kozvetitett cellularis immunvalasz ne kapcsolodna
be a kiilonboz6é glomerularis laesidk kialakulaséba,
ill. progresszi6jaba. Valoban, az utébbi évek ku-
tatdsai igazoljdk, hogy ugyanazon antigén, antites-
tek termelését és specifikusan szenzibilizdlt sejtek
megjelenését valthatja ki (22).

A cellularis immunitast vizsgalé in vitro maod-
szerek elterjedése a koérfolyamat természetének 1j
irany megkozelitését tették lehetévé. A celluléris
hypersenzibilizacié egyik legmegbizhatébb in vitro
indikatora a leukocyta migraciés teszt (27). Tobb
szerzonek (3, 7, 12, 16, 17, 19, 20, 24) sikeriilt a
glomerulonephritis kiilonb6z6 klinikai és hisztopa-
tholégiai tipusdban cellularis hypersenzibilitast ki-
mutatni a leukocyta migracié gatlds modszerének
alkalmazisaval. A jelenséget azonban kis anyagon
vizsgaltak és kiilonboz6 antigén preparatumokat al-
kalmaztak. Ezért az eredmények oGsszehasonlitasa
és egylittes értékelése nehéz. Ennek kovetkeztében
a GBM-ellenes sejtkdzvetitette immunvalasz jelen-
tosége vitatott.

Ismételt vagy sorozatos vizsgalatok alapjan az
aldbbi kérdésekre kerestiink valaszt:

1. A GBM-ellenes sejtkézvetitette immunva-

lasz jellemzd-e valamilyen glomerularis lae-
. 810ra.

2. A specifikus cellularis hypersenzibilitas jel-

zi-e a korfolyamat aktivitasat.

3. A cellularis immunvalasz wvizsgalata alkal-
A humoralis immunvalasz szerepe, glomerulus ba- mas-e a gyogyszerek hatdsanak ellentrzésé-
salmembran (GBM)-ellenes antitestek és nem glo- T,
merularis (endogen vagy exogen) antigén-ellenes 4. A GBM-ellenes sejtkozvetitette immunitas
antitestelk révén jol ismert a glomerulonephritis szerepet jatszik-e a kiilonb6zd glomerulopa-
pathogenezisében (6, 8). Az immunrendszer két thidk keletkezésében és/vagy progresszi6ja-
aga kozotti szoros kooperaciot figyelembe véve, ban.
nehezen elképzelhet6, hogy a T-limfocitak altal

KLINIKAI TANULMANYOK

Pécsi Orvostudomanyi Egyetem
II. Belgyogyaszati Klinika
(igozgatdé: Burger Tibor dr.)

Giomerularis
hasalmemhran-elienes
sejtkozvetitette
immunvalasz
nephropathiakban

Németh Laszlo dr.*, Gofman Ljubov dr.
és Hamori Artdr dr.

Anyag és modszer

Jelenlegi munkahelye: Megyei Korhaz-Rendeloin-

274 betegen Osszesen 730 vizsgalatot veéegeztiink el.
tézet, Gyor, 1. Belgyogyaszati Osztaly.

A vizsgalt beteganyag diagndzis szerinti megoszlasat az

1. tibldzat A vizsgalt beteganyag megosziisa klinikai diagnézis szerint

DIAGNOZIS A B & D E
Akut glomerulonephritis 34 17/17 50% 0,72+0,05 p <0,001
Kronikus glomerularis betegségek
Krénikus glomerulonephritis 71 28/43 61% 0,74+0,02 p <0,001
Krénikus glomerulonephritis, uraemia 55 37/18 33% 0,88+0,05 ns
MNephrotikus syndroma 34 11/23 68% 0,72+0,03 p <0,001
Oroklédd nephritis 19 7/12 63% 0,89+0,05 p <0,05
Schonlein-Henoch nephritis 11 3/8 73% 0,72+0,03 p <0,001
Gyorsan progrediidld glomerulonephritis 8 3/5 — 0,79+£0,08 p <0,01
Goodpasture syndroma 2 0/2 — — —
Osszesen 234 106/128 — — —
Egyéb vesebetegségek 24 23/1 4% 1,01+0,05 ns
Egyéb betegségek 16 15/1 6% 0,94+0,03 ns
Kontroll 20 20/0 0% 1.00+0,02 —-

