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Immunhistologische Befunde 
bei nicht-glomerulonephritischen Nierenerkrankungen 
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Pathologisches Institut des Krankenhauses Lahr (Leitender Arzt: Priv.-Doz. Dr. H. Wehner) 
und Pathologisches Institut der Universitfit Ttibingen (Direktor: Prof. Dr. A. Bohle) 

Immunohistological Findings in Non-Glomerulonephritie Renal Disease 

Summary. Immunohistological  study of 123 kidney biopsies of  non-glomeru- 
lonephritic kidney diseases showed that deposits of  immunoglobulins are 
found more often in cases of  malignant than in cases of  benign nephrosclerosis. 
Primary malignant nephrosclerosis is mostly associated with glomerular de- 
posits of  immunoglobulins. Positive immunohistological findings are frequent 
in cases of  diabetic glomerulosclerosis, mainly within glomeruli, but also 
in tubular basement membranes  and Bowman's  capsule. In cases of  glomeru- 
lar amyloidosis we see cloudy-bandlike deposits, but are unable to differen- 
tiate cases with or without the nephrotic syndrome. 

I f  we consider an immunopathogenet ic  mechanism for the diseases discus- 
sed in terms of the present findings, it seems possible for primary malignant 
nephrosclerosis as well as for certain glomerular changes associated with 
acute renal failure or rejection of transplants. In diabetic glomerulosclerosis 
(apart  f rom special forms with per imembranous lesions) and glomerular 
amyloidosis, we consider such a mechanism to be unlikely. By separating 
the non-glomerulonephritic diseases into different types of  deposits we found 
pictures that correspond with immunocomplex diseases. Pictures resembling 
anti-basement membrane  diseases have not been seen. Characteristic patterns 
of  deposits were not found, thus immunohistology is without additional 
diagnostic value in the field of  non-glomerulonephrit ic disease. 

Key words: Renal disease - Nephrosclerosis - Glomerulosclerosis - 
Amyloid - Immunohistology.  

Zusammenfassung. Die immunhistologische Untersuchung von 123 Nieren- 
biopsien nicht-glomerulonephritischer Nierenerkrankungen ergab, dab bei F/il- 
len mit maligner Nephrosklerose Immunglobulinablagerungen sehr viel hfiu- 
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tiger vorkommen als bei der benignen Nephrosklerose. Dabei geht die pri- 
m fire maligne Nephrosklerose vorwiegend mit glomerul/iren Immunglobulin- 
ablagerungen einher. H/iufig wird ein positiver immunhistologischer Be- 
fund, auch bei der diabetischen Glomerulosklerose beobachtet, der fiberwie- 
gend innerhalb der Glomeruli, z.T. jedoch auch in der tubulfiren Basalmem- 
bran und der Bowmanschen Kapsel nachzuweisen ist. Bei der glomerulfiren 
Amyloidose bestehen schollig-bandartige Ablagerungen, wobei Unterschiede 
zwischen Ffillen mit und ohne nephrotischem Syndrom nicht erkennbar sind. 
Im Hinblick auf eine eventuelle Immunpathogenese der untersuchten Krank- 
heitsbilder kann aufgrund der vorliegenden Befunde die M6glichkeit eines 
derartigen Mechanismus, besonders ffir die prim/ire maligne Nephrosklerose 
sowie ffir bestimmte glomerulfire Verfinderungen im Rahmen eines akuten 
Nierenversagens und einer Transplantatabstogung, diskutiert werden. Ffir 
die diabetische Glomerulosklerose (von Sonderformen mit perimembran6sen 
L/isionen abgesehen) und die glomerul/ire Amyloidose halten wir einen der- 
artigen Mechanismus ffir nicht wahrscheinlich. Differenziert man die Krank- 
heitsbilder nach dem Typ des Ablagerungsmusters, dann finden sich bei 
den nicht-glomerulonephritischen Nierenerkrankungen Befunde, die denen 
einer Immunkomplexerkrankung entsprechen, Bilder wie bei einer Antibasal- 
membranerkrankung fanden wir nicht. Typische charakteristische Ablage- 
rungsmuster ffir die Krankheitsbilder ergaben sich nicht, so dal3 eine gr6Bere 
diagnostische Bedeutung der Immunhistologie im Rahmen nicht-glomerulo- 
nephritischer Nierenerkrankungen nicht zukommt. 

