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Vergleichende pathologisch-anatomisehe und klinische Untersuchungen
an 100 Fillen von diffuser Glomerulonephritis*

Von
ErnsT ZINGG

Mit 12 Textabbildungen
{ Bingegangen am 3. Mdrz 1960)

Wir haben uns im folgenden die Aufgabe gestellt, an Hand eines gréBeren
Untersuchungsgutes die einzelnen Glomerulonephritisformen und -stadien in
bezug auf verschiedene pathologisch-anatomische und klinische Eigenheiten
zahlenmaBig auszuwerten.

Eigene Untersuchungen

Zur Untersuchung gelangten 196 Falle von diffuser Glomerulonephritis, welche 1940—1953
im Pathologisch-Anatomischen Institut der Universitit Ziirich und 1958—1959 im Patholo-
gisch-anatomischen Institut des Kantonspitals St. Gallen beobachtet werden konnten. Dabei
wurden sowohl Autopsie-Fialle wie auch das Einsendungsmaterial der Tumorstationen ver-
wendet. Fiir die histologische Untersuchung standen die routinemiBig hergestellten H.-E.,
van Gieson- und Sudan ITI-gefarbten Schnitte zur Verfligung. In zahlreichen Fallen ver-
fiigten wir auch tiber Spezialfarbungen wie Elastin-, Membran- und Perjodat-Farbung, Tri-
chromfirbung in der Modifikation von GoLPNER. Von diesen 196 Fillen besitzen wir neben den
histologischen Praparaten Angaben betr. Alter und Geschlecht. 169mal liegt ein vollstindiges
Sektionsprotokoll mit Gewichtsangaben vor. Beiden restlichen Féllen handelt es sich meist um
Autopsiematerial, das der Tumorstation von auswarts zugesandt wurde. GroBere Schwierig-
keiten bereitete die Beschaffung der klinischen Unterlagen. Wegen fehlender oder mangelhafter
klinischer Angaben konnten schlieflich nur 100 Falle vergleichend pathologisch-anatomisch
und klinisch ausgewertet werden.

Einteilung der diffusen Glomerulonephritiden

Die Einordnung der verschiedenen Formen der diffusen Glomerulonephritis begegnet, wie
jede Klassifizierung biologischen Geschehens, groBeren Schwierigkeiten und befriedigt nie
ganz. Die klassische Einteilung von VoLHARD und FAHR 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. Erris
beschrieb einen Typ I, charakterisiert durch plotzlichen Beginn nach vorangegangenem In-
fekt, Hamaturie, Azotdmie, Hypertonie und relativ guter Prognose. Alle iibrigen Glomerulo-
néphritiden faBt er zu einem Typ II zusammen.

Wenn wir heute annehmen, daf die diffuse Glomerulonephritis sich auf Grund einer
Antigen-Antikorperreaktion entwickelt, so kénnen wir uns vorstellen, dafi diese Reaktion
auch gedrosselt verlaufen kann, je nach Hohe des Antigentiters oder der Abwehrkraft des
Organismus (Antikorperbildung). ENDERLIN, ZOLLINGER et al. konnten zeigen, daB beim
Kaninchen, das als guter Antikérperbildner bekannt ist, die durch nephrotoxisches Serum er-
zeugte diffuse Glomerulonephritis durch massive Cortisongaben temporar unterdriickt werden
kann. Ferner konnte ZorLriNGer (1) nachweisen, dafl die Kapselbildung bei der diffusen
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Glomerulonephritis ausbleibt, sofern die priméare Antigen-Antikorper-Reaktion unterschwellig
verlduft. Dementsprechend finden wir histologisch ganz verschiedene Substrate entsprechend
der Stirke der Antigen-Antikorper-Reaktion. Bei einem stiirmischen Verlauf sind neben
Basalmembranverdickung, Proliferation von Endo- und Epithel, hauptséchlich Halbmonde
festzustellen (Abb. 1). Wir sprechen in diesen Fillen von extracapillirer Glomerulonephritis.
Sie ist immer mit intracapilliren Prozessen kombiniert, und zwar sowohl in der gleichen Niere
als auch in ein und demselben Glomerulum (ExRICH, POLLAK).

Die reine intracapillire Glomerulonephritis zeichnet sich durch das Fehlen von Kapsel-
epithelwucherungen und Kapselsynechien aus. Die Hauptverdnderungen liegen in der Ver-
dickung und Aufsplitterung (ALLEN, ZOLLINGER) der Basalmembran und in der Verklumpung
und Lappchenbildung der Schlingen (Abb. 2). Klinisch sind sie oft durch einen nephrotischen

Abb. 1. Chronisch extracapilléire Glomerulonephritis. Alte Halbmondbildung, Verklumpung der
Schlingen, interstitielle Narben. SN 812/57, PAS-Firbung

Symptomenkomplex charakterisiert. In einzelnen Fillen reiner intracapillirer Glomerulo-
nephritis lassen sich frische Leukocytenansammlungen in den Schlingen und frische Kapsel-
wucherungen (Abb. 3) nachweisen. Diese Verdnderungen deuten wir als extracapillaren
Schub. LOEHLEIN, VOLHARD, FaHR und MUNK glauben, daBl die extracapillire Form relativ
rasch verlduft, wihrend die intracapillire Form als milder Typ bezeichnet wird.

