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(Direktor: Prof. Dr. H. U. ZOLLINGV,~) 

Vergleiehende pathologiseh-anatomisehe und klinisehe Untersuehungen 
an 100 FNlen yon diffuser Glomerulonephritis* 

Von 

ERNST ZINGG 
Mit 12 Textabbildungen 

(Eingeffangen am 3. Mgrz 1960) 

Wir  haben  uns  im iolgenden die Aufgabe gestellt, an  H a n d  eines gr6Beren 
Untersuehungsgutes  die einzelnen Glomerulonephri t i s formen und  -stadien in  
bezug auf verschiedene pathologiseh-anatomisehe u n d  klinische Eigenhei ten  
zahlenm/~Big auszuwerten.  

Eigene Untersuehungen 
Zur Untersuchung gelangten 196 F~lle yon diffuser Glomerulonephritis, welche 1940--1953 

im Pathologisch-Anatomischen Institut der Universit~t Zfirich und 1953--1959 im Patholo- 
gisch-anatomischen Institut des KantonspitMs St. Gallen beobachtet werden konnten. ])abel 
wurden sowohl Autopsie-F/~lle wie aueh das Einsendungsmaterial der Tumorstationen ver- 
wendet. Ffir die histologische Untersuchung standen die routinem~ftig hergestellten H.-E., 
van Gieson- und Sudan III-gefi~rbten Schnitte zur Verfiigung. In zahlreichen F/~llen ver~ 
ffigten wir auch fiber Spezialf~rbungen wie Elastin-, Membran- und Perjodat-F~rbung, Tri- 
chromf/~rbung in der Modifikation yon GOLD~Em Von diesen 196 F~llen besitzen wir neben den 
histologischen Pr~paraten Angaben herr. Alter und Geschlecht. 169mM liegt ein vollst~ndiges 
Sektionsprotokoll mit Gewichtsangaben vor. Bei den restlichen Fi~llen handelt es sich meist um 
Autopsiematerial, das der Tumorstation yon ausw~rts zugesandt wurde. GrSftere Schwierig- 
keiten bereitete die Beschaffung der klinischen Unterlagen. Wegen fehlender oder mangelhafter 
klinischer Angaben konnten schlieNich nur 100 FMle vergleichend pathologiseh-anatomisch 
und Minisch ausgewertet werden. 

Einteilung der diffusen Glomerulonephritiden 
Die Einordnung der verschiedenen Formen der diffusen Glomerulonephritis begegnet, wie 

jede Klassifizierung biologischen Geschehens, grOfteren Schwierigkeiten und befriedigt nie 
ganz. Die klassische Einteilung yon VOLE~I) und F A ~  1914 unterscheidet bei der diffusen 
Glomerulonephritis 3 Stadien: Akut, chronisch ohne Insuffizienz und chronisch mit In- 
suffizienz, wobei jedes Stadium mit einer nephrotischen Komponente einhergehen kann. ELLIS 
beschrieb einen Typ I, charakterisiert dutch p16tzlichen Beginn nach vorangegangenem In- 
fekt, ft~maturie, Azot/~mie, ttypertonie und relativ guter Prognose. Alle fibrigen Glomerulo- 
nephritiden faftt er zu einem Typ II  zusammen. 

Wenn wir heute annehmen, dab die diffuse Glomerulonephritis sich auf Grund einer 
Antigen-AntikOrperreaktion entwickelt, so k6nnen wit uns vorstellen, daft diese Reaktion 
aueh gedrosselt verlaufen kann, je naeh I-I6he des Antigentiters oder der Abwehrkraft des 
Organismus (AntikSrperbfldung). E~)~RLI~, ZOLLI~G~a et M. konnten zeigen, dug beim 
Kaninchen, das Ms guter AntikSrperbildner bekannt ist, die durch nephrotoxisehes Serum er- 
zeugte diffuse Glomerulonephritis dureh massive Cortisongaben tempor~r unterdrfickt werden 
kann. Ferner konnte ZOLLINGEtr (1) naehweisen, daft die Kapselbildung bei der diffusen 

* Den Herren Prof. I-I~GGLI?r Ned. Poliklinik Ziirieh, Prof. FA~CONI, Kinder~Klinik Ziirieh, 
Prof. RossIE~, Med. Klinik, KantonsspitM Zfirich, sowie Herrn Dr. WEG~A~?r Ned. Klinik 
KantonsspitM St. Gallen, danken wir f fir die (~berlassung der Krankengesehichten. 
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Glomerulonephritis ausbleibt, sofern die primgre Antigen-Antik6rper-Reaktion untersehwellig 
verl/~uft. Dementsprechend linden wir histologiseh ganz versehiedene Substrate entspreehend 
der St&rke der Antigen-Antik6rper-Reaktion. Bei einem st/irmisehen Verlauf sind neben 
Basalmembranverdiekung, Proliferation yon Endo- und Epithel, haupts/~ehlieh Halbmonde 
festzustellen (Abb. 1). Wit spreehen in diesen Fallen yon extraeapill/~rer Glomerulonephritis. 
Sie ist immer mit intraeapillgren Prozessen kombiniert, und zwar sowohl in der gleichen Niere 
als aueh in ein und demselben Glomerulum (Eggnog, PeLhAm:). 

Die reine intracapillgre Glomerulonephritis zeiehnet sieh durch das Fehlen yon Kapsel- 
epithelwueherungen und Kapselsyneshien aus. Die Hauptver/~nderungen liegen in der Ver- 
diekung und Aufsplitterung (A~n~s, Z o n ~ a ~ g )  der Basalmembran und in der Verklumpung 
und L/~ppehenbildung der Sehlingen (Abb. 2). Kliniseh sind sie oft dutch einen nephrotisehen 

Abb. l. Chroniseh extracapill/~re Glomerulonephritis. Alte Halbmondbildung, Verklumpnng tier 
Sehlingen, inters~itielle Narben. SN 812/57, PAS-Farbung 

Symptomenkomplex charakterisiert. In einzelnen F/~llen reiner intracapill&rer Glomerulo- 
nephritis lassen sieh frisehe Leukocytenansammlungen in den Schlingen und frische Kapsel- 
wueherungen (Abb. 3) naehweisen. Diese Ver/~nderungen deuten wir als exf~racapill/~ren 
Sehub. LO~gLEI~, VOLgAaD, FAXR und Mu~K glauben, dab die extraeapill/~re Form relativ 
rasch verlguft, wahrend die intraeapillgre Form als milder Typ bezeiehnet wird. 

