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Uber den Nachweis der Kryoglobulindmie bei chronischer Hepatitis C und bei
Autoimmunkrankheiten mittels einer neu etablierten, optimierten Methode.
Verursacht oder andert die Kryoglobulinamie einerenale Beteiligung?
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In der vorliegenden Arbeit werden Ilaborchemische Methoden zur Entnahme,
Prézipitation, Isolierung und quantitativ-qualitativen Darstellung von Kryoglobulinen e-
tabliert und angewendet.

Durch eine Untersuchung eines Kontrollkollektivs gesunder Normalpersonen werden
Standardwerte fur das Vorliegen einer Kryoglobulinamie definiert.

Die Auftretenshaufigkeit einer gemischten Kryoglobulindmie betragt bei der
chronischen HepatitisC 44,8 %, bel der chronischen HepatitisB 28,6 %, bei einer
Vaskulitis 50 %, bei einer Kollagenose 13,5 % und bei der chronischen, &thyltoxischen
Leberzirrhose 40 %. Es existiert ein signifikanter Unterschied in der Haufigkeit der Kry-
oglobulindmie zwischen diesen einzelnen Diagnosegruppen.

Bei den Kryoglobulinamien fallt eine statistisch bedeutende Erhthung der Immun-
globuline des Typs G und M und der Rheumafaktoraktivitdt im Serum auf.

Patienten mit Kollagenosen oder Vaskulitiden und zusétzlicher Kryoglobulinamie
haben im Vergleich zu der Kontrollgruppe eine statistisch bedeutsame kryoglobulin-
amieabhangige L eberbeteiligung.

Im bezug auf die Symptomatik der essentiellen, durch chronische Hepatitiden induzierten
Kryoglobulinamie ist die Meltzersche Trias bestehend aus Purpura, Arthralgien und allge-
meiner korperlicher Schwéache bei einigen Patienten nachvollziehbar, erweist sich aber im
Vergleich mit der entsprechenden Kontrollgruppe nicht als spezifisch fir eine Kryoglobu-
linamie. Lediglich bei den Symptomen "Hepatomegalie” und "Splenomegalie’ sind ten-
dentielle Unterschiede zu erkennen, die sich jedoch mit statistischen Methoden nicht gene-
ralisieren lassen.

Im bezug auf eine fir die sekundére Kryoglobulindmie spezifische Symptomatik 183t sich
mit den Ergebnissen der hier vorliegenden Arbeit nur mit Einschrénkungen eine
abschliefRende Aussage machen. Hier fallen im Vergleich zwischen Patienten mit und



ohne sekundére Kryoglobulindmie derselben Diagnosegruppe tendentiell Unterschiede bei
den Symptomen "neuronale Beteiligung” und "Hypertonie" auf.

In bezug auf eine Nierenbeteiligung bei Patienten mit HBV/HCV-assoziierter essentieller
Kryoglobulindmie finden sich tendenziell Zeichen einer maldiggradigen Proteinurie, eines
leichten Anstieges der Retentionswerte mit einer leichten Einschrankung der endogenen

Kreatinin-Clearance. In Einzelfdllen wird eine kryoglobulindmische Glomerulonephritis
gesehen.

Eine in ihrer Deutlichkeit beeindruckende Darstellung von Ig A-Mustern in der laborche-
mischen Analyse der Kryoprazipitate offenbart interessante Aspekte zur Pathogenese und
Diagnostik der Kryoglobulindmie bei Patienten mit Purpura Schonlein-Henoch.

Es zeigt sich bei der mit einer chronischen HCV-Infektion assoziierten Kryoglobulindmie
Typ 111 keine Anreicherung HCV-RNA-haltigen Materials im Kryoglobulinprazipitat.



