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Világszerte folyamatosan nô a veseelégtelenség-
ben szenvedô, vesepótló kezelést igénylô bete-
gek száma. Amerikában és Nyugat-Európában
– valamint elôrejelzések szerint hamarosan Ma-
gyarországon is – elsôsorban a diabeteses vese-
elváltozások felelôsek jelenleg a végstádiumú
veseelégtelenség kialakulásáért.
A leggyakoribb veseelváltozás 1-es és 2-es típu-
sú diabetes mellitusban is a diabeteses nephro-
pathia. Az elmúlt néhány évben azonban szá-
mos vizsgálatból kiderült, hogy a veseelváltozá-
sok fajtái és azok gyakorisága különböznek 1-es
és 2-es típusú diabetes mellitus esetén. 1-es típu-
sú diabetesben hisztológiai vizsgálat csak a nem
diabeteses nephropathiák felismeréséhez szük-
séges, a vesebiopszia indikációi jól ismertek.
Ugyanakkor 2-es típusú diabetes mellitus esetén
nincs megegyezés a vesebiopsziák indikációit il-
letôen.
A szerzôk összefoglalják a diabeteses nephro-
pathia és az egyéb diabeteses veseelváltozások
jellegzetességeit. Egyben felvetik annak a kér-
désnek a fontosságát, hogy 2-es típusú diabetes
mellitus esetén is meg kellene határozni a
vesebiopszia indikációit, illetve a vesebiopsziás
vizsgálat gyakoribb alkalmazására lenne szükség
az effektívebb megelôzési és kezelési stratégiák
kidolgozásához.
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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

Ma már egyértelmû, hogy világszerte és hazánk-
ban is folyamatosan emelkedik a diabetes 
mellitus miatt vesekárosodásban szenvedõ

betegek száma (1). Az is megfigyelhetõ, hogy a vese-
pótló kezelést igénylõ végstádiumú vesebetegek száma
is állandóan nõ (2, 3), és alapbetegségük jelenleg már
leggyakrabban a diabetes okozta vesekárosodás. 1-es tí-
pusú diabetes mellitusban jól ismert a legjellemzõbb
veseelváltozás, a diabeteses nephropathia kialakulásá-
nak idõbeli lefolyása, gyakorisága, az egyes stádiumok

szövettani képe, és a végstádiumú veseelégtelenség ki-
alakulásának idõpontja is megjósolható. 2-es típusú
diabetes mellitusban azonban sokkal bonyolultabbak a
veseelváltozások és lefolyásuk is változó. 

Régebbi adatok szerint 1-es típusú diabetes
mellitusban szenvedõ betegeknél 30-40%-uknál (4),
újabb adatok szerint 9-10%-uknál alakul ki diabeteses
nephropathia (5); 2-es típusú diabetes mellitusban
szenvedõ betegeknél 10-20%-uknál lép fel diabeteses
nephropathia (területenként és népcsoportonként vál-
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A diabeteses nephropathia stádiumai 1-es típusú diabetes mellitusban

Stádium Klinikai jellemzõk Patológiai jellemzõk
GFR* PU** Vérnyomás

I. Hypertrophia, ↑ nincs normális vese- és glomerularis 
hyperfiltratio hypertrophia

II. Glomerularis ↑ (rossz beállításnál microalbuminuria normális GBM*** 
szöveti károsodás normális) átmenetileg lehet megvastagodása, 
klinikai tünetek mesangiumexpansio
nélkül

III. Kezdõdõ ↑ vagy normális microalbuminuria normális értéken mint a II-ben, 
nephropathia (úgynevezett belül ↑ de súlyosabb

pseudonormalisatio)

IV. Kialakult ↓ macroproteinuria ↑ glomerulosclerosis, 
nephropathia (nephrosisszindróma) arteriosclerosis,

krónikus
tubulointerstitialis
károsodás

V. Veseelégtelenség ↓↓ ↓ a mûködõ ↑ mint a IV-ben, 
nephronok számának de súlyosabb
csökkenése miatt

* GFR = glomerulus filtrációs ráta
** PU = proteinuria

*** GBM = glomerulus basalis membrán

1. TÁBLÁZAT

tozó számban). Mivel azonban jóval gyakoribb a 2-es
típusú diabetes mellitus, így érthetõ, hogy a diabeteses
nephropathiában szenvedõ betegek döntõ többsége a
2-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ betegek kö-
zül kerül ki. Ezért ma már világszerte hangsúlyozzák,
hogy az uraemiás betegek számának növekedése elsõ-
sorban a sokkal gyakoribb 2-es típusú diabetes mellitus
kialakulásának megelõzésével, a diabeteses vesekároso-
dások megakadályozásával, illetve kialakult megbetege-
dések esetén azok korai felismerésével és megfelelõ ke-
zelésével csökkenthetõ leginkább (6, 7).

