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A, perzisztens, aszimptomis vizelet-eltérés” fogalma egyre nagyobb jelentdséget nyer.
Egyrészt, mert mind tobb ilyen esetre deril fény, masrészt pedig kétségteleniil
bebizonyosodott, hogy az aszimptomas protein- és haematuria mogott az esetek
legnagyobb részében hisztologiailag és immunoldgiailag aktiv vesebetegség rejlik. Az
aszimptomids vizelet-eltérés csupdn gy(ijts fogalom, amelybe ma mdr etioldgiai, klinikai és
hisztolégiai szempontbdl a legkiilonboz6bb korképek tartozhatnak.

A klinikai kép gondos tanulminyozisa az esetek zomében nem ad elegendd
timpontot a betegség természetét, hisztoldgiai és immunohisztolgiai tipusit illetden,
hiszen a szegényes tiinetek egyarint jelenthetnek gyogyulé félben levé akut, vagy
tinetszegény kronikus nephritist. Ezt bizonyitjdk pl. Muth [17] vizsgilatai, bar 6 az
immunohisztologiai képet nem tanulminyozta, valamint Cameron [6, 7], Szabo [25),
Varga [32] adatai és sajdt tapasztalataink is [14, 23]. Tehdt a hisztolégiai és immuno-
hisztologiai kép ismerete rendki fontos, hiszen csak ez biztosithatia a korrekt
diagnézist, ez ad utmutatdst a terdpids kérdésekben és ez segit a prognozis megitélésében.
Jelen munkinkban az elmiilt 6t év folyamdn biopszidra keriilt betegeink kozott taldlhatg
aszimptémds proteinurids eseteket dolgoztuk fel, figyelembe véve a klinikai, hisztoldgiai
és immunohisztoldgiai adatokat.

Beteganyag és modszer

Anyagunkban azok u gyakorlatilag tinet- és panaszmentes betegek szerepelnek, akiknek vesebeteg-
sége csak véletlenill, valamilyen sziiré-, vagy alkalmassigi vi gdlaton deriilt ki. 197581 a
440 vesebiopszidn dtesett beteg koziil 63 felelt meg a fenti kovetelményeknek, ami 14,3%ot jelent.
Megjegyezziik, hogy a kotelezd terhességi vizsgala felfi t 28 ids eset nem szerepel
arfyagunkban, mert utolag nem dllapithaté meg biztonsiggal, hogy a fehérjevizelés mdr a terhesség
clStt fenndllott-¢, vagy éppen azzal kapesolatban keletkezett.

1. tdbldzat
Sziirévizsgdlat tipusai
zsgalat tipusa Betegek
szdma
Munkaalkalmassdgi vizsgalat 24

Véradds 15

alkalmassagi

* Az EuM 3. 04 tdrcaszintii kutatdsi fSiranyhoz kiemelten elfogadott kutatdsi témaban végzett
kutatémunka alapjin (3—18-0304-03--2/H)
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A proteinuridt kideritd vizsgdlatok tipusat, illetve a betegek szamit az /. tdbldzat mutatja.

A tovabbi adatok minden esetben a vesebiopszia idSpontjdra vonatkoznak.

Vizsgdltuk betegeink életkor és nem szerinti megoszldsit. A kérel6zményben Kerestiik az etiologiai
szempontbdl széba johetd, elsGsorban bakteridlis infekciokat.

o} ik a taldlt Ogiai i i a négy indlis nephritises ( inuria,
haematuria, 6déma, hiperténia) tiinettel.

Feltiintettiik az i Sgiai vizsgilatok alapjan az i k el8forduldsi aranyat,
minGségi és mennyiségi viszonyait.

A vesék funkciondlis dllapotdt az endogén creatinin clearance és a koncentrdldsi préba alapjin
itéltiik meg.

Eredmeények

Betegeink 78%-a férfi és mindéssze 22%-a nd (1. tablizat ).

Az életkor szerinti megoszldst vizsgdlva szembet(ing a fiatal korosztdlyok tilnyomo
tobbsége 65% 30 év alatti, tovibbi 16%-ot képviselnek a 31-40 évesek és csak 19% a
40 évnél idGsebbek csoportja (I1. tdbldzat).

A kérelézményben kereken S50%-ban taldltunk tonsillitisre, vagy egyéb kronikus
bakteridlis infekciora utalé adatot (II1. tabldzat).

