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OSSZEFOGLALAS: a szerzbk nem umemms Icromkus glomeru-

lonephritisben (71 eset) és az wraemi iban (68
L’set) lcz/e]ezctt lymplmp()nmt okk 5pont¢m rosettaképzé aktivitdst
T-lymphocytaszd bseleltek. Kronikus glomeru-

lonc;nhmt@sbm és az uraemia kezdeli szakaban kimutathaté volt a glo-
mvrulonﬁplmnsre jellegzetes cellularis hypersensitivitds (lewkocyta
migratio qatlas) qlomemlans basal. bran (GBM)-antigénnel szem-
ben. Az uraemia.terminali. wwmdban a hypersensitivitd. fint.
jelezve az endogen im munosupprpss-i of.

Haemodialysis (HD) vaqu ﬁerztnneahs dzaly.szs (PD) nem oko-
zolt vdltozdst a I ésaT-
lymphocytaszimban, viszont halaaam a (alluluns hy])er?enmwdas
GBM-antigénnel szemben tijra megjelent.

Kovetkezésképpen a T-lymphopenia nem az uraemids dllapot ko-
vetkezménye, hanem az ulapbethsegre jellemz6, tehdt az wraemidban
megfigyelt immunosuppressioért nem teheté feleléssé. Ezzel szemben a
specifikus cellularis reaktivitds megsziinését az uraemia okozza, vald-
szindileg toxikus metabolit(ok) révén. Az immunosuppressioért felelbs
Jaktor(ok) dializdlhatd.

Szadmos szerz6 tanulményozta a cellularis immunviélaszt uraemidban, de az irodalmi
adatok cllentmondéak. A kronikus uraemidban megfigyelt thymus atrophia (34), lympho-
penia (3, 9, 17, 24, 30, 34) ¢és T-lymphopenia (9, 24, 26) immunosuppressiora utal. Masok
szerint sem lymphopenia (13), sern T-lymphopenia nem mutathaté ki (13, 16). Ellentimon-
d6 adatok vannak a lymphocytdk in vitro tlélésére vonatkozoan is: lehet cskkent (1, 5),
de lehet normalis (22). A mitogenekre adott reaktivi skkent (10, 13, 16, 23, 28,
29), normalis (1, 8, 12, 27) és fokozott (3, 4), num’e és misai (5) az uraemids betegek
phocytdinak fokozott spontdn blastogenesisét irték le, ami az e 6 érié
neheziti. Kevert lymphocyta kulturdban det kil lymphocytavalasz lehet hyporeaktiv
(6, 10), illetve normoreaktiv (27, 28). Iigyes Lxrls vilaszt észleltek spe
fikus untlg(‘nt*krn is (1, 7) .Uraenids bel
nak mimgunukre adott vl egyes ks
szerint suppressiv_hatdst gyakorol (20, 22, 28, 30). A kiilonbz6 antigénekr
tipusti borreaktivitds jelezhet anergidt (5, 10, 14, 27, 34), de lehet normélis is (10, 13).
Uraemidban a bértransplantatum talélése prolongtilt (2, 18, 31).

* A Magyar Allergol6giai Thrsasig VT. Véndorgy(ilésén, 1976. jtinius 0-én Pécsett elhangzott eléadds alapjén.
tii kutatdsi [Girany4hoz kiemelten elfogadott kutatési témaban végzett kutatémunka
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Ellentmondé adatok vannak a sejtko: i i dlaszban HD hatdsédra bekovet
kez6 véltozasokra vonatkozéan is: egyes szerz6k megfigyelései szerint az immunosupp-
ressio javulhat (10, 17), mésok szerint nem véltozik (1, 8, 13, 20, 27, 28). Az immunosupp-
ressioért felelSs faktor(ok) egyesek szerint dializalhaté (22), mésok szerint nem (12, 13, 20,

8).

A PD hatésat a sejtkd i flaszra, tud k szerint, ezideig nem vizs-
galtik.

Kroénikus glom hritis talajan kifejlédott uraemisb: é vizsgélatainkkal
az aldbbi kerdesekre kerestiink vilaszt:

1. lymphopenia, csokl r épz6 aktivitds, T-
lymphopenia.