B~LL und ALL~r stellen in ihrer Einteilung weitere Formen auf: Die membran6se und die 
lobulgre Glomerulonephritis. ttistologisehes Substrat der letztgenannten Form sind 
Verklumpung der Glomerulumschlingen zu einer Art L/~ppehen, vereinzelte Syneehien zwi- 
sehen Sehlingen und Bowmanseher Kapsel sowie Basalmembranverdiekung. Die lobul&re 
Glomerulonephritis kann also unserer intracapill/~ren Form gleichgesetzt werden. EJ~RICg 
h/~lt ~llerdings die Sehlingenverschltisse ffir Thrombosen mit sekund/~rer Fibrose, so da~ d~raus 
noeh nieht auf eine entzfindliehe Genese gesehlossen werden k6nne. N~ch ALLE~ entsprieht 
der membran6se Typ der Lipoidnephrose. Seit der Einfiihrung des Begriffes der genuinen 
Lipoidnephrose dutch M~LLJ~R, MVr und FA~g ist die Existenz dieses Krankheitsbildes 
stark umstritten. Nach der Meinung yon B~LL und ALL]S~ handelt es sich bei der diffusen 
sklerosierenden and der membran6sen Glomerulonephritis wohl um histologisch versehiedene 
Typen, doeh sell bei beiden dieselbe Reaktionsform vorliegen; so k6nnen aueh 1Jberg/~nge yon 
membran6sen zu ehroniseh sklerosierenden Glomerulonephritiden beobaehtet werden (lgA~DE- 
RATg). EI4RICg sieht in der ehronisehen Glomerulonephritis und in der Lipoidnephrose zwei 
Prozesse, die vielleieht eine gemeinsame Xtiologie aufweisen, deren Pathogenese aber 
verschieden ist. Bei der ersteren handelt es sieh naeh ihm um einen entzfindliehen, bei der 
zweiten um einen vorwiegend degenerativen Proze~. 
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In der folgenden Arbeit haben wir die Lipoidnephrose nicht beriicksiehtigt. Die Glome- 
rulonephritiden ordnen wir in akute, subakute und chronische Stadien ein, wobei versueht 
wird, bei den letz~eren intrac~loill~re und extrac~pillare Typen zu trennen. 

Abb .  2. Chron i sch  in t rac~pi l l / i re  G lomeru lonephr i t i s .  V e r d i c k u n g  u n d  A u f s p l i t t e r u n g  4er Basal-  
m e m b r a n e n ,  Lobl t~usbiI4nng.  K e i n e  H a l b m o n 4 e .  SN 208]52, PAS-F~ i rbung  

Abb .  3. Chron i sch  intracaDillf ixe Glomer t t lonephr i t i s  m i t  f r i schera  extracapi l l /~rem Sch~b.  N e b e n  4er 
L /~ppchenb i ldung  u n 4  4er  u  der  B a s a ] m e m b r a n e n  f r ische C a p i l l a r e p i t h e l w u c h e r u n g e m  I r a  

I n t e r s t i t i u m  en tz i ind l i ches  0 d e m ,  SN 1232/53, P A S - F ~ r b u n g  

Auswertung 

Unsere morphologiseh verarbei teten 196 F/~lle gliedern wir in 41 akute, 33 sub- 
akute und  122 chronisehe Glomerulonephrit iden. Die Diagnose der aku ten  und 
subakuten  Formen  bietet  in der Regel keine Sehwierigkeiten. Dabei eriibrigt 
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sieh eine weitere Unterteilung der akuten Glomerulonephritiden in Untergruppen 
(ALLEN, B~LL), da jeder Fall sowohl proliferative wie auch exsudative oder 
hamorrhagisehe Komponenten aufweist. 

Bei den subakuten Glomerulonephritiden handelt es sich bei unserem Material 
ausschlieglieh um solche des extraeapill/~ren Typus. Diese Tatsaehe erklgren 
wit damit, dab die intracapill//ren Formen mit einem klinisch milden Verlauf 
erst in der Spgtphase in ein Nierenversagen hineingeraten. Sie sind somit im 
subakuten Stadium nur selten im Autopsiegut anzutreffen. 

Unsere 122 ( =  100%) ehronischen Glomerulonephritiden unterteilen wir in 
99 ( =  81%) extraeapill/~re und 23 ( =  19%) intraeapill/~re Formen. Tabelle 1 
gibt die Prozentzahlen wieder und 
vergleicht sie mit den yon ZOLH~- Tabelle 1 

o~u (3) erhaltenen Werten. ZOLLINGER ZING~ 

Diese stammen aus einer Zu- % o/o 
sammenstellung fiber das zahlen- 

Akut 19 21 
magige Vorkommen yon Nieren- Subakut 19 17 
erkrankungen unter 6000 Sektionen, Chroniseh-intraeapill~r 15 12 
wobei wir die Gruppe der Glome- Chroniseh-extracapillgr 47 50 

rulonephritiden getrennt betraehten 
und ihre Verhiiltniszahlen in Prozenten ausdr/ieken. BELL finder unter allen 
subakuten und ehronischen Glomerulonephritiden etwa 25% vom intra- 
capillaren Typus. 

20 der 196 F/~lle mit diffuser Glomerulonephritis sind mit einem anderen 
Nierenleiden kombiniert, wobei die Pyelonephritiden an der Spitze stehen 
(Tabelle 2). Im folgenden fiihren 
wir 2 Beispiele an, wobei wir die 
spezifisehen Ver/~nderungen der ein- 
zelnen Erkrankungen besonders be- 
tonen. 

Fall Nr. 15. 41j~hrige Frau, MB 
Nr. 1093/56, Abb. 4. Klinisehe Angahen 
konnten wir yon diesem Fall nieht er- 
halten. 

