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Die fortgeschrittene Niereninsuffi-
zienz stellt fiir die Betroffenen eine
schwere Belastung dar. Die Nierener-
satztherapie ist zwar lebensrettend,
bedeutet fiir den Patienten jedoch ei-
ne einschneidende Verianderung sei-
ner Lebensgewohnheiten und eine
deutliche Beeintrichtigung seiner Le-
bensqualitat.

Glomeruldre entziindliche Erkrankungen
- die Glomerulonephritiden im engeren
Sinn - liegen in westlichen Landern mit
etwa 15% an 3. Stelle der fithrenden Ursa-
chen eines fortgeschrittenen Nierenversa-

\

Abb. 1 A Allopurinol-induzierte, nekrotisieren-
de Vaskulitis der Haut
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Diagnostik bei
Glomerulonephritis

Rationaler Abklarungsgang

gens, nur {ibertroffen von diabetischer Ne-
phropathie und Nephroangiosklerose als
Folge von arterieller Hypertonie [11, 19].
Eine korrekte und frithzeitige Behandlung
kann in manchen Fallen die Entwicklung
einer dialysepflichtigen Niereninsuffizi-
enz verzogern oder gar verhindern, wes-
halb die rasche und genaue Diagnosestel-
lung entscheidend zur Verbesserung der
Prognose beitragt [14, 15].

Klinische Prasentation

Glomerulonephritiden gehen mit ent-
ziindlichen, d. h. strukturellen und funk-
tionellen Alterationen der Glomeruli ein-
her. Pathogenetisch spielt das Immunsys-
tem eine zentrale Rolle [20]. Von den ei-
gentlichen Glomerulonephritiden ab-
grenzbar sind die primér nicht entziind-
lichen Glomerulopathien, wie beispiels-
weise die diabetische Nephropathie oder
die Amyloidose mit glomeruldrem Befall.
Diese Unterscheidung ist aber nicht im-
mer klar, und es gibt Uberschneidungen.
Die Glomerulonephritiden kénnen
sich akut, chronisch, weitgehend asympto-
matisch oder mit ausgepragten klinischen
Zeichen und Beschwerden dufSern [8]. Die
O Tab. 1 fasst die wichtigsten klinischen
Erscheinungsformen der Glomeruloneph-
ritiden zusammen. Die rezidivierende Ma-
krohdmaturie kann meist der IgA-Nephro-
pathie (evtl. im Rahmen einer Henoch-
Schonlein-Purpura) zugeordnet werden.
Im Zentrum der Befunde stehen Hy-
pertonie, Odeme, Proteinurie und Ha-
maturie sowie Niereninsuffizienz (Ab-

nahme der glomeruldren Filtrationsrate
mit erhéhtem Kreatinin im Serum/Plas-
ma). Hinzu kommen Symptome allfil-
liger Systemerkrankungen, wie z. B. leu-
kozytoklastische Vaskulitis mit Purpura
der Haut, oder Arthritiden.

Zur Definition des nephrotischen Syn-
droms gehéren Proteinurie, Odeme, Hy-
poalbumindmie, Hyperlipidimie und
Lipidurie [8, 11]. In der klinischen Pra-
xis wird fiir ein nephrotisches Syndrom
meistens eine 24-h-Proteinurie >3 g ver-
langt; andere Definitionen sprechen von
>3 g/1,73m? oder >3,5 g/1,73m?* [11, 17].

Eine Proteinurie im nephrotischen Be-
reich spiegelt definitiv eine glomerulére
Schéadigung wider und ist ein ungiinsti-
ges prognostisches Zeichen [6, 8]. Wich-
tige Risikofaktoren fiir eine raschere Pro-
gression einer Nephropathie nebst Prote-
inurie sind arterielle Hypertonie, Nieren-
insuffizienz, Nikotinkonsum und méann-
liches Geschlecht [3, 5, 6, 11, 15, 17].

Abklarungsgang

Glomerulonephritiden kénnen mannig-
faltige Atiologien aufweisen. Die meis-
ten Formen dieser Erkrankungen mani-
festieren sich als erworbene, in der Re-
gel immunologisch bedingte Storungen,
die idiopathisch oder aufgrund erkenn-
barer Ursachen im Verlauf des Lebens
auftreten.

