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A vese nem-daganatos betegségeinek a kutatdsa
az SZTE Patolégiai Intézetében

Bevezetés

Az 50-es évek elején P. Iversen és C. Brun (Koppenhdga, Ddnia) kezdte el
a belgydgyaszati vesebetegségek perkutan ttibiopszias vizsgalatat. A médszer
sokat finomodva valt a 60-es évek végére a fehérjevizelés és a vérvizelés diag-
nosztikus eljarasava: az aspiracidval nyert szovethengert fénymikroszkopos
specialis festésekkel, megfelel6 rogzités és miigyantaba agyazas utan elektron-
mikroszképpal, valamint immunkomplexek kimutatasara immunfluoresz-
cens technikaval vizsgaljak. A vesebiopszids vizsgalattal szerzett ismeretek,
a veseelégtelenség dialysis kezelése, a veseatiiltetés bevezetése a nem-daganatos
vesebetegségek klinikai tudomanyat és gyakorlatat alakitottak ki.

Az SZTE Patoldgiai Intézetében a vese nem-daganatos megbetegedéseinek
kiilonboz6 szempontu klinikopatologiai és kisérletes vizsgalata a 60-as évek
elején kezd6dott. Metodikai alapjait Ormos Jené Humboldt-6sztondijasként,
Németorszagban végzett tanulmanyutja soran sajatitotta el. Vesebiopsziak fény-
és elektronmikroszkopos vizsgalatat végezte, kandidatusi értekezését diabetes
nephropathia biopszias vizsgalata témakorébdl irta. Hazatérve évekig nem volt
klinikus partnere, a vizsgalati metodika eszkozei (fluoreszcens mikroszkop,
elektronmikroszkdp) sem alltak rendelkezésre. A 70-es években sikertilt biz-
tositania a muszerek intézeti telepitését; Sonkodi Sandor belgyogyasz, Turi
Sandor gyermekgyodgyasz, Csajbok Erné és Szenohradszky Pal sebész kollé-
gak pedig a klinikai kivizsgalas részéve tették a felnéttkori és a gyermekkori
vesebetegségek, valamint a transzplantalt vesék biopszias vizsgalatat. Mivel
a glomerularis betegségek morfolégiai megnyilvanulasi formai és klinikopa-
tologiai Osszefiiggései a 70-es évekre jorészt tisztazodtak, Ormos Jené mun-
katarsaival (Csap6 Zsolt, Magori Aniké, Kemény Eva, Ivanyi Béla, Nadasdy
Tibor, Laszik Zoltan, Kuthi Eniké, Béti Zsuzsa, Krenacs Tibor, Razga Zsolt)
féként a tubulointerstitium és a veseerek, valamint a beiiltetett vese eltéréseire
fokuszalt. A vese bakteridlis fertézésével 1étrehozott kisérletes kutatomunka
mikrobiol6giai hatterét Lantos Judit biztositotta. 1964-2014 kozott 78 nemzet-
kozi publikacio irddott, 9 PhD-értekezés és 2 MTA doktora értekezés késziilt.
Ivanyi Béla 4 angol nyelvli konyvfejezetet, 2 egyetemi tankonyvfejezetet irt.
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Az atiiltetett vesében létrejott elvaltozasok

