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Damm és Sénnichsen [6], valamint Kitamura és mtsai [17] statisztikai adatai
arra utalnak, hogy a chronikus discoid lupus erythematodeses (CDLE) megbete-
gedések szama kiilonosen a haboru utdni években fokozatosan nivekedésnek
indult. Mig a kérkép morphologidja csaknem minden vonatkozdsdban tisztd-
zott, addig a pathomechanismusra vonatkozé ismereteink meglehetdsen hia-
nyosak. A Klemperer-féle collagenosis theoridval szemben kétségteleniil Gjat
jelent az autoimmun elmélet. Ennek kapcsan az ervthematodes csoporthan az
autoantitestek egész sorat [19] sikeriilt kimutatni, melyeknek a betegség patho-
mechanismusaban feltétlen szerepe van. Az autoantitestek keletkezésére vo-
natkozdan azonban egveldre csak killonboz§ elméletek vannak [16]. Ma a vizs-
gélok [19] nagvrésze azon hypothesis felé hajlik, mely szerint az antitest anti-
gen stimulus hatdsira keletkezik. Eldontetlen a kérdés, hogy ez az inger endo-
gen, vagy exogen eredetli. Az autoantitestek okozta szoveti destructiora vagy
azok termelSddsére értékes felvilagositdst nyijtanak a kiilonboz8 laboratériumi
vizsgdlatok. Ma mdr szinte attekinthetetlen az az irodalom, mely az erythe-
matodes csoportban eléfordulé eltéréseket vizsgalja. A chronikus discoid for-
mara vonatkozdéan kilontsen atfogd osszefoglalé és minden részletre kitérd
Damm és Sonnichsen [6] 1964-ben megjelent munkdja. A CDLE-ben kimutat-
hat6 és feltehetSen autoantitest okozta kdrosoddsok, valamint fehérje abnor-
mitdsok elGfordulasanak mértékét illetSen a vélemények meglehetdsen meg-
oszlanak. 18z¢ért célul tliztik ki, hogy sajat beteganyagunkon megnézziik a la-
boratériunmi eltérések elGfordulasanak gvakorisagat és azok osszefoglald érté-
kelését adjuk.

Anyay és modszer

A vizsgilat anyagdt 50 klinikai dpolisban ¢és részletes kivizsgildshan részesitett
CDLE-s beteg képezte. Ebb6L 29 né és 21 férfi. Beteganyagunkban friss és kezelt esetek
egyardnt el6fordultak. A bértiinetck fenndlldsdinak id6tartama 1—35 év volt.

Betegeinknél a kovetkezd vizsgdlatokat végeztitk el: We, vérkép (Hgb, Htk, leuko-
cyta szam, lymphoceyta szdm és thrombocyta szdm), vizelet vizsgélat kilonos tekintet-
tel albuminuridra. Mdj-functiés probdk (se. bi., thymol, SGOT, SGPT). Rheuma akti-
vitdsi prébdk (Sia, Kiuirten, Latex) LE sejt, ANF, serum elekirophoresis, immunelektro-
phoresis, Mantoux préoba, AST.

A serum osszfehérjét biuret médszerrel (23] hatdroztuk meg. Az egyes fractiokat a
klinikdénkon kidolgozott elutids eljardssal [1] vizsgdltuk. A serum elektrophoresisnél
(se. elfo) a Dittmer [7) dltal megadott normdl értékeket vettiik alapul. Az immunelekt-
rophoresisnél (immunelfo) a Scheidegger-féle [26] mikroeljardst alkalmaztuk, a Jdké-
féle [12] titrdcios immunelfo-val kiegészitve.