Die Glomerulonephritiden kénnen
familiar gehduft (z. B. fokal-segmentale
Glomerulosklerose (FSGS) oder IgA-Ne-
phropathie) oder kongenital (z. B. memb-
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ranose Nephropathie als Folge von anti-
Endopeptidase-Antikorpern) auftreten
[4, 8, 12, 18]. Ferner konnen glomeruldre
entziindliche Erkrankungen als prima-
re Glomerulonephritiden auf die Niere
beschrankt ablaufen oder als sekundére
Glomerulonephritiden im Rahmen von
Systemerkrankungen auftreten.
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Abb. 2 < Glomeruldre
Hamaturie in der Urin-
untersuchung mittels
Phasenkontrastmikros-
kopie. Griine Pfeile: in-
takte, glatt begrenzte
Erythrozyten. Rote
Pfeile: dysmorphe, glo-
meruldre Erythrozyten
(Ruth Russi, Foto PH
40x10)

Abb. 3 <« Anti-Glome-
ruldre Basalmembra-
nantikorper-vermit-
telte Glomeruloneph-
ritis. @ Glomerulus mit
segmentaler Nekro-

se (Stern) und angren-
zendem zellularem
Halbmond (Pfeile) (Sil-
ber-Methenamin,
Vergr. 200:1). b Lineare
Positivitat der glome-
ruldren Basalmembran
fiir I9G (Anti-IgG-Im-
munfluoreszenz,
Vergr. 200:1)

Zusammen mit den klinischen Zei-
chen bedingt die vielfiltige Pathogenese
den rationalen Abkldrungsgang dieser Er-
krankungen. In diesem Zusammenhang
ist ein nicht nur auf die Niere begrenzter
systemischer Ansatz, beginnend mit sorg-
faltiger Anamnese und klinischer Unter-
suchung, unerldsslich. Die wichtigsten

Laboruntersuchungen und bildgebenden
Abkldrungen sind in der @ Tab. 2 zusam-
mengefasst.

Besonders die rasch progrediente Glo-
merulonephritis (nekrotisierende Glome-
rulonephritis mit Halbmondbildung) muss
in diesem Zusammenhang als Notfall be-
trachtet und entsprechend dringlich abge-
klart und behandelt werden (8 Tab. 2, 3).
Ansonsten besteht die Gefahr der irrever-
siblen Zerstérung der Glomeruli mit Skle-
rosierung und Funktionsverlust innerhalb
weniger Wochen bis Monate.

Anamnese

Bei der Erhebung der Anamnese ist be-
sonders auf folgende Punkte zu achten:
Sehr wichtig ist die Exposition von Me-
dikamenten. Die Einnahme von nichts-
teroidalen Antirheumatika (NSAR) kann
zu Glomerulonephritiden wie ,,minimal-
change“ Nephropathie oder membra-
noser Glomerulonephritis fithren [s5]. Al-
lopurinol kann in seltenen Fillen zu einer
schweren nekrotisierenden Vaskulitis der
Haut mit Nierenbefall im Sinn einer be-
gleitenden Glomerulonephritis fiithren,
wie anhand einer eigenen Patientenbeob-
achtung in @ Abb. 1 dargestellt. Grund-
sitzlich muss jedes Medikament hinsicht-
lich solcher renaler Nebenwirkungen in
Erwégung gezogen werden.

Akute und chronische Infekte bakte-
rieller (z. B. Streptokokken) oder beson-
ders viraler (z. B. Hepatitis B/C, HIV) Ur-
sache kénnen mit Glomerulonephritiden
assoziiert sein.

Insbesondere beim Vorliegen von All-
gemeinsymptomen wie Fieber, Inappe-
tenz, Miidigkeit und Gewichtsverlust miis-
sen systemische Vaskulitiden, Kollageno-
sen und maligne Tumoren gesucht wer-
den. Speziell sollte in diesem Zusammen-
hang auch nach blutig tingiertem Nasen-
sekret oder Auswurf gefragt werden — dies
als Hinweise fiir die besonders gefdhr-
lichen pulmorenalen Syndrome etwa im
Rahmen einer ANCA-positiven Vaskulitis
oder des Goodpasture-Syndroms.