11. tabldzat
Betegeink cletkor es nem szerinti megoszldsa

Eletkor N6 Ferfi Osszesen %
n n n

14-20 2 6 8 12,7

21-30 6 27 33 52,4

31-40 1 9 10 15,9

41-56 53 2 12 19,0

Osszesen 14 49 63 100

1I1. tabldzat
Infekciora utalo adatok a krel6zményben

Kérelézmény n

Gyakori tonsillitis

éslvagy tonsillectomia 29 46

kr. osteomyelitis —vl 1,5

kr. otitis mc;,‘l 1 1,5 )
k:. adnexnisﬁ T\Ai;i
Osszesen 32 505 )

A vesebiopszids mintdk fénymikroszképos vizsgilata sordn a glomerulonephritisek
széles skdldjit, ezen belil a proliferativ formdk tdlsulyat észleltik. A kronikus
glomerulonephritis csoportba soroltuk azokat az eseteket, amelyekben a glomerulusok
tobbsége hyalinosan dtalakult. Két mintdrél kevés glomerulus miatt nem lehetett
véleményt mondani. Négy esetben a szovettani kép nem volt egyértelmi, ezeket az
,egyéb” rovatba tiintettiik fel. Ezekben az aldbbi elviltozdsok voltak lithatok: mérsékelt
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Bowmann-tok megvastagodds, egyéb aktiv glomeruldris folyamatra utalé jelek nélkil;
gocos, interstitialis fibrozis; gécos hyalinosis; hipoxids vesekdrosoddsra utalé jelek.
A vesebiopszia idSpontjaban mar az esetek 44%-ban a proteinuridhoz egy, 14%-ban két
egy¢b tiinet is tarsult. A hisztoldgiai kép és a klinikai tinetek sszefiiggését tabldzatban
foglaltuk 6ssze (IV. tdbldzat).

. V. tébldzat
A vese szovettani kép és a klinikai tinetek viszonya

P PH P Hi PO P Hi PHi  Osszesen
o H

Szovettani kép

Mesangioprolif. GN

)
(S
I

Mesangioprolif. GN +
fokalis szegmentalis

hegesedés 12 7 3 1 5 28
Fokalis sclerotizalé
GN 2 3 1 6
Membranoprolif. GN 1 1 2
Membranézus GN 1 1 1 3
Krénikus GN 1 1 2 1 7
Krénikus
pyelonephritis 1 2 3
Ep veseszovet 4 1 1 6
Nem értékelhetd 1 1 2
Egyéb 1 1 2 4
OSSZESEN n 26 18 9. 1 2 7 63
% 41,2 28,5 14,2 155 31 11,1 100
P = proteinuria H = haematuria
Hi = hyperténia O = 6déma
GN = glomerulonephritis
V. tdblizat
I i a és a glomeruldris bazdlmembrdn mentén
Mennyiség 1gG IgM IgA €3 Fibrigogén
A GBM MA GBM MA GBM MA GBM MA M
# 8 17 15 27 8 21 18 28 3 29
+ 8 6 2 4 3 5 8 10 4 4
++ 4 1 1 = 8 = N it 1 =
+++ - - - = 5 - = - i =
n 20 24 18 31 24 26 31 39 8 33
Osszesen
% 31,7 38 28,5 49,2 38 41,2 49,2 61,9 12,7 524

£ nyomokban
+ kismennyiségben
MA = mesangium

++ kozepes mennyiségben
+++ nagy mennyiségben
GBM=glomerularis bazdlmembran



Az immunohisztolégiai vizsgdlatok sordn nagy szamban taldltunk granuldris tipusu
immundepozitumokat a mesangiumban és a glomeruldris bazdlmembran mentén. Nyolc
beteg (12,4%) esetében a kép IgA-glomerulonephritisre volt jellemz8. Az immunohiszto-
16giai vizsgdlatok eredményét, az immundepozitumok minGségi és mennyiségi viszonyait
tdbldzatokon mutatjuk be (V. tablizat).

Eseteink negyed részében az endogén creatinin clearance anormalisnal kisebb értéket
mutatott, a tubuldris funkcié is sok esetben romlott (VL tablizat). MeglepGen magas a
krénikus veseelégtelenségben szenvedd betegek aranya (VII. tablizat).