Einleitung 

Die Immunhistologie nicht-glomerulonephritischer Nierenerkrankungen ist inso- 
fern wichtig, als bisher wenig zusammenfassende Untersuchungen fiber derartige 
Ver/inderungen vorliegen (Lange et al., 1966; Burkholder, 1968), und weil durch 
die Immunhistologie auch bei diesen Erkrankungen Aufschlfisse fiber eine et- 
waige Immunpathogenese zu erwarten sind. Obwohl zahlreiche Probleme, wie 
z.B. die Identifizierung yon Antigenen, Aussagen fiber die Immunchemie mesan- 
gialer Depots oder den Basalmembran-Stoffwechsel zur Zeit mit dieser Methode 
nicht zu 16sen sind (Vernier et al., 1976), versuchen wir, mit der immunhistologi- 
schen Untersuchung nicht-glomerulonephritischer Nierenerkrankungen zu klfi- 
ren, ob fihnlich wie bei den Glomerulonephritiden eine Differenzierung im Im- 
munkomplex und Antibasalmembran-Erkrankung m6glich ist und ob sich ge- 
wisse nicht-glomerulonephritische Nierenerkrankungen aufgrund ihres immunhi- 
stologischen Musters diagnostizieren lassen. Damit soll gezeigt werden, welche 
Stellung der Immunhistologie im Rahmen der Diagnostik nicht-glomerulone- 
phritischer Nierenerkrankungen zukommt. 

Material und Methodik 

Insgesamt haben wir 123 Nierenbiopsien von Patienten mit Nierenerkrankungen, bei denen es sich 
nicht um Glomerulonephritiden handelte, immunhistologisch untersucht. Die einzelnen Krankheits- 
bilder teilen sich folgendermaBen auf: 



Immunhistologische Befunde bei nicht-glomerulonephritischen Nierenerkrankungen 213 

benigne Nephrosklerose 35 
prim/ire und sekund/ire maligne Nephrosklerose 30 
akutes Nierenversagen 24 
interstitielle Nephritis 12 
diabetische Glomerulosklerose 10 
Amyloidose 10 
Transplantatabstol3ung 2 

Nach ldbersendung 1 der tiefgefrorenen Nierenbiopsien wurden 3 bis 4 g dicke Kryostatschnitte 
bei -20 ~ hergestellt (Kryostat nach Dittes). Anschliegend erfolgte eine Inkubation der Schnitte 
bei Zimmertemperatur in der feuchten Kammer ffir 30 rain mit FITC-markierten Antihumanseren 
folgender Immunglobuline in der direkten Methode nach Coons und Kaplan (1950): IgG, IgM, 
IgA, IgE, IgD, C3, Fibrinogen, HAA und Albumin (Behring-Werke AG., Marburg). Die Antiseren 
erfiillen folgende Spezifit/itscharakteristika: 

Proteinkonzentration der mit FITC konjugierten Gammaglobulinfraktion: ca. 10+3 mg/ml, 
Gesamtproteinkonzentration: ca. 40 + 5 mg/ml, 
Spezifische Antik6rper-Anteile: ca. 10 _+ 5% der Gammaglobulinkonzentration und 
Molarer SP-Quotient: 2,0-3,2. 
Die Antik6rperspezifit/it war mittels Immunpr/izipitation fiberpriift. Die Seren wurden in gepuf- 

ferter L6sung bei pH 7,2 in einer Verdfinnung von 1 : 8 benutzt. Als Kontrollen wurden die direkte 
und-indirekte Albuminkontrollen durchgeffihrt. Die Auswertung erfolgte an einem Zeiss-Fluores- 
cenzmikroskop mit Dunkelfeldkondensor. 

Ergebnisse 

1. Benigne Nephrosklerose 

Bei 35 Ffillen (26 mgnnlich,  8 weiblich) wurden Nierenbiopsien immunhis tolo-  
gisch untersucht.  19 waren negativ, wobei allerdings h/iufig Eiweil3cylinder (IgG, 
IgA) gefunden wurden. Bei den 16 positiven Ffillen handelt  es sich 9mal um 
schwere F~ille mit  4maligem Obergang  in eine maligne Nephrosklerose,  z.T. 
auch mit st/irkeren hypertensiven Glomerulussch/iden.  Die Ablagerungen  waren 
4mal rein glomerul/ir, 5real gemischt glomerulfir und vasculfir und 7mal rein 
vasculfir lokalisiert (Tabelle 1). Das  Ablagerungsmuster  war  ausschlieBlich gra- 
nul/ir, teilweise grobschollig. Ganz  fiberwiegend war C3 abgelagert, und zwar 
innerhalb des Glomerulus ,  ausschlieBlich 3real in der Capi l larwand lokalisiert, 
4mal in Verbindung mit IgA. Die gemischte Ablagerung  von IgG und C3 bzw. 
von Fibr inogen und C3 im Mesangium und in Capillarwfinden wurden je lmal  
beobachtet .  Auff/illig ist, dab innerhalb der Arteriolen neben C3 in 2 FNlen 
ausschlieBlich IgM gefunden wurde. 