Die Familienanamnese muss beachtet
werden, da familidre oder vererbte For-
men der Glomerulonephritiden ebenfalls
gesucht werden miissen. Beispiele sind
das Alport-Syndrom oder familidr auftre-
tende Glomerulonephritiden wie IgA-Ne-



Zusammenfassung - Abstract

phropathie, hdmolytisch-urdmisches Syn-
drom oder fokal-segmentale Glomerulos-
Kklerose (FSGS; [5, 18]).

Klinische Untersuchung

Eine arterielle Hypertonie ist ein wich-
tiges, aber nicht obligates Zeichen, das be-
sonders bei akuten Glomerulonephritiden
mit nephritischem Verlauf oder bei chro-
nischen Formen mit ausgepragter Nie-
reninsuffizienz und Hypervoldmie auf-
tritt. Beziiglich der Evaluation der Hyper-
tonie gehort — neben der Abklarung der
Nephropathie - die Suche nach hyperten-
siver Retinopathie und linksventikularer
Hypertrophie als weitere Endorganscha-
den dazu.

== Die Odembildung steht beim
nephrotischen Syndrom
klinisch im Vordergrund.

Typischerweise treten initial morgend-
liche Lidédeme, gefolgt von Odemen in
den Extremititen sowie spéter Aszites und
Pleuraergiisse auf. Allerdings kommt es
grundsitzlich bei allen Glomeruloneph-
ritiden mit deutlicher Niereninsuffizienz
im Verlauf zur Bildung von Odemen. Eine
asymmetrische Beinschwellung kann aber
ein Zeichen einer tiefen Venenthrombo-
se darstellen, besonders bei Patienten mit
nephrotischem Syndrom und Hyperkoa-
gulabilitat.

SchlieSlich miissen auch Zeichen von
malignen, infektiésen oder entziindlichen
Systemerkrankungen gesucht werden, wie
z. B. Hauteffloreszenzen, Arthritiden, Mo-
noneuritis multiplex, vergroflerte Lymph-
knoten oder Hepatosplenomegalie.

Laboruntersuchungen

Die Standarddiagnostik im Blut und Urin
gemifl @ Tab. 2 folgt der Anamnese und
der kérperlichen Untersuchung.

Die Hamaturie als Folge einer Glome-
rulonephritis ist charakterisiert durch viele
dysmorphe Erythrozyten, wiein @ Abb. 2
dargestellt. Fiir diese zudem sehr unter-
sucherabhéngige Analyse wird ein Pha-
senkontrastmikroskop benétigt. Im kli-
nischen Alltag kann davon ausgegangen
werden, dass es sich um eine glomerulére
Hématurie handelt, wenn die Hamaturie
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Zusammenfassung

Glomerulonephritiden sind eine wichtige
und haufige Ursache der fortgeschrittenen
Niereninsuffizienz. Hinsichtlich Therapierbar-
keit und Prognose sind eine friihzeitige Ab-
kldarung und Diagnosestellung von entschei-
dender Bedeutsamkeit. Die wichtigsten kli-
nischen Zeichen der Glomerulonephritis per
se sind arterielle Hypertonie, Odeme, Protein-
urie, Hdmaturie und Niereninsuffizienz. Dazu
kommen Symptome allfalliger Systemerkran-
kungen. Der Abklarungsgang umfasst Erhe-
bung der Anamnese, klinische Untersuchung,
Laboruntersuchungen im Blut und Urin, bild-
gebende Verfahren wie Sonographie und
Magnetresonanzuntersuchung und in den

meisten Féllen die perkutane Nierenbiopsie.
Bei der Diagnostik ist es besonders wichtig ei-
ne behandelbare Ursache — wie Medikamen-
tennebenwirkung, Infekt, Tumor oder ent-
ziindliche Systemerkrankung — zu erkennen.
Glomerulonephritiden konnen einerseits auf-
grund ihrer klinischen Prasentation und an-
dererseits basierend auf den histologischen
Veranderungen genauer klassifiziert werden.

Schliisselworter
Glomerulonephritis - Glomerulopathie - Pro-
teinurie - Himaturie - Niereninsuffizienz

Diagnostic evaluation of glomerulonephritis.