A: esetszdm: B: MI normélis/MI pozitiv; C: pozitiv M| szézalékban; D: M| atlag+SE; E: szignifikancia

Orvosi Hetilap 1982, 123. évfolyam, 4. szam
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1. tabldzat mutatja. A betegek az elsé vizsgalat elvég-
zésének idépontjaban sem szteroidot, sem pedig cito-
sztatikus gydégyszert nem szedtek. 20 egészséges egyén
szolgalt kontrollként.

137 betegen tdrtént wvesebiopszia. A szivettani
diagnézis (2. tdbldzat) Bohle (4) felosztasa alapjan
tortént,

2. tablazat

I/1. Endocapillaris (acut) glomerulonephritis
2. Mesangialis proliferativ glomerulonephritis
3. Mesangialis proliferativ glomerulonephritis
focalis félholdképzddéssel

4. Mesangialis proliferativ glomerulonephritis
focalis és segmentalis hegesedéssel

5. Minimalis proliferativ intercapillaris
glumerulonephritis

I/1. Minimalis proliferativ intercapillaris

glomerulonephritis nephrosis syndromaval
2. Focalis sclerotizdlé glomerulonephritis
3. Perimembranosus glomerulonephritis
4. Membranoproliferativ glomerulonephritis

5. Lobularis glomerulonephritis

Mesangialis proliferativ glomerulonephritis

diffdz félholdképzddéssel

2. Necrotizdld glomerulonephritis
IV. Focalis glomerulonephritis

GBM-antigén elddllitdisa

A szolubilis GBM-antigént human kadaver vesébdl
allitottuk eld Krakower és Greenspon (13), Mahieu és
Winand (18), valamint Rocklin (24) mddszere alapjan.

Leukocyta migracios teszt

A leukocyta migracid gatlas wvizsgalatat Soborg
(28), Soborg és Bendixen (27) altal leirt mdédszer mo-
dositdsdval wvégeztilk, melyet kordbbi dolgozatunkban
részletesen ismertettiink (21). Az eredmények statiszti-
kal elemzésére a kétmintas t-eljarast alkalmaztuk.

Eredmények

Akut glomerulonephritis
34 esetet elemeztiink, Osszesen 87 wvizsgalatot

o ‘ elhizodé
© akut diffuz lefolydsi akut
2 glomerulonephritis  glomerulonephritis
I Il I
> 1,6 .
e ]
= F
ELE -=:E:: ! i:-- .E
:E .e =k " i
-E ! . 7 ! - P : :.
0,4 :
n=20 n=29 n=34 n=24
XESE X £SE X£+5E X *SE :
1,000,02 093*0,05 072005 0,69*0,04
N. S. p<0,001 p<0,001
| a betegség kezdetétdl 3 hénapig,
Il a betegség kezdetétdl 3—12 hdnapig
Illa betegség kezdetétdl 12—24 honapig
S. nem szignifikans
1. @bra: Ml az akut glomerulonephritis kiilonbozd fazisai-

ban

végeztiink el (1. dbra). A betegség kitorése ulan
rovid idével (I. csoport) 29 eset koziil 13 esetben
(44%p) migracié gatlast figyeltiink meg. Ugyanakkor
5 esetben (17%p) migréaci6 stimulalast észleltiink. A
kontroll csoporthoz viszonyitva a kiilonbség nem
szignifikdns. A betegség elhuzodéva valasaval (II.
és III. csoport) migracié gatlast 50%, illetve 67°/-
ban talaltunk. A kiilonbség a kontroll csoporthoz
viszonyitva mindkét stadiumban szignifikans.

A betegség kitorése utan 1—5 évvel, 14 beteg
kozil 11-ben észleltiink migracio gatlast, annak el-
lenére, hogy a betegek teljesen tlinet- és panasz-
mentesek voltak, vesefunkeios vizsgalatok, vizelet-
analizis eltérést nem mutattak, egy esetben eész-
leltiink opalizalé proteinuriat.