2. Maligne Nephrosklerose 

Demgegenfiber  finden sich bei den 30 Ffillen mit maligner  Nephrosklerose  nur  
6, die immunhis to logisch negativ sind. 16 sind sicher prim~ire maligne Nephro-  

1 Ffir die 12bersendung des Materials danken wir den Herren Prof. Arnold, Essen, Prof. Bod~k, 
Essen, Doz. Bundschu, Ttibingen, Prof. Bierich, Tfibingen, Dr. Debusmann, Bottrop, Prof. Strauch, 
Mannheim, Dr. Streicher, Stuttgart, Prof. Schirmeister, Karlsruhe, Prof. Weinges, Homburg und 
Doz. Wilbrand, Bonn 
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Tabelle 1. Die Lokalisation von Immunglobulinen bei der benignen und malignen Nephrosklerose 
(* inclusive Halbmondbildung in 1 Fall mit Fibrin/Fibrinogen) 

Nega- Positiv glomerul/ir tubul/ir vascular 
tiv (Cylinder) 

Gesamt mes- capil- mes./ 
angial 1/ir cap. 

benigne 
Nephro- 
sklerose 
n=35 

19 16 (45,7%) 10 + (62,5%)3 1 5 14 12 (75%) 

maligne 
Nephro- 
sklerose 
n=30 

6 24 (80%) 13 (54,2%) 1 8 4 15 19 (79,2%) 

TabeUe2. Lokalisation und Art der wichtigsten Immunglobuline bei prim/irer und sekund/irer 
maligner Nephrosklerose 

Nega- Positiv glome- tubu- vas- IgG IgA IgM IgE Fb/Fbg C 3 
tiv rul/ir 1/it cul/ir 

(Cy- 
linder) 

Prim/ire 
maligne 
Nephro- 
sklerose 
n=16 

3 13 (81,2%) 9 7 10 2 4 8 4 10 12 

Sekundfire 
maligne 
Nephro- 
sklerose 
n=7 

1 6 (85,7%) 1 3 5 0 1 3 0 3 4 

sklerosen (3 negativ), 7 sind sicher sekundfire maligne Nephrosklerosen (1 nega- 
tiv), wghrend  die restlichen 7 nicht  sicher eingeordnet  werden konnten.  In  15 Fill- 
len waren tubul/ire Cylinder  mit  allen Immunglobul inen ,  teilweise auch mit 
F ibr inogen und  Komplemen t  nachweisbar.  Rein vasculfire Ablagerungen in herd- 
f6rmigen Arealen,  bes tanden in 11 F/illen, gemischt vasculfir-glomerulfir in 8 
und  rein glomerulfir in 5 Ffillen. Von den 13 glomerulfiren Ablagerungen  waren 
8 capillfir, 4 gemischt, rein mesangiale Ablagerungen  fanden sich in einem Fall. 
Bei den Ablagerungen  handelt  es sich fast ausschlieBlich um granul/ire, fleckf6r- 
mig schollige Ablagerungen,  nur  in einem Fall bestand eine lineare Fluorescenz. 
Abgelager t  waren IgG,  IgA, IgM,  Fibr inogen und Komplement ,  wobei insbeson- 
dere in den Gef~iBen relativ h/iufig Fibr inogen gefunden wurde. In 21 von 
24 Ffillen fand sich C3. In  6 F~illen war eine st/irkere glomerulfire Beteiligung 
im Sinne einer hypertensiven Glomerulopath ie  nachgewiesen. Einer dieser Ffille 
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Abb. I. Primfire maligne Nephrosklerose mit teilweise intracapillS.rer Ablagerung yon Fibrin/Fibrino- 
gen (oben) und granulgre capill~ire Fluorescenz ftir fllC-Komplement (unten) (I :220) 
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Abb. 2. Sekundgre maligne Nephrosklerose mit granul/irer fllc-Kompleraent-Flu0rescenz innerhalb 
der Wand kleiner Arterien und Arteriolen (1:220) 