Histoloffisch. Die gr6gere Niere 1/il~t 
sehr groge Glomerula erkennen. In den 
Capillarlumina linden sieh zahlreiehe 
Polynuele~re. Die Endothelzellen sind ge- 
sehwollen und vermehrt. Die Sehlingen- 
basalmenbranen sind plump und seheinen 
aufgesplittert. Das Kapselepithel bildet 

Tabelle 2. Kombination von diffusen GN 
mit anderen Nierenerkranlcungen 

Chronische Pyelonephritis 
Akute bis subakute Pyelonephritis 
Hydronephrose 
Diabetisehe Glomerulosklerose 
Amyloidose 
Einseitige vaseulgre Schrumpfniere 
Aplasie einer Niere 
H~molysenieren naeh Bluttransfusion 
Arteriolosklerotisehe Sehrumpfnieren 
Periarteriitis nodosa 
Chroniseh interstitielle Nephritis 
Kongenitale Cystennieren 

zahlreiche Halbmonde. Tubuli dilatiert, ihr 
Epithel ist abgefl~cht. In den proximalen Tubulusabschnitten liegen blssse wabige Massen; 
die Sammelrohre enthalten stellenweise homogene Zylinder. Die Arteriolen zeigen Ver- 
~nderungen im Sinne der Arteriolosklerose. Das Interstitium ist 5demat6s verbreitert und 
herdf6rmig mit lymphoeytaren Infiltraten durchsetzt. 

In der kleineren Niere (25 g) besteht eine hoehgradige Hyalinose und Intimafibrose der 
gr6geren Arterien. Die Lumina sind stark eingeengt, gelegentlieh ganz versehlossen. Arterio- 
len mit deutlicher Arteriolosklerose. Die meisten Glomerula sind hyMin ver6det. Einzelne 
dagegen sind vergr6Bert und zeigen das gleiehe Bild wie diejenigen der anderen Niere. Die 
Tubuli sind hoehgradig dilatiert, im Lumen liegen homogene Massen, so dab sog. ,,Struma- 
bilder" zustande kommen. 

Diagnose. Diffuse subakute Glomerulonephritis bei einseitiger vaseulgrer Sehrumpfniere. 
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Beide Nieren zeigen eine deutliehe Arteriolosklerose. Dami t  mug  eine lgnger 
dauernde  Hyper ton ie  der Ausbi ldung der arteriosklerotisehen Schrumpfniere 
vorausgegangen sein (Gu Die subakute  Glomerulonephri t is  ha t  sich als 
unabh/~ngige K r a n k h e i t  dem ganzen Geschehen aufgepfropft. 

l~all 17~. 30j/~hrige Frau, SN 1474/52 (Abb. 5). Genauere klinisehe Angaben fehlen. 
Histologisch. Die meisten Glomerula zeigen das Vollbild der diabetisehen Glomerulo- 

sklerose. Das Nesoangium ist diffus verbreitert dutch Einlagerung fibrinoider 3lassen, 

Abb .  4. Diffuse s u b a k u t e  G lomeru loneph r i t i s  be i  e inse i t iger  vascul / i re r  Sch rumpfn ie re .  H y a l i n o s e  u n d  
I n t i m a f i b r o s e  der  grol:len Gefalte. Ar ter iosk lerose .  E inze lne  G l o m e r u l a  m i t  i r i s ehen  H a  l b m o n d e n ;  

T 1093/56, P A S - Y ~ r b n n g  

welche sich oft in Form yon van Gison-roten Kugeln anordnen. Basalmembranen yon diesen 
Massen ebenfalls erfaBt. Die Sehlingen sind verOdet und zeigen gegen den Kapselraum zu die 
typisehe Kappenform. 

Daneben finden wir entziindlich-proliferative Prozesse, die sieh bei der diabetisehen 
Glomerulosklerose sonst nie naehweisen lassen. Die Glomerulumendothelien sind deutlieh 
vergrSBert und vermehrt. Ein Teil der Glomerula zeigt nur geringgradige diabetische Ver~nde- 
rungen. Dagegen hat hier das Kapselepithel proliferiert und tells frisehe, teils /~ltere Halb- 
monde gebildet. Die Basa]membranen sind deutlich aufgesplittert. Dazu bestehen ausge- 
dehnte Synechien zwisehen Sehlingen und Bowmanseher Kapsel. Die Arteriolenlumina sind 
eingeengt, die Wand is~ verbreitert dureh Einlagerung fibrinoider 3lassen. In zahlreiehen 
Arteriolen finder sich eine Nekrose der Intima und Media; die entspreehenden Gef~Be werden 
yon entziindlichen Infiltraten umgeben. Tubuli und Interstitium sind mit doppelbrechenden 
LipoidtrSpfehen beladen. Das Interstitium zeigt eine fiber das 3lag der diabetischen Glome- 
rulosklerose hinausgehende chronisehe interstitielle Begleitnephritis. 

Diagnose. Diabetisehe Glomerulosklerose Kimmelstiel-Wilson, diffuse ehronisehe extra- 
capill/ire Glomerulonephritis. 

Zur AuslSsung einer diabet ischen Glomerulosklerose b rauch t  es neben  der 
StoffwechselstOrung vermutl ich noch einen entzi indl ichen Faktor .  I n  unserem 
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Falle k6nn te  dieser fiber das MaB einer blol3en Membransch/~digung hinausge- 

gangen sein und  zu einer diffusen Glomerulonephri~is geffihrt haben.  Dami t  w~re 
die diabetisehe Glomerulosklerose als prim/ir, die Glomerulonephri t is  als sekund/~r 
anzuspreehen.  

Abb. 5. Glomcrttlosklerose Kimme]stiel-~vVilson und sub~kute diff~tse Glomerlllonephritis. SN 14=74/52, 
PAS-F~rbung 

Gesehleehtsverteilung. I n  allen Stadien zeigt sieh ein deutliehes lJberwiegcn 
des m/~nnlichen Geseh]eehtes. 

Akut . . . . . . . .  m/~nnlich 61% 
weiblich 39 % 

Sub~kut . . . . . . .  m~nntich 70% 
weiblich 30% 

Chroniseh-extracapill~r mgnnlieh 66 % 
weiblieh 34% 

Chroniseh-intracapill~r m&nnlich 52 % 
weiblich 48% 

Total . . . . . . . .  m~nnlich 64% 
weiblich 38% 

Aueh SE~GAL, ALLEN k o n n t e n  in  ihren F/~llen yon  akuter  Olomerulonephri t is  
ein VerhS, l tnis yon 2:1 zuguns ten  des ms  Gesehleehtes feststellen, wo- 
hingegen BnLL, MAST~ und  JA~F~ keine s ignif ikanten Untersehiede fanden.  
MVR~Y u n d  Sc~uLz sahen ein Verh/~ltnis mgnnl ich  zu weiblieh yon 17:13; 
K u ~  beobaehtete  in seiner Serie dreimal  mehr M/~nner. 