redményeink

Beteganvagunkban emelkedett We értéket (15 mm/fh<() taldltunk az ese-
tek 34%,-aban (17 beteg). A haematokrit (34%, alatt) és haemoglobin (14 gr9%,
alatt) értékek alapjan a betegek 12%,-a (6 beteg) anaemids volt. 4000 alatti
leukocyta szdmot véve alapul leukopenia az esetek 489%,-aban (24 beteg) for-
dult els. Igen érdekes azonban, hogy a betegek 78%-aban (39 beteg) lvmpho-
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cytosist (369, feletti lymphocyta szamot véve alapul) észleltiink. Thrombo-
penia (100 000 alatt) mindossze 4%-ban (2 beteg) fordult el. Albuminuridt
6%-ban (3 beteg) taldltunk, normal RN és clearence értékek mellett. Az 4lta-
lunk elvégzett maj-functiés prébak csak minimalis eltérést mutattak. (1-nél
thymol, 2-nél SGPT emelkedés). Fals seropozitivitis beteganyagunkban nem
fordult el§. A rheuma-activitdsi prébak szintén csak minimalis eltérést adtak.
(2 betegnél sia, 3-nél latex pozitivitas). Megleps azonban, hogy a CDLE-s bete-
geinknél LE sejt pozitivitds egy esetben sem fordult el6. Néhany betegnél
ugyan pseudo LE sejtet, rosetta képzidést lattunk, de ez nem tarthaté diag-
nostikus értékilinek. Autoantitest vizsgdlat immunfluorencens médszerrel 15
betegnél tortént. Ebbs]l 10 esetben taldltunk kiillonboz6 patkény substratu-
mokkal (gyomor, pajzsmirigy, m4j, vese) szembeni alacsony titerti pozitivi-
tast.

Beteganyagunkban a se. elfo-val kimutathaté eltéréseket oszlopgrafikonon
abrizoltuk (1. 4bra).
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1. abra. Serumelektrophoretikus eltérések CDLE-ben (50 beteg)

Az 4brabdl lathatd, hogv a CDLE-ben igen gvakoriak a fehérjerendelle-
nességek. Azonban az Osszkép nem tekinthets egyvségesnek, ugyanis egyv-egy
fraction beliil emelkedés és csokkenés egvarant megtalalhatd. Albumin csik-
kenést 42%,-ban (21 beteg) talaltunk, ugyanakkor a gammaglobulin szint
mindossze 28% ban (14 beteg) emelkedett. Feltiing, hogy az alfa, globuhn
szint 66%-ban (33 beteg) emelkedett. Altalaban a chr onikus gyulladassal jaro
kérképeknél jellemzdnek tartjak a glvkoproteid szaporulatot. A glykoproteidek
jelent8s része (coeruloplasmin, habtoglobin, alfa,makroglobulin) az alfa, cso-
portban fut. Beteganyagunk 52%,-dban (26 beteg) beta,globulin szaporulatot
talaltunk. Ezzel csaknem parhuzamosan 42%-ban (21 beteg) beta,globulin
csbkkenést észleltiink. Ennek alapjan gy néz ki, hogy a két fractio emelkedése,
illetve csikkenése kozel parhuzamosan halad.

Az erythematodes csoportban legtobbet emlitett fehérje fractio a gammaglo-
bulin. Ezért kivincsiak voltunk, hogy a betegség fennallasa és a gammaglo-
bulin-szint emelkedés kozott van-e valamilyen Osszefiiggés. Ennek érdekében
beteganyagunkat 2 nagy csoportba osztottuk : az elsGbe soroltuk azokat az ese-
teket, ahol a bértiinetek 0—10 éve allnak fenn, a masodikba azokat akiknél a
betegség tobb mint 10 év 6ta megvan.

Az eredmények arra utalnak, hogy minél régebb dta 4ll fenn a betegség, an-
nal gvakrabban fordul el a gammaglobulin szaporulata. A két csoport kozti
kiilonbség 13,8%,.

A tovabbiakban vizsgiltuk és oszlopgrafikon formajaban abrazoltuk az mi-
munelfo-val kimutathaté eltéréseket (2. dbra).