zeigte keine glomerul/iren oder vaskul~iren Fluorescenzzeiche, lediglich Cylinder- 
bildung. Die i]brigen wiesen eine iiberwiegend capill~ire Ablagerung von Immun- 
globulinen auf. Bei den primgren malignen Nephrosklerosef~illen waren immun- 
histologisch 13 positiv (81%), bei der sekund~iren Form 6 positiv (85%). Ein 
wesentlicher Unterschied besteht zwischen beiden Formen darin, dab bei der 
prim~iren malignen Nephrosklerose 69%, bei der sekund/iren 17% glomerul/ire 
Ablagerungen nachweisbar waren, wobei die Ablagerungen vorwiegend capillgr 
und gemischt capill~r-mesangial lokalisiert waren. Hinsichtlich der Cylinderbil- 
dung und auch der vascul/iren Immunfluorescenz bestehen praktisch keine Unter- 
schiede zwischen prim~irer und sekund/irer maligner Nephrosklerose (Tabelle 2). 
Im Hinblick auf die abgelagerten Immunglobuline ergaben sich jedoch Differen- 
zen. So ist IgA mit 31% hfiufiger bei der prim/iren als der sekund/iren malignen 
Nephrosklerose (16%) und IgM mit 61% hfiufiger bei der prim/iren malignen 
Nephrosklerose als bei der sekund/iren malignen Nephrosklerose (50%) abgela- 
gert. Auch Fibrin und Fibrinogen findet sich h/iufiger (77-  50%) b ei der prim/i- 
ren Form und auch die Ablagerung von C3 ist mit 92% gegenfiber 67% bei 
der prim~iren malignen Nephrosklerose sehr viel h/iufiger (Tabelle 2, Abb. 1, 
Abb. 2). 

3. Akutes Nierenversagen 

Insgesamt wurden 24 F/ille immunhistologisch untersucht, bei 9 lag als Ursache 
eine Verbrennung vor, einmal ein Lyell-Syndrom, einmal postpartales Nierenver- 
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Abb. 3. Akutes Nierenversagen nach Verbrennung mit feingranul~irer capill~irer Glomerulusfluores- 
cenz (IgA, 1:360) 

Abb. 4. Nodulfire diabetische Glomerulosklerose mit grobscholliger peripherer Fluorescenz (IgG, 
1:220) 
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sagen, 2real bestand ein Plasmocytom. Bei 9 von 24 F/illen konnten wir immunhi- 
stologische Befunde erheben, wobei diese 4mal lediglich in fluorescenz-positiven 
Eiweil3cylindern bestanden. 3mal fanden wir eine Autofluorescenz der atro- 
phisch-tubul/iren Basalmembran und 3mal isolierte Komplementablagerungen 
innerhalb der Arteriolenwand. Lediglich in 2 Ffillen von Verbrennungen konnten 
wir eine positive granul/ire Fluorescenz nachweisen. In einem der Ffille eine 
capill/ire Ablagerung von Fibrinogen und Komplement in granul/irer Form 
und im anderen Fall eine capillfire Fluorescenz von IgA und C 3 (Abb. 3). 

4. Interstitielle Nephritis 

12 F/ille, bei denen es sich 5mal um eine chronisch-destruktive diffuse interstitielle 
Nephritis, 4mal um eine eitrige, teils diffuse, teils herdf6rmige und 3real um 
eine chronische herdf6rmige interstitielle Nephritis handelte, wurden immunhi- 
stologisch untersucht. Davon waren 3 negativ, d.h. bei jeder der genannten 
Typen fand sich 1 negativer Fall. Bei den tibrigen konnten wir eiweighaltige 
Cylinderbildungen (IgG, IgA, C3) in den Tubuli beobachten. Nur in 3 F/illen, 
z.T. mit benigner Nephrosklerose war C3 im Glomerulus granul/ir positiv. Vascu- 
1/ire Ablagerungen fanden sich in 3 F~illen, wobei es sich um C 3 handelte. 

