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Einleitung

Die Nierenbiopsie hat fiir die Behand-
lung unterschiedlicher Formen der Glo-
merulonephritis (GN) sowie fiir die ne-
phrologische Differenzialdiagnose [3, 7,
8,17, 20, 21] nach wie vor einen hohen
Stellenwert. Dabei bedarf es klarer Be-
griffe und Einteilungen fiir eine gute kli-
nisch-pathologische Zusammenarbeit.
Die WHO-Klassifikation glomeruldrer
Krankheiten von Jacob Churg und Mit-
arbeitern aus dem Jahre 1995 bekennt
sich expressis verbis zu ihren deutschen
Wurzeln - ,harks back to Volhard and
Fahr [1]. Unmittelbar vor dem Ersten
Weltkrieg hatten Franz Volhard
(1872-1950) als Internist und Theodor
Fahr (1877-1945) als Pathologe an den
Stadtischen Krankenanstalten in Mann-
heim ihr klassisches Werk Die Brightsche
Nierenkrankheit verfasst [22]. Darin ist
eine bis heute beispielhafte Ordnung der
Klinik und Pathologie renaler Erkran-
kungen umrissen und vorziiglich illus-
triert,sodass viele Abbildungen aus dem
Werk auch im Kontext gegenwirtiger Be-
funde nach wie vor giiltig sind.

Anhand einer eigenen Nierenbiopsie-
serie aus 10 Jahren sollen die bei definier-
ten klinischen Syndromen in Vorkom-
men und Haufigkeit wechselnden histo-
logischen Typen der GN und glomeruli-
rer Erkrankungen statistisch gereiht und
mit exemplarischen Befunden dargestellt
werden. Die Arbeit ist als zusammenge-
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fasste diagnostische Leitschiene bei Bi-
opsien glomeruldrer Erkrankungen ge-
dacht. Sie soll die klinisch-pathologische
Zweckmifligkeit der diesbeziiglichen
WHO-Klassifikation [1] erneut unterstrei-
chen [2,19, 23].

Material und Methoden

Untersuchungsgut. In den Jahren
1990-1999 kamen im Rostocker Institut
653 Nierenbiopsien (ausgenommen Trans-
plantatnierenbiopsien) aus unterschied-
lichen nephrologischen Einrichtungen zur
morphologischen Untersuchung. Dabei

handelte es sich um 391 minnliche und
262 weibliche Patienten (Verhaltnis mann-
lich:weiblich 1,5:1). Das Patientenalter be-
wegte sich zwischen 2 und 94 Jahren
(Durchschnittsalter 37,5 Jahre; méannlich
38,1 Jahre, weiblich 36,6 Jahre).

Klinische Syndrome. Anhand der auf den
Begleitscheinen gemachten klinischen
Angaben wurde jeder Fall einem der 5 in
der WHO-Klassifikation [1] definierten
GN-Syndrome zugeordnet, die in der
@ Tabelle 1 definiert und mit ihren fortan
verwendeten Abkiirzungen verzeichnet
sind.

Tabelle 1

Akutes nephritisches Syndrom (ANS)

Rapid progressives nephritisches Syndrom (RPNS)

Rekurrierende oder persistierende Himaturie (RPH)

Chronisches nephritisches Syndrom (CNS)

Nephrotisches Syndrom (NS)

+ Massive Proteinurie (>3,5 g Eiweif3/Tag)

« Hyponkotische Odeme
+ Hypalbumin@mie und Hyperlipoproteinamie

Klinische Syndrome glomerularer Krankheiten. (Mod. nach der WHO-Definition [1])

* Plotzlich auftretende Hamaturie, Proteinurie und Hypertonie
+ Verminderte Glomerulusfiltration mit oder ohne Storung der exkretorischen Funktion

« Platzlich oder schleichend beginnende Hamaturie, Proteinurie und renale Andamie
+ Rasch (perakut) einsetzendes Nierenversagen mit zunehmender exkretorischer Insuffizienz

» Schleichend oder plétzlich einsetzende Mikro- oder Makrohamaturie
+ Keine wesentliche Proteinurie oder andere Zeichen eines ANS

» Langsam einsetzendes Nierenversagen mit Proteinurie, Himaturie und Hypertonie
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Tabelle 2

Churg et al. 1995 [1])

A. Primére Glomerulonephritis

1. Geringe glomeruldre Abnormitdten

2. Fokale/segmentale Glomerulonephritis
Fokale segmentale Glomerulosklerose
Andere fokale Glomerulonephritiden

3. Diffuse Glomerulonephritis
Membrandse Glomerulonephritis
Proliferative Glomerulonephritis
Mesangioproliferative Glomerulonephritis
Endokapillare Glomerulonephritis
Membranoproliferative Glomerulonephritis
Extrakapillare Glomerulonephritis
Sklerosierende Glomerulonephritis

Lupusnephritis

IgA-Nephropathie
Schonlein-Henoch-Glomerulonephritis
Goodpasture-Syndrom

Andere

Thrombotische Mikroangiopathie

Diabetische Glomerulopathie
Amyloidose

Alport-Syndrom

Diinne Basalmembran-Glomerulopathie
Andere

WHO-Klassifikation glomerularer Krankheiten. (Verkiirzt und mod. nach

B. Sekunddre Glomerulonephritis und Glomerulopathien
1. Glomerulonephritis bei Systemerkrankungen

2. Glomerulopathien bei vaskuliren, metabolischen und hereditdren Krankheiten

Benigne Nephrosklerose (Arterio-Arteriolosklerose)

Morphologische Methoden. Alle Nierenbi-
opsien wurden regelméfig fiir eine licht-
mikroskopische, immunbhistologische und
elektronenmikroskopische Untersuchung
prépariert und mit den entsprechenden
Standardmethoden bearbeitet [4, 6, 21,
24].

Morphologische Klassifikation. Die Befun-
dung der Nierenbiopsien erfolgte mittels
der anhand des Schrifttums [1-8, 10, 13,
14, 20-24] zu registrierenden Einzell4-
sionen der 3 Untersuchungsmethoden,
die dann jeweils zur abschlielenden Di-
agnose gemafl der WHO-Klassifikation
glomeruldrer Krankheiten (8 Tabelle 2)
fiihrte.

Klinisch-pathologische Korrelationen. Ab-
schlieflend wurden fiir die Zielstellung
dieser Arbeit bei den 5 klinischen Syndro-
men der GN die Rangfolgen nach der
Haufigkeit der histologischen Typen glo-
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merulédrer Erkrankungen ermittelt. Umge-
kehrt wurden auch fiir ausgewdhlte his-
tologische GN-Typen die Rangfolgen der
Hiufigkeit der dabei aufgetretenen klini-
schen Syndrome tabellarisch zusammen-
gestellt.

