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A lupus-ncpliropathidk gyoégyitdsa 6-mercaptopurinnal
Petranyi Gyula dr.

A systemas lupus erythematosus (SLE) syndro-
majaban el&forduld vesebetegségek elég valtozato-
sak. Sulyos esetben a kronikus nephritis vagy
nephrosis syndroma klinikai képét latjuk, gyakran
egymassal keverve. Ez a nephropathia azonban
nem privilégiuma az SLE-nek. El6fordulhat mas
collagen betegségekkel tarsulva, de eléfordulhat —
az SLE egyéb részbetegségeihez hasonléan —
aktudlisan egymagaban is. Monosystemas megnyil-
vanulasként annyira dominalhatja az aktualis kli-
nikai képet, hogy ha modern modszerekkel nem
igyeksziink a feltehetd autoimmun pathogenezist
tisztazni és nem keressik ismételten egyéb hattér-
ben maradhat6 megnyilvanulasait, a helyes diagno-
zis nem fog sikerdlni. A primaer-krénikus nephri-
tis és nephrosis syndromak eseteinek valdszindleg
elég nagy része tartozik ide (Petranyi).

Ha a SLE diagnozissal nincs probléma, mert a
nephropathia ilyenként ismert betegen fejlédik ki,
vagy erre gondolva a nephropathia mellett az LE-
sejtjelenséget pozitivnak taldljuk, akkor a gyogyi-
tds az SLE gyogyitasanak altalanos vonalat koveti
és corticosteroidok rendszeres, tovabba adjuvans
és tlneti kezelés (diuretikumok stb.) szlikség sze-
rinti adasabdl all. A tapasztalat — nalunk is, mas-
hol is — azt mutatta, hogy ezzel a sablonos keze-
léssel a SLE szerv-manifesztacioi kozil a nephro-
pathia befolyasolhat6 a legkevésbé. A corticosteroi-
dok hatésa a vesebaj lefolydsara egyaltalan nem
felt(ing és ezért hosszu ideig mi is ugy véltik, hogy
nem is bizonyithatd, hiszen a folyamat fluktuacidja
spontan is el6fordulhat. Volt egy esetiink, mely
otthon kezelés nélkiil teljesen tlinetmentessé valt,
azutan, hogy az egyik budapesti belklinikarol in-
faust progndzisd genuin nephrosis diagnozissal
hazakiildték. Ilyen szerencsés spontadn gyogyulas
azonban nagyon-nagyon ritka. Az az altalanos vé-
lemény, hogy mig a corticosteroid therapia az SLE
progndzisat altalaban nagymértékben megjavitotta,
jelenleg a halédlozasanak f6 oka a nephropathia.
Ennek ellenére jelen véleményiink szerint a corti-
coid therapia mégsem teljesen hatastalan a nephro-
pathiana, mert lényegesen kisebb volt betegeink
nephropathias lethalitasa, amiota rendszeres gon-
dozasba vétel mellett kelléen nagy ,,immuno-
suppressiv”’ napi adagokat adtunk tartésan (Pet-

ranyi €s Leoévey). Ez az eredmény azonban csak
statisztikailag deriilt ki és egyaltalan nem mérhet6
le a beteg néhany hetes klinikai bentfekvésének
folyaman. Hasonlé véleményre jutott Pollak is
munkatarsaival hosszas megfigyelés utan. A pro-
gnozist illetéen az a vélemény alakult ki, hogy a
steroid kezelést6l ilyen eredmény is csak akkor
varhatd, ha a vesefunkcid még Kkielégité és a vér-
ben a maradéknitrogen, ill. urea-nitrogen jelent6-
sebben nem emelkedett (Robinson).

Tekintettel a nephropathidk rossz prognozisara
és a corticosteroidok kozvetleniil meggy6z8 hatasa-
nak hianyara, az autoimmun-elmélet alapjan évek-
kel ezel6tt tobbszér megprébaltuk a N-mustar, ill.
Degranol alkalmazésat. Annak ellenére, hogy ezt
masok egyidejlleg, s6t Gjabban is (Millier) ered-
ményesként ajanlottdk, mi magunk nem lattunk
t6le meggy6z6 sikert. Lehet, hogy nem alkalmaz-
tuk elég nagy adagban és elég hossz( ideig, mert
betegeink a mellékhatasok miatt (stlyos leukope-
nia, granulocytopenia, hanyas, hanyinger) nem
tlrték. Ugy latszik azonban, hogy keveseknek le-
hetett ezzel nagyobb szerencséjuk, mert alkalmaza-
sat altalanossagban nem emlitik az idevago
kdzlemények (Raitt és Holman, Robinson, Kark és
Pollak).

