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A lupus-ncpliropathiák gyógyítása 6-mercaptopurinnal
P e t r á n y i  G y u la  d r .

A systemás lupus erythematosus (SLE) syndro- 
májában előforduló vesebetegségek elég változato­
sak. Súlyos esetben a krónikus nephritis vagy 
nephrosis syndroma klinikai képét látjuk, gyakran 
egymással keverve. Ez a nephropathia azonban 
nem privilégiuma az SLE-nek. Előfordulhat más 
collagen betegségekkel társulva, de előfordulhat — 
az SLE egyéb részbetegségeihez hasonlóan — 
aktuálisan egymagában is. Monosystemás megnyil­
vánulásként annyira dominálhatja az aktuális kli­
nikai képet, hogy ha modern módszerekkel nem 
igyekszünk a feltehető autoimmun pathogenezist 
tisztázni és nem keressük ismételten egyéb háttér­
ben maradható megnyilvánulásait, a helyes diagnó­
zis nem fog sikerülni. A primaer-krónikus nephri­
tis és nephrosis syndromák eseteinek valószínűleg 
elég nagy része tartozik ide (P e tr á n y i) .

Ha a SLE diagnózissal nincs probléma, mert a 
nephropathia ilyenként ismert betegen fejlődik ki, 
vagy erre gondolva a nephropathia mellett az LE- 
sejt jelenséget pozitívnak találjuk, akkor a gyógyí­
tás az SLE gyógyításának általános vonalát követi 
és corticosteroidok rendszeres, továbbá adjuvans 
és tüneti kezelés (diuretikumok stb.) szükség sze­
rinti adásából áll. A tapasztalat — nálunk is, más­
hol is — azt mutatta, hogy ezzel a sablonos keze­
léssel a SLE szerv-manifesztációi közül a nephro­
pathia befolyásolható a legkevésbé. A corticosteroi­
dok hatása a vesebaj lefolyására egyáltalán nem 
feltűnő és ezért hosszú ideig mi is úgy véltük, hogy 
nem is bizonyítható, hiszen a folyamat fluktuációja 
spontán is előfordulhat. Volt egy esetünk, mely 
otthon kezelés nélkül teljesen tünetmentessé vált, 
azután, hogy az egyik budapesti belklinikáról in- 
faust prognózisú genuin nephrosis diagnózissal 
hazaküldték. Ilyen szerencsés spontán gyógyulás 
azonban nagyon-nagyon ritka. Az az általános vé­
lemény, hogy míg a corticosteroid therapia az SLE 
prognózisát általában nagymértékben megjavította, 
jelenleg a halálozásának fő oka a nephropathia. 
Ennek ellenére jelen véleményünk szerint a corti- 
coid therapia mégsem teljesen hatástalan a nephro- 
pathiána, mert lényegesen kisebb volt betegeink 
nephropathiás lethalitása, amióta rendszeres gon­
dozásba vétel mellett kellően nagy „immuno- 
suppressiv” napi adagokat adtunk tartósan ( P e t ­

rá n y i és L e ö v e y ) . Ez az eredmény azonban csak 
statisztikailag derült ki és egyáltalán nem mérhető 
le a beteg néhány hetes klinikai bentfekvésének 
folyamán. Hasonló véleményre jutott P o lla k  is 
munkatársaival hosszas megfigyelés után. A pro­
gnózist illetően az a vélemény alakult ki, hogy a 
steroid kezeléstől ilyen eredmény is csak akkor 
várható, ha a vesefunkció még kielégítő és a vér­
ben a maradéknitrogen, ill. urea-nitrogen jelentő­
sebben nem emelkedett (R o b in so n ).

Tekintettel a nephropathiák rossz prognózisára 
és a corticosteroidok közvetlenül meggyőző hatásá­
nak hiányára, az autoimmun-elmélet alapján évek­
kel ezelőtt többször megpróbáltuk a N-mustár, ill. 
Degranol alkalmazását. Annak ellenére, hogy ezt 
mások egyidejűleg, sőt újabban is (M illie r )  ered­
ményesként ajánlották, mi magunk nem láttunk 
tőle meggyőző sikert. Lehet, hogy nem alkalmaz­
tuk elég nagy adagban és elég hosszú ideig, mert 
betegeink a mellékhatások miatt (súlyos leukope­
nia, granulocytopenia, hányás, hányinger) nem 
tűrték. Ügy látszik azonban, hogy keveseknek le­
hetett ezzel nagyobb szerencséjük, mert alkalmazá­
sát általánosságban nem említik az idevágó 
közlemények (R a it t  és H o lm a n , R o b in so n , K a r k  és 
P ollak ).