Ergebnisse

Unter den 653 Nierenbiopsien aus 10 Jah-
ren (1990-1999) fanden sich 345 Fille mit
primérer GN (53%), 157 Félle mit sekun-
dérer GN bei Systemerkrankungen (24%),
83 Fille mit Glomerulopathien bei vasku-
liren, metabolischen und hereditiren
Krankheiten (13%) sowie 68 nichtglome-
ruldre Nierenerkrankungen (10%). Letz-
tere, gelegentlich ungewohnliche Krank-
heiten [16] werden in diesem Beitrag nicht
dargestellt, sodass nur die 585 Fille mit
glomerulédren Erkrankungen fiir die fol-
gende Auswertung herangezogen werden
(B Tabelle 3).

Klinische Syndrome

Anhand der Angaben auf den speziellen
Einsendungsscheinen fiir Nierenbiopsi-
en konnten 536 der 585 Fille (92%) einem
definierten klinischen GN-Syndrom nach
den Kriterien der WHO-Klassifikation [1]
zugeordnet werden. Dabei lag bei den bi-
optisch untersuchten Patienten am hau-
figsten ein nephrotisches Syndrom (NS;
44%) vor, wihrend ein akutes nephriti-
sches Syndrom (ANS) und ein rapid pro-
gressives nephritisches Snydrom (RPNS;
jeweils 5%) bei den Biopsiefillen selten
waren (B Tabelle 4). Hinsichtlich des
Durchschnittsalters (DA) bewegten sich
die beriicksichtigten Fallkollektive der
einzelnen klinischen Syndrome zwischen
29 Jahren (rekurrierende oder persistie-
rende Himaturie/RPH) und 40 Jahren
(RPNS).

Morphologische Diagnosen

Die durch eine kombinierte histologische
(B Abb. 1 a-h) und immunbhistologische
(8 Abb. 2 a-d) sowie bedarfsweise auch
elektronenmikroskopische Untersuchung
(8 Abb.3 a-d) erbrachten Diagnosen glo-
merulidrer Krankheiten wurden nach den
Kategorien der WHO-Klassifikation [1]
gruppiert (@ Tabelle 2).

Primare Glomerulonephritis

Eine primidre GN lag bei 345 Patienten
vor, davon waren 198 (57%) mannlichen
und 147 (43%) weiblichen Geschlechts.
Das DA dieser Fille betrug 34,1 Jahre
(B Tabelle 3).

Geringe glomeruldre Abnormitaten

Glomeruldre Minimalldsionen waren mit
177 Féllen (DA 29,7 Jahre) der hiufigste
Befund im Biopsiematerial der 585 glo-
meruldren Erkrankungen (30%). Unter
Beriicksichtigung klinischer und immun-
histochemischer Ergebnisse sowie einer
ebenfalls angezeigten elektronenmikro-
skopischen Untersuchung entfielen 160
Fille (82 minnlich, 78 weiblich; DA
29,7 Jahre) auf primére und 17 Fille auf
sekundidre geringe glomeruldre Abnor-
mitédten (B Tabelle 5). Unter den priméren
Fillen war die Minimal-change-Nephro-
pathie mit NS mit 87 Fillen (42 ménn-
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lich, 45 weiblich; DA 26,2 Jahre) die hiu-
figste Erkrankung (B8 Abb.1 a,3 a). 73 wei-
tere Fille (40 minnlich, 33 weiblich; DA
34 Jahre) boten immunhistologisch rele-
vante Immunglobulin- und/oder Kom-
plementablagerungen an den Glomeru-
lusschlingen, sodass sie einer minimalen
bzw. abgeheilten priméren GN entspra-
chen [4].

Fokale/segmentale Lasionen
Fokale/segmentale Lasionen lagen in
91 Féllen im Biopsiematerial (16%) vor.
Unter Beriicksichtigung klinischer und
immunhistochemischer Ergebnisse sowie
elektronenmikroskopischer Untersuchun-
gen entfielen 79 Félle (56 ménnlich,
23 weiblich; DA 29,7 Jahre) auf primire
und 12 Fille auf sekundére fokale/segmen-
tale Lisionen (B Tabelle 6). Unter den pri-
miren Féllen war die fokale segmentale
Sklerose (fokale und segmentale Hyalino-
se und Sklerose) mit NS mit 74 Fillen
(52 médnnlich, 22 weiblich; DA 42,7 Jahre)
die hiufigste Erkrankung. 5 weitere Fille
(4 mannlich,1 weiblich; DA 16,6 Jahre) bo-
ten entsprechende immunhistologisch re-
levante Befunde an den Glomerulussch-
lingen, sodass sie einer fokalen primédren
GN entsprachen. Sekundire fokale/seg-
mentale Lisionen (12 Fille) waren am
hiufigsten Ausdruck einer IgA-Nephro-
pathie (7 Fdlle) oder einer Lupusnephri-
tis (3 Falle).

Diffuse Glomerulonephritis

Eine primdre diffuse GN wurde in 106 Fil-
len (60 minnlich, 46 weiblich; DA 43,1 Jah-
re) diagnostiziert (18%). Die Hiufigkeit
der einzelnen histologischen Typen nach
den Kriterien der WHO-Klassifikation [1]
geht aus der @ Tabelle 7 hervor. Am héu-
figsten ist unter den priméren diffusen
GN-Formen die mesangioproliferative GN
(38%; DA 40,5 Jahre), gefolgt von der
membrandsen (22%; DA 49,1 Jahre), der
membranoproliferativen  (13%; DA
36,7 Jahre) und der extrakapilliren GN
(11%; DA 39 Jahre). Exemplarische Befun-
de zeigt B Abb. 1 b-d.