5. Diabetische Glomerulosklerose 

Insgesamt standen 10 F~ille einer diabetischen Glomerulosklerose ffir die immun- 
histologische Untersuchung zur Verffigung, yon denen 2 (beides nodul~ire For- 
men) negativ ausfielen. Die restlichen 6 verteilten sich auf 5 diffuse und 3 
nodulfire Formen. Ein Fall einer diffusen Glomerulosklerose mit benigner Neph- 
rosklerose zeigte ausschliel31ich eine IgM und C3-Ablagerung in den Arteriolen- 
wfinden, ein Fall yon diffuser Glomerulosklerose nur C 3 in den Gef/igen und 
ein Fall von nodul/irer Glomerulosklerose vascul~ire Ablagerungen von IgM, 
Fibrinogen und C3. Die tibrigen 6 wiesen eine glomerul/ire Fluorescenz auf, 
wobei es sich teils um capill/ire (3) und je lmal um gemischte bzw. mesangiale 
Fluorescenz handelte. Abgelagert waren in granulfirer, teilweise grobscholliger 
Form IgA, IgG, IgM und in 4 F~illen Komplement (Abb. 4). In einem Fall 
konnten wir eine aufffillige Fluorescenz ftir IgG und IgM, schwach ausgebildet 
auch fiir C3 im Bereich der tubulfiren Basalmembran nachweisen. 3 weitere 
Ffille fielen durch eine deutliche Fluorescenz fiir C3 im Bereich der Bowmanschen 
Kapsel auf (Abb. 5). 

6. Amyloidose 

10 Ffille schwerer glomerul/irer Amyloidosen, von denen 6 ein nephrotisches 
Syndrom aufwiesen, wurden immunhistologisch untersucht. Alle F~ille waren 
immunhistologisch positiv. 2 F/ille wiesen lediglich eiweil3haltige (IgG, IgA, IgM, 
Albumin, C3) tubul/ire Cylinder auf, die /ibrigen 8 zeigten schollig-bandartige 
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Abb. 5. Tubul/ire homogene bandartige Fluorescenz bei nodul/irer diabetischer Glomerulosklerose 
(fllc-Komplement, 1:300) 

Abb. 6. Glomerulfire Amyloidose mit grob-granulfirer-grobscholliger Fluorescenz f~r IgA (1:220) 
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glomerul~ire Ablagerungen. Glomerulfir waren in teils mesangialer, teils capillfi- 
rer, in 5 F/illen auch in gemischter Lokalisation tiberwiegend IgG und IgA, 
Ca, auch IgM zusammen mit Komplement abgelagert (Abb. 6). 

7. Transplantatabstoflung 

2 Ffille einer chronischen Transplantatabstol3ung wurden von uns untersucht. 
Ein Fall zeigte bei dem histologischen Bild einer mesangioproliferativen Glome- 
rulonephritis im Transplantat eine capill/ire granul/ire Ablagerung von IgM 
und C3. Hierbei handelt es sich offenbar um den (]bergang des Grundleidens 
auf das Transplantat. Der andere Fall dagegen zeigt die typischen Zeichen 
der chronischen Abstol3ung mit Gef/il3befall und tubulfirer Fluorescenz. 

Diskussion 

F/Jr die maligne Nephrosklerose werden somit ~iltere Befunde bestfitigt (Schfifer 
und Sch~fer, 1968; Burkholder, 1968), die ebenfalls vascul~ire Ablagerungen 
von Immunglobulinen und Komplement beschrieben haben. Von Sch/ifer und 
Sch/ifer (1968) wurden diese Befunde als Folge direkter gegen die GeffiBwand 
gerichteter autoaggressiver Immunreaktion oder als indirekte cytotoxische Abla- 
gerung gedeutet. 

Lange et al. (1968) fanden dagegen bei der malignen Nephrosklerose (maligne 
Hypertension) kein IgG und Komplement in den Glomeruli, jedoch innerhalb 
der Gef~il3e, d.h. entsprechend den entziindlich verfinderten Arealen. Gerber 
und Paronetto (1971) konnten bei der malignen Nephrosklerose IgE in den 
Arteriolen nachweisen, einen Befund, den wit nicht best~itigen k6nnen. Sie haben 
wie wir fihnliche Befunde bei der benignen Nephrosklerose nachweisen k6nnen 
und meinen, dab IgG und Komplement in der Pathogenese dieser Gef~il31~isionen 
eine Rolle spielen. Hyman et al. (1973) finden bei der malignen Nephrosklerose 
ebenfalls auch in den Arteriolen IgA, IgG, IgM und Ca, wobei sie besonders 
die Rolle des IgA untersuchen, diese jedoch nicht deuten k6nnen, da IgA- 
Antik6rper mit verschiedenen Bakterien, Viren und Kernantigenen reagieren. 
Die von uns erhobenen Befunde, insbesondere die Tatsache der sehr viel h~iufige- 
ren Immunkomplexablagerungen in Gef~Ben und Glomeruli bei der malignen 
Nephrosklerose (80%) gegenfiber der benignen Nephrosklerose (46%), lassen 
eher den Schlul3 zu, dab es sich um sekund/ire Ph/inomene, d.h. um B{ndungen 
an Plasmasubstanzen in Insudationen der Gef~iBwand handelt. 