Abbol a gondolatbhdl kiindulva, hogy a Degra-
nol kiprébalasahoz vezetett elmélet alapjaban véve
helyes, csak a szer nem volt megfelel6 erre a célra,
mas cytostatikumok felé fordult az érdeklédésiink
a rossz progndzisu sdlyos autoimmun-nephro-
pathiak kezelésében. Igy kerilt sor a 6-mercapto-
purin (6MP, Purinethol, Leupurin) alkalmazaséara.
A 6MP kezeléssel eddig egymasutani 6 sulyos SLE-s
nephropathiaban aranylag rovid id6 alatt olyan
meglepben jé javulast kaptunk, amilyet eddig maés
kezelési médokkal még nem észleltiink. Pedig a 6
esetlink kozll 5 olyan sulyos allapotban volt, jelen-
tékeny maradéknitrogen emelkedéssel, mely az
eddigi altalanos felfogds szerint reménytelennek
tekinthet®.

A 6MP-vel kezelt SLE-s nephropathias esete-
ket roviden az alabbiakban ismertetem:

1. K. K.-né, szil. 1910. Megdagadt pajzsmirigy
miatt strumektomia 1923-ban. 1945-ben az orran nap-
fényre romlé »seb« keletkezett; dg. discoid lupus ery-
thematosus; fagyasztassal kezelték, melyre meggyo-
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gyllt, de a kezelés altal okozott kis hegek jelenleg is
latszanak. A bdr erythematodes 1947-ben és 1952-ben
kitjult, majd ismét elmualt. Klinikankon el6szdér 1957-
ben fekiidt gyorsan gyogyul6 j. o. pleuritis exsudativa
miatt. Ekkor Mantoux neg.; Wa.—Meinicke neg.; WE
48, majd 40 mm/1 6.; LE-sejtjelenség el6szdr koszoru-
képz6dést mutatott (=negativ, ismétl6dd), majd is-
mételten negativ volt. Vizeletében kéros nem volt. 1957

telén izlletei fajdogaltak. Ett6l kezdve ellen6rzésre
rendszeresen bejar. Hullamzé bizonytalan panaszok
utan lazas allapotban lépmegnagyobbodassal kérhaz-

ban fekszik. Fvs 2600, thrombocyta 78 000. Chloroquint
kap, de nem szedi rendszeresen, majd teljesen elhagyja
gyomorpanaszok miatt. Vizeletben alb. op. Az albu-
minuria egyéb tinetek nélkil lassan fokozédik, majd
spontan enyhil; vérnyomasa emelkedd: 160/100,—
190/100; 1962 februarjaban labai dagadni kezdenek, ét-
vagya romlik. Lassanként jellegzetes nephrosis synd-
roma alakul ki. 1963. marc. 13-an fekszik be UGjra a
klinikara. Az oedema az arcra is kiterjedt. A has eré-
sen puffadt. Sziv balra egy ujjal nagyobb, tompa, sziv-
hangok. RR 170/90. M4j két ujjal tapinthaté a bordaiv
alatt, a 1ép a kolddkig ér. Vesetajak nem érzékenyek.
Vizelet: fs 1017, alb. - (2%0), Uledék: 6—8 fvs,
néhany hamsejt. Vvs 3200000, fvs 2600, ebbdl segm.
32%, ba. 2%, ly. 66%. LE-sejtjelenség: pozitiv, PTS
negativ, Rose: negativ, latex negativ. AST 50, alatt,
se.-fehérje 7 g%, elf6.: alb. 2, alfa-1: 0,75, alfa-2: 1,45,
beta: 1,10, gamma: 1,70 g%. Majfunkcioés probak: nor-
malis értékek. Therapia: so6szegény étrend; naponta
0,25 mg Strophantin; harmadnaponként Fonurit, majd
Hypothiazid; Prednisolon napi 30 mg; KC1; Nautisan.
Allapota lassan romlik, oedemaja 4 kg-mal nétt, a vi-
zelet fs és a creatinin-clearence csokken (57, majd 26),
a maradék nitrogen fokozddik: 55—77 mg%. Tobbszori
hanyas miatt a per os prednisolon helyett napi 2X75
mg cortisont adunk i. m. Er6sen oligurias, creatinin
clearence-e tovabb csdkken (10 ml/perc), maradéknit-
rogen 81, 99, majd 112 mg%. Subfebrilissé valik,
emiatt hetenként 1200 000 E Beacillint kap. A gyakori
hanyas miatt infusiot és a siulyos oedema miatt plasma-
infusiokat adunk. A serumfehérje ennek ellenére
5 g%-ra csokken. A vizelet spontan fajstlya allandoéan

1010. Aprilis 23-4n kezdjik a Purinethol kezelést,
nagyon rossz altalanos allapota miatt, az alacsony
fvs (1400—2200), thrombocyta (70000 koral) és vvs