1962. december 21-én Szegeden élédonoros vesetranszplantaciora kertilt sor.
Ez volt a vilagon a 38., a Rajnatdl keletre pedig az elsé vesedtiiltetés. Németh And-
ras urologus sebész idiilt pyelonephritis miatt veseelégtelenségben szenved6 26 éves
férfiba 21 éves Gccse veséjét tiltette be. A transzplantacié miitéttechnikailag sikeres
volt, az immunszuppresszi6 az egész testre és a lépre adott rontgenbesugarzasbol
és szteroid adasabdl allt. A beiiltetett vese a miitét utani masodik naptol kezdve
miikodott, naponta 3-5 1, alacsony fajsulyu vizeletet valasztott el, és mérsékelten
méregtelenitett. Hat hét elteltével a vesefunkci6 fokozatosan romlott, befolyasolha-
tatlan hypertonia, oedema, uraemia, sepsis alakult ki, és a beteg a mitét utani 79.
napon meghalt. Boncolaskor Ormos Jend a betiltetett, jelentésen megnagyobbodott
vesében szamos, a vesepapilldkig terjed6 elhalast észlelt melyet a szovettani vizsga-
lat szerint id6siilé heveny vascularis rejekcio okozott. A kilokddés elvaltozasainak
a leirdsa a vilagon az els6k kozott tortént (Ormos és Németh 1964).

Dél-magyarorszagon a szervezett vesetranszplantacios program 1979-ben
indult el. Ha a betiltetett vese mtikodésében zavar 1ép fel, és a klinikai vizs-
galatok a zavar okat a veseparenchymaban zajlo folyamatnak valészinsitik,
ultrahangvezérelt biopszids vizsgalatra keriil sor. A veseszévethenger kiilon-
boz6 szempontu elemzése értékes megfigyeléseket eredményezett, melyeket
az alabbiakban részleteziink.

A heveny T-sejtes tubulointerstitialis kilokédés diagnosztikus elté-
rése a vesecsatornak lymphocytds besztirdése. A tubulitis morfologiailag
az Ormos-munkacsoport altal 1983-ban kisérletes pyelonephritisben leirtak
szerint jott 1étre (Nadasdy és mtsai. 1988, Ivanyi és mtsai. 1983). Makroszkd-
pos haematuria két, biopsziaval vizsgalt esetében a vorosvértestek a peritu-
bularis kapillarisokbdl az interstitiumba, majd a tubularis basalis membran
repedésén keresztiil a vesecsatornak lumenébe keriiltek (Nadasdy és mtsai..
1989). A vilagon els6ként figyelték meg, hogy acut T-sejtes tubulointerstitialis
rejekcidban a gyulladasos beszlirdés gazdag lehet plasmasejtekben, az észlelet
a humoralis immunitds részvételére utalt (Nadasdy és mtsai.. 1991). Allograft-
ban kiujult focalis sclerosis két esetét ismertették, az egyik esetben de novo
IgA nephropathia is fennallt (Nadasdy és mtsai.. 1991). Sulyos rejectioban
olyan mértékii veseparenchymaduzzadas alakulhat ki, hogy a vese spontan
megreped, és a beteg életét csak a siirgds nephrectomia menti meg. A vese-
duzzadas csokkentése érdekében a klinikai protokollbdl elhagytak az erételjes
vizhajtast (Szenohradszky és mtsai. 1999).