VII. tdbldzat

VI. tdbidzat - " o
v 5 Kronikus veseelegtelenségben szenvedd betegek
Csikkent vesefunkcid eldforduldsi - - 8
ardnya Diagnosis n A vesebetegség felfede-
—_— zése Gta elt. id6
Vesefunkcié n %
PR IgA GN 2 2év
Csokkent Cy 16 25,3 Fok. scler. GN 1 126
— oo k. GN 2 112¢v
Csokkent Konc. kr. GN 1 12 ¢&v
képesség 27 42.8 kr. pyelonephr. 1 3 hénap
Megbeszélés

Minden megbetegedés, de kiilonosen a krénikus korfolyamatok esetén fontos a korai
diagnozis. A belgyogydszati vesebetegségek tilnyomé tobbsége klinikai szempontbdl a
krénikus csoportba sorolhaté. A korai felismerést neheziti, hogy ma mdr lényegesen
kevesebb a klasszikus tiinetekkel jelentkezd poststreptococcus akut diffiiz glomerulo-
nephritis ¢s gyakrabban fordulnak el a tinetszegény formdk [1, 3, 16, 20, 30]. Ezen
beliil kiilonos figyelmet érdemel az aszimptémds perzisztdlo proteinurids™ betegek
csoportja, mert ezek felderitése csak két modon lehetséges: mds betegség miatt végzett
Lrutin” vizeletvizsgdlat kapesdn, vagy szlirGvizsgdlat segitségével. Az ilyen teljesen
panaszmentes betegek szdma jelentds, bar a %-os eléforduldsi ardny egyértelmiien nem
dllapithato meg. Ez fiigg a mindenkori egészségligyi elldtds min6ségétdl, a kilonbozd
sziirs és alkalmassdgi vizsgdlatok gyakorisdgdtol. Pl. hazinkban a véradé mozgalom
terjedése, vagy a jdrmivezeti jogositvanyt szerzok szdmdnak emelkedése szaporitja a
felderitett eseteket, amint erre sajit anyagunk is illusztrativ példa (1. tabldzat). Vesebete-
geink kozott 14,3%-ban forduit el6 az aszimptomds, perzisztdlo proteinuria, mig pl.
Cameron [7] 22%-ot, Varga [3,30,31] 38%-ot ir le, ha ide sorolja az egy€b betegség miatt
végzett ,rutin” vizeletvizsglat sordn felfedett eseteket is, és 20%-ot, ha csak a
szlirGvizsgalatok eredményeként felismert betegeket szdmitja.

A sziirgvizsgilaton felderitett tiinetmentes proteinurids betegeink tilnyomo tobbsége
(78%) férfi (Il tabldzat). Ennek két oka lehetséges: egyfeldl dltaliban is gyakoribb a
férfiak kozott a glomerulonephritis, masfelél valoszinileg tobb férfi vesz részt valamilyen
sziir6 vizsgdlaton (jogositvdny, katonasig), mint nd. Even betegcsoport jelentGségét
fokozza az a tény, hogy tilnyomorészt fiatal emberekrdl van sz6 (IL tdblizat).

Meglepé az a tény, hogy betegeink 30%-a csak késén, a proteinuria felfedezése utdn
egy, vagy tobb év mulva keriilt részletes vizsgdlatra. Ez az adat azt jelzi, hogy az orvosi
koztudatba még mindig nem ment dt kellsképpen, hogy drtatlan proteinuria gyakorlatilag
nem létezik!

Az etiologidra legtobbszor csak kovetkeztetni lehet, pl. a korelszményben szerepld
gyakori tonsillitis streptococcus eredetre utal. Ezt tdimogatja Sagel [21 ] megfigyelése, aki
1969 és 1971 kozott 248 streptococcus fertézésen dtesett panaszmentes gyermek utan-
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vizsgilata sordn 35 esetben (14%) észlelt vizelet eltérést. Ezek koziil 20 esetben elvégezték
a vesebiopszidt, amely egy kivételével akut nephritist igazolt. Eseteink kozott S0%-ban
taldltunk gyakori tonsillitisre, tonsillectomidra, vagy egyéb kronikus infekcira utalo
adatot a kérel6zményben, ami nagyjabol megegyezik Varga [3, 30] adataival. Ismeretes az

is, hogy akut -glomerulonephritises betegek csalidjiban gyakori a tiinetmentes nephritis
[8.12]. Ez egyben felveti a nephritises betegek csalddtagjai szlirGvizsgdlatdnak sziikséges-
ségét a tiinetmentes esetek felderitése érdekében. Itt jegyezziik meg, hogy adott esetben a
csalddvizsgdlat 6rokl3ds nephritis irdnydban is indokolt lehet, amint ezt egyik betegiink
esete is példdzza. Egyéb bakteridlis fertézések koroki szerepe is valoszintisithetd, hiszen
leirtak és bizonyitottak glomerulonephritist pl. staphylococcus, Klebsiella és Pneumo-
coccus infekciG kovetkezményceként [4, 11, 15]. FeltehetGen jelentés szerepet jdtszanak
az ctiopatogenezisben a kilonbozs latens, vagy manifeszt virusfertzések, amint ezt
tobbek kozott Smith és Aquino |22] biopszidval is igazolta, azonban ezek retrospektive
mdr nehezen derithetSk fel. Direkt bizonyitékot jelent, ha sikeril kimutatni az
immunohisztologiai vizsgdlat segitségével a glomerulusokban lerakodott virusantigént.
A manifeszt hepatitis gyakorisiga és a tinetmentes HBsAg hordozék relative nagy szima