Az amerikai National Kidney Foundation Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) elne-
vezéssel egy új programot indított, amelynek feladata
új módszertani levelek kidolgozása a krónikus vesebe-
tegségek prevenciójára, korai felismerésére és prog-
ressziójának megelõzésére. Az elsõ összefoglaló kiad-
vány ebben a témában 2002-ben jelent meg (8).

1-es típusú diabetes mellitusban a kórlefolyás és a
klinikai kép a betegek döntõ többségénél elég támpon-
tot ad a – kis hányad kivételével a klasszikus diabeteses
nephropathiához tartozó – vesebetegség természeté-
nek felismeréséhez. 2-es típusú diabetes mellitusban
azonban a helyzet sokkal összetettebb; az utóbbi idõ-
ben néhány közlemény felveti a vesebiopszia szövetta-
ni vizsgálatának fontosságát is a különbözõ veseelvál-
tozások elkülönítésének egy részében (9).

Közleményünkben röviden leírjuk az 1-es és 2-es tí-
pusú diabetes mellitusban bekövetkezõ vesekárosodá-
sok, elsõsorban a diabeteses nephropathia jellemzõ kli-
nikai, laboratóriumi és szövettani képét, és a rendelke-
zésre álló adatok alapján felvázoljuk a vesebiopszia in-
dikációit, várható hasznát.

A diabeteses nephropathia
jellegzetességei 

1-es típusú cukorbetegség

A diabeteses nephropathia klinikai képe és szövettani
elváltozásai alapján 1-es típusú diabetes mellitusban öt
stádiumot írtak le (10). Az 1. táblázatban összefoglal-
juk a glomerulus filtrációs ráta (GFR), a proteinuria, a
vérnyomás és a szöveti kép jellegzetességeit az egyes
stádiumokban. A mindennapi gyakorlati életben gyak-
ran használnak egy másik klasszifikációt is, amely csak
négy stádiumot különböztet meg, és a beosztásnál csak
a proteinuriát veszik figyelembe:

1. normoalbuminuria,
2. microalbuminuria,
3. kifejlett diabeteses nephropathia,
4. veseelégtelenség.
Praktikus szempontok figyelembevétele esetén az

utolsó stádium általában végstádiumú veseelégtelensé-
get jelent, mert a kialakult diabeteses nephropathia zaj-
lásának második felében már fokozatosan csökken a
glomerulus filtrációs ráta.

A stádiumbeosztáshoz a normo-, micro- és macro-
albuminuria meghatározásának lehetséges módjait a 2.
táblázat mutatja. A vizeletalbumin legideálisabban 24
órán át gyûjtött vizeletbõl mérhetõ; a pontos vizelet-
gyûjtés azonban sokszor megoldhatatlan. Ezért a legel-
terjedtebb vizsgálat ma az albumin/kreatinin arány
megállapítása a frissen ürített reggeli elsõ vizeletbõl,
így kiküszöbölhetõek a vizeletgyûjtés nehézségei. A
rutinszerûen használt stixekkel (például Albustix) a
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normoalbuminuria és microalbuminuria nem mutatha-
tó ki, csak speciális laboratóriumi módszerekkel vagy
speciális tesztcsíkokkal (például Micral). 

Diabeteses nephropathiában szövettani vizsgálattal a
glomerulus basalis membránjának szinte kivétel nélkül
korán megjelenõ megvastagodása mellett a glomeru-
laris elváltozások négy formája különíthetõ el, ezek egy
adott vesebiopsziás anyagon belül is gyakran egymással
társulva fordulnak elõ (11–13): 

1. Diffúz intercapillaris glomerulosclerosis; ezt a
mesangialis mátrix diffúz felszaporodása jellemzi (min-
den glomerulus közel minden szegmentje érintett). A
fénymikroszkópos kép nagyon hasonlít a diffúz pro-
liferatív glomerulonephritisre. 