BrLL und ALLEN stellen in ihrer Einteilung weitere Formen auf: Die membranose und die
lobuldre Glomerulonephritis. Histologisches Substrat der Iletztgenannten Form sind
Verklumpung der Glomerulumschlingen zu einer Art Lappchen, vereinzelte Synechien zwi-
schen Schlingen und Bowmanscher Kapsel sowie Basalmembranverdickung. Die lobulire
Glomerulonephritis kann also unserer intracapilliren Form gleichgesetzt werden. Emrrcm
halt allerdings die Schlingenverschliisse fiir Thrombosen mit sekundérer Fibrose, so daB daraus
noch nicht auf eine entziindliche Genese geschlossen werden konne. Nach ALLEN entspricht
der membrandse Typ der Lipoidnephrose. Seit der Einfithrung des Begriffes der genuinen
Lipoidnephrose durch MirLEr, MUNK und Famr ist die Existenz dieses Krankheitsbildes
stark umstritten. Nach der Meinung von BrLL und ALLEN handelt es sich bei der diffusen
sklerosierenden und der membrandsen Glomerulonephritis wohl um histologisch verschiedene
Typen, doch soll bei beiden dieselbe Reaktionsform vorliegen; so kénnen auch Ubergénge von
membranosen zu chronisch sklerosierenden Glomerulonephritiden beobachtet werden (RANDE-
RrATH). EsrIcE sieht in der chronischen Glomerulonephritis und in der Lipoidnephrose zwei
Prozesse, die vielleicht eine gemeinsame Atiologie aufweisen, deren Pathogenese aber
verschieden ist. Bei der ersteren handelt es sich nach ihm um einen entziindlichen, bei der
zweiten um einen vorwiegend degenerativen ProzeB.
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In der folgenden Arbeit haben wir die Lipoidnephrose nicht beriicksichtigt. Die Glome-
rulonephritiden ordnen wir in akute, subakute und chronische Stadien ein, wobei versucht
wird, bei den letzteren intracapillire und extracapillare Typen zu trennen.
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Abb. 2. Chronisch intracapillire Glomerulonephritis. Verdickung und Aufsplitterung der Basal-
membranen, Lobulusbildung. Keine Halbmonde. SN 208/52, PAS-Firbung
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Abb, 3. Chronisch intracapillire Glomerulonephritis mit frischem extracapillirem Schub. Neben der
Léppchenbildung und der Verdickung der Basalmembranen frische Capillarepithelwucherungen. Im
Interstitinm entziindliches Odem, SN 1232/53, PAS-Farbung

Auswertung
Unsere morphologisch verarbeiteten 196 Falle gliedern wir in 41 akute, 33 sub-
akute und 122 chronische Glomerulonephritiden. Die Diagnose der akuten und
subakuten Formen bietet in der Regel keine Schwierigkeiten. Dabei ertibrigt
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sich eine weitere Unterteilung der akuten Glomerulonephritiden in Untergruppen
(ALLEN, BELL), da jeder Fall sowohl proliferative wie auch exsudative oder
hamorrhagische Komponenten aufweist.

Bei den subakuten Glomerulonephritiden handelt es sich bei unserem Material
ausschlieBlich um solche des extracapilliren Typus. Diese Tatsache erkliren
wir damit, daB die intracapilliren Formen mit einem klinisch milden Verlauf
erst in der Spétphase in ein Nierenversagen hineingeraten. Sie sind somit im
subakuten Stadium nur selten im Autopsiegut anzutreffen.

Unsere 122 (= 100%) chronischen Glomerulonephritiden unterteilen wir in
99 (= 81%) extracapillire und 23 (= 19%) intracapillire Formen. Tabelle 1
gibt die Prozentzahlen wieder und

vergleicht sie mit den von ZoLLiN- Tabelle 1

GER (3) erhaltenen Werten. [
Diese stammen aus einer Zu- % %

sammenstellung iiber das zahlen-

5 3 Vork Nier Akut 19 21
méBige Vorkommen von Nieren- gup,pyg 19 17
erkrankungen unter 6000 Sektionen,  Chronisch-intracapillar 15 12
wobei wir die Gruppe der Glome- Chronisch-extracapillir 47 50

rulonephritiden getrennt betrachten
und ihre Verhidltniszahlen in Prozenten ausdriicken. BErLL findet unter allen
subakuten wund chronischen Glomerulonephritiden etwa 25% vom intra-
capilliren Typus.

20 der 196 Féalle mit diffuser Glomerulonephritis sind mit einem anderen
Nierenleiden kombiniert, wobei die Pyelonephritiden an der Spitze stehen
(Tabelle 2). Im folgenden fithren

wir 2 Beispiele an, wobei wir die Tabelle 2. Kombination von diffusen GN
spezifischen Veridnderungen der ein- mit anderen Nierenerkrankungen
zelnen Erkrankungen besonders be-

tonen Chronische Pyelonephritis
) Akute bis subakute Pyelonephritis
Fall Nr. 15, 4ljdhrige Frau, MB  Hydronephrose

Nr. 1093/56, Abb. 4. Klinische Angaben  Diabetische Glomerulosklerose

konnten wir von diesem Fall nicht er- Amyloidose .