A heveny T-sejtes kilokddés, ill. az antitestes kilokddés heveny és idiilt aktiv
formaja egyarant karositja a peritubularis kapillarisokat. A hajszalerek fény-
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mikroszkdppal korlatozottan vizsgalhatok. Ivanyi Béla elektronmikroszképos
vizsgalatai kimutattak, hogy heveny T-sejtes rejekcidban a peritubularis kapil-
larisok aktivalodnak, az endotheljiik megvastagszik, az endothelhez tapadt
cytotoxikus T-lymphocytdk az endothel lysisét hozzak létre (Ivanyi és mtsai.
1992). Heveny antitestes rejekcioban a peritubularis kapillaris endothelsejtek
cytotoxikus ellenanyagok okozta lysise, a kapillarisfalak ischemids eredett
toredezddése, ill. az endothelsejtek apoptosisa észlelhetd, a kapilldrisokban
dominaléan monocytak szaporodnak fel, melyek intrakapillarisan macrop-
hagokka alakulnak (Liptak és mtsai. 2005). Idiilt antitestes rejekcioban a peri-
tubularis kapillarisok larvalt karosodasa all fenn, ennek jeleként a kapillaris
basalis membran korkordsen tobbszorozédik (Ivanyi és mtsai. 2000). Idilt
antitestes kilokédésre diagnosztikus, ha az elektronmikroszkdpos vizsgalat
legalabb 3 peritubularis kapillarisban 5-6 korkoros basalis membran réte-
get talal (Ivanyi és mtsai. 2001). Az idiilt antitestes kilokodés diagnézisanak
a gyakorisaga kétszeresére novekszik, ha a biopszias minta vizsgalatakor nem-
csak fénymikroszkopos és immunfluoreszcens, hanem elektronmikroszképos
vizsgalatra is sor keriil, ugyanis a glomerularis és a peritubularis kapillarisok
korai rejekcios karosodasa csak elektronmikroszkoppal ismerhet6 fel (Iva-
nyi 2003). Bar idiilt antitestes rejekcioban fénymikroszképpal megfigyelheté
a peritubularis kapilldrisok basalis membranjanak vastaggd valdsa, az idilt
antitestes kilokddés kdrismézésében a basalis membran elektronmikroszkop-
pal megfigyelheté korkoros tobbszorozédése megbizhatobb eredményt ad
(Ivanyi és mtsai. 2011). Az immunolégusok altal idiilt rejekcio standard kisér-
letes allatmodelljének tartott modell elektronmikroszkdpos vizsgalatakor sem
transplantatiés glomerulopathiat, sem transplantatios capillaropathiat nem
lehetett kimutatni, a modell idiilt allograft nephropathianak, nem pedig idiilt
rejekcionak felel meg (Hamar és mtsai. 2005).

A beiiltetett vese kilokédésének a megakadalyozasaban fordulatot hozott
a calcineurin inhibitorok (cyclosporin, tacrolimus) alkalmazasa, azonban
ezeknek a szereknek fontos mellékhatasa a nephrotoxicitas. A heveny, ill.
idult toxicitas biopszias jellegzetességei: a tubulusok izometrikus vacuolisati-
6ja, az arteriolakban ,,drop out” necrosis, a thromboticus microangiopathia;
ill. a nodularis arteriolopathia, a segmentalis glomerulosclerosis, az intersti-
tium csikolt fibrosisa, ilyen teriileteken csatorna atrophia. A nephrotoxicitas
biopszids diagndzisa a szer dozisanak csokkentését vagy az immunszupp-
resszid atalakitasat eredményezi (Mihatsch és mtsai. 1994, Liptak és Ivanyi
2006). A beiiltetett vese diszfunkcidjat okozhatja kidjult vagy de novo kelet-
kezett glomerulonephritis, ill. az immunszupresszié kovetkeztében reakti-
valédott polyoma virus altal kivaltott nephropathia (Ivanyi 2008, Ivanyi és
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mtsai. 2012, Lipték és mtsai. 2006). Kemény Eva és mtsai. els6ként mutattak
ki, hogy a polyoma virus altal kivaltott plasmasejtekben gazdag gyulladasos
sejtes infiltratumban az IgM pozitiv plasmasejtek predominalnak, amelyek
vesében valo el6forduldsa szignifikans osszefiiggést mutat a szérumban 1évé
polyoma virus ellen képz6dott IgM tipusu antitestek szintjével (Kemény és
mtsai. 2010). A nativ vesében, valamint a betiltetett vesében létrejové vese-
csatorna-elhaldsnak (acut tubularis necrosis) és regeneracionak a morfoldgiai
jellegzetességei eltérnek egymastdl (Nadasdy és mtsai. 1995).