(2 000 0,00 kérul) szam ellenere. A MN emelkedése utan
a Cortison (Adreson) adagjat napi 25 mg-ra csokken-
tettilk, a Strophantin rendszeres adasat pedig az allan-
dé hanyinger miatt — miutdn az oedema és nagyrészt
a beteg fulladasa sem Kkardialis eredetli, mar el6bb
elhagytuk. A Purinethol therapia (napi egyszer 50 mg
= 1 tabl.)) megkezdése utan a nephropathia irdnya ha-
tarozottan megfordul, a beteg allapota javul, diuresise
fokozodik, oedemai kezdenek lecsapolddni, az albu-
minuria is csokken, de a vizelet fajsulya tovabbra is
1010. A vérkép nem romlott, hanem inkabb javult a
Purinethol adasa mellett; a subfebrilitas is megsz(nt.
M ajus elején a MN csak 40 mg%, a diuresis az el6z6
fél liter helyett napi 1 liter koril van, a beteg 3 kg
oedemat adott le. A creatinin clearance is javul, 28,
majd 35 ml/perc. A diuretikumok hatasosabba valtak.
Miutan a kronikus nephritiszes-nephrosisos klinikai
kép teljesen megjavult, a Purinetholt janius 20-an
elhagyjuk; osszesen két hdnapig szedte folyamatosan.
Hazabocsatasa utdn a beteg otthon pihent, de nem
fekidt &llandéan. igy esténként labai még megduz-
zadtak és hetenként egyszer diuretikumot Kkapott.
Emellett napi 20 mg prednisolont is szedett. Altalanos
és renalis allapota tovabb javult, albuminuriaja csok-
kent, a spontadn fajstuly emelkedett. Ujra 1963 januar-
ban vettik fel a klinikara, részben pontosabb renélis
vizsgalata végett, részben pedig, mert otthon mar rend-
szeresen végzett hazi munkat és cardialisan mérsékel-
ten dekompenzalédott. Vizeletének spontan fs-a 1023,
fehérje csak opalizdl, MN 23 mg%, diuresise néhany
Strophantin injekci6o utdn kifogastalan, GFR 74 ml/
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perc, RR 180/110, We 15 mm/1 6., vvs 3000 000,
fvs 2600, thrombocyta 130000, segm. 74%, ly. 24%,

LE-sejtjelenség nincs, de az antinuclearis reakcié 64
(pozitiv). Szive, mely a stlyos nephropathia el&tt csak
egy ujjal volt balra nagyobb, most jobbra két, balra
harom ujjal és a mediastinumot is hatra besz(kiti.
EKG: harantallas, diffadz subendocardialis laesio. Szem-
fenék ép. Maja 1 hu.-jal, I1épe 3—4 hu.-jal haladja meg
a bordaivet, tehat olyan, mint a nephropathia el6tt.
Rausedyl és carditoxin szedése mellett otthon tovabbra
is jol érzi magat; a corticosteroid-kezelést is elhagy-
juk. Vérnyomasa 160/90, szivnagysaga kezd csdkkenni,
1963 szeptembere dta vizelete normalis, fehérjét nem
tartalmaz, koncentracidja kifogéastalan. Haztartasi mun-
kat végez, teljesen jol érzi magat, digitalis nélkil sem
dekompenzalt, csak Rausedylt szed, legUjabban mar
azt sem.

2. T. G. 28 éves férfi, 1963 februarjaban tartésan
lazas lett (38—39,5°), kétoldali méllkasi oldalszlrasai
jelentkeztek, majd iziletei fajdalmasan megduzzad-
tak. 1963. 1l. 25—IIl. 27-ig kdrhazban fekszik. Ottani
lényegesebb leletei: Nyakon és hajlatokban néhany
borsonyi—babnyi nyirokcsomé6. Sziv balra 1 ujjal na-
gyobb, hangos systoles zdrej a hasison. Lép: 3 ujjal
haladja meg a bordaivet. Tobb izulete érzékeny, a bal
térd kissé duzzadt. RR: 150/100, We: 130 mm/1 6.
U.: alb. |—HK udledék: 10i—15 vvt, 20—25 fvs, szemcsés
hengerek. Legel6szor ty. abdominalisra gondoltak, de ez
kizdrhaté volt. Bentfekvése alatt mindkét rekesz-sinus-
ban folyadék jelent meg és igy folmerilt a »polyserosi-
tis«, majd a SLE lehet6sége. Vérkép normélis, Paul—
Blnnel neg., AST 286 E, maradéknitrogen: 64, majd 77
img%. Klinikankra tortént atvétele el6tt és utan: vize-
letben a fehérje tarés csapadékot ad (Esbach 5%
koral), spontan fs 1010 koril. Allapota romlott; hypo-
proteinaemias lett (4 g%) és egész testében erdsen
oedemas. A serumfehérjék qualitativ megoszlasa a ko-
vetkez6 volt: alb. 1,14, alfa-1 0,41, beta 0,83 és gamma
1,28 g%. Antibiotikumokat és az SLE diagn6zis utan
el6szoér Nivaquinet kapott" teljesen eredménytelenil,
végll Prednisolonra laztalan lett, izlleti panaszai ja-
vultak, de renalis allapota tovabb romlott. 1963 mar-
cius végeén, aprilis elején a klinikai vizsgalat még a
kovetkez6 adatokat hozta: izuletek Ujra érzékenyek
(véllak, térdek), de a véall- és felkarizmokban poly-
myositis is van, dermatitis nélkil, bar nem ddnthetd
el az altalanos nagy oedema miatt, hogy a b6r enélkil
is oedemas lenne-e. EKG: megnyult atvezetés (0,25),
diffiz laesio. Haemocultura: kétszer ismételve is
streptococcus viridans tenyészik, tehat a betegnek az
SLE-s endomyocarditiséhez endocarditis lenta is tar-
sult és kérdéses, hogy a lép jelent6ds megnagyobboda-