2. Nodularis intercapillaris glomerulosclerosis: a klasz-
szikus Kimmelstiel–Wilson-elváltozásnak felel meg
(1. ábra). Ilyenkor a mesangialis mátrix megszaporodá-
sa körülírt, kerekded, sejtszegény képletek formájában
látható, általában egy vagy több glomerularis szegment-
ben. Fénymikroszkóposan az elváltozás egyes formái a
mesangiocapillaris (membranoproliferativ) glomerulo-
nephritis lobularis típusára, valamint a κ- és λ-könnyû-
lánc-betegségre, ritkán amyloidosisra emlékeztetnek.

3. Úgynevezett tokcsepp- (capsular drop) elváltozá-
sok: a Bowmann-tokban körülírtan hialinszerû, homo-
gén anyag rakódik le.

4. Úgynevezett fibrinsapka- (fibrin cap) elváltozás: a
glomerularis kacsokban subendothelialisan megfigyel-
hetõ ugyancsak hialinszerû, homogén anyag körülírt
megjelenése jellemzõ. Hasonló képleteket azonban
primer glomerulonephritises, SLE-nephropathiás és
fokális szegmentális glomerulosclerosisos betegek ve-
sebiopsziáiban is megfigyeltek. 

Ugyancsak gyakori az arteriolákban – elsõsorban az
a. afferensben, ritkábban az a. efferensben – hasonló
hialinszerû anyag körülírt lerakodása, az úgynevezett
arteriolosclerosis. Azonban kizárólag diabetes mellitus-
ra jellemzõ, ha ez az elváltozás a glomerulus hilusában
egyszerre mindkét arteriolában megfigyelhetõ (13).

Immunhisztológiai vizsgálattal a glomerulusban a
capillariskacsokban, a Bowmann-tokban és az arterio-
lákban körülírtan lerakódó hialinszerû anyag különbö-
zõ plazmafehérjékbõl – immunglobulinokból, fõleg
IgM-bõl, valamint komplementkomponensekbõl – áll
(12). A glomerularis basalis membrán megvastagodásá-
nak megfelelõen pedig gyakran lineáris típusú IgG-
(esetleg egyéb immunglobulinok, C3 és albumin) fes-

tõdés látszik. A lineáris IgG-festõdés nagyon hasonlít
a gyors progressziójú glomerulonephritisek egyik for-
májában megfigyelhetõ hasonló képre, amelyet a glo-
merulus basalis membránja elleni antitestek képzõdése
és lerakódása okoz. Az elektronmikroszkópos vizsgá-
lat elengedhetetlen fontosságú lehet a diabeteses bete-
gek glomerulus basalis membránja korai megvastago-
dásának kimutatásában. 

1-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ betegek-
nél a diabeteses nephropathia diagnózisa általában nem
jelent problémát a típusos anamnézis, a diabetes
mellitus kezdetének ideje, a klinikai tünetek és a labo-
ratóriumi eredmények alapján (2. ábra) (14). Továbbá
a nem diabeteses nephropathia – fõleg az IgA-
nephropathia és a membranosus glomerulonephritis –
is sokkal ritkább 1-es típusú diabetes mellitusban, mint
a 2-es típusban. A régebben gyakori krónikus pyelo-
nephritises betegek száma az utóbbi idõben jelentõsen
csökkent, és ez a betegség szövettani vizsgálat nélkül is
diagnosztizálható. Ezért ebben a betegcsoportban ve-
sebiopsziát általában csak akkor végzünk, ha a klinikai
tünetek és laboratóriumi eredmények alapján glomeru-
lonephritis fennállása valószínû, azaz:
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A vizelettel ürített albumin mennyisége különbözõ körülmények között

A vizeletalbumin meghatározása Vizelet albumin/ A vizeletfehérje kimutatása
Exkréciós ráta Összes ürítés kreatinin Stix Szulfoszalicilsav-
(μg/min) (mg/24 óra) (mg/mmol) próba

Normoalbuminuria <20 <30 férfi <2,5, negatív negatív
nõ <3,5

Microalbuminuria 20–200 30–300 férfi 2,5–20, negatív negatív
nõ 3,5–20

Macroalbuminuria >200 >300 >20 pozitív pozitív

2. TÁBLÁZAT

Típusos nodularis intercapillaris glomerulosclerosis
(Kimmelstiel–Wilson-elváltozás). Jellegzetes sejtmen-
tes, homogén scleroticus gömbök megjelenése a glome-
rulusban. PAS reakció, 200-szoros nagyítás