Sekundare Glomerulonephritis
und Glomerulopathien

Sekundére GN bzw. Glomerulopathien la-
gen in 240 untersuchten Fillen vor (41%
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Glomeruldre Krankheiten in der Nierenbiopsie.
Korrelation klinischer Syndrome mit histologischen Typen

Zusammenfassung

Die kombinierte licht- und elektronenmikrosko-
pische und immunhistologische Untersuchung
von Nierenbiopsien ermdglicht die verbindliche
Typisierung und Behandlung der Glomerulone-
phritis (GN) und anderer Glomerulopathien. Un-
ter 653 untersuchten Nierenbiopsien der Jahre
1990-1999 fanden sich 585 Félle mit glomeruld-
ren Erkrankungen, die hinsichtlich ihrer Verkniip-
fung mit den 5 klinischen GN-Syndromen nach
der WHO-Klassifikation ausgewertet wurden. Ein
nephrotisches Syndrom war am haufigsten und
bestand klinisch bei 258 der 585 Biopsiefalle mit
glomeruldren Erkrankungen (44%).Es lag in 77
der 87 Falle mit Minimal-change-Nephropathie
(89%),in 46 der 74 Falle mit fokaler segmentaler
Glomerulosklerose (62%) sowie in 19 der 24 Fal-
le mit diffuser membrandser GN (79%) vor.Die
meisten histologischen Subtypen der diffusen

Glomerular diseases at renal biopsy.

GN waren nicht mit einem speziellen klinischen
GN-Syndrom verkntipft. Nur die diffuse extraka-
pillére GN ging in 14 der 16 Félle (88%) mit ei-
nem rapid progressiven nephritischen Syndrom
einher.Die IgA-Nephropathie war die hdufigste
glomeruldre Erkrankung und wurde in 122 der
502 primdren und sekundaren GN-Falle (24%)
gefunden. Obwohl einzelne GN-Formen vorran-
gig mit einem bestimmten klinischen Syndrom
einhergehen konnen, istim Einzelfall keine ver-
bindliche Voraussage des histologischen GN-Typs
maglich, sodass die Nierenbiopsie nach wie vor
einen hohen klinischen Stellenwert besitzt.

Schliisselworter

Glomerulonephritis - Glomerulopathie -
Nephritische Syndrome - Nierenbiopsie -
WHO-Klassifikation der Glomerulonephritis

Correlation of clinical syndromes with histological types

Abstract

Renal biopsies studied by light and electron mi-
croscopy as well as by immunohistochemistry
seem to be continually necessary for an ade-
quate typing and therapy of glomerulonephritis
(GN) and other glomerular diseases. Basing on 653
renal biopsies examined in Rostock from 1990 to
1999, the morphological classification in a total
of 585 cases with glomerular diseases is present-
ed in comparison to their clinical syndromes ac-
cording to the WHO classification. A nephrotic
syndrome was most frequent and clinically re-
ported in 258 of the 585 biopsy cases with glo-
merular diseases (44%). It was seen in 77 of the
87 cases with minimal change nephropathy
(55%),in 46 of the 74 cases with focal segmental
glomerulosclerosis (62%),and in19 of the 24 dif-
fuse membranous GN cases (79%).The majority

of the varying histological subtypes of diffuse GN
was not combined with a specific clinical syn-
drome except of diffuse crescentic GN presenting
with a rapidly progressive nephritic syndrome in
14 of 16 cases (88%).gA nephropathy was the
most often diagnosed entity of glomerular dis-
eases found in 122 of the 502 cases with primary
or secondary GN (24%).1t is obvious that a given
morphological GN type can but must not be
combined with a specific clinical GN syndrome,
so that the clinical importance of renal biopsy is
stressed.

Keywords

Glomerulonephritis - Glomerulopath -
Nephritic syndromes - Renal biopsy -
WHO classification of glomerulonephritis
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Tabelle 3

der Jahre 1990-1999

Glomerulonephritis/Glomerulopathie

Primére Glomerulonephritis
Geringe glomeruldre Abnormitéaten
Fokale/segmentale Glomerulopathie
Diffuse Glomerulonephritis

Glomerulonephritis bei Systemerkrankungen
Glomerulopathie bei vaskularen,
metabolischen und hereditaren Krankheiten

Sekundére Glomerulonephritis/Glomerulopathie

Hauptgruppen glomeruldrer Krankheiten in 585 Nierenbiopsien

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

34,1 345 59

29,7 160 27

29,7 79 14

43,1 106 18

36,3 240 Y|

30,2 157 27

42,3 83 14

Tabelle 4

Glomerulonephritissyndrom

Nephrotisches Syndrom

Chronisches nephritisches Syndrom
Rekurrierende/persistierende Hamaturie
Akutes nephritisches Syndrom

Rapid progressives nephritisches Syndrom
Unbekannt

Klinische Glomerulonephritissyndrome bei 585 Nierenbiopsien (1990-1999)

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

37,9 258 44

34,7 177 30

29,0 40 7

31,6 31 5

40,3 30 5

40,1 49 8

Tabelle 5

Glomerulonephritis/Glomerulopathie

Primére geringe glomeruldre Abnormitaten
Minimal-change-Nephropathie

Minimale Glomerulonephritis

Sekundaire geringe glomerulare Abnormitéten
Lupusnephritis

IgA-Nephropathie
Schonlein-Henoch-Glomerulonephritis

Geringe glomeruldre Abnormitaten, primare und sekundare Formen (n = 177)

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

29,7 160 90

26,2 87 49

34,0 73 41

24,6 17 10

36,0 4 2

26,7 1 6

11,0 2 1

des Gesamtmaterials), davon 148 (62%)
bei ménnlichen und 92 (38%) bei weibli-
chen Patienten (@ Tabelle 8).

Glomerulonephritis

bei Systemerkrankungen
Lupusnephritis. Eine Lupusnephritis bo-
ten 19 Patienten (7 minnlich, 12 weiblich;
DA 35,2 Jahre) mit einem klinisch ange-
gebenen systemischen Lupus erythemato-
des. Histologisch lagen geringe glomeru-
lare Abnormitidten (WHO-Stadien I und
II) in 4 Fllen, eine fokale/segmentale GN
(WHO-Stadium III) in 3 und diffuse Lu-
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pus-GN (WHO-Stadien IV und V) in 12
Fillen vor [1].