saban az SLE mellett ennek mennyi szerep jut. RR
170/100. Az LE-sejtjelenség ismét pozitiv. Wa: +,
Kahn: -—f, VDRL: +, Rose: neg., latex: neg. PTS:

neg. Sia: +, ANR: neg. Szemfenék: a retinan diffuzé
kisebb-nagyobb felszines fehér foltok, melyek SLE-s
eredetiek lehetnek. A dg. tehat SLE-syndroma, mely-
nek fontosabb dsszetev6i a jelen betegliinkdén endomyo-
carditis, melyhez str. viridans infekcié (e. lenta) tar-
sult, polyarthritis, retinopathia, és végul sulyos kevert
nephritis-nephrosis-syndroma, elég jelent6s maradék-
nitrogen emelkedéssel. Nagy adagu antibiotikus keze-
lésre napi 40 mg Prednisolon mellett a haemocultura
negativva valt, a sziv hallgatézasi lelete javult, de a
renalis allapot romlik, az oedema KCI és diuretikumok
ellenére n6é (a testsuly 4 kg-mal nétt két hét alatt).
Esbach 5—6%o, napi fehérjeveszteség kb. 6 g. Renalis
allapotdnak romldsa miatt az erre eredménytelen
Prednisolon adagjat felére csdkkentjuk és Il1l. 12-én
Purinethol kezelést kezdink (napi 1X50 mg). Allapota
kb. egy hét mualva kezd lassan javulni, az oedema
csOkken, a teststly csokken, a MN csdkken. Kb. két-
heti Purinethol therapia utdn a testsuly 10 kg-ot csok-
kent, az MN 50, majd 42 mg%> az albuminuriaja is
csOkken, GFR és a serumfehérje emelkedik (5,9 g%),
a spontan vizeletfajstly is emelkedd tendenciat mutat.
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A kéthonapos Purinethol kezelést a beteg panaszmen-
tesen tdrte, a fvs-szam 6000 korial volt, a thrombo-
cyta-szam nem csokkent szamottevéen.'" A beteg sulyos
allapota megfordult, Iényegesen megjavult. Kisebb pa-
naszokat (»rheumas« fajdalmak a javult myositises
izmokban) leszamitva, teljesen jol érzi magat munka
nélkili, de egyébként szabad életmdd mellett. Kibocsa-
tdsakor (1963. VI. 4) még albuminurids (de az Esbach
csak 1%o0 kordl van.).