halten. Emsel.‘mge. vasct'llétre Schrumpfniere
Histologisch. Die grolere Niere 148t Aplasie einer Niere

sehr groBe Glomerula erkennen. Tn den Hamolysenieren nach Bluttransfusion

. Arteriolosklerotische Schrumpfniere
Capillarlumina finden sich zahlreiche  perigrteriitis nodosa pnieren

Polynucleére. Die Endothelzellen sind ge-  Chronisch interstitielle Nephritis
schwollen und vermehrt. Die Schlingen-  Kongenitale Cystennieren
basalmenbranen sind plump und scheinen

aufgesplittert. Das Kapselepithel bildet zahlreiche Halbmonde. Tubuli dilatiert, ihr
Epithel ist abgeflacht. In den proximalen Tubulusabschnitten liegen blasse wabige Massen;
die Sammelrohre enthalten stellenweise homogene Zylinder. Die Arteriolen zeigen Ver-
anderungen im Sinne der Arteriolosklerose. Das Interstitium ist 6dematds verbreitert und
herdformig mit lymphocytaren Infiltraten durchsetzt.

In der kleineren Niere (25 g) besteht eine hochgradige Hyalinose und Intimafibrose der
groBeren Arterien. Die Lumina sind stark eingeengt, gelegentlich ganz verschlossen. Arterio-
len mit deutlicher Arteriolosklerose. Die meisten (lomerula sind hyalin verédet. REinzelne
dagegen sind vergréfert und zeigen das gleiche Bild wie diejenigen der anderen Niere. Die
Tubuli sind hochgradig dilatiert, im Lumen liegen homogene Massen, so daB sog. ,,Struma-
bilder* zustande kommen.

Diagnose. Diffuse subakute Glomerulonephritis bei einseitiger vascularer Schrumpfniere.
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Beide Nieren zeigen eine deutliche Arteriolosklerose. Damit muf} eine langer
dauernde Hypertonie der Ausbildung der arteriosklerotischen Schrumpfniere
vorausgegangen sein (GyOr1). Die subakute Glomerulonephritis hat sich als
unabhéngige Krankheit dem ganzen Geschehen aufgepfropit.

Fall 178, 30jahrige Frau, SN 1474/52 (Abb. 5). Genauere klinische Angaben fehlen.

Histologisch. Die meisten Glomerula zeigen das Vollbild der diabetischen Glomerulo-
sklerose. Das Mesoangiom ist diffus verbreitert durch Einlagerung fibrinoider Massen,

Abb. 4. Diffuse subakute Glomerulonephritis beieinseitiger vasculdrer Schrumptniere. Hyalinose und
Intimafibrose der grofen GefdBe. Arteriosklerose. Einzelne Glomerula mit frischen Halbmonden,
T 1093/56, PAS-Firbung

welche sich oft in Form von van Gison-roten Kugeln anordnen. Basalmembranen von diesen
Massen ebenfalls erfafit. Die Schlingen sind verddet und zeigen gegen den Kapselraum zu die
typische Kappenform.

Daneben finden wir entziindlich-proliferative Prozesse, die sich bei der diabetischen
Glomerulosklerose sonst nie nachweisen lassen. Die Glomerulumendothelien sind deutlich
vergroflert und vermehrt. Ein Teil der Glomerula zeigt nur geringgradige diabetische Verénde-
rungen. Dagegen hat hier das Kapselepithel proliferiert und teils frische, teils dltere Halb-
monde gebildet. Die Basalmembranen sind deutlich aufgesplittert. Dazu bestehen ausge-
dehnte Synechien zwischen Schlingen und Bowmanscher Kapsel. Die Arteriolenlumina sind
eingeengt, die Wand ist verbreitert durch Einlagerung fibrinoider Massen. In zahlreichen
Arteriolen findet sich eine Nekrose der Intima und Media; die entsprechenden Gefalle werden
von entziindlichen Infiltraten umgeben. Tubuli und Interstitium sind mit doppelbrechenden
Lipoidtrépfchen beladen. Das Interstitium zeigt eine ither das MaB der diabetischen Glome-
rulosklerose hinausgehende chronische interstitielle Begleitnephritis.

Diagnose. Diabetische Glomerulosklerose Kimmelstiel-Wilson, diffuse chronische extra-
capillire Glomerulonephritis.

Zur Auslésung einer diabetischen Glomerulosklerose braucht es neben der
Stoffwechselstorung vermutlich noch einen entziindlichen Faktor. In unserem
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Falle konnte dieser iiber das Mall einer bloBen Membranschidigung hinausge-
gangen sein und zu einer diffusen Glomerulonephritis gefithrt haben. Damit wére
die diabetische Glomerulosklerose als primér, die Glomerulonephritis als sekundér
anzusprechen.

Abb. 5. Glomerulosklerose Kimmelstiel-Wilson und subakute diffuse Glomerulonephritis. SN 1474/52,
PAS-Farbung

Geschlechtsverteilung. In allen Stadien zeigt sich ein deutliches Uberwiegen
des mannlichen Geschlechtes.

Akat . . . . . . . . mannlich 61%
weiblich 39 %
Subakut. . . . . . . méannlich 70%

weiblich 30%
Chronisch-extracapillar méannlich 66 %
weiblich 34 %
Chronisch-intracapillir méannlich 52%
weiblich 48%
Total . . . . . . .. ménnlich 64%
weiblich 38%

Auch SEEGAL, ALLEN konnten in ihren Fillen von akuter Glomerulonephritis
ein Verhéltnis von 2:1 zugunsten des méannlichen Geschlechtes feststellen, wo-
hingegen BELL, MasTER und Ja¥rh keine signifikanten Unterschiede fanden.
MvurprY und ScHULz sahen ein Verhiltnis méannlich zu weiblich von 17:13;
KunN beobachtete in seiner Serie dreimal mehr Manner.