Abból a gondolatból kiindulva, hogy a Degra­
nol kipróbálásához vezetett elmélet alapjában véve 
helyes, csak a szer nem volt megfelelő erre a célra, 
más cytostatikumok felé fordult az érdeklődésünk 
a rossz prognózisú súlyos autoimmun-nephro- 
pathiák kezelésében. Így került sor a 6-mercapto- 
purin (6MP, Purinethol, L e u p u r in )  alkalmazására. 
A 6MP kezeléssel eddig egymásutáni 6 súlyos SLE-s 
nephropathiában aránylag rövid idő alatt olyan 
meglepően jó javulást kaptunk, amilyet eddig más 
kezelési módokkal még nem észleltünk. Pedig a 6 
esetünk közül 5 olyan súlyos állapotban volt, jelen­
tékeny maradéknitrogen emelkedéssel, mely az 
eddigi általános felfogás szerint reménytelennek 
tekinthető.

A 6MP-vel kezelt SLE-s nephropathiás esete­
ket röviden az alábbiakban ismertetem:

1. K. K.-né, szül. 1910. M egdagadt pajzsm irigy 
m iatt strum ektom ia 1923-ban. 1945-ben az o rrán  n ap ­
fényre rom ló »seb« keletkezett; dg. discoid lupus e ry ­
them atosus; fagyasztással kezelték, m elyre m eggyó-
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gyűlt, de a  kezelés á lta l okozott kis hegek  je len leg  is 
látszanak. A bőr erythem atodes 1947-ben és 1952-ben 
k iú ju lt, m ajd ism ét elm últ. K lin ikánkon először 1957- 
ben  feküdt gyorsan gyógyuló j. o. p leu ritis  ex sudativa  
m ia tt. Ekkor M antoux neg.; Wa.—M einicke neg.; WE 
48, m ajd  40 mm/1 ó.; LE-sejtjelenség először koszorú­
képződést m utato tt (= negatív , ism étlődő), m a jd  is­
m ételten  negativ volt. V izeletében kóros nem  volt. 1957 
te lén  ízületei fájdogáltak . Ettől kezdve e llenőrzésre 
rendszeresen bejár. Hullám zó b izonytalan  panaszok 
u tá n  lázas állapotban lépm egnagyobbodással kórház­
b a n  fekszik. Fvs 2600, throm bocyta 78 000. C h lo roqu in t 
kap , de nem szedi rendszeresen, m ajd  te lje sen  e lhagy ja  
gyom orpanaszok m iatt. V izeletben alb. op. Az a lb u ­
m in u ria  egyéb tüne tek  nélkül lassan fokozódik, m ajd  
spo n tán  enyhül; vérnyom ása em elkedő: 160/100,— 
190/100; 1962 feb ru árjáb an  lábai dagadni kezdenek, ét­
vágya romlik. L assankén t jellegzetes nephrosis synd­
rom a alakul ki. 1963. m árc. 13-án fekszik  be ú jra  a 
k lin ikára . Az oedem a az  arc ra  is k ite rjed t. A has erő­
sen puffadt. Szív b a lra  egy u jja l nagyobb, tom pa, szív­
hangok. RR 170/90. M áj két u jja l ta p in th a tó  a bordaív  
a la tt , a  lép a köldökig ér. V esetájak nem  érzékenyek. 
V izelet: fs 1017, alb. -)—|—|—b (2%o), ü ledék : 6—8 fvs, 
n éhány  hám sejt. Vvs 3 200 000, fvs 2600, ebből segm. 
32%, ba. 2%, ly. 66%. LE-sejtjelenség: pozitív, PTS 
negatív , Rose: negatív, la tex  negatív. AST 50, a la tt, 
se .-fehérje 7 g%, elfő.: alb. 2, alfa-1: 0,75, alfa-2: 1,45, 
b e ta : 1,10, gam ma: 1,70 g%. M ájfunkciós p róbák : nor­
m ális  értékek. T herap ia : sószegény é tre n d ; napon ta  
0,25 mg Strophantin; harm adnaponkén t F onu rit, m a jd  
H ypothiazid; P rednisolon napi 30 mg; KC1; N autisan . 
Á llapota lassan rom lik, oedem ája 4 kg-m al nő tt, a  v i­
ze le t fs és a creatin in-clearence csökken (57, m a jd  26), 
a  m aradék  nitrogen fokozódik: 55—77 m g% . Többszöri 
hányás m iatt a per os prednisolon h e ly e tt nap i 2X75 
m g cortisont adunk i. m. Erősen oliguriás, c rea tin in  
clearence-e tovább csökken (10 ml /perc), m arad ék n it-  
rogen 81, 99, m ajd  112 mg%. S ubfebrilissé  válik, 
em ia tt hetenként 1 200 000 E B eacillint kap. A gyakori 
hányás m iatt infusiót és a súlyos oedem a m ia tt p lasm a- 
in fusiókat adunk. A serum fehérje  en n ek  e llenére  
5 g% -ra csökken. A v izele t spontán fa jsú ly a  á llandóan  
1010. Aprilis 23-án kezdjük  a P urinetho l kezelést, 
nagyon rossz általános állapota m ia tt, a z  alacsony 
fvs (1400—2200), throm bocyta (70 000 körül) és vvs 
(2 000 0,00 körül) szám  ellenére. A MN em elkedése u tán  
a  Cortison (Adreson) ad ag já t napi 25 m g -ra  csökken­
te ttü k , a Strophantin rendszeres adásá t ped ig  az á llan ­
dó  hányinger m iatt — m iután  az oedem a és nagyrészt 
a  beteg  fulladása sem  kardiális eredetű , m á r előbb 
elhagytuk. A P urine tho l therapia (napi egyszer 50 mg 
=  1 tabl.) megkezdése u tán  a neph ropa th ia  irán y a  h a­
tá rozo ttan  m egfordul, a  beteg állapota javu l, d iu resise 
fokozódik, oedemái kezdenek lecsapolódni, az a lbu ­
m in u ria  is csökken, de a vizelet fa jsú lya  to vább ra  is 
1010. A vérkép nem  rom lott, hanem  inkább  ja v u lt a 
P u rine tho l adása m e lle tt; a subfebrilitás is m egszűnt. 
M ájus elején a MN csak 40 mg%, a d iu resis  az előző 
fé l lite r  helyett nap i 1 liter körül van, a beteg  3 kg 
oedem át adott le. A creatin in  clearance is javu l, 28, 
m a jd  35 ml /perc. A d iuretikum ok hatásosabbá váltak . 
M iu tán  a krónikus nephritiszes-nephrosisos k lin ikai 
kép  teljesen m egjavult, a P urine tho lt jú n iu s  20-án 
elhagyjuk; összesen k é t hónapig szedte folyam atosan. 
Hazabocsátása u tán  a beteg otthon p ihen t, de nem  
fek ü d t állandóan. íg y  esténként lábai m ég m egduz­
zad tak  és hetenként egyszer d iu re tik u m o t kapott. 
E m elle tt napi 20 m g prednisolont is szedett. Á lta lános 
és renális állapota tovább  javult, a lb u m in u riá ja  csök­
ken t, a spontán fajsú ly  em elkedett. Ű jra  1963 ja n u á r­
b an  vettük  fel a k lin ikára, részben pontosabb  renális 
v izsgálata  végett, részben pedig, m ert o tthon  m ár ren d ­
szeresen végzett házi m unkát és ca rd iá lisan  m érsékel­
te n  dekom penzálódott. V izeletének spon tán  fs-a 1023, 
fe h é rje  csak opalizál, MN 23 mg%, d iu resise  néhány  
S trophantin  injekció u tá n  kifogástalan, G FR  74 m l/