Differenziert man jedoch die maligne Nephrosklerose in die prim~ire und 
sekundfire Form (Bohle et al., 1973, 1974), dann zeigt sich, dab bei der prim/iren 
malignen Nephrosklerose sehr viel h/iufiger glomerulftre Immunkomplexablage- 
rungen, vor allem von IgA, IgM und C3 nachzuweisen sind. Geht man davon 
aus, dab sich bei diesem Krankheitsbild der Hypertonus als Folge der vascul/iren 
Sch/idigung einstellt, d.h. ein wichtiger Faktor ffir die Entwicklung von Insuda- 
tionen in die Gef'~il3wand zun/ichst nicht vorhanden ist, dann muB im Zusammen- 
hang mit der prim~iren malignen Nephrosklerose durchaus an das Vorliegen 
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eines immunpathologischen Prozesses gedacht werden. Auch Bohle et al. (1977) 
schlieBen diese M6glichkeit ffir die primgre maligne Nephrosklerose nicht aus. 

Bemerkenswert erscheinen die Befunde beim akuten Nierenversagen, insbe- 
sondere bei den durch Verbrennungen verursachten F~illen, bei denen wir in 
2 F/illen Immunglobuline und Ca in den Glomeruli nachweisen konnten. Es 
w/ire denkbar, dab Autoantik6rper gegen Verbrennungstoxine hierbei eine Rolle 
spielen, ein Befund, der u.E. nach bislang viel zu wenig beachtet wurde. Kolker 
(1964) berichtet fiber ghnliche Befunde, die er in gleicher Weise interpretiert. 
Dieser Weg w/ire auch bei anderen Formen des akuten Nierenversagens mit 
Untergang von Tubulusepithelien denkbar, da tubul/ire Epithelantigene mit IgG 
und Komplement in den Glomeruli nachgewiesen wurden (Naruse et al., 1974). 

Die diabetische Glomerulosklerose ist seit langem ein umstrittenes Problem 
der Immunpathologie. Burkholder (1968) hfilt aufgrund seiner positiven Befunde 
eine Immunreaktion nicht ffir ausgeschlossen. Tarantino et al. (1974) beschreiben 
IgD-Ablagerungen, Murphy et al. (1973) berichten fiber diffuse, granulfire Abla- 
gerungen von IgG und Ca und auch Hyman et al. (1973) erwfihnen Immunglobu- 
linablagerungen. Leber und McCluskey (1974) finden zwar Komplementkom- 
ponenten bei Diabetes, haben aber sonst keine Hinweise ffir eine immunkomplex- 
verursachte Pathogenese, obwohl Komplementablagerungen nach ihrer Ansicht 
im allgemeinen Hinweise auf Aktivierung des Ca-Systems sind. Thomsen (1972) 
fand bei seinen immunhistologischen Untersuchungen Gamma-G-Globulin und 
Albumin bei diffusen und nodul~iren L/isionen. In fibrinoiden Kappen und 
hyalinisierten Arteriolen waren Komplement, Lipoprotein, Fibrinogen und ver- 
einzelt Gammaglobulin, aber kein Albumin nachweisbar. Er deutet - vor allem 
wegen des Nachweises von Albumin und der exsudativen Ver~inderungen - 
die diabetischen glomerul/iren Lfisionen nicht als immunologisch verursacht. 
Die eigenen Befunde entsprechen den genannten, obwohl wir bei unseren F~illen 
keine Albuminablagerungen nachweisen konnten. Aufgrund des Ablagerungs- 
musters halten wir die Ver/inderungen am ehesten f~ir exsudative L/isionen, 
zumal subendotheliale und mesangiale Depots von Makromolekfilen beim Dia- 
betes mellitus auftreten k6nnen, die keine Immunkomplexe darstellen (Germuth 
und Rodriguez, 1973). Immerhin kommen jedoch bei der diabetischen Glomeru- 
losklerose auch echte Immunkomplex-Ablagerungen im Sinne einer perimembra- 
n6sen Glomerulonephritis vor, wie eigene Untersuchungen gezeigt haben (Weh- 
ner und Bohle, 1974). Auff/illig erschien uns in einem Fall eine Fluorescenz 
der tubul/iren Basalmembran, ein Befund, der von Bergstein und Litman (1975) 
durch antitubul/ire Basalmembran-Antik6rper bedingt gedeutet wird. In einer 
neueren Untersuchung von Miller und Michael (1976) wird die tubulfire Basal- 
membran-Fluorescenz ffir IgG, Albumin und Ca als spezifisch ffir die diabetische 
Glomerulosklerose angesehen, die sich dadurch von anderen Nierenerkrankun- 
gen unterscheidet. In wieweit immunpathologische Prozesse im Rahmen der 
diabetischen Glomerulosklerose eine Rolle spielen, bleibt unklar. Mauer et al. 
(1972) deuten eine Ablagerung vom Immunglobulinen im Mesangium bei Diabe- 
tes mellitus als Ausdruck einer Mesangium-Funktionsst6rung, die darin bestehen 
soll, daB das Mesangium nicht in der Lage ist, Immunglobuline oder andere 
Proteine zu eliminieren, d.h. die Clearancefunktion des Mesangium sei gest6rt. 
Andererseits muB auf die Untersuchung yon Gelfand et al. (1975) hingewiesen 
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werden, nach denen die M6glichkeit besteht, dal3 C3 durch Receptoren innerhalb 
der Glomeruli  selektiv gebunden wird, so dal3 diese unspezifische Ursache einem 
C3-Nachweis durchaus zugrunde liegen kann. 