Alter. Das Durchschnittsalter liegt wie folgt:

Akut. . . . . .. . . . 43,7 Jahre
Subakut . . . . . . . . 42,4 Jahre
Chronisch-intracapillir . . 41,0 Jahre
Chronisch-extracapillir . . 38,5 Jahre

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 21
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In dieser Zusammenstellung fallt das hohe Durchschnittsalter der akuten
Glomerulonephritiden auf, fanden doch MasTER und Jarrs in ihren Fillen einen
Durchschnittswert von 27 Jahren. SEEGAL, MurPHY und MARTIN u. a. betonten,
daf der grolle Prozentsatz der klinisch erfaften akuten Glomerulonephritiden
im jugendlichen Alter auftritt, 70% der von MurrHY und RASTETTER beobach-
teten Fille waren junger als 30 Jahre, 25% nicht alter als 20 Jahre. Die Werte
von SARRE und MAHR liegen etwas hoher, 1939 betrug das Durchschnittsalter
ihrer klinisch beobachteten akuten Glomerulonephritiden 31 Jahre, 1945/46
39 bzw. 45 Jahre. Dabei ist jedoch zu beachten, daB der fatale Ausgang einer

akuten Glomerulonephritis' im jugend-
( lichen Alter mnicht sehr hiufig ist
SceNEcKLOoTH). Von 270 Kindern, die

20 - in den Jahren 1930—1950 wegen einer

akuten diffusen hidmorrhagischen Ne-
phritis im Kinderspital Zirich auf-
genommen worden waren, starben nur
7 wihrend des ersten Klinikaufenthal-
tes (BAcHTOoLD). MURPHY und PETERS
gtellen im akuten Stadium in 12,8%
der Félle einen todlichen Ausgang fest.
Bei EarLE liegt die Mortalitdt um
5%. Wir miissen allerdings betonen,
daB unser Beobachtungsgut relativ
wenig Kindersektionen enthilt (83%
0 unserer Fille sind tiber 20 Jahre alt),
II/WI OKREW ein Faktor, der die Zahlen fir das
chromisch  subahut | akut  chroniscn  Durchschnittsalter der akuten Glome-
extracapilfir infrocapillir  rulonephritis etwas verfilscht. Das
Ab;iéﬁ'figvlgizesﬁgfmigfggea;ﬁ; ‘%ﬁiiﬁfﬁﬁger’ Haufigkeitsmaximum der chronischen
40 Jahre Falle liegt um 40 Jahre. Da die durch-
schnittliche Lebenserwartung nach einer
akuten Glomerulonephritis mit Ubergang in eine chronische Form zwischen
10 und 17 Jahren (Brrr, Murpry und ScHULZ, SARRE) mit Extremwerten
bis zu 45 Jahren (Kurrx und OpEL) liegt, kann somit abgeleitet werden, dal die
akuten Schiibe in der 2. und 3. Dekade stattgefunden haben missen.

Abb. 6 zeigt fiir die akuten Glomerulonephritisfille eine zweigipflige Haufig-
keitskurve mit einem Maximum zwischen 40 und 50 Jahren. Der Verlauf der
alkuten Glomerulonephritis ist also im héheren Alter schwerer, die Prognose ent-
sprechend schlechter. MURPEY und MarTIN sahen 1934 unter 94 Fillen von
akuten Glomerulonephritiden 63% Jugendliche im Alter von 10—30 Jahren.
Davon starben 20%, wihrend in der Gruppe der iber 30jihrigen 42% der Fille
starben. Die hochste Mortalitit von 50% bestand in der Altersklasse der 40 bis
50jahrigen. 1938 betrugen die entsprechenden Zahlen in einer neuen Zusammen-
stellung von Murpry und RaSTETTER 11 bzw. 24%.

Fiir seine chronischen Fille fand FREHSE ein Durchschnittsalter von 36 Jahren.
Kunnx beobachtete die meisten Todesfille ebenfalls in der 4. Dekade. Die genaue
Altersverteilung in unserem Untersuchungsgut ergibt sich aus Abb. 6.

3
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Die chronisch intracapillire Form erfaBt alle Altersstufen ohne Ausprigung

bestimmter Maxima.

Gewichte. Die Nierengewichte schwanken bei den chronischen Formen um
200 g, bei den subakuten und akuten Formen betragt der Durchschnittswert

360 g. Eine genauere
Ubersicht ergeben Ta-
belle 3 und Abb. 7.

Tabelle 3. Herz- und Nierengewichie

N Die von RGSSLi und Durchachniits | Grenawerte
OULET  angegebenen g g
Nierennormalgewichte A
bewegen sich um 280 g. KUt oo %fgrzen ggé ?28:2?8
Die Vergroferung der Subakut . . . . . . Herz 355 300—785
Nieren bei den akuten Nieren 357 80—560
! ! Chronisch-intracapillir | Herz 462 370—620
und subakuten Glome- Nieren 203 50—400
rulonephritidenalsFolge  Chronisch-extracapillir | Herz 479 200850
der entziindlichen Pro- Nieren 184 45—330

zesse, vor allem des ent-

ziindlichen interstitiellen Odems, kommt in den erhéhten Durchschnittsnieren-
gewichten von 360 bzw. 357 g deutlich zum Ausdruck. In 10 frischen Glomerulo-
nephritis-Fallen von Fanr waren die Nieren viermal vergréBert; bei Gross be-
tragen die Nierengewichte von akuten Glomerulonephritiden meist iiber 400 g.