A grafikonb6l kitiinik, hogy mindhdrom glykoproteid fractio az esetek nagv-
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A betegség idbtartama és a hypergammaglobulinaemia
kozty Gsszefuggés
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2. d@bra. Immunelektrophoretikus eltérésel CDLE-ben (50 betey)

részében emelkedett. Leggyakrabban fordult el a transferrin emelkedése, 60%,
(30 beteg), ezt koveti az alfa, antitrypsin, 58Y%, (29 beteg) és végiil az alfa, mak-
roglobulin 52%-kal (26 beteg). A beta,C globulin az esetek 46%,-dban (23 beteg)
emelkedett, mig a tobbinél normal szintet mutatott. Az immunglobulinokat
tekintve sem egységes a kép. Vezetd helyet foglal el azonban az IgG., az esetek
629%-4ban (31 beteg) emelkedett. IgM szaporulatot 34%-ban (17 beteg), IgA
szaporulatot 14%-ban (7 beteg) talaltunk.

A serumelfo-s és immunelfo-s eltéréseket Osszevetve prébaltunk vélaszt ke-
resni arra, hogy vajon a dysproteinaemia kifejldéséhez sziikség van-e bizo-
nyos id6tartamra ¢ Ezért beteganyagunkat 3 csoportba osztottuk. Az els6be az
egészen friss eseteket soroltuk (1 év alatti id6tartam). A masodikba a 10 év
alatti id8tartammal bird és végiill a harmadikba a 10 év feletti eseteket sorol-
tuk. A fehérje fractidk koziil az alfa, globulin, az alfa,M és a gammaglobulin
szaporulatot emeltiik ki (3. dbra).
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3. dbra. A betegség idbtartama és az o, glob., a,M, y globulin szaporulat kéz6ttt 6sszefiigyés

A fenti 6sszedllitdsbél megéllapithatd, hogy minél régebb 6ta tart a betegség,
anndl gyakrabban fordul el§, mindhérom fractio szaporulata; ezek koziil is ve-
zetd helyet foglal el az alfa, globulin. Erdekes, hogy az egészen friss bértiine-
tekkel rendelkez6 csoportban hypergammaglobulinaemiit egyaltalin nem ta-
laltunk. Ennek alapjan tgy latszik, hogy a dysproteinaemidk kialakuldsdhoz
bizonyos id6tartamra van sziikség és, hogy ezeknek a fracticknak a szaporulata
a chronicitdsra jellemz§.
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Betegeink kivizsgaldsa sor4n érdemesnek tartottuk megnézni az allergias
reactio-készséget is. A kés6i typusu allergids reactio vizsgalatara jé6 modell a
Mantoux-préba. Beteganyagunkban 189%,-ban (9 beteg) taldltunk hyperergis
reactiét, a tobbi normergidsnak bizonyult. Ugyanakkor a kering6 antitestek
vizsgédlatdra jO test az antistreptolysin titer valtozas. 250 E véve alapul az
esetek 48%,-aban (24 bheteg) emelkedett (600 E felett), 22%-ban (11 beteg)
csokkent (100 E alatt) AST értékeket taldltunk.

Megbeszélés

Ma maér senki sem vitatja, hogy a CDLE nemcsak bdrbetegség, még akkor
sem, ha éveken, évtizedeken it csak a bérre localizdlédik. A modern laboraté-
riumi diagnostica alkalmazasa lehet8vé tette, hogy a bels6 szerveket érinté
néha csak minimalis eltéréseket is kimutathassuk. Ezért részben az irodalmi
adatok alapjan, részben sajat eseteink kapcsén szerzett tapasztalatainkat a
kovetkezikben foglaljuk ossze.