Alter. Das Ourehsehni t t sa l te r  liegt wie folgt: 

Akut . . . . . . . . . .  43,7 Jahre 
Subakut . . . . . . . .  42,4 Jahre 
Chroniseh-inLraeapitl/~r . . 41,0 Jahre 
Chroniseh-extracapill/ir.. 38,5 Jahre 

Virchows Arch. path. Anat., Bd, 333 2I 
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In  dieser Zusammenstellung fallt das hohe Durchschnittsalter der akuten 
Glomerulonephritiden auf, fanden doeh MASTEI~ und JAPr~ in ihren Fallen einen 
Durchsehnittswert yon 27 Jahren. SnEGA~, MURPHY und MAI~TIN u. a. betonten, 
dab der groBe Prozentsatz der klinisch erfaftten akuten Glomerulonephritiden 
im jugendliehen Alter auftritt,  70% der yon M y s t i f y  und I~ASTETT~ beobach- 
teten Falle waren jiinger als 30 Jahre,  25 % nicht alter als 20 Jahre. Die Werte 
yon SARan und M A ~  liegen etwas hSher, 1939 betrug das Durchschnittsalter 
ihrer klinisch beobachteten akuten Glomerulonephritiden 31 Jahre, 1945/46 
39 bzw. 45 Jahre. Dabei ist jedoch zu beaehten, daft der fatale Ausgang einer 

akuten Glomerulonephritis im jugend- 
lichen Alter nieht sehr haufig ist 
SCrrN~eXLOTtt). Von 270 Kindern, die 

] in den Jahren  1930--1950 wegen einer 
I akuten diffusen hamorrhagischen Ne- 

phritis im Kinderspital Ziirich auf- 
genommen worden waren, starben nur 
7 wahrend des ersten Klinikaufenthal- 
tes (BXCI-ITOLD). MURPtIu und P~TEaS 
stellen im akuten Stadium in 12,8% 
der F~lle einen t6dlichen Ausgang lest. 
Bei EA~LV~ ]iegt die Mortali tat  um 
5%. Wir mfissen allerdings betonen, 

wenig Kindersektionen enthalt  (83% 
unserer Falle sind fiber 20 Jahre  alt), 

~ ~ r  ~ ein Faktor ,  der die Zahlen ffir das 
,4 / r e p Durchschnittsalter der akuten Glome- 3ubahuf aku/ ehronisch 

/z/Facap//Ih'z, rulonephritis etwas verf/~lseht. Das 
Abb. 6. Ver te i lung tier F~lle in  bezug anf  Alter,  tt/~ufigkeitsmaximum der ehronisehen 

H ~ u f i g k e i t s m a x i m u m  bei  a l len F o r m e n  fiber 
40 Jahre Falle liegt um 40 Jahre. Da die durch- 

schnittlieheLebenserwartung naeh einer 
akuten Glomerulonephritis mit  Ubergang in eine ehronische Form zwisehen 
10 und 17 Jahren (B~LL, NIu~PHu und SCHVLZ, SAI~g) mit  Extremwerten 
bis zu 45 Jahren (KEIT~ und O~EL) liegt, kann somit abgeleitet werden, dab die 
akuten Sehfibe in der 2. und 3. Dekade stattgefunden haben mfissen. 

Abb. 6 zeigt ffir die akuten Glomerulonephritisfalle eine zweigipflige Haufig- 
keitskurve mit  einem Maximum zwisehen 40 und 50 Jahren. Der Verlauf der 
akuten Glomerulonephritis ist also im h6heren Alter schwerer, die Prognose ent- 
spreehend sehleehter. MtmPRu und MA~T~N sahen 1934 unter 94 Fallen yon 
akuten Glomerulonephritiden 63% Jugendliehe im Alter yon 10--30 Jahren. 
Davon starben 20%, wahrend in der Gruppe der fiber 30jahrigen 42% der Falle 
starben. Die h6ehste Mortalitat  yon 50 % bestand in der Altersklasse der 40 bis 
50jahrigen. 1938 betrugen die entspreehenden Zahlen in einer neuen Zusammen- 
stellung von Mu~PI~u und t ~ AS T~ T~  11 bzw. 24 %. 

Ffir seine chronischen Falle land FRE~SE ein Durehschnittsalter yon 36 Jahren. 
K v ~ "  beobaehtete die meisten Todeslalle ebenfalls in der 4. Dekade. Die genaue 
Altersverteilung in unserem Untersuchungsgut ergibt sieh aus Abb. 6. 
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Die chroniseh intraeapill/~re Form erfagt alle Altersstufen ohne Auspr~gung 
bestimmter Maxima. 

Gewiehte. Die Nierengewichte sehwanken bei den ehronisehen Formen um 
200 g, bei den subakuten und akuten Formen betr~gt der Durehsehnittswert 
360 g. Eine genauere 
Ubersieht ergeben Ta- 
bells 3 und Abb. 7. 

Die yon ROssL~ und 
ROULET angegobenen 
Nierennormalgewichte 

bewegen sieh um 280 g. 
Die VorgrSBerung der 
Nieren bei den akuten 
und subakuten Glome- 
rulonephritiden als Folge 
der entztindliehen Pro- 
zesse, vor allem des ent- 

Tabelle 3. Herz- und Nierengewichte 

Durehschnitts- g'ewicht Grenzwerte 
g g 

Akut . . . . . . . .  

Subakut . . . . . .  

Chroniseh-intracapill~r 

Chronisch-extraeapill/~r 

Herz 
Nieren 
I-Ierz 
Nieren 
Herz 
Nieren 
~I~rz 
Nieren 

394 
360 
355 
357 
462 
203 
479 
184 

260--680 
140--510 
300--785 
80--560 

370--620 
50---400 

200--850 
45--330 

ztindlichen interstitiellen 0dems, kommt in den erh6hten Durehsehnittsnieren- 
gewiehten yon 360 bzw. 357 g deutlieh zum Ausdruck. In  10 frisehen Glomerulo- 
nephritis-F~llen yon FAKIR waren die Nieren viermal vergr6Bert; bei GRoss be- 
tragen die Nierengewiehte yon akuten Glomerulonephritiden moist fiber 400 g. 