Auf der anderen Seite geht
aus Tabelle 3 hervor, daf die
extracapilliren Formen in der
Regelim Stadium der Schrumpf-
nieren ad exitum kommen. BerL
beobachtete in einer Gewichts-
zusammenstellung von 181 chro-
nischen Glomerulonephritiden
15% zwischen 30 und 100g, 46 %
zwischen 100 und 200 g und 21 %
zwischen 200 und 300 g. Die
angefithrten Werte zeigen fer-
ner,dall auch die intracapilldren
Formen in der chronischen
Phase narbigen Veranderungen
unterliegen, wenn auch die
Schrumpfungsprozesse beim ex-
tracapilliren Typus deutlicher

Anzah! Fdlle

20 —
70
l]’!‘l’ ]Irl'rlr 1[Tb]l| II]I‘
g 200400 O 200 400600 4., 200 400 800 4 209 400
Nierengewicht in g
chronsch subakuf akut chronisch
extracopiilar Infracapilfar

Abb. 7. Verteilung der Falle in bezug auf Nierengewichte

ausgepragt sind. 65% der Herzen bei den Ménnern wiegen mehr als 400 g (BrLL:
79,6%), 39% mehr als 500g (Brrn: 49%). Die entsprechenden Zahlen bei den
Frauen liegen bei 50 % (46 % )und 6,7 % (9,8 % ). Eine deutliche Herzhypertrophie ist
damit die Regel, sind doch von Rossr.e und Rovrer Normalwerte von 290—340 g
errechnet worden. Auch die intracapilliren Formen zeigen ein vermehrtes Herz-
gewicht. Wir koénnen daraus ableiten, daB in der Terminalphase der Schrumpi-
niere eine Hypertonie mit entsprechender Herzhypertrophie auftreten muf.
Damit decken sich unsere Befunde mit denen von Zorrineer (1), der in 7 von
21d

Virchows Arch, path. Apat., Bd. 333
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10 reinen intracapilliren Glomerulonephritiden eine Herzhypertrophie nach-
weisen konnte.

Todesursachen. Die verschiedenen Todesursachen wurden in unserem Be-
obachtungsgut in 3§ Gruppen zusammengefafit: Urdmie, Hypertoniefolgen,
Varia. Dabei stellen wir die Diagnose ,,Urdmie‘’ nur in solchen Fallen, bei welchen
sowohl klinisch wie auch pathologisch-anatomisch (Enteritis, Gastritis, Peri-
karditis, schweres Lungenddem) Anhaltspunkte fiir eine Urdmie vorliegen. Nach
Ernst, Riva sind ndmlich die Leichenbefunde bei der Urdmie nicht spezifisch.
Far ihre Auswertung verlangt Riva neben einer begleitenden schweren Nieren-
lasion — diese Forderung ist in unserem Material erfiillt -— auch die vorgingige
klinische Feststellung einer Urdmie.

Tabelle 4 gibt einen Uberblick iiber die prozentuale Verteilung der Todes-
ursachen bei den verschiedenen Glomerulonephritisformen.

Tabelle 4. Prozentuale Verteilung der Todesursachen

Chro- Chronisch Chronisch Chronisch chronisch
Aleut Sub- | nisch extracapillir extracapilldrer [extracapillirer extra-
akut | intra- ohne Sghub -+ akuter -+ subakuter capilldr

capillar Schub Schub total

Uréimie 28 82 54 73 76 64 72,8
Herzversagen 36 18 22 18 14 9 16,3
Encephalorrhagie | — — 11 5 — 9 4,4
Verschiedenes 36 — 13 4 10 18 6,5

Chronisch extracapillire Glomerulonephritis. 73% aller Falle kommen infolge
eines Nierenversagens ad exitum. Dabei spielt beziiglich der Todesursache der
terminale Verlauf keine Rolle (Tabelle 4). Wir haben unsere chronisch extra-
capilliren Glomerulonephritiden hinsichtlich eines terminalen akuten oder sub-
akuten Schubes differenziert. Beim Vergleich der klinischen Werte (Hamaturie,
Rest-N, Alkalireserve usw.) lassen sich bei diesen Untergruppen keine Unter-
schiede beobachten. Auch die bekannte Krankheitsdauer ist im ganzen be-
trachtet bei Formen mit und ohne terminalen Schub etwa gleich. SErGAL et al.
stellen bei einem akuten Schub eine Verschlechterung der Nierenfunktion fest, die
Funktionseinschrankung bestand allerdings nur voriibergehend. Trotz dieser
lediglich temporiren Verdnderung der Nierenfunktion glaubten diese Autoren,
daB sich das sezernierende Gewebe vermindert habe. Nach Ansicht von Appis
bedingen Exacerbationen keine signifikante Verminderung des funktionierenden
Gewebes. Man konnte sich aber vorstellen, daBl ein derartiger Schub im dekom-
pensierten Stadium der chronischen Glomerulonephritis die terminale Endphase
einleitet.