A betiltetett vesében lappangva zajlo folyamatok felismerhet6k a vese proto-
kollbiopszias vizsgalataval; a kilokddés, a pyelonephritis, a calcineurin toxicitas
idében torténd kezelése javitja a graft tulélést (Szederkényi és mtsai. 2011).
A betiltetésre keriild donorvesékben a betiltetés idépontjaban vett vesebiop-
szias anyagban kiilonb6z6 mérvi hypertensiv és korral jaré nem specifikus
morfologiai elvaltozasok figyelhet6k meg, melyek befolyasolhatjak a graft
mukodését (Borda és mtsai. 2012, Hopfer és Kemény 2013).

A vese bakterialis fert6zése: malakoplakia, pyelonephritis

Egy 70 éves nébetegnél veserak klinikai gyanuja miatt végzett nephrecto-
mia patologiai vizsgalatakor egy ritka gyulladasra, malakoplakiara deriilt
fény. Elektronmikroszképos és kromatografias vizsgalattal igazoltak, hogy
a gyulladasos elvaltozasban megjelené Hansemannsejtek aktiv macropha-
gok, a Michaelis-Guttmantestek pedig elmeszesedett rezidualis testek (Csapo
és mtsai. 1973). A macrophagokban tarolt glikolipid természet(i anyag az E.
coli baktériumok lipopolysaccharida anyagahoz hasonlitott, ezért a betegség
kialakulasaban a Gram-negativ baktérium-kivaltotta hugyuti fert6zés szere-
pét vetették fel. Ebbdl a megfigyelésbdl kiindulva a vilagon elséként idézték
el6 kisérletesen malakoplakiat: E. coli 075 baktériumok endotoxin-anyagat
extrahaltak és a lipopolysaccharida kivonatot patkanyok veséjébe és heréjébe
fecskendezték. Kontrollnak a nempatogén Gram-pozitiv Bacillus megathe-
rium hasonlé mddon készitett és beadott kivonatat hasznaltdk. Mivel az E. coli
baktérium-kivonat koriil 1étrejott gyulladasos valaszreakcié morfoldgiai jelleg-
zetességei egyeztek az emberi malakoplakia képével, a Bacillus megatherium
koriil pedig nem alakult ki Hansemann-sejtes, Michaelis-Guttman-testes
granulomatosus reakcio, bizonyitotta valt, hogy a malakoplakiat az E. coli
baktérium lipopolysaccharida anyaga hozta létre (Csap6 és mtsai. 1975).
Rontgensugar mikroanalizissel vizsgaltak a Michaelis-Guttman-testek kémiai
oOsszetételét és megallapitottak, hogy az dontéen CAHPO, tartalmu (Kuthy és
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Ormos 1978). A proximalis vesecsatorndk a gyulladds kornyezetében inten-
ziv phagolysosomalis aktivitast fejtettek ki, és a Hansemann-sejtekhez valtak
hasonléva. Ilyen proximalis csatorna atalakulds emberben megalocytas inters-
titialis nephritisben fordul el¢ (Kuthy és Ormos 1978).