Auf der anderen Seite geht 
aus Tabelle 3 hervor, dab die 
extraeapillgren Formen in der 
Regelim Stadium der Sehrumpf- 
nieren ad exitum kommen.:BELL 
beobaehtete in einer Gewiehts- 
zusammenstellung yon 181 chro- 
nisehen Glomerulonephritiden 
15 % zwischen 30 und 100 g, 46 % 
zwischen 100 und 200g und 21% 
zwisehen 200 und 300 g. Die 
angeffihr~en Werte zeigen fer- 
nor, dab aueh die intracapill/~ren 
Formen in der chronisehen 
Phase narbigen Ver/~nderungen 
unterliegen, wenn aueh die 
Sehrumpfungsprozosse beim ex- 
tracapill/~ren Typus deutlicher 

20- 
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Abb. 7, Verteilung der F~lle in bezug auf Nierengewichte 

ausgepr/igt sin& 65 % der Herzen bei den Mi~nnern wiegen mehr als 400 g (BELL : 
79,6%), 39% mehr als 500g (BELL: 49%). Die entsprechenden Zahlen bei den 
Frauen liegen bei 50 % (46 % ) und 6,7 % (9,8 % ). Eine deutliche tlerzhypertrophie ist 
damit die Regel, sind doch yon RSssLa~ und ROULET Normalwerte yon 290--340 g 
erreehnet worden. Aueh die intr~eapill/iren Formen zeigen ein vermehrtes Herz- 
gewicht. Wir k6nnen daraus ableiten, dab in der Terminalphase der Sehrumpf- 
niere eine Hypertonie mit entsprechender Herzhypertrophie auftreten muB. 
Damit deeken sich unsere Befunde mit denen yon ZOLI~INGm~ (1), der in 7 yon 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 2ld 
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10 reinen intraeapill/~ren Glomerulonephritiden eine I-Ierzhypertrophie nach- 
weisen konnte. 

Todesursachen. Die versehiedenen Todesursaehen wurden in unserem Be- 
obachtungsgut in 3 Gruppen zusammengefaBt: Ur~mie, Hypertoniefolgen, 
Varia. Dabei stellen wit die Diagnose ,,Urs nur in solehen Fg]len, bei welchen 
sowohl kliniseh wie aueh pathologisch-anatomisch (Enteritis, Gastritis, Peri- 
karditis, sehweres LungenSdem) Anhaltspunkte f fir eine Ur/~mie vorliegen. Nach 
EI~qST, RIVA sind n/~mlich die Leiehenbefunde bei der Ur/~mie nieht speziliseh. 
Ffir ihre Auswertung verlangt l%~vA neben einer begleitenden schweren Nieren- 
1/ision - -  diese Forderung ist in unserem Material erfiillt - -  auch die vorg/~ngige 
klinisehe Feststellung einer Ur/~mie. 

Tabelle 4 gibt einen ]~berbliek fiber die prozentuale Verteilung der Todes- 
ursachen bei den verschiedenen Glomerulonephritisformen. 

T~belle 4. Prozentuale Verteilung der Todesursacher~ 

ChrOis -" I Cbroztisch Chronisch Chronisch chronisch 
1 1  ~ D _  . . .  Sub- i n t r  ex t rac~pt l l a r  extracapill i~rer ~xtr~capill / irer ex t ra -  

Akl l t  a k u t  + aku t e r  + subaku te r  c~pil l~r  
apil~2r{ ohne Schub Sehub Schub torn,1 

Ur~mie 
Herzvers~gen 
Encephulorrhagie 
Verschiedenes 

28 
36 

82 
1_8 

54 73 
22 18 
11 5 
13 4 

76 
14 

10 

64 
9 
9 

18 

72,8 
16,3 
4,4 
6,5 

Chronisch extracapilliire Glomerulonephritis. 73% aller Fs kommen infolge 
eines Nierenversagens ad exitum. Dabei spielt bezfiglich der Todesursaehe der 
terminale Verlauf keine l~olle (Tabelle 4:). Wir haben unsere chronisch extra- 
capills Glomerulonephritiden hinsichtlieh eines terminalen akuten oder sub- 
akuten Schubes diiferenziert. Beim Vergleich der klinisehen Werte (H/~maturie, 
Rest-N, Alkalireserve usw.) lassen sich bei diesen Untergruppen keine Unter- 
sehiede beobachten. Auch die bekannte Krankheitsdauer ist im ganzen be- 
t raehtet  bei Formen mit und ohne terminalen Sehub etwa gleieh. S~GAL et al. 
stellen bei einem ~kuten Sehub eine Versehleehterung der Nierenfunktion test, die 
Funktionseinschri~nkung bestand allerdings nur vorfibergehend. Trotz dieser 
lediglich temloor/~ren Ver/~nderung der Nierenfunktion glaubten diese Autoren, 
dal~ sich das sezernierende Gewebe vermindert habe. Nach Ansieht yon ADDIS 
bedingen Exacerbationen keine signifikante Verminderung des funktionierenden 
Gewebes. Man k6nnte sich aber vorstellen, dab ein derartiger Sehub im dekom- 
pensierten Stadium der chronisehen Glomerulonephritis die termina]e Endphase 
einleitet. 

An zweiter Stelle in bezug aui H/~ufigkeit stehen die Hypertoniefolgen. In 
16% erlagen die Patienten einem Herzversagen in Form einer dekompensierten 
t typertonie mit den typischen Stauungszeiehen. Auffallend selten sind hyper- 
tonisehe Blutungen im Zentralnervensystem (4%). 