Sorozatos vizsgalataink szerint akut glomeru-
lonephritisben a koérfolyamat klinikai alakulasa és
a GBM-antigénre adott cellularis hypersensibilitas
valtozdsa kozott taldlt Gsszefliggésekre példa a ko-
vetkezd két eset:

terapia Penamecillum NE/nap per. os.
3= 500000
Prednisolon mg/nap per.os.
60 60 60 30 1010
5514 AL AL AL -
£ 2 %2 % %
05l el Il = || B 1 _
= [} 3 =
o i i
EE 1 | miilail] | L. H
7] [“l MIrigninns it | [ | [ E] | ] |2
=2 100[HhHh - mi
ZE
EE
2% 50 Sl
o
R
-§ i ||||| ||||I godsa) |#] | | |7
22 1 1 21 10 9 3011
A Xl XIl. l. IHLVIHLIL
1975. 1976. 1977,
+ op,

2. abra: O. F. 17 éves fit. Diagndzis: Akut poststrepto-
coccus glomuronephritis. A klinikai aktivitas es
MI kézti osszefiigges.

1. eset (2. dbra): O. F. 17 éves fil. Diagnézis: Akut
poststreptococcus glomerulonephritis. Szovettani tipus:
1/2. A betegség kittrése utdn 3 héttel tortént az elso
vizsgalat. A migracios index (MI) kezdeti ingadozasa
(stimulalas—gatlas—stimuladlds) utdn a koérfolyamat
perzisztidldsdval GBM-antigénnel  szembeni migracio
gatlads alakult ki. Prednisolon terédpia hatéséra klinikal
tinetek visszafejlédtek, migrdcié gatlas megszint.

2. eset (3. dbra): G. A. 19 éves férfi. Diagnézis:
Elhazédé lefolydst akut poststreptococcus glomerulo-
nephritis. Szévettani tipus: 1/3. Egy évvel a betegség
kitorését kovetden klinikai aktivitdsi tiinetek mellett
migracié gatlast észleltliink. Prednisolon teripia hata-
sadra klinikai tilinetek visszafejlédtek, migracié gatlas
megsz{int. Fenntarté dézisui szteroid terdpia mellett is-
mét migricié gatlast észleltiink, klinikailag tiineimentes
adllapotban. Egy év elteltével a kérfolyamat exacerbia-
lédott.



Kronikus glomeruldris betegségek

terapia [Penicillin NE/nap i.m. A 1. tabldzat a kiilonbéz6 krﬁpikus glomerula-

2500000 s ris betegségekben a GBEM-antigénnel szembeni sejt-

Egl;zrbnaugc%erhvlpemmllm IHE/08p JRT08: kozvetitette immunvilasz eléforduldsat mutatja.

T T """ |Prednisolon Kroénikus glomerulonephritisben az MI szignifikan-

I"‘if’ﬂﬂﬂ san alacsonyabb a kontroll csoporthoz viszonyitva.

20 D Krénikus glomerulonephritis talajan  kifejlodott

ik o terminalis allapotban a kiilénbség mar nem szigni-

-E% 1’2 - — H% fikdns, Gyorsan progrediilé glomerulonephritisben

= %% VAN AA A & 8 eset kozill 5-ben kimutathaté volt a cellularis

' - hypersenzibilitas. Nephrotikus syndromaban,

@ g0 100 MO AN Schénlein—Henoch-nephritisben, 6roklédé nephri-

5§ [ | tisben az MI szignifikansan alacsonyabb a kontroll
g 50 i | o | | | ilils - —

ﬂEJ% . csn,t;ﬂrbhuz viszonyitva. Guﬂdpastur&s_y-ndmma—

= l M ‘ II IL o _Ihlhhlln 1|nl|‘ UL ban mind a két esetben migracié gatlast észleltiink.

11 25 4 12 2 16 15 19 282131 Az egyéb nephropathidkhoz tartozé kérképek-

1975.1. Il JIL. V. VL L VILVIIL, ben (kréonikus pyelonephritis, polycystds vese,

1976. nephrosclerosis, interstitialis nephritis, Kimmel-

stiel—Wilson-syndroma, renalis tubularis acidosis)

nincs kiilénbség a kontroll csoporthoz viszonyitva.