An zweiter Stelle in bezug auf Haufigkeit stehen die Hypertoniefolgen. In
16% erlagen die Patienten einem Herzversagen in Form einer dekompensierten
Hypertonie mit den typischen Stauungszeichen. Auffallend selten sind hyper-
tonische Blutungen im Zentralnervensystem (4%).

Chronisch-intracapillire Glomerulonephritis. Die Zahl der sowohl klinisch wie
auch pathologisch-anatomisch erfafiten intracapilliren Formen ist etwas klein,
so daB die Prozentzahlen nur mit Vorsicht aufzunehmen sind. Immerhin stellen
wir auch hier ein deutliches Uberwiegen der Niereninsuffizienz und der Hyper-
toniefolgen fest.
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Subakute Glomerulonephritis. Auch die subakuten Formen gehen fast aus-
schlieBlich an einem Nierenversagen zugrunde (Tabelle 4). Dies entspricht dem
Wesen dieser Glomerulonephritisform, welche nach dem akuten Stadium in
kurzer Zeit (3—12 Monate per definitionem) infolge der exzessiven Proliferation
von Endothel und Epithel (Halbmonde) kontinuierlich zu einem vollsténdigen
Versagen des Glomerulumapparates fithrt.

Akute Glomerulonephritis. Tm Gegensatz zu den beiden besprochenen Formen
steht bei der akuten Glomerulonephritis das Herzversagen mit 36% an der
Spitze der Todesursachen. MasTER und JAFFE beobachteten in einem Drittel

Vorbestehende Hyperforie
Todes— | Verschiedene |
ursachen Herzversagen
Uraemie , I

= | !

200 T ‘
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% ‘
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Herzgewicht in g

Abb. 8. Akute Glomerulonephritis. Beziehung von Blutdruckwerten zu Herzgewicht, wobei die
Todesursachen sowie eine bekannte vorbestehende Hypertonie verglichen werden

ihrer Fille ein Versagen des linken Herzens (ELris: 20%). Diese Herzdekompen-
sation 1aBt sich in unserem Material teilweise als Folge der rasch auftretenden
Hypertonie erkliren (Abb. 8). Daneben finden sich jedoch einzelne Fille von
akuten Glomerulonephritiden mit Herzversagen bei nur wenig oder gar nicht er-
hohtem Blutdruck (ScrzEckLoTH und Pagg). Das Herzgewicht ist mifig stark
vermehrt. Das Herzversagen kann in diesen Fallen nicht als eine Folge der Hyper-
tonie gewertet werden, da der Hochdruck nur angedeutet war. Das erhdhte
Herzgewicht ist nicht Ausdruck einer hochdruckbedingten Hypertonie, weil die
Krankheitsdauer fir die Ausbildung einer solchen zu kurz gewesen wire. Nach
MasTER und Jarrf, EARLE mull aber mit einem spezifischen Myokardschaden
gerechnet werden, der sich auch im EKG duBert. Gourp nimmt an, dal es zwar
keine spezifische urdmische Myokarditis gebe, obschon recht hiufig eine Myokar-
ditis gefunden werde (zahlreiche Literaturangaben bei GouLp). Er glaubt jedoch,
daff das Ubergreifen der Pericarditis uraemica auf das Myokard eine Rolle spiele,
ferner auch die Elektrolytstorungen mit Hypocalecamie und Hyperkalidmie.

Sehr haufig findet man bei akuter Glomerulonephritis ein ausgesprochenes
Odem des Myokards, dasselbe ist jedoch histologisch recht schwer erfalbar
[Zor1INGER (6)]. Da bei diesen Féllen auch ohne Urdmie das Lungenédem im
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Vordergrund steht, muB man sich fragen, ob nicht die ganze Capillarldsion auch
Lunge und Herz ergreife und somit einerseits zum Lungendédem und zur schweren
Herzbelastung und andererseits zum Myokardédem mit muskulirer Insuffizienz
fiahren konnte. In diesem Sinne spricht auch die Auffassung von SpUHLER,
ZorriNgER und ENDERLIN u. a., welche bei der diffusen Glomerulonephritis einen
generalisierten Gefa-Schaden annehmen. Nach SARRE und SosTMaNN, PILGERS-
TORFER dubert sich dieser in einer erh6hten Durchlassigkeit der Capillarschlingen
fir Eiweil und Flissigkeit.

28% unserer Patienten erlagen einer Urdmie. Zehnmalist in unserem Material
die akute Glomerulonephritis nur als Zufallsbefund bei der Sektion festgestellt
worden. Die Diagnose wurde klinisch nicht gestellt, da das Grundleiden im Vorder-
grund stand. Meist zeigten diese Fille nur einen unwesentlichen Urinbefund.

Die Odemneigung war ge-
Tabelle 5. Pulmonalprozesse als Grundkrankhest ring, eine massive Blut-
druckerh6hung fehlte. Hi-

Pneumonien . . . . . . . . 0oL L 5 Falle . :

Ausgedehnte Lungentuberkulose (superinfiziert) | 2 Falle Stobglmh handelte es sich
Lungenembolie, massiv. . . . . . . . . . . 2 Falle meist um akute Formen
iﬁ’;rgsi‘i)]?;}c’gén ------------- } E‘Zﬂ mit einer ausgepragten Hy-
Lungengangré,n U 1P perdmie der Schlingen und

starken Anreicherung von

Polynucledren. Endothelproliferation war wenig deutlich, die Kapselepithelien
waren meist vollstindig intakt. Dadurch erklirt sich die Tatsache, dafl diese
Frithstadien von akuten Glomerulonephritiden nicht zu einem typischenklinischen
Bild fithren konnten, um so mehr, als das Grundgeschehen feinere Symptome
iiberschattete.

