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A vesebiopszia indikacidja cukorbetegséghben

Nagy Judit, Degrell Péter, Eknoyan Garabed, Wittmann Istvan

Vildgszerte folyamatosan né a veseelégtelenség-
ben szenvedd, vesepotld kezelést igénylS bete-
gek szdma. Amerikdban és Nyugat-Eurépédban
— valamint elGrejelzések szerint hamarosan Ma-
gyarorszagon is — elsGsorban a diabeteses vese-
elvéltozasok felelgsek jelenleg a végstadiumu
veseelégtelenség kialakuldsaért.

A leggyakoribb veseelvéltozas 1-es és 2-es tipu-
st diabetes mellitusban is a diabeteses nephro-
pathia. Az elmult néhany évben azonban sza-
mos vizsgdlatbol kideriilt, hogy a veseelvéltoza-
sok fajtai és azok gyakorisdga kilonboznek 1-es
és 2-es tipusi diabetes mellitus esetén. 1-es tipu-
st diabetesben hisztoldgiai vizsgélat csak a nem
diabeteses nephropathidk felismeréséhez sziik-
séges, a vesebiopszia indikdciéi jol ismertek.
Ugyanakkor 2-es tipust diabetes mellitus esetén
nincs megegyezés a vesebiopszidk indikacioit il-
letGen.

A szerz6k 6sszefoglaljdk a diabeteses nephro-
pathia és az egyéb diabeteses veseelvaltozdsok
jellegzetességeit. Egyben felvetik annak a kér-
désnek a fontossagat, hogy 2-es tipusd diabetes
mellitus esetén is meg kellene hatdrozni a
vesebiopszia indikaciéit, illetve a vesebiopszids
vizsgdlat gyakoribb alkalmazasara lenne sziikség
az effektivebb megel6zési és kezelési stratégiak
kidolgozdsahoz.

diabetes, vesebiopszia, vesekarosodas

THE VALUE OF RENAL BIOPSY IN DIABETES

The relentless increase of patients with kidney
failure requiring renal replacement therapy has
been documented world-wide. Recently, dia-
betic renal diseases has become the major cause
of end-stage renal disease in the United States
and in western Europe and is forecasted to
become the most frequent cause of end-stage
renal disease in Hungary.

The most common renal lesion in type 1 as well
as in type 2 diabetes is diabetic nephropathy.
However, in the last few years numerous studies
have demonstrated that there is a difference
between patients with type 1 and those with type
2 diabetes in the expression and frequency of
their renal disease. In type 1 diabetes a his-
tological examination should only be made
when a patient has features atypical of diabetic
nephropathy and the indications of renal biopsy
are well known. At the same time there is no
agreement on renal biopsy indications in type 2
diabetes.

In this review, we will summarise the cha-
racteristic features of diabetic nephropathy and
other kidney alterations in the diabetic patient.
Furthermore, we will raise the question of the
renal biopsy indications and the more extensive
use of the renal biopsy in type 2 diabetic patients
for more effective prevention and treatment
strategies.

diabetes, renal biopsy, renal damage
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a mér egyértelm, hogy viligszerte és hazank-

l\ /I ban is folyamatosan emelkedik a diabetes
mellitus miatt vesekdrosoddsban szenvedd

betegek szdma (1). Az is megfigyelhetd, hogy a vese-
p6tlo kezelést igényld végstddiuma vesebetegek szima
is dlland6an n8 (2, 3), és alapbetegségiik jelenleg mar
leggyakrabban a diabetes okozta vesekdrosodis. 1-es ti-
pusa diabetes mellitusban jol ismert a legjellemz8bb
veseelvaltozds, a diabeteses nephropathia kialakuldsa-
nak 1d8beli lefolydsa, gyakorisiga, az egyes stddiumok
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szovettani képe, és a végstddiumu veseelégtelenség ki-
alakuldsinak id&pontja is megjésolhats. 2-es tipust
diabetes mellitusban azonban sokkal bonyolultabbak a
veseelvaltozdsok és lefolyasuk is valtozo.