IgA-Nephropathie. Die IgA-Nephropathie
ist mit 122 Féllen (83 minnlich, 39 weiblich;
DA 34,1 Jahre) die hdufigste GN-Form im
Biopsiematerial (24% der 502 Nierenbi-
opsien mit primidrer oder sekundérer
GN). Sie zeigt immunhistologisch das ty-
pische baumartig verzweigte mesangiale
Ablagerungsmuster von IgA (8 Abb.2d).
Histologisch lagen geringe glomeruldre
Abnormititen in 11 Féllen, eine fokale/seg-
mentale GN in 7 und diffuse mesangio-

Abb. 1 a—h » Lichtmikroskopie glomeruldrer Er-
krankungen (alle 100x). a Minimal-change-Ne-
phropathie: geringe glomeruldre Abnormitaten
(Masson). b Endokapilldre Glomerulonephritis:
stark erhohte glomeruldre Zellzahl durch intra-
kapillare Endothelzellproliferation und intra-
luminale neutrophile Granulozyten (PAS).

c Extrakapilldre Glomerulonephritis mit zellu-
larem Halbmond durch Proliferation des Bow-
man-Kapselepithels (PAS). d Membrandse Glo-
merulonephritis mit verdickten Kapillarschlingen
ohne Zellproliferation (PAS). e IgA-Nephropathie:
mesangioproliferative Glomerulonephritis mit
axialer Mesangiumzellproliferation und -matrix-
vermehrung (PAS). f Wegener-Granulomatose:
extrakapillare Glomerulonephritis mit Schlingen-
nekrosen (SFOG-Férbung); Inset: positiver c-ANCA-
Nachweis an einem neutrophilen Granulozyten.
g Nodulére diabetische Glomerulosklerose
Kimmelstiel-Wilson (Domagk). h AA-Amyloidose
(Anti-AA, Peroxidase)

proliferative IgA-GN (B Abb. 1 e) in 100
Féllen vor (B Tabelle 9).

Schonlein-Henoch-Glomerulonephritis. Sie
ist morphologisch kaum von einer IgA-
Nephropathie zu unterscheiden, sodass
die verbindliche Diagnose nur durch die
klinische Angabe einer vorliegenden
Schénlein-Henoch-Purpura moglich ist.
11 derartige Fille (7 méannlich, 4 weib-
lich; DA 19,8 Jahre) lagen vor, darunter
2 Fille mit geringen glomeruldren Ab-
normititen, ein Fall mit fokaler und
9 Fdlle mit diffuser mesangioproliferati-
ver GN.

Goodpasture-Syndrom. Ein Goodpasture-
Sydrom mit Anti-Basalmembranantikor-
per-GN und entsprechender Lungen-
symptomatik lag bei 5 ménnlichen Patien-
ten vor. Immunhistochemisch bestanden
lineare IgG-Ablagerungen an den Glome-
rulusschlingen (8 Abb. 2 a), histologisch
lag in der Regel eine diffuse extrakapilld-
re GN vor (B8 Abb.1 ¢).

Glomerulopathien bei vaskularen,
metabolischen und hereditaren
Krankheiten

Sekundére glomerulédre Lisionen lagen
im Rahmen vaskuldrer, metabolischer
oder hereditérer Erkrankungen bei 83 Fil-
len (47 minnlich, 36 weiblich; DA 42,3 Jah-
re) vor. Die Verteilung der Fille auf die
Entitdten der WHO-Klassifikation geht
aus O Tabelle 10 hervor. Am héufigsten
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Abb. 2 a-d A Immunhistologie der Glomerulonephritiden (alle FITC, 100x). a Lineare IgG-Ablagerun-
gen an den Glomerulusschlingen bei Anti-Basalmembranantikorper-Glomerulonephritis. b, Stern-
himmelartige” granuldre IgG-Ablagerungen an Kapillarschlingen und Mesangium des Glomerulus bei
akuter postinfektioser endokapillarer Glomerulonephritis. c Ausgepragte gleichméBige granulére IgG-
Ablagerungen an den Glomerulusschlingen bei membranéser Glomerulonephritis. d Baumartig
verzweigte mesangiale IgA-Ablagerungen bei mesangioproliferativer IgA-Nephropathie

handelte es sich um eine benigne Nephro-
sklerose (Arterio-Arteriolosklerose der
Niere) unterschiedlichen Ausmaf3es (28%;
DA 48,3 Jahre), gefolgt von einer diabeti-
schen Glomerulopathie (23%; DA 56,2 Jah-
re), einer Nierenbeteiligung bei Wegener-
Granulomatose (18%; DA 56,7 Jahre) sowie
einer Amyloidnephrose (11%; DA 53,1 Jah-
re). Exemplarische histologische Befun-

de sekunddrer Glomerulopathien zeigt
@ Abb.1 f-h.

Korrelation klinischer Syndrome
mit histologischen Typen der
Glomerulonephritis

Nachfolgend werden die ermittelten Kor-
relationen
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1. zwischen den einzelnen klinischen
GN-Syndromen und den dabei hdu-
figsten histologischen GN-Typen so-
wie umgekehrt

2. zwischen den GN-Typen und den da-
bei am hdufigsten vorliegenden kli-
nischen GN-Syndromen

tabellarisch wiedergegeben, sodass ein
Vergleich mit dhnlichen Tabellen der
WHO-Klassifikation [1] mdglich ist.

Klinische Syndrome und
histologische Typen

Akutes nephritisches Syndrom (n = 31). Es
lag mit nur 31 unter den 585 glomerulo-
pathischen Biopsiefillen (5%) selten vor.

Jedoch handelte es sich dabei am hiufigs-
ten um eine renale Wegener-Granuloma-
tose (8 Fille) sowie eine IgA-Nephropa-
thie (5 Fille) und eine Schonlein-Henoch-
Nephritis (4 Fille), wahrend eine ,,akute
endokapillire GN nur einmal vorlag (B Ta-
belle 11).

Rapid progressives nephritisches Syndrom
(n=30). Es war mit 30 Fillen (5%) gleich
selten wie das ANS, bot jedoch histolo-
gisch in 14 Fillen eine extrakapilldre
(47%) und in 16 Féllen (53%) unter-
schiedliche andere GN-Typen (8 Tabel-
le 12).

Rekurrierende/persistierende Hamaturie
(n=40). Sie lag bei 40 Fllen (7%) vor und



Abb. 3 a-d A Elektronenmikroskopie glomerulirer Erkrankungen. a FuBfortsatzverschmelzung der
glomerularen Deckzellen bei Minimal-change-Nephropathie (5.000x). b Perlschnurartige epimembra-
nose elektronendichte Depots an der glomeruldren Basalmembran und FuBfortsatzverlust der Deck-
zellen bei membranoser Glomerulonephritis (8.000x). c Lamellierte, unregelméBig verdickte und
konturierte glomerulédre Basalmembran bei Alport-Syndrom (8.000x). d Deutlich verschmélerte
glomeruldre Basalmembran bei diinner Basalmembranen-Glomerulopathie (8.000x)

war am hdufigsten (17 Fille) durch eine
minimale GN (geringe glomeruldre Ab-
normitéten mit positiver Inmunhistolo-
gie) oder durch eine IgA-Nephropathie
(9 Fille) bedingt (B Tabelle 13).