3. dbra: G. A. 19 éves férfi. Diagndzis: elhizédd lefolya- Egyéb korképekben (diabetes mellitus, derma-

st akut poststreptococcus glomeuronephritis. Kli- tomyositis, scleroderma, colitis ulcerosa, rheuma-

nikai aktivitasi tlinetek mellett migracio gatlast 4449 " pe : Gk .
: g 2 arthritis, krénikus agressziv hepatitis, thyreoi-
észleltlink. Prednisolon hatdsdra a beteg tiinet- : 8 P i e

mentes lett, migracid gdtlds megszint, majd ismeét dlt‘ls} _szmtén nem mutathaté ki a GBM-antigénre

gatldst észleltiink specifikus cellularis immunreaktivitas.
40 kronikus glomerulonephritisben szenvedd
3. tdbldzat A celluldris immunvélasz és a kérfolyamat beteglinkén tanulméinyoztuk a kérfolyamat prog-
progresszi6ja kbzbtti Gsszefiiggés kronikus  resszifjat 2—5 évig terjedd periédus utan (3. tdbld-
glomerulonephritisben zat). Betegeinket két csoportra osztottuk: az elss

MIGRACIOS INDEX csoportba tartoztak azok az esetek, akiknél az MI

= 0,80 <0,80 normalis volt, a mdsodik csoportba pedig azok,

akikben migracié géatlast észleltiink. A vizsgalat

Esetszdm 21 19 idépontjaban a kérfolyamat aktivitdsa szerint bete-
Efﬁ":g’n’“:ﬁ[éﬂag] ;gﬂ’ 9 132-" 7 geinket klinikailag aktiv (hematuria és/vagy pro-
Kérfolyamat (aktiv/inaktiv) 3/18 13/6 teinuria (wze_letfehérje: 1} 2 g;"E% ora), vérnyomas
Terapia (kezelt/nem kezelt) 6/15 8/11 emelkedett), illetve klinikailag inaktiv stadiumba
Elsd vizsgélat 6ta eltelt idd (hematuria nincs, proteinuria < 2 g/24 éra, vérnyo-
(év, atlag) 2,9 2,8 mas normalis, illetve mérsékelten emelkedett) so-
Kérfolyamat alakuladsa ltuk. Mindka e
Girsaraliiltinem roltuk. Min k eE csoportban a vese koncentraléd ke-
progredialt) 0/21 13/6 pessége besziikiilt volt, serum creatinin < 2 mg/dl.

Az els6 csoportban a vizsgéilat id6pontjaban 21 eset

4, tabldzat GBM-antigénnel szembeni migracié gatlas kiillonb6z6 histopatholégiai tipusii glomerulonephritisben

SZOVETTANI
DIAGNOZIS A B & D E
Fécsoport
Alcsoport
1 4 1/3 -— — —_
2 30 10/20 67% 0,77+0,03 p <0,001
| 3 1 4/1 — — —
4 19 10/9 47% 0,79+0,02 p <0,001
5 1 0/1 — — —
1 9 2/7 78% — —
I, 2 12 9/3 25% 0,92+0,05 ns
3 12 3/9 75% 0,74+0,02 p <0,001
4 9 217 78% — S—
. 1 i 3/4 57% — —
4
IV, 29 9/20 69% 0,72+0,03 p <0,001 @I
A: esetszam; B: MI normélis/MI pozitiv; C: pozitiv M| szdzalékban; D: M| 4tlag+SE; E: szignifikancia 215
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koziil csak hé&rom volt klinikailag aktiv stddium-
ban. A megfigyelési periédus alatt egy esetben sem
kovetkezett be progresszio. A masodik csoportban,
a vizsgalat idépontjdban 19 eset kozil 13 klinikai-
lag aktiv stddiumban wvolt, 6 esetben aktivitasi je-
lek nem voltak. A megfigyelési idd alatt a 19 eset
ledziil 7 esetben uraemia fejlédott ki, koziiliik két be-
teg exitalt, 6 esetben tartésan magas wvernyomas
alakult ki és/vagy a vesefunkeciék erdsen besziikiil-
tek. 6 esetben progressziét nem észleltiink a kove-
tési tanulméany sorén.