1. ÁBRA
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– tartósan glomerularis haematuria észlelhetõ (dys-
morph vörösvértestek a vizeletben), 

– proteinuria (> 1-2 g/nap) áll fenn retinopathia nél-
kül,

– rövid idõ (< 5 év) telt el a diabetes mellitus diag-
nózisa és a proteinuria megjelenése között,

– hirtelen kezdetû nephrosisszindróma lép fel,
– a vesefunkció romlása gyors,
– a vesefunkció beszûkülésének nincs kimutatható oka.
Ezeket a kritériumokat használva két retrospektív

analízis során a biopszián átesett betegek 12, illetve
14%-ánál találtak nem diabeteses nephropathiát, fõleg
membranosus nephropathiát és IgA-nephropathiát
(15, 16). Andersen és munkatársai metaanalízise szerint
1-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ proteinuriás
betegeknél 4% a nem diabeteses veseelváltozások elõ-
fordulása (4). Ez az adat valószínûleg közelebb jár a re-
alitáshoz. 

Rövid említést érdemelnek még Fioretto és munka-
társai vizsgálatai, akik a diabeteses nephropathia termé-
szetes lefolyásának megismerésére végeztek vesebiop-
sziát 1-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ normo-
és microalbuminuriás betegeknél (17). A szövettani
vizsgálat során többnyire enyhe, ritkán kifejezett

diabeteses nephropathia jeleit észlelték.
Hasonló eredményre jutottak Ellis és
munkatársai is (18). Fioretto és munka-
társai öt év múlva ismét vesebiopsziát
végeztek betegeiknél, és az 1-es típusú
diabetesben észlelt progressziónak
megfelelõen a súlyosabb szöveti kép
mellett a microalbuminuria fokozódá-
sát figyelték meg (19).

2-es típusú diabetes mellitus 

2-es típusú diabetes mellitusban általában a következõ
veseelváltozások alakulhatnak ki külön-külön vagy
egymással szövõdve: 

– diabeteses nephropathia,
– ischaemiás nephropathia (atheroscleroticus a. re-

nalis stenosis, koleszterin-mikroembolizáció vagy nem

kellõen ismert microvascularis káro-
sodások következtében) (20),

– hypertoniás benignus nephro-
sclerosis (21, 22),

– glomerulonephritis, elsõsorban
IgA-nephropathia és membranosus
glomerulonephritis,

– húgyúti infekciók (esetenként
papillanecrosissal),

– akut veseelégtelenség (elsõsor-
ban kontrasztanyagos vizsgálatok,
nephrotoxicus szerek használata és
cardialis insuffitientia miatt).

A vesebiopszia az elsõ négy vese-
elváltozás elkülönítésében játszhat
szerepet, mert a klinikai kép és a la-
boratóriumi leletek alapján sokszor

nagyon nehéz vagy lehetetlen eldönteni, hogy dia-
beteses nephropathia vagy a másik három veseelválto-
zás áll fenn. A továbbiakban ezért csak az elsõ négy ve-
seelváltozással foglalkozunk. 

A 2-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ bete-
geknél az elkülönítõ diagnosztikai célból végzett
vesebiopsziák szöveti elváltozásaival kapcsolatban szá-
mos közlemény jelent meg az elmúlt években, ezek
azonban közel sem olyan egyértelmû eredményeket
tükröznek, mint az 1-es típusú diabetes mellitusban
szenvedõ betegek (sokszor teljesen hasonló klinikai
kép mellett végzett!) vesebiopsziáinak lelete. A klasszi-
kus diabeteses nephropathiát számos beteg esetében
leírták (és valószínûleg a stádiumok itt is az 1-es típu-
sú diabetes mellitusban megfigyelt módon követik egy-
mást), azonban relatíve gyakran különbözõ glome-
rulonephritiseket, ischaemiás nephropathiát és nem
specifikus tubulointerstitialis és érelváltozásokat is
megfigyeltek, részben diabeteses nephropathia mellett,
részben a nélkül. 