3. P. V. 22 éves n6 1958 Ota ismételten fekidt a
klinikan SLE diagnézissal, kulonbéz6 SLE-s mani-
fesztaciok miatt. Tobbszor taldltuk mar muléan albu-
minuriasnak. 1962 tavasza 6ta albuminuridja allando-
sult és lassan romlott, nephrosis syndroma képe ala-
kult ki az egész testre kiterjed6 oedemaval. Allapota
Prednisolon—Plaquenil kezelésre tovabb romlott és bar
serum 0Osszfehérjéje 10 g% korili, mégis hypalbumin-
aemias, mert ebbdl csak 2 g% az albumin és 6,2 g%
a gammaglobulin. A MN a normalis felsé hatara koril
mozgott. Fvs 10600, ebb&l 5300 a ly., 1700 a fiatalabb
és 3600 az érett segm. Purinethol kezelésre harom hét
alatt oedemaja csokkent és megsziint, albuminuriaja
is csokkent, de nem mult el. Erdekesen alakult a
qualitativ fehérvérsejt- és serumfehérje-kép a 6MP-
kezelésre: mindkett6 normalizalédott: a valtozatlanul
10 000 fvs-b6l csak 1600 a ly., a tobbi érett segment,
a 85 g%-ra csokkent serumfehérjébdl az albumin 3,3
g%-ra emelkedett, a gammaglobulin viszont a felére
csokkent. Otthon a 6MP-t még szedte egy ideig, de a
fvs-kontroll nehézsége (falurdl kellett bejarnia) és Kki-
elégité altalanos allapota miatt elhagyta és csak napi
10 mg Prednisolont vett. Ellen6rzésekor oedemas nem
volt, vizeletében a fehérje csak opalesentiat adott.
1962. nov.-t6l ellenérzésre sem jott, annyira teljesen
jol érezte magat. 1963 jan. végén kezét favagaskor
megsértette és panaritiumot kapott, melyet otthon ke-
zelgetett, de végll is bejott és meg kellett nyitni.
Lazas is lett, 39° koril és egyre gyengébbnek érezte
magat. SLE-syndromaja is fdéllobbant, albuminuriaja
fokozodott, eddig normalis vérnyomasa 190/120-ra
emelkedett, isosthenurids, Gjra kialakult a nephrosis-
kép fokozodé oliguridval és oedemaval. Antibiotikum—
Prednisolon kezelésre a laza megszint, de allapota
nem javult, fvs 4800, majd 2600, wt 2300000, majd
1500 000, Coombs neg., thrombocyta-szama is csokken:
76 000. Egy hénap alatt allapota tovabb romlott, a MN
47-r6l 76-ra, majd 135 mg% folé emelkedett. Miutan
azonban a vérkép nagyon alacsony sejtszamokat mu-
tatott, Purinetholt nem adtunk, hanem corticosteroid-
és ezt kiegészitd kezelés mellett figyeltik a beteg alla-
potat, mely sajnos tovabb romlott az 1963. aprilis 3-an
bekdvetkezett exitusig. Sectio (Dévényi dr. és Sziics dr.)
vese-lelete (egészen lerdviditve): subacut diffus lupoid
glomerulonephritis, kisebb kiterjedés( wire loop mani-
festacidoval és kifejezett pleiomorph nephritises kom-
ponenssel.

4. T. J.-né, 23 éves, 1960 augusztusaban kezdett
betegeskedni, izlletei fajtak, colitise tamadt, majd
tid6é- és mellhartyagyulladasa volt, azota pedig idén-
ként asthma bronchiale-ja jelentkezik. Késobb mitralis
vitiumra utal6 leletek szerepelnek vizsgalati adatai-
ban. 1961 decemberében a fején kolesnyi csomoék ta-
madtak, melyek prednisolonra elmultak. Vérképében
ismételten eosinophiliat talaltak. 1962 januarjaban las-
san fokozddbéan nephritis syndroma képe alakult Ki.
A beteget 1962. aug. 17-én kildték a klinikara kolla-
genosis (polyarteritis nodosa?) diagnézissal. A megle-
het6sen rossz A&llapotban levé no6beteg arca sépadt,
mérsékelten oedemas, testszerte bdéralatti vizenyd. RR:
180/120. Szive jobbra 1, balra b6 2 ujjnyival nagyobb,
szivébol kitoltott, a retrocardiumot a sziv egész magas-
sagaben besz(ikiti. Cslcson és hasison systolés zdrej,
P Il ékelt. M4 2 hu.-jal haladja meg a bordaivet.
EKG: a—v id6 0,20 mp. R tengely balra devial, repol.
zavar. Vizelet: fs 1021, alb. -——{-, uledékben laté-,
terenként 3—4 vvt, 5—6 fvs, néhany hyalin henger.
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GFR 38 ml/perc. NPN 34 mg%. LE-sejtjelenség nega-
tiv, Rose: 16, latex: neg., PTS: +, WE: 20 mm/1 o,
wt 38 m. fvs 8000, ebbdl fiatal 2%, segm. 42%, eo.:
12%. ly.: 44%. Se.-fehérje 7 g%. A klinikai dg.: poly-
systemas immunpathologiai (collagenosis) syndroma.
Ezen belul a polyarteritis lehet6sége folmerdl, de
biopsiat nem végeztink. A beteg Aaltalanos Aallapota
Prednisolon, Strophantin (majd Carditoxin), Rausedyl,
Hypothiazid és Delagil kezelésre javult, er6sebbnek
érzi magat. Altalanos oedemaja lényegesen csokkent
és maja is megkisebbedett, mert a cardialis decom-
penzacié javult, de a renéalis allapota valtozatlan, RR:
170/120, albuminuridja inkabb fokozodott (Esbach
1,5%0), arca szemei korul tovabbra is oedemas. Ezért
egy honappal a bejovetele utdn, szeptember 17-én,
Purinethol kezelést kezdtink (napi 1X50 mg), melyre
10 nap alatt arcoedemaja és albuminuriaja elmult.
A beteg annyira jol érezte magat, hogy hazament.
Otthonra munka nélkili szabad életméd mellett, meg-
felel6 ellen6rzés lehetésége alapjan, a klinikan kime-
netele el6tt' kapott gyo6gyszerkezelés folytatdsat ajan-
lottuk: Prednisolon napi 15 mg; Purinethol (ill. Leu-
purin) napi 1 tabi., KCl—Hypothiazid 4—5 naponként,
Carditoxin napi 1 tabl. Otthon a beteg az utasitaso-
kat feltehetéen betartotta. Ellenérz6 ambulans vizsga-
lat alkalmaval harom hét mualva elmondja, hogy tel-
jesen jol érzi magat, de labai fennjarasra napkozben
megduzzadnak; arca nem dagadt; étvagya jo, bokai
korul mérsékelt anasarca; maja ismét nagyobb és ujra
albuminurias. Sok pihenést, nagyobb Carditoxin ada-
got és tovabbi ellen6rzést ajanlunk. A Purinetholt
egyelére elhagyjuk.