pl. 1976-ban Magyarorszdgon 645 485 véraddsra jelentkezd kozil 0,257 bizonyult
HBsAg pozitivnak [10] — miatt kilon emlitést érdemel a HBsAg és ujabban a HBeAg
lehetséges szerepe az etiologidban [5, 9, 18, 28]. Ezért szitkségesnek tartjuk a hepatitisen
dtesett betegek ellendrzését nemcsak a mdj-, hanem vesebetegség irdnydban is, éppugy,
mint ahogy az a streptococcus fert§zés utin ma mdr magitol értet3ds.

Ha a klinikai képet vizsgiljuk, kideriil, hogy a leggyakoribb az izoldlt proteinuria,
vagyis ahol az aszimptomds perzisztdld proteinuridhoz mds tinet nem tdrsult, Az
esetek kisebb részében viszont észlelésiink, vagyis a vesebiopszia idején mar mis tiinetek is
voltak, de egyetlen esetben sem tarsult mind a négy kardindlis nephritises tiinet.
A hisztoldgiai kép igen viltozatos, bir kétségtelen, hogy a mesangio-proliferativ formak
vannak tilsilyban, ami a bakteridlis, vagy virusetiologia lehetségére és jelentdségére
utal. Ma mir tudjuk, hogy a manifeszt poststreptococcus akut glomerulonephritis az
esetek jelentSs részében nem gydgyul meg maradéktalanul [2] és valosziniileg ugyanez
vonatkozik a latens formdkra is. Emlitésre mélté a szovettani értelemben vett, azaz
glomeruldris hyalinosoddst mutaté kronikus nephritisek viszonylag magas (8%) a nya
(IV. tabldzat) Bdr egyes szer. [13] vgy vélik, hogy a proteinuria szelektivitisinak
vizsgdlata alapjin elkilonithetd az un. lordotikus proteinuria a glomerulonephritises
eredet(itél, mégis mdsokkal [3, 6, 31, 32] egyiitt igy gondoljuk, hogy a megbetegedés
természete vesebiopszidval tisztdzhat6 egyértelmilen [23, 24], anndl is inkdbb, mert az
intermittdlo (lordotikus) proteinuria is az esetek nagyobbik hanyaddban vesebajt
jelent [29].

Az immunohisztologiai vizsgilat azt bizonyitja, hogy ezek a .,minimdlis vizelet eltérés”
képében jelentkezd korfolyamatok tobbségiikben immunoldgiailag is aktiv vesebajt
jelentenek, hiszen nagy 7-ban taldltunk granuldris immundepozitumokat a glomerulu-
sokban (V. tdblizat). Nyolc betegiink esetéberr IgA-glomerulonephritis dllott a proteinuria
hitterében. Errdl az alig egy évtizede ismert formdrdl sokdig azt tartottd . magunkat is
beleértve [19], hogy a viszonylag jo progndzist nephritisek kozé sorolhaté, de ma mér ez
nem ilyen egyértelmii, ha huzamosabb ideig figyelemmel kisérjitk a korlefolydst.

Ha betegeink vesefunkcios adatait nézziik (V1. tablizat), kideriil, hogy még a vese-
funkciok besziikiilése ellenére is sokdig tinet- és panaszmentes lehet a nephritises beteg.
Ugyanezt még szemléletesebben igazolja a krénikus veseelégtelenség magas el6forduldsi
ardnya, kilonosen ha az idofaktort is figyelembe vessziik (VII. tablizat).

Osszegezve a tanulsigokat megdllapithatjuk, hogy drtatlan proteinuria gyakorlatilag
alig létezik, ezért minden djonnan felfedezett perzisztalo proteinurids beteg mielSbbi
részletes vizsgilata és gondozdsa sziikséges. Nagyon fontos a tiinetmentes vesebetegek
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korai felkutatdsa, amiben a killonb6zd lakossdgi szlirévizsgalatok jelentGsége és haszna
nyilvanvalé, tehdt mind szélesebb korben val6 kiterjesztésiik indokolt. Ennek lehetdsége
adott, ha ésszerien kihaszndljuk a nagy multi és szervezetten miikdds gondozd
hilézatokat, pl. a tiidSsziirést. Ezen ut jarhatosdgat mdr gyakorlati példdk is bizonyitjdk
[26,27).