Effective diagnostic strategy

Abstract

Glomerulonephritides represent an impor-
tant and frequent cause of end-stage renal
disease. Early detection and diagnostic eval-
uation are crucial for the determination of
therapy and prognosis. The most important
clinical features of glomerulonephritis are ar-
terial hypertension, edema formation, pro-
teinuria, hematuria and renal failure. In ad-
dition, there may be signs and symptoms of
underlying systemic disease. The diagnos-
tic evaluation of glomerulonephritis contains
careful history taking, physical examination,
laboratory analyses of blood and urine, and
radiological investigations such as ultrasound

and magnetic resonance imaging. In addi-
tion, the final diagnosis often requires a kid-
ney biopsy. In terms of the diagnostic work-
up of glomerulonephritis, it is of great impor-
tance to detect a possible reversible cause of
the disease, such as the side-effects of medi-
cation, infection, malignancy or systemic in-
flammatory disease. Finally, the classification
of glomerulonephritis can be based on clini-
cal presentation and histological features.

Keywords
Glomerulonephritis - Glomerulopathy - Pro-
teinuria - Hematuria - Kidney failure
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Tab. 1
Kategorie

Asymptomatische Urin-
abnormalitaten

Rezidivierende makros-
kopische Hamaturie

Nephrotisches Syndrom

Nephritisches Syndrom

Rasch progrediente
Glomerulonephritis

Chronische Glomerulo-
nephritis

Klinisches Bild

Normale Nierenfunktion, keine
Odeme oder arterielle Hypertonie

Schmerzlose Episoden von Makroha-
maturie, oft mit Infektionen assoziiert,
dazwischen asymptomatische Urin-
befunde

Odeme, arterielle Hypertonie nicht
obligat, Pradisposition zu vendsen
Thromboembolien und Infektionen

Akute Nierenfunktionseinschrankung
mit Salz- und Wasserretention, Ode-
men und arterieller Hypertonie
Rasch zunehmende Niereninsuffi-
zienz, evtl. mit zusatzlichen Symp-
tomen einer Vaskulitis oder Kollage-
nose (z. B. Haut, Gelenke, Lunge)
Langsam progrediente Nieren-
funktionseinschrankung, arterielle
Hypertonie

Sechs klinische Erscheinungsbilder der Glomerulonephritiden. (Mod. nach [5])

Laborbefunde (Urin/Blut)

Proteinurie im nichtnephro-
tischen Bereich (<3 g/Tag)
und/oder mikroskopische
Hamaturie

Hamaturie mit/ohne Protein-
urie wechselnden Ausmafes

Proteinurie im nephrotischen
Bereich (=3 g/Tag), Hypal-
bumindmie, Hyperlipidamie,
Kreatinin normal oder erhoht
Hamaturie mit Erythrozyten-
zylindern und Proteinurie im
nichtnephrotischen Bereich

Kreatininanstieg innerhalb
Tagen bis wenigen Wochen,
Mikrohdmaturie und oft nicht-
nephrotische Proteinurie
Persistierende Proteinurie mit
oder ohne Mikrohdmaturie,
langsam zunehmende Erho-
hung des Kreatinins tiber viele
Jahre

Standardlabor
Blut

(Quick-INR, PTT, T2)

Harnstoff, Kreatinin, Ge-

BSR, CRP, weif3es und rotes
Blutbild, Haptoglobin, freies
Hamoglobin, Gerinnung

Natrium, Kalium, Kalzium,
Phosphat, Glukose (HbA1c),

Zusatzuntersuchungen
Blut

Antikérper: ANA, anti-dsDNA, anti-
GBM, anti-Cardiolipin/Phospho-
lipide, anti-Streptokokken (ASO,
Streptokinase, DnaseB), pANCA
(MPO), cANCA (Proteinase 3)
Proteinelektrophorese Rheu-

mafaktor, Kryoglobuline, Kom-
plementfaktoren (CH50, C3, C4),

Tab.2 Abklarungen bei Glomerulonephritis

Radiologische Abklarungen

Konventionelle Aufnahmen
Thorax p/a und lateral

Sonographie
Abdomensonographie, Du-
plexsonographie der Nieren

samtprotein, Albumin,
Bilirubin, ALAT, ASAT, yGT,
AP, CK, LDH, Cholesterin,

Urinstatus (inklusive Mikros-
kopie), Urinkultur, Spoturin
(Protein/Kreatinin), 24-h-
Urin (Kreatininclearance,
Protein, Albumin)
Histologie
Nierenbiopsie

vWF-spaltende Protease

Triglyzeride
Hepatitis-B/C- und HIV-Serologie, Magnetresonanztomo-
Blutkulturen graphie (MRI)
Angio-MRI der Nieren und Nie-
renarterien
Urin Urin