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

Im Gegensatz dazu geben MURPHY et al. nur in rund 10% ihrer akuten Falle
eine Pneumonie als Vorkrankheit an. Im Vordergrund standen infektiose Pro-
zesse der oberen Luftwege (BELL, WINKENWERTER).

Endphase der chronischen Glomerulonephritis

Beim Vergleich der Odemneigung der intra- und extracapilliren Form ergibt
sich, daB eine starke Odembildung nicht als spezifisch fiir die intracapillire
Glomerulonephritis gelten kann, nur 33 % dieser Formen weisen schwere Bein- und
Gesichtsodeme auf, in ebwa 45% bestehen geringgradige Kndchelédeme. Die ent-
sprechenden Zahlen fir die extracapilliren Glomerulonephritiden lauten: 35%
ausgedehnte Odeme, 30% Knochelddeme, die restlichen Fille sind in der termi-
nalen Phase ddemfrei. Diese Befunde stimmen mit denjenigen anderer Autoren
iiberein [ZoLLINGER (1)]. In einem groBeren Prozentsatz (54%, Broom und
SerGAL) aller Glomerulonephritiden kommt es voriibergehend zu einer typischen
nephrotischen Phase (Kerrm und OpkL). In Abb.9 sind die gebriuchlichsten
klinischen Werte bei den beiden Formen von chronischer Glomerulonephritis
nebeneinandergestellt. Da unser Material zahlreiche Fille in den Jahren 1940
bis 1950 umfafit, 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 auf Blutdruck-, Himoglobin-, Leukocyten- und
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Blutsenkungsreaktionswerte nicht. Auch
BluteiweiB-Spiegel und Albuminurie zei-
gen keine signifikanten Unterschiede. Ein-
zig die Urdmie ist bei der extracapilldren
Form typischer ausgeprigt. Die Alkali-
reserve-Werte liegen hier etwas tiefer; die
Rest-N-Werte zeigen eine grofiere Streu-
ungsbreite. Auch auf Grund des Urin-
sedimentes lassen sich keine weitergehen-
den diagnostischen Schliisse ziehen. Eine
massivere Hamaturie gibt wohl Anhalts-
punkte fir eine frische extracapillire
Exacerbation, eine solche kann jedoch bei
beiden Formen terminal auftreten. Die
heutigen klinischen Untersuchungsmetho-
den setzen uns damit nicht in die Lage,
die Differentialdiagnose in fortgeschritte-
nen Féllen von intra- und extracapillaren
chronischen  Glomerulonephritiden zu
stellen. Auch die Clearance-Methoden
helfen in vielen Fallen nicht weiter.

Dagegen steht seit der Einfiihrung
der percutanen Nierenpunktion durch
Iverson und Bruw (1951) dem Kliniker
eine Methode zur Verfiigung, die ihm
erlaubt, die Nierendiagnostik weiter aus-
zubauen, Die Nierenpunktion hat sich
insbesondere zur Abklarung eines nephro-
tischen Syndroms (Kamg, Porrag, Pagr-
RISH) bei der Differentialdiagnose der
chronischen schrumpfenden Nierenveran-
derungen [ZOLLINGER (5) u.a.] als wert-
voll erwiesen.

Der entziindliche ProzeB der extra-
wie auch der intracapilliren Glomerulo-
nephritis fithrt schlieBlich zur Schrumpf-
niere und damit zur Hypertonie. In
beiden Fillen kommt es in der terminalen
Phase zu einer verminderten Durchblutung
des Nierenparenchyms infolge Verlegung
der Glomerulumschlingen: Bei der extra-
capilliren Form zur Hauptsache als Folge
der Kompression durch die Halbmonde,
bei der intracapilliren Form auf Grund
der Verdickung und Aufsplitterung der
Basalmembranen sowie der Endothel-
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Abb. 9. Extracapillire und intracapillire
Form der chronischen Glomerulonephritis.
Vergleich einiger klinischer Werte bei ver-
schiedenen Féllen im Endstadium

proliferation. ~Dementsprechend sind auch die Blutdruckwerte bei den
beiden Formen nicht verschieden (Abb. 9).
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Zwischen Nierengewicht und Blutdruckwert besteht keine direkte Beziehung
(Abb. 10). GroBe und Gewicht der Nieren stellen keinen eindeutigen Mafstab
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ADbb. 10. Chronische extracapillire Glomerulonephritis. Beziehung der Blutdruckwerte zu den Nieren-
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Abb. 11. Chronische extracapillire Glomerulonephritis. Abhidngigkeit der Blutdruckwerte vom Alter
der Patienten

dar, wieviel Parenchym durch Narbengewebe ersetzt worden ist, da auch das
Narbengewebe gewichtsméBig beriicksichtigt werden mufl (FAHR). Auch zwischen
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Alter der Patienten und Blutdruckhohe kénnen wir keine GesetzméaBigkeit fest-
stellen (Abb. 11).