Chronisches nephritisches Syndrom (n=177).
Ein CNS lag in 30% der 585 glomeruldren
Nierenbiopsiefille (30%) vor und war
morphologisch am héufigsten mit einer
IgA-Nephropathie (37%), einer fokalen
segmentalen Glomerulosklerose (14%)
oder geringen glomeruldren Abnormiti-
ten (12%) verkniipft (B Tabelle 14).

Nephrotisches Syndrom (n=258). Dieses
Syndrom kam klinisch mit 44% unter den
585 glomerulopathischen Fillen (44%)
am hdufigsten in unserer Nierenbiopsie-

serie vor. Pathomorphologisch fiihrte die
Minimal-change-Nephropathie (30%; DA
26,1 Jahre), gefolgt von der fokalen seg-
mentalen Glomerulosklerose (18%; DA
44,4 Jahre) und der IgA-Nephropathie
(12%; 38,1 Jahre) sowie weiteren glome-
ruldren Erkrankungen, darunter die
membranése GN (7%) und die diabeti-
sche Glomerulopathie (5%) u.a. (B Tabel-
le 15).

Histologische Typen
und klinische Syndrome

Diese Korrelationen sind wegen der zahl-
reicheren histologischen GN-Typen im
Vergleich zu den 5 definierten klinischen
GN-Syndromen vielfiltiger, jedoch we-
gen der hdufig geringen Fallzahlen auch

weniger verbindlich. Hier sollen deshalb
nur 6 hiufige histologische Diagnosen
hinsichtlich ihres Verkniipfungsranges
mit den verschiedenen klinischen Syn-
dromen dargestellt werden.

Minimal-change-Nephropathie (n = 87). Sie
war mit 77 unter den 87 Fillen (89%), na-
hezu regelhaft mit einem NS verkniipft,
wihrend das in der Reihe folgende CNS
mit 6 Fillen (7%) selten war (B Tabel-
le 16).

Fokale segmentale Glomerulosklerose
(n =74). Auch dieser histologische Typ
bietet in den klinischen Angaben mit 46
unter den 74 Fillen (62%) am hiufigsten
ein NS sowie bei 24 Fillen (32%) ein CNS
(B Tabelle 17).
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Tabelle 6

Fokale/segmentale Lasionen, primére und sekundére Formen (n=91)

Glomerulonephritis/Glomerulopathie

Primare fokale/segmentale Lasionen
Fokale segmentale Glomerulosklerose
Fokale Glomerulonephritis

Sekundare fokale/segmentale Lasionen
Lupusnephritis

IgA-Nephropathie
Schonlein-Henoch-Glomerulonephritis
Goodpasture-Syndrom

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)

29,7 79

42,7 74

16,6 5

25,2 12

35,7 3

36,1 7

10,0 1

19,0 1

Prozent

Tabelle 7

Primare diffuse Glomerulonephritiden (n =

Histologischer Glomerulonephritistyp

Diffuse membranase Glomerulonephritis

Diffuse mesangioproliferative Glomerulonephritis
Diffuse endokapillare Glomerulonephritis

Diffuse membranoproliferative Glomerulonephritis
Diffuse extrakapillare Glomerulonephritis

Diffuse sklerosierende Glomerulonephritis
Unklassizifizierbare Glomerulonephritis

106; DA 43,1 Jahre)
Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)

49,1 23

40,5 40

56,0 2

36,7 14

39,0 12

35,3 8

49,3 7

Prozent

22
38
2
13
L
7,5
6,5

Tabelle 8

Sekundare Glomerulonephritiden bei Systemerkrankungen (n = 157; DA 30,2 Jahre)

Glomerulonephritistyp

Lupusnephritis

IgA-Nephropathie
Schonlein-Henoch-Glomerulonephritis
Goodpasture-Syndrom

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)

39,2 19
341 122*
19,8 11
31,6 5

*=24% der 502 Nierenbiopsien mit primdirer oder sekunddrer Glomerulonephritis.

Prozent

12
78

Tabelle 9
Histologische Typen der IgA-Nephropathie (n = 122; DA 35,1 Jahre)

Histologischer Typ

Geringe glomeruldre Abnormitéten

Fokale Glomerulonephritis

Diffuse mesangioproliferative Glomerulonephritis
Diffuse membranoproliferative Glomerulonephritis
Diffuse extrakapilldre Glomerulonephritis

Diffuse sklerosierende Glomerulonephritis
Unklassifizierbare Glomerulonephritis

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)
26,7 11
36,1 7
34,7 100
37,0 1

1

1

1

Prozent

82
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IgA-Nephropathie (n = 122). Bei den biop-
tisch diagnostizierten IgA-Nephropathi-
en lagen klinisch mit 66 Féllen (54%) am
héufigsten ein CNS und bei 31 Féllen (25%)
ein NS vor, wihrend die iibrigen Syndro-
me selten waren (B Tabelle 18).

Diffuse mesangioproliferative Non-IgA-Glo-
merulonephritis (n = 40). Dieser auch bei
Non-IgA-Fillen hdufigste histologische
Typ der diffusen GN geht im Biopsiefall
klinisch am hédufigsten mit einem NS
(42%) oder einem CNS (30%) einher
(B Tabelle 19).

Diffuse membrandse Glomerulonephritis
(n = 24). Hierbei handelte es sich 23-mal
um eine primire membrandse GN und
einmal um eine reine membranése Lu-
pus-GN. 19 Fille (inklusive dem Lupus-
fall) boten ein NS (79%), die iibrigen 5 ein
CNS.

Diffuse extrakapilldre Glomerulonephritis
(n=16). Dieser sehr charakteristische his-
tologische GN-Typ geht klinisch in dhnlich
charakteristischer Weise ganz iiberwie-
gend mit einem RPNS (88%) einher, wih-
rend andere Syndrome dabei praktisch
kaum eine Rolle spielen (8 Tabelle 20).