A diabeteses nephropathia klinikai tünetei – foko-
zódó proteinuria, emelkedõ, majd csökkenõ GFR,
emelkedõ vérnyomás – közel azonosak az 1-es és a 2-
es típusú diabetes mellitusban szenvedõknél. Amíg
azonban microalbuminuria, illetve macroalbuminuria
rendkívül ritkán látható az 1-es típusú diabetes
mellitus diagnózisánál, addig a fokozott albuminürítés
már számos újonnan felismert 2-es típusú diabetes
mellitusban szenvedõ betegnél megfigyelhetõ. Lehet,
hogy e mögött a már évek óta fennálló hyperglykaemia
áll, amelyet korábban nem ismertek fel; az is felvetõd-
het, hogy a vesében létrejövõ morfológiai elváltozá-
sok különböznek a diabetes mellitus kétféle típusá-
ban, errõl azonban egyelõre meglehetõsen keveset tu-
dunk. 

A 2-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ mic-
roalbuminuriás betegek szövettani elváltozásairól csak
kevés információval rendelkezünk. Fioretto és munka-
társai a diabeteses nephropathia természetes lefolyásá-
nak megismerésére 53 olyan microalbuminuriás beteg-
nél végeztek vesebiopsziát, akiknek szérumkreatininje
< 2 mg% volt (9). A talált elváltozások alapján betege-
iket három csoportba osztották: 
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A vesebiopszia
szövôdményei
a mai modern
technikákkal
elenyészôek.

A diabeteses nephropathia idõbeli lefolyása

PU = proteinuria (macroalbuminuria), DNP = diabeteses nephropathia

2. ÁBRA
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1. csoport: Normális vesestruktúra, illetve minimális
mesangialis expanzió, enyhe tubulointerstitialis káro-
sodás, illetve arteriolosclerosis [22 beteg (41%)]. 

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

3. csoport: Nem típusos elváltozások [17 beteg
(33%)], amelyek különbözõ kombinációkban enyhe
diabeteses nephropathiára utaló glomerularis károso-
dások mellett fordultak elõ:

– krónikus tubulointerstitialis károsodások,
– elõrehaladott arteriolosclerosis nagyobb erek athe-

rosclerosisával,
– globális glomerularis sclerosis.
Glomerulonephritisre utaló elváltozásokat egy eset-

ben sem találtak; ez elsõsorban azzal magyarázható,
hogy a vesebiopsziát nem az 1-es típusú diabetes
mellitusnál felsorolt klinikai indikációk alapján végez-
ték. Mindhárom szövettani csoportban közel azonos
volt a betegek életkora, gyakorlatilag mindannyian
hypertoniások voltak, így az atípusos súlyos tubulo-
interstitialis és érelváltozások a 2-es típusú diabetes
mellitusban gyakori metabolikus szindrómával, illetve
korai atherosclerosissal állhatnak kapcsolatban. Ennek
részleteit azonban a szerzõk nem diszkutálják. 

2-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ proteinu-
riás betegeknél számos munkacsoport végzett vesebi-
opsziát; a biopsziát többnyire az atípusos klinikai meg-
jelenés indokolta, hasonlóan az 1-es típusú diabetes
mellitusnál felsorolt vesebiopsziás indikációkhoz (3.
táblázat) (14, 15, 23–36). Ezeknek a rendkívül szé-
les variációkat mutató adatoknak a hátterében sokféle
ok állhat. A földrajzi, etnikai különbségek mellett a
vesebiopsziás indikációk különbözõsége is döntõ té-
nyezõ lehet. Ennek igazolására egy multicentrikus, a

táblázatban is feltüntetett vizsgálatban Mazzucco és
munkatársai két különbözõ vesebiopsziás protokollt
hasonlítottak össze (23). A részt vevõ centrumok
egyik része, a „konzervatívabb” csoportok az 1-es típu-
sú diabetes mellitusban használt protokoll szerint csak
akkor végeztek vesebiopsziát 2-es típusú diabeteses be-
tegeiknél, ha a betegek haematuriások, nephroticusak
vagy jelentõs fokban proteinuriásak (>2 g/nap) voltak,
diabeteses retinopathia nem állt fenn egyidejûleg, vagy
gyorsan romlott a vesefunkciójuk és nem volt kimutat-
ható oka a veseinsufficientiának. A másik, agresszívebb
álláspontot képviselõ nefrológuscsoportok viszont ve-
sebiopsziát indikáltak minden 2-es típusú diabetes
mellitusban szenvedõ betegnél akkor, ha proteinuriá-
juk meghaladta a 0,5 g/napot, haematuriával és veseká-
rosodással vagy akár a nélkül is, továbbá megmagyaráz-
hatatlan vesekárosodás esetén. Ez a munkacsoport csak
akkor nem végzett vesebiopsziát proteinuria esetén, ha
a diabetes mellitus idõtartama hosszú volt és számos
szervrendszer diabetesszel kapcsolatos micro- vagy
macrovascularis szövõdményét kimutatták. A konzer-
vatívabb és agresszívabb vesebiopsziás protokollt hasz-
náló, azonos földrajzi területhez tartozó betegeket
vizsgáló munkacsoportok eredményeit a 4. táblázatban
összegeztük. A különbség elsõsorban a diabeteses
nephropathia és a glomerulonephritisek elõfordulásá-
ban volt. Nem meglepõ, hogy az 1-es típusú diabetes
mellitusban szenvedõ betegeknél használt protokoll-
hoz hasonló elvek alapján biopsziát végzõ „konzervatí-
vabb” munkacsoportok betegeinél dominált a glome-
rulonephritisek elõfordulása. A táblázatból azonban az
is kiolvasható, hogy az elsõsorban proteinuria alapján
„agresszívabban” biopsziát végzõk betegei között is
csak a betegek felének (99 beteg) volt kizárólag dia-
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A veseelváltozások típusa 2-es típusú diabeteses mellitusban szenvedõ betegek vesebiopsziáiban (Mazucco és munkatár-
sai alapján, módosításokkal, 23)