Patkanyban egyoldali, két napig tarté ureterlekotéssel vizeletpangast idéz-
tek eld, és a lekotés utan intravéndsan beadott E. coli baktériumok a vesé-
ben megtelepedve heveny gennyes pyelonephritist okoztak (Ormos és mtsai.
1968). A modellt a vesecsatornak gyulladasos karosodasanak és a tubulitis
kialakulasanak a megismerésére hasznaltak. Az interstitiumban felhalmozddé
granulocytak besziirték a csatornafalakat. A lobsejtek a két szomszédos ham-
sejt kozotti teret infiltraltdk, és nem kusztak a tubulushamsejtek és a tubula-
ris basalis membran kozé. A tight junctionokon a granulocytak nem jutot-
tak keresztiil, a gennysejtes cylinderek a csatornafalak rupturaja soran jottek
létre (Ivanyi és mtsai. 1983). A vesecsatorndk lumenében 1év6 baktériumokat
a csatornahamsejtek a lysosomaikba vették fel. Mivel a csatornahamsejtek
phagolysosomaibol hianyzik a myeloperoxidaz-halid rendszer, a kérokozdk
a lysosomakban nem pusztultak el, s6t elszaporodtak, és a csatornahamsejtek
lysisét eredményezték (Ivanyi és mtsai. 1985). A robbanasszertien elszaporodd
baktériumokat a granulocytdk és a macrophagok phagocytosissal és bactericid
aktivitassal hatdstalanitottak, a baktériumtulkinalat jeleként a macrophagok
phagolyosomaiban myelinfiguras testek perzisztaltak, melyekr6l immunelekt-
ronmikroszkopos vizsgalattal bizonyitottak, hogy E. coli fali antigén pozitivak
(Ivanyi és mtsai. 1990). Human heveny pyelonephritis biopsziaval korismézett
eseteiben szintén latszottak baktériumok a vesecsatorna-hamsejtek phagoly-
sosmaiban, a granulocytak a kisérletes pyelonephritisben megtigyelt médon
infiltraltak a vesecsatornakat és okoztak csatorarupturat (Ivanyi és mtsai.
1988). A peritubularis kapillarisokban az endothelsejtekhez tapadt és degra-
nulalédott neutrophil granulocytak koriil az érfal feltoredezett, a kapillaris
basalis membran elt{int, intra- és extravascularisan fibrin valt ki. Ezt a jelleg-
zetes érkarosodast az aktivalédott neutrophil granulocytakbdl felszabaduld
lysosomalis enzimek hoztdk 1étre (Ivanyi és Thoenes 1987).

Nativ vesebetegségek vizsgalata soran tett megfigyelések
Ormos Jend 18 diabeteses betegbdl szarmazd biopszia elektronmikroszkoé-
pos vizsgalata sordn a vilagon els6ként irta le, hogy diabeteses nephropathia-

ban nemcsak a glomerulusok basalis membréanja, hanem a tubulusok basalis
membranja is jelentésen megvastagszik (Ormos és Solbach 1963).
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Az amyloidosist hagyomanyosan primér és szekunder formdkra osztjak.
Az amyloidosis amyloidfibrillum szerinti osztdlyozasat Glenner 1980-ban
vezette be. Kemény Eva mar 1983-ban veseamyloidosis 13 esetét vizsgalta
amyloid AA és amyloid AL tipizaldssal, kaliumpermanganat-tripszin kezelési
eljarassal (Kemény és mtsai. 1983). A vese myeloma multiplexben tobbféle-
képpen karosodhat, a gyakorisag csokkend sorrendjében alakul ki myelomas
cylinder nephropathia, AL-amyloidosis, ill. kdnnytlanc nephropathia (Iva-
nyi 1990, Ivanyi és mtsai. 1992). A konnytlanc nephropathia morfolégiai
eltéréseinek a leirasat Magyarorszagon els6ként a szegedi vesemunkacsoport
ismertette (Ivdnyi és mtsai. 1991). A myelomas cylinder nephropathiardl Iva-
nyi Béla kimutatta, hogy a veseelégtelenség a distlis nephron kdrosoddsanak
a kovetkezménye, az in. atubularis glomerulusok kialakulasa erre a betegségre
nem jellemz6 (Ivanyi 1993). A fibrillaris glomerulonephritis és az immuno-
tactoid glomerulopathia lehet haematologiai megbetegedés kovetkezménye,
ezeknek a ritka betegségeknek az elkiilonitésére diagnosztikus algoritmust
alkalmaztak (Ivanyi és Degrell 2004).

196 vesebiopszia 78 esetében a renalis basalis membranokban elektron-
mikroszkoéppal konkrementum latszott, ezek EDAX analizissel kalciumfosz-
fatnak bizonyultak (Magori és mtsai. 1983). A konkrementum a koncentrikus
lamelldris test részjelensége, ardnylag gyakori elektronmikroszkopos észlelet,
kialakulasaban a nephrosis syndromas miliének és a sclerosisnak van szerepe
(Ormos 1995).