perc, RR 180/110, We 15 m m /1 ó., vvs 3 000 000, 
fvs 2600, throm bocyta 130 000, segm. 74%, ly. 24%, 
L E -sejtjelenség nincs, de az antinuclearis reakció  64 
(pozitív). Szíve, mely a  súlyos nephropathia e lő tt csak 
egy u jja l vo lt ba lra  nagyobb, most jobbra két, balra 
három  u jja l és a m ediastinum ot is há tra  beszűkíti. 
EKG: harán tá llás, diffúz subendocardialis laesio. Szem­
fenék ép. M ája 1 hu.-jal, lépe 3— 4 hu.-jal h a la d ja  meg 
a  bordaívet, te h á t olyan, m in t a nephropath ia  előtt. 
Rausedyl és carditoxin  szedése m ellett o tthon továbbra 
is jól érzi m agát; a corticosteroid-kezelést is elhagy­
juk. V érnyom ása 160/90, szívnagysága kezd csökkenni, 
1963 szeptem bere óta vizelete normális, fe h é rjé t nem 
tartalm az, koncentráció ja kifogástalan. H áztartási m un­
k á t végez, te ljesen  jól érzi m agát, digitalis n é lk ü l sem 
dekom penzált, csak R ausedylt szed, legú jabban  már 
azt sem.