A vérképz8 rendszert érint§ feltehet6en humoralis és cellularis antitestek
okozta envhefokii normochrom anaemia, lymphopenia, thrombopenia elGfor-
duldsirél olvashatunk Herrmann és mtsai [10, 11, Spdts és mtsai (28], Damm
és Sonnichsen [6], valamint Rowel[24] munkaiban. Fent emlitett szerzék ered-
ményei szézalékosan meglehetGsen kiilonboznek egymiastél. Ennek oka egy-
részt az alapul vett normal értékek kiilonbozGségében, masrészt a vizsgalt be-
teganyag nagysagaban és nem utolsé sorban a betegség fennalldsanak idGtarta-
méaban keresend8. Az altalunk vizsgalt és az idStartamot tekintve vegyes cso-
portban anaemidt 129%,-ban, leukopenidt 48%-ban és thrombopenidt csak
49%,-ban talaltunk. Figyelemre mélténak tartjuk azonban az eseteink 78%,-4ban
eléfordulé lymphocytosist, melyre vonatkozoélag az irodalomban utalast nem
talaltunk. Véleményiink szerint a viszonylag kis teriiletre localizalédé chro-
nikus gyulladds egymagdban nem magyarizza. a lymphocyta szam ilyen mér-
téki szaporulatat. Azt azonban tudjuk, hogy a lymphocyték jelentds szerepet
toltenek be részben mint antitest hordozdk, részben mint bizonyos antitestek
termel&i. Kzért a lymphocytosis magyardzata valdszintileg az alapfolyamathan
keresendd.

A parenchymads szervek koziil leggyakrabban vizsgaltak a vese és a maj. Sa-
jat beteganyagunkban az irodalmi adatokkal [2, 6] megegvezben mindissze
6%-ban taldltunk albuminuri4t normalis vese-functiés értékek mellett. A
CDLE-ben el6fordulé majkarosodasra vonatkozé adatok meglehetdsen ellent-
mondéak. Bielicky és Volek [4], Herrmann és mtsai [10] betegeik felénél talal-
tak maj-functiés eltéréesket. M4j biopsidval viszont Bielicky és mtsai [4] bete-
geik 259%,-4ban kifejezett méjkarosoddst tudtak kimutatni. Sajat anyagunk-
han az altalunk hasznalt maj-functis probak értékelhets elvaltozast nem mu-
tattak. Megitélésiink szerint a jelenleg hasznalt prébak nem alkalmasak a maj
dllapotédnak objektiv megitélésére, erre egvediil a maj biopsia utan végzett szo-
vettani vizsgdlat adhat kielégit6 vélaszt.

A systhemas lupus erythematodesben fontos diagnostikus jelnek tartjak az
LE sejt és a rheuma aktivitdsi prébak pozitivitdsat. A discoid formdban LE
jelenség meglehetdsen kis szdzalékban fordul els. gy sajit betegeinknél tobb-
sziri vizsgilat ellenére sem talaltunk LK sejt pozitivitdst.

A serum- és immunelfo alkalmazdsa lehet&vé tette, hogy kiilonboz6 korké-
pekben fellelhets fehérje abnormitssokat kimutathassuk. Igy szdmos szerzé
[3, 6, 11, 13, 14, 20, 21, 22] foglalkozott azzal, hogy a CDLE-ben milyen fehérje
rendellenességek taldlhaték. Mig a részeredmények egymastél meglehetdsen
eltérnek, abban azonban minden szerzé egyetért, hogy ebben a kérképben
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nincs jellemz8 diagnostikus értékii fehérjekép, de kisebb-nagyobbfoku dyspro-
teinaemia kimutathaté. Az albumin csokkenés és a gammaglobulin szaporulat
mellett tobben [3, 6, 11, 13, 14] talaltak alfa, és beta, globulin szaporulatot.
Herrmann és Schulz [11] szerint mivel a kotoszovetek alapanyaga nagyrészt
glykoproteidekbdl all, minden kotészovet pusztuldssal jaré folyamatra jel-
lemz3 ezen fractidk felszaporoddsa. Sajat eseteinkben az albumin csokkenés
és a viszonylag alacsony szdzaléki gammaglobulin szint emelkedés mellett az
alfa, és a beta, globulin szaporulat, valamint a beta, globulin csokkenés emel-
hetd ki. Az immunglobulinok koziil beteganyagunkban els6 helyet az IgG no-
vekedés foglalja el. Herrmann és Schulz [11] betegei egy részénél IgA és IgM
emelkedést talalt. Eseteink feldolgozasanal a se. és immunelfo-s eltérések egy-
szerl regisztralasan tdlmenden prébaltunk valaszt kapni arra, hogy a dyspro-
teinaemia kialakuldsahoz sziikség van-e bizonyos idGtartamra és mely fehérje-
fractidk szaporulata jellemz3 a chronicitdsra. Eredményeinkbél kideriilt, hogy
gammaglobulin novekedés az egészen friss esetekben egvaltalin nem fordul eld.
Viszont a gammaglobulin szaporulat gvakorisiga a betegség fennallasdnak
idétartamaval egyenes aranyban né. Vizsgalataink alapjan az is kideriilt, hogy
az alfa, globulin és ezen belill az alfa,y, valamint a gammaglobulin szaporulat
gyakorisiga a betegség fennalldsival parhuzamosan halad. Ebbédl azt a kovet-
keztetést vonhattuk le, hogy a dysproteinaemia kialakuldsidhoz bizonyos id6-
tartamra van sziikség.