Szerzõ Közlés Vizsgált DNP (n) GN (n) Ischaemiás NP 
éve esetek és egyéb, nem

száma specifikus
betegségek (n)

Amoah és munkatársai (15) 1988 60 43 16 1
Kleinknecht és munkatársai (24) 1992 35 21 részletek ismeretlenek
Parving és munkatársai (25) 1992 35 27 8 0
Richards és munkatársai (26) 1992 46 23 11 11
Gambara és munkatársai (27) 1993 52 19 16 17
John és munkatársai (28) 1994 80 15 57 8
Lipkin és munkatársai (29) 1994 82 50 részletek ismeretlenek
Suzuki és munkatársai (30) 1994 128 108 20 0
Olsen és munkatársai (31) 1996 33 29 3 1
Mak és munkatársai (32) 1997 51 34 13 4
Ruggenenti és munkatársai (33) 1998 65 30 12 23
Schwartz és munkatársai (34) 1998 34 29 2 3
Christensen és munkatársai (35) 2000 51 35 7 9
Wirta és munkatársai (16) 2000 171 141 30 0
Mazzucco és munkatársai (23) 2002 393 156 177 60
Serra és munkatársai (36) 2002 35 26 7 0

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

3. TÁBLÁZAT
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beteses nephropathiája, és 94 betegnél vagy kizárólag
egyéb vesekárosodást, fõleg glomerulonephritist, vagy
a diabeteses nephropathia mellett glomerulonephri-

tist is találtak. Mindez azért fontos,
mert a fõleg membranosus nephro-
pathiás, IgA-nephropathiás, posztin-
fekciós  glomerulonephritises, minimal
change-ben és fokális szegmentális glo-
merulosclerosisban szenvedõ betegek
kezelése sok mindenben különbözik a
kizárólag diabeteses nephropathiában
szenvedõ betegekétõl, amely azonban
csak a vesebiopszia lelete alapján kezd-
hetõ meg. A vesebiopszia szövõdmé-
nyei a mai modern technikákkal ugyan-
akkor elenyészõek. Átmeneti makrosz-
kópos haematuriára 1,5%-ban, lokális,
hamar felszívódó haematomára 2%-
ban kell számítani, az arteriovenosus
fistula kialakulásának valószínûsége
0,2%. Ugyanakkor a biopsziával diag-
nosztizált glomerularis, nem diabeteses
megbetegedéseknél (elsõsorban mini-
mal change, fokális szegmentális glo-
merulosclerosis és membranosus neph-
ropathia esetén) a szteroidterápia – a
modern inzulinkészítmények birtoká-

ban – ma már nem jelent gondot a diabeteses betegek
döntõ többségénél.