2. T. G. 28 éves férfi, 1963 feb ruárjában  ta rtósan  
lázas le tt (38—39,5°), kéto ldali méllkasi o ldalszúrásai 
jelentkeztek , m ajd  ízületei fájdalm asan m egduzzad­
tak. 1963. II. 25—III. 27-ig kórházban fekszik. O ttani 
lényegesebb leletei: N yakon és hajlatokban néhány 
borsónyi—babnyi nyirokcsomó. Szív balra 1 u jja l  na­
gyobb, hangos systoles zörej a hasison. Lép: 3 ujjal 
halad ja  m eg a  bordaívet. Több ízülete érzékeny, a bal 
té rd  kissé duzzadt. RR: 150/100, We: 130 m m /1 ó. 
U.: alb. -|—I—K üledék: 10i—15 vvt, 20—25 fvs, szemcsés 
hengerek. Legelőször ty. abdom inalisra gondoltak, de ez 
k izárható  volt. Bentfekvése a la tt m indkét rekesz-sinus­
ban folyadék je len t meg és így fölm erült a »polyserosi­
tis«, m ajd  a SLE lehetősége. V érkép norm ális, P au l— 
Bűnnel neg., AST 286 E, m áradékn itrogen: 64, m a jd  77 
img%. K lin ik án k ra  tö rtén t átvéte le  előtt és u tá n : vize­
letben a feh é rje  túrós csapadékot ad (Esbach 5%o 
körül), spontán  fs 1010 körül. Á llapota rom lo tt; hypo- 
pro teinaem iás le tt (4 g%) és egész testében erősen 
oedemás. A serum fehérjék  qualita tiv  m egoszlása a kö­
vetkező vo lt: alb. 1,14, alfa-1 0,41, beta 0,83 és gam ma 
1,28 g%. A ntib io tikum okat és az SLE diagnózis után 
először N ivaquinet kapott^ teljesen  eredm énytelenül, 
végül P redn iso lonra lázta lan  le tt, ízületi panaszai ja­
vultak , de rená lis  állapota tovább rom lott. 1963 m ár­
cius végén, áp rilis elején a  klinikai vizsgálat m ég a 
következő ada tokat hozta: ízületek ú jra  érzékenyek 
(vállak, térdek), de a váll- és felkarizm okban poly­
m yositis is van, derm atitis nélkül, bár nem  dönthető 
el az á ltalános nagy oedema m iatt, hogy a bőr enélkül 
is oedemás lenne-e. EKG: m egnyúlt átvezetés (0,25), 
diffúz laesio. H aem ocultura: kétszer ism éte lve is 
streptococcus viridans tenyészik, tehát a betegnek  az 
SLE-s endom yocarditiséhez endocarditis len ta  is tá r­
su lt és kérdéses, hogy a lép jelentős m egnagyobbodá­
sában az SLE m ellett ennek  mennyi szerep ju t. RR 
170/100. Az LE-sejtjelenség ism ét pozitív. W a: + ,  
K ahn: -j—f-, VDRL: + ,  Rose: neg., la tex: neg. PTS: 
neg. Sia: + ,  ANR: neg. Szem fenék: a re tin án  diffúzé 
kisebb-nagyobb felszínes fehér foltok, m elyek  SLE-s 
eredetűek lehetnek. A dg. te h á t SLE-syndrom a, mely­
nek fontosabb összetevői a je len  betegünkön endom yo- 
carditis, m elyhez str. v iridans infekció (e. len ta) tá r­
sult, po lyarth ritis , retinopath ia , és végül súlyos kevert 
nephritis-nephrosis-syndrom a, elég jelentős m aradék- 
nitrogen em elkedéssel. Nagy adagú an tib io tikus keze­
lésre napi 40 mg Prednisolon m ellett a haem ocultura 
negatívvá vált, a szív hallgatózási lelete jav u lt, de a 
renalis á llapo t romlik, az oedem a KCl és d iuretikum ok 
ellenére nő (a testsúly  4 kg-m al nőtt két h é t alatt). 
Esbach 5—6%o, napi fehérjeveszteség kb. 6 g. Renális 
állapo tának  rom lása m ia tt az erre eredm énytelen  
P rednisolon ad ag já t felére csökkentjük és III. 12-én 
Purinethol kezelést kezdünk (napi 1X50 mg). Á llapota 
kb. egy h é t m úlva kezd lassan javulni, az oedema 
csökken, a testsú ly  csökken, a MN csökken. K b. két­
heti P u rine tho l therap ia  u tán  a testsúly 10 kg-ot csök­
kent, az MN 50, m ajd 42 mg%>, az a lb u m in u riá ja  is 
csökken, G FR  és a serum fehérje  em elkedik (5,9 g%), 
a  spontán v izeletfajsúly  is em elkedő tendenc iá t m utat.
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A kéthónapos P u rine tho l kezelést a beteg panaszm en­
tesen tűrte, a fvs-szám  6000 körü l volt, a th rom bo- 
cyta-szám  nem csökkent szám ottevően.' A beteg súlyos 
állapota m egfordult, lényegesen m egjavult. Kisebb p a ­
naszokat (»rheumás« fájdalm ak a  javu lt m yositises 
izmokban) leszám ítva, teljesen jó l érzi magát m u n k a  
nélküli, de egyébként szabad életm ód mellett. K ibocsá­
tásako r (1963. VI. 4.) még a lbum inuriás (de az E sbach 
csak l%o körül van.).