Régebbi adatok szerint 1-es tipust diabetes
mellitusban szenvedd betegeknél 30-40%-uknil (4),
Gjabb adatok szerint 9-10%-uknal alakul ki diabeteses
nephropathia (5); 2-es tipustd diabetes mellitusban
szenvedd betegeknél 10-20%-ukndl 1ép fel diabeteses
nephropathia (teriiletenként és népcsoportonként val-
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tozd szdmban). Mivel azonban jéval gyakoribb a 2-es
tipust diabetes mellitus, igy érthetd, hogy a diabeteses
nephropathiiban szenvedd betegek donts t6bbsége a
2-es tipust diabetes mellitusban szenvedd betegek ko-
ziil kertil ki. Ezért ma mar vildgszerte hangsulyozzik,
hogy az uraemiis betegek szdmanak novekedése elss-
sorban a sokkal gyakoribb 2-es tipust diabetes mellitus
kialakuldsdnak megel8zésével, a diabeteses vesekiroso-
dasok megakadalyozasaval, illetve kialakult megbetege-
dések esetén azok korai felismerésével és megfeleld ke-
zelésével csdkkenthetd leginkabb (6, 7).

Az amerikai National Kidney Foundation Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) elne-
vezéssel egy 4j programot inditott, amelynek feladata
Gj médszertani levelek kidolgozasa a krénikus vesebe-
tegségek prevencidjira, korai felismerésére és prog-
resszi6jinak megelGzésére. Az els6 dsszefoglalé kiad-
vény ebben a témaban 2002-ben jelent meg (§).

1-es tipust diabetes mellitusban a kérlefolyds és a
klinikai kép a betegek dont& tébbségénél elég timpon-
tot ad a — kis hdnyad kivételével a klasszikus diabeteses
nephropathidhoz tartozé — vesebetegség természeté-
nek felismeréséhez. 2-es tipusti diabetes mellitusban
azonban a helyzet sokkal dsszetettebb; az utébbi 1d6-
ben néhiny kozlemény felveti a vesebiopszia szévetta-
ni vizsgalatinak fontossigit is a kiilonb6z8 veseelval-
tozasok elkiilonitésének egy részében (9).

Kozleményiinkben roviden lefrjuk az 1-es és 2-es ti-
pust diabetes mellitusban bekévetkez& vesekirosoda-
sok, els@sorban a diabeteses nephropathia jellemzg kli-
nikai, laboratériumi és szovettani képét, és a rendelke-
zésre 4116 adatok alapjin felvizoljuk a vesebiopszia in-
dikaciéit, virhat6 hasznat.

__ 1. TABLAZAT

A diabeteses nephropathia
jellegzetességei

1-es tipusa cukorbetegség

A diabeteses nephropathia klinikai képe és szovettani
elviltozdsai alapjin 1-es tipust diabetes mellitusban 6t
stddiumot irtak le (10). Az 1. tiblazatban Ssszefoglal-
juk a glomerulus filtricios rita (GFR), a proteinuria, a
vérnyomis és a szoveti kép jellegzetességeit az egyes
stddiumokban. A mindennapi gyakorlati életben gyak-
ran hasznalnak egy mésik klasszifikiciét is, amely csak
négy stadiumot kiilonboztet meg, és a beosztdsnal csak
a proteinuriat veszik figyelembe:

1. normoalbuminuria,

2. microalbuminuria,

3. kifejlett diabeteses nephropathia,

4. veseelégtelenség.

Praktikus szempontok figyelembevétele esetén az
utolsé stadium 4ltaldban végstidiumi veseelégtelensé-
get jelent, mert a kialakult diabeteses nephropathia zaj-
lasanak mésodik felében mar fokozatosan csdkken a
glomerulus filtricids rita.

A stadiumbeosztishoz a normo-, micro- és macro-
albuminuria meghatdrozasinak lehetséges médjait a 2.
tdblizat mutatja. A vizeletalbumin legidedlisabban 24
6ran at gydjtott vizeletbs]l mérhets; a pontos vizelet-
gy(ijtés azonban sokszor megoldhatatlan. Ezért a legel-
terjedtebb vizsgilat ma az albumin/kreatinin ariny
megallapitdsa a frissen tritett reggeli els§ vizeletbdl,
igy kikiiszobolhetSek a vizeletgy(ijtés nehézségei. A
rutinszer(ien hasznilt stixekkel (példdul Albustix) a

