkon. Abban 4ll, hogy révid intensiv kezelés utan kisebb adagokat héna-
pokon keresztiil alkalmazunk, amig a vizelet steril lesz. A praeventiét a sfird
ellenérzés biztositja. Ha bacteriuridt észleliink, akkor Gjra kezeljiik a beteget.
Hasonlé 4llaspontot képviselt legutébb Dutz [15] is.

Kiilon ki kell emelniink a persistalé asymptomatikus bacteriuria kérdését.
Ezzel kapesolatban azt a nézetet hangsilyoztam kiilonboz6 forumokon egy
darabig, hogy ki kell irtani a baktériumokat minden dron. Tgen 4m, de multak
az évek, és latnom kellett, hogy vannak esetek, amikor nem lehet. Léteznek
polyresistens torzsek, amelyek kozonséges antibioticumokra nem reagélnak.
Az igéretes antibioticumok nephrotoxikusak, ototoxikusak, polyneuritist idéz-
hetnek els. Ezért ezeket a nagyhatdsd, de veszélyes szereket ajéanlatos tartalé-
kolni a kérfolyamat acut fellingoldsinak eshetGségére.

Ezekben az esetekben kiilonosen fontos a betegek lelki vezetése. Azt szoktam
mondani, hogy éppen tgy symbiosisban él a vizeletében levs baktériumokkal,
mint a belében levs baktériumokkal mindaddig, amig tiinetmentes.

III. A gydgyszerek adagoldsa wraemidban

Most, hogy a miivesekezeléssel lényegesen meg lehet hosszabbitani a vese-
betegség uraemids szakét, kiilonosen fontos probléma. Megéllapitottdk, hogy a
gybgyszerek biol6giai felezési ideje megvéltozik betegségekben, igy uraemidban
is [4]. A biolégiai felezési id6 meghosszabbodédsa miatt kiilsnosen az antibioti-
cumok alkalmazésa veszélyes. Leegyszer(isitve Kerr [32] erre vonatkozo6 tabla-
zatat, toxikus szempontbdl a kovetkezd csoportokat kiilonboztethetjilk meg:
1. vannak olyan szerek, amelyeket mindenképpen el kell keriilni, ilyen példdul
a nitrofurantoin. 2. Az idetartozé szereket lényegesen csokkentett adagokban
és nytjtott idSkozokben szabad alkalmazni, ilyenek a streptomyecin, oxytetra-
cyclin, kanamycin, gentamycin, polymyxin-B. 3. Veszélytelenek vagy alig
veszélyesek a penicillin-készftmények, erythromyecin, lincomycin, nalidixsav,
chloramphenicol és a sulfonamidok, mert vagy nem toxikusak mérsékelten
emelkedett vérszint mellett, vagy kivalasztdsuk jelentGs mértékben extrarena-
lisan torténik. Ezen tGlmenden klinikdnkon az a szabély, hogy keresni kell
azt a legkisebb antibioticum adagot, ami a litvédnyos klinikai tiineteket, a
magas ldzat, hidegrdzast megsziinteti. Gyokeres gyégyitdsra mindendron nem
torekedhetiink. Egyébként a chronikus pyelonephritis végstddiuménak mai
therapidja a bilateralis nephrectomia és mivesekezelés.