n 5. K. L.-né, 38 éves, 1961 novemberében lazas be-
teg lett, izllletei megduzzadtak. Korhazba kerilt, ahol
SLE-t diagnosztizaltak és ennek megfelel6en kezelték
Prednisolonnal, amire tiinet- és panaszmentessé valt.
Hazamenetele utan azonban rdvidesen ismét megda-
gadtak az iziletei. Valamilyen tablettds gyogyszert ka-
pott, amire testszerte piros kilitése tamadt. Ezzel visz-
szakerillt a korhazba. LE-sejtjelenség pozitiv volt. Al-
buminuria mellett lassan nephrosisos kép alakult Ki.
Ezzel kerilt a klinikara. Els6 felvételekor (1962. marc.
28.) klinikailag jellegzetes nephrosis-syndroma nagy
generalizalt oedemaval. Vizeletben: fs 1024, alb. 6%o,
tledékben 4—5 wt, 1015 fvs, sok laphdmsejt. RR: 120/
70. GFR 26 ml/perc, MN 74—77 mg%, napi diuresise
500 ml alatt. LE-sejtjelenség gyongén pozitiv, PTS:
neg., Rose: 16, latex: neg. ANR: neg., vvt 2700 000,
fvs 2800. Tekintettel arra, hogy az SLE-nek megfelel6
szokasos kezelést (Prednisolon—Chloroquin) eddig is
megfelel6 adagban kapta és rendalis allapota fokozato-
san romlott, a maradéknitrogen emelkedést kovetben
hanyingere lett, sokszor hanyt (emiatt a chloroquint
elhagytuk, Prednisolon helyett injekciéban Adresont
adtunk) és a diuretikumok hatastalanok voltak, mar
bentfekvése 7. napjan elkezdtik a Purinethol adéasat,
napi 2X50 mg-os adagban. Erre kb. 10 nap mdalva az
oedemai csokkentek, diuresise a diuretikumokra jelen-
t6sen fokozédott, maradéknitrogenje 55, majd 30 mg%-
ra esett, csokkent az albuminuridja is. Kb. kéthénapi
szedés utan a MN 23—26 mg% korial van, GFR 66
ml/perc, oedemadja nincs, de mérsékelten albuminurias.
Testsilya — az oedema Kkilrulés folytdin — 7 kg-ot
csOkkent. Otthonra Purinetholt mar nem ajanlottunk,
csak Prednisolont csokkent adagban. Két hénap mulva
ambulans kontroll: meghizott, anaemiaja megsziint,
teljesen jél van, oedema-mentes, arca pirospozsgas,
vizeletében alb. op. Teljes jolét kozepette oktober vé-
gén b. o. vesetaji fajdalom és intermittalo laz. A vese-
funkcié kifogastalan, GFR 108 ml/perc, NPN 27 mg%,
vizelet fs: 1027, alb. minim, op., kis pyuria, ismételten
coli tenyészik. Dg.: az el6z6 lupus nephritiszes-nephro-
sisos allapottél fuggetlen b. o. perinephritis talyog.
A sebészi feltdrdsra és drénezésre laztalan. Zavartalan
gyogyulds. Azota ismételt ellenérzések alkalmaval,
idénkénti minim, albuminuriat leszdmitva, vesebajra
utal6 mas tinet nincs.
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6. 0. J. 43 éves kémiives, 15 éves koraban gyorsaminuriat befolydsolta. Olyan SLE-s esetekben is