A diabeteses nephropathia stidiumai 1-es tipusii diabetes mellitusban

Stadium Klinikai jellemz8k Patolégiai jellemz8k
GFR* PU** Vérnyomds
I. Hypertrophia, T nincs normalis vese- és glomerularis
hyperfiltratio hypertrophia
II. Glomerularis T (rossz bedllitdsndl ~ microalbuminuria normélis GBM***
szdveti kirosodds  normilis) dtmenetileg lehet megvastagoddsa,
klinikai tiinetek mesangiumexpansio
nélkil
III. Kezd8d8 T vagy normilis microalbuminuria normélis értéken mint a II-ben,
nephropathia (Ggynevezett belil T de stlyosabb
pseudonormalisatio)
IV. Kialakult \2 macroproteinuria T glomerulosclerosis,
nephropathia (nephrosisszindréma) arteriosclerosis,
krénikus
tubulointerstitialis
kérosodis
V. Veseelégtelenség A2 1 a mitkods T mint a IV-ben,

nephronok szdmanak
csdkkenése miatt

de stlyosabb

* GFR = glomerulus filtrdciés rdta
#* PU = proteinuria
#% GBM = glomerulus basalis membrin
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A vizelettel siritett albumin mennyisége kiilonbéz8 kériilmények kozott
A vizeletalbumin meghatdrozisa Vizelet albumin/ A vizeletfehérje kimutatdsa
Exkrécids rita Osszes tirités kreatinin Stix Szulfoszalicilsav-
(ug/min) (mg/24 6ra) (mg/mmol) préba
Normoalbuminuria <20 <30 férfi <2,5, negativ negativ
nd <3,5
Microalbuminuria 20-200 30-300 férti 2,5-20, negativ negativ
né 3,5-20
Macroalbuminuria >200 >300 >20 pozitiv pozitiv

normoalbuminuria és microalbuminuria nem mutatha-
t6 ki, csak specidlis laborat6riumi médszerekkel vagy
specidlis tesztesikokkal (példdul Micral).

Diabeteses nephropathidban szévettani vizsgilattal a
glomerulus basalis membranjdnak szinte kivétel nélkiil
korin megjelend megvastagoddsa mellett a glomeru-
laris elvdltozdsok négy formaja kiilonithetd el, ezek egy
adott vesebiopszids anyagon beliil is gyakran egymadssal
tarsulva fordulnak el& (17-13):

1. Diffaz intercapillaris glomerulosclerosis; ezt a
mesangialis matrix diffaz felszaporodisa jellemzi (min-
den glomerulus kézel minden szegmentje érintett). A
fénymikroszkoépos kép nagyon hasonlit a difftz pro-
liferativ glomerulonephritisre.

2. Nodularis intercapillaris glomerulosclerosis: a klasz-
szikus  Kimmelstie]l-Wilson-elvéltozasnak felel meg
(1. dbra). llyenkor a mesangialis matrix megszaporoda-
sa koriilirt, kerekded, sejtszegény képletek formajiban
lathato, dltaldban egy vagy tobb glomerularis szegment-
ben. Fénymikroszképosan az elviltozas egyes formii a
mesangiocapillaris (membranoproliferativ) glomerulo-
nephritis lobularis tipusdra, valamint a k- és A-kdnnyd-
lanc-betegségre, ritkin amyloidosisra emlékeztetnek.

3. Ugynevezett tokcsepp- (capsular drop) elviltoza-
sok: a Bowmann-tokban koriilirtan hialinszer®, homo-
gén anyag rakédik le.

4. Ugynevezett fibrinsapka- (fibrin cap) elvltozés: a
glomerularis kacsokban subendothelialisan megfigyel-
het6 ugyancsak hialinszerti, homogén anyag koriilirt
megjelenése jellemz8. Hasonlé képleteket azonban
primer glomerulonephritises, SLE-nephropathids és
fokélis szegmentélis glomerulosclerosisos betegek ve-
sebiopszidiban is megfigyeltek.

Ugyancsak gyakori az arterioldkban — els6sorban az
a. afferensben, ritkibban az a. efferensben — hasonlé
hialinszeri anyag koriilirt lerakod4sa, az Ggynevezett
arteriolosclerosis. Azonban kizar6lag diabetes mellitus-
ra jellemz8, ha ez az elviltozis a glomerulus hilusiban
egyszerre mindkét arterioldban megfigyelhetd (13).