A mésik nagyon fontos kérdés az uraemiés beteg cardialis kezelése. A digita-
lis-készitmények biologiai felezési ideje is ismeretes. Brass és Philipps [7] adatai
szerint a K-strophanthin normalis felezési ideje 18 6ra, mig uraemids esetekben
60—70 6ra. Ez azt jelenti, hogy haromszor-négyszer kevesebbet szabad belSle
adni. Klinikdnkon hetente kétszer egynyolcad milligrammot adunk. Allithatom,
hogy ez az adagolds semmi bajt nem okoz, de lehet, hogy nem elég hatésos.
Betegigy mellett a klinikai kép az irdnyadé. MindenekelStt a cardialis insuffi-
cientidval jaré tachycardidt és a pangésra utald jeleket kell figyelembe venni.
Ha 6vatos dozirozéssal nem sikeriil megsziintetni, akkor at kell torni a sza-
balyt. Hangstlyozni szeretném, hogy a dosis emelése olyan, mint egy sulyos
miitétnek az indicatiéja. Nagy felel6sség! Mi hdromszor szegtiik meg a szabilyt
— egy betegiink meghalt, két esetben sikerrel. Az elsG beteget vesedtiiltetésre
igyekeztiink elSkésziteni haemodialysissel, de dllandéan cardialis insufficientid-
ban szenvedett. Naponta egynyolcad milligramm K-Strophantosidot adtunk
attol a gondolattdl vezdrelve, hogy ha jon az étvagytalansag, hanyinger vagy
extrasystole, vagy bradycardia, akkor majd abbahagyjuk. Toxikus tiinetek
nem jelentkeztek, ellenben egy szép napon, mint deriilt éghdl a villimesapés
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— erre szeretném felhivni a figyelmet — rovid bigeminia utén jott a totalis
atrioventricularis block. 50 mg Di-Adreson-F aquosumot adtunk iv., de a beteg
harom éra mulva meghalt. A kivetkezd esetben haemorrhagias pericarditis
és sziv-tamponad alakult ki haemodialysis sordn. A haldlos veszélyt jelenté
allapot legjobb gyégymédja a partialis pericardiectomia. Haladéktalanul
indikaltuk a partialis pericardiectomidt, a miitét sikeriilt (a beteget operalta:
Kiss Tibor dr. egyetemi tandr), de utdna cardialis insufficientia alakult ki.
A K-Strophantosid adagjat egynyolcad milligrammrél egynegyed milligrammra
emeltiik, és a kovetkezo 10 napos periédusban még négyszer megismételtiik.
A cardialis insufficientia megsztint. A harmadik beteg elGjegyzést nyert Gote-
borghan Gelinnél, 1974. szeptember 6-ra vesetransplantatiora. Augusztus 15-én
hypertonids krizis robbant ki, amelynek kovetkeztében acut cardialis insuffi-
cientia fejlddott ki crista iliacaig éré majjal. Az id6 siirgetett. A csaldd Grjon-
gott. Ezért véllaltuk a kockézatot, minden misnap adtuk az egynyolcad
milligramm K-Strophantosidot 12 napon &t. — A transplantatio sikeriilt.

Ujabban Ohnhaus és misai [39] a digoxin eliminatiés kinetikdja alapjan
nomogramot. készitettek, amelybe a digoxin dozirozdsi vonaldt berajzoltdk.
Az endogen creatinin-clearance és a nomogram segitségével lehetségessé valt
a digoxin individualis adagoldsa veseelégtelenségben.

IV. A transplantalt vese védelme

Egészen roviden, erre a célra a prednisolon +azathioprin (Imuran) kombina-
ci6 hasznélatos [3]. Szeretném hangstlyozni, hogy ezeket a szereket fenntart6
adagokban a beteg élete végéig adni kell.

A rejectio a transplantatio legnagyobb veszedelme. Mi a védekezés ? Szébeli
kozlésbdl tudom, hogy a Hamburger-klinikin 300 mg methylprednisolont ad-
nak, és nagyon lassan, naponta 5 mg-mal csokkentik az adagot. Gelin 1000 mg
methylprednisolont ajanl az elsé napon, és 500 mg-ot a masodik és harmadik
napon. Orlowski szintén 1000 mg-ot ad. Bell és mitsai [3] individualisan 1000 mg
prednisolont egy napig, két napig, hdrom napig, s6t sziikség esetén akar tobb
mint 6t napon 4t alkalmaznak. Még csak annyit, hogy kilok&dés esetén tand-
csos az Imurant kihagyni, mert uraemidban az Imuran gy latszik méjméreg,
amint erre a német kollégék a kizelmultban Busapesten megrendezett urolégus
és nephrolégus kongresszuson felhivtak a figyelmet. Bell és mtsai [3] az Imurant
csak akkor hagyjak ki, ha rejectio alatt stlyos leukopenia alakul ki.

Az antilymphocyta-globulin értékének megitélésére kevés a tapasztalat.

Zirsz6

Amikor a referdtumot megirtam, azon gondolkodtam, hogyan érzékeltessem
legjobban a haladast. Eszembe jutott, hogy Rusznydk [42] 1928-ban a Miiller-
féle Klinikai recipekonyvben megirta a Kordnyi-klinikin hasznilatos gyo6gy-
eljarasokat. Olvasom, hogy a glomerulonephritis gy6gyszeres kezelése a coffein,
a pyelonephritisé az urotropin és a salol.
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