Die Amyloidose zeigt auch in unseren Ffillen das iibliche Ablagerungsmuster 
mit  bandf6rmigen und knotigen Ablagerungen von Immunglobulinen,  wie es 
yon Burklaolder (1968) und Bergstrand et al. (1971) beschrieben wurde. Auch 
Hyman  et al. (1973) beschreiben Ablagerungen von IgA, IgG, IgM und C3, 
wobei offenbar die Menge der Amyloid-Ablagerungen auf die St6rung der Nie- 
renfunktion keinen Einflul3 hat, wie auch aus Untersuchungen von Watanabe 
und Saniter (1975) hervorgeht. Wie auch bei der diabetischen Glomerulosklerose 
k6nnen im Rahmen der Amyloidose Makromolekfi ldepots abgelagert sein, die 
keine Immunkomplexe  darstellen (Germuth und Rodriguez, 1973). 

121berraschend ist der verhfiltnismfiBig geringftigige immunhistologische Be- 
fund bei den Ffillen mit interstitieller Nephritis. Dies fiberrascht umso mehr, 
als von Rossen et al. (1976), besonders bei interstitieller Nephritis, eine hohe 
Clq -Bindungsaktivit~it nachgewiesen wurde. Dieser Befund spricht ftir eine hohe 
Immunkomplexkonzent ra t ion  im Serum und soll angeblich auch in Korrelat ion 
zum Schweregrad der Nierenerkrankungen stehen. Wir konnten jedoch bei unse- 
ren Ffillen keine Ablagerung von Immunkomplexen  innerhalb der Nierenk6rper-  
chen nachweisen. Die Immunhistologie des Transplantates zeigt in einem unserer 
Ffille Ver~inderungen wie eine mesangioproliferative Glomerulonephritis,  im an- 
deren Falle die klassischen Zeichen der chronischen Abstol3ung mit Geffil3befall 
und tubulfirer Fluorescenz. Murphy et al. (1973) haben ebenfalls in einem 
Fall granul/ire, glomerulfire Ablagerungen von IgG und C 3 gefunden, aucla 
Hyman  etal. (1973) beschreiben Derartiges. In einer ausfiihrlichen Arbeit yon 
Petersen et al. (1975) werden bei Sp~itversagen von Transplantaten sowohl glome- 
rul~ire Ablagerungen yon praktisch allen Immunglobulinen und C3 als auch 
entsprechende Ablagerungen in den Gef~Ben beschrieben, ebenfalls mit Fibrino- 
gen. Auf  den Befund der tubulfiren Fluorescenz weisen u.a. Pasternack und 
Linder (1971) lain. 
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