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Kurzreferat 

Nierenerkrankungen weisen weltweit sowohl eine hohe Inzidenz als auch eine sehr hohe 

Prävalenz bei steigender Lebenserwartung auf. Aktuelle Erkenntnisse zur Epidemiologie der 

histologisch gesicherten Nierenerkrankungen wie der Glomerulonephritiden als dritthäufigste 

Ursache für das dialysepflichtige Nierenversagen in Deutschland sind von immenser 

Bedeutung. Die Nierenbiopsie stellt den Goldstandard in der Diagnosesicherung von 

Glomerulonephritiden dar. Zur Feststellung der Verbreitung von histologisch gesicherten 

Nierenkrankheiten und der Diagnosenverteilung erfolgte eine retrospektive Datenanalyse aller 

Patienten, die in den Jahren 2010 bis 2021 in der Universitätsklinik für Nieren- und 

Hochdruckkrankheiten, Diabetologie und Endokrinologie sich einer Nierenbiopsie unterzogen. 

Im Einzugsgebiet des Universitätsklinikums im nördlichen Sachsen-Anhalt (ca. 900.000 

Einwohner) leiden 1142 p.m.p. an einer histologisch gesicherten Nierenerkrankung mit einer 

mittleren jährlichen Inzidenz von 95,2 p.m.p. bei 1118 durchgeführten perkutanen Biopsien. 

Die primären und sekundären Glomerulonephritiden stellen mit 87,9 % aller Diagnosen den 

größten Anteil der Biopsieergebnisse dar. Die häufigsten histologischen Diagnosen in unserer 

Erhebung war eine IgA-Nephropathie, gefolgt von der diabetischen Nephropathie und von 

Vaskulitis-assoziierten Glomerulonephritiden. Die Häufigkeitsverteilung der Diagnosen 

entsprach dem Verteilungsmuster anderer europäischer Kohorten bzw. Register. Im Verlauf 

der Studie beobachteten wir gewisse Trends mit einer Abnahme der Prävalenz der primären 

Glomerulonephritiden und einer Zunahme der Prävalenz der vaskulären 

Glomerulonephritiden. Die Gruppe der autoimmun-bedingten Glomerulonephritiden machte 

mit 44,0 % einen erheblichen Anteil der Diagnosen aus, was auf die entscheidende Rolle des 

Immunsystems bei der Entstehung und Progression von Nierenkrankheiten hinweist. Im 

Vergleich zu Männern haben Frauen der jüngeren Altersgruppe (<45 Jahre) eine höhere 

Wahrscheinlichkeit für die Diagnosestellung einer Minimal-Change-Glomerulonephritis oder 

einer Lupus-Nephritis. Die diabetische Nephropathie und hypertensive Nephrosklerose waren 

stark repräsentiert, was die Bedeutung der Früherkennung und Behandlung dieser 

Volkskrankheiten für die Prävention von Nierenerkrankungen unterstreicht. 

Schlüsselwörter: 

Nierenerkrankungen, Epidemiologie, Glomerulonephritis, Nierenbiopsie, Autoimmunologie. 
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1 Einleitung 

Im Kontext des demografischen Wandels und der steigenden Lebenserwartung avanciert das 

Alter neben Diabetes mellitus und arterieller Hypertonie zum relevanten „Prädiktor“ für eine 

chronische Niereninsuffizienz (CKD) bzw. Nierenerkrankung [1,2]. Zwischen 1996 und 2018 

stieg das mediane Inzidenzalter chronischer Dialysepatienten in Deutschland um 6,5 Jahre auf 

71,5 Jahre an [2,3]. Unabhängig von weiteren Komorbiditäten erhöht CKD das Risiko 

kardiovaskulärer Morbidität und Mortalität [4]. Daraus resultiert die Notwendigkeit der 

Erfassung und Auswertung zeitlicher sowie demografischer Trends in Bezug auf die Verteilung 

histologisch gesicherter Diagnosen renaler Erkrankungen und deren Abhängigkeit von 

spezifischen Faktoren. Diese Analysen ermöglichen die Evaluierung und Anpassung der 

Qualität der medizinischen Patientenversorgung sowie der Therapien. 

In den letzten Jahren ist ein Anstieg der Anzahl an Studien mit epidemiologischen 

Fragestellungen zur Diagnoseverteilung bei CKD-Patienten zu verzeichnen. Parallel dazu stieg 

die Prävalenz von CKD-Patienten in Asien, Europa und den USA um 10 bis 16 % an [5]. Die 

Diagnoseverteilung zeigt jedoch eine beträchtliche Variabilität zwischen den Kontinenten und 

Ländern [6]. Es konnte nachgewiesen werden, dass die Häufigkeitsverteilung spezifischer 

Nierenerkrankungen nicht nur vom Alter, Geschlecht und der Ethnie, sondern auch vom 

geographischen Herkunfts- bzw. Aufenthaltsort abhängt [6]. 

Während in vielen Ländern eine systematische Erfassung und Erhebung der 

Nierenbiopsiedaten durch multizentrische und nationale Nierenbiopsieregister etabliert ist 

(z.B. Dänemark [7], Spanien [8] und Finnland [9]), beschränkt sich dies in Deutschland auf 

kleine regionale und unizentrische Studien (z.B. aus Schwerin [10], Aachen [11] und 

Mönchengladbach [12]). Diese Studien erlauben lediglich Aussagen über regionale Diagnosen. 

Daraus resultiert der Bedarf an umfangreichen zentralen Datenbanken zur Verbesserung der 

epidemiologischen Datenerfassung in Deutschland. 

Mit dem Ziel, die Entwicklung der Epidemiologie bioptisch gesicherter Nierenkrankheiten in 

Mitteldeutschland während des letzten Jahrzehnts zu erfassen und potenzielle Tendenzen zu 

erkennen, wurde die Magdeburger Biopsie-Datenbank erstellt und im Rahmen dieser 

Promotionsarbeit retrospektiv ausgewertet. 
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1.1 Nierenerkrankungen 

1.1.1 Allgemein 

Nierenerkrankungen lassen sich grundsätzlich in akute und chronische Formen unterteilen. Im 

Vordergrund stehen dabei die chronischen Formen, deren Bedeutung aufgrund der stetig 

steigenden Prävalenz im Laufe der Zeit zunimmt. Dies führt zu einer erhöhten Inzidenz und 

Prävalenz von Patienten mit dialysepflichtiger Niereninsuffizienz. Dementsprechend steigt 

auch die Notwendigkeit der Einleitung von Nierenersatzverfahren (z.B. Peritoneal- oder 

Hämodialyse). 

1.1.2 Definition 

Die akute Nierenschädigung 

Die Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) definiert die akute 

Nierenschädigung durch folgende Parameter [13]: 

• Zunahme des Serumkreatinins (Scr) ≥0.3 mg/dl (≥26.5 µmol/l) innerhalb von 48 h oder 

• Zunahme des Serumkreatinins um das 1.5-fache des letzten Kreatininwertes innerhalb 7 

Tage oder 

•  Urinproduktion ≤0.5 ml/kg/h für 6 Stunden. 

Die Schädigung kann dann nach KDIGO [13] und dem acute kidney injury network (AKIN) in 

3 Stadien [14] oder nach den älteren Kriterien: risk, injury, failure, loss und end-stage kidney 

disease (RIFLE) [15] in 4 Stadien bzw. Komponenten eingeteilt werden, welche die klinische 

Diagnose einer dialysepflichtigen Niereninsuffizienz als klinischer Zustand auch erfassen, wie 

es in der Tabelle 1 dargestellt ist [16,17] 

Tabelle 1: Stadieneinteilung der akuten Nierenschädigung. 

AKI: acute kidney injury, KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes, AKIN: acute kidney injury 

network, RIFLE als Akronym der einzelnen Stadien, Scr: Serumkreatinin, ESKD: end stage kidney disease. 

RIFLE-Stadium AKIN-Stadium Urinproduktion Serumkreatinin 

Risk 1 

<0,5 mL/kgKG/h für 6-12 Stunden Anstieg um ≥ 0,3 mg/dl oder 

Anstieg auf das 1,5- bis 1,9-fache des 

Ausgangswertes innerhalb 48 Stunden 

Injury 2 
<0,5 mL/kgKG/h für ≥ 12 Stunden Anstieg auf das 2,0- bis 2,9-fache des 

Ausgangswertes 

Failure 3 

<0,3 mL/kgKG/h für ≥ 24 Stunden 

oder Anurie für ≥ 12 Stunden 

Anstieg auf mehr als das 3,0-fache des 

Ausgangswertes oder 

Anstieg auf ≥ 4,0 mg/dl oder 

Beginn einer Nierensersatztherapie 

Loss / 
  Kompletter Funktionsverlust  

für >4 Wochen 

ESKD / 
  Kompletter Funktionsverlust  

für >3 Monate 
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Die chronische Niereninsuffizienz 

Die KDIGO definiert die chronische Niereninsuffizienz als eine Beeinträchtigung bzw. ein 

Verlust der Nierenfunktion mit einer anhaltenden Dauer von mindestens 3 Monaten und einer 

glomerulären Filtrationsrate (eGFR, eingeschätzt mittels Kreatinin oder sehr selten mittels 

Cystatin C) unter einem Wert von 60 ml/min/1,73m² sowie paraklinische Schädigung des 

glomerulären Apparats im Sinne einer Abnormalität im Urin, wie Proteinurie (persistierende 

erhöhte Albumin/Kreatinin Ratio (ACR) / Protein/Kreatinin Ratio (PCR) über 3 bis 6 Monate), 

Hämaturie, Erythrozytenzylinder im Urinsediment oder einer histologisch gesicherten renalen 

Schädigung [13,18]. 

Die CKD wird nach KDIGO in 5 Stadien eingeteilt (Abbildung 1) [13,18]. Neben der 

Einschränkung der GFR liegt bei chronischen Nierenerkrankungen (bedingt durch den Verlust 

bzw. Schädigung der glomerulären Struktur) zusätzlich häufig eine Albuminurie vor. Diese 

kann im Verlauf einer chronischen Nierenerkrankung dem Abfall der GFR auch vorangehen, 

wie es z.B. bei frühen Formen der diabetischen Nephropathie möglich ist [13,18].  

 

 

Abbildung 1: Einteilung der CKD-Stadien anhand der glomerulären Filtrationsrate (GFR) und der 

Albuminausscheidung (angepasst aus den Referenzen [13,19]). 

 

Die empfohlenen Überwachungshäufigkeiten basieren auf dem Risiko für eine CKD-Progression und sind in den 

Klammern als Zahlen (1 bis 4 Mal pro Jahr oder öfter (+) , d.h. alle 1 bis 3 Monate) angegeben. 
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1.1.3 Epidemiologie 

Die Epidemiologie der akuten Formen der Nierenerkrankungen unterscheidet sich bzgl. der 

Häufigkeiten sowie der Ursachen weltweit insbesondere zwischen den Industrie- und 

Entwicklungsländern. Die Ursache hierin liegt unter anderem an fehlenden Studien aus 

Entwicklungsländern sowie an den unterschiedlichen Diagnosealgorithmen und -kriterien in 

den Krankenhäusern. So kam eine aus dem Jahr 2014 stammende systematische Metaanalyse 

von 312 Kohortenstudien zum Ergebnis, dass jeder fünfte Erwachsene und jedes dritte Kind 

mit einer akuten Nierenschädigung als Grund zur Krankenhausaufnahme eingeliefert wurden 

[20].  

Deutlich häufiger kommt ein AKI auf den Intensivstationen vor. So bestand je nach Quelle bei 

4-36 % der Patienten eine akute Nierenschädigung [21–24], welche meist im Rahmen eines 

Multiorganversagens entstand [23]. Die Häufigkeit war sogar in der multinationalen AKI-EPI 

Studie, welche nach den KDIGO-Kriterien weltweit in 97 Zentren durchgeführt wurde, viel 

höher und lag bei 57.3 % der hospitalisierten Patienten auf den Intensivstationen, was 

zusätzlich mit einer höheren Mortalitätsrate assoziiert war [25]. 

Die Inzidenz und Prävalenz chronischer Nierenerkrankungen sind ebenfalls in den einzelnen 

Ländern und Regionen sehr unterschiedlich, so leben mehr als 80 % aller Patienten mit 

chronischer Nierenerkrankung in Behandlung in wohlhabenden Ländern [26]. 

Ausschlaggebend für die Wahrscheinlichkeit einer Diagnose ist der Zugang zu umfassender 

Gesundheitsversorgung [26]. Im Laufe der letzten Jahre haben die Zahlen der Patienten mit 

CKD stetig zugenommen, z.B. lag im Jahr 2016 die Prävalenz der CKD in den USA noch bei 

13,8 % [5,27], wohingegen es im Jahr 2018 ca. 15 % waren. Hochgerechnet sind folglich ca. 

30 Millionen Menschen in den USA betroffen [28].  

Geschätzt lebte im Jahr 2017 jede zehnte Person (843.6 Mio.) der Weltbevölkerung mit einer 

chronisch beeinträchtigten Nierenfunktion [29], jedoch lässt sich das auf Deutschland aufgrund 

fehlender bevölkerungsbasierter Schätzungen aus deutschen Survey-Daten nicht sicher 

übertragen, z.B. lag die Prävalenz laut der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland 

2008-2011 (abgekürzt DEGS1) nur bei 2,3 % der Kohorte, welche aber insgesamt nur 7115 

Probanden zwischen dem 18. und 79. Lebensjahr eingeschlossen hatte [30]. 

Die chronischen Nierenkrankheiten stellen die häufigere Verlaufsvariante eines Nierenleidens 

dar, zudem geht ein Großteil der akuten Verläufe letztendlich durch irreversible 

Tubulusschäden sowie Nierenvernarbung (Fibrose) letztlich in chronische Formen über [16]. 

Zusätzlich zählt die CKD zu den häufigsten Todesursachen weltweit. Auf der Liste der 
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weltweit häufigsten Todesursachen stiegen die chronischen Nierenerkrankungen von Platz 19 

im Jahre 2013 auf Platz 12 im Jahre 2017 auf [29]. 

 

Die Verteilung und Häufigkeit der histologisch gesicherten Nierenkrankheiten variiert je nach 

Populationsprofil i.S. des Geschlechtes, der Ethnie und des Aufenthaltsortes. So konnte in einer 

multizentrischen Studie mit Beteiligung von 29 Zentren weltweit gezeigt werden, dass sowohl 

die fokal-segmentale Glomerulosklerose als auch die diabetische Glomerulosklerose mit 

jeweils 19.1 % die führenden Diagnosen in den Vereinigten Staaten sind, während in Europa 

und Asien die IgA-Nephritis mit 22 % und 39,5 % unter den histologisch gesicherten 

Glomerulonephritiden führend waren [6], wohingegen die Lupus-Nephritis in Lateinamerika 

mit 38.1 % die häufigste histologisch gesicherte Erkrankung war [6]. 

 

1.1.4 Risiko- und Einflussfaktoren 

Um die Risikostratifizierung hinsichtlich des Vorhandenseins einer Nierenschädigung und das 

klinische Management zu gewährleisten, bietet es sich an, sich mit Risikofaktoren für die 

Erkrankung zu beschäftigen [17]. Man differenziert bei einer akuten Nierenschädigung 

Patienten-eigene von Hospital-assoziierten Prädispositionen für das Erleiden einer akuten 

Nierenschädigung [20]. Diese können wie folgt eingeteilt werden: 

Patienten-eigene Risikofaktoren: 

o Demografische Eigenschaften wie Alter, männliches Geschlecht und schwarze 

Hautfarbe [20,31,32] 

o Vorerkrankungen wie vorbekannte chronische Niereninsuffizienz, erhöhte Protein- 

und/oder Albuminurie, arterielle Hypertension, Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz, 

koronare Herzkrankheiten, periphere arterielle Verschlusskrankheiten und maligne 

Tumore [17,20,33] 

o Systemische Erkrankungen wie ein kardio-renales (KRS), pulmo-renales oder 

hepato-renales Syndrom (HRS) [20,34–36]  

o HELLP-Syndrom im Rahmen einer Schwangerschaft [37] 

Krankenhaus-assoziierte, potenziell modifizierbare Risikofaktoren: 

o Operationen, hier insbesondere kardiale, vaskuläre, thorakale oder andere große 

Eingriffe [24,38] 
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o Klinische Fehlversorgung bzgl. einer Volumentherapie im Sinne einer 

Hyperhydratation, das Missachten von Medikamenteninteraktionen/-toxizität oder 

Dosisanpassung bei bekannter CNI [20,39] 

o Das Erleiden einer Sepsis, Pankreatitis, Pneumonie oder ein Myokardinfarkt sowie 

Traumata mit der Notwendigkeit von Notfalleingriffen [20,24,40,41] 

o Eine maschinelle Beatmung sowie ein Aufenthalt auf der Intensivstation im 

Rahmen einer kritischen Erkrankung [20,23–25] 

 

Das AKI stellt eine der häufigsten Ursachen für eine irreversible Schädigung mit Entwicklung 

einer chronischen Niereninsuffizienz bzw. der Einleitung einer Nierenersatztherapie bei 

vorhandener Nierenfunktionseinschränkung dar, so dass der frühzeitigen Erkennung und 

Behandlung einer eingetretenen Nierenschädigung eine immense Bedeutung zukommt [20]. 

Eine Metaanalyse von 13 Kohortenstudien kam zu dem Ergebnis, dass die akute 

Nierenschädigung als ein wichtiger Risikofaktor für die chronischen Nierenerkrankungen und 

insbesondere bei seiner stärkeren irreversiblen Schädigung für eine terminale 

Niereninsuffizienz (end-stage renal disease; ESRD) eingestuft werden soll [42].  

Viele der oben genannten Risikofaktoren spielen auch bei der Entwicklung einer CKD eine 

Rolle, insbesondere sind hier die arterielle Hypertonie, der Diabetes mellitus, kardiovaskuläre 

Erkrankungen, das metabolische Syndrom [43,44] und nephrotoxische Medikamente (wie z.B. 

langjährige Therapien mit nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAR)) zu nennen [45].  

Darüber hinaus sind lebensstilbedingte Risikofaktoren wie Rauchen, salzreiche Ernährung, 

Übergewicht, körperliche Inaktivität von großer Bedeutung, die in einer Metaanalyse mit etwa 

2,75 Mio. Probanden ebenfalls signifikant häufiger mit einer chronischen Nierenschädigung 

assoziiert waren [46]. Nicht zu vernachlässigen sind die (epi-)genetischen Risikofaktoren 

sowie die immunologischen Reaktionen auf die Reize der Umwelt nach Infektionen mit 

Strepto- oder Staphylokokken im Bereich der Haut bzw. des Mund-Nasen-Raums, welche 

typischerweise in Verbindung mit Unterformen der primären Glomerulonephritis wie z.B. der 

Poststreptokokken- oder IgA-GN (Morbus Berger), gesetzt werden [47]. Darüber hinaus 

spielen sozioökonomische Unterschiede eine Rolle, wie eine Analyse des Third National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) zeigte. Armut war stark mit einem 

erhöhten Risiko für Proteinurie assoziiert [48]. Auch nach Berücksichtigung und Adjustierung 

von Alter, Geschlecht, Rasse, Bildung, Adipositas, arterieller Hypertonie (aHT), verminderter 

GFR und Medikamentengebrauch bliebt der Effekt signifikant [48]. 
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1.1.5 Ätiologie 

Die Pathophysiologie des AKI wird in der Literatur und in Lehrbüchern in drei Formen 

eingeteilt, der prä-, intra- und postrenalen Nierenschädigung, wobei insbesondere die des 

prärenalen AKI auf einem vereinfachten und veralteten Krankheitsverständnis basiert [49].  

So werden Erkrankungen wie das hepato-renale und kardio-renale Syndrom sowie die Sepsis 

in vielen Studien ausschließlich als prärenale Komponente der Nierenschädigung gezählt 

[17,24].  

Dies birgt die Gefahr einer Fehlversorgung der Patienten i.S. einer einfachen Volumentherapie, 

welche bei einem hepato-renalem und kardio-renalem Syndrom keine adäquate bzw. 

zielgerichtete Therapie darstellt und zur Verschlimmerung der Nierenfunktion führen kann 

[35,49,50]. 

Darüber hinaus führt eine anhaltende prärenale Komponente zu einem intrarenalen 

ischämischen Gewebeschaden, so dass eine Überlappung der Ursachen im klinischen Alltag 

beobachtet wird [14]. Aufgrund dieser Tatsache werden prä- und intrarenalen Komponenten in 

dieser Arbeit als Mischformen intrarenaler Nierenkrankheiten zusammengeführt [17,21,49].  

Die häufigste Ursache für ein AKI während eines stationären Krankenhausaufenthalts ist die 

akute Tubulusnekrose (ATN), welche durch eine Mischform zwischen einer prä- und 

intrarenalen Minderversorgung der Tubuluszellen entsteht und für einen Zellenuntergang sorgt 

[17].  

Eine frühzeitige Erkennung der Ursache eines AKI ist für das weitere klinische Management 

relevant, so dass eine schnelle Abklärung einer postrenalen Ursache durch anamnestische 

Befragung sowie apparative Diagnostik, z.B. mittels Ultraschall, und dazu das schnelle 

Erfassen des Volumenstatus mittels Erhebung der Vitalparameter, der körperlichen 

Untersuchung und der sonographischen Erfassung des Volumenstatus mit Beachtung der 

respiratorischen Variabilität und möglicher Einschränkungen, wie z.B. bei einer 

Rechtsherzinsuffizienz [17,51]. 

Bei fehlender Anamnese einer Nierenfunktionseinschränkung, fehlenden Funktionswerten 

und/oder Vorhandensein von Komorbiditäten muss neben der Möglichkeit eines AKI auch an 

eine chronische, langsam fortschreitende bislang nicht diagnostizierte Niereninsuffizienz 

gedacht werden [17]. 
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Abbildung 2: Formen und Ätiologie der akuten Nierenschädigung (in Anlehnung an [15]). 

 
TTP: thrombotisch-thrombozytopenische Purpura, (a)HUS: (atypisches) hämolytisch-urämisches Syndrom, SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome, NSAIDS: non-steroidal 

anti-inflammatory drug, RPGN: rasch progrediente Glomerulonephritis, GN: Glomerulonephritis, FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose. 
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Global betrachtet stellen der Diabetes mellitus, die arterielle Hypertonie und primäre 

Glomerulonephritiden die häufigsten ätiopathogenetischen Faktoren der chronischen 

Nierenerkrankung (CKD) dar [52].  

Die konsistentesten Daten zur relativen Prävalenz der verschiedenen CKD-Ursachen stammen 

von Nierenersatztherapiepatienten (d.h. Patienten, die erstmals eine Nierenersatztherapie 

erhalten). Ein Vergleich der Daten aus den Jahren 2011/12 aus den USA, Deutschland und den 

Niederlanden (siehe Tabelle 2) verdeutlicht signifikante Unterschiede. 

 

Tabelle 2: Diagnosenverteilung bei Patienten mit chronischer Nierenschädigung. 

 

Alle Daten von (2010*)2011/2012. Prozentsatz der Population mit inzidenter Nierenersatztherapie. APKD: 

autosomal-dominante polyzystische Nierenerkrankung, Postrenal (Uro: Urologische Erkrankungen), k.A.: keine 

Angaben, GN: Glomerulonephritis; pmp, Raten pro Millionen Einwohner, PN: Pyelonephritis, RVD: 

renovaskuläre Erkrankung, unb.: unbekannte Genese.  

* separate Studie, nicht bei Patienten mit Nierenersatztherapie.  
 

 

1.2 Einteilung, Zuordnung und Prävalenz histologischer 

Nierenkrankheiten 

Eine Einteilung der Nierenkrankheiten nach Entitäten kann entsprechend der in Tabelle 2 

aufgeführten Hauptgruppen weiter differenziert und genauer dargestellt werden, da z.B. die 

Glomerulonephritiden (GNs) verschiedene Krankheitsbilder mit unterschiedlichen 

Verlaufsformen hinsichtlich der histologischen und klinischen Ausprägung aufweisen 

[6,56,57]. 

So kann man die GNs in primäre Formen wie z.B. die Immunglobulin A- Nephropathie (IgAN), 

membranöse GN (MGN) oder minimal-change disease (MCD) und sekundäre Formen im 

Rahmen von systemischen Erkrankungen wie Lupus erythematosus, Vaskulitis, Diabetes 

mellitus oder die Anti-glomeruläre Basalmembran-Antikörper vermittelte Glomerulonephritis 

(Anti-GBM-GN) aufteilen. Darüber hinaus sind die vaskulären Formen mit der hypertensiven 

Nephrosklerose, der ischämischen Nephropathie sowie tubulointerstitielle Nierenkrankheiten 

zu differenzieren [6,56,57]. In  der Tabelle 28 wird die Prävalenz der häufigsten histologischen 

Diagnosen anhand von uni- und multizentrischen sowie nationalen Studien dargelegt [6]. 

 DM aHT GN PN RVD APKD Postrenal andere unb. fehlend 

USA  

[53] 

43,9 27,8 6,3 k.A. k.A. 2,2 1,3 12,9 3,2 2,3 

Niederlande 

[54] 

16,3 12 7,9 3,6 12,3 4,3 k. A. 10,5 23,3 13,7 

Deutschland 

[55]* 

14,5 23 18,7 k.A. k.A. 4,1 2,4 0,9 20,2 0 
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Eine weitere Einteilung erfolgt nach nephrotischem und nephritischem Syndrom. Bei dem 

nephrotischen Syndrom liegt eine hochgradige Proteinurie von mehr als >3,5 g/d vor, welche 

von einer Hypoproteinämie, sekundärer Hyperlipoproteinämie und generalisierten 

lageunabhängigen Ödemen begleitet wird. Bei dem nephritischen Syndrom hingegen liegt eine 

Proteinurie geringeren Ausmaßes vor, welche mit einer dysmorphen Erythrozyturie und 

typischerweise mit einem erhöhten Blutdruck einhergeht [58,59]. 

Tabelle 3 gibt einen Überblick über die klinische Präsentation der Patienten bei 

Nierenkrankheiten [56].   

 

 

Tabelle 3: Klinische Präsentations-/Verlaufsformen von bioptisch gesicherten Nierenkrankheiten 

 

Alle Angaben stützen sich auf Daten aus einer multizentrischen Studie in Zentralchina, welche die klinischen 

Befunde bei histologisch gesicherten Nierenkrankheiten erfasste [56]. Chronic kidney disease (CKD), acute 

kidney injury (AKI), acute tubular necrosis (ATN).  

 

 
 

 

                Verlaufsformen 

Diagnose 

Nephrotisches 

Syndrom 

Nephritisches 

Syndrom 
CKD AKI 

Primäre GN     

IgAN 28,7 % 71,3 % 92,3 % 7,7 % 

MGN 80 % 20 % 81,8 % 18,2 % 

MCD 97,8 % 2,2 % 46,7 % 53,3 % 

FSGS 78,9 % 21,1 % 90,0 % 10,0 % 

MPGN 54,5 % 45,5 % 100,0 % 0,0 % 

Postinfektiöse GN 50,0 % 50,0 % 42,9 % 57,1 % 

Sekundäre GN     

Diabetische Nephropathie 73,9 % 26,1 % 96,3 % 3,7 % 

Lupus GN 44,6 % 55,4 % 79,8 % 20,2 % 

Vaskulitis-assoziierte GN 4,1 % 95,9 % 10,1 % 89,9 % 

Anti-GBM 25,0 % 75,0 % 33,3 % 66,7 % 

HBV 84,5 % 15,5 % 100,0 % 0,0 % 

Cast Nephropathie 21,1 % 78,9 % 78,2 % 21,8 % 

Vaskuläre GN     

Hypertensive 
Nephrosklerose 

7,9 % 92,1 % 89,5 % 10,5 % 

TMA 30,6 % 69,4 % 68,6 % 31,4 % 

Tubulointerstitiell     

Interstitielle Nephritis 4,3 % 95,7 % 24,7 % 75,3 % 

ATN 0,0 % 100,0 % 20,5 % 79,5 % 
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1.3 Diagnostische Möglichkeiten bei Nierenerkrankungen 

Die chronische Niereninsuffizienz ist meist symptomarm, die Befunde sind vieldeutig, und 

eine klare Zuordnung kann meist erst durch eine erweiterte Labordiagnostik erfolgen. 

Trotzdem ist für die weitere Diagnostik eine Anamneseerhebung mit Fragen nach reduzierter 

körperlicher Leistungsfähigkeit, Risikofaktoren und Komorbiditäten sowie eine körperliche 

Untersuchung mit Beurteilung des Volumenstatus, Vorhandenseins von Pleura-, 

Perikardergüssen und periorbitalen Ödemen sowie Dyspnoe, aber auch Hautauffälligkeiten 

(z.B. Osler-Knötchen, vaskulitische Läsionen, Pupura usw.) entscheidend [58,60]. 

Daran angeschlossen erfolgt eine erweitert Labordiagnostik mit Blut- und Urintestung sowie 

die Autoimmundiagnostik [61]. Im Vordergrund steht hierbei die mikroskopische 

Untersuchung des Urins mit der Frage nach einer Hämaturie, dem Vorhandensein von 

Akanthozyten oder Erythrozytenzylindern, welche pathognomonisch für 

Glomerulonephritiden anzusehen sind [58–61]. 

Die Nierenbiopsie sollte bei klinischer Indikation als die aussagekräftigste diagnostische 

Maßnahme bei therapeutischer Relevanz rechtzeitig zum Einsatz kommen [62–64]. 

Das diagnostische Prozedere lässt sich schematisch in die Basis- und erweiterte Diagnostik wie 

folgt aufteilen [60,61]. 

 

Basisdiagnostik 

Anamnese und körperliche Untersuchung 

Labordiagnostik inkl. Blut- und 

Urinanalyse 

Blutbild, Elektrolyte, Kreatinin, GFR, 
Blutgasanalyse und PTH 

Protein-, Erythrozyt- und Leukozyturie, 
Akanthozyten und Erythrozyten-
Zylinder 

Bildgebende Untersuchung mit dem Ultraschall 

Erweiterte Diagnostik 

Autoimmun- und Infektionsserologie 

Bildgebende Untersuchung mit CT, MRT oder Szintigrafie 

Nierenbiopsie 

Ggf. eine genetische Testung bei V.a. hereditäre Krankheiten 

 

Tabelle 4: Stufendiagnostik zur Abklärung einer Verschlechterung der Nierenleistung. 

GRF: Glomeruläre Filtrationsrate, CT: Computertomografie, MRT: Magnetresonanztomographie, PTH: 

Parathormon. 



 

9 

1.4 Nierenbiopsie 

1.4.1  Bedeutung und Stellenwert 

Die Nierenbiopsie gilt als der „Goldstandard“ in der Diagnostik von Nierenerkrankungen. Sie 

kommt zum Einsatz, wenn nicht-invasive renale oder andere invasive Untersuchungen keine 

eindeutige Diagnose erbracht haben. Die Nierenbiopsie ist das einzige diagnostische 

Instrument, das eine exakte histologische Diagnose und Klassifizierung glomerulärer 

Erkrankungen ermöglicht. Bei Patienten mit akuter Nierenschädigung, nephrotischem oder 

nephritischem Syndrom ist die Nierenbiopsie daher unverzichtbar, um eine genaue Diagnose 

zu stellen und eine gezielte Therapie zu ermöglichen. So kann eine möglicherweise 

nebenwirkungsreiche empirische Therapie vermieden werden [5,66].  

1.4.2  Indikationsstellung 

Obwohl die Nierenbiopsie der Goldstandard für die Diagnose, das Therapiemanagement und 

die Ergebnisvorhersage bei Patienten mit Nierenparenchymerkrankungen darstellt [65,66], 

unterliegt der Entscheidung über die Durchführung einer Nierenbiopsie in der Regel aufgrund 

der Invasivität bestimmte Kriterien und Empfehlungen der KDIGO [13]. 

Abbildung 3: Entscheidungsbaum zur Durchführung einer Nierenbiopsie. Abb. ins Deutsch übersetzt in 

Anlehnung an die KDIGO-Empfehlungen [13]. 
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In der Tabelle 5 sind die häufigsten laborchemischen Konstellationen mit der aktuellen 

Evidenz-basierten Empfehlung zur Durchführung einer Nierenbiopsie aufgeführt [66]. 

Laborchemie und Indikation zur Nierenbiopsie 

Nephrotisches Syndrom  

Persistierende Makroproteinurie/-Albuminurie 

Akutes nephritisches Syndrom  

Hämaturie und Proteinurie  

Unklare akute Verschlechterung der Nierenfunktion  

Verdacht auf Nierenbeteiligung im Rahmen der Grunderkrankung  

Unklare akute Verschlechterung der Nierenfunktion  

Funktionsverschlechterung des Nierentransplantats  

Tabelle 5: laborchemischen Konstellationen mit Empfehlung zur Durchführung einer Nierenbiopsie. 

 

1.4.3 Aufarbeitung und Befundung der Nierenbiopsien 

Die histologische Untersuchung einer Nierenbiopsie erfolgt in einem nephropathologischen 

Institut. Der Pathologe nutzt dafür die Triple-Diagnostik: Lichtmikroskopie, 

Immunhistochemie und Elektronenmikroskopie [13,62,64,73]. Die Aufbereitung einer 

Nierenbiopsie benötigt in der Regel 3-5 Tage, bei eiligen Biopsiefällen wie bei V. a. RPGN 

oder einer Abstoßung eines Nierentransplantats bietet sich eine lichtmikroskopische und 

immunhistologische Diagnostik zeitnah nach Erhalt der Biopsie an [67].  

Die Lichtmikroskopie ist die erste Untersuchungstechnik, bei der das Präparat mit 10%igem 

Formalin fixiert und in Paraffin eingebettet wird, was eine schnelle Analyse ermöglicht. Für 

eine verlässliche Diagnostik, besonders bei fokal glomerulären Krankheiten, sollten 

mindestens 10 bis 15 Glomeruli untersucht werden [62]. An Formalin-fixiertem, in Paraffin 

eingebettetem Gewebe werden immunhistochemische Färbungen durchgeführt, um 

Immunglobuline, Komplementfaktoren (C4,C3c,C1q) und κ- oder λ-Leichtketten darzustellen. 

Zusätzlich kann eine immunfluoreszenzoptische Analyse an Gefriermaterial erfolgen. Für die 

Elektronenmikroskopie wird das Gewebe mit Glutaraldehyd fixiert, was die Analyse von 

Veränderungen an den Glomeruli, Podozyten und der Basalmembran sowie die genaue 

Lokalisation von Immunkomplexablagerungen ermöglicht [62]. 
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Die pathologische Untersuchung der Nierenbiopsie sollte standardisiert erfolgen und die 

Biopsiequalität berücksichtigen. Morphologische Veränderungen in den Glomeruli, im 

Tubulointerstitium und in den Gefäßen sollen systematisch analysiert werden (siehe Tabelle 6). 

Die Ergebnisse der Tripel-Diagnostik dienen als Grundlage für die Interpretation. 

Abschließend sollten sowohl eine deskriptive Diagnose als auch eine zusammenfassende 

Einordnung der histologischen und klinischen Befunde in einer endgültigen Diagnose erstellt 

werden [62,64]. 

 

Glomeruli 

• Ausmaß der histologischen Veränderung in den untersuchten 

Gewebsproben  (fokal (≤50%) vs. diffus (>50%)), Segmental-global, 

Zahl und Größe 

• Zellularität, Immunkomplexablagerungen, Mesangiale Matrix 

• Fibrinoide Nekrose, Extrakapilläre Halbmonde 

Tubulointerstitium 

• Tubulusatrophie, Tubulusdilatation, Tubulusepithelnekrosen 

• Interstitielle Entzündung (mononukleäre Zellen, neutrophile und 

eosinophile Granulozyten) 

• Interstitielle Fibrose, Granulome, Riesenzellen, Kalzifikationen 

(intratubulär-interstitiell) 

Gefäße 

• Gefäßwandverdickung, Gefäßwandhyalinose (segmental-

zirkumferenziell) 

• Fibrinoide Nekrose 

• Vaskulitis oder Endothelialitis 

 

Tabelle 6: Aspekte einer systematischen Analyse der Nierenbiopsie in Anlehnung an [62,64]. 
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1.5 Zielsetzung und Fragestellung der Arbeit 

Die Nierenbiopsie stellt einen invasiven Eingriff dar, der zur Klärung der Diagnose einer 

Nierenerkrankung maßgeblich beiträgt. In der Klinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten, 

Diabetologie und Endokrinologie der Otto-von-Guericke Universität Magdeburg erfolgen ca. 

100 Biopsien pro Jahr. In der vorliegenden Arbeit sollen die erhobenen Ergebnisse der 

histologischen Aufarbeitung systematisch aufgearbeitet werden, indem der Zeitraum von 2010 

bis 2021 betrachtet wird. Neben der demografischen Aspekte soll der Hypothese nachgegangen 

werden, dass es klinische und laborchemische Konstellationen gibt, die charakteristisch sind 

für spezifische primäre Glomerulonephritiden.  

Folgende Fragen sollen beantwortet werden: 

1. Welche biographischen Charakteristika (Alters-/Geschlechtsverteilung) hatte das 

nephrologische Patientenkollektiv zum Zeitpunkt der Nierenbiopsie? 

2. Wie hoch war die Prävalenz der histologisch gesicherten Nierenkrankheiten? 

3. Wie ist die Verteilung der Diagnosen in den Zeiträumen 2010-2015 und 2016-2021? 

4. Wie ändert sich die Diagnosenverteilung über diesen Zeitverlauf? 

5. Wie oft kommt es zu autoimmun-bedingten Nierenkrankheiten (IgA-Nephropathie, 

Lupus-Nephritis, Vaskulitis-assoziierte-, membranöse und Anti-GBM 

Glomerulonephritis)? 

6. Kann aufgrund bestimmter Patientencharakteristika (Geschlecht/Alter) und 

laborchemischer Parameter (GFR, Urinbefund mit nephrotischem oder nephritischem 

Sediment) eine Zuordnung der Krankheitsentitäten erfolgen? 
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2 Material und Methoden 

2.1 Ethikvotum 

Die zustimmende Bewertung der Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät der Otto-von-

Guericke-Universität Magdeburg unter dem Namen "Charakterisierung von molekularen 

Mechanismen der Nierenschädigung an Nierenbiopsien." (Aktenzeichen 74/09) erging am 

23.06.2009.  

2.2 Patientenkollektiv und Einschlusskriterien 

Alle Patienten im Einzugsgebiet der Uniklinik Magdeburg im Norden von Sachsen-Anhalt, bei 

denen eine perkutane Nierenbiopsie anhand eines dokumentierten Protokolls vollzogen wurde.  

• Einschlusskriterien: Patienten mit schriftlichem Einverständnis nach Aufklärung über 

die Studie. Absolute und relative Kontraindikationen einer Nierenbiopsie werden nach 

guter klinischer Praxis (GCP, Good Clinical Practice) und allgemeinen Richtlinien 

beachtet (fehlende oder pausierte Antikoagulation, keine Thrombozyten-

Aggregationshemmer, keine hypertensive Blutdruckwerte)  

• Ausschlusskriterien: fehlende oder eingeschränkte Aufklärungs- oder 

Zustimmungsfähigkeit, fehlende schriftliche Einverständniserklärung. 

2.3 Erstellung eines Biopsiedatenbankregisters 

Es erfolgte die Erstellung der Magdeburger Biopsiedatenbank und die retrospektive Analyse 

mit Hilfe von Laborbefunden, die aus dem Medico System® extrahiert wurden. Hierbei wurde 

u.a. auf das elektronische Archiv zurückgegriffen.  

Die Datenbank beinhaltet die demografischen, klinischen sowie laborchemischen 

Patientendaten zum Zeitpunkt der Biopsie sowie die histologischen Befunde der 

Nephropathologen Prof. Gröne (Universitätsklinikum Heidelberg) bzw. Prof. Wiech 

(Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf). 

Die demografischen Daten beinhalten Angaben über Geschlecht, Alter, Geburtsdatum und den 

BMI, während die klinischen Daten Informationen über Nebenerkrankungen, kardiovaskuläre 

Ereignisse, Medikamente, Komplikationen nach der Prozedur und weitere Angaben betreffs 

der Sozial- und Familienanamnese enthalten.  
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Laborchemisch wurden die Urin- (Proteinurie, Hämaturie) sowie Blutbefunde (wie z.B. 

Nieren- und Entzündungswerte, Hb, Proteine im Serum, Blutgasanalyse sowie Hormone wie 

Parathormon und Vitamin D etc.) aufgeführt und die histopathologischen Abschlussberichte 

schematisch in Diagnosen sowie histopathologische Angaben für die weitere Analyse in Zahlen 

umkodiert. 

2.4 Zuordnung der Diagnosen 

Es erfolgte die Einteilung der nephropathologischen Diagnosen in die vier Hauptgruppen: 

primäre, sekundäre, vaskuläre Glomerulonephritiden und tubulointerstitielle 

Nierenkrankheiten [56,57]. 

2.5 Begriffsdefinition 

Verschlechterung der Nierenfunktion: akute (<3 Monate) versus chronische (>3 Monate) 

Verschlechterung. 

Proteinurie: Mikroproteinurie (<300 mg/d), Makroproteinurie (>300 mg/d), subnephrotische 

Proteinurie (1,0–3,5 g/d) und nephrotische Proteinurie (>3,5 g/d). 

Nephritisches Syndrom: Vorhandensein von Mikrohämaturie (>5 Erythrozyten/µl), Ödemen  

und Hypertonie. 

Nephritisches Sediment: Eine Mikrohämaturie mit dem Nachweis von dysmorphen 

Erythrozyten (Akanthozyten) im Urin begleitet von einer leichten bis mäßigen Proteinurie. 

Nephrotisches Syndrom: Nephrotische Proteinurie >3,5g/Tag, Hypalbuminämie, 

Hyperlipoproteinämie, Ödembildung 

Autoimmun-bedingte Nierenerkrankungen: Die IgA- Nephropathie, die Anti-GBM-GN, 

membranöse und Vaskulitis-assoziierte Glomerulonephritis sowie die Lupus-Nephritis. 

2.6 Statistische Auswertungen  

Vor der eigentlichen Datenanalyse wurden Duplikatbiopsien identifiziert und in diesen Fällen 

nur die erste Biopsie (n=39) verwendet. Zunächst erfolgte eine deskriptive Statistik. 

Quantitative Parameter wurden als Mittelwert ± Standardabweichung dargestellt, qualitative 

Merkmale als absolute bzw. relative Häufigkeiten. Kreuztabellen, Kreis- und 

Balkendiagramme veranschaulichten die Ergebnisse. Zum Gruppenvergleich kamen der 

Wilcoxon-Mann-Whitney-U-Test für stetige und der Chi-Quadrat-Test für kategoriale 

Variablen zum Einsatz. Die lineare Tendenzanalyse wurde mittels des Chi-Quadrat-Tests für 

Trend (Cochran-Armitage-Trendtest) durchgeführt.  
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Multivariate logistische Regressionsanalysen wurden zur Bestimmung von Korrelationen der 

Hauptdiagnosen mit Geschlecht, Alter und dem Ausmaß der Proteinurie durchgeführt. Die 

odds ratios (OR) wurden als Exponentiale der Regressionskoeffizienten (Exp(B)) mit 95%-

Konfidenzintervallen (CI) angegeben, um die Bedeutung der unabhängigen Variablen für die 

abhängige Variable zu interpretieren. 

Alle statistischen Berechnungen und grafischen Darstellungen wurden mit der Software SPSS 

Version 25.0 (IBM, Armonk, NY, USA) durchgeführt. Alle p-Werte resultieren aus 

zweiseitigen Tests, wobei ein Signifikanzniveau von p < 0,05 verwendet wurde. 

Die Berechnungen der epidemiologischen Angaben (jährliche Inzidenz und Prävalenz) 

erfolgten für das Einzugsgebiet des Uniklinikums Magdeburg, das sich über die Region Nord 

von Sachsen-Anhalt mit folgenden Land- bzw. Altkreisen erstreckt: Kreisfreie Stadt 

Magdeburg, Altmarkkreis Salzwedel, Ohrekreis, Jerichower Land, Börde, Stendal und das 

Salzlandkreis. Die Bevölkerungsanzahl betrug während der Studie durchschnittlich 896.245 

Einwohner. Für die Berechnungen wurde die amtliche Statistik (2010-2021) von Sachsen-

Anhalt herangezogen. [68] 

Die Prävalenz (P) in Anzahl /100.000 wurde folgendermaßen berechnet: 

P  =  
Anzahl der Kranken zum Zeitpunkt der Biopsie∗100.000

Anzahl der Personen in der Population zum Zeitpunkt 
    

Die Inzidenz (I) in Anzahl/100.000 wurde folgendermaßen berechnet: 

I  =  
Anzahl der neu Erkranken zum Zeitpunkt der Biopsie∗100.000

Anzahl der Personen in der Population zum Zeitpunkt 
 

Die Biopsierate (BR) in Anzahl/1000.000 wurde folgendermaßen berechnet: 

BR  =  
Anzahl der durchgeführten Biopsie∗1000.000

Anzahl der Personen in der Population zum Zeitpunkt 
 

Die Prävalenz und Inzidenz histologisch gesicherter Nierenkrankheiten wurden als Anzahl 

geteilt durch 100.000 dargestellt, während die Biopsierate als eine Zahl in pmp (per Million 

Population) zum besseren Vergleich mit anderen Biopsieregistern bzw. Studien angegeben 

wurde. 
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3 Ergebnisse  

3.1 Charakteristika des Patientenkollektivs 

Im Untersuchungszeitraum von 2010 bis 2021 unterzogen sich 1.118 Patienten am 

Universitätsklinikum Magdeburg einer nativen Nierenbiopsie. 89 Patienten wurden von der 

Auswertung in dieser Arbeit ausgeschlossen, da es sich entweder um Verlaufsbiopsien (n=39) 

oder Nierentransplantatbiopsien (n=50) handelte. Bei Patienten mit mehreren Biopsien im 

Studienzeitraum wurde nur die erste Nierenbiopsie in die Auswertung eingeschlossen, um eine 

Verzerrung der Ergebnisse durch Wiederholung der Diagnosen bei demselben Probanden 

(n=39) auszuschließen. Die Tabelle mit detaillierten Angaben zu den Patientencharakteristika 

der gesamten Kohorte ist in Anhang 4 wiedergegeben. 

3.1.1 Alter 

Das durchschnittliche Alter der Patienten lag bei 54,3 ± 15,8 Jahren, mit einem Median von 56 

Jahren. Nach Geschlecht aufgeteilt war der Mittelwert bei Männern leicht höher bei 55 ± 15 

Jahren als bei Frauen mit 53 ± 17 Jahren. 28,5 % (n=293) der Patienten gehörten der 

Alterskohorte ≥65 Jahre mit einem Altersdurchschnitt von 73 ± 5 Jahren an, wohingegen sich 

der Altersdurchschnitt in der Alterskohorte <65 Jahre auf 47 ± 12 Jahre errechnete. Am 

Studienende betrug das Durchschnittsalter 58 Jahre und war signifikant höher als zu Beginn (p 

< 0,05). 

 

 

 P<0,05 

Abbildung 4: Jährlicher Altersdurchschnitt bei den Patienten mit Nierenbiopsie.  

Der Altersdurchschnitt wurde aus dem arithmetischen Mittelwert aller Probanden in dem jeweiligen Jahr errechnet, 

n steht für die Zahl der jährlich durchgeführten Biopsien.  
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3.1.2 Geschlechts- und Altersverteilung  

In der Studienkohorte waren 65 % (n=669) der Teilnehmer männlich und 35 % (n=360) 

weiblich. Das Verhältnis ändert sich nicht bei Betrachtung der Alterskohorten siehe Tabelle 7. 

 

Tabelle 7: Geschlechts- und Altersverteilung. 

Die Geschlechterverteilung variierte im Zeitraum 2010-2021. Der höchste Frauenanteil war in 

den Jahren 2011 und 2013 mit 44,2 % bzw. 43,9 % zu verzeichnen, der niedrigste im Jahr 2019 

mit 22,9 %.  

 
Abbildung 5: Geschlechterverteilung der Probanden nach Jahren.  

 

Alterskohorte 

Geschlecht  

Männlich Weiblich Gesamt 

Anzahl (%) Anzahl (%) Anzahl (%) 

< 65 Jahre 477 (64,8%) 259 (35,2%) 
736 
(71,5%) 

≥ 65 Jahre 192 (65,5%) 101 (34,5%) 
293 
(28,5%) 

Gesamt 669 (65%) 360 (35%) 
1029 
(100%) 
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3.1.3 Body-Mass-Index (BMI) nach Alter und Geschlecht 

Zum Zeitpunkt der Nierenbiopsie betrug der durchschnittliche Body-Mass-Index (BMI) der 

Patienten 28,4 ± 6,4 kg/m². Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen den Alters- und 

Geschlechtsgruppen. Der BMI in der Kohorte <65 Jahre lag bei 28,6 ± 6,7 kg/m² und in der 

Kohorte ≥65 Jahre bei 28 ± 5,34 kg/m². Männer hatten einen BMI von 28,4 ± 5,62 kg/m² und 

Frauen von 28,4 ± 7,6 kg/m². 

 

3.1.4 Komorbiditäten 

Die häufigsten Nebendiagnosen zum Zeitpunkt der Biopsie waren eine arterielle Hypertonie 

(81 %, n=833) und Diabetes mellitus (26 %, n=268). Der Diabetes mellitus Typ 2 war mit 94,4 

% (n=253) die führende Variante. Diabetes mellitus Typ 1 wurde bei 4,8 % (n=13) der 

Probanden diagnostiziert (siehe Tabelle 8). 

Arterielle Hypertonie 833 (81%) 

Diabetes 268 (26%) 

Diabetes mellitus  
(Typ 1/Typ 2/pankreopriv)  

 
13 (4,8%)/253 (94,4%)/2 (0,8%) 

Lungenerkrankungen 109 (10,6%) 

KHK 114 (11,1%) 

pAVK 39 (3,8%) 

Apoplexia cerebri 60 (5,8%) 

Tabelle 8: Komorbiditäten zum Zeitpunkt der Biopsie. 

KHK: Koronare Herzkrankheiten, pAVK: periphere Arterienverschlusskrankheiten. Angaben als Anzahl und in 

Prozent (%) 

 

Die Häufigkeit der Erkrankungen variierte in den Alterskohorten: 92,8 % der älteren Patienten 

(≥65 Jahre) hatten die Diagnose arterielle Hypertonie, wohingegen in der Altersgruppe <65 

Jahre nur 75 % diese Diagnose aufwiesen. Die Diagnose des Diabetes mellitus kam bei der 

älteren Kohorte mit 34,8 % häufiger vor als bei der jüngeren Kohorte mit 22,6 %. Arterielle 

Hypertonie und Diabetes mellitus lagen bei Männern signifikant häufiger als bei Frauen vor 

(siehe Tabelle 9). 
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Tabelle 9: Komorbiditäten nach Geschlechterverteilung. 

Angaben als Anzahl und in Prozent (%), χ2-Test: Chi-Quadrat-Test 

 

3.1.5 Medikation 

Zum Zeitpunkt der Biopsie wurde die Medikation der Patienten erfasst. Dokumentiert wurden 

Medikamente zur Behandlung von Bluthochdruck, Immunmodulation und -suppression. 

Am häufigsten wurden Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmer (ACE-Hemmer) bzw. 

Angiotensin-II-Rezeptorblocker (ATII-RB) verschrieben (418 Patienten, 40,6 %). Andere 

Antihypertensiva wie Kalziumkanal-Blocker, Betablocker oder zentral wirksame 

Medikamente (z.B. Clonidin) kamen bei 65,7 % der Probanden zur Anwendung. 335 Patienten 

(32,6 %) erhielten eine Kortikosteroidtherapie mit Prednisolon entweder vor der stationären 

Aufnahme oder während des Krankenhausaufenthaltes. 67 Patienten (6,5 %) hatten darüber 

hinaus eine weitergehende immunsuppressive Therapie (z.B. mit Cyclophosphamid oder 

Rituximab) erhalten. 

 

3.1.6 Laborbefunde 

Die glomeruläre Filtrationsrate (GFR) lag durchschnittlich bei 44 ± 30,8 ml/min pro 1,73 m². 

Entsprechend der KDIGO-Kriterien war das Stadium 3b am häufigsten bei den Patienten 

vertreten. 

Hervorzuheben sind die Unterschiede zwischen den Altersgruppen: Die GFR der älteren 

Patientenkohorte war mit 30,3 ml/min pro 1,73 m² signifikant niedriger als bei den Probanden 

<65 Jahre mit 49,5 ml/min pro 1,73 m² (p<0,001). Männliche Patienten hatten einen tendenziell 

niedrigeren GFR-Durchschnittswert (42,2 ml/min pro 1,73 m²) im Vergleich zu weiblichen 

Patienten (47,4 ml/min pro 1,73 m²), dies war jedoch statistisch nicht signifikant. 

Die Protein/Kreatinin-Ratio (PCR) lag in der Kohorte durchschnittlich bei 3,3 ± 3,7 g/g und 

die Albumin/Kreatinin-Ratio (ACR) bei 2,7 ± 3,9 g/g. Bemerkenswert ist, dass weibliche 

Patienten signifikant höhere Proteinuriewerte aufwiesen (PCR 3,5 ± 3,8 g/g, ACR 3,1 ± 4,9 

g/g) als männliche Patienten (PCR 3,2 ± 3,7 g/g, ACR 2,6 ± 3,2 g/g; p<0,05). Ältere Patienten 

                         Geschlecht 

Komorbidität 
Männlich (n = 669) 

Weiblich 

(n=360) 

χ2-

Test 

p-Wert 

Arterielle Hypertonie 563 (84,2 %) 262 (72,8 %) <0,001 

Diabetes mellitus 190 (28,4 %) 78 (21,7 %) 0,018 

Untergruppe DM Typ 2 164 (86,3 %) 68 (87,1 %) 0,039 
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zeigten in den Alterskohorten eine höhere PCR (4,1 ± 4,4 g/g) und ACR (3,5 ± 5,8 g/g; 

p<0,001).  

Die Proteinurie wurde nach Schweregraden eingeteilt: nephrotische Proteinurie (>3,5 g/d), 

subnephrotische Proteinurie (1,0–3,5 g/d) und Makroproteinurie (>300 mg/d), 

Mikroproteinurie (<300 mg/d). Mikroproteinurie trat bei 134 der Teilnehmer auf, während 

Makroproteinurie bei 824 Probanden nachweisbar war. Die nephrotische Proteinurie war die 

am häufigsten vorkommende Variante (334 Patienten), gefolgt von der subnephrotischen 

Proteinurie (302 Patienten). Bei 67 Probanden fehlten die Angaben zur Proteinurie. 

 

GFR: Glomeruläre Filtrationsrate. Kontinuierliche Variablen werden als Mittelwerte ± Standardabweichung 

dargestellt. 

 

3.1.7 Indikationsstellung zur Nierenbiopsie 

Bestimmte laborchemische Konstellationen lagen besonders häufig zum Zeitpunkt der Biopsie 

vor. Hierbei können vor allem ein Abfall der GFR und/oder eine relevante Proteinurie die 

Indikationsstellung fördern. Abbildung 6 zeigt die laborchemischen Befunde zum Zeitpunkt 

der Biopsie. 

Bezüglich der Verschlechterung der Nierenfunktion wurde zwischen akuter (<3 Monate) und 

chronischer (>3 Monate) GFR-Verschlechterung unterschieden. Ein nephritisches Syndrom 

war definiert als Vorhandensein von Mikrohämaturie, Bluthochdruck und Ödemen. 

GFR (ml/min per 1,73m2)       (Ref.: ≥ 90 ml/min) 44,0 ± 30,8 

Serum Kreatinin (µmol/l)       (Ref.: 53,1-106,2 μmol/l) 224,9 ± 190,6 

Serum Harnstoff (mmol/l)     (Ref.: 2,8-7,1 mmol/l) 12,1 ± 7,8 

C-reaktives Protein (mg/l)     (Ref.: <5 mg/l) 24,6 ± 81,5 

Protein/Kreatinin Ratio g/g   (Ref.: <0,2 g/g) 3,3 ± 3,7 

Albumin/Kreatinin Ratio g/g (Ref.: <0,03 g/g) 2,7 ± 3,9 

Nephrotische Proteinurie      (>3,5 g/d), n (%) 338 (35,1%) 

Mikrohämaturie                      (>5 Erythroz./µl), n (%) 665 (63,7%) 

Tabelle 10: Blut- und Urinbefunde zum Zeitpunkt der Biopsie. 
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Abbildung 6: Laborchemie und Indikation zur Nierenbiopsie. 

 

AKI: acute kidney injury, CKD: chronic kidney injury. Makroproteinurie (>300 mg/d ), nephrotisches Syndrom  

(Vorhandensein von nephrotischer Proteinurie, Hypalbuminämie, Ödembildung sowie Hyperlipidämie),  

Mikrohämaturie (> 5 Erythrozyten/µl), nephritisches Syndrom (Vorhandensein von Mikrohämaturie, 

Bluthochdruck und Ödemen). Mehrere laborchemische Konstellationen sind gleichzeitig möglich, so dass die 

Summe mehr als 100 % betragen kann. 

Geschlechtsspezifische Unterschiede in den laborchemischen Befunden im Vergleich zur 

gesamten Studienkohorte waren nicht feststellbar. Die detaillierten Zahlen sind in Tabelle 11 

dargestellt. 

Hervorzuheben ist, dass sowohl bei Männern (61,4 %) als auch bei Frauen (55,4 %) eine 

Makroproteinurie die am häufigsten vorliegende Konstellation war. Gefolgt wurde diese von 

einer unklaren GFR-Verschlechterung (42 % bei Männern und 40,6 % bei Frauen). 

 
Geschlecht χ2-Test 

p-Wert männlich weiblich 

Gesamt, n (%) 669 (100%) 360 (100%)  

Verschlechterung der 

Nierenfunktion 
281 (42,0%) 146 (40,6%) 0,653 

- AKI (<3 Monate) 134 (47,5%) 79 (54,1%) 
0,195 

- CKD (>3 Monate) 148 (52,5%) 67 (45,9%) 

Makroproteinurie 411 (61,4%) 199 (55,4%) 0,061 

- Nephrotisches Syndrom 160 (38,9%) 80 (40,2%) 0,728 

Mikrohämaturie 83 (12,4%) 31 (8,6%) 0,064 

- Nephritisches Syndrom 20 (24,7%) 5 (16,7%) 0,368 

Tabelle 11: Konstellation der Laborchemie zum Zeitpunkt der Niereniopsie nach Geschlechtsgruppen. 

AKI: acute kidney injury, CKD: chronic kidney injury, Angaben als Anzahl (n) und in Prozent (%) 
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In beiden Altersgruppen war eine Makroproteinurie der führende Befund zum Zeitpunkt der 

Biopsiedurchführung. Bei älteren Patienten war eine nephrotische Proteinurie mit 44,2 % 

häufiger als bei jüngeren Patienten mit 37,4 %. Eine akute Nierenschädigung war bei älteren 

Patienten mit 56,8 % häufiger als bei jüngeren Patienten mit 46,6 %. Eine langsam 

fortschreitende Verschlechterung der Nierenfunktion im Sinne einer CKD war bei Patienten 

<65 Jahre mit 53,4 % vs. 43,2 % häufiger. 

 
Altersgruppen χ2-Test 

p-Wert < 65 Jahre ≥ 65 Jahre 

Gesamt, n (%)  736 (71,5%) 293 (28,5%)  

Verschlechterung der 

Nierenfunktion 
295 (40,1%) 132 (45,1%) 0,144 

- AKI (<3 Monate) 138 (46,6%) 75 (56,8%) 
0,051 

- CKD (>3 Monate) 158 (53,4%) 57 (43,2%) 

Makroproteinurie 447 (60,8%) 163 (55,4%) 0,126 

- Nephrotisches Syndrom 168 (37,4%) 72 (44,2%) 0,130 

Mikrohämaturie 96 (13,0%) 18 (6,1%) 0,001 

- Nephritisches Syndrom 21 (22,3%) 4 (23,5%) 0,913 

Tabelle 12: Konstellation der Laborchemie zum Zeitpunkt der Niereniopsie nach Altersgruppen. 

AKI: acute kidney injury, CKD: chronic kidney injury, Angaben als Anzahl (n) und in Prozent (%) 

 

 

3.2 Angaben zur Biopsie 

3.2.1 Biopsierate 

Zwischen 2010 und 2021 wurden am Universitätsklinikum Magdeburg 1.029 Biopsien bei 

Patienten mit Eigennieren im Rahmen der Studie durchgeführt. Die Anzahl der Biopsien 

variierte im Laufe der Jahre. Im Jahr 2017 erfolgten die meisten Biopsien mit 146, während 

2019 mit nur 35 Biopsien die niedrigste Zahl registriert wurden. Der jährliche Durchschnitt lag 

bei 85,7 Biopsien. 

In der ersten Periode (2010-2015) wurden 444 Biopsien durchgeführt. In der zweiten Periode 

(2016-2021) stieg die Anzahl der Biopsien deutlich um ca. 30,6 % auf 585 (p<0,001). Die 

mittlere jährliche Nierenbiopsierate für den gesamten Zeitraum betrug 95,8 Biopsien pro 

Million Einwohner (pmp) im Einzugsgebiet des Uniklinikums Magdeburg im Norden Sachsen-

Anhalts (laut Einwohnermeldeamt ca. 900.000 Einwohner).  
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Abbildung 7: Anzahl der Nierenbiopsien im Zeitraum 2010 bis 2021 an der Klinik für Nieren- und 

Hochdruckkrankheiten, Diabetologie und Endokrinologie des Universitätsklinikums Magdeburg. 
 

3.2.2 Prävalenz und Inzidenz histologisch gesicherter Nierenkrankheiten  

Die Prävalenz histologisch gesicherter Nierenkrankheiten lag zum Ende der Studie bei 114,2 

pro 100.000 Einwohner, gleichzeitig war die Inzidenz der Nephropathien im Lauf der Jahre 

unterschiedlich und betrug durchschnittlich 9,5 pro 100.000 Einwohner, wobei sowohl die 

Inzidenz als auch die Prävalenz in der 2. Periode mit 10,9 und 41,6 pro 100.000 größer im 

Vergleich zur 1. Periode waren. Eine differenzierte Aufschlüsselung der jährlichen Angaben 

der Biopsierate, Inzidenz und Prävalenz sind in den Tabellen 13 und 14 zusammengefasst 

dargestellt. 

 

Jahr 2010 2011 2012 2013 2014 2015 MW 

Bevölkerungsanzahl 
im Einzugsgebiet 
des UKMD 

927.646 907.027 902.000 902.000 902.000 899.010 906.613,8 

Biopsierate / pmp 61,4 57,3 72,1 90,9 64,3 144,6 81,8 

Inzidenz /100.000  6,1 5,6 7,2 9,1 6,4 14,3 8,14 

Prävalenz /100.000 6,1 11,8 19 28,1 34,5 48,8 24,7 

 

Tabelle 13: Jährliche Prävalenz- und Inzidenzberechnungen histologisch gesicherter Nierenkrankheiten während 

der 1. Studienperiode. MW: Mittelwert, pmp: pro Million Population, UKMD: Universitätsklinikum Magdeburg. 
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3.3 Ergebnisse der nephropathologischen Befundung  

3.3.1 Einteilung der Diagnosen in primäre, sekundäre, vaskuläre und 

tubulointerstitielle Nephropathien 

Die Biopsiebefunde wurden in primäre, sekundäre, vaskuläre und tubulointerstitielle 

Nephropathien eingeteilt. Die Verteilung der Hauptgruppen zeigt, dass primäre 

Glomerulonephritiden mit 50,4 % (n=519) am häufigsten waren, gefolgt von sekundären 

Glomerulonephritiden mit 37,5 % (n=388). Vaskuläre Nierenerkrankungen waren mit 7,1 % 

(n=73) deutlich seltener. Tubulointerstistielle Nephropathien kamen am seltensten vor (4,3 %, 

n=44). Bei 7 Patienten (0,7 %) ergab das Biopsie-Material keine klassifizierbare Nephropathie. 

 

 
Abbildung 8: Verteilung der Diagnosen nach der Zuordnung zu den Hauptgruppen.  

GN: Glomerulonephritis, TIN: Tubulointerstitielle Nephropathien. 

Jahr 2016 2017 2018 2019 2020 2021 MW 

Bevölkerungsanzahl  
im Einzugsgebiet 
des UKMD 

896.644 891.944 895.666 883.000 876.374 871.639 885.877,8 

Biopsierate / pmp 149,4 163,7 103,8 39,6 73,0 129,6 109,9 

Inzidenz /100.000  14,9 16,0 10,1 4,0 7,3 13,0 10,9 

Prävalenz /100.000 14,9 31,0 41,1 45,1 52,4 65,3 41,6 

Tabelle 14: Jährliche Prävalenz- und Inzidenzberechnungen histologisch gesicherter Nierenkrankheiten während 

der 2. Studienperiode. MW: Mittelwert, pmp: pro Million Population, UKMD: Universitätsklinikum Magdeburg. 
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Hauptdiagnosen 

Alle Diagnosen mit einer Prävalenz von ≥5 % wurden als Hauptdiagnosen gezählt. Die 

Verteilung der Diagnosehäufigkeiten ist in der Abbildung 9 aufgeführt. Die häufigsten 

Diagnosen waren die IgA-Nephropathie, die diabetische Nephropathie und Vaskulitis-

assoziierte Glomerulonephritiden. 

 
Abbildung 9: Häufigkeitsverteilung der Hauptdiagnosen in der Studienkohorte (n=1029).  

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis. 

Primäre Glomerulonephritiden 

In 50,4 % (n=519) der Fälle wurde anhand der Biopsie eine primäre Glomerulonephritis 

diagnostiziert. Die häufigste primäre Diagnose war die IgA-Nephropathie mit 45,7 % (n=237). 

Die Verteilung der primären Glomerulonephritiden ist in Tabelle 15 dargestellt. 

Primäre GN IgAN MGN 
Primäre 
FSGS 

Primäre 
NS 

MCD MPGN Nek.GN PIGN 

Patientenanteil 
(%) 

45,7 15,4 12,1 10,7 8,1 3,5 3,3 1,2 

Tabelle 15: Verteilung der Diagnosen bei den Patienten mit einer primären  Glomerulonephritis. 

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, NS: Nephrosklerose, GN: Glomerulonephritis, Nek. GN: 

Nekrotisierende GN, PIG: Postinfektiöse GN. 

Sekundäre Glomerulonephritiden 

In 37,5 % (n=388) der Fälle wurde eine sekundäre Glomerulonephritis diagnostiziert. Diese 

Gruppe umfasst sowohl metabolische als auch systemische Erkrankungen, bei denen eine 
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renale Komponente als Begleiterkrankung mit definierten pathologischen Befunden auftrat. 

Die Verteilung der sekundären Glomerulonephritiden ist in Tabelle 16 dargestellt. 

Die diabetische Nephropathie war mit 26,5 % die häufigste sekundäre Glomerulonephritis. Die 

Vaskulitis-assoziierte GN folgte knapp dahinter mit 23,4 %. Die Lupus-Nephritis war mit 10,3 

% ebenfalls häufig vertreten und belegte mit der sekundären FSGS den dritten Platz. 

Sekundäre Glomerulonephritis Patientenanteil (%) 

Diabetische Nephropathie 26,5 

Vaskulitis-assoziierte GN 23,2 

Lupus GN 10,3 

Sekundäre FSGS 10,3 

Cast-Nephropathie 9,8 

Amyloid- Nephropathie 7,0 

Medikamentöse GN 4,1 

Alport-Syndrom 2,6 

Sarkoidose 2,3 

Anti-GBM-GN 1,5 

Virus-assoziierte GN 0,8 

Malignom- assoziierte GN 0,8 

Morbus Fabry 0,5 

Uratnephropathie 0,3 

Tabelle 16: Verteilung der Histologiebefunde bei der Diagnosestellung einer sekundären Glomerulonephritis. 

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GBM: Glomeruläre Basalmembran, GN: Glomerulonephritis. 

 

Vaskuläre Glomerulonephritiden 

In 7,1 % (n=73) der Nierenbiopsien wurde eine vaskuläre Glomerulonephropathie 

diagnostiziert. Bei 85,1 % (n=62) der Patienten mit vaskulärer Glomerulonephropathie war 

eine hypertensive Nephrosklerose nachweisbar. Die thrombotische Mikroangiopathie (9,5 %, 

n=7) und die ischämische Nephropathie (5,4 %, n=4) waren seltener. Die Verteilung der 

vaskulären Glomerulonephropathien ist in Tabelle 17 dargestellt. 

Vaskuläre Glomeulonephritis Patientenanteil (%) 

Hypertensive Nephrosklerose 85,1 

Thrombotische Mikroangiopathie 9,5 

Ischämische Nephropathie 5,4 

Tabelle 17: Verteilung der Diagnosen bei den Patienten mit einer vaskulären Glomerulonephritis. 
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Tubulointerstitielle Nephropathien  

Eine primäre tubulointerstitielle Nierenerkrankung wurde bei 4,1 % (n=44) der Patienten 

histologisch gesichert. Die Verteilung der tubulointerstitiellen Glomerulonephritiden ist in der 

Tabelle 18 dargestellt. 

Tubulointerstitielle Nephropathien Patientenanteil (%) 

Akut interstitielle Nephritis 48,6 

Akute Tubulusnekrose 34,1 

Chronische  interstitielle Nephritis 27,3 

Tabelle 18: Verteilung der Biopsiebefunde bei der Diagnose einer primären  Glomerulonephritis. 

 

Überlappende Diagnosen 

Die IgA-Nephropathie war die häufigste koinzidente Diagnose bei den Hauptdiagnosen. So 

hatten 11 Patienten mit diabetischer Nephropathie und 5 Patienten mit Vaskulitis-assoziierter 

GN zusätzlich eine IgA-Nephropathie. Bei der primären Nephrosklerose waren es 3 Fälle, bei 

der membranösen GN und der primären FSGS jeweils 2 Fälle.  

 

3.3.2 Verteilung der Diagnosen nach Geschlecht 

Die häufigste Diagnose bei den männlichen Patienten war die IgA-Nephropathie (26,9%), 

gefolgt von der diabetischen Nephropathie (DN) (10,9%), der Vaskulitis-GN (8,4%), der 

membranösen GN (8,1%) und der hypertensiven GN (7%). Bei den weiblichen Probanden 

war die IgA-Nephropathie ebenfalls die häufigste Diagnose (15,8%), gefolgt von der 

Vaskulitis-assoziierten GN (8,9%), der Diabetischen Nephropathie (8,3%), der primären 

FSGS (7,5%) und der Lupus-Nephritis (7,2%). 

Die prozentuale Häufigkeit in Bezug auf die einzelnen nephropathologischen Diagnosen 

in der gesamten Patientenkohorte wird in der Abbildung 10 aufgeführt. 

Die hypertensive Nephrosklerose war mit einem Männeranteil von 74,6 % Vorreiter 

gefolgt von der diabetischen Nephropathie und IgA-Nephritis mit 73,8 und 70,9 %. 

Bei Frauen war die größte Quote bei der primäre FSGS mit 38,1 %, an der zweiten und 

dritten Stelle kamen die Vaskulitis-assoziierte GN und die primäre Nephrosklerose mit 

35,6 und 35,2 %.  
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Abbildung 10: Geschlechterverteilung der Patienten bei den Hauptdiagnosen (n=688). 

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis. 

In Bezug auf die Geschlechterverteilung in der Kohorte wiesen 69 weibliche Probanden 

(19,2% aller weiblichen Patienten) eine IgA-Nephritis auf, wohingegen die Diagnose bei 

168 männlichen Patienten (25,1% aller männlichen Patienten) gestellt wurde (p<0,05). Die 

zweithäufigste Diagnose war die diabetische Nephropathie, die bei 76 männlichen (11,4%) 

und 27 weiblichen Probanden (7,5%) beobachtet wurde (p<0,05). In der Subgruppe der 

Patienten mit Vaskulitis-assoziierter pauci-immun GN konnte die Diagnose bei 58 

männlichen (8,7%) und 32 weiblichen Patienten (8,9%) histologisch gesichert werden.  

 

Im Kontext der primären Glomerulonephritiden war das weibliche Geschlecht in Bezug 

auf die geschlechtsspezifisch zugeordneten Diagnosen bei der postinfektiösen GN 

(p<0,001), der Minimal Change Disease (p<0,001) und der primären FSGS signifikant 

häufiger vertreten. Demgegenüber war das männliche Geschlecht bei der Diagnose einer 

nekrotisierenden GN, der IgA-Nephropathie (p<0,05) und der membranösen GN 

überrepräsentiert. Die Geschlechterverteilung der Patienten mit einer primären 

Glomerulonephritis ist in Abbildung 11 dargestellt.  
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Abbildung 11: Geschlechterverteilung der Patienten mit einer primären Glomerulonephriti (n=519). 

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis. 

Bei den sekundären Glomerulonephritiden waren bei folgenden Erkrankungen Frauen 

häufiger als Männer vertreten: Lupus-Nephritis (p<0,001), Virus-assoziierte GN und 

Malignom-assoziierte GN mit jeweils über 60 Prozent. Bei allen anderen Diagnosen kam 

das männliche Geschlecht häufiger vor. Eine detaillierte Übersicht der 

Geschlechterverteilung bei Patienten mit einer sekundären GN gibt die Abbildung 12 

wider.  

Sowohl bei der Gruppe der vaskulären Nephropathien als auch bei den tubulointerstitiellen 

Nephropathien stellten Männer die größere Gruppe bei allen Diagnosen dar. 
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Abbildung 12: Geschlechterverteilung bei den sekundären Glomerulonephritiden (n=388). 

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis, GBM: Glomeruläre Basalmembran. 

 

3.3.3 Verteilung der Diagnosen nach Altersgruppe 

Es erfolgte die Aufteilung der Studienkohorte in zwei Altersgruppen (Probanden < 65 Jahre 

versus ≥ 65 Jahre). Zum Zeitpunkt der Biopsie waren 71,5 % der Teilnehmer < 65 Jahre alt 

und 28,5 % gehörten zu der Alterskohorte ≥ 65.  

In Bezug auf die Hauptgruppen mit primären, sekundären und vaskulären 

Glomerulonephritiden sowie die tubulointerstitiellen Nephropathie war die Verteilung der 

Altersgruppen bis auf wenige Ausnahmen, wie z.B. bei der Lupus-GN oder MCD, 

übereinstimmend mit der der Altersverteilung der gesamten Kohorte. 

Unter den Hauptdiagnosen war bei allen Diagnosen die jüngeren Patientengruppe häufiger 

vertreten, welche in der Abbildung 13 aufgeführt sind. Am häufigsten war der Anteil bei der 

IgA-Nephritis und der primären FSGS mit 78,9 (p<0,005) und 76,2 %. Bei der hypertensiven 

Nephrosklerose war der Anteil der älteren Probanden mit 49,2 % (p<0,001) am höchsten 

gefolgt von der membranösen GN mit 32,5%. 
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Abbildung 13: Verteilung der Altersgruppen bei den Hauptdiagnosen (n=688).  

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis. 

Innerhalb der primären Glomerulonepsssshritiden stellte die Altersgruppe ≥ 65 Jahre bei der 

membranösen Glomerulonephritis mit 40 % den größten Anteil dar, während der Anteil der 

Altersgruppe < 65 Jahre bei den Minimal Change Disease mit 83,3 % am größten war.

Abbildung 14: Verteilung der Altersgruppen bei den primären Glomerulonephritiden (n=519). 
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In der Subgruppe der sekundären Glomerulonephritiden (GN) war die Prävalenz von Patienten 

im Alter von ≥ 65 Jahren bei folgenden Diagnosen am höchsten: Malignom-assoziierte GN mit 

100 % (n=3, p=0,006), multiples Myelom Cast Nephropathie mit 67,6 % (n= 38, p<0,001) 

sowie die Amyloid-Nephropathie mit 55,6 % (n= 27, p=0,001) am größten. Im Gegensatz dazu 

war der Anteil jüngere Patienten bei der Urat-Nephropathie (n=1), Morbus Fabry (n=2), 

Alport-Syndrom (n=10) (p<0,05) sowie die Lupus-Glomerulonephritis (n=40, p<0,001) über 

95 % deutlich größer.  

 

Bei den vaskulären Glomerulonephropathie war das Verhältnis bei der hypertensiven 

Nephrosklerose mit 50 % in jeder Altersgruppe ausgeglichen. Während bei der thrombotischen 

Mikroangiopathie und der ischämischen Nephropathie  die Betroffenen zu 85  und 75 % jünger 

65 Jahre alt waren. 

Die Patienten mit der Diagnose einer tubulointerstitiellen Nierenkrankheit waren im 

Durchschnitt jünger 65 Jahre alt. Der Anteil der älteren Probanden betrug 26,7 % bei der akuten 

Tubulusnekrose, 35,3 % bei der akuten interstitiellen Nephritis und 33,3 % bei der  chronischen 

tubulointerstitiellen Nephritis.  

Abbildung 15: Verteilung der Altersgruppen bei den sekundären Glomerulonephritiden (n=388).  
FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis, GBM: Glomeruläre Basalmembran, 

Andere: M.Fabry, Alport-Syndrom und Uratnephropathie. 
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3.4  Tendenzanalysen zwischen den Studienperioden 

3.4.1 Demographische Daten 

Tabelle 19: Vergleich der klinischen Patientendaten zu den beiden Sammelperioden 2010 bis 2015 bzw. 2016 bis 

2021. 

Die p-Werte sind für den Wilcoxon-Mann-Whitney-Test bei kontinuierlichen Variablen und für den den χ2-Test 

bei den kategorialen Variablen. 

Der Anstieg des Altersdurchschnitts ist durch die größere Anzahl der Teilnehmer in der 

Altersgruppe ≥65 Jahre in der zweiten Periode zu erklären: 179 gegenüber 113 in der ersten 

Periode. Dies entspricht einer relativen Zunahme von 58 %. 

Der durchschnittliche BMI-Wert der Patienten war in der zweiten Periode mit 28,8 kg/m² leicht 

höher als in der ersten Periode mit 27,9 kg/m². Dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht 

signifikant. 

3.4.2 Tendenzanalyse der Diagnosenhäufigkeit und -verteilung  

Die Verteilung der glomerulären Hauptgruppen sowie Diagnosen wurde auf bestimmte 

Tendenzen bzw. Veränderungen in den Häufigkeiten über zwei Perioden hinweg untersucht. 

In der zweiten Periode wurden deutlich mehr Biopsien durchgeführt (580) als in der ersten 

Periode (444). Daher werden die Ergebnisse in den folgenden Diagrammen als Prozente 

dargestellt, um die Quoten der Hauptgruppen in den jeweiligen Zeitabschnitten besser 

vergleichen zu können.  

Der Anteil der primären GN sank von 56,4 % auf 46,5% (p<0,001). Die Quote der sekundären 

GN stieg von 36,3 % (n=161) auf 39,7% (n=232), allerdings war dieser Anstieg nicht 

signifikant. Innerhalb der Hauptgruppe der vaskulären Schädigung stieg der Anteil von 2,7 % 

(n=12) auf ca. 10,6 % (n=62). Dieser Anstieg war statistisch signifikant (p<0,001). Der Anteil 

 1. Periode (2010-2015) 2.  Periode (2016-2021) p-Wert 

Biopsieanzahl, n (%) 443 (43,1%) 585 (56,9%) <0,001 

Alter (Jahre) 53,0 ± 16,0 55,0 ± 16,0 0,10 

Geschlecht (m/w), n 

(%) 

248 (64,1%) / 159 
(35,9%) 

384 (65,6%) / 201 
(34,4%) 

0,64 

Altersgruppe  

(<65 /≥65 Jahre), n (%) 

330 (74,5%) / 113 
(25,5%) 

406 (69,4%) / 179 
(30,6%) 

0,08 

BMI (kg/m²) 27,9 ± 5,7 28,8 ± 6,8 0,09 
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der tubulointerstitiellen Nephropathien nahm von 4,1 % (n=18) auf 3,4 % (n=20) ab, ohne dass 

dies statistisch signifikant war. 

 

Abbildung 16: Verteilung der Hauptgruppen während der Studienperioden.  

GN: Glomerulonephritis; TIN: Tubulointerstitielle Nierenkrankheiten. 

 

 
Abbildung 17: Verteilung der Hauptdiagnosen während der Studienperioden. 

FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, GN: Glomerulonephritis. 
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3.5 Autoimmun-bedingte Nierenkrankheiten 

3.5.1 Demografische und laborchemische Befunde 

Zu der Gruppe der autoimmun-bedingten Nierenerkrankungen gehören die IgA- Nephropathie, 

die Anti-GBM-, die membranöse, die Vaskulitis-assoziierte Glomerulonephritis sowie die 

Lupus-Nephritis. In unserer Studienkohorte wurde bei 44 % (n=453) der Probanden eine 

autoimmunbedingte Nierenkrankheit mittels einer perkutanen Nierenbiopsie histologisch 

diagnostiziert.  

 
Abbildung 18: Anteil und Anzahl der autoimmun-bedingten Nierenkrankheiten an allen Diagnosen in der 

Studienkohorte. 

Die Verteilung der Diagnosen innerhalb der autoimmun-bedingten Krankheiten ist in Tabelle 

20 aufgeführt, hierbei war die häufigste Diagnose die IgA-Nephropathie mit 52,3 % (n=237). 

Diagnose Patientenanteil in Prozent (%) 

IgA-Nephropathie 52,3 

Vaskulitis-assoziierte GN 19,9 

Membranösen GN 17,7 

Lupus GN 8,8 

Anti-GBM-GN 1,3 

Tabelle 20: Verteilung der Diagnosen innerhalb der Autoimmun-bedingten Nierenerkrankungen. 

Das Geschlechtsverhältnis der Patienten mit einer autoimmun-bedingten Krankheit entsprach 

dem der gesamten Studienkohorte. In beiden Gruppen lag der Männeranteil bei 64,9 % und der 

Frauenanteil bei 35,1 %. Eine Ausnahme bildete die Gruppe der Patienten mit einer Lupus-

Nephritis. Hier lag der Frauenanteil mit 70% deutlich höher (p<0,001). 
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Der Altersdurchschnitt der Patienten mit einer autoimmun-bedingten Krankheit lag mit 53 ± 15 

Jahren unter dem der gesamten Studienkohorte (55 ± 16 Jahre; p<0,05). Die Altersverteilung 

innerhalb der autoimmunen Gruppe war jedoch unterschiedlich (p<0,001). Die Patienten mit 

einer Lupus-Nephritis waren mit einem Altersdurchschnitt von 45 Jahren am jüngsten 

(p<0,001). Die Patienten mit den Diagnosen Vaskulitis-assoziierter GN (59 Jahre) und 

membranöser GN (56 Jahre) lagen deutlich über dem Altersdurchschnitt der Gesamt-Gruppe, 

allerdings war dieser Unterschied statistisch nicht signifikant. 

 Autoimmun-bedingte 
Nierenkrankheiten 

Alle anderen 
Nierenkrankheiten 

p-Wert 

Fälle 453 (44 %) 576 (56 %)  

Alter (Jahre) 53 ± 15 55 ± 16 0,026 

Geschlecht (m/w)  294 (64,9%) / 159 (35,1%) 
375 (65,1%) / 201 

(34,9%) 
0,948 

Altersgruppe 
(<65/≥65 Jahre) 

343 (75,7%) / 110 (24,3%) 
393 (68,2%) / 183 

(31,8%) 
0,008 

BMI (Kg/m²) 28,4 ± 6,6 28,4 ± 6,2 0,581 

GFR (ml/min/1,73²) 46,5 ± 31 42 ± 30 0,015 

Tabelle 21: Patientencahrakteristika der Autoimmun-Gruppe im Vergleich zu der restlichen Diagnosegruppe. 

BMI: Body-Mass-Index, GFR: Glomeruläre Filtrationsrate. Kontinuierliche Variable werden als Mittelwert ± 

Standardabweichung und kategoriale Variable als Anzahl und in Prozent (%) dargestellt.  

Die p-Werte sind für den Wilcoxon-Mann-Whitney-Test bei stetigen Variablen und für den den χ2-Test bei den 

kategorialen Variablen. 

 

Die Nierenleistung, abgeschätzt anhand der glomerulären Filtrationsrate (GFR), war in der 

Autoimmun-Gruppe mit 46,5 ml/min/1,73 m² signifikant besser als in der Vergleichsgruppe 

mit 42 ml/min/1,73 m² (p<0,05). Innerhalb der autoimmun-bedingten Nierenerkrankungen 

variierten die GFR-Werte je nach Diagnosen (siehe Abbildung 19). 

Die niedrigsten GFR-Werte wurden bei der Anti-GBM-GN (23 ml/min/1,73 m²) und der 

Vaskulitis-assoziierten GN (26 ml/min/1,73 m²) beobachtet. Beide Werte lagen deutlich unter 

der durchschnittlichen GFR. Die Differenz war für die Anti-GBM-GN (p<0,05) und die 

Vaskulitis-assoziierte GN (p<0,001) statistisch signifikant. Für alle anderen Diagnosen gab es 

kein statistisch signifikantes Verhältnis zur GFR. 
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Abbildung 19: Die durchschnittliche glomeruläre Filtrationsrate zwischen den autoimmun-bedingten 

Krankheiten und allen anderen Diagnosen. 

GBM:  glomeruläre Basalmembran, GFR: Glomeruläre Filtrationsrate, GN: Glomerulonephritis. 

 

3.5.2 Autoimmundiagnostik 

3.5.2.1 Autoantikörper 

Tabelle 22 zeigt die Ergebnisse der Autoimmundiagnostik bei Patienten mit autoimmun-

bedingten Nierenerkrankungen. Der Nachweis von c-ANCA und PR-3 (29,6%) sowie von p-

ANCA und MPO (40,1% und 41,9%) Antikörpern lag vor allem bei den Vaskulitis-assoziierten 

Glomerulonephritiden vor (p<0,001), jedoch gab es auch vereinzelt Patienten mit diesen 

Autoantikörpern bei anderen Primärdiagnosen.  

Die PLA2R-Antikörper waren nur bei einem Patienten mit einer Vaskulitis-assoziierten 

Glomerulonephritis nachweisbar (p<0,001). Bei 71,7% der Probanden (n=38) mit einer 

histologisch gesicherten membranösen GN konnten PLA2R-AK nachgewiesen werden 

(p<0,001).  

 IgA-N 

(n=237) 

Vask-GN 

(n=90) 

MGN 

(n=80) 

Lupus GN 

(n=40) 

Anti-GBM 

(n=6) 

Gruppenfremd 

(n=576) 

c-ANCA  5 (3,0 %) 24 (29,6 %) 1 (1,8 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 28 (7,1 %) 

PR-3  5 (3,0 %) 24 (29,6 %) 1 (1,8 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 24 (6,1 %) 

p-ANCA  7 (4,2 %) 33 (40,1 %) 0 (0,0 %) 2 (7,7 %) 0 (0,0 %) 21 (5,4 %) 

MPO  7 (4,2 %) 34 (41,9 %) 0 (0,0 %) 1 (3,8 %) 0 (0,0 %) 23 (5,7 %) 

fehlend  57 9 24 14 0 184 

Tabelle 22: Nachweis von ANCA-Antikörpern bei den Nierenkrankheiten. 
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 IgA-N 

(n=237) 

Vask-GN 

(n=90) 

MGN 

(n=80) 

Lupus GN 

(n=40) 

Anti-GBM 

(n=6) 

Gruppenfremd 

(n=576) 

PLA2R-AK  3 (10,7 %) 1 (6,2 %) 38 (71,7 %) 1 / 5 (16,6 %) 0 (0,0 %) 10 (10,6%) 

p-Wert 0,178 <0,001 <0,001 0,882 - <0,001 

fehlend 209 74 27 36 6 482 

Tabelle 23: Nachweis des PLA2R-Antikörpers bei den Nierenkrankheiten. 

P-Werte (χ2-Test) im Vergleich zu den anderen Gruppen, IgA-N: IgA-Nephropathie, Vask-GN: Vaskulitis-ass. 

GN, MGN: Membranöse GN, GBM: glomeruläre Basalmembran, GN: Glomerulonephritis, PLA2R-AK: 

Phospholipase-2-Rezeptor Antikörper. Angaben als Anzahl (n) und in Prozent (%).  

 

 

3.5.2.2 Komplementaktivität und -verbrauch 

Die durchschnittlichen Serumkonzentrationen der Komplementfaktoren 3 und 4 waren bei 

autoimmun-bedingten Nierenerkrankungen niedriger als bei anderen Nierenerkrankungen. Der 

Unterschied war für C3 (p<0,001) und C4 (p<0,01) statistisch signifikant. Innerhalb der 

autoimmunen Gruppe wiesen die Patienten mit Lupus-Nephritis die niedrigsten Werte im 

Vergleich zu allen anderen Diagnosen auf: C3 0,93 g/l und C4 0,20 g/l (p<0,001). Ein 

laborchemischer Komplementverbrauch i.S. eines gleichzeitigem Vorliegens einer 

Serumkonzentration von C3 und 4 unter dem Normbereich war bei der Lupus-Nephritis am 

häufigsten (35% der Fälle; p<0,001). Bei der postinfektiösen Glomerulonephritis war er mit 

66,6% (4 von 6 Fällen) ebenfalls überdurchschnittlich häufig (p<0,001).  

 IgA-N 

(n=237) 

Vask-GN 

(n=90) 

MGN 

(n=80) 

Lupus GN 

(n=40) 

Anti-GBM 

(n=6) 

Gruppenfremd 

(n=576) 

C3 (g/l) 1,18 1,27 1,23 0,93 1,23 1,87 

p-Wert* 0,519 0,041 0,461 <0,001 0,698 0,620 

C4 (g/l) 0,28 0,29 0,28 0,20 0,28 1,31 

p-Wert* 0,305 0,485 0,778 <0,001 0,609 0,731 

Komplementverbrauch 

(ja/nein) 
17 / 220 4 / 86 4 / 76 14 / 26 0 / 6 43 / 533 

p-Wert** >0,050 >0,050 >0,050 <0,001 >0,050 >0,050 

Tabelle 24: Nachweis eines Komplementverbrauchs bei den Nephropathien. 

P-Werte im Vergleich zu den anderen Gruppen, * p-Werte für den Wilcoxon-Mann-Whitney-Test, ** p-Werte 

für den χ2-Test. IgA-N: IgA-Nephropathie, Vask-GN: Vaskulitis-ass. GN, MGN: Membranöse GN, GBM: 

glomeruläre Basalmembran, GN: Glomerulonephritis, C3/4: Komplementfaktor 3/4.  
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3.6 Krankheitsverläufe und Diagnose-Einordnung 

3.6.1 Verlaufsformen renaler Krankheitsentitäten 

Es erfolgte die Einteilung der Krankheitsverläufe mithilfe von den Laborbefunden und den 

klinischen Angaben in akute (<3 Monate) und chronische (>3 Monate) Verschlechterung der 

Nierenfunktion sowie deren Zuweisung in nephrotische und nephritische Verlaufsformen. 

Hierfür wurden die klinischen Aspekte bezüglich des Vorhandenseins von generalisierten 

Ödemen, einer Hypoalbuminämie, Erythrozytenzylindern und einer arteriellen Hypertonie 

berücksichtigt. Die Angaben sind in den Tabellen 25 und 26 aufgeführt. 

Die Patienten mit einer primären GN waren im Durchschnitt jünger als die der anderen 

Hauptgruppen (p<0,001) und hatten eine bessere Nierenfunktion mit einer durchschnittlichen 

GFR in Höhe von 50,4 ml/min/1,73m² (p<0,05).  

Eine primäre Glomerulonephritis verlief zu 65,7 % nephrotisch und zu ca. 30 % nephritisch. 

Bei 4,3 % der Probanden war das Urinsediment weder nephrotisch noch nephritisch.  

60,5 % der Patienten mit einer primären GN wiesen eine chronische 

Funktionsverschlechterung auf.  Die häufigsten primären Diagnosen waren die IgA Nephritis, 

die membranöse GN (MGN) und die primäre FSGS. Eine sub-/nephrotische Proteinurie 

(>1g/d) war bei Patienten mit einer membranösen GN mit 82,5 % am meisten nachzuweisen, 

gefolgt von der primären FSGS und der IgA Nephropathie mit 66,7 und 56,9 %.  75 % der 

Probanden mit der Diagnose einer MGN hatten zum Zeitpunkt der Diagnose eine chronische 

Nierenschädigung (>3 Monate), daran angeschlossen die primäre FSGS mit fast 70 % und die 

IgA Nephropathie mit 60,5 %.  

Bei Patienten mit sekundärer GN waren eine sub-/nephrotische Proteinurie (63,1%) und akute 

Verschlechterung der Nierenfunktion (61,8%) häufiger zu finden. Die durchschnittliche 

glomeruläre Filtrationsrate lag bei 37,2 ml/min/1,73m². Innerhalb der sekundären 

Glomerulonephritiden hatten Patienten mit einer diabetischen Nephropathie am häufigsten eine 

sub-/nephrotische Proteinurie mit 72,8%, gefolgt von der Vaskulitis assoziierten GN mit 57 % 

und der Lupus GN mit 52,5 %. Ein nephritisches Sediment war am häufigsten bei der 

Vaskulitis-assoziierten-GN mit 81,1 % zu beobachten. Eine akute renale 

Funktionsverschlechterung war häufiger bei den Patienten mit einer Lupus Nephritis und 

Vaskulitis-assoziierten GN mit 77,8 und 73,5 % feststellbar.   
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Bei der Hälfte der Probanden mit den vaskuläre Glomerulonephritiden konnte ein 

nephrotisches Syndrom sowie bei 57,5 % eine chronische Verschlechterung der renalen 

Funktion festgestellt werden. Die Patienten waren mit 57 Jahren genau so alt wie die Patienten 

mit der Diagnose einer sekundären GN. Die hypertensive Nephrosklerose verlief nephrotisch 

und chronisch bei ca. 60 % der Patienten.  

Die schlechteste Nierenfunktion wies die Hauptgruppe der tubulointerstitiellen 

Nierenkrankheiten mit 23 ml/min/1,73m² (p<0,001) auf, wobei fast 60 % der Probanden eine 

akute Nierenschädigung erlitten hatten. Im Gegensatz zu allen anderen Hauptgruppen 

überwiegte bei den Patienten mit einer TIN der nephritische Verlauf mit 50 % zu 34,2 % für 

einen nephrotischen Verlauf.  

3.6.2 Einordnung der Hauptdiagnosen mithilfe der multivariaten Analyse  

Zur Klärung des Einflusses von Geschlecht, Altersgruppe und Proteinurie auf die 

Diagnosewahrscheinlichkeit wurde eine multivariate logistische Regressionsanalyse 

durchgeführt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 27 dargestellt. Männer hatten ein erhöhtes Risiko 

für IgA-Nephritis (OR 1,41; 95%-KI 1,05–1,97; p=0,041) und hypertensive Nephrosklerose 

(OR 1,84; 95%-KI 1,03–3,40; p=0,041). Im Gegensatz dazu hatten Männer eine geringere 

Wahrscheinlichkeit für Minimal Change GN (OR 0,37; 95%-KI 0,19–0,73; p=0,004) und 

Lupus-Nephritis (OR 0,23; 95%-KI 0,11–0,48; p<0,001). 

Die Diagnose einer diabetischen Nephropathie war bei Patienten zwischen 45 und 64 Jahren 

wahrscheinlicher (OR 2,45; 95%-KI 1,33–4,52; p=0,004). Personen über 45 Jahren zeigten 

eine höhere Wahrscheinlichkeit für vaskulitisassoziierte GN (p<0,003), während Patienten ab 

65 Jahren ein erhöhtes Risiko für hypertensive Nephrosklerose (OR 1,99; 95%-KI 1,03–3,85; 

p=0,041) und Cast-Nephropathie (OR 19,5; 95%-KI 2,58–147,25; p=0,004) hatten. Jüngere 

Patienten (<45 Jahre) hatten häufiger Minimal Change GN (p<0,001) und Lupus-Nephritis 

(p<0,01). 

Die Analyse der Proteinurie in drei Kategorien zeigte, dass Patienten mit nephrotischer 

Proteinurie (>3,5 g/Tag) ein erhöhtes Risiko für Minimal Change GN (OR 19,37; 95%-KI 

2,60–144,30; p=0,004) oder membranöse GN (OR 4,96; 95%-KI 1,74–14,14; p=0,003) 

aufwiesen. Mit zunehmender Proteinurie nahm die Wahrscheinlichkeit für hypertensive 

Nephrosklerose (p=0,007) ab, während sie bei vaskulitisassoziierter GN im Bereich der 

Makroproteinurie bzw. subnephrotischen Proteinurie signifikant stieg (OR 3,07; 95%-KI 1,28–

7,34; p=0,012).
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Tabelle 25: Die Urinbefunde bei den Hauptgruppen und -Diagnosen. 

 

GN: Glomerulonephritis, TIN: Tubulointerstitielle Nephropathien, Nephrotisches Sediment (NoS), Nephritisches Sediment (NiS), Acute kidney injury (AKI), chronic kidney 

deficiency (CKD), Mikroproeinurie: <300 mg/d, Makroproteinurie: >300 mg/d, Mikrohämaturie: <5 Erys/µl, Nephrotisches Sediment: Sub-/nephrotisch i.S. einer Proteinurie >1 

g/d, Nephritisches Sediment: Eine Mikrohämaturie mit dem Nachweis von Akanthozyten im Urin. 

  

 
n 

Alter 

(Jahre) 
Mikroproteinurie Makroproteinurie Mikrohämaturie 

Urinsediment                     

Nephrotisch       Nephritisch 

Primäre GN 523 52 60 (11,5 %) 463 (88,5 %) 378 (72,3 %) 344 (65,7 %) 156 (29,8%) 

IgA Nephropathie 237 52 32 (13,5 %) 205 (85,5 %) 183 (77,2 %) 135 (56,9 %) 61 (23,7 %) 

Membranöse GN 80 56 0 (0,0 %) 80 (100,0 %) 51 (63,7 %) 66 (82,5 %) 26 (32,5 %) 

Primäre FSGS 63 53 9 (14,3 %) 54 (85,7 %) 39 (61,9 %) 42 (66,7 %) 15 (23,8 %) 

Sekundäre GN 388 57 39 (10,1 %) 349 (89,9 %) 225 (58,0 %) 245 (63,1 %) 131 (33,7 %) 

Diabetische Nephropathie 103 57 11 (10,7 %) 92 (89,3 %) 54 (52,4 %) 75 (72,8 %) 34 (33 %) 

Vaskulitis GN 90 59 5 (5,7 %) 83 (94,3 %) 76 (86,4 %) 52 (57,0 %) 73 (81,1 %) 

Lupus GN 40 45 5 (12,5 %) 35 (87,5 %) 28 (70,0 %) 21 (52,5 %) 7 (17,5 %) 

Vaskuläre GN 73 57 23 (31,5 %) 50 (68,5 %) 28 (38,4 %) 38 (52,1 %) 9 (12,3 %) 

Hypertensive Nephrosklerose 63 59 18 (29,0 %) 44 (71,0 %) 22 ( 35,5 %) 38 (60,0 %) 11 (17,5 %) 

TIN 38 54 10 (26,3 %) 28 (73,7 %) 19 (50,0 %) 13 (34,2 %) 19 (50,0 %) 

Akute interstitielle Nephritis 16 55 3 (18,8 %) 13 (81,3 %) 6 (37,5 %) 5 (31,2 %) 7 (43,8 %) 
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Tabelle 26: Die Häufigkeit der Nierenfunktionsverschlechterung zum Zeitpunkt der Biopsie bei den Hauptgruppen und -Diagnosen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GN: Glomerulonephritis, TIN: Tubulointerstitielle Nephropathien, , Die Angaben über die Form der Nierenfunktionsverschlechterung werden als gültige 

Prozente aufgeführt. 

  

 
n 

Alter 

(Jahre) 

GFR 

(ml/min/1,73m²) 

Nierenfunktions-

verschlechterung 

Chronische 

Verschlechterung (>3M) 

Akute  

Verschlechterung (<3M) 

Primäre GN 523 52 50,4 190 (36,3%) 115 (60,5%) 75 (39,5%) 

IgA Nephropathie 237 52 48,3 94 (39,7%) 60 (63,8%) 34 (36,2%) 

Membranöse GN 80 56 58,7 20 (25%) 15 (75,0%) 5 (25,0%) 

Primäre FSGS 63 53 51,4 23 (36,5%) 16 (69,6%) 7 (30,4%) 

Sekundäre GN 388 57 37,2 165 (42,5%) 63 (38,2%) 102 (61,8%) 

Diabetische Nephropathie 103 57 42,3 165 (42,5%) 63 (38,2%) 102 (61,8%) 

Vaskulitis GN 90 59 26,6 37 (35,9%) 15 (40,5%) 22 (59,5%) 

Lupus GN 40 45 59,1 49 (54,0%) 13 (26,5%) 36 (73,5%) 

Vaskuläre GN 73 57 41,7 40 (54,8%) 23 (57,5%) 17 (42,5%) 

Hypertensive Nephrosklerose 63 59 45,8 28 (40,0%) 17 (60,7%) 11 (39,3%) 

TIN 38 54 22,9 32 (84,2%) 13 (40,6%) 19 (59,4%) 

Akute interstitielle Nephritis 16 55 23,6 12 (75,0%) 5 (41,7%) 7 (58,3%) 
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Tabelle 27: Einordnung der Hauptdiagnosen anhand klinischer Daten mithilfe der multivariaten logistischen Regressionsanalyse. 

OR: Odds ratio, CI: Konfidenzintervall, GN: Glomerulonephritis, FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose,  NOS (Primäre) Nephrosklerose:  none other specified nephrosclerosis

Variable 

IgA-Nephropathie Diabetische Nephropathie Vaskulitis-ass. GN Primäre FSGS Membranöse GN 

OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        P-Wert OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        p-Wert 

Geschlecht 

W 

M 

  

1 

1,41 (1,05-1,97) 

 

 

0,041 

 

1 

1,51 (0,94-2,44) 

 

 

0,087 

 

1 

0,86 (0,53-1,40) 

 

 

0,552 

 

1 

0,86 (0,49-1,47) 

 

 

0,577 

 

1 

1,06 (0,64-1,74) 

0,832 

Altersgruppe 

<45 Jahre 

45-64 Jahre 

≥65 Jahre 

  
1 

0,67 (0,49-0,99) 

0,45 (0,29-0,69) 

 
 

0,699 

0,451 

 
1 

2,45 (1,33-4,52) 

1,78 (0,91-3,49) 

 
 

0,004 

0,090 

 
1 

3,58 (1,71-7,51) 

3,23 (1,47-7,05) 

 
 

<0,001 

0,003 

 
1 

0,99 (0,53-1,86) 

0,81 (0,39-1,67) 

 
 

0,977 

0,575 

 
1 

1,49 (0,79-2,79) 

1,48 (0,76-2,90) 

 
 

0,217 

0,244 

Proteinurie 

Mikroproteinurie <300 mg/d 

300-3500 mg/d 

Nephrotisch >3500 mg/d  

 

1 
1,39 (0,88-2,22) 

0,77 (0,46-1,28) 

 

 
0,155 

0,317 

 

1 
0,79 (0,40-1,54) 

1,57 (0,81-3,03) 

 

 
0,491 

0,179 

 

1 
3,07 (1,28-7,34) 

1,29 (0,50-3,33) 

 

 
0,012 

0,598 

 

1 
1,30 (0,55-3,02) 

1,24 (0,51-3,01) 

 

 
0,544 

0,629 

 

1 
2,06 (0,71-5,98) 

4,96 (1,74-14,14) 

 

 
0,184 

0,003 

Variable 

Hypertensive 

Nephrosklerose 

NOS (Primäre) 

Nephrosklerose  
Minimal Change GN Lupus GN Cast-Nephropathie 

OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        p-Wert OR (95% CI)        p-Wert 

Geschlecht 

W 

M 

 
1 

1,84 (1,03-3,40) 

 
 

0,049 

 
1 

0,89 (0,49-1,60) 

 
 

0,689 

 
1 

0,37 (0,19-0,73) 

 

 

0,004 

 
1 

0,23 (0,11-0,48) 

 

 

<0,001 

 
1 

0,62 (0,29-1,32) 

 

 

0,214 

Altersgruppe 

<45 Jahre 

45-64 Jahre 

≥65 Jahre 

 

1 
0,55 (0,26-1,14) 

1,99 (1,03-3,85) 

 

 
0,109 

0,041 

 

1 
2,32 (0,99-5,44) 

2,62 (1,06-6,46) 

 

 
0,053 

0,037 

 

1 
0,28 (0,13-0,60) 

0,18 (0,07-0,45) 

 

 

<0,001 

<0,001 

 

1 
0,45 (0,22-0,95) 

0,24 (0,90-0,67) 

 

 

0,036 

0,006 

 

1 
6,10 (0,75-47,87) 

19,5 (2,58-147,25) 

 

 
0,091 

0,004 

Proteinurie 

Mikroproteinurie <300 mg/d 

300-3500 mg/d 

Nephrotisch >3500 mg/d  

 

1 
0,39 (0,20-0,78) 

0,33 (0,15-0,69) 

 

 

0,007 

0,003 

 

1 
0,51 (0,26-1,01) 

0,25 (0,11-0,59) 

 

 
0,054 

0,002 

 

1 
1,11 (0,12-9,87) 

19,37 (2,6-144,30) 

 

 
0,948 

0,004 

 

1 
1,01 (0,35-2,81) 

1,21 (0,41-3,51) 

 

 
0,998 

0,724 

 

1 
1,81 (0,52-6,34) 

1,90 (0,53-6,77) 

 

 
0,354 

0,322 
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4 Diskussion 

Die Epidemiologie histologisch gesicherter Nierenerkrankungen weist sowohl national als 

auch regional Unterschiede auf. Während große europäische Studien auf Daten aus 

Biopsiebanken oder -registern mit unterschiedlicher Indikationsstellung und 

Zuweisungspolitik beruhen, fehlt in Deutschland bislang ein nationales Nierenbiopsieregister. 

Epidemiologische Daten zu den Glomerulonephritiden liegen daher nur aus regionalen 

(unizentrischen) Studien und Kollaborationsprojekten vor, wie z.B. für Nordostdeutschland 

(Schwerin) und Westdeutschland (Mönchengladbach und Aachen). Für Ost- und 

Mitteldeutschland fehlen epidemiologische Erhebungen zu glomerulären Nierenerkrankungen. 

Wir führten daher eine retrospektive Datenanalyse aller Patienten durch, die sich zwischen 

2010 und 2021 in der Klinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten, Diabetologie und 

Endokrinologie des Universitätsklinikums Magdeburg eine Nierenbiopsie unterzogen. 

4.1 Epidemiologie der histologisch diagnostizierten Nierenkrankheiten 

in Sachsen-Anhalt 

Patientencharakteristika 

Die Altersverteilung der Biopsiepatienten in unserer Studie war mit einem Durchschnittsalter 

von 54,0 Jahren nahezu identisch mit den deutschen Studien in Schwerin (51,0 Jahre) und 

Mönchengladbach (51,8 Jahre). In allen Studien lag das durchschnittliche Alter der Teilnehmer 

über dem Bundesdurchschnitt von 44,7 Jahren (Bundesinstitut für Bevölkerungsforschung 

(BiB), Statistisches Bundesamt, 2021) [69]. Der durchschnittliche BMI der erwachsenen 

Bevölkerung in Sachsen-Anhalt ist mit 26,5 kg/m² (Männer: 27,0 kg/m² und Frauen: 26,0 

kg/m²) höher als in allen anderen Bundesländern (Statistisches Landesamt Sachsen-Anhalt) 

[68]. In unserer Kohorte war der durchschnittliche BMI mit 28,5 kg/m² (Männer: 28,5 kg/m², 

Frauen: 28,4 kg/m²) ebenfalls höher als der Bundesdurchschnitt. Dies lässt sich unter anderem 

durch das höhere Durchschnittsalter in unserer Kohorte erklären. Männer waren in unserer 

Studie stark überrepräsentiert: 65,0 % der Nierenbiopsien wurden bei männlichen Patienten 

durchgeführt. 

Die Charakteristika unseres Patientenkollektivs stimmten mit den Ergebnissen nationaler 

Studien mit histologisch bestätigten Nephropathien überein [10–12]. 
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Epidemiologie 

Die Prävalenz von Nierenerkrankungen, die durch eine Biopsie gesichert wurden, betrug am 

Ende der Studie 114,2 pro 100.000 Einwohner.  

Die Anzahl der durchgeführten Nierenbiopsien hat einen direkten Einfluss auf die Häufigkeit 

der Feststellung histologischer Diagnosen. In Regionen bzw. Ländern mit höheren 

Biopsieraten ist die Inzidenz und Prävalenz von Glomerulonephritiden allgemein höher [9,10]. 

Im Vergleich der beiden Studienperioden (2010-2015 und 2016-2021) konnte eine signifikante 

Zunahme der durchgeführten Nierenbiopsien und somit der histologisch diagnostizierten 

Nierenkrankheiten festgestellt werden. Dieser Anstieg war jedoch je nach Hauptgruppe oder 

Diagnose unterschiedlich. 

Im Vergleich zu anderen deutschen Studien wies unsere Studie im jährlichen Durchschnitt die 

höchste Prävalenz und Inzidenz histologischer Nephropathien auf. Dies lässt sich durch die 

höhere Anzahl an durchgeführten Biopsien und die damit einhergehende höhere jährliche 

Biopsierate erklären. Die in unserer Studie ermittelte Biopsierate betrug 95,8 pmp, während in 

Nordostdeutschland (Schwerin) eine Rate von 63,5 pmp und in Westdeutschland (Aachen) eine 

Rate von 61,0 pmp beobachtet wurde. 

Im Gegensatz zu anderen europäischen Studien konnte kein positiver Trend bezüglich der 

Inzidenz der primären Glomerulonephritiden festgestellt werden, trotz einer Zunahme der 

Biopsiezahlen oder Biopsieraten [11,56,70] 

In unserer Studie zeigt sich, dass bei jungen Patienten die primäre Glomerulonephritis als 

Diagnose überwiegt. Mit zunehmendem Alter steigt jedoch der Anteil sekundärer und 

vaskulärer Glomerulopathien in den Biopsien. Diese Beobachtung deckt sich mit den 

Ergebnissen anderer Studien [8,11,12].  

Eine mögliche Erklärung dieser Tendenzen könnte ein ungesunder Lebensstil im Sinne einer 

salz- und fettreichen Ernährung sowie ein stetiger Anstieg des BMI in der Bevölkerung in den 

letzten Jahren sein (Statistisches Landesamt Sachsen-Anhalt) [68]. Diese sind Risikofaktoren 

für die Zunahme der Prävalenz von Volkskrankheiten wie die arterielle Hypertonie und der 

Diabetes mellitus Typ 2, die als die wichtigsten Risikofaktoren fürs Entwickeln und 

Fortschreitung einer chronischen Nierenschädigung gelten und in unserer Kohorte über den 

gesamten Zeitraum an Prävalenz zugelegt haben [71,72].  
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Es muss jedoch darauf hingewiesen werden, dass bei Patienten mit den oben genannten 

Erkrankungen eine große Zurückhaltung bei der Indikationsstellung zur Biopsie besteht. Die 

Diagnose einer diabetischen Nephropathie wird oft klinisch ohne histologische Sicherung 

gestellt, wodurch möglicherweise eine Dunkelziffer anderer Nephropathologien unentdeckt 

bleibt.  

Covid-19 

Unsere Studie umfasste Biopsiedaten vor und während der Coronavirus-Pandemie und bot die 

Möglichkeit, Veränderungen bei Biopsie- und Diagnosetrends zu bewerten. In den 12 Monaten 

vor COVID-19 (03/19 bis 02/20) wurden weniger Biopsien durchgeführt als in den ersten 12 

Monaten der Pandemie (03/20 bis 02/21). Wir fanden jedoch keine Veränderung im 

Diagnosespektrum von Nierenerkrankungen in unserer Kohorte vor und während der 

Pandemie. Unsere Zahlen deckten sich nicht mit den Ergebnissen von Bobart et al. aus der 

Cleveland Clinic [73], wo eine Abnahme der Biopsiezahlen während der Pandemie feststellbar 

war. Als mögliche Erklärung wurden Priorisierungs- und Präventionsmaßnahmen genannt. Als 

mögliche Erklärung wurden Priorisierungs- und Präventionsmaßnahmen genannt. In 

Übereinstimmung mit den präsentierten Resultaten blieb die Verteilung der Diagnosen im 

Beobachtungszeitraum unverändert. Es sei jedoch angemerkt, dass im Jahr 2019 eine 

personelle Umstrukturierung in der Klinik stattgefunden hat, welche ebenfalls einen Einfluss 

auf die geringe Anzahl an Biopsien haben könnte. 

 

Einordnung der Hauptdiagnosen 

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurde mithilfe der multivariaten logistischen 

Regressionsanalyse der Versuch unternommen, die Wahrscheinlichkeit der Hauptdiagnosen 

anhand klinischer Angaben (Geschlecht, Alter und der Ausmaß der Proteinurie) zu 

klassifizieren. In unserer Studie hatten jüngere Frauen eine höhere Wahrscheinlichkeit, die 

Diagnose einer Minimal-Change-Disease oder Lupus Nephritis zu erhalten. Im Gegensatz dazu 

waren die Diagnosen der hypertensiven Nephrosklerose, Vaskulitis-assoziierten GN und der 

Cast-Nephropathie bei den älteren Patienten wahrscheinlicher. Männer wiesen eine erhöhte 

Wahrscheinlichkeit für die Diagnose von hypertensiver Nierenschädigung und IgA-Nephritis 

auf. Unsere Untersuchungen bestätigten die Ergebnisse von Bobart et al. von der Cleveland 

Clinic mit Ausnahme von Minimal-Change-GN, FSGS und Cast-Nephropathie in Bezug auf 

die Alters- und Geschlechtsverteilung bei der Diagnosestellung [73]. 
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Eine Vorhersage der Diagnosen vor der Nierenbiopsie war anhand unserer Daten nicht 

möglich. Lediglich eine höhere Wahrscheinlichkeit in Form einer Odds Ratio konnte berechnet 

werden. Es gelang uns jedoch nicht, ein signifikantes Vorhersagemodell anhand der klinischen 

und laborchemischen Daten mittels logistischer sowie linearer Regressionsanalysen zu 

erstellen. 

4.2 Autoimmun-bedingte Glomerulonephritiden 

Viele Nierenerkrankungen haben ihren Ursprung in Autoimmunerkrankungen. Diese können 

entweder primär die Nieren betreffen oder als Folge von Antikörper-Antigen-

Immunkomplexen zu Nephropathien führen [74].  

In unserer Studie zeigten wir, dass autoimmun-bedingte Nierenerkrankungen mit einem Anteil 

von 44,0 % an den histologisch gesicherten Nephropathien eine erhebliche Rolle spielen. Die 

IgA-Nephritis war mit 52,0 % die häufigste Krankheitsentität. Unsere Zahlen und Anteile in 

dieser Gruppe stimmten mit den Daten der International Kidney Biopsy Survey (IKBS) für 

Europa überein (43,7 %) [6]. Der Anteil autoimmuner Nierenerkrankungen war in den USA 

mit 38,9 % niedriger [6,73], in Asien waren diese Nephropathien aufgrund der hohen Prävalenz 

von IgA-Nephritis und Lupus-Nephritis mit 69,1 % überproportional häufig vertreten [6]. 

Unsere Ergebnisse bestätigen, dass autoimmun-bedingte Glomerulonephritiden einen 

beträchtlichen Anteil der Diagnosen ausmachen. Dies unterstreicht die wichtige Rolle der 

Aktivität des Immunsystems bei der Entstehung von Nierenerkrankungen. 

4.3 Unsere Studienkohorte im internationalen Vergleich 

Der Männeranteil in unserer Studie war mit 65,0 % größer als der Frauenantiel. Die 

Geschechteranteile stimmten damit nahezu mit den Ergebnissen der meisten internationalen 

Studien (Tabelle 28), wo der Männeranteil ebenfalls höher lag. Ausnahmen bildeten die 

Studien aus Südamerika mit einem Männeranteil von nur 36,4 % [6] und aus Brasilien mit 49,0 

% [75].  

Das durchschnittliche Alter der Patienten mit einer Nierenbiopsie in Deutschland war 

auffallend deutlich höher als in einer europäischen Multicenterstudie mit einem Durchschnitt 

von 48 Jahren [6]. Es war jedoch niedriger als das Durchschnittsalter in den USA mit 60 Jahren 

[73]. Bemerkenswert ist das junge Profil der nierenbiopsierten Patienten in Südamerika und 

Asien mit einem mittleren Alter zwischen 30,0 und 47,9 Jahren [6,56,76,77] 
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Hierbei ist zu beachten, dass die Altersverteilung der Biopsiepatienten in den verglichenen 

Studien davon abhängt, ob Kinder oder Jugendliche in die Auswertung eingeschlossen wurden.  

International lag die Biopsierate in Australien (215 pmp), Finnland (250 pmp) und Frankreich 

(163-201 pmp) deutlich höher als in unserer Region. Dennoch war unsere Rate höher als in 

Dänemark (40 pmp) und Spanien (48 pmp) (Abbildung 20) [10]. 

Im internationalen Vergleich lagen die Inzidenzen in Spanien (3,5) [8], Dänemark (3,9) [7], 

Italien (4,7) [78], Tschechien (4,6) [79] und Frankreich (6,7-9,3) [80] niedriger als in unserer 

Studie. In Australien (12,3) und Finnland (17,6 / 100.000) [9,81] war die Inzidenz hingegen 

höher. 

Die Abbildung 20 zeigt den Zusammenhang zwischen Biopsieraten und GN-Inzidenz beim 

Vergleich von Studien aus verschiedenen Ländern. Es ist jedoch zu beachten, dass die 

Biopsieraten in dieser Studie nur für Erwachsene berechnet wurden. In anderen Publikationen 

wurden auch Jugendliche und Kinder in die Auswertungen einbezogen. Die Daten der Studien 

stammen außerdem aus unterschiedlichen Zeiträumen. 

  

Abbildung 20: Die Inzidenzen histologische gesicherter Nierenkrankheiten und Biopsieraten  in verschiedenen 

Länder und Regionen. Modifiziert nach [10]  

pmp: Pro million Population. 
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Tabelle 28: Verteilungsmuster der histologischen gesicherten Nierenkrankheiten weltweit. 

 

 

Region Datenerhebung Zeit Biopsieanzahl 
Alter 

(Jahre) 

Geschlecht 

(m) 
IgA-N DN 

Vaskulitis-

GN 
MGN FSGS HTN NS MCD 

Lupus-

GN 
MPGN 

Europa [6] International - 15042 48,0 56,4 % 22,1 7,0 8,0 12,5 14,9 - 0,8 6,4 10,1 3,7 

Deutschland-Schwerin 

[10] 
Unizentrisch 

2003-

2008 
222 51,0 63,5 % 40,0 - 10,3 9,5 21,0 - - 6,1 5,5 1,5 

Deutschland-Magdeburg Unizentrisch 
2010-

2021 
1029 54,0 65,0 % 23,0 10,0 8,6 7,8 6,1 6,0 5,3 4,1 3,9 1,7 

Deutschland-

Mönchengladbach [12] 
Unizentrisch 

1995–

2006 
207 51,8 61,0 % 15,0 7,0 8,7 9,0 4,0 - - 7,0 2,9 3,0 

Poland [82] National 
2009-

2014 
2939 42,0 54,0 % 20,0 3,7 8,4 11,2 15,0 0,7 - 5,5 11,2 4,6 

Belgien  [83] Multizentrisch 
2017-

2019 
2054 56,1 62,1 % 17,3 6,7 7,5 5,5 9,3 6,2 3,7 4,7 4,2 0,7 

Spanien [8] National 
1994-

1999 
7016 45,3 56,5 % 15,2 4,4 7,3 9,7 10,0 5,4 5.9 7,8 8,8 4,3 

USA/Canada [6] International - 23391 49,0 52,3 % 11,8 19,1 5,2 11,6 19,1 - 1,1 4,1 9,8 2,6 

USA [73] Multizentrisch 
2015-

2021 
4128 60,0 54,0 % 8,0 14,6 7,0 5,0 15,3 8,0 0,46 2,3 7,0 0,5 

Südamerika [6] International - 2561 30,0 36,4 % 6,1 4,3 4,7 11,1 15,8 - 0,2 6,8 38,1 2,8 

Brazil [75] National 
1993-

2007 
9617 35,1 49,0 % 20,1 1,9 1,1 20,7 24,6 2,8 - 15,5 9,8 4,2 

Uruguay [84] National 
2010–

2014 
866 39,1 52,0 % 12,5 1,6 7,2 8,0 7,7 - - 4,4 7,8 2,2 

Asia [6] International - 1609 43,0 49,5 % 39,5 10,7 2,6 10,7 6,9 - 0,1 3,4 16,8 1,1 

Central China [56] Multizentrisch 
2009-

2018 
34630 40,8 62,8 % 24,1 2,7 0,9 24,9 2,4 1,3 - 10,7 7,5 0,6 

Northeast China [77] Unizentrisch 
2008-
2017 

4910 42,6 53,5 % 28,2 2,8 1,4 27,2 2,3 3,1 2,5 6,4 8,1 1,1 

Japan [76] National 
2009-

2010 
7034 47,9 52,7 % 31,0 5,3 4,8 10,7 5,3 4,0 5,3 12,1 5,1 2,6 

Iran [85] Multizentrisch 
2009-

2014 
1054 33,1 56,7 % 7,2 - 0,5 9,6 24,8 - - 14,2 7,2 - 

                

IgA-N: IgA-Nephropathie, DN: Diabetische Nephropathie, MGN: Membranöse GN, FSGS: Fokal-segmentale Glomerulosklerose, HTGN: Hypertensive Nephrosklerose, 

NS: Primäre Nephroskleorse, MCD: Minimal-Change-Disease, MPGN: Membranoproliferative GN. 
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Die Nierenbiopsierate hat einen direkten Einfluss auf die Feststellungshäufigkeit histologischer 

Diagnosen. In Ländern mit höheren Biopsieraten ist die Inzidenz von Glomerulonephritiden 

(GN) generell höher. Der nahezu lineare Zusammenhang zwischen Biopsierate und GN-

Inzidenz erklärt länderspezifische Unterschiede in der diagnostischen Intensität und 

Indikationsstellung zur Nierenbiopsie („Biopsy Policies“). Diese wiederum hängen mit 

unterschiedlichen Kriterien und Protokollen zur Durchführung einer Nierenbiopsie zusammen. 

Häufigkeitsverteilung der Hauptdiagnosen 

Die häufigste Diagnose in unserer Gesamtkohorte war die IgA-Nephropathie mit einem Anteil 

von 23,0 % aller bioptierten Patienten. In anderen europäischen Untersuchungen lag der Anteil 

der IgA-GN zwischen 15,0 und 4,0 % und war damit ebenfalls die häufigste Diagnose [6]. Im 

nationalen Vergleich wurde die IgA-GN in Schwerin mit 40,0 % am häufigsten nachgewiesen 

und liegt damit europaweit an der Spitze [10]. Unsere Ergebnisse lagen mit 22,0 % fast 

gleichauf mit den europäischen Zahlen aus dem International Kidney Biopsy Survey (IKBS) 

und gleichzeitig höher als die Zahlen in den USA [6,73]. Bemerkenswert ist der hohe Anteil 

der IgA-Nephropathie in Asien (z.B. China und Japan) mit 24,1-39,5 % [6,56,72,77]. Ein 

niedriger Anteil wie in Spanien oder Mönchengladbach könnte auf eine zurückhaltende 

Indikationsstellung bei isolierter Mikrohämaturie zurückzuführen sein [12]. In unserer Kohorte 

war das Durchschnittsalter der Patienten mit IgA-Nephropathie höher als das typische 

Patientenprofil. Dies kann durch eine zufällige Diagnosestellung bei älteren Patienten erklärt 

werden. Insgesamt stellt die IgA-GN die häufigste Form von GN sowohl in unserer 

beobachteten Population als auch in anderen europäischen Studien dar. Es ist jedoch wichtig 

zu beachten, dass die oben genannten Studien unterschiedliche Studiendesigns (regional, 

multizentrisch, national oder international) hatten. 

Die zweithäufigste Diagnose in unserer Untersuchung war die histologisch gesicherte 

diabetische Nephropathie mit einem Anteil von 10,0 %. Dies war der höchste Anteil unter den 

Ergebnissen im Vergleich zu anderen Studien aus Europa (3,7-7,0 %), Südamerika und Asien 

(Tabelle 28). Die prozentualen Anteile der diabetischen Nephropathie (DN) in den USA und 

Kanada waren mit 19,1 bzw. 14,6 % sowohl relativ als auch absolut höher als unsere Ergebnisse 

[6,73]. Diese Variation der Inzidenz könnte einerseits durch sozioökonomische (Ernährung, 

Adipositas, Qualität der medizinischen Versorgung) und demographische Faktoren, 

andererseits durch eine liberalere Biopsiepolitik in den USA/Kanada sowie restriktive 

Indikationsstellung zur Biopsie gegenüber Patienten mit einem langjährigen Diabetes mellitus 
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erklärt werden, da vielerorts der klinische Verdacht auf eine diabetische Schädigung der Niere 

für die Diagnosestellung ausreicht [71].  

Die Vaskulitis-assoziierte Glomerulonephritis war mit einem Anteil von 8,6 % identisch mit 

dem Anteil in den europäischen Studien (8,0 %). Im nationalen Vergleich bestätigten sowohl 

die Ergebnisse aus Mönchengladbach (8,7 %) als auch aus Schwerin (10,3 %) unsere 

Ergebnisse. Die Studien aus Deutschland wiesen im Vergleich zu den Studien aus der EU und 

allen anderen Kontinenten den höchsten Prozentsatz dieser GN-Form auf [6,10,12]. 

In einer zusammenfassenden Betrachtung lässt sich festhalten, dass die Mehrheit der 

histologischen Befunde von Nierenbiopsien in Abhängigkeit von der Region aus drei bis vier 

Diagnosen besteht. In unserer Untersuchung waren diese nach abnehmender Häufigkeit die 

IgA-N, DN, Vaskulitis-assoziierte GN und die MGN, in der EU die IgA-N, FSGS, MGN und 

LN, in den USA/Kanada die FSGS, DN, IgA-N und die MGN, in Asien die IgA-N, LN, DN 

und MGN und in Südamerika LN, FSGS, MGN und MCD, wobei die relativen 

Verteilungsmuster innerhalb der jeweiligen Kontinente wiederum je nach Region oder Land 

variieren können [6].  

Die Ergebnisse unserer und anderer Studien bestätigen die Hypothese, dass regionale Umwelt- 

und Lebensstilfaktoren sowie lokale Biopsie-Richtlinien die Epidemiologie glomerulärer 

Erkrankungen beeinflussen können. 

4.4 Stärken und Schwächen der vorliegenden Arbeit  

Unsere Biopsiedatenbank weist mehrere Stärken auf, die zum einen in der großen 

Probandenzahl sowie der langen Studiendauer und zum anderen in der Versorgungsintegrität 

unserer Klinik liegen. Die histologische Aufarbeitung und Befundung erfolgte durch die 

gleichen Nephropathologen Prof. Gröne (Universitätsklinikum Heidelberg) bzw. Prof. Wiech 

(Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf), wodurch die Zuverlässigkeit der histologischen 

Befunde gewährleistet war. Darüber hinaus hatte unsere Klinik aufgrund der geringen Dichte 

an nephrologischen Kliniken mit der Expertise zur Durchführung von Nierenbiopsien ein 

großes Einzugsgebiet im nördlichen Sachsen-Anhalt. 

Die Einschränkungen ergeben sich aus der retrospektiven Datenerhebung. Da einige der für die 

Analyse verwendeten Daten aus dem Patientenarchiv stammen, konnten für einen Teil der 

Patienten fehlende Werte oder klinische Angaben nicht rekonstruiert werden, da die Daten sehr 

alt waren und nicht in der Patientenakte abgespeichert wurden. Darüber hinaus war die Fallzahl 
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bei einigen Diagnosen trotz großer Probandenanzahl für einige Analysen nicht ausreichend, 

um sinnvolle statistische Analysen durchführen zu können.   

Die Biopsien in unserer Studie stammen von erwachsenen Patienten, welche im Einzugsgebiet 

des Uniklinikums Magdeburg leben, wodurch eine Vergleichbarkeit mit anderen Studien mit 

internationalen Erhebungen unter Einschluss von Jugendlichen und Kindern eingeschränkt ist.  

Für spezifische Fragestellungen zu Risiko- und Progressionsfaktoren wäre die Integration von 

Follow-up-Daten inkl. der Krankheiten-spezifischen Therapien sowie die 

nephropathologischen Befunde bei Verlaufsbiopsien erforderlich. 

4.5 Nutzen der Biopsie-Bank 

Die Vorteile der Biopsie-Bank besteht nicht nur in den epidemiologischen Aspekten, sondern 

auch in der Möglichkeit der translationalen Forschung [86,87].  

Die Ergebnisse epidemiologischer Studien können dazu beitragen, die genaue Verteilung von 

Krankheiten in einer Bevölkerung sowie bestehender Tendenzen zu erfassen, wodurch es 

möglich wird, demographische sowie klinische Risikofaktoren für Krankheiten zu 

identifizieren und Maßnahmen zur Prävention und Kontrolle dieser Krankheiten zu entwickeln 

[86]. In Bezug auf die translationale bzw. experimentelle Forschung ist die Bereitstellung von 

ausreichendem Material an Blut, Urin und Gewebe für die Analyse neuer oder bereits 

identifizierter Biomarker mit Kenntnisse der klinischen und pathologischen Patientendaten von 

großer Bedeutung [88]. Dadurch können wir