gyogyulo vesegyulladasa volt vizeny6kkel. 22 éves ko-
raban hadifogsagban dysentérian esett at. 1961-ben
lazas lett, izlletei fajtak, Rheopyrin kezelést kapott.
Erre javult, de ismét lazas lett, feje fajt. Kodrhazba
kerilt, ahol glomerulonephritist allapitottak meg. Lab-
szaran pontszeri vérzések is voltak. Bokai, majd sze-
mei is bedagadtak. Lassan jobban lett, de vérnyomasa
magas maradt, arca is labai is tobbé-kevéshé duzzad-
tak. 1963-ban allapota rosszabbodott, ezért Gjra kor-
hazba Kkerilt. Feltinéen sapadt volt, arca és ladbai
oedemasak, a bokak koriul kisebb-nagyobb purpurak.
RR: 180/110. Mikroszképos haematuria, Esbach 10%o,
MN 40 mg%, GFR 39 ml/perc, Serumcholesterin 360
mg%, serum 0Osszfehérje 5 g%, qualit. megoszlasa kb.
normalis, We: 56 mm/1 0., vérkép norm. Szemfenéken
hypertonia jelei. A »Nephritis — mit Nephrotischem
Einschlag« szokasos kezelésére (fekvés, sotlan, fehérje-
szegény étrend, Rutascorbin, Suprastin) lassan romlott.
Isosthennuridssa valt, oliguria mellett a MN 90 mg%i-
ra emelkedett, a vvt-szam csokkent (27 m.), a vér-
nyomas emelkedett (220—250) 110—130. A visus rom-
lott, a szemfenéken oedema jelent meg pontszerl és
csikos vérzésekkel, »Spritzfigur« degeneratio kezdett
kialakulni. A haematuria kétoldali volt, az indigo egyik
oldalon sem jelent meg még 9 perc utan send. Koérhazi
apolasa 4. hetében kétoldali thrombophlebitis a lab-
szarakon, mely azonban antibiotikum kezelés mellett
gyogyult. Az anamnesisben szereplé polyarthritist,
gyakori subfebrilitasat és a purpurét figyelembe véve,
a polysystemas kép alapjan folmerialt a collagenosis
lehetésége és Prednisolon therapiat kezdtek, amire a
haematuria jol javult, a beteg jobban érezte magat, a
diuresise is fokozddott. Miutan azonban a renélis &lla-
pota nem javult (stlyosbod6é szemfenéki kép, hyper-
tensio, isosthenuria, albuminuria, MN-emelkedés) fel-
tételezték, hogy a polyuria inkabb kompenzacios jel-
legli és az uraemia felé halad6 allapotot jelzi. A beteg
egyre tobbszér hanyt, hypalbuminaemiaja is fokozé-
dott, ezért a sétlan fehérjementes taplalast beszintet-
ték és vegyes étrendet adtak. Miutdn sem erre, sem a
Prednisolon folytatasara a beteg allapota nem javult,
hanem inkabb romlott, 1963. V. 5-én atvettik a klini-
kara. Dg.: lupoid nephropathia? Biopsia nem tdrtént.
RR: 250/150. U.: fs 1010, napi fehérjelirités 6 ¢
koril, tledékben 30—50 vvs; testszerte, igy az arcon
is, kifejezett vesebajos vizeny6; GFR 20—30 ml/perc,
napi diuresis diuretikumok nélkil 1600 ml koril; LE-
sejtjelenség: ismételten nagyon sok a koszoruképzé-
dés, de LE-sejt nem lathaté. PTS: +, Rose: neg.,
latex: neg., ANR: neg. WE 20 mm/1 6., fvs 5600, vvt
2,4 m., thrombocyta 140 000. A progressive romlo alla-
pot miatt a haemoeytopenia ellenére 6MP (Leupurin)
kezelést kezdtiink, emellett a beteg csak 3X0,25 mg
Ralsedylt kapott és kezdetben szilkség szerint a hany-
ingert csillapitd szereket. A 6MP kezelés 10. napjan
az oedema feltinéen csokkent (8 kg sulyveszteség), a
MN 28 mg%, de a beteg tovabbra is isosthenurias és
albuminurias, bar a haematuria jelentésen csokkent.
A GFR csak kissé javult (35—37 ml/perc). A vérkép
valtozatlan. Ezért a Leupurint tovabb adjuk. Koncent-
raldsi proba: max. fs 1014—1015. Vérnyomasa a javu-
lasa ellenére emelkedett maradt, ezért még bentfek-
vése utolsd hetében Ismelint is adtunk, melyre norma-
lizalédott. A beteg lényegében oedema-mentesen tavo-
zott (bar fentiétre bokai megdagadnak),'de kézben fvs-
szama 2400-ra esett, ezért otthonra a Leupurin folyta-
tasat nem javasoltuk. Ellen6rz6 vizsgalat 1963. VII.
10— 16-ig. Allapota a kibocsatasihoz képest ismét rom-
lott és hataran van annak, amikor a vérnyomas csOk-
kentése (Ismelin) mar rontja a vesefunkciot, tehat
kérdéses, hogy a folyamat még reversibilis lehet-e.