3. P. V. 22 éves nő  1958 óta ism ételten fek ü d t a 
k lin ikán SLE diagnózissal, különböző SLE-s m an i- 
fesztációk m iatt. Többször ta lá ltu k  m ár múlóan a lb u - 
m inuriásnak. 1962 tavasza óta album inuriája  á llan d ó ­
su lt és lassan rom lott, nephrosis syndrom a képe a la ­
k u lt ki az egész te s tre  k iterjedő oedemával. Á llapota 
P rednisolon—P laquen il kezelésre tovább  romlott és b á r  
serum  összfehérjéje 10 g% körüli, mégis hypalbum in- 
aem iás, m ert ebből csak 2 g% az album in és 6,2 g%  
a  gam m aglobulin. A  MN a norm ális felső határa k ö rü l 
mozgott. Fvs 10600, ebből 5300 a ly., 1700 a f ia ta lab b  
és 3600 az é re tt segm. Purinethol kezelésre három  h é t 
a la tt  oedem ája csökkent és m egszűnt, album inuriája  
is csökkent, de nem  m últ el. É rdekesen a laku lt a 
q u a lita tiv  fehérvérse jt- és serum fehérje-kép a 6M P- 
kezelésre: m indkettő  norm alizálódott: a változatlanul 
10 000 fvs-ből csak 1600 a ly., a  több i érett segm ent, 
a 8,5 g% -ra csökkent serum fehérjéből az album in 3,3 
g% -ra  em elkedett, a  gam m aglobulin viszont a fe lé re  
csökkent. Otthon a 6M P-t még szedte egy ideig, d e  a 
fvs-kontro ll nehézsége (faluról k e lle tt bejárnia) és k i­
elégítő általános á llapo ta m iatt e lhagy ta  és csak n ap i 
10 m g Prednisolont vett. Ellenőrzésekor oedemás nem  
volt, vizeletében a fehérje  csak opalesentiát ado tt. 
1962. nov.-től ellenőrzésre sem jö tt, annyira te lje sen  
jó l érezte m agát. 1-963 jan. végén  kezét favágáskor 
m egsérte tte  és panaritium ot kapott, m elyet otthon ke- 
zelgetett, de végül is bejött és m eg kellett ny itn i. 
Lázas is lett, 39° körü l és egyre gyengébbnek é rez te  
m agát. SLE-syndrom ája is föllobbant, a lbum inuriá ja  
fokozódott, eddig norm ális vérnyom ása 190/120-ra 
em elkedett, isosthenuriás, ú jra k ia lak u lt a nephrosis- 
kép fokozódó o liguriával és oedem ával. A ntibiotikum — 
Prednisolon kezelésre a láza m egszűnt, de á llap o ta  
nem  javult, fvs 4800, m ajd 2600, w t  2 300 000, m a jd  
1 500 000, Coombs neg., throm bocyta-szám a is csökken: 
76 000. Egy hónap a la tt állapota tovább  romlott, a  MN 
47-ről 76-ra, m ajd  135 mg% fölé em elkedett. M iu tán  
azonban a vérkép nagyon alacsony sejtszám okat m u ­
ta to tt, P urine tho lt n em  adtunk, hanem  corticosteroid- 
és ezt kiegészítő kezelés m ellett figyeltük  a beteg á l la ­
po tát, mely sajnos tovább rom lott az 1963. április 3-án 
bekövetkezett exitusig. Sectio (D évényi dr. és Szűcs dr.) 
vese-lelete (egészen lerövidítve): subacut diffus lupoid  
glom erulonephritis, kisebb k ite rjedésű  w ire loop m an i- 
festációval és k ife jeze tt p leiom orph nephritises k o m ­
ponenssel.

4. T. J.-né, 23 éves, 1960 augusztusában kezd e tt 
betegeskedni, ízületei fájtak, co litise  támadt, m a jd  
tüdő- és m ellhártyagyulladása volt, azóta pedig időn ­
k én t asthm a bronchiale-ja  jelentkezik . Később m itra lis  
v itium ra  utaló le le tek  szerepelnek vizsgálati a d a ta i­
ban. 1961 decem berében a fején kölesnyi csomók tá ­
m adtak, melyek prednisolonra elm últak . V érképében 
ism ételten  eosinophiliát találtak. 1962 januárjában  la s ­
san fokozódóan nephritis  syndrom a képe a lak u lt ki. 
A beteget 1962. aug. 17-én kü ld ték  a klinikára ko lla - 
genosis (polyarteritis nodosa?) diagnózissal. A m eg le­
hetősen rossz állapo tban  levő nőbeteg arca sápad t, 
m érsékelten oedemás, testszerte b ő r a la tti vizenyő. RR: 
180/120. Szíve jobb ra  1, balra bő 2 u jjnyival nagyobb, 
szívöböl kitöltött, a  retrocard ium ot a szív egész m agas- 
ságáben beszűkíti. Csúcson és hasison systolés zörej, 
P  II ékelt. Máj 2 hu.-jal h a lad ja  meg a bordaívet. 
EK G: a—v idő 0,20 mp. R tengely  ba lra  deviál, repo l. 
zavar. Vizelet: fs 1021, alb. -)—j—[-, üledékben lá tó -, 
te ren k én t 3—4 vvt, 5—6 fvs, n éhány  hyalin henger.