Sejtkdzvetitette immunvdlasz
a glomerulonephritis kiilonbozo
histopatholégiai tipusaiban

A 4. tdbldzat a glomerulonephritis kiilénboz6
histopatholégiai tipusaiban a GBM-antigénnel
szembeni celluliris hypersenzibilitds el6fordulédsat
mutatja. Focalis sclerotizalé glomerulonephritis
kivetelével valamennyi szévettani tipusban szigni-
fikansan csdkkent MI-t észleltiink a kontroll cso-
porthoz viszonyitva. Azokban a csoportokban, ahol
a kis esetszdm miatt matematikai analizis nem wvolt
lehetséges, szintén magas ardnyd migricié gatlas
észlelhetd.

A sejtkdzvetitette immunvdlasz
€3 a klinikai aktivitds kozotti dsszefiiggés
nephrotikus syndromdban

Vizsgaltuk nephrotikus syndroméban a sejt-
kozvetitette immunvalasz és a korfolyamat aktivi-
tasa kozotti Osszefliggést. Az esetek egyharmada-
ban szoros korreldciot észleltiink a kérfolyamat
klinikai aktivitdsa és a MI véiltozdsa kozott. Ezt a
jelenséget két példaval illusztraljuk:

terdpia Heparin E/nap s.c
S 8 8
o © O
2 e 2
Imuran mg/nap per.os.
e 8 8 888 8 8 8
Prednisolon mg/nap per.os.
50 50 50 501010 60 60 15
X 7
£° AW/ gﬁﬁﬁfﬁﬁtf%?fi?
e ﬂ,ﬁ - — 1 . l-._
2810
25
P 6
<
O
2 —1 i
m F4EEE| | M Ih]]i eas s NEZTILS
13 8 26 7 1 91 9 17 4
Xl 1. n. " V. X. I
1974. 19765. 1976.
+ 0p.
4. abra: M. J.-né 26 éves né. Diagnézis: Nephrotikus

syndroma. A klinikai akitvitds és M| vdltozdsa
kozotti osszefliggés a therapia hatdsdara

1. eset (4. dbra): M. J. 26 éves. Szivettani tipus:
I1/4. Klinikai aktivitasi tiinetek mellett migricic gatlas
volt, a kombinalt terapia hatasara a beteg remisszidbha
jutott, MI normalissd walt. Fenntarté adagd immun-
szuppressziv kezelés mellett Gjabb exacerbacié kivet-
kezett be, amelyet az MI eldre jelzett. Az alkalmazott
gy6gyszerek dézisanak emelése Ujabb remissziot ered-
ményezett, ezzel parhuzamosan megszlint a migracié

gatlas.
terapia Prednisolon mg/nap per.os.
50 50 50 40 30
L 7 7 7 7 b
=0 )
L v v v i
o5 Il B _IL R i F
£8 5 i |
58 -
£ 3 —
e
= :I Jens | |Fooed| | Py |oFFey| | FaoEE
13 22 1 T 16 22
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[] min_up_

5. abra: Sz, J. 50 éves férfi. Diagnoézis: Nephrotikus synd-
roma. Klinikai aktivitasi tiinetek mellett migracio-
gatlas észlelhetd

2. eset (5. dbra): Sz. J. 50 éves férfi. Szivettani
tipus: II/1. Az alkalmazott kezelés hatdséra protein-
uria gyorsan megsziint. Migracié gédtlds azonban to-
vabbra is kimutathaté volt. A terdpiat folytatva mig-
ricié gatlds is megsz(nt,

Nephrotikus syndroméban szenved§ betegeink
kétharmad részénél a kérfolyamat aktivitisa és a
cellularis hypersenzibilitds ko6zétt a fentihez ha-
sonlé osszefiiggést nem észleltiink. Erre példa a ko-
vetkezl eset:

Prednisolon mg/nap per.os.
50 50 30 10

:E E 14 7 7 7 7 |
E%EE1JJ§?P gé%%ﬁ;ﬁ %ﬁ%%%% 5%2%2% é%
0.6 I = I

Lo 5]

=25 11
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a M i | 11178 J.uuj g8
27 22 9 9 17
111. 1X, XL XII. V.
974, 1975.