Verlauf. Die chronische Glomerulonephritis kann nach dem Grade der
Nierenfunktion in ein Stadium der Latenz (I), in ein kompensiertes Dauerstadium
(II) und in ein dekompensiertes Endstadium (ITI) eingeteilt werden (SARRE).
Aus dieser Einteilung geht hervor, dal die chronische Glomerulonephritis iiber
einen lingeren Zeitraum, d. h. in den Stadien I und Il keine oder nur geringgradige
objektive und subjektive Symptome machen kann. Odeme kénnen fehlen oder
nur flichtig auftreten. Der Blutdruck kann nach dem akuten Schub auf Normal-
werte sinken und erst in der Spéitphase erneut ansteigen. Urinbefunde fehlen,
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Abb. 12. Bekannte Krankheitsdauer bei den verschiedenen Formen von diffuser Glomerulonephritis

(geordnet nach zunehmendem Alter)

oder es besteht lediglich eine geringgradige Albuminurie und Mikrohdmaturie.
Einzig Funktionsproben (Konzentrations- und Verdinnungsversuch, Clearance-
Bestimmungen) geben Anhaltspunkte fiir einen latent schlummernden Proze8.
Im Stadium der Dekompensation kommt es dann zu einem Zusammenbrechen
der Nierenfunktionen. Der oben beschriebene Verlauf spiegelt sich in Abb. 12
wicder, in welcher die bekannte Krankheitsdauer in Beziehung zu den verschie-
denen chronischen Glomerulonephritisformen gebracht wurde, wobei in jeder
Gruppe die Fille nach dem Alter geordnet worden sind. Ks ergibt sich, daf die
bekannte Krankheitsdauer bei vielen chronischen Glomerulonephritiden auf-
fallend kurz ist. Das Leiden wird in diesen Fillen erst durch das terminale Nieren-
versagen oder durch schwere Hypertoniefolgen manifest. In 79% unserer klinisch
und anamnestisch erfafiten chronischen Glomerulonephritiden war kein primérer
Schub bekannt. BELL konnte in seinen 187 chronischen Fallen 47mal eine initiale
akute Attacke anamnestisch nachweisen. Sehr hiufig finden wir also einen
vollig schleichenden Beginn der Krankheit. Nach Eriis ist gerade der intra-
capillire Typ mit seinem milden Verlauf gekennzeichnet durch das Fehlen eines
priméren Schubes.
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Die vorberrschenden Symptome, welche die Patienten veranlafBten, den Arzt
aufzusuchen, waren: Odeme, Kopfschmerzen, Visusstérungen, Schwindel und zu-
nehmende Dyspnoe. In den weitaus hiufigsten Féallen (80%) wurde die Diagnose
einer chronischen Glomerulonephritis bereits klinisch gestellt. 7mal wurde ein
anderer schrumpfender Nierenprozefl angenommen, nimlich: pyelonephritische
Schrumpinieren (3), Nephrosclerosis arteriosclerotica (1) und Schrumpinieren
unsicherer Genese (3). Bei 2 jugendlichen Patienten wurde klinisch eine maligne
Nephrosklerose Fahr vermutet. Bei 2 Patienten standen die Symptome der
dekompensierten Hypertonie derart im Vordergrund, die Zeichen einer Nieren-
erkrankung waren derartig geringfiigig, daB die urséchliche Nierenatfektion nicht
diagnostiziert wurde.

Zusammenfassang

196 Fille diffuser Glomerulonephritiden werden morphologisch verarbeitet
und kénnen in 122 chronische, 33 subakute und 41 akute Formen unterteilt
werden. Bei den chronischen Fillen erweisen sich 19% als intracapillire und 81 %
als extracapillire Typen. 100 Falle werden pathologisch-anatomisch und klinisch
ausgewertet.

Bei allen Formen findet man ein deutliches Uberwiegen des minnlichen Ge-
schlechtes. Das Durchschnittsalter liegt um 40 Jahre. Unter den Todesursachen
steht bei chronischen extracapilliren und bei der subakuten Glomerulonephritis
das Nierenversagen im Vordergrund. Bei den akuten Formen liegt das Herz-
versagen an der Spitze.

Die iiblichen Labormethoden wie auch die klinische Symptomatologie lassen
eine Unterscheidung der extra- und intracapilliren Formen in den meisten Fillen
nicht zu. Die Odemneigung ist fiir die intracapillire Glomerulonephritis nicht
spezifisch.

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

Die Blutdruckwerte bei der chronischen extracapilliren Glomerulonephritis
stehen in keinem Zusammenhang mit dem Nierengewicht. Ebenso konnte zwi-
schen Alter der Patienten und Blutdruckhohe keine Korrelation festgestellt
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 laboratory methods as well as the clinical symptomology do not
make a differentiation between the extra- and intra-capillary forms in most of the
cases possible. The tendency to edema is not specific for intra-capillary glomerulo-
nephritis.

The known duration of illness in the case of chronic glomerulo-nephritis is
very variable and can range from 8 days to 22 years. 79% of the chronie, extra-
capillary forms are characterized by an insidious beginning in the absence of a
primary, acute attack.

With chronic extra-capillary glomerulo-nephritis, no correlation between blood
pressure values and kidney weight or between the age and blood pressure value
of a patient could be found.
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