Immunhisztolégiai vizsgilattal a glomerulusban a
capillariskacsokban, a Bowmann-tokban és az arterio-
lakban koriilirtan lerak6dé hialinszer( anyag kiillonbé-
28 plazmafehérjékbdl — immunglobulinokbél, f&leg
IgM-bdl, valamint komplementkomponensekbsl — all
(12). A glomerularis basalis membrin megvastagodasa-
nak megfelelen pedig gyakran linedris tipusa IgG-
(esetleg egyéb immunglobulinok, C3 és albumin) fes-
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t8dés latszik. A linedris IgG-fest8dés nagyon hasonlit
a gyors progresszioji glomerulonephritisek egyik for-
méjdban megfigyelhetd hasonl6 képre, amelyet a glo-
merulus basalis membrénja elleni antitestek képz&dése
és lerakédasa okoz. Az elektronmikroszképos vizsga-
lat elengedhetetlen fontossigt lehet a diabeteses bete-
gek glomerulus basalis membrinja korai megvastago-
désdnak kimutatdsaban.

1-es tipust diabetes mellitusban szenvedd betegek-
nél a diabeteses nephropathia diagnézisa dltaliban nem
jelent problémédt a tipusos anamnézis, a diabetes
mellitus kezdetének ideje, a klinikai tiinetek és a labo-
ratériumi eredmények alapjan (2. dbra) (14). Tovabba
a nem diabeteses nephropathia — féleg az IgA-
nephropathia és a membranosus glomerulonephritis —
1s sokkal ritkdbb 1-es tipust diabetes mellitusban, mint
a 2-es tipusban. A régebben gyakori krénikus pyelo-
nephritises betegek szdma az utébbi id8ben jelent8sen
csokkent, és ez a betegség szdvettani vizsgalat nélkiil is
diagnosztizalhat6. Ezért ebben a betegcsoportban ve-
sebiopszidt dltaldban csak akkor végziink, ha a klinikai
tiinetek és laborat6riumi eredmények alapjan glomeru-
lonephritis fennélldsa valészind, azaz:

1. ABRA

Tipusos nodularis intercapillaris glomerulosclerosis
(Kimmelstiel-Wilson-elvdltozds). Jellegzetes sejtmen-
tes, homogén scleroticus gombok megjelenése a glome-
rulusban. PAS reakcid, 200-szoros nagyitds
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2. ABRA

kell6en ismert microvascularis karo-

A diabeteses nephropathia idébeli lefolydsa

soddsok kovetkeztében) (20),
— hypertonids benignus nephro-

Kezd6dé DNP

(microalbuminuria)
!

11-25 13-25

sclerosis (21, 22),
— glomerulonephritis, elssorban
IgA-nephropathia és membranosus

|
0 2 5
I I
T T

—

T f f

Funkcionadlis ~ Morfoldgiai Kifejlett DNP  Szérumkreatinin-
elvaltozdsok  elvéltozasok  (PU, hypertonia) emelkedés
kezdete kezdete kezdete kezdete

1 5727 glomerulonephritis,
" ek —htgytti infekciok (esetenként
eve papillanecrosissal),
T —akut veseelégtelenség (elsSsor-

ban kontrasztanyagos vizsgilatok,
nephrotoxicus szerek hasznilata és
cardialis insuffitientia miatt).

A vesebiopszia az els6 négy vese-

Végstadiumd
vese-
elégtelenség

PU = proteinuria (macroalbuminuria), DNP = diabeteses nephropathia

elviltozas elkiilonitésében jitszhat

—tartésan glomerularis haematuria észlelhetd (dys-
morph vérdsvértestek a vizeletben),

— proteinuria (> 1-2 g/nap) all fenn retinopathia nél-
kiil,

—rovid id6 (< 5 év) telt el a diabetes mellitus diag-
nézisa és a proteinuria megjelenése kdzott,

— hirtelen kezdetl nephrosisszindroma [ép fel,

—a vesefunkci6 romldsa gyors,

— avesefunkci6 besztikiilésének nincs kimutathat6 oka.

Ezeket a kritériumokat hasznilva két retrospektiv
analizis sordn a biopsziin 4tesett betegek 12, illetve
14%-4nal taliltak nem diabeteses nephropathiit, f8leg
membranosus nephropathidt és IgA-nephropathiit
(15, 16). Andersen és munkatdrsai metaanalizise szerint
1-es tipust diabetes mellitusban szenvedd proteinurids
betegeknél 4% a nem diabeteses veseelviltozasok els-
forduldsa (4). Ez az adat valészinileg kozelebb jar a re-
alitdshoz.