N

6. abra: Cs, J.-né 22 éves nd. Diagnézis: Nephrotikus
syndroma. Paradox osszefliggés a klinikai kép és
oz M| valtozdsa kdzott



3. eset (6. abra): Cs. J.-né 22 -&ves. Szovettani ti-
pus: II/3. Klinikai aktivitasi tlinetek mellett MI norma-
lis. Prednisolon terapia hatasara tiinetek visszafejlod-
tek, ezzel ellentétesen migracidé gatlas alakult ki para-
dox jelenségként.

Megbeszélés

Els6kent Bendixen (3) mutatott ki glomerulo-
nephritisben szenved6 betegeken celluldris hyper-
senzibilitast a leukocyta migraciés teszt alkalmaza-
saval. Ezt kovetGen tobb szerzének (7, 12, 16, 17,
19, 20, 24) sikeriilt kimutatnia a glomerulonephri-
tis egyes klinikai, illetve histopatholégiai tipusai-
ban a veseantigénnel szembeni sejtkozvetitette im-
munvalaszt. Eredményeik ellentmondéak, amely-
nek az lehet a magyarazata, hogy kevés esetben
vizsgaltdk a jelenséget, kiilonb6z6 veseantigén pre-
paratumokat alkalmaztak és kiilonb6zé koncentra-
cibban hasznialtdk az antigént. Ennek megfelelden

az immunvéilasz cellularis dgdnak pathogenetikus -

szerepét csak a glomerulonephritis egyes tipusaira
tartottak jellemzének. A GBM-antigénre specifikus
cellularis immunvalasz jelenléte és a betegség akti-
vitasa, illetve progresszidoja kozott Gsszefiiggést nem
észleltek. Mahieu és misai (17), Wilson és Dixon

(30) pedig kétségbe vontdk a GBM-ellenes sejtkoz-

vetitette immunvalasz pathogenetikus szerepét.

Sajat vizsgalataink sordn akut glomeruloneph-
ritisben, a betegség kitorése utdn mar révid idével,
ki lehetett mutatni a GBM-antigénre specifikus cel-
lularis hypersenzibilitast. Az akut glomeruloneph-
ritis elhtizdédova valasival a specifikus sejtkozve-
titette Immunvalasz el6forduldsa szazalékosan
emelkedett, a jelenség matematikailag szignifikdns-
s4 valt,

Azon esetek koziil néhidnyban, ahol sorozat-
vizsgalatok torténtek, a betegség kitbrését kove-
toen &atmenetileg migraci6 stimuldldst észleltiink,
melyet Smith és mtsai (26), valamint Richmond és
misai (23) vizsgédlatai alapj4n a cellularis hyper-
senzibilitds kialakuldsdnak %kezdeti stadiumaként
ertékeltiink. |

Felmeril a kérdés, hogy a celluliris hypersen-
zibilitds aktivitidsi jelnek tekinthet-e. Az esetek
egy reszeében a klinikai aktivitdssal parhuzamosan
valtozott a sejtkozvetitette immunreaktivitas,
aminek alapjan az immunolégia aktivitis esgyik je-
leként értékelhet6. Ezzel szemben maés esetekben,
amire szintén lathattunk példat, a cellularis hyper-
senzibilitds a klinikai gyégyulas idején alakult ki.
A paradox esetek értelmezése nem egyszeri, véle-
meényiink szerint olyan tipust képviselnek, amely-
ben az autoimmunizacié késve indul meg.