Chronisch-intracapilli~re Glomerulonephritis. Die Zahl der sowohl kliniseh wie 
aueh pathologiseh-anatomiseh erfagten intracapill/~ren Formen ist etwas klein, 
so dab die Prozentzahlen nur mit Vorsicht aufzunehmen sind. Immerhin stellen 
wir aueh hier ein deutliehes (Jberwiegen der Niereninsuffizienz und der Hyper- 
toniefolgen test. 
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Subalcute Glomerulonephritis. Aueh die subakuten Formen gehen fast aus- 
sehliel31ich an einem Nierenversagen zugrunde (Tabelle 4). Dies entsprieht dem 
Wesen dieser Glomerulonephritisform, welehe nach dem akuten Stadium in 
kurzer Zeit (3--12 Monate per definitionem) infolge der exzessiven Proliferation 
yon Endothel und Epithel (Halbmonde) kontinuierlich zu einem vollst/~ndigen 
Versagen des Glomerulumapparates f/ihrt. 

Alcute Glomerulonephritis. Im Gegensatz zu den beiden besproehenen Formen 
steht bei der akuten Glomerulonephritis das Herzversagen mit 36% an der 
Spitze der Todesursaehen. MASTER und J A F ~  beobachteten in einem Drittel 

Vorbestebez#e #ypertonie 
f Verscb/edene lodes- ~ HerzyersaWn 

LlrSachen [ [Jraemie 

i 20O 

i111 I 

OZO0 300 

/ezm/'n~71en 
Wet/ 

r 5O0 5"00 700 
Herz~Tew/ciTl /n g 

Abb. 8. Aku te  Glomerulonephri t is .  Beziehung yon  B lu td ruckwer t en  z~ Herzgewioht ,  wobei  die 
Todesursachen sowie eine bekann te  vorbes tehende  t t ype r ton i e  vergl ichen werden  

ihrer F~lle ein Versagen des linken Herzens (ELLIS: 20%). Diese Herzdekompen- 
sation lgSt sich in unserem Material teilweise als Folge der rasch auftretenden 
Hypertonie erkl~ren (Abb. 8). Daneben finden sich jedoeh einzelne F~lle yon 
akuten Glomerulonephritiden mit Herzversagen bei nur wenig oder gar nieht er- 
h6h~em Blutdruck (Scg~CKLO~ und PAOE). Das gerzgewicht ist m~Big stark 
vermehrt. ])as I-Ierzversagen kann in diesen F~llen nicht als eine ~Folge der Hyper- 
tonie gewertet werden, da der Hoehdruek nur angedeutet war. Das erh6hte 
Herzgewieht ist nicht Ausdruek einer hochdruekbedingten Hypertonie, weil die 
Krankheitsdauer ffir die Ausbildung einer solchen zu kurz gewesen w~.re. Nach 
MASTER und JAfFa, EARLE mu~ aber mit einem spezifisehen Myokardsehaden 
gereehnet werden, der sich aueh im E K G  s GOULD nimmt an, dab es zwar 
keine spezifische ur~misehe Myokarditis gebe, obsehon reeht h~ufig eine Myokar- 
ditis gefunden werde (zahlreiche Literaturangaben bei GOTJLI)). Er  glaubt jedoeh, 
dab das Ubergreifen der Periearditis uraemiea auf das ~/iyokard eine l~olle spiele, 
ferner aueh die Elektrolytst6rungen mit Hypocaleiimie und Hyperkali~mie. 

Sehr h~ufig finder man bei akuter Glomerulonephritis ein ausgesprochenes 
0dem des ~[yokards~ dasselbe ist jedoeh histologiseh reeht sehwer erfal3bar 
[ZoLLINGER (6)]. Da bei diesen F~llen aueh ohne Ur~mie das LungenSdem im 
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Vordergrund steht, mug man sieh fragen, ob nicht die ganze Capillarli~sion auch 
Lunge und Herz ergreife und somit einerseits zum Lungen6dem und zur schweren 
Herzbelastung und andererseits zum Myokard6dem mit  muskulgrer Insuffizienz 
ffihren k6nnte. In  diesem Sinne spricht auch die Auffassung yon SP~3~L]~R, 
ZOLLING]~ und E~DE~LIN U. a., welche bei der diffnsen Glomerulonephritis einen 
generalisierten GefiiB-Schaden annehmen. Nach SA~]~ und SOSTMA~N, PIZGE~S- 
TO~n~  ~uBert sich dieser in einer erh6hten Durchli~ssigkeit der Capillarschlingen 
Ifir Eiweig und Flfissigkeit. 

28 % unserer Patienten erlagen einer Ur~mie. Zehnmal ist in unserem Material 
die akute Glomerulonephritis nur als Zufallsbefund bei der Sektion Iestgestellt 
worden. Die Diagnose wurde klinisch nicht gestellt, da das Grundleiden im Vorder- 
grund stand. Meist zeigten diese Fs nur einen unwesentlichen Urinbefund. 

Die 0demneigung war ge- 
Tabelle 5. Pulmona~rozesse als Grundkranlcheit 

Pneumonien . . . . . . . . . . . . . . .  
Ausgedehnte Lungentuberkulose (superinfiziert) 
Lungenembolie, massiv . . . . . . . . . . .  
Pleuraempyem . . . . . . . . . . . . . .  
Lungenabscel~ . . . . . . . . . . . . . .  
Lungengangri~n . . . . . . . . . . . . . .  

5 F~lle 
2 F~lle 
2 F~lle 
1 Fall 
1 Fall 
1 Fall 

ring, eine massive Blut- 
druekerh6hung fehlte. Hi- 
stologiseh handelte es sieh 
meist um akute Formen 
mit  einer ausgepr~gten Hy-  
peri~mie der Schlingen und 
starken Anreicherung yon 

Polynuclei~ren. Endothelproliferation war wenig deutlich, die Kapselepithelien 
waren meist vollstgndig intakt.  Dadurch erkl~rt sich die Tatsache, dab diese 
Frfihstadien yon akuten Glomerulonephritiden nicht zu einem typischenklinisehen 
Bild ffihren konnten, um so mehr, als das Grundgeschehen feinere Symptome 
/iberschattete. 

Als Grundleiden wurden bei den akuten Formen in 29 % pulmonale Prozesse 
gefunden (Tabelle 5). 

I m  Gegensatz dazu geben MvRP~Y et al. nur in fund 10 % ihrer akuten F~lle 
eine Pneumonie als Vorkrankheit  an. I m  Vordergrund standen infekti6se Pro- 
zesse der oberen Luftwege (BELL, WI~KENWERTER). 