Urinstatus (Suche nach dysmor-
phen Erythrozyten), 24-h-Urin
(Bence-Jones-Proteinurie)

mit Proteinurie und evtl. Erythrozytenzy-
lindern koexistiert. Eine gewisse Unsicher-
heit besteht in der Weiterabklarung von
Patienten mit isolierter, asymptomatischer
Hématurie nach Ausschluss von Urinin-
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fektion, Trauma, Urogenitaltumor oder
Kristallurie (Kalzium, Harnsiure oder
Oxalat) mit und ohne Steinleiden [11]. Be-
sonders bei jiingeren Patienten hat eine be-
trachtliche Anzahl eine IgA-Nephropathie.

Beim Fehlen von Risikofaktoren wie Pro-
teinurie, Hypertonie oder Niereninsuffizi-
enz sowie in Abwesenheit einer Systemer-
krankung oder positiven Familienanam-
nese kann mit einer Nierenbiopsie noch
abgewartet werden [11, 17].

Beziiglich der Bestimmung der Prote-
inurie geniigt in der Praxis die Messung
des Protein-Kreatinin-Quotienten in ei-
ner Einzelprobe von Spontanurin [7, 11].
Dabei wird die Proteinausscheidung iiber
24 h in Gramm berechnet; aus dem ge-
messenen Protein- (g)/Kreatinin- (mmol)
Quotienten, multipliziert mit der errech-
neten tdglichen Kreatininausscheidung
(Berechnung mit der Formel nach Cock-
croft und Gault; (7 11]).

Erhirtet sich anschlieflend der Ver-
dacht auf eine Glomerulonephritis und
bleibt insbesondere deren Genese unklar,
erfolgen die Zusatzuntersuchungen, wie
ebenfalls in @ Tab. 2 dargestellt.

In Spezialfillen konnen diese Abkla-
rungen beispielsweise bei jlingeren Pa-
tienten (Kindern) mit (therapierefrak-
tarer) fokal-segmentaler Glomeruloskle-
rose (FSGS) durch genetische Analysen
wie der Suche nach Mutationen in Protei-
nen der Podozyten (z. B. Podocin) erganzt
werden [9, 18].

Radiologische Untersuchungen

Mittels einer konventionellen Thoraxauf-
nahme sollte insbesondere nach Lungen-
infiltraten (Differenzialdiagnose: Infekt,
Malignom oder insbesondere bei bilate-
ralem Befall auch Blutung), Lungenédem,
vergroflerten Lymphnoten und Pleuraer-
giissen gesucht werden. In der Regel, ins-
besondere bei entsprechender Risikokons-
tellation (z. B. éltere Patienten, Patienten
mit membranéser oder ,,minimal-chan-
ge“ Nephropathie), wird mit einer Abdo-
mensonographie durch die Darstellung
von Leber, Milz und Lymphknoten nach
einem Malignom gefahndet; evtl. konnen
diese Abkldrungen noch durch eine Kolo-
noskopie erginzt werden [1, 11, 16].

Die Duplexsonographie der Nieren
analysiert und bestimmt in 1. Linie fol-
gende Parameter: Nierengrofle, Echo-
dichte der Nierenrinde (erhoht bei Glo-
merulonephritis), Missbildungen (z. B.
Zysten bei autosomal dominanter poly-
zystischer Nierenerkrankung, ADPKD),



Abb. 4 A Segmentale Lupusglomerulonephritis. a Verbreiterte Kapillar-
schlingen (Pfeile) mit Basalmembranneubildung im Sinn eines membrano-
proliferativen Reaktionsmusters (Silbermethenamin, Vergr. 400:1). b Die ent-

b gt e

sprechende Elektronenmikroskopie zeigt subendotheliale Depots (Pfeile), ei-
nen verbreiterten subendothelialen Raum (Sterne) und eine Basalmembran-

neubildung unter dem Endothel (E)

Abfluss des Urins (z. B. Ausschluss einer
Harnwegsobstruktion mit gestautem Nie-
renbeckenkelchsystem), Durchblutung
des Parenchyms und Blutfluss in den Nie-
renarterien (Ausschluss von Nierenarte-
rienstenosen, die zu einer arteriellen Hy-
pertonie, Niereninsuffizienz und Prote-
inurie sogar selten im nephrotischen Be-
reich fithren kénnen).