ISI

GFR 38 m l/perc. NPN 34 mg% . L E -sejtjelenség nega­
tív, Rose: 16, la tex: neg., PTS: + ,  WE: 20 mm/1 ó., 
w t  3,8 m., fvs 8000, ebből fia ta l 2%, segm. 42%, eo.: 
12%. ly.: 44%. Se.-fehérje 7 g%. A k lin ikai dg.: poly- 
system ás im m unpathologiai (collagenosis) syndrom a. 
Ezen belül a  po lyarteritis lehetősége fölm erül, de 
biopsiát nem  végeztünk. A beteg á ltalános állapota 
Prednisolon, Strophantin (m ajd Carditoxin), Rausedyl, 
H ypothiazid és Delagil kezelésre javu lt, erősebbnek 
érzi m agát. Á ltalános oedem ája lényegesen csökkent 
és m ája  is m egkisebbedett, m ert a card iális decom- 
penzáció javult, de a renális állapota változatlan , RR: 
170/120, album inuriája  inkább  fokozódott (Esbach 
l,5%o), arca  szemei körül továbbra is oedem ás. Ezért 
egy hónappal a bejövetele után, szep tem ber 17-én, 
P urinetho l kezelést kezd tünk  (napi 1X50 mg), m elyre 
10 nap a la tt arcoedem ája és a lbum inu riá ja  elm últ. 
A beteg anny ira  jól érezte  m agát, hogy hazam ent. 
O tthonra m unka nélküli szabad életm ód m ellett, m eg­
felelő ellenőrzés lehetősége alapján , a k lin ikán  k im e­
netele e lő tt' kapott gyógyszerkezelés fo ly ta tásá t a ján ­
lo ttuk : Prednisolon napi 15 mg; P urinetho l (ill. Leu- 
purin) napi 1 tabi., KC1—H ypothiazid 4—5 naponként, 
C arditoxin  napi 1 tabl. O tthon a beteg az u tasításo ­
k a t feltehetően betarto tta . Ellenőrző am bulans vizsgá­
la t a lkalm ával három  hét m úlva elm ondja, hogy te l­
jesen jól érzi magát, de lábai fenn já rásra  napközben 
m egduzzadnak; arca nem  dagadt; étvágya jó, bokái 
körül m érsékelt anasarca; m ája  ism ét nagyobb és ú jra  
album inuriás. Sok pihenést, nagyobb C ard itox in  ad a­
got és további ellenőrzést ajánlunk. A  P u rin e th o lt 
egyelőre elhagyjuk.