Endphase der chronischen Glomerulonephritis 

Beim Vergleieh der 0demneigung der intra- und extracapill~ren Form ergibt 
sich, da6 eine starke 0dembildung nicht als spezifisch fiir die intracapill~re 
Glomerulonephritis gelten kann, nur 33 % dieser Formen weisen schwere Bein- und 
Gesichts6deme auf, in etwa 45 % bestehen geringgradige Kn6chel6deme. Die ent- 
sprechenden Zahlen f/ir die extracapill~ren Glomerulonephritiden lauten: 35% 
ausgedehnte 0deme, 30% Kn6chel6deme, die restlichen F~lle sind in der fermi- 
nalen Phase 5demfrei. Diese Befunde st immen mit  denjenigen anderer Autoren 
fiberein [ZoLLINO]~ (1)]. In  einem gr6~eren Prozentsatz (54%, BLooM und 
SEEGM~) aller Glomerulonephritiden kommt  es voriibergehend zu einer typischen 
nephrotischen Phase (KnlTg und OD~L). In  Abb. 9 sind die gebr~uehlichsten 
klinischen Werte bei den beiden Formen yon chronischer Glomerulonephritis 
nebeneinandergestellt. Da unser Material zahh'eiehe Fglle in den Jahren 1940 
bis 1950 umfai~t, fehlen meist Clearance-Bestimmungen. Deshalb miissen wir 
leider darauf verzichten, die in der heutigen Diagnostik der Nierenkrankheiten 
wertvollen Clearance-Methoden in unsere Betrachtungen einzubeziehen. Beide For- 
men unterscheiden sich in bezug ant Blutdruck-, H~moglobin-, Leukocyten- und 
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Blutsenkungsreaktionswerte nicht. Auch 
Bluteiweig-Spiegel und Albuminurie zei- 
gen keine signffikanten Untersehiede. Ein- 
zig die Ur~mie ist bei der extraeapill~ren 
Form typischer ausgepriigt. Die Alkali- 
reserve-Werte liegen bier etwas tiefer; die 
Rest-N-Werte zeigen eine gr61]ere Stren- 
ungsbreite. Auch auf Grund des Urin- 
sedimentes lassen sich keine weitergehen- 
den diagnostischen Schlfisse ziehen. Eine 
massivere ttiimaturie gibt wohl Anhalts- 
punkte ffir eine frisehe extraeapitl/~re 
Exacerbation, eine solehe kann jedoch bei 
beiden Formen terminal auftreten. Die 
heutigen klinisehen Untersuehungsmetho- 
den setzen uns damit nieht in die Lage, 
die Differentialdiagnose in fortgesehritte- 
hen F/~llen yon intra- und extracapill/~ren 
chronisehen Glomerulonephritiden zu 
stellen. Aueh die Clearanee-Methoden 
helfen in vielen F/~llen nieht weiter. 

Dagegen steht seit der Einf/ihrung 
der percutanen Nierenpunktion dutch 
IvExsoN and B~v~ (1951) dem Kliniker 
eine Methode zur Verffigung, die ihm 
erlaubt, die Nierendiagnostik weiter aus- 
zubauen. Die Nierenpunktion hat  sich 
insbesondere zur Abkl/irung eines nephro- 
tisehen Syndroms (K~ng, POLLAX, PA~- 
l~IS~t) bei der Differentialdiagnose der 
ehronisehen schrumpfenden Nierenver/in- 
derungen [ZonLI~m~ (5) u.a.] als wert- 
rol l  erwiesen. 

Der entzfindliche Proze$ der extra- 
wie aueh der intracapill~ren Glomerulo- 
nephritis ftihrt sehliel31ich zur Sehrumpf- 
niere und damit zur Hypertonie. In 
beiden F~ilen kommt es in der terminalen 
Phase zu einer verminderten Durchblutung 
des Nierenparenchyms infolge Verlegung 
der Glomerttlumsehlingen: Bei der extra- 
eapill/~ren Form zur I-Iauptsaehe als Folge 
der Kompression dureh die Halbmonde, 
bei der intraeapill/~ren Form auf Grund 
der Verdiekung und Aufsplitterung der 
Basalmembranen sowie der Endothel- 
proliferation. Dementspreehend sind 
beiden Formen nieht versehieden (Abb. 
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/n/rucaffllUpe #N ~xlracap/ll~e 6N 
A b b .  9. Extrac~pi l l~re  u n d  intr~c~pill~re 
F o r m  der  chronischen Glomerulonephri t is .  
Vergleich einiger  kl inischer  Wer te  bei  ver-  

schie4enen F~llen i m  E n d s t a 4 i u m  

aueh die Blutdruckwerte bei den 
9). 
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Zwischen Nierengewicht und Blutdruckwert besteht keine direkte Beziehung 
(Abb. 10). GrS!Be and Gewicht der Nieren stellen keinen eindeutigen MaBstab 

300 r ~- 1 

l -  
00 

/O0 

0 20 ~0 GO 80 100 IBO I~0 IGO 180 2#0 220 2~0 ~60 280 300 320 3r 380 380 ~00 
W , , ' e r e n g e w l ' c h t  /n {~ 

Abb. 10. Chronische extraeapi11~ire Glomerulonephritis. Beziehung 4er Blutdruekwerte zu den ~ieren- 
gewiohten 
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Abb,  11, Chl, onisehe ext racapi l l~re  Glomerulonephr i t i s ,  Abh i ing igke i t  der B lu td ruekwer t e  yore  Alter  
der Patienten 

dar, wievie] Parenehym dutch Nurbengewebe ersetzt worden ist, da auoh das 
Narbengewebe gewichtsmS~Big berficksichtigt werden muB (FAH~). Auch zwischen 
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Alter der Patienten und BlutdruekhShe k6nnen wir keine GesetzmgBigkeit fest- 
stellen (Abb. 11). 

gerlauf. Die ehronisehe Glomerulonephritis kann nach dem Grade der 
Nierenfunktion in ein Stadium der Latenz (I), in ein kompensiertes Dauerstadium 
(II) nnd in ein dekompensiertes Endstadium (III) eingeteilt werden (SARR]~). 
Aus dieser Einteilung geht hervor, dab die chronisehe Glomerulonephritis fiber 
einen lgngeren Zeitraum, d. h. in den Stadien Iund I I  keine oder nur geringgradige 
objektive und subjektive Symptome maehen kann. 0deme k6nnen fehlen oder 
nnr flfichtig auftreten. Der Blutdrnek kann nach dem akuten Schub auf Normal- 
werte sinken und erst in der Spgtphase erneut ansteigen. Urinbefunde fehlen, 