2. A krénikus glomerul itishen gyakori és aktivitdsi jelként értékelhets specifikus,
GBM cellularis i lasz, észielheté-e az uraemia killonboz6 sté i

3. Mllyen véltozésok kivetkeznek be a fenti paraméterekben HD illetve PD hatdséra.

Anyag és médszer

Betegeinket két csoportra osztottuk. Az elss csoportba (I) 71 nem uraemids krénikus
glomerulonephritisben szenveds beteg tartozott (serum-kreatinin: 2 mg/100 ml alatt). A
mésodik csoportban az uraemia sdlyosségi foka szerint harom alesoportot kiilonboatet-
tiink meg: TI/A csoport (serum-kreatinin 2—4 mg/100 ml kozott), 11/B csoport (serum-
kreatinin 4—10 mg/100 ml kezott), 11/C esoport (serum-kreatinin 10 mg/100 ml felett).
Betegeink sem steroid, sem cytostatikus kezeléshen nem részesiiltek.

20 egészséges ogyén szolgdlt kontrollként.

Fehérvérsejiszim, abszolait lymph

A periférids vérbol a fehérvérsejtszamot (a kontroll than o dtlag & SE: 6000 =
300/mm?) ¢s az abszolit lymphoeytaszémot (a kontrollesoportban az atlag
+200/mm?) a standard médszerekkel hataroztuk meg. .

Spontn rosettaképzs aktivitis

A birka virisvérsejtiel spontan rosettaképs6 lymphoceytals szizalékos avanyat Jondal
és mtsai (11) modszerének némi modositdséval hatdroztulk meg. 10 ml heparinos vénas vért
vettiink lo, majd a lymphocytakat Ficoll-Uromiro gradiensen izoldltuk. Tobbszori mo-

0- Iymphocyta/ml-re dllitottuk be. 0,1 ml lymphocyta

iot 0,1 ml 5%-0s birka vorssvérsejt suspensioval 4 C°-on 1 6ra hosszat incubdltuk.
amraban megszdmoltuk a spontdn rosettalké p/() lvvmhmymk szdzalékos ard-
nydt. A kontrollesoportban az dtlag + SE: 65 £ 1,0% volt

Abszolit T-lymphocylaszim

Wt Tymphocy taszim, valamint a spontdn rosettaképs6 lymphocy ték szizalékos
{drostulc az abszoltt T-lymphocyszamot. A kontroll

GBM-antigén elbdllitdsa

.In‘n hullavesébdl a "hm\vrulu
louk, Rocklin (25) )
drleteink alapjdn 300 pg L Kohcontrésioban alllmaztul.
adagban nem n volt toxikus.

emberi
>ben az

Leukocyiu migratios teszt
Y 4

latdt Soborg (32), Sol
20 ml heparinos vért vet

Bendizen (33) dltal

v migratio gati ¢
nk, melyet 5%-os dext

fval vigezti

A leukoc
moédszer modo:
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oldattal keverve 37 °C-on 1 ériig iilepitettiink. A leukocytadids plasmét leszivtuk, majd a
sejtiiledéket hdromszor mostuk Parker-199 tédpfolyadékkal, miutén a szennyez6 vorosvér-
sejteket haemolyséltuk. A 7X 107 sejtszdm/ml fehérvérsejt suspensiot uvegkaplllans €s0-
vekbe toltottiik, majd centrifugdltuk. A sejteket tartalmazé kapillarisokat miianyag kam-
rékba rogzltettuk Egy-egy kamraban hdrom kapilldrist helyeztiink el. A kontrollkamra
csak tédpfolyadékot, a vizsgélati kamra solubilis GBM-antigént is tartalmazott. 37 °C-on
20 6réig tarté inkubéldst kbvetden az értékelés planimetridas médszerrel tortént. A migra-
tios indexet (MI) a kovetkezd képlet alapjan szamitottuk ki:

dtlagos migratios teriilet antigén jelenlétében

MI =
dtlagos migratios terilet antigén nélkiil

A kontrollesoportban a MI dtlag + SE: 1,00 £ 0,02, a normalis tartoméany 0,80—1,20
kézott volt. 0,80 alatti MI migratio-gétlast, 1,20 feletti MI migratio-stimuldldst jelent.