Sokaig ugy'gondoltdk, hogy az akut pnststre;:n-'

toceccus glomerulonephritis — egy kis szazaléktol
eltekintve — nyomtalanul meggyégyul. Baldwin
és mtsai (1, 2) kovetési vizsgalataik alapjan kimu-
tattdk, hogy az akut poststreptococcus glomerulo-
nephritis tlinetmentessé valasa utdn az esetek nagy
reszében a veselaesio persistdl, illetve progredial.
Adataik alapjan irreversibilis vesekédrosodas alakult
ki az esetek felében, melyet a proteinuria és/vagy
hypertonia jelez. Bar termindlis &llapot csak kis
szazalékban fejloédik ki, a vesefunkcidk erdsen be-
szikiilnek. Hisztologiai vizsgalattal az eseteknek

4%

tobb mint a felében irreversibilis glomerularis scle-
rosis mutatkozott. Tehat a proteinuria és a hemat-
uria nem mindig jelzi a korfolyamat persistalasat,
illetve progredialdsat.

Vizsgalati anyagunkban 1—5 évvel az akut
glomerulonephritis kitdrése utan, klinikailag tii-
net- eés panaszmentes allapotban, 14 eset koziil 11
esetben tudtuk kimutatni a GBM-antigénre speci-
fikus hypersenzibilitast. Ezek koziil egy esetben axz
akut glomerulonephritis kitérése utdn 3 évvel —
egy evig tartd teljes tiinet- és panaszmentes 4lla-
pot utan — a koérfolyamat exacerbilédott.

Vizsgdlataink szerint tehat akut glomerulo-
nephritisben a GBM-antigénnel szembeni cellularis
hypersenzibilitds az esetek egy részében el6fordul
€s maradandé jelenség lehet a megbetegedés elsé
éveiben. Jelentdségét a kovetkezéképpen értelmez-
zuk: azokat a betegeket akiken a celluldris hyper-
senzibilitds az egyéb paraméterek alapjin gyégyult
allapotban is kimutathat6, nem tartjuk immuno-
logiailag gyégyultnak. Eleinte még nem lehet tudni,
hogy az autoimmun mechanizmus kévetkeztében
kialakul-e -a Kklinikailag megnyilvanulé krénikus
betegség, de ezeket a betegeket ellenérizni kell a
gondozdsi halézatban.

Kronikus glomerulonephritisben a GBM-elle-
nes sejtkizvetitette immunvélasz az esetek 619/,-
aban fordult els, a jelenség statisztikailag szigni-
fikans volt. Vizsgilt betegeink azon csoportjdban,
amelyben a specifikus celluldris immunreaktivitas
nem volt kimutathaté, harom eset kivételével, kli-
nikai aktivitasi tiinetek nem wvoltak és a 2—5 evig
terjed6 megfigyelési periédusban progressziot
egyetlenegy esetben sem észleltiink. Ugyanakkor
abban a csoportban, ahol a celluldris immunreak-
tivitas kimutathat6 volt, az esetek kétharmad része
klinikailag aktiv stadiumban volt. A megfigyelési

1d6 alatt ezen csoport kétharmad részében a vese-

folyamat progredialt és két betegiink uraemiiban
exitalt. Véleményiink szerint a GBM-ellenes cellu-
laris reaktivitds krénikus glomerulonephritisben
rossz prognosztikai jelként értékelhets,

Kronikus glomerulonephritis talajan kifejlé-
dott uraemiéds dllapotban a specifikus immunva-
lasz el6forduldsa nem szignifikans. Ez azzal magya-
razhato, hogy az uraemia immunszuppressziv alla-
potnak tekintheté (21).

Gyorsan progredialo glomerulonephritisben,
annak ellenére, hogy betegeink uraemissak voltak,
a specifikus celluldris reaktivitds magas aranyu
volt. Lehetséges magyaréazat, hogy a terminalis alla-
pot ezekben az esetekben igen rovid idé alatt fej-
16d6tt ki. Nephrotikus syndromaban, Schénlein—
Henoch-nephritisben és 6roklsds nephritisben isa
specifikus antigénnel szembeni celluldris hypersen-
zibilitas statisztikailag szignifikans eldfordulést mu-
tatott, jeléiil annak, hogy a GBM-éllenes sejtkizve-
titette immunvélasz a glomerularis betegségek szé-
les korére jellemz6 lehet,