Rovid emlitést érdemelnek még Fioretto és munka-
tarsai vizsgilatai, akik a diabeteses nephropathia termé-
szetes lefolydsinak megismerésére végeztek vesebiop-
szidt 1-es tipust diabetes mellitusban szenvedd normo-
és microalbuminurids betegeknél (17). A szovettani
vizsgilat sorin tSbbnyire enyhe, ritkin kifejezett

diabeteses nephropathia jeleit észlelték.

A vesebiopszia
szovédményei
a mai modern

technikakkal
elenyészéek.

Hasonl6 eredményre jutottak Ellis és
munkatarsai is (18). Fioretto és munka-
tarsai 6t év mulva ismét vesebiopszidt
végeztek betegeiknél, és az 1-es tipust
diabetesben  észlelt  progresszionak
megfelelGen a salyosabb szoveti kép
mellett a microalbuminuria fokozo6di-
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sat figyelték meg (19).

2-es tipust diabetes mellitus

2-es tipust diabetes mellitusban dltaldban a kovetkezd
veseelviltozasok alakulhatnak ki kiilon-kilon vagy
egymaéssal szovSdve:

— diabeteses nephropathia,

—ischaemids nephropathia (atheroscleroticus a. re-
nalis stenosis, koleszterin-mikroembolizici6 vagy nem

szerepet, mert a klinikai kép és a la-
boratériumi leletek alapjin sokszor
nagyon nehéz vagy lehetetlen elddnteni, hogy dia-
beteses nephropathia vagy a mésik hirom veseelvilto-
z4s 4ll fenn. A tovabbiakban ezért csak az elsé négy ve-
seelviltozdssal foglalkozunk.

A 2-es tipust diabetes mellitusban szenvedd bete-
geknél az elkiilonitd diagnosztikai célbdl végzett
vesebiopszidk szoveti elviltozdsaival kapcsolatban szé-
mos koézlemény jelent meg az elmult években, ezek
azonban kozel sem olyan egyértelm@i eredményeket
titkroznek, mint az 1-es tipust diabetes mellitusban
szenvedd betegek (sokszor teljesen hasonlé klinikai
kép mellett végzett!) vesebiopszidinak lelete. A klasszi-
kus diabeteses nephropathiit szimos beteg esetében
leirtak (és valészintileg a stddiumok itt is az 1-es tipu-
st diabetes mellitusban megfigyelt médon kévetik egy-
maést), azonban relative gyakran kiilonb6z8 glome-
rulonephritiseket, ischaemids nephropathiit és nem
specifikus tubulointerstitialis és érelvéltozasokat is
megfigyeltek, részben diabeteses nephropathia mellett,
részben a nélkil.

A diabeteses nephropathia klinikai tiinetei — foko-
z6d6 proteinuria, emelkedd, majd csokkens GFR,
emelkedd vérnyomads — kozel azonosak az 1-es és a 2-
es tipust diabetes mellitusban szenvedSknél. Amig
azonban microalbuminuria, illetve macroalbuminuria
rendkivill ritkin lithat6 az 1-es tipusa diabetes
mellitus diagn6zisandl, addig a fokozott albuminiirités
méir szdmos Gjonnan felismert 2-es tipust diabetes
mellitusban szenvedd betegnél megfigyelhets. Lehet,
hogy e mogodtt a mar évek 6ta fennallé hyperglykaemia
4ll, amelyet kordbban nem ismertek fel; az is felvet&d-
het, hogy a vesében létrejévé morfolégiai elvaltoza-
sok kiildnbéznek a diabetes mellitus kétféle tipusi-
ban, errdl azonban egyelére meglehet8sen keveset tu-
dunk.

A 2-es tipust diabetes mellitusban szenvedd mic-
roalbuminurids betegek szdvettani elvaltozasairdl csak
kevés informaciéval rendelkeziink. Fioretto és munka-
tarsai a diabeteses nephropathia természetes lefolyasa-
nak megismerésére 53 olyan microalbuminurids beteg-
nél végeztek vesebiopszidt, akiknek szérumkreatininje
< 2 mg% volt (9). A talalt elviltozasok alapjin betege-
iket hdrom csoportba osztottdk:

LAM 2003;13(8):613-619.



1. csoport: Normalis vesestruktura, illetve minimalis
mesangialis expanzid, enyhe tubulointerstitialis kiro-
sodas, illetve arteriolosclerosis [22 beteg (41%)].