Haemodialysis

A HD-t Kiil-Lucas tlpusu miivesekésziilékkel 150—200 ml/min vér és 500 ml/min mMosd-
folyadék dramldssal vigeztiik. A dializisek idStartama a beteg dllapotdtdl és a maradck
vesemiikodéstél fiiggben 16—20 m?/6ra/hét volt. Dializdld membranként a PT 150 cupro-
phan-membrént hasznaltuk.

Peritonealis dialysis

iik. A heti keze-
50 liter volt, hetente
(Human Oltéanyag-
ikai elemzdsére a két-

A PD-t Tenckhoff-katéter behelyezése utdn infiizids technikdval
Iési 6raszdim étlaga ora, az atfoly6 dial
két fzben isinételtiik. l)mlvaln oldatként Perid 3
termeld Intézet, Budapest) alkahinaztunk. Az eredmények stati
mintds t-cljdrdst alkalmaztuk.

\

Eredményelk

A nem uracmids kronikus glomerulonephritisben (I) és az
maiban (LI/A, B, €) normélis fehérvérsejtszam mellett,
¢ kkeutspm\tanr()xn-Hx\l\ bz aktivitdst, T- lymphopenidt ¢
csoporthoz visz A kil statisztikailag szignifike

(1. dbra).

ltunk a nem uracinids kré-
ik stadinmaban (11/13),

|)(\|~(-n°11lvltu\\ Bidrehaladott urac-

\nbsn'-g(:t a kontroll « Cges csoport-

Takult mdnm n .,nn\mm«up,mesmn, M«mngu-//.m hogy

ardnyban éss

nikus gk)ml |u|(\n(p|| tishen (
jelozve a GBM-antigén clleni specifikus m»nul,m
mids s\la]m(‘mn (TL/CY o My
hoz v m\;\ma, jelezve a
11/C esoporthan igen maga

/B portokra nem volt jellenizg (2. dbra).
HD hatdsdra 5—20 vuldmw( ) feletti L
azonban az abs. 7S

tha D breve
ent M1-(

a kontroll egr

7SEges (\n,)mum/ 20NV itva. HD utdn

igratio < (4. 4!

I’L) 11\( it ntluguum 160, tartomany 1—1 —
soj ocytaszdm, a spontin rosetts 8
I\mphm i nem vdltozott s kezelés bovezetdse clGtii ¢
akkor az eset benam

nyitva. A kiilonbs¢ r.\(nliszu

Megbeszélés

Az ufacmia hosszti folyamat, stddiumokra kell osztani, ha arra vagyunk kivdncsiak,
hogy milyen a cellularis immunvilasz. A mi adataink egycértelmiien arra utainalk, hogy az
uraemia immunosuppressiv dllapot, de csak a végstddiumban.
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1. dbra. Fehérvérsejtszim,
lymphocytaszim, spontdn ro-

settalépzd aktivitis, T-lympho-
cytaszim krénikus glomerulo-

o
< SN nephritisben és az uraemia kii-
= ) 16nbo26 stadiumaiban
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Mint emlitettiik, uraemigban a cellularis immunreaktivitdst szdmos szerzs v
az in vivo és az in v)tr() vizsgélatokkal rert eredmények — kiilonésen az utébbi idében —
nem egyértelmfiek. Ennek tobb lehetséges magyardzata van. A kordbban megjelent ta-
nulmdnyok idején az uraemia kezelése nem volt kielégit6. Egy-cgy szerad dltal vissgdlt be-
teganyag nem volt | ii tiologiai alapon kifejlédétt uraemids be-
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jire kevés esetet elemoztek és ami a legfontosabb, az uraemids
dllapoton beliil nem kiilonboatettek meg stidiumokat. Bonyolitja az eredmények értel-
mezését, hogy az uracmidh .vezetu phropathisk im-

szerepe kell em ti Ebba1 adddéan nehéz cldinteni, hngv a cel-

teget vizsgdltak és tob

lulm is funkciéban kimutatott 1avar priméren az al vagy az dllapot
oka, illetve kivetkezménye.
Vizsgélataink szerint krénikus glomer hritist esokkent

spontén rosettaképzé aktivitds, illetve T- 1ymphopema es7lelhet6 Ugyemezekeb az ered-