Diskussion

Die seit Volhard und Fahr [22] geldufige
Vielfalt klinischer Symptome und histolo-
gischer Befunde bei glomeruldren Erkran-
kungen hat immer wieder zu verbesserten
Ordnungsprinzipien und Klassifikationen
veranlasst [1,8,10,21,24]. Heute stehen die
Biopsieindikation und -haufigkeit bei ei-
ner GN naturgeméf zu der Sicherheit oder
Unschirfe des klinischen Syndroms und
damit zu dem Validitétsgrad der klinischen
Diagnose in direkter Beziehung. Leider sind
nur wenige histologische GN-Typen signi-
fikant hdufig mit einem bestimmten klini-
schen Syndrom verkniipft, sodass die Nie-
renbiopsie fiir viele Entitdten nach wie vor
zum so genannten Goldstandard der ne-
phrologischen Diagnostik gehort [3, 5,17
18]. Bei einem klinisch-nosologisch ein-
deutig einzuordnenden ANS und bei einer
meist milder verlaufenden RPH ist die Bi-
opsiehdufigkeit verstandlicherweise gerin-
ger, sodass dann auch die dabei vorkom-
menden GN-Formen [1] im Biopsiegut sel-



tener sind. Insofern erscheint die vorgeleg-
te Zusammenstellung klinischer und mor-
phologischer Befunde an einem einheit-
lich nach den WHO-Kriterien [1] unter-
suchten Biopsiegut als diagnostische und
didaktische Richtschnur wiinschenswert

5,6,14,23].
Klinische Glomerulonephritissyndrome

Akutes nephritisches Syndrom (n = 31). Bei
einem klassischen ANS mit klinisch ein-
deutiger ,akuter Post-Streptokokken-GN*“
ist keine Nierenbiopsie indiziert. Umge-
kehrt ist dadurch die diffuse endokapilld-
re GN (8 Abb. 1b, 2b) im Biopsiegut selten
geworden (B Tabelle 7). Jedoch fanden sich
bei gezielter elektronenmikroskopischer
Untersuchung in einem vergleichbaren
Nierenbiopsiegut retrospektiv etwa 10%
Fille einer abgeheilten Immunkomplex-
GN [4]. In der eigenen Serie wurden auf
den Begleitscheinen zur Nierenbiopsie die
Symptome eines ANS gehduft bei sekun-
déren GN-Formen (Wegener-Granuloma-
tose, IgA-Nephropathie, Schonlein-He-
noch-GN) vermerkt, sodass bei einem kli-
nisch diagnostizierten ANS entgegen der
im WHO-Atlas [1] angegebenen Reihen-
folge heute vornehmlich diese Erkrankun-
gen zu erwarten sind (@ Tabelle 11). Auf
die wechselnden Befunde und die breite
morphologische Differenzialdiagnose ei-
ner atypischen postinfektidsen GN ist
kiirzlich in einem diagnostischen Semi-
nar erneut hingewiesen worden [20].

Rapid progressives nephritisches Syndrom
(n=30). Histologisch liegt dabei am hiu-
figsten eine diffuse extrakapillire GN
(8 Abb.1 ¢) bei unterschiedlicher Immun-
pathogenese und Nosologie vor, wobei es
sich tiberwiegend um eine Anti-Basal-
membranantikdrper-GN, ein Goodpas-
ture-Syndrom und eine Wegener-Granu-
lomatose handelte (@ Tabelle 12).

Rezidivierende/persistierende Hamaturie
(n=40). Wegen des blanden Verlaufes fiihrt
die RPH seltener zu einer Nierenbiopsie.
Durch diesen Umstand ist dieses haufige
Kklinische Syndrom im Biopsiematerial, so
auch im vorliegenden Untersuchungsgut
selten (7%; DA 29 Jahre). Histologisch fan-
den sich tiberwiegend geringe glomeruld-
re Abnormitdten mit positiver Immun-

Tabelle 10

Krankheiten (n = 83; DA 42,3 Jahre)

Glomerulopathie

Wegener-Granulomatose
Thrombotische Mikroangiopathie

Diabetische Glomerulopathie
Dense-Deposit-Erkrankung

Amyloidose

Alport-Syndrom

Diinne Basalmembran-Glomerulopathie

Benigne Nephrosklerose (Arterio-Arteriolosklerose)

Glomerulopathien bei vaskuldren, metabolischen und hereditédren

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)

56,7 15

19,4 8

48,3 23

56,2 19

65,0 1

53,1 9

17,0 5

23,0 3

Tabelle 11

Die haufigsten glomerularen Krankheiten bei akutem nephritischen Syndrom

(n=31%)

Rangfolge bei ANS

1.Wegener-Granulomatose
2.lgA-Nephropathie
3.Schonlein-Henoch-Glomerulonephritis
(,Akute” endokapillare Glomerulonephritis

*= 5% der 585 untersuchten glomeruldren Krankheiten.

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)
58,0 8
24,2
12,5 4
1)

Tabelle 12

Syndrom (n =30%)

Rangfolge bei RPNS

1. Diffuse extrakapilldre Glomerulonephritis
Anti-Basalmembranantikorper-GN
Goodpasture-Syndrom
Immunkomplexglomerulonephritis
IgA-Nephropathie

Wegener-Granulomatose

2. Nichtextrakapilldre Glomerulonephritiden

*=5% der 585 untersuchten glomeruldren Krankheiten.

Die haufigsten glomeruldren Krankheiten bei rapid progressivem nephritischen

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)
14
36,0 5
35,7 3
54,0 1
24,0 1
53,0 4
39,1 16

histologie im Sinne einer minimal proli-
ferativen GN oder eine IgA-Nephropathie
(8 Tabelle 13), die im klinischen Alltag
meistens mit einer RPH einhergeht, je-
doch dann hiufig (noch) nicht bioptisch
gesichert wird [3,13].

Chronisches nephritisches Syndrom (n=177).
Ein CNS lag klinisch bei 30% (DA 34,7 Jah-
re) unserer Biopsiefille vor. Pathomor-

phologisch fanden sich dabei die IgA-Ne-
phropathie mit 66 Féllen (37%) am hiu-
figsten, eine fokale segmentale Glomeru-
losklerose mit 24 Fillen (14%) oder gerin-
ge glomeruldre Abnormitdten bei 22 Fl-
len (12%), wihrend dann mit nur 11 Féllen
(6%) erst die diffuse Non-IgA-mesangio-
proliferative-GN folgte (@ Tabelle 14), die
die entsprechende Liste des WHO-Atlas-
ses [1] anfiihrt.
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Tabelle 13

Hamaturie (n = 40%)
Rangfolge bei RPH

1.Geringe glomeruldre Abnormitaten
(minimaleGlomerulonepbhritis)

2.lgA-Nephropathie

*= 7% der 585 untersuchten glomeruldren Krankheiten.

Die haufigsten glomeruldren Krankheiten bei rekurrierender/persistierender

Durchschnittsalter  Fallzahl
(Jahre)

28,5 17

29,3 9

Tabelle 14

Die haufigsten glomeruldren Krankheiten bei chronischem nephritischem

Syndrom (n = 177%)

Rangfolge bei CNS

1.1gA-Nephropathie

2.Fokale segmentale Glomerulosklerose
3. Geringe glomeruldre Abnormitaten
4.Diffuse Non-lgA-mesangioproliferative GN

*=30% der 585 untersuchten glomeruldren Krankheiten.