■ 5. K. L.-né, 38 éves, 1961 novem berében lázas be­
teg  le tt, ízületei m egduzzadtak. K órházba kerü lt, ahol 
SLE-t diagnosztizáltak és ennek m egfelelően kezelték 
P rednisolonnal, am ire tü n e t-  és panaszm entessé vált. 
H azam enetele után azonban rövidesen ism ét m egda­
gadtak  az ízületei. V alam ilyen tab lettás gyógyszert ka­
pott, am ire  testszerte piros k iü tése tám adt. Ezzel visz- 
szakerü lt a kórházba. LE-sejtjelenség pozitív volt. A l­
bum inuria  m ellett lassan nephrosisos kép a lak u lt ki. 
Ezzel kerü lt a klinikára. Első felvételekor (1962. márc. 
28.) k lin ikailag  jellegzetes nephrosis-syndrom a nagy 
generalizált oedemával. V izeletben: fs 1024, alb. 6%o, 
ü ledékben 4—5 w t ,  1015 fvs, sok laphám sejt. RR: 120/ 
70. GFR 26 m l/perc, MN 74—77 mg%, nap i diuresise 
500 ml a la tt. L E-sejtjelenség gyöngén pozitív, PTS: 
neg., Rose: 16, latex: neg. ANR: neg., vv t 2 700 000, 
fvs 2800. T ekintettel a rra , hogy az SLE-nek m egfelelő 
szokásos kezelést (Prednisolon—Chloroquin) eddig is 
megfelelő adagban kapta és renális á llapo ta fokozato­
san rom lott, a  m aradéknitrogen  em elkedést követően 
hányingere lett, sokszor h án y t (em iatt a chloroquin t 
elhagytuk, Prednisolon helye tt in jekcióban A dresont 
ad tunk) és a  d iuretikum ok hatástalanok  voltak , m ár 
bentfekvése 7. nap ján  e lkezdtük  a P urinetho l adását, 
napi 2X50 mg-os adagban. E rre  kb. 10 nap  m úlva az 
oedem ái csökkentek, d iuresise a d iu retikum okra je len ­
tősen fokozódott, m aradéknitrogenje 55, m ajd  30 m g% - 
ra  esett, csökkent az a lbum inu riá ja  is. Kb. kéthónapi 
szedés u tán  a MN 23—26 mg% körül van, GFR 66 
m l/perc, oedem ája nincs, de m érsékelten album inuriás . 
Testsúlya — az oedem a k iürü lés folytán — 7 kg-ot 
csökkent. O tthonra P u rin e th o lt m ár nem  aján lo ttunk , 
csak P redniso lon t csökkent adagban. K ét hónap  m úlva 
am bulans kontroll: m eghízott, anaem iája m egszűnt, 
te ljesen  jó l van, oedem a-m entes, arca pirospozsgás, 
vizeletében alb. op. Teljes jó lé t közepette október vé­
gén b. o. vesetáji fájdalom  és in term ittá ló  láz. A vese­
funkció kifogástalan, G FR 108 m l/perc, NPN 27 mg% , 
vizelet fs: 1027, alb. m inim , op., kis pyuria, ism ételten  
coli tenyészik. Dg.: az előző lupus nephritiszes-nephro- 
sisos állapo ttó l független b. o. perineph ritis  tályog. 
A  sebészi fe ltárásra  és drénezésre láztalan . Z avarta lan  
gyógyulás. Azóta ism éte lt ellenőrzések alkalm ával, 
időnkénti m inim, a lb u m in u riá t leszám ítva, vesebajra  
u taló m ás tü n e t nincs.
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6. O. J. 43 éves kőm űves, 15 éves korában  gyorsan 
gyógyuló vesegyulladása vo lt vizenyőkkel. 22 éves ko­
rá b a n  hadifogságban dy sen térián  esett át. 1961-ben 
lázas lett, ízületei fá jtak , R heopyrin kezelést kapott. 
E rre  javult, de ism ét lázas lett, feje fájt. K órházba 
kerü lt, ahol g lom eru lonephritist á llap íto ttak  meg. L áb­
szárán  pontszerű vérzések  is voltak. Bokái, m ajd  sze­
m ei is bedagadtak. L assan  jobban  le tt, de vérnyom ása 
m agas maradt, arca  is láb a i is többé-kevésbé duzzad­
tak . 1963-ban á llapo ta rosszabbodott, ezért ú jra  kó r­
házba került. F eltűnően  sápad t volt, arca és lábai 
oedemásak, a bokák kö rü l kisebb-nagyobb purpurák . 
RR: 180/110. M ikroszkópos haem aturia , Esbach 10%o, 
M N  40 mg%, GFR 39 m l/perc, Serum cholesterin 360 
m g% , serum összfehérje 5 g%, qualit. m egoszlása kb. 
norm ális, We: 56 m m /1 ó., vérkép norm . Szem fenéken 
hyperton ia jelei. A »N ephritis  — m it N ephrotischem  
Einschlag« szokásos kezelésére  (fekvés, sótlan, fehérje ­
szegény étrend, R u tascorb in , Suprastin) lassan  rom lott. 
Isosthennuriássá vált, o ligu ria  m ellett a MN 90 mg%i- 
r a  emelkedett, a v v t-szám  csökkent (2,7 m.), a  v é r­
nyom ás emelkedett (220— 250) 110—130. A visus rom ­
lo tt, a szemfenéken oedem a je len t meg pontszerű  és 
csíkos vérzésekkel, »S pritzfigur«  degeneratio  kezdett 
k ia lakuln i. A h aem atu ria  kéto ldali volt, az indigo egyik 
o ldalon  sem jelent m eg m ég 9 perc u tán  send. K órházi 
ápolása 4. hetében ké to lda li throm bophleb itis a láb ­
szárakon, mely azonban  an tib io tikum  kezelés m elle tt 
gyógyult. Az anam nesisben  szereplő po lyarth ritis t, 
gyakori subfebrilitását és a p u rp u ré t figyelem be véve, 
a  polysystemás kép a la p já n  fö lm erü lt a collagenosis 
lehetősége és P redniso lon  th e rap iá t kezdtek, am ire  a 
haem atu ria  jól javu lt, a  beteg  jobban érezte m agát, a 
d iu resise  is fokozódott. M iu tán  azonban a rená lis  á lla ­
p o ta  nem javult (súlyosbodó szem fenéki kép, hyper­
tensio , isosthenuria, a lb u m in u ria , M N-em elkedés) fe l­
tételezték , hogy a p o ly u ria  inkább  kom penzációs je l­
legű  és az uraemia felé  haladó  állapotot jelzi. A beteg 
egy re  többször hányt, hypalbum inaem iája  is fokozó­
dott, ezért a sótlan feh é rjem en tes  táp lá lást beszün te t­
té k  és vegyes étrendet ad tak . M iután sem  erre , sem a 
P rednisolon fo ly ta tására a beteg állapota nem  javult, 
h an e m  inkább rom lott, 1963. V. 5-én á tv e ttü k  a k lin i­
k ára . Dg.: lupoid n ep h ro p a th ia?  Biopsia nem  tö rtén t. 
RR: 250/150. U .: fs 1010, napi fehérjeü rítés 6 g 
körü l, üledékben 30—50 vvs; testszerte, így az arcon 
is, k ifejezett vesebajos vizenyő; GFR 20—30 m l/perc, 
n ap i diuresis d iu retikum ok  nélkü l 1600 ml körü l; LE- 
sejtjelenség: ism ételten nagyon sok a koszorúképző­
dés, de LE-sejt nem  lá th a tó . PTS: + ,  Rose: neg., 
la tex : neg., ANR: neg. W E 20 mm/1 ó., fvs 5600, v v t 
2,4 m., thrombocyta 140 000. A progressive rom ló á lla ­
p o t m ia tt a haem oeytopenia e llenére 6MP (Leupurin) 
kezelést kezdtünk, e m e lle tt a beteg csak 3X0,25 m g 
R aúsedy lt kapott és kezdetben  szükség szerin t a  h ány ­
in g e rt csillapító szereket. A 6MP kezelés 10. n ap ján  
az  oedem a feltűnően csökken t (8 kg súlyveszteség), a 
M N 28 mg%, de a b e teg  tovább ra  is isosthenuriás és 
album inuriás, bár a h ae m a tu ria  jelentősen csökkent. 
A  G FR csak kissé ja v u lt  (35—37 m l/perc). A vérkép 
változatlan . Ezért a L eu p u rin t tovább adjuk. K oncent­
rá lá s i próba: max. fs 1014— 1015. V érnyom ása a ja v u ­
lá sa  ellenére em elkedett m arad t, ezért még bentfek- 
v ése  utolsó hetében Ism e lin t is adtunk, m ely re norm a­
lizálódott. A beteg lényegében  oedem a-m entesen távo­
zo tt (bár fentiétre bokái m egdagadnak),'de  közben fvs- 
szám a 2400-ra esett, e z é rt o tthon ra  a L eupurin  fo ly ta­
tá sá t nem javasoltuk. E llenőrző v izsgálat 1963. VII. 
10— 16-ig. Állapota a k ibocsátásihoz képest ism ét rom ­
lo tt  és határán van an n ak , am ikor a vérnyom ás csök­
k en tése  (Ismelin) m á r ro n tja  a vesefunkciót, te h á t 
kérdéses, hogy a fo lyam at m ég reversib ilis lehet-e.