90

c 5
- s
s %
2 e
S 32
g £ €
§
a
5
N > ~
: i
2 5 &
3 gy a3 >
z R =
8  00>d 5 B
“ E
- 3
3§
g
. >
c -
s s
3 500 % é :8
= —W &5 ¢ 5 53
g ] £3
[ — B &S5
e | E L)<
2 =
- i3
< £ 5
2 8
= 3 }
> o =
< i
2 “esd
2 8= F 3 4
14
3
'E 2
£ § g 3
! ¢ 3
98 8 8 88888¢8s8 -
Fe ® ® & © o 3 @ & = EZ a 5
e qean S GWLE DL s £
88888 8 8 % 8 R 2 S 5
g E3 o3
g £Zs
H s
H BEE
2 -
= Z%%
ményeket taldltuk az uraemia lilonbozs stédiumaiban is. Tehit a lymphopenia, a csok-
kent rosettaképzé-aktivitds, a T-lymphopenia nem az 4llapot
legalébbis krénikus glomerulonephritis talajén kifejléds iés dllapotban. Bz urra.
utal, hogy az umemlés toxicosis nem lehet oka a lymphopenisnak,a
s T P ennek ko az emlitett para k nem
magyardzzé asﬂlyos iéban észlelt csokkent cellularis i §
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Kr()mkus glomerulonephutlsben igen magas ardnyban sikeriilt kimutatnunk GBM-

specifikus itést a leukocyta- teszt-

tel, amely véleményiink szerint szerepet, ]am}m & kérfolyamat progressziojaban (21).
Kronikus glomer talajén k az cls6 és mésodik

ban, szintén haté a GBM-antigé kus i ktivitas.

ecifi
Ex folvoti annak lohotaségst, hogy & kexfolyamat uraemidban is — kilondsen annak kez-



92

T-rosetta s Sejtszam /mm®
100

10000

207513000 PDelb PO.utan
80 1 8000
70 T 7000
60 T 6000
50 1+ 5000
40 1+ 4000
30 1 3000
20 1 2000
10 + 1000

Migratios index
14
12 4
10 4
08 e RO\ AT - -

p<005

08
04

Esetszam 10 10

Serum CN mg/100ml 15913 85%28°

Serum creatinin g /100mi 16214 13E13%*

" Szignifikans o & Nem saigmitikan:
5. dbra. Fehérvér. [/ h im, spontdin kép26 aktivitds, T-lymphoc;
szam és MI PD elétt és utin

deti stédiumaiban — lphet mununologxallag aktiy. Ebben az esetben pedig mérlegelni. kell
a megfelel6 tl aly

Terminalis stédiumban, swiilior & LD illotve a B hevezetése fndikalt; a specifikus cellu-
laris_hypersensitivitds mér nem mutathaté ki, jelezve az endogen immunosuppressiot.
Megjegyezziik, hogy ebben a stadiumban migratiés stimuldldst észleltiink, amely vélemé-
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nyiink szerint szintén a cellularis hyporeaktivitds, az immunosuppressio jeleként értékel-
heté

Vizsgdlataink szerint a HD nem okozott tovabbi lymphocyta-depletiot, nem valtozott
hatdsdra a spontsn rosettaképzd aktivitds és az abszoltt T-lymphocytaszém. Ugyanakkor
a specifikus cellularis immunreaktivitds ajra megjelent. Iz is utal arra, hogy a T-lympho-
peniauraemidban nem felelds a cellularis hypofunkeidért, misrészi iz immunosupp-
ressiodrt felelés p faktor(ok) kidializdll

PD hatiiséra nem valtozott az abszolit lymphocytaszém, a rosettaképzd aktivitis, az
abszolit T-lymphoeytaszém. A specifikus cellularis hypersensitivitas PD hatésdra Gjra,
kimutathatéva valt, tehdt a peritoneum a suppressor-faktor(ok) szaméra permeabilis.
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