Osszefoglalds

A szerzék az elmiilt 6t évben vesebiopszidra Keriilt betegei kozott 14%-ban fordult elg
a sz(ir6-, vagy alkalmassdgi vizsgilaton felfedezett proteinuria. A gyakorlatilag tinet- és
panaszmentes betegek vesebiopszids anyaganak hisztoldgiai és immunhisztoldgiai tanulmd-
nyozdsa sordn kideriilt, hogy a tiinetszegény klinikai kép hatterében a legkiilonbozébb és
nemritkdn elérehaladott szovettani elvaltozds 4ll. Ezért minden ujonnan felfedezett
perzisztil6 proteinurids beteg tovibbi részletes vizsgdlata és gondozdsa indokolt.
A szerzok fontosnak tartjdk a tiinetmentes vesebetegek korai felkutatdsit, amelynek
leghatékonyabb eszkdze a lakossagi szlirGvizsgdlat.
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V 149 1M, KOTOPBIM 3a NpOMIEWNE NATbL JET OblIa NMPOBEAEHA MOYeYHasi GHOMCHS
B XOJle AHA/H30B MOYH, MPOBEJEHHBLIX 10 PA3JHYHLIM NPHYHHAM, Oblia OOHapyskeHa
NMPOTEHHYPHsi. B Xojxe rHCTONOrHYECKOro M MMMYHOTHCTOJOrMYECKOrO HCCJIe[0BaHHs
TIOYEYHOr0 GHONTHYECKOr0 MATEPHANA 9THX GONBHBIX, Y KOTOPBIX HE OBLIO HUKAKHX APY-
THX CHMNTOMOB MM )Kano6, Ha ¢oHe 5TOH CKYAHOIl CHMITOMAMH KJIMHHYECKOH KapTHHBL
HAXO[IMJIHCh CaMbie PA3JIHUHbIE H HEPEKO JAEKO 3aue/iHe er‘oncruqchue H3MEHEHHSI.
ITosTomy noKasaHo JajibHeiilee TATebHOE 00C YH3ALHS] BCIKOTO
60IbHOr0 ¢ BHOBL 0GHAPYIKEHHOI 10CTOSIHHOI npo-reuﬂypneu ABTOpM CUHTAIOT BAYKHBIM
paHHee BbisIBJIEHHE (ECCHMITOMHBIX MOYEYHBIX GOJIbHBIX, HAHOO0/Iee IDPEKTHMHBIM CPEaCT-
BOM KOTOPOrO sIBJISIeTCs] N OBEJICHHE BHIGOPOUHOr0 06CIEN0BAHUS HACEJIeHHSI.

Siile, T., Brasch, H, Nagy J Samxk T Hamorl A., Dedk, Gy.:Renal diseases
appearing in the picture of a:
Among the authors’ patients, in whom renal biopsy has been berformed in the last S years,
pmtemuna detected at the medical check-up or the fitness examination occurred in 14%. During the
ical and immuno- ical examination of the patients practically free from complaints and
symptoms it was found that in the background of the clinical picrute poor in symptoms various
histological changes — often in advanced stage — may be found. Therefore further throrough
examination of all aptients. with recently detected persisting proteinuria is advocated. In the authors’s
opinion early observation of the symptom-free patients with renal diseases is necessary, with the
mass-screening of the population.
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2 F uftretende Nie

Unter den in den ver § Jahren Ni; jopsie iiberstandenen Patienten kam in 14% anhad
der Relhen- oder Tdughchkemuntenuchung entdeckte Proteinurie vor. Im Laufe der histologischen
und Un des N terials der praktisch symptom- und

beschwerdefreien Patienten zeigte es sich, dass im Hintergrund des symptomarmen klinischen Bildes
die verschiedensten und nicht selten fortgeschrittenen histologischen Verinderungen stehen. Deswegen
ist die weitere eingehende Untersuchung und Firsorge jedes neu entdeckten Patienten mit
persistierender Proteinurie motiviert. Die frihe Erforschung der symptomfreien Nierenkranken wird
als wichtig betrachtet; das wirksamste Mittel dazu ist die Reihenuntersuchung der Population.
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