2. csoport: Tipusos diabeteses nephropathia [14 be-
teg (26%)].

3. csoport: Nem tipusos elviltozdsok [17 beteg
(33%)], amelyek kiilonb6z8 kombiniciékban enyhe
diabeteses nephropathidra utalé glomerularis kiroso-
dasok mellett fordultak el6:

— krénikus tubulointerstitialis kirosodasok,

— el8rehaladott arteriolosclerosis nagyobb erek athe-
rosclerosisaval,

— globélis glomerularis sclerosis.

Glomerulonephritisre utal6 elvaltozdsokat egy eset-
ben sem taliltak; ez els@sorban azzal magyarizhatd,
hogy a vesebiopsziit nem az l-es tipust diabetes
mellitusndl felsorolt klinikai indikaciok alapjin végez-
ték. Mindhdrom szdvettani csoportban kézel azonos
volt a betegek életkora, gyakorlatilag mindannyian
hypertonidsok voltak, igy az atipusos stlyos tubulo-
interstitialis és érelvaltozdsok a 2-es tipust diabetes
mellitusban gyakori metabolikus szindrémaval, illetve
korai atherosclerosissal dllhatnak kapcsolatban. Ennek
részleteit azonban a szerz8k nem diszkutdljik.

2-es tipusd diabetes mellitusban szenvedd proteinu-
rids betegeknél szimos munkacsoport végzett vesebi-
opszidt; a biopszidt tobbnyire az atipusos klinikai meg-
jelenés indokolta, hasonléan az 1-es tipust diabetes
mellitusndl felsorolt vesebiopszids indikicidkhoz (3.
tdblizat) (14, 15, 23-36). Ezeknek a rendkiviil szé-
les varidciékat mutaté adatoknak a hétterében sokféle
ok éllhat. A foldrajzi, etnikai kiilénbségek mellett a
vesebiopszids indikiciok kiillonbozEsége 1s donts té-
nyez8 lehet. Ennek igazoldsira egy multicentrikus, a

3. TABLAZAT
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tablazatban is feltiintetett vizsgalatban Mazzucco és
munkatdrsai két kiillonb6z8 vesebiopszids protokollt
hasonlitottak 6ssze (23). A részt vevd centrumok
egyik része, a ,konzervativabb” csoportok az 1-es tipu-
st diabetes mellitusban hasznalt protokoll szerint csak
akkor végeztek vesebiopsziat 2-es tipusd diabeteses be-
tegeiknél, ha a betegek haematuridsok, nephroticusak
vagy jelent8s fokban proteinuridsak (>2 g/nap) voltak,
diabeteses retinopathia nem allt fenn egyidejtileg, vagy
gyorsan romlott a vesefunkciéjuk és nem volt kimutat-
haté oka a veseinsufficientidnak. A masik, agresszivebb
allaspontot képvisel§ nefroléguscsoportok viszont ve-
sebiopszidt indikdltak minden 2-es tipusti diabetes
mellitusban szenveds betegnél akkor, ha proteinurii-
juk meghaladta a 0,5 g/napot, haematuridval és veseka-
rosoddssal vagy akar a nélkiil is, tovibba megmagyaraz-
hatatlan vesekdrosodas esetén. Ez a munkacsoport csak
akkor nem végzett vesebiopsziit proteinuria esetén, ha
a diabetes mellitus id8tartama hossza volt és szamos
szervrendszer diabetesszel kapcsolatos micro- vagy
macrovascularis szév8dményét kimutattdk. A konzer-
vativabb és agresszivabb vesebiopsziis protokollt hasz-
nilé, azonos foldrajzi teriillethez tartozé betegeket
vizsgilé munkacsoportok eredményeit a 4. tdblizatban
Osszegeztitk. A kiilonbség els@sorban a diabeteses
nephropathia és a glomerulonephritisek eléforduldsi-
ban volt. Nem meglepd, hogy az 1-es tipust diabetes
mellitusban szenvedd betegeknél hasznilt protokoll-
hoz hasonlé elvek alapjin biopszidt végz8 ,konzervati-
vabb” munkacsoportok betegeinél dominalt a glome-
rulonephritisek eléforduldsa. A tdbldzatbél azonban az
is kiolvashaté, hogy az elsésorban proteinuria alapjin
sagresszivabban” biopszidt végz8k betegei kozott is
csak a betegek felének (99 beteg) volt kizdrélag dia-

