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Die membrandse Glomerulonephritis
(MGN) gehort zu den héufigsten Ursa-
chen eines nephrotischen Syndroms (NS)
beim Erwachsenen. Wie der Name andeu-
tet, erscheint bei dieser Erkrankung die
glomerulédre Basalmembran (GBM) in der
Lichtmikroskopie verdickt, ohne dass eine
wesentliche zelluldre Proliferation stattfin-
det (B8 Abb. 1). Das elektronenmikrosko-
pische Bild zeigt elektronendichte Ablage-
rungen unterhalb des Podozyten (subepi-
theliale Depots, ,,spikes®), welche sich in
der Immunfluoreszenz als Immunglobu-
line (vorwiegend IgG) und Komplement
erweisen (8 Abb.2, @ Abb.3).

Atiopathogenese

Als wahrscheinlichster Mechanismus
liegt eine Reaktion zirkulierender Anti-
korper (AK) gegen glomeruldre Antigene
vor, was zur Bildung von lokalen Immun-
komplexen fithrt. Wahrend die Zielanti-
gene beim Menschen noch unbekannt
sind, wurden im Heymann-Nephritis-
modell zirkulierende AK gegen Mega-
lin gefunden - einen Rezeptor, welcher
dem Transport von polybasischen Mo-
lekiilen, ,advanced glycation end (AGE)
products® und Vitamin D dient [21].
Durch die Immunkomplexbildung wird
lokal Komplement und Csb-9 gebildet.
Die Aktivierung der Komplementkaska-
de fiithrt zur Freisetzung von Sauerstoff-
radikalen und Zytokinen durch die Podo-
zyten. Thre morphologische Struktur wird
geschiddigt und Schlitzmembranproteine
werden verandert exprimiert. Es kommt
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zur Proteolyse von Kollagen IV in der
GBM [19].

In 80% der Fille handelt es sich bei
der MGN um priméare Formen. Sekun-
ddre Formen entstehen als Folge unter-
schiedlicher Erkrankungen (8 Tab. 1).
Malignome, die eine MGN induzieren,
sind meist schon beim Auftreten des NS
apparent. Die Inzidenz okkulter Tumo-
ren liegt dabei unter 1-2%. Eine Tumor-
suche wird daher nur bei klinischen Zei-
chen (Gewichtsabnahme, unerklarte An-
amie, positiver Nachweis von Hdmoglo-
bin im Stuhl) empfohlen [2]. Zum Mini-
malprogramm gehoren z. B. am Universi-
tatsspital Bern eine Rontgenaufnahme des
Thorax und eine Abdomensonographie,
bei Patientinnen iiber 50 Jahren auch eine
gyniakologische Untersuchung

Abb. 1 » Membra-
nose GN: Lichtmikros-
kopisch ist die GBM
diffus verdickt, in der
Regel ohne wesent-
liche Zeichen einer
Entziindung. Auf der
epithelialen (dulBe-
ren) Seite der GBM fin-
den sich Protrusionen
(,spikes”), die Neu-
bildungen von Basal-
membranmaterial
entsprechen

Bei jeder MGN sollte eine medika-
mentdse Ursache ausgeschlossen werden.
Die Inzidenz einer MGN bei Patienten
mit rheumatoider Arthritis kann bei einer
vorausgegangenen Therapie mit Penicil-
lamin bis 7% betragen, bei einer Behand-
lung mit Gold ist sie mit 1-3% etwas nied-
riger [10]. Auch nichtsteroidale Antirheu-
matika (NSAR) kénnen eine MGN ver-
ursachen. In einer Untersuchung von 125
Patienten mit MGN nahmen 29 Patienten
NSAR; bei 13 dieser Patienten wurden di-
ese NSAR als Ursache der MGN vermu-
tet, da sich keine andere Atiologie eruie-
ren lie und die Proteinurie nach Abset-
zen der NSAR innerhalb von 1-36 Wo-
chen verschwand [18].

Hepatitis B, aber auch andere chro-
nische Infekte konnen eine MGN her-
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vorrufen. Eine spontane Remission ist bei
Kindern die Regel, nicht jedoch bei Er-
wachsenen. Eine spezifische Therapie der
Hepatitis B mit Lamivudine kann zur Re-
mission der MGN fithren, wobei die Dau-
er der Therapie noch unklar ist [23].

Eine MGN kann zusammen mit einer
anderen Nierenpathologie auftreten, z. B.
einer diabetischen oder IgA-Nephropathie
oder einer schnell progredienten GN. In
einer retrospektiven Studie mit 218 MGN-
Patienten wurden 10 Patienten identifiziert,
die gleichzeitig eine Vaskulitis/nekrotisie-
rende GN aufwiesen [26], dieser Anteil lag
hoher als in den meisten anderen Studien.

Klinische Prasentation
und Diagnostik

Die MGN kann in jedem Lebensalter auf-
treten, doch sind >80% der Patienten zum
Zeitpunkt der Diagnose ilter als 30 Jah-
re, es gibt einen Haufigkeitsgipfel zwi-
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Abb. 2 « Elektronen-
mikroskopisch: ty-
pische elektronendich-
te subepitheliale De-
pots, Verschmelzung
der FuBfortsatze der
Podozyten

Abb. 3 < Immunhis-
tologisch: granuldre
Ablagerung von IgG,
C3 und,membrane at-
tack complex” C5b—C9

schen dem 30. und 40. Lebensjahr und
einem zwischen dem 50. und 60. Das Ge-
schlechtsverhiltnis Méanner zu Frauen
liegt bei 3:1 [3].

Die meisten Patienten zeigen das
klassische Bild eines NS, mit Proteinu-
rie >3,5 g/d, Hypalbuminimie und Ode-
men. Eine Mikrohdmaturie lisst sich bei
der Hilfte nachweisen, Leukozyten- und
Erythrozytenzylinder fehlen hingegen im
Urinsediment. In der Frithphase der Er-
krankung ist die Nierenfunktion meist
normal, und bei nur 10-30% findet sich
eine Hypertonie.

Als Komplikation lésst sich eine Dys-
lipidimie nachweisen, welche auf eine
vermehrte Lipoproteinsynthese beruht.
Dies fithrt v. a. zur Erh6hung von Gesamt-
cholesterin und LDL-Cholesterin, was zu
einem erhohten kardiovaskuldren Risiko
dieser Patienten beitragt [12].

Zudem weisen MGN-Patienten eine
Hyperkoagulabilitit auf, die auf einer ver-

mehrten Fibrinogensynthese und einem
renalen Verlust von Antithrombin IIT be-
ruht. In einer australischen Studie betrug
die Hiufigkeit einer Nierenvenenthrom-
bose, einer tiefen Beinvenenthrombo-
se und einer Lungenembolie betrug 35%,
1% und 11% [1].

Es empfehlen sich folgende diagnosti-
sche Schritte bei Verdacht auf eine MGN:
Anamnese (Medikamente, Hinweise fiir
Tumor oder Infekt), Routinelabor, Krea-
tininclearance, Proteinurie im 24-h-Urin,
Urinsediment, Abdomensonographie und
Rontgenbild des Thorax.

Zum Ausschluss einer sekundiren
Form sollten untersucht bzw. bestimmt
werden: Schilddriisenfunktion, Autoan-
tikorper (ANA, anti-DNS, evtl. ANCA),
Komplementfaktor C3 und C4, Rheuma-
faktor, Kryoglobuline, Hepatitis-B- und -
C-Serologien, Luesserologie (TPHA), ggf.
Suche nach Parasiten oder Malaria. Auf
jeden Fall sollte zur Diagnosesicherung
eine Nierenbiopsie durchgefiihrt werden.

Spontanverlauf und
Risikostratifizierung

Verlauf und die Prognose der MGN sind
sehr unterschiedlich. Schieppati et al. [22]
beobachteten 100 Patienten tiber 18 Jahre
ohne Immunsuppression: 20% zeigten ei-
ne Vollremission (VR) und 40% eine Par-
tialremission (PR), wobei die Proteinurie
bei der Gesamtpopulation nur gering war
(56% <5 g/d und 37% <3,5 g/d). Im Gegen-
satz dazu fanden Ponticelli et al. [17], dass
nur 35% der Patienten nach 10 Jahren in
Remission blieben mit einer Niereniiber-
lebensrate von 88% nach 5 Jahren. Prin-
zipiell gilt die sog. Drittelregel: bei einem
Drittel der Patienten kommt es zur spon-
tanen Remission, ein Drittel behilt die
Proteinurie jedoch mit stabiler Nieren-
funktion, und ein Drittel entwickelt nach
5-10 Jahren eine dialysepflichtigen Nie-
reninsuffizienz [3].

Risikofaktoren fiir die Progression sind
hoheres Alter, mannliches Geschlecht,
Ausmaf der initialen Proteinurie und Nie-
reninsuffizienz, auflerdem histologische
Kriterien wie tubulointerstitielle Fibrose
und Glomerulosklerose [3]. Der Impact
der initialen Proteinurie auf den Gesamt-
verlauf der MGN wird durch die Untersu-
chung von Pei et al. [13] eindrucksvoll il-
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lustriert. Von 184 Patienten mit MGN ent-
wickelten 26% nach 5 Jahren eine chro-
nische Niereninsuffizienz: 66% der Pati-
enten mit einer Proteinurie >8 g/d wih-
rend >6 Monate waren nach 5 Jahren nie-
reninsuffizient, 55% der Patienten mit Pro-
teinurie >6 g/d wahrend >9 Monate waren
nach 5 Jahren niereninsuffizient, 44% der
Patienten mit Proteinurie >4 g/d wahrend
>12 Monate waren nach 5 Jahren nierenin-
suffizient. Eine Ubersicht iiber die Risiko-
stratifizierung gibt @ Tab. 2.

Indikation zur Therapie

Die Behandlungsmoglichkeiten werden
nach wie vor kontrovers beurteilt, sie rei-
chen von einer konservativen Strategie bis
zur aggressiven Immunsuppression [3, 8].
Letzteres scheint bei Patienten mit Ver-
schlechterung der Nierenfunktion und
langer anhaltender Proteinurie zum bes-
seren Erhalt der Nierenfunktion zu fiih-
ren.

Gruppe mit niedrigem Risiko

Diese Patienten entwickeln nach 10 Jah-
ren sehr selten ein Nierenversagen. Bei
ihnen sollten Proteinurie und Kreatinin
regelmaflig (z. B. alle 3 Monate) kontrol-
liert und eine symptomatische Therapie
durchgefiihrt werden.

Fir die Blutdrucksenkung (Ziel
<125/80 mmHg) sollte vorzugsweise ein
ACE-Hemmer eingesetzt werden, ggf. ein
AT,-Rezeptorantagonist oder ein Kombi-
nation beider Medikamente. Zusitzlich
sollten die Lipide mit einem Statin gesenkt
werden. Odeme sollten mit Diuretika be-
handelt werden, eine salzarme Diét sollte
eingehalten werden.

Gruppe mit hohem Risiko

Weil es zu einer Spontanremission kom-
men kann, wird fiir diese Patienten zu-
nichst eine symptomatische Therapie
wihrend 6 Monaten empfohlen.

Diese besteht aus Blutdrucksenkern,
Statinen und Diuretika wie oben fiir die
Patienten mit niedrigem Risiko darge-
stellt.

Eine prophylaktische orale Antikoa-
gulation wird von den meisten Nephro-
logen bei Serum-Albuminwerten <25 g/l
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Zusammenfassung

Die membrandse Glomerulonephritis (MGN)
ist die haufigste Ursache eines nephrotischen
Syndroms bei Erwachsenen. Meist liegt ei-
ne idiopathische Form vor, doch sollen al-

le potenziellen Ursachen (in erster Linie Tu-
moren, Medikamente oder Infekte) aktiv ge-
sucht bzw. ausgeschlossen werden. Die Be-
handlung der primaren MGN bleibt kontro-
vers. Bei 30% der Patienten tritt eine spon-
tane Remission auf, bei 30% kommt es zur
dialysepflichtigen Niereninsuffizienz. Risiko-
faktoren fiir einen unglinstigen Verlauf sind:
hoheres Lebensalter, mannliches Geschlecht,
arterielle Hypertonie, schwere Proteinurie,

eingeschrankte Nierenfunktion and tubuloin-
terstitielle Fibrose. Auf jeden Fall sollte ein
ACE-Hemmer und/oder Angiotensin-ll-Anta-
gonist und ein Statin eingesetzt werden. Bei
Zunahme der Proteinurie oder Verschlechte-
rung der Nierenfunktion nach 6 Monaten be-
steht die Indikation zur Immunsuppression
mit Steroiden in Kombination mit Cyclophos-
phamid oder Cyclosporin A.

Schliisselworter

Membrandse Glomerulonephritis - Glomeru-
lopathie - Nephrotisches Syndrom - Immun-
suppression

Membranous nephropathy. Pathogenesis,

diagnostics and current treatment

Abstract

Idiopathic membranous nephropathy is the
most common cause of nephrotic syndrome
in adults, however, its management remains
a highly debated issue. Spontaneous remis-
sion can occur in 30% of the patients, while
30% can progress to end-stage renal disease.
Risk factors for disease progression include
older age, male gender, hypertension, severe
proteinuria, impaired renal function and tu-
bulointerstitial fibrosis. Therapy should in-
clude an ACE-inhibitor and/or angiotensin-II

receptor blocker and statins. In the case of a
worsening proteinuria or a deterioration of
renal function after 6 months, immunosup-
pression should be instituted with steroids in
combination with oral cyclophosphamide or
cyclosporine A.

Keywords

Membranous glomerulonephritis - Glomeru-
lopathy - Nephrotic syndrome - Immunosup-
pression
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Tab.1 Ursachen einer sekundéren
MGN
Malignome Karzinome (Kolon, Magen,

Lunge, Mamma),
Lymphome

Medikamente  D-Penicillamin, Gold, NSAR

Infekte Hepatitis B, Hepatitis C,
Lues, Malaria, Schistosomia-
sis, Filariose

Autoimmun-  Systemischer Lupus Erythe-

erkrankungen matodes, Sjogren-Syndrom,

Sarkoidose, Hashimoto-
Thyreoiditis, M. Crohn

Tab.2 MGN: Risikostratifizierung

Niedriges Alter <16 Jahre, weibliches

Risiko Geschlecht, normaler
Blutdruck, Proteinurie
<3,5g/24 h, normale GFR,
keine tubulointerstitielle
Fibrose

Proteinurie 3,5-8 g/24 h

Intermediares
Risiko

Hohes Risiko  Alter >50 Jahre, mannliches
Geschlecht, arterielle Hyper-
tonie, Proteinurie >8 g/24 h,
erniedrigte GFR, tubuloin-
terstitielle Fibrose

eingeleitet. Obwohl dazu noch keine ran-
domisierte kontrollierte Studie vorliegt,
scheint dieses Vorgehen angesichts des
hohen Thromboserisikos bei dieser Pati-
entengruppe berechtigt.

Zur Immunsuppression wird auf unten
stehende Abschnitte verwiesen.

Torres et al. [24] konnten zeigen, dass
diese Strategie fiir die Patienten ohne
Nachteile ist, und auch ein spéterer Beginn
der Immunsuppression (nach etwa 14 Mo-
naten) zu einer Verbesserung der Nieren-
funktion fithren konnte. Falls es innerhalb
von 6 Monaten zu einem Kreatininanstieg,
Zunahme der Proteinurie oder Komplika-
tionen kommt, sollte eine spezifische The-
rapie frither begonnen werden.

Diskutiert wird, welche Immunsup-
pressiva initial bei diesen Patienten ein-
gesetzt werden sollen. Cattran et al. [4]
empfehlen Cyclosporin A (CsA) in Kom-
bination mit Steroiden als priméare Thera-
pie. Andere Autoren empfehlen als initia-
le Therapie die Kombination von Steroi-
den und Cyclophosphamid [8].

Unabhingig vom gewihlten Therapie-
schema ist eine partielle Remission der
Proteinurie (50% Reduktion der Peak-
proteinurie oder Proteinurie <3,5 g/d) ein
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wichtiges therapeutisches Ziel, da eine
partielle Remission gut mit einer Reduk-
tion der Progression der Niereninsuffizi-
enz korreliert [25].

Gruppe mit intermediarem Risiko

Ob fiir diese Patienten nach 6 Monaten
Beobachtungszeit eine immunsuppres-
sive Therapie indiziert ist, bleibt um-
stritten [3, 8]. In der Studie von Ponti-
celli et al. [17] wurden alle Patienten mit
MGN und NS ohne Risikostratifizierung
behandelt.

Ohne eine Risikostratifizierung werden
aber etwa 40% der Patienten unnétig mit
Immunsuppressiva behandelt.

Du Buf-Vereijken et al. [7] schlagen
vor, Patienten erst zu behandeln, wenn das
Kreatinin >1,5 mg/dl (135 pmol/l) oder um
50% des Ausgangsniveaus ansteigt. Der
Vorteil dieses Vorgehen liegt daran, dass
eine Subgruppe von Patienten nicht unné-
tigerweise behandelt wird. Diese Ansicht
wird unterstiitzt durch die oben erwihnte
Studie von Torres et al. [24]. Cattran et al.
[4] hingegen empfehlen, diese Patienten
bei anhaltender, grofier Proteinurie nach
6 Monaten mit alkylierenden Substanzen
zu behandeln.

Immunsuppressive
Therapieregimes

Zur Behandlung der MGN wurden unter-
schiedliche Substanzen wie Chlorambucil,
Cyclophosphamid (CP), CsA, Mycophe-
nolatmofetil (MMF), ACTH oder der An-
ti-CD20-AK Rituximab eingesetzt. Lei-
der gibt es nur sehr wenige randomisier-
te kontrollierte Studien, in denen der Ef-
fekt der verschiedenen Immunsuppressi-
va verglichen wird. Die bisher beste Meta-
analyse [14], in der 18 randomisierte Stu-
dien mit mehr als 1000 Patienten ausge-
wertet wurden, kam zu folgenden Schluss-
folgerungen:
== Eine Monotherapie mit Glukokorti-
koiden ist unwirksam.
== Im Vergleich zur alleinigen Steroid-
therapie erhoht die zusitzliche Gabe
von Chlorambucil oder CP die Wahr-
scheinlichkeit einer Remission (RR
2,37, 95%-KI 1,32—4,25). Die renale
Uberlebensrate wird jedoch nicht be-
einflusst.

== Die CP-basierte Therapie zeigte we-
niger Nebenwirkungen als die Chlor-
ambucil enthaltende Therapie.

== In therapierefraktiaren Fallen kann
CsA zur Remission fithren.

Chlorambucil/Cyclophosphamid
Eine randomisierte Studie und 2 Kohor-
tenstudien mit historischen Kontrollen
geben gute Hinweise fiir einen Vorteil ei-
ner Therapie mit alkylierenden Substan-
zen in Kombination mit Steroiden.

Ponticelli et al. [17] zeigten, in einer
Zehnjahresverlaufsstudie, dass Patienten,
die mit Prednison und Chlorambucil be-
handelt wurden, eine hohere Wahrschein-
lichkeit hatten, in die Remission zu kom-
men (88%, Placebo 47%). Von der Place-
bogruppe wurden 40% der Patienten di-
alysepflichtig, von den behandelten Pati-
enten 8% [17].

Ahnliche Ergebnisse konnten mit
einem Regime aus Prednison und oralem
CP, das weniger Nebenwirkungen hatte,
erzielt werden [15]. Bei diesem Ponticel-
li-Schema bekommen die Patienten je-
weils in den Monaten 1,3 und 5 Methyl-
prednisolon 1 g/d i.v. iiber 3 Tage, gefolgt
von Prednison 0,5 mg/kg/d p.o. fiir 24 Ta-
ge, abwechselnd mit oralem Chlorambucil
0,2 mg/kg/d oder CP 2,5 mg/kg/d in den
Monaten 2, 4 und 6.

Bei Patienten mit Verschlechterung
der Nierenfunktion versuchten Du Buf et
al. [7] ein aggressiveres Schema mit kon-
tinuierlicher Gabe von oralem CP 1,5-
2 mg/kg/d wihrend 12 Monaten kom-
biniert mit oralem Prednison. Darunter
trat eine Verbesserung der Nierenfunk-
tion und eine Remission der Proteinurie
ein bei mehr als 90% der Patienten nach 5
Jahren. Allerdings war die Rezidivrate mit
28% hoch, und Komplikationen traten bei
66% der Patienten auf.

Vor einer CP-Therapie werden unse-
re Patienten {iber die Kryokonservierung
von Spermien und Oozyten aufgeklirt.
Wir fithren eine Osteoporoseprophyla-
xe durch mit Vitamin D und Kalzium so-
wie eine PCP-Prophylaxe (160 mg Trime-
thoprim und 8oo mg Sulfamethoxazol an
3 Tagen in der Woche).

Cyclosporin A
Bei Therapieversagen mit alkylierenden
Substanzen oder als Primértherapie bei



Patienten der Hochrisikogruppe kann
CsA 4-6 mg/kg pro Tag (Spiegel 120-
200 ng/ml) eingesetzt werden. Diese The-
rapie wird meist zundchst mit Prednison,
1-2 mg/kg alle 2 Tage kombiniert.

Cattran et al. [4] konnten in einer pla-
cebokontrollierten Studie bei 51 Patienten
mit intermedidrem Risikoprofil (und so-
mit normaler Nierenfunktion) zeigen,
dass 75% der Patienten in der Behand-
lungsgruppe nach 26 Wochen eine kom-
plette oder partielle Remission erreichten,
in der Placebogruppe 22%. Die Rezidiv-
rate nach einem Jahr betrug etwa 40% in
beiden Gruppen, die GFR blieb in beiden
Gruppen gleich.

Die gleichen Autoren [5] behandelten
Patienten mit eingeschrinkter Nieren-
funktion mit CsA fiir 12 Monate. Nach
2 Jahren reduzierte CsA die Proteinurie
von 11,5 auf 7,9 g/d, die Kreatininclea-
rance verbesserte sich leicht (CsA 2,1; Pla-
cebo 0,5 ml/min/Monat).

In einer deutschen Multicenterstudie
wurden 41 Hochrisikopatienten mit CsA
behandelt, nachdem andere Immunsup-
pressiva erfolglos gewesen waren. Eine VR
erreichten 34% der Patienten nach durch-
schnittlich 7,5 Monaten [9].

Die optimale Therapiedauer ist noch
ungeklért. CsA kann potenziell nephro-
toxisch sein und eine Hypertonie ver-
schlechtern.

== Das Risiko einer CsA-induzierten
Nephrotoxizitat ist bei
vorbestehender Niereninsuffizienz
und interstitieller Fibrose erhoht.

Deshalb sollte CsA bei Patienten mit ein-
geschriankter Nierenfunktion und/oder
schwerer Hypertonie und/oder interstiti-
eller Fibrose nur mit grofler Vorsicht ein-
gesetzt werden.

Alternative Therapiemodalitaten

Nichtrandomisierte Studien weisen auf
die Wirksamkeit von MMF bei primarer
MGN hin: Miller et al. [11] behandelten
16 therapierefraktire Patienten mit MMF
0,5- 2 g/d wihrend etwa 8 Monaten. Bei 6
Patienten kam es zu einer 50%igen Reduk-
tion der Proteinurie, bei 2 wurde eine par-
tielle Remission erreicht. Die Nierenfunk-
tion dnderte sich nicht.

In einer retrospektiven Studie zeigten
Choi et al. [6] den Verlauf von 17 MGN-
Patienten unter MMF 1-2 g/d meist kom-
biniert mit Kortikosteroiden. Nach 12 Mo-
naten konnte bei 2 bzw. 5 Patienten eine
Vollremission bzw. partielle Remission
erzielt werden. Bei 3 von 6 Patienten mit
eingeschrinkter Nierenfunktion kam es
zu einer Verbesserung der Nierenfunkti-
on.

Vor kurzem beschrieben Ruggenenti
et al. [20] in einer prospektiven Studie die
Therapie mit dem Anti-CD20-AK Rituxi-
mab (375 mg/m?1-mal/Woche iiber 4 Wo-
chen) bei 8 Patienten. Nach 20 Wochen
zeigten 2 bzw. 3 Patienten eine Vollremis-
sion bzw. partielle Remission des NS, nach
1 Jahr blieb die Proteinurie niedrig (3 g/d)
und die Nierenfunktion stabil.

In einer randomisierten Studie mit
32 nephrotischen Patienten wurde syn-
thetisches adrenokortikotropes Hormon
(ACTH) eingesetzt. Dabei bekamen 16 Pa-
tienten Prednison/CP gemifl dem Ponti-
celli-Schema, die anderen 16 Patienten
ACTH (i.m., 1 mg zwischen 7 und 9 Uhr,
2-mal pro Woche). Nach einem Jahr sank
die Proteinurie in der ersten Gruppe von
5.1 g/d auf 2,1 g/d, in der zweiten Gruppe
von 6g/d auf 0,3 g/d. In jeder Gruppe wur-
de die Therapie bei 2 Patienten aufgrund
von Nebenwirkungen oder Ineffizienz be-
endet [16].

Fazit fiir die Praxis

Eine primére konservative Therapie ist
sinnvoll. Bei Hochrisikopatienten ist die
Indikation zur immunsuppressiven The-
rapie bei anhaltender schwerer Protein-
urie und/oder Verschlechterung der Nie-
renfunktion nach 6 Monaten gegeben.
Diese Patienten kdnnen noch effektiv mit
oralem CP oder CsA in Kombination mit
Steroiden behandelt werden.

Bereits eine partielle Remission der Pro-
teinurie ist mit einer sehr guten Progno-
se assoziiert.

Die Strategie bei Patienten der interme-
didarem Risikogruppe bleibt umstritten.
Die Entscheidung sollte nach individu-
ellen Kriterien erfolgen.
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Vaskulitis

Systemische Vaskulitiden sind heterogene
Erkrankungen meist noch unbekannter
oder nur unvollstindig verstandener Ati-
ologie. Obwohl viele von ihnen vor allem
im Erwachsenenalter vorkommen, haben
einige aufgrund des klinischen Verlaufs, der
Komplikationen und der notwendigen Thera-
pieoptionen auch eine groe Bedeutung im
Kindesalter.
Die Literatur zu dieser
Thematik ist sparlich.
Daher werden in
Ausgabe 09/2006 der
Springer-Fachzeit-
schrift,Monatsschrift
Kinderheilkunde”
einige der haufigeren,
aber auch der selteneren Formen dieser
Krankheitsbilder dargestellt. Mit den fol-
genden Themen erhalten Sie umfassende
Informationen zu Diagnostik und Therapie
der dargestellten Vaksulitisformen:
== Vaskaulitis: Klassifikation und Immunpa-
thogenese
== Purpura Schonlein-Henoch
= Kawasaki-Syndrom
== Die Wegener sche Granulomatose im Kin-
des- und Jugendalter
== Vaskulitis des Zentralnervensystems beim
Kind
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Laparoskopie

Die minimal invasive

Methode der Lapa-

roskopie hat in den

letzten Jahren einen

starken Aufschwung

erlebt. Vor allem

' die Etablierung der

laparoskopischen Tu-

mornephrektomie und die laparoskopische

radikale Prostatektomie fiihrten zu dieser

Entwicklung. In der Springer-Fachzeitschrift

.Der Urologe’, Ausgabe (09/2006) geben

Experten einen Uberblick zum aktuellen Stel-

lenwert und zukiinftigen Perspektiven der

Laparoskopie. Das Schwerpunktheft beinhal-

tet Beitrage zu folgenden Themen:

== VVorteile und Grenzen der Technik

== Stellenwert der Laparoskopie in der Uro-
logie

== Status der laparoskopischen Nephrekto-
mie

== Handassistierte transperitoneale laparos-
kopische Donornephrektomie

== Rekonstruktive Eingriffe

== Besonderheiten im Kindesalter

Der Urologe

Bestellen Sie diese Ausgabe zum Preis von
EUR 38 - bei:

Springer-Verlag

Kundenservice Zeitschriften

Haberstr.7

69126 Heidelberg

Tel.: +49 6221-345-4303

Fax.: +49 6221-345-4229

E-Mail: subscriptions@springer.com

www.DerUrologe.de