. ~  
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Abb.  12. Bekann te  Ir~rankheitsdauer bei den verschiedenen F o r m e n  yon  diffuser Glomerulonephr i t i s  
(geordnet  nach  zunehmendem Alter )  

oder es besteht lediglich eine geringgradige Albuminurie und Mikrohgmatnrie. 
Einzig Funktionsproben (Konzentrations- und Verdfinnungsversuch, Clearance- 
Bestimmungen) geben Anhaltspunkte fiir einen latent sehlummernden ProzeB. 
Im Stadium der Dekompensation kommt es dann zu einem Zusammenbreehen 
der Nierenfunktionen. Der oben besehriebene Verlauf spiegelt sich in Abb. 12 
wkder,  in weleher die bekannte Krankheitsdauer in Beziehung zu den versehie- 
denen ehronischen Glomerulonephritisformen gebraeht ~-arde, wobei in jeder 
Gruppe die Fglle nach dem Alter geordnet worden sind. Es ergibt sieh, dab die 
bekannte Krankheitsdauer bei vielen chronischen Glomerulonephritiden auL 
fallend kurz ist. Das Leiden wird in diesen Fgllen erst durch das terminale Nieren- 
versagen oder dureh sehwere Hypertoniefolgen manifest. In 79 % unserer kliniseh 
und anamnestiseh erfagten ehronisehen Glomerulonephritiden war kein primgrer 
Schub bekannt. BELL konnte in seinen 187 chronisohen Fgllen 47real eine initiale 
akute Attaeke anamnestiseh naehweisen. Sehr hgufig linden wir also einen 
vSllig sehleichenden Beginn der Krankheit.  Naeh ELLIs ist gerade der intra- 
capillgre Typ mit seinem milden Verlauf gekennzeiehnet durch das Fehlen eines 
primgren Schubes. 
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Die vorherrschenden Symptome, welche die Patienten veranlal3ten, den Arzt 
aufzusuchen, waren: 0deme, Kopfschmerzen, VisusstSrungen, Schwindel und zu- 
nehmende Dyspnoe. In den weitaus h~ufigsten F/~llen (80 %) wurde die Diagnose 
einer chronischen Glomerulonephritis bereits klinisch gestellt. 7real wurde ein 
anderer schrumpfender ~ierenproze~ angenommen, ni~mlich: pyeloneph~tische 
Schrumpfnieren (3), 1Nephrosclerosis arteriosclerotica (1) und Sehrumpfnieren 
unsicherer Genese (3). Bei 2 iugendliehen Patienten wurde klinisch eine maligne 
5Tephrosklerose Fahr  vermutet.  Bei 2 Patienten standen die Symptome der 
dekompensierten I-Iypertonie derart  im Vordergrund, die Zeichen einer Nieren- 
erkrankung waren derartig geringffigig, dal~ die urs~chliehe Nierenaffektion nicht 
diagnostiziert wurde. 

Zusammen~assung 

196 Fi~lle diffuser Glomerutonephritiden werden morphologisch verarbeitet 
und kSnnen in 122 chronische, 33 subakute und 41 akute Formen unterteilt  
werden. Bei den chronischen F~llen erweisen sich 19 % als intracapill/ire und 81% 
als extracapill~re Typen. 100 F~lle warden pathologisch-anatomiseh und klinisch 
ausgewertet. 

Bei allen Formen findet man ein deutliches Uberwiegcn des m~nnliehen Ge- 
schlechtes. Das Durchschnittsalter liegt um 40 Jahre. Unter den Todesursachcn 
steht bei chronischen extracapilliircn und bei der subakuten G|omerulonephritis 
das Nierenversagen ira Vordergrund. Bei den akuten Formen liegt das Herz- 
versagen an der Spitze. 

Die iiblichen Labormethoden wie auch die klinische Symptomatologie ]assen 
eine Unterscheidung der extra- und intracapill~ren Formen in den meisten Fiillen 
nicht zu. Die 0demneigung ist fiir die intracapill~re Glomcrulonephritis nicht 
spezifisch. 

Die manifeste Krankheitsdauer der chronischen Glomerulonephritis ist sehr 
unterschiedlieh und schwankt zwischen 8 Tagen und 22 Jahren. 79% der chro- 
nischen extracapill/iren Formen zeichnen sich aus durch einen schleichenden 
Beginn ohne ersten akuten Schub. 

Die Blutdruckwerte bei der chronischen extracapill/~ren Glomerulonephritis 
stehen in keinem Zusammenhang mit dem Nierengewicht. Ebenso konnte zwi- 
schen Alter der Patienten und BlutdruckhShe keine Korrelation festgcstellt 
werden. 

Summary 
In 196 cases of diffuse glomerulo-nephritis analyzed morphologically, sub- 

classification into 122 chronic, 33 subacute and 41 acute forms was possible. 
With the chronic forms 19 % proved to be of the intra-capillary type, the remainder 
were of the extra-capillary type. Because of inadequate information, it was 
possible only in 100 cases to compare and contrast the clinical with the pathological 
findings. In all forms, males were far more frequently affected than females. The 
average of all forms lies around the forties. 

Kidney failure is the predominant cause of death amongst chronic extra- 
capillary and sub-acute forms heat insufficiency in the acute forms of glomerulo- 
nephritis. 
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The common labora tory  methods  as well as the clinical symptomology  do not  

make  a different iat ion between the extra- and  intra-capi l ]ary forms in most  of the 
cases possible. The t endency  to edema is no t  specific for in t ra-capi l la ry  glomerulo- 
nephri t is .  

The known  dura t ion  of illness in  the case of chronic glomerulo-nephri t is  is 
very  variable  and  can range from 8 days to 22 years. 79 % of the chronic, extra- 
capillary forms are characterized by  an insidious beginning in the absence of a 
pr imary,  acute at tack.  

Wi th  chronic extra-capi l lary glomerulo-nephrit is ,  no correlation between blood 
pressure values and  k idney  weight or between the age and  blood pressure value 
of a pa t i en t  could be found. 
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