A veseelvdltozdsok tipusa 2-es tipusi diabeteses mellitusban szenvedd betegek vesebiopszidiban (Mazucco és munkatdr-

sai alapjdan, médositdsokkal, 23)

Szerzd Kozlés Vizsgalt DNP (n) GN (n) Ischaemids NP
éve esetek és egyéb, nem

szadma specifikus
betegségek (n)

Amoah és munkatarsai (15) 1988 60 43 16 1

Kleinknecht és munkatarsai (24) 1992 35 21 részletek ismeretlenek

Parving és munkatdrsai (25) 1992 35 27 8 0

Richards és munkatirsai (26) 1992 46 23 11 11

Gambara és munkatarsai (27) 1993 52 19 16 17

Jobn és munkatarsai (28) 1994 80 15 57 8

Lipkin és munkatdrsai (29) 1994 82 50 részletek ismeretlenek

Suzuki és munkatérsai (30) 1994 128 108 20 0

Olsen és munkatérsai (31) 1996 33 29 3 1

Mak és munkatdrsai (32) 1997 51 34 13 4

Ruggenenti és munkatdrsai (33) 1998 65 30 12 23

Schwartz és munkatarsai (34) 1998 34 29 2 3

Christensen és munkatdrsai (35) 2000 51 35 7 9

Wirta és munkatarsai (16) 2000 171 141 30 0

Mazzucco és munkatdrsai (23) 2002 393 156 177 60

Serra és munkatdrsai (36) 2002 35 26 7 0

DNP = diabeteses nephropathia, GN = glomerulonephritis, NP = nephropathia

Nagy Judit: Vesebiopszia diabetes mellitusban
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beteses nephropathidja, és 94 betegnél vagy kizarélag
egyéb vesekdrosodast, {8leg glomerulonephritist, vagy
a diabeteses nephropathia mellett glomerulonephri-

tist is taldltak. Mindez azért fontos,

Nem
rendelkeziink
elég adattal
ahhoz, hogy

mert a f6leg membranosus nephro-
pathids, IgA-nephropathids, posztin-
fekciés glomerulonephritises, minimal
change-ben és fokilis szegmentilis glo-
merulosclerosisban szenvedd betegek
kezelése sok mindenben kiilonbézik a

egyseges ) kizdrélag diabeteses nephropathidban
vesebiopszids szenvedd betegekétsl, amely azonban
protokollt csak a vesebiopszia lelete alapjan kezd-
ajanljunk het6 meg. A vesebiopszia szévEdmé-
a hazai nyei a mai modern technikdkkal ugyan-
diabetologu- akkor elenyész8ek. Atmeneti makrosz-
< képos haematuridra 1,5%-ban, lokalis,

soknak és

nefrolégusok-
nak, 2-es tipusd

hamar felszivédé haematoméira 2%-
ban kell szimitani, az arteriovenosus
fistula kialakuldsinak valészintisége

diabetes 0,2%. Ugyanakkor a biopszidval diag-
mellitusban nosztizalt glomerularis, nem diabeteses
szenveds megbetegedéseknél (elsdsorban mini-
, mal change, fokalis szegmentilis glo-
betegeknél merulosclerosis és membranosus neph-
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ropathia esetén) a szteroidteripia — a
modern inzulinkészitmények birtoka-
ban — ma mir nem jelent gondot a diabeteses betegek
donts tobbségénél.

A diabeteses retinopathia
és a proteinuria kapcsolata

A vesebiopszia indikaci6jat illetSen, illetve egyéb kovet-
keztetések levondsa céljabol is roviden érdemes végig-
gondolni a diabeteses retinopathia és a proteinuria kap-
csolatdt. 1-es tipust diabetes mellitusban egyértelm,
hogy a proteinurids (macroalbuminuriis) betegek dénts
tobbsége retinopathids is. Mindez nem érvényes a 2-es
tipustt  diabetes mellitusban szenved&kre, ahol a
proteinurids betegek mintegy felénél (nagyon nagy be-
tegcsoportot fel6leld tanulminyokban sem) taldltak

4. TABLAZAT

retinopathidt (37-39). 1-es tipust diabetes mellitusban
szenvedd betegnél, kimutathat6 diabeteses retinopathia
esetén a proteinuria gyakorlatilag diabeteses nephro-
pathia fennélldsat jelenti. A diabeteses retinopathia fenn-
illisa 2-es tipust diabetes mellitusban szenvedd pro-
teinurids betegek esetén is feltehet8en diabeteses neph-
ropathidra utal. Ugyanakkor Christensen vizsgalatai sze-
rint 2-es tipusd diabetes mellitusban szenvedd protei-
nurids, nem retinopathids betegek vesebiopszids mintdja-
nak vizsgilata sorin a betegek 69%-dban észleltek
diabeteses nephropathidt (retinopathia nélkiil!), és csak
a betegek 13%-4ndl taldltak glomerulonephritist (35).