Més szerzdk [6, 11, 13, 14] véleményéhez csatlakozva megallapithatjuk, hogy
a CDLE és az SLE kozt szoros immunologiai rokonsag all fenn. Mindkettd egy
és ugvanazon alapbetegség killonboz6 manifestatiéja. Nyitott kérdés azonban,
hogv mi az oka annak, hogy a CDLK évekig, évtizedekig megmarad csak a
bérre localizdlodva és csak nagvon ritkdn valik systemdssa, mig mas esetekben
mint systemds betegség jelentkezik bdrtiinetekkel, vagv anélkiil. Ezeknek a
kérdéseknek a tisztdzdsa feltehetSen 0j lehetGséget jelentene o kezelés eredmé-
nyesehbé tételére.

Osszefoglalas

‘Szerzok 50 CDLE-s beteg kivizsgaldsa kapesan lényegesnek tartjak a 48%,-os
leukopenia mellett el6fordulé 789, -os lymphocytosist, valamint a serumelfo-
val és immunelfo-val kimutathatd dysproteinaemiat. Ugyvancsak jelentsnek
talaljak, hogy a betegség fennalldsaval parhuzamosan né az alfa, globulin és
ezen belill az alfa,y, valamint a gammaglobulin szaporulat gvakorisiaga. Az
egészen friss esetekben gammaglobulin emelkedést nem talaltak. Eredményeik
alapjén az irodalmi adatokkal megegvezen ezért a CDILE-t nem localizalt bér-
betegségnek, hanem az egész szervezetet érinté meghetegedésnek tartjak.

TRODALOM: 1. Berké Gy.: Z. med. Labortech. kdzlés alatt. — 2. Bielicky T'., J.
Trapl : Arch. klin. Exp. Derm. 217. 438. (1963). — 3. Bielicky I.: Acta Derm. Vener.
43.293. (1963). — 4. Bielicky, T., V. Volek : Hautarzt, 15. 171. (1964). — 5. Brehm, G. :
Arch. klin. exp. Derm. 221. 258. (1965). — 6. Damm, J., N. Sénnichsen : Derm. Wschr.
150. 268. (1964). — 1. Dittmer, A. : Plasmaeiweiss und Elektrophorese. WEB. G. Fischer
Verlag. Jena 1965. — 8. Dubois, E. L. : Lupus Erythematosus. The Blakiston Division.
Mec Graw- Hell Book Company 1966. 114—128. — 9. Fiilop, E.: Derm. Vener. Hala-
désa 9. 199. (1962). — 10. Herrmann, W. P., H. Koch, G. Héft : Hautarzt 13. 309.
(1962). — 11. Herrmann, W. P., K. H. Schulz : Arch. klin. exp. Derm. 212. 233. (1961).
— 12. Jdké J., Téth B., Szigeti J. : Magy. Belorv. Arch. 20. 120. (1966). — 13. Jablonska,
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a./M. 1965. — 24. Rowel, N. R.: Discoid lupus erythematosus. Textbook of Dermato-
logy. A. Rook. Blackwell Scientific Publikations 1968. — 25. Réckl, H.: Z. Haut-
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3. Xecnep, Wl. Xvc, A Bepko, U Kopau: JJabopamopHsie 0mKaoHeHUR
npu xpoHuueckoM ouckoudnom pumemamosze (X13)