A 6MP hatasa altaldban két héten belll mar
jelentkezett és kb. kéthdnapi szedés utan fejl6dott
ki teljesen. Legkevésbé és leglassabban az albu-

kiprobaltuk, melyekben a vesebaj egyetlen jele a
kifejezett albuminuria volt; itt a hatds teljesen
megbizhatatlan volt, az albuminuria altaldban nem
véltozott észrevehetéen 2—3 hetes szedés folya-
man. Jelenleg hosszi szedés hatasat vizsgaljuk.

A 6MP (Purinethol, Leupurin) szelektive a
myeloid rendszerre, els6sorban a granulocyta rend-
szerre hat és erre a célra van forgalomban: akut és
kronikus myelosisok kezelésére. Az altalanos elkép-
zelések szerint az immun-apparatust a lymphocy-
tak és plasmocytak képviselik. Itt tehat ellentét van
a Burnet-féle lymphoid ,.forbidden clones” elmé-
let és a 6MP hatasa kozt. A 6MP hatasara Svartz
és Dameshek az SLE-s haemolysises anaemidk ja-
vulasat észlelte. A transplantaciés immunitési ki-
sérletekben a besugarzashoz hasonl6 immun-gatlasi
védd hatast is legjobban 6MP-mal és szarmazékai-
val lehetett elérni (Thioguanin, Immuran). Az el6b-
biekben leirt jo hatas az SLE-s nephropathidkban
kiegésziti az emlitett méasiranyld jo tapasztalatokat.
Nem lehet itt helye annak, hogy az immun-elmé-
letek problematikajara kitérjek, de annyi vilagos,
hogy az elméletek korrekciéra szorulnak.

Az ismertetett els6 hat eset biztatdé eredmé-
nyei még nem jogositanak fel arra a kovetkezte-
tésre, hogy a 6MP minden SLE-s nephropathiaban
eredményes lesz, de feltétleniil inditékot adnak
arra, hogy ezt a therapias irdnyt tovabb vizsgaljuk.
Valoszindleg sok mulik a nephropathia pathogene-
zisén, mely SLE-ben sem egységes. igy tehat elmé-
letileg el6fordulhatnak esetek, melyek ilyen iranyud
kezelésre nem reagalnak, viszont lehetséges, hogy
lesznek olyan monosystemas nephropathids esetek
(primaer krénikus nephritis és nephrosis, ill. ezek
keverékei), melyekben a SLE nem bizonyithatd, de
szintén jol reagalhatnak. Sulyos esetekben még at-
meneti javulas is értékes, hiszen kell6 vérkép-
kontrollal (vvs, fvs, qualit. és thrombocyta) a 6MP-
nek veszélye nincs. A rendszeres vérkép-kontroli
azonban elengedhetetlen.

Osszefoglalas. A corticosteroid kezelés megja-
vitotta az SLE &ltalanos prognoézisat, de a nephro-
pathiakra kevéssé hat, ezek prognoézisa tovabbra is
rossz és az SLE-s lethalitas f6 okat képezi. Uj keze-
lIési modot ismertettink 6MP (Purinethol, Leupu-
rin) alkalmazasaval, mely 6 egymasutani sulyos
nephropathias eset kozil 2-ben teljes, 4-ben jelen-
tés remissiot eredményezett, pedig kozilik 5-nek
MN-je mar annyira emelkedett, hogy allapotuk az

altalanos felfogas szerint reménytelennek volt
tekinthet6.
IRODALOM: Kiark R. és Poliak V. E.: Arthr.

Rheum. 1962. 5. 526. — Millier P., Fritel D., Samarq
P., Lagrue G., Tcherdakoff Ph. és Bariety J.: Excerpt.
Med. Internat. Congress. Ser. No. 67. 1963. — Petranyi
Gy.: Orv. Hetil. 1957. 98. 973. — Petranyi Gy. és Leovey
A.: Il. Nephrol. Kongr. Praga, 1963. Poliak V.,
Pirani C. és Kark R.: J. Lab. Clin. Med. 1961. 57. 495.
— Raitt J. és Holman H. R.: Arthr. Rheum. 1962. 5.
517. — Robinson W. D.: Arthr. Rheumat. 1962. 5. 61. —
Schwartz R. és Dameshek W.: Med. Clin. N. A. 1962
46. 1323. és Blood 1962. 19. 483.



	1964-01-19 / 3. szám
	Petrányi Gyula: A lupus-nephropathiák gyógyítása 6-mercaptopurinnal

	Oldalszámok
	129
	130
	131
	132