A glomerulonephritis kiilénb6z8 histopathols-
giai tipusaiban, a focalis sclerotisalé glomerulo-
nephritis kivételével, a specifikus cellularis hyper-
szenzibilitds statisztikailag szignifikdnsan fordult
elé az el6bbi megillapitast alatamasztva,
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Minimalis laesiéval jaré glomerulonephritis
pathogenezisében Mallick és mtsai (19), Shalhoub
(25), Kruger (14), Eyres és mtsai (9) vizsgalatai
alapjan az immunrendszer cellularis mechanizmu-
sai jatszhatnak szerepet. Sajat eredményeink is ezt

a feltételezést tdmasztjdk ald, mivel a fenti kor-

formaban magds aranyban sikeriilt kimutatnunk a
GBM-ellenes celluldris reaktivitast.

Sorozatos vizsgalataink szerint, nephrotikus
syndroméaban az esetek egyharmaddban szoros
korreldcié van a koérfolyamat aktivitasa, az alkal-
mazott terapia effektusa és a sejtkozvetitette im-
munvalasz valtozdsa kozott. Az esetek kétharmad
részében hasonlé jelenséget nem észleltiink. A je-
lenség magyarazatat az eddigi vizsgdlataink alapjan
megadni nem tudjuk.

Egvéb nephropathidkban és vesebetegséggel
nem jaré korképekben a specifikus sejtkozvetitette
immunvalaszt nem észleltiink, ezért véleményiink
szerint is értékes jel lehet a glomerulonephritis el-
kiilénité kérismézésében.

Visszatérd kérdés, hogy az autoimmun mecha-
nizmus a vesebetegség oka vagy kivetkezménye.
Litwin (15) wvizsgdlatai szerint kisérletes glomeru-
lonephritisben a cellularis immunvalasz csak akkor
valt kimutathatéva, amikor a betegség tiineteli ma-
nifesztalodtak. Ezek az adatok azt sugalljak, hogy a
sejtkozvetitette Immunreaktivitds nem felelés a
korfolyamat elinditasdért. Tekintettel azonban ar-
ra, hogy vizsgalataink szerint akut glomeruloneph-
ritisben a betegseg kitorése utan mar rovid iddvel
kimutathaté, nem zarhaté ki, hogy a kérfolyamat
fenntartdsdban szerepet jatszik. Ismeretes, hogy a
lerakédott immundepositumok a basalis membran
immunkémiai elvaltozasat eredményezik (5, 10, 11).
Az igy megvaltozott membran a szervezet szdmara
mint idegen allandé antigén stimulust jelent, mely-
lyel szemben autoimmun mechanizmus indul meg.

Figyelembe véve az immunrendszer két aga
kézotti szoros kooperaciét, adataink is arra utal-
nak, hogy a sejtkdzvetitette autoimmunvilasz a
glomerularis betegségek korfolyamatédnak egyik
lancszeme lehet és a betegség progressziéjaban
jatszhat szerepet.

Osszefoglalds: A szerzék kiilénbéz6 nephropa-
thidkban szenvedd betegeken tanulméanyoztak a
glomerulus basalmembran (GBM) ellenes sejtkiz-

vetitette immunvalaszt a leukocyta migraciés teszt
alkalmazasaval. Human kadaver vesébol elGallitott
solubilis GBM-antigent hasznaltak. Eredmeényeik-
bdol kovetkeztetnek: 1. A GBM ellen sejtkozvetitett
immunreaktivitds a glomerulopathidk széles spect-
rumaban kimutathato. 2. A korfolyamat immunolé-
giai aktivitasanak egyik jele. 3. A terdpia hatdsanak
ellendrzésére onmagaban nem alkalmas. Terapias
szempontbdl a leukocyta migracié gatlas vizsgalata
akkor értékes, ha a beteg klinikailag gydgyult, de
a migracié gatlas tovabbra is kimutathatdé. Ez azt
jelentheti, hogy a beteg immunolégiailag nem gyoé-
gyult és be kell vonni a gondozohalézatba. 4. Vizs-
galataik szerint sejtkozvetitette immunreaktivitas
a glomerularis betegségek korfolyamatianak egyik
lancszeme lehet és a megbetegedés progressziéjaban
jatszhat szerepet.
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