B cBsiau ¢ oGcnepoBanuem 50 GoabHbix X I aBTopbl CYMTAKT CYLIECTBEHHBIM Halo-
paswrics Hapsagy ¢ 489%-noii nelikoneHueil 789, -Hulil N1UMPOLNTO3, a TaK)Ke BhISIBIsIE-
MYI0 3NIeKTPodope3oM M HMMYHO3JAEKTPOPOPE3SOM CHIBOPOTOYHYIOOB-AHCIPOTEHHEMHIO.
OHH TOUHO TaK)KE CYHTAKT BAXKHBIM, UTO TNapajulejbHO C CYUIECTBOBaHHEeM O00JIE3HH
YBEJIHYHBAETCS KOAHYECTBO asib(a,-rnobyanHa, B YaCTHOCTH aiib(a,-rjo 0viMHa,a Tak-
YK€ 4acTOTa YBEJHUYEHHS KOHUEHTpPauHH ramma-raofviaHHa. B coBepluieHHO CBE)XHX Cly-
4asiX aBTOpbl He 00HapY)KHBAJIH YBEJHYEHHS COLep)KaHUsi ramma-raobyvauHa. Ha ocHo-
BaHHH NMOJIYYEHHBIX PE3YJIbTATOBA BTOPbl — B COOTBETCTBH C JIHMTEPATY PHLIMH JaHHBIMU
— apcemarpuBaoT XJ[D He Kak NOKaJH30BaHHO e€3a00JicBAHHE KOXKH, a KaK 00Je3Hn
3aTparuBaiolleli BeCb OpraHH3Mm. ’

E. Heszler — 8. Husz— Gy. Berko—1. Kovdcs: Laboratory diffe-
rences in chronic discoid lupus erythematodes

In connection with the examination of 50 patients with chronic discoid lupus ery-
thematodes the authors held essential the lymphocytosis of 789, occurring beside the
leucopenia of 489, as well as the dysproteinemia demonstrated by serum-elfo and immun-
elfo. It is found also significant that the frequency of the alpha,-globulin including also
the alpha,y as well as that of the increase in gammaglobulin increases parallel with
existence of the disease. There have not yet been found any gamma-globulin increase in
the very recent cases. Based on their results and in accordance with literary data the
chronic discoid lupus erythematodes is not taken for a localized dermatic disease, but
for a disease involving the entire organism.

E. Heszler, S. Husz, Gy. Berké und I. Kovdcs: Laboratoriumsbe-
funde in chronischem diskoidem Lupus erythematodes

Tm Laufe der Untersuchung von 50 Kranken mit chronischem diskoidem Lupus
erythematodes (CDLE) waren ausser der 48%igen Leukopenie die in 789, vorhandene
Lymphocytose sowie die mit Serum- und Immunelektrophorese nachweisbare Dyspro-
teindmie die wesentlichen Befunde. Ebenfalls wichtig ist, dass parallel mit dem Bestehen
der Krankheit die Haufigkeit der Vermehrung des a,-Globulins, innerhalb dieses des
a,m-Globuling sowie des Gammaglobulins zunimmt. In den ganz frischen Féllen war
keine Zunahme der Menge des Gammaglobulins festzustellen. Aufgrund der Ergebnisse
und in Ubereinstimmung mit den Literaturangaben wird der CDLE demzufolge nicht
als eine lokalisierte Hautkrankheit betrachtet, sondern als eine den ganzen Organismus
betreffende Erkrankung.
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