A 6MP hatása általában két héten belül már 
jelentkezett és kb. kéthónapi szedés után fejlődött 
ki teljesen. Legkevésbé és leglassabban az albu-

minuriát befolyásolta. Olyan SLE-s esetekben is 
kipróbáltuk, melyekben a vesebaj egyetlen jele a 
kifejezett albuminuria volt; itt a hatás teljesen 
megbízhatatlan volt, az albuminuria általában nem 
változott észrevehetően 2—3 hetes szedés folya­
mán. Jelenleg hosszú szedés hatását vizsgáljuk.

A 6MP (Purinethol, Leupurin) szelektíve a 
myeloid rendszerre, elsősorban a granulocyta rend­
szerre hat és erre a célra van forgalomban: akut és 
krónikus myelosisok kezelésére. Az általános elkép­
zelések szerint az immun-apparátust a lymphocy- 
ták és plasmocyták képviselik. Itt tehát ellentét van 
a Burnet-féle lymphoid „forbidden clones” elmé­
let és a 6MP hatása közt. A 6MP hatására S v a r tz  
és  D a m e s h e k  az SLE-s haemolysises anaemiák ja­
vulását észlelte. A transplantációs immunitási kí­
sérletekben a besugárzáshoz hasonló immun-gátlási 
védő hatást is legjobban 6MP-mal és származékai­
val lehetett elérni (Thioguanin, Immuran). Az előb­
biekben leírt jó hatás az SLE-s nephropathiákban 
kiegészíti az említett másirányú jó tapasztalatokat. 
Nem lehet itt helye annak, hogy az immun-elmé­
letek problematikájára kitérjek, de annyi világos, 
hogy az elméletek korrekcióra szorulnak.

Az ismertetett első hat eset biztató eredmé­
nyei még nem jogosítanak fel arra a következte­
tésre, hogy a 6MP minden SLE-s nephropathiában 
eredményes lesz, de feltétlenül indítékot adnak 
arra, hogy ezt a therapiás irányt tovább vizsgáljuk. 
Valószínűleg sok múlik a nephropathia pathogene- 
zisén, mely SLE-ben sem egységes. így tehát elmé­
letileg előfordulhatnak esetek, melyek ilyen irányú 
kezelésre nem reagálnak, viszont lehetséges, hogy 
lesznek olyan monosystemás nephropathiás esetek 
(primaer krónikus nephritis és nephrosis, ill. ezek 
keverékei), melyekben a SLE nem bizonyítható, de 
szintén jól reagálhatnak. Súlyos esetekben még át­
meneti javulás is értékes, hiszen kellő vérkép­
kontrollal (vvs, fvs, qualit. és thrombocyta) a 6MP- 
nek veszélye nincs. A rendszeres vérkép-kontroli 
azonban elengedhetetlen.

Ö ssze fo g la lá s . A corticosteroid kezelés megja­
vította az SLE általános prognózisát, de a nephro- 
pathiákra kevéssé hat, ezek prognózisa továbbra is 
rossz és az SLE-s lethalitás fő okát képezi. Üj keze­
lési módot ismertettünk 6MP (Purinethol, Leupu­
rin) alkalmazásával, mely 6 egymásutáni súlyos 
nephropathiás eset közül 2-ben teljes, 4-ben jelen­
tős remissiót eredményezett, pedig közülük 5-nek 
MN-je már annyira emelkedett, hogy állapotuk az 
általános felfogás szerint reménytelennek volt 
tekinthető.
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