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

34,4 66 37

40,0 24 14

28,7 22 12

35,7 1 6

Tabelle 15

Rangfolge bei NS

1. Minimal-change-Nephropathie

2. Fokale segmentale Glomerulosklerose
3.1gA-Nephropathie

4. Diffuse membrandse Glomerulonephritis
5.Diffuse Non-lgA-mesangioproliferative-GN
6.Diabetische Glomerulopathie

7.Diffuse membranoproliferative GN

*=44% der 585 untersuchten glomeruldren Krankheiten.

Die hdufigsten glomeruldren Krankheiten bei nephrotischem Syndrom (n = 258%)

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

26,1 77 30

44,4 46 18

38,1 31 12

50,9 17 7

47,9 15 6

53,4 12 5

34,5 10 4

Tabelle 16

Syndrom

Nephrotisches Syndrom

Chronisches nephritisches Syndrom
Rekurrierende/persistierende Hamaturie
Unbekannt

Klinische Syndrome bei Minimal-change-Nephropathie (n = 87)

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

26,1 77 89

29,2 6 7

17,0 1 1

25,0 3 3

Nephrotisches Syndrom (n = 258). Es war
im eigenen Untersuchungsgut am hdu-
figsten (44%; DA 37,9 Jahre) und kommt
nicht nur bei unterschiedlichen GN-Ty-
pen sondern auch bei einer grofien An-
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zahl weiterer Glomerulopathien vor. Na-
hezu konform mit der Reihenfolge im
WHO-Atlas [1] fanden wir bei der klini-
schen Angabe eines NS in der Nierenbiop-
sie mit 77 Fillen (30%) am h4ufigsten eine

Minimal-change-Nephropathie und mit
46 Fillen (18%) eine fokale segmentale
Glomerulosklerose. Dann folgten bei uns
die IgA-Nephropathie (31 Félle/12%) und
die diffuse membrandse GN (17 Fille/7%)
und erst an 6. Stelle die diabetische Glome-
rulopathie (12 Félle/5%) (B Tabelle 15).

Histologische
Glomerulonephritistypen

Sucht man nun umgekehrt bei einer ge-
gebenen pathomorphologischen GN-Di-
agnose nach einer Verkniipfung zu einem
charakteristischen klinischen Syndrom,
dann gibt es nur wenige GN-Typen, die
eine solche bieten [1, 8, 21].

Geringe glomeruldre Abnormitéten (n=177).
Primdre geringe glomeruldre Abnormita-
ten (n = 160) waren in der eigenen Serie
mit 87 Féllen (49%) am hiufigsten Mini-
mal-change-Nephropathien oder 73 im-
munhistologisch positive minimal prolife-
rative GN-Fille (41%). Sekundire geringe
glomeruldre Abnormitéten hingegen wa-
ren selten (10%) und traten dann im Rah-
men einer IgA-Nephropathie (11 Félle) oder
einer Lupusnephritis (WHO-Stadium IB)
auf (4 Fille). Neben der immunhistologi-
schen Untersuchung ist beim lichtmikro-
skopischen Vorliegen geringer glomeruld-
rer Abnormitdten unabdingbar die elek-
tronenmikroskopische Untersuchung der
Nierenbiopsie gefordert [1, 4, 6,11, 23, 24].
Die Minimal-change-Nephropathie, die im
eigenen Untersuchungsgut klinisch in 89%
der Fille mit einem NS einherging (@ Tabel-
le 16), zeigt im Elektronenmikroskop die
typischen Fuf3fortsatzverschmelzungen der
glomeruldren Deckzellen (B Abb.3 a). An-
dere seltene Erkrankungen mit lichtmikro-
skopisch geringen glomeruldren Abnor-
mitéten sind das nur elektronenmikrosko-
pisch zu diagnostizierende Alport-Syn-
drom (8 Abb. 3 ¢), die diinne Basalmem-
branen-Glomerulopathie (so genannte be-
nigne Hamaturie) (B Abb.3 d) und ande-
re ungewShnliche Glomerulopathien [1,5,
6,11,24]. Die seltenen hereditiren Glome-
rulopathien (B Tabelle 10) imponieren kli-
nisch meist als RPH, CNS oder NS.

Fokale/segmentale  Glomerulopathien
(n=91). Auch hier sind die priméren For-
men mit 79 Féllen (87%) hdufiger als eine



sekundire fokale/segmentale Beteiligung
beim Lupus erythematodes, bei IgA-Ne-
phropathie, Schénlein-Henoch-Nephri-
tis und Goodpasture-Syndrom (insge-
samt 13%). Die héufigste Erkrankung in
dieser Gruppe ist mit 74 Fillen die foka-
le segmentale Glomerulosklerose (foka-
le und segmentale Hyalinose und Skle-
rose), die (wie die Minimal-change-Ne-
phropathie als mildes Stadium) als fortge-
schrittenes Stadium der so genannten Po-
dozytenkrankheit mit elektronenmikro-
skopisch erkennbarer Fuflfortsatzver-
schmelzung gilt [5, 8, 9, 21]. Ein NS liegt
klinisch bei 62%, ein CNS bei 32% dieser
Fille vor (@ Tabelle 17). In den Formen-
kreis der Grenzfille zwischen einer Mini-
mal-change-Nephropathie und einer fo-
kalen segmentalen Glomerulosklerose
gehort moglicherweise auch die seltene
IgM-Nephropathie, die sowohl mit einem
NS als auch mit einer RPH einhergehen
kann [8,12].

Diffuse Glomerulonephritistypen. Aus der
Vielfalt der priméren und sekundéren dif-
fusen GN-Typen (B Tabelle 2) werden hier
nur die hdufige IgA-Nephropathie und die
mesangioproliferative Non-IgA-GN sowie
die membrandse und die extrakapilldre
GN besprochen. Hinsichtlich der ganzen
Spannbreite der klinischen und morpho-
logischen Befunde bei glomeruliren Er-
krankungen darf auf die Standardwerke
verwiesen werden [1, 5, 8, 21, 22].