Erdekes a retinopathia és a diabeteses nephropathia
szoveti tipusinak kapcsolata is. Christensen és munka-
tarsai nem retinopathids, 2-es tipust diabeteses betegek
csoportjdban a betegek 69%-anal eléfordulé diabeteses
nephropathids elviltozdsok mind a diffdz glomerulo-
sclerosis tipusdba tartoztak. Schwartz és munkatdrsai 2-
es tipust diabetes mellitusban szenvedd, proteinurias,
36 betegbdl all6 vizsgélati csoportjdban 17 nodularis
diabeteses glomerulosclerosis fordult el, 8k egy kivé-
telével mind retinopathidsak is voltak (34). Ugyanak-
kor a 15 diffaz diabeteses glomerulosclerosisos beteg
kéziil csak nyolc volt retinopathids, az is mind — egy ki-
vételével — az enyhébb retinopathia képét mutatta. Te-
hat gy tlinik, hogy a retinopathia és a nephropathia
parhuzamos el6forduldsa 2-es tipust diabetes melli-
tusban csak nodularis diabeteses glomerulosclerosis-
ban egyértelmi. Mindez arra utalhat, hogy 2-es tipust
diabetes mellitusban:

—a nodularis és a diffaz diabeteses glomeruloscle-
rosis patomechanizmusa eltér,

— retinopathia hidnydra nem alapozhaté a vesebiop-
szia indikdcidja, ha a vesebiopszia célja a nem diabe-
teses veseelvaltozasok kimutatdsa.

Ugyanakkor fontos lenne egyértelmden tudni, hogy
a diabeteses proteinurids betegeknél milyen aranyban
és kiknél kell szam{tani ischaemids nephropathia, neph-
rosclerosis és glomerulonephritisek —eléforduldsara.
Ezeknek az elviltozdsoknak ugyanis killénbéz8 az
etiolégidja, eltérd a kimenetele és tobb szempontbol
kiilonb6z8 a kezelési médja (32, 40-44).

Nemzetkozi sszefogissal, egységes protokoll alapjan
végzett, nagy betegcsoportot feldlels
gondos klinikai és szdvettani elem-

A veseelvdltozdsok szévettani tipusa 2-es tipusii diabetes mellitusban, a kii- zes;{ 18 E}rt;l,m akz © Vlzsglg)alat nelk}ll
16nbo26 munkacsoportok vesebiopszids protokollja szerint (Mazucco és mun- czekre a kerdesekre azonban ma meg
katdrsai, 23) nem adhat6 egyértelmd vélasz. Ugyan-
: k delkeziink elég adattal
Veseelvéltozasok A vesebiopszids protokoll szerint Az ;flahozne}l::) renneem;eZtlllir('ljzi eﬁ?? ZH; (?—
szdvettani tipusa ,Konzervativabb” ,Agresszivebb” dsszes di ’ 1 g}l, b b.g P.,
munkacsoportok  munkacsoportok beteg asonka ﬁpu (')’ezlgiysekges V}fse .log.szgas
betegei (n=200)  betegei (n=193) 4tlaga protokolit ajanfunk a hazai diabe-
: : tologusoknak és nefrologusoknak a
Diabeteses nephropathia 57 (29%) 99 (51%) 40% 2-es tipust diabetesben el6fordulé
Ischaemids nephropathia 30 (14%) 30 (16%) 15% veseelvaltozasok elkiilénftésére
Glomerulonephritis 113 (57%) 64 (33%) 45% )
a) Diabeteses Kiiszi Todnitd
nephropathia mellett 33% 67% Oszonetnyiivanitas
b) Disbeteses A kizlemény az OTKA T-043788, ETT
nephropathia nélkiil 78% 229 562/2003, valamint az FKFP 0158/
2001 palydzatok timogatdsdval késziilt.
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