A diabeteses retinopathia
és a proteinuria kapcsolata

A vesebiopszia indikációját illetõen, illetve egyéb követ-
keztetések levonása céljából is röviden érdemes végig-
gondolni a diabeteses retinopathia és a proteinuria kap-
csolatát. 1-es típusú diabetes mellitusban egyértelmû,
hogy a proteinuriás (macroalbuminuriás) betegek döntõ
többsége retinopathiás is. Mindez nem érvényes a 2-es
típusú diabetes mellitusban szenvedõkre, ahol a
proteinuriás betegek mintegy felénél (nagyon nagy be-
tegcsoportot felölelõ tanulmányokban sem) találtak

retinopathiát (37–39). 1-es típusú diabetes mellitusban
szenvedõ betegnél, kimutatható diabeteses retinopathia
esetén a proteinuria gyakorlatilag diabeteses nephro-
pathia fennállását jelenti. A diabeteses retinopathia fenn-
állása 2-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ pro-
teinuriás betegek esetén is feltehetõen diabeteses neph-
ropathiára utal. Ugyanakkor Christensen vizsgálatai sze-
rint 2-es típusú diabetes mellitusban szenvedõ protei-
nuriás, nem retinopathiás betegek vesebiopsziás mintájá-
nak vizsgálata során a betegek 69%-ában észleltek
diabeteses nephropathiát (retinopathia nélkül!), és csak
a betegek 13%-ánál találtak glomerulonephritist (35).

Érdekes a retinopathia és a diabeteses nephropathia
szöveti típusának kapcsolata is. Christensen és munka-
társai nem retinopathiás, 2-es típusú diabeteses betegek
csoportjában a betegek 69%-ánál elõforduló diabeteses
nephropathiás elváltozások mind a diffúz glomerulo-
sclerosis típusába tartoztak. Schwartz és munkatársai 2-
es típusú diabetes mellitusban szenvedõ, proteinuriás,
36 betegbõl álló vizsgálati csoportjában 17 nodularis
diabeteses glomerulosclerosis fordult elõ, õk egy kivé-
telével mind retinopathiásak is voltak (34). Ugyanak-
kor a 15 diffúz diabeteses glomerulosclerosisos beteg
közül csak nyolc volt retinopathiás, az is mind – egy ki-
vételével – az enyhébb retinopathia képét mutatta. Te-
hát úgy tûnik, hogy a retinopathia és a nephropathia
párhuzamos elõfordulása 2-es típusú diabetes melli-
tusban csak nodularis diabeteses glomerulosclerosis-
ban egyértelmû. Mindez arra utalhat, hogy 2-es típusú
diabetes mellitusban: 

– a nodularis és a diffúz diabeteses glomeruloscle-
rosis patomechanizmusa eltér,

– retinopathia hiányára nem alapozható a vesebiop-
szia indikációja, ha a vesebiopszia célja a nem diabe-
teses veseelváltozások kimutatása.

Ugyanakkor fontos lenne egyértelmûen tudni, hogy
a diabeteses proteinuriás betegeknél milyen arányban
és kiknél kell számítani ischaemiás nephropathia, neph-
rosclerosis és glomerulonephritisek elõfordulására.
Ezeknek az elváltozásoknak ugyanis különbözõ az
etiológiája, eltérõ a kimenetele és több szempontból
különbözõ a kezelési módja (32, 40–44). 

Nemzetközi összefogással, egységes protokoll alapján
végzett, nagy betegcsoportot felölelõ
gondos klinikai és szövettani elem-
zést is tartalmazó vizsgálat nélkül
ezekre a kérdésekre azonban ma még
nem adható egyértelmû válasz. Ugyan-
csak nem rendelkezünk elég adattal
ahhoz, hogy nemzetközi megállapo-
dáson alapuló egységes vesebiopsziás
protokollt ajánljunk a hazai diabe-
tológusoknak és nefrológusoknak a
2-es típusú diabetesben elõforduló
veseelváltozások elkülönítésére.

Köszönetnyilvánítás
A közlemény az OTKA T-043788, ETT
562/2003, valamint az FKFP 0158/
2001 pályázatok támogatásával készült.

A veseelváltozások szövettani típusa 2-es típusú diabetes mellitusban, a kü-
lönbözõ munkacsoportok vesebiopsziás protokollja szerint (Mazucco és mun-
katársai, 23)

Veseelváltozások A vesebiopsziás protokoll szerint Az
szövettani típusa „Konzervatívabb” „Agresszívebb” összes

munkacsoportok munkacsoportok beteg 
betegei (n=200) betegei (n=193) átlaga

Diabeteses nephropathia 57 (29%) 99 (51%) 40%
Ischaemiás nephropathia 30 (14%) 30 (16%) 15%
Glomerulonephritis 113 (57%) 64 (33%) 45%

a) Diabeteses
nephropathia mellett 33% 67%

b) Diabeteses
nephropathia nélkül 78% 22%
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