127 vesebiopszidban az arterioldkban fénymikroszkdppal észlelhet6 hyalin
elektronmikroszkoppal bazalis membran-anyag szaporulatnak, finomszem-
csés depozitumnak, granulovesicularis depozitumnak és egyéb morfologi-
aju anyagnak bizonyult. A hyalin plasma eredet(i és ér eredet(i anyagok/
strukturak keveredésének felelt meg (Magori és mtsai. 1984). Az afferens
és az efferens arteriolak kvantitativ ultrastrukuralis elvaltozasait elemez-
ték hypertensiv arteriolosclerosisban, IgA nephropathiaban és normoten-
zi6s kontrollokban. Az IgA nephropathiaban észlelhet6 arteriolosclerosis és
a hypertensiv arteriolosclerosis jellegzetességei eltértek egymastol. Az effe-
rens arteriolak megvastagodasat észlelték IgA nephropathiaban, melyet angi-
otensin II-kdzvetitette efferens arteriola vasoconstrictiénak tulajdonitottak
(Rdzga és mtsai. 1986).

A vékony basalis membran nephropathia a glomerularis haematuria
egyik oka. A diagnoézist a glomerularis basalis membran (GBM) morfo-
metriai vizsgalattal alatamasztott diffiz elvékonyoddsa biztositja. Az ese-
tek harmaddban azonban a GBM elvékonyoddsa szegmentalis, ilyenkor
az ortogonalis intercept technika a vékony GBM igazolasara nem hasz-
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nalhatd; a diagnozis felallitasaban az Gn. kozvetlen mérési modszer a cél-
ravezetd eljards (Ivanyi és mtsai. 2006). A kollagen IV molekula mutécids
rendellenességei Alport nephropathiahoz, maskor vékony basalis membran
nephropathidhoz vezetnek. 20 haematurias csaladban a Col4A3, Col4A4
and Col4A5 gének mutdciojat vizsgaltak. X-kromoszémahoz kotott Col4A5
mutaciot és Alport syndromat 9 csaladban mutattak ki (Endreffy és mtsai.
2011).

A vesebiopsziak standard vizsgalata fénymikroszképos, immunfluoresz-
cens és elektronmikroszkopos technika alkalmazasaval torténik. A fagyasz-
tott metszeteken végzett immunfluoreszcens vizsgalatot paraffinos metsze-
teken végzett immunperoxidaz technikaval helyettesitték, és az Gj metodika
tapasztalait adtak kozre (Kemény és mtsai. 1983). A fagyasztott metszetek
direkt immunfluoreszcens vizsgalatat kiilonboz6 vesebetegségek post mortem
kérismézésére hasznaltak; a metodika jobban teljesitett, mint a paraffinos
metszetek immunperoxidaz vizsgalata (Laszik és mtsai. 1987).

A vesekéreg csatornainak szegmentspecifikus azonositasara paraffinos
metszeten Krendcs Tibor és Ivanyi Béla tobbes jeloléses technikat dolgozott ki
(Krenacs és mtsai. 1990, Ivanyi és Olsen 1991). Acut interstitialis nephritisben
a tubulitis els6sorban a distalis nephronsegmentumokban, T-sejt-kozvetitette
heveny tubulointerstitialis rejekcioban pedig a distalis kanyarulatos csator-
nakban és a gylijtécsatornakban jelentkezett (Ivanyi és mtsai. 1992, Ivanyi és
mtsai. 1993). Acut interstitialis nephritisben a tubulitist dominaléan CD8+
és CD4+ lymphocytak, kisebb szamban macrophagok hoztak létre, a legfon-
tosabb prognosztikai tényezének az interstitialis fibrosis mértéke bizonyult
(Ivanyi és mtsai. 1996). A tubulitis jelenlétét primér vasculdris és glomeruldris
vesebetegségek 274 biopszias esetében elemezték. Sulyos tubulitis fordult el6
félholdas glomerulonephritisben és a. renalis stenosisban (Ivanyi és mtsai.
1995).