IgA-Nephropathie (n = 122). Sie ist die hau-
figste GN-Form [1,5,8,13,21,22] und kam
in den eigenen 502 GN-Nierenbiopsien in
24% vor (83 Médnner/68%, 39 Frauen/32%),
das DA betrug 35,1 Jahre zum Biopsiezeit-
punkt. Immunbhistologisch ist das typische
baumartig verzweigte mesangiale IgA-Ab-
lagerungsmuster fiir die Diagnose maf3-
geblich (@ Abb.2 d). Der héufigste histolo-
gische Typ war in 100 Fillen eine diffuse
mesangioproliferative GN (B Tabelle 9).
Klinisch lagen bei den IgA-Nephropathi-
en mit 66 unter den 122 Féllen (54%) am
héufigsten ein CNS und bei 31 Fillen (25%)
ein NS vor, wihrend die iibrigen Syndro-
me selten waren (B Tabelle 18).

Diffuse mesangioproliferative Non-lgA-Glo-
merulonephritis (n = 40). Dieser auch bei
Non-IgA-Fillen hiufige histologische Typ

Tabelle 17

Klinische Syndrome bei fokaler segmentaler Glomerulosklerose (n = 74)

Syndrom

Chronisches nephritisches Syndrom
Nephrotisches Syndrom
Rekurrierende/persistierende Hamaturie
Unbekannt

Akutes nephritisches Syndrom

Rapid progressives nephritisches Syndrom

Syndrom Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

Nephrotisches Syndrom 44,4 46 62

Chronisches nephritisches Syndrom 40,0 24 32

Akutes nephritisches Syndrom 35,0 3 4

Unbekannt 52,0 1 1

Tabelle 18

Klinische Syndrome bei IgA-Nephropathie (n = 122; DA 34,1 Jahre)

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

344 66 54

38,1 31 25

29,3 9 7

29,3 8 7

24,2 5 4

32,0 3 3

Tabelle 19

Glomerulonephritis (n = 40)

Syndrom

Nephrotisches Syndrom

Chronisches nephritisches Syndrom
Akutes nephritisches Syndrom

Rapid progressives nephritisches Syndrom
Unbekannt

Rekurrierende/persistierende Hamaturie

Klinische Syndrome bei primérer diffuser mesangioproliferativer

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)

46,0 17 42

35,7 12 30

41,7 3 7,5
41,0 3 75
20,0 3 75
50,5 2 5

Tabelle 20

Syndrom

Rapid progressives nephritisches Syndrom
Chronisches nephritisches Syndrom
Nephrotisches Syndrom

Klinische Syndrome bei diffuser extrakapillarer Glomerulonephritis (n = 16)

Durchschnittsalter  Fallzahl Prozent
(Jahre)
37,9 14 88
61,0 1 6
9,0 1

der primdren diffusen GN ist in der Re-
gel eine Inmunkomplex-GN, die das Re-
siduum einer fritheren akuten postinfek-
tiésen GN sowie eine primére idiopathi-
sche GN sein kann [1,22,23]. Sie kann auch
bei allen sekundiren GN-Formen auftre-
ten [1, 6,7 21, 24]. Die primdre mesangio-
proliferative GN ging klinisch mit 17 der 40
Fille (42%) am héufigsten mit einem NS

oder bei 12 Fillen (30%) mit einem CNS
einher (@ Tabelle 19).

Diffuse membranose Glomerulonephritis
(n = 24). Hierbei handelte es sich 23-mal
um eine primére membrandse GN und
einmal um eine reine membrandse Lu-
pus-GN. Immunbhistologisch sind krafti-
ge granuldre Ablagerungen von IgG und
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C3 auf den glomeruldren Basalmembra-
nen (,epimembrands®) fiir diese Immun-
komplex-GN typisch (@ Abb.2 c). Elek-
tronenmikroskopisch werden 4 Stadien
in Bezug auf die Immunkomplexablage-
rungen (B Abb.3 b) und ihre Inkorpora-
tion an den glomeruldren Basalmembra-
nen unterschieden [1, 5, 8, 21, 23, 24]. Kli-
nisch lag bei 19 eigenen Fillen (inklusive
einem Lupusfall) ein NS (79%) vor, nur
5 boten ein CNS (21%).

Diffuse extrakapilldre Glomerulonephritis
(n=16).Dieser charakteristische histolo-
gische GN-Typ (B Abb. 1¢) tritt als pri-
mire und sekundére GN auf. Inmunhis-
tologisch und pathogenetisch sind die
Anti-Basalmembranantikérper-GN und
Immunkomplex-GN-Fille sowie die so
genannte pauciimmune GN bei Wegener-
Granulomatose, mikroskopischer Polyan-
giitis und Churg-Strauss-Syndrom zu un-
terscheiden [1, 8, 21, 23, 24]. Hier sind fiir
die klinisch-pathologische Einordnung
die Serumtiter der antineutrophilen zy-
toplasmatischen Antikdrper (c- und p-
ANCA) wesentlich [5, 8, 22]. Fiir die dif-
fuse extrakapilldre GN (friiher:,,subaku-
te“ bzw.,,subchronische“ GN) gilt seit Vol-
hard und Fahr [22], dass mit ihr meistens
das prognostisch ungiinstige RPNS ein-
hergeht (so bei 14 der 16 eigenen Biopsie-
falle), wihrend andere Syndrome bei die-
ser GN-Form praktisch kaum eine Rolle
spielen (@ Tabelle 20).

Zusammenfassend ist die Diagnose
glomeruldrer Erkrankungen im Biopsie-
gut nach der aktuellen WHO-Klassifika-
tion [1] durch eine kombinierte histolo-
gische,immunhistologische und elektro-
nenmikroskopische Untersuchung pro-
blemlos mdglich. Die Verkniipfung mit
einem bestimmten klinischen Syndrom
ist bei einzelnen histologischen GN-Ty-
pen héufiger, kann jedoch im Einzelfall
immer variieren, sodass die Nierenbiop-
sie nach wie vor einen hohen klinischen
Stellenwert besitzt.

Fazit fiir die Praxis

Primére und sekundére Glomerulonephritiden
und Glomerulopathien gehen klinisch mit

5 verschiedenen nephritischen Syndromen
einher, sie haben eine teilweise unterschied-
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liche Immunpathogenese, und sie sind durch
vielfltige histologische Typen gekennzeich-
net.Da keine strikte Korrelation zwischen den
klinischen Syndromen und histologischen Ty-
pen einer GN besteht, besitzt die Nierenbiop-
sie mit kombinierter licht- und elektronenmi-
kroskopischer und immunbhistologischer Un-
tersuchung nach wie vor einen hohen dia-
gnostischen und therapeutisch relevanten
Stellenwert.
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