In speziellen Féllen, insbesondere auch
bei schwer untersuchbaren, oft adiposen
Patienten oder bei nichtkonklusiver So-
nographie kann auch eine Angiographie
mittels Computertomographie oder Mag-
netresonanztomographie veranlasst wer-
den [Ausschluss von Nierenarteriensteno-
sen, wie oben erwéhnt, sowie Suche nach
arteriellen Aneurysmen bei Verdacht auf
Polyarteritis nodosa (PAN)].

Nierenbiopsie

Die klinischen Befunde und die Labor-
untersuchungen lassen in der Regel -
mit wenigen Ausnahmen wie der diabe-
tischen Nephropathie - keine eindeutigen
Riickschliisse auf den histologischen Be-
fund einer Glomerulopathie zu. Dies be-
trifft auch das nephrotische Syndrom, ob-
wohl dieses die {ibliche Prasentation bei
»minimal-change“ Nephropathie, memb-
ranoser Nephropathie und fokal-segmen-
taler Glomerulosklerose (FSGS) darstellt.

Bei den meisten Patienten ist des-
halb die perkutane, ultraschallgesteuer-
te Nierenbiopsie notwendig, um Art und
Schwergrad der Glomerulonephritis zu
bestimmen [5, 11, 17]. Erst daraus lassen
sich genaue Riickschliisse beziiglich me-

Abb. 5 A Purpura Schonlein-Henoch. a Diffuse mesangial und endokapil-
lar proliferative Glomerulonepbhritis (PAS, Vergr. 400:1). b Mesangiale IgA-
Ablagerungen (Anti-lgA-Immunfluoreszenz, Vergr. 200:1)

dikamentoser Therapieindikation und
Prognose ziehen. Eine exakte Diagnose
ist auch wichtig hinsichtlich einer mog-
lichen Nierentransplantation, da Glome-
rulonephritiden jeweils in variabler Hau-
figkeit und mit unterschiedlichen Folgen
im Transplantat wieder auftreten konnen
[2].

Die histologische Diagnosestellung
sollte grundsitzlich friihzeitig erfolgen,
idealerweise vor Entwicklung einer Nie-
reninsuffizienz oder eines voll ausgebil-
deten nephrotischen Syndroms.

Die histologische Aufarbeitung der
Nierenbiopsie ist komplex und beinhal-
tet Lichtmikroskopie (inklusive Immun-
histologie), Immunfluoreszenzmikrosko-
pie und Elektronenmikroskopie. Basie-
rend auf diesen Analysen erfolgt die his-

Der Nephrologe 1 - 2007 ‘ 1
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Tab.3 Histologische Klassifizierung der Glomerulonephritiden. (Mod. nach [5])

Histologischer Typ
»Minimal-change”
Nephropathie
Fokal-segmentale

Glomerulosklerose
(FSGS)

Membranose Ne-
phropathie

Mesangioprolife-
rative Glomerulo-
nephritis

Membranoprolife-
rative Glomerulo-
nephritis

Nekrotisierende

Lichtmikroskopie

Keine sichtbaren Verande-
rungen

Fokal-segmentale Kapillar-
sklerose bzw. Hyalinose

Verdickung der glomeruldren
Basalmembran ohne klare
Zellproliferation

Vermehrung der mesangi-
alen und teilweise der endo-
thelialen Zellen

Mesangiale Zell- und Matrix-
vermehrung, Verdickung der
glomeruldren Basalmembran
(Doppelkonturen)

Halbmondbildung durch

Immunfluoreszenz

Keine Ablagerungen von Im-
munglobulinen (Ig)

IgM- und Komplement-C3-Ab-
lagerungen in den betroffenen
Bezirken

Granuldre Anfarbung der
glomeruldren Basalmembran
durch Ig und Komplement-
faktoren
Immunkomplex-Ablage-
rungen (IgG, IgA, IgM und C3-
Komplement)

Vorwiegend C3 mesangial so-
wie an Kapillarschlingen, z.T.
auch lgund C4

Ohne Immunablagerungen

Elektronenmikroskopie

Verschmelzung der Fu3fort-
satze der Podozyten

Mesangiale Sklerose

Subepitheliale Immundepots,
dazwischen Auslaufer der
glomeruldren Basalmembran
(,spikes”)

GroRe noduldre Immunde-
pots (Humps) subepithelial;
mesangiale Depots

Subendotheliale Immun-
depots (Typ |) oder,Dense
Deposit Disease” (Typ II)

Meistens keine zusatzlichen

Spezielle Beispiele
NSAR-induzierte Nephropathie

NSAR-induzierte Nephropathie,
HIV-assoziierte Nephropathie

SLE-Nephritis (B8 Abb. 4)
Hepatitis-B-assoziierte Glome-
rulonephritis

IgA-Nephropathie (Henoch-
Schoénlein Purpura; @ Abb. 5),
Postinfektiose Glomeruloneph-
ritis, SLE-Nephritis
Hepatitis-C-assoziierte Glome-
rulonephritis (Kryoglobulina-
mie)

M. Wegener, Mikroskopische

Glomerulonephritis
und/oder Glome-
rulonephritis mit
Halbmondbildung

Zellproliferation (wie epithe-
liale Zellen und Makropha-
gen); Schlingennekrosen

(,pauci-immun”) oder Immun-
komplexe an der glomeruldren
Basalmembran (linear oder
granular)

Aussagen

Polyangiitis Churg-Strauss-Syn-
drom, Goodpasture-Syndrom
(8 Abb.3)

tologische Klassifikation der Glomerulo-
nephritiden, wie in der @ Tab. 3 darge-
stellt. Diese Klassifikation unterscheidet
zwischen priméren (z. B. membrandse
Nephropathie ohne Systemerkrankung)
und sekundaren (z. B. Glomerulonephri-
tis mit Halbmondbildung beim Goodpas-
ture-Syndrom oder SLE-Nephritis, wie in
O Abb. 3 und 4 dargestellt) Formen der
Glomerulonephritis und der Anwesen-
heit (z. B. diffuse mesangial und endoka-
pillér proliferative Glomerulonephritis;
B Abb.5) oder dem Fehlen (z. B. ,,mi-
nimal-change“ Nephropathie) von proli-
ferativen Verdnderungen im Glomerulus.
In Zukunft kann diese histologische Klas-
sifikation der Glomerulonephritiden mit
der Transkriptomanalyse einer Vielzahl
pathogenetisch relevanter Gene mittels
c¢DNA-Microarrays wohl noch ergéinzt
und verfeinert werden [10, 13].

Fazit fiir die Praxis

== Der erstbehandelnde praktizieren-
de Arzt spielt eine grof3e Rolle bei
der Friiherkennung einer Glomerulo-
nephritis.

== Die klinischen Symptome der Glome-
rulonephritiden bestehen sowohl aus
wegweisenden Befunden (z. B. Pro-
teinurie und Hamaturie) als auch aus
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unspezifischeren Zeichen (z. B. arteri-
elle Hypertonie und Odeme). Bei Pati-
enten mit solchen Symptomen muss
an eine Glomerulonephritis gedacht
werden.

== Entsprechende Basisabklarungen

konnen zu einem groB3en Teil in der
Praxis erfolgen. Eine rechtzeitige
Uberweisung an den Facharzt ist an-
schlieBend notwendig, damit ei-

ne prazise Diagnose gestellt werden
kann.

== Die Nierenbiopsie ist die beste Me-

thode zur abschlieBenden Klassifika-
tion der entsprechenden Glomerulo-
nephritis. Die histologischen Befunde
bilden die Basis fiir die folgende me-
dizinische Behandlung und die Ein-
schatzung der Prognose des Krank-
heitsverlaufs.

== Die rasch progrediente Glomerulo-

nephritis ist in diesem Zusammen-
hang das wichtigste Krankheitsbild,
das nicht verpasst werden darf.
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Preisverleihungen 2006

Franz-Volhard-Medaille,
Franz-Volhard-Preis

Die Franz-Volhard-Medaille als hdchste Aus-
zeichnung der Gesellschaft fiir Nephrologie
wurde im Jahr 2006 an Prof. Dr. Heini Murer
aus Zirich vergeben.

Der am Universitatsklinikum Aachen tatige
Prof. Dr. Peter R. Mertens wurde mit dem
Franz-Volhard-Preis 2006 der Gesellschaft fiir
Nephrologie und des Deutschen Stifterver-
bandes fiir Nierenforschung ausgezeichnet.
Damit wurden seine Forschungen zu den
Aktivierungswegen und extrazelluldren Funk-
tionen des Y-box Proteins-1 (YB-1) und des-
sen Potenzial als therapeutisches Zielprotein
und prognostischer Marker fiir glomerulare
Erkrankungen gewiirdigt.

Quelle: Gesellschaft fiir Nephrologiee. V.,
www.nierengesellschaft.de

Nils-Alwall-Preis

Fiir seine Untersuchungen zu der Frage, wa-
rum das Bauchfell bei der Peritonealdialyse
geschadigt wird, ist Dr. Vedat Schwenger, Lei-
tender Oberarzt in der Medizinischen Universi-
tatsklinik Heidelberg, mit dem Nils-Alwall-Preis
2006 der Deutschen Gesellschaft fiir Nephro-
logie ausgezeichnet worden. Die besonders
schonende und effektive Peritonealdialyse
wird vor allem bei Kindern und Jugendlichen
eingesetzt. Die Untersuchungen Schwengers
haben den zugrunde liegenden Mechanismus
aufgeklart und in einem Mausmodell nach-
gewiesen, wie diesen Schaden vorgebeugt
werden kann. Die Untersuchungsergebnisse
wurden im Journal of the American Society of
Nephrology (2006; 17(1):199-207) publiziert.

Bernd Tersteegen-Preis

Der Bernd Tersteegen-Preis 2006 ging nach
Jena. Der Verband Deutsche Nierenzentren
der DDnA e. V. ehrte damit Professor Dr.
Gunther Wolf fiir eine herausragende wis-
senschaftliche Arbeit. Die Jury wiirdigte die
Forschungsarbeit des Jenaer Wissenschaftlers
als,zukunftsweisend und von hoher Qualitét.
Der Direktor der Klinik fiir Innere Medizin |1
am Universitatsklinikum Jena hatte den Ein-

fluss des gefaBBverengenden, korpereigenen
Botenstoffs Angiotensin Il auf entziindliche
Nierenerkrankungen untersucht. Er konnte
dabei zeigen, dass dieser blutregulierende
Botenstoff eine Aktivierung des natiirlichen
Immunsystems bewirken kann, indem er
spezielle Rezeptoren stimuliert. Diese durch
das Zusammespiel von Angiotensin Il und
den stimulierten Rezeptoren verursachte Ak-
tivierung des Immunsystems konnte Einfluss
auf jene Autoimmunreaktionen haben, die zu
Nierenerkrankungen fiihren.

Georg Haas-Preis

Der Verband Deutsche Nierenzentren der
DDnA e. V. will mit der Vergabe des Georg
Haas-Preises den wissenschaftlichen Nach-
wuchs fordern. Der Georg Haas-Preis 2006
wurde aufgrund der hohen Qualitat von zwei
eingereichten Arbeiten geteilt. Dr. Kerstin
Benz aus Erlangen wurde fiir die Arbeit, In
vitro Untersuchungen zur Adsorption und
Filtration von rekombinantem Hirudin: Ver-
gleich unterschiedlicher Himodialysatoren”
geehrt. Dr. Yingrui Wang-Rosenke aus Berlin
erhielt die Auszeichnung fiir die Arbeit,,Nitric
oxide-cGMP signal transduction in injury, ma-
trix expansion and progression of anti-thy1-
induced renal disease of the rat".

Quelle: Verband Deutsche Nierenzentren
der DDnA e. V., www.ddnae.de

Bernd Schonberger-Preis

Erstmalig wurde der Bernd Schénberger-Preis
des Arbeitskreises Nierentransplantation

der Deutschen Gesellschaft fiir Urologie
verliehen. Die Auszeichnung ging zu gleichen
Teilen an die Arbeitsgruppen um Dr. Fuller
(Universitatsklinikum Charité Berlin, Campus
Mitte) und Dr. Meyer (Universitétsklinikum
Liibeck). Der Preis geht zuriick auf den 2005
verstorbenen Professor Dr. Bernd Schonber-
ger, der sich auf dem Gebiet der Nierentrans-
plantation engagiert hat und als Leiter der
Abteilung Nierentransplantation an der Klinik
fiir Urologie der Charité Berlin aktivam Auf-
bau und an der Fortentwicklung des Nieren-
transplantationsprogrammes beteiligt war.

Quelle: Arbeitskreis Nierentransplantation
derDGUe. V.
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