Primér Sjogren-syndromdban szenvedd 65 beteg veseeltéréseit vizsgaltak.
15 betegben észleltek renalis tubularis acidosist. 3 betegnél tértént vesebiop-
szia, egy betegben mesangioproliferativ glomerulonephritis, 2 betegben idiilt
tubulointerstitialis nephritis igazol6dott (Pokorny és mtsai. 1989).

Steroidra reagald, de gyorsan kitjulé nephrosis syndromas, steroid-depen-
dens nephrosis syndromas, valamint steroid rezisztens nephrosis syndromas
gyermekekben a levamizol hatasat vizsgaltak rerospektiv tanulmany kere-
tében. A szer csokkentette a protenuria mértékét, és a steroid dsszadagjat is
mérsékelni lehetett (Stimegi és mtsai. 2004).

Az afferens arteriola glomerulusba szajadzasanal az arteriola endotheljének
a fenestratiojat figyelték meg (Rosivall és mtsai. 1991).
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Kazuisztikak

1967-ben egy 11 éves lanynal steroid-dependens nephrosis syndroma
jelentkezett. 1969-ben, majd 1972-ben, 1974-ben és 1977-ben vesebiop-
szia végzésre kertilt sor, 2-es tipusi membranoproliferativ glomeruloneph-
ritis (dense deposit disease) igazoldédott. 1973-ban is tortént vesebiop-
szids probéalkozas, akkor azonban a szuras a 1épet talalta el. A 1ép basalis
membranjaiban elektronmikroszkopos vizsgalattal a glomerularis basalis
membranban 1étrejott elektrondenz atalakulashoz hasonlo elektrondenz
atalakulas latszott, ami arra utalt, hogy a 2-es tipusut membranoprolifera-
tive glomerulonephritis szisztémas betegség vesemanifesztacioja (Ormos
és mtsai. 1979).

Elektronmikroszkéoppal korismézett familiaris tubulointerstitialis nephritis
elsé esete: két testvér és egy rokon vesebiopszias mintajaban Ormos Jend idiilt
tubulointerstitialis nephritist, elektronmikroszképpal a vesecsatornak mito-
chondriumaiban eltéréseket, zarvanytestet latott, genetikai vizsgalattal mito-
chondrialis mutacid igazolodott, a betegség anyai agon 6roklédott (Zsurka és
mtsai. 1997, Ormos és mtsai. 1999).

Membranosus nephropathiat okoz6 angiolymphoid hyperplasia esete.
A fiilon 1év6 daganatot eltavolitottak, a nephrosis syndroma elmult.
Késdbb kimutattak a borelvaltozasban a HHVS8-virus DNS anyagat, ami
alapjan feltételezték, hogy viralis antigén jatszhatott szerepet a memb-
ranosus nephropathia kivaltasaban (Sonkodi és mtsai. 1987, Kemény és
mtsai. 2004).

Membranosus nephropathia és antitubularis basalis membran nephritis
egylittes eléfordulasat észlelték egy kisfiuban. A beteg szérumaban 58-kD
tubulointerstitialis antigénellenes antitest igazolodott. 10 év alatt végstadiumu
veseelégtelenség alakult ki, melyet veseatiiltetéssel kezeltek (Ivanyi és mtsai.
1998).

Gyulladasos bélbetegségben szenvedd, szulfaszalazinnal kezelt betegben
nephrosis syndroma jelentkezett, a vesebiopszia szovettani vizsgalata mini-
malis elvaltozasu nephropathiat talalt. A gyogyszer elhagyasaval a nephrosis
syndroma elmult (Molnar és mtsai. 2009).

Felnéttkorban jelentkezé Henoch-Schonlein purpura esetében a bor és
multiplex gastrointestinalis érintettség mellett a gyermekkorinal stlyosabb,
mesangialis IgA depositioval jard fokalis mesangialis proliferatv glomeru-
lonephritis jelentkezett; a glomerulusok 15%-aban sejtes félhold képzédott.
A betegség jol reagalt az alkalmazott ciklofoszfamid terdpidra (Farkas és mtsai.
2008).
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Kisérletesen eldidézett nem-fertdzéses eredetii vesebetegségek

Ormos Jend és mtsai. patkanyban kiilonb6z6 modon vesecsatorna-elhalast
idéztek el6. A modellt a tubulusnecrosis morfoldgiai jellegzetességeinek a meg-
ismerésére és a vesecsatornak regeneracidjanak a megfigyelésére hasznaltak
(Ormos és mtsai. 1972, Ormos és mtsai. 1973, Ormos és mtsai. 1975, Sztriha
és mtsai. 1975, B6ti és mtsai. 1979, B6ti és mtsai. 1981, Béti és mtsai. 1982).
A csatornaham ujraképzd6dott, ha a tubularis basalis membran épen maradt.

Az L-carnitin vesevédé hatasat figyelték meg gentamycin nephrotoxicitas-
ban Sprague-Dawley patkdnyokban (Ding és mtsai. 2002).

Razga Zsolt és ]. Nyengaard (Aarhus, Dania) nemzetkozi egytittmtkodés
keretében metodikat dolgozott ki arra nézve, hogy miként lehet meghatarozni
barmilyen molekula szamat a vesecsatorna-hamsejtben (Razga és Nyengaard
2006). Vizsgéltdk az angiotenzin (AT1) receptor szubtipusok megoszlasat
patkanyok afferens és efferens arteriolainak renin-pozitiv és renin-negativ
simaizomsejtjeiben (Razga és Nyengaard 2008). Candesartan kezelésre pat-
kdnyban a macula densa melletti vesecsatorna-hamsejtek macula densa tipust
sejtekké alakultak. Az atalakulast az angiotensin II AT1 receptorok szamanak
a novekedése jellemezte (Razga és Nyengaard 2009). Az angiotensin IT AT1-A
és AT1-B receptorok szamat elemezték az afferens és az efferens arteriolakban
a renin-szemcsére pozitiv és a renin-szemcsére negativ simaizomsejtekben
streptozotocin-kivaltotta diabeteses patkanyban (Razga és Nyengaard 2014).
Az emberi afferens arteriola fenestratiojat leird vizsgalat folytatasaként Razga
Zsolt Rozivall Laszlé (Budapest, SE) munkacsoportjaval kollaboralva meg-
tigyelte, hogy az ér permeabilitasat jelz6 ferritinmolekula az afferens arteriolat
nem-permeabilis és permeabilis szakaszra kiiloniti el (Rosivall és mtsai. 1999).

Zarszo

A nem-daganatos vesebetegségek biopszias elvaltozasainak az elemzéséhez
elengedhetetlen a vesebetegségek patomechanizmusanak, klinikai tiineteinek,
laboratdériumi eltéréseinek az ismerete, a fénymikroszképpal, fluoreszcens
mikroszkoéppal és elektronmikroszkoppal észlelt 16ziok integralt értékelése,
valamint a klinikus és a patolégus kozotti rendszeres informacidcsere. Ha ezek
a feltételek teljesiilnek, lehet6ség nyilik a betegségek patomechanizmusanak
tudomanyos igényt vizsgalatara. Minden erénkkel azon vagyunk, hogy az
Ormos Jend egyetemi tandr (1. dbra) altal elkezdett, nemzetkozi elismertséget
hozé nefropatoldgiai diagnosztika és kutatas folytatodjon.
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.

1. dbra.

Dr. Ormos Jend az intézet munkatdrsai altal tartott tudomanyos tilésen 1978-ban

(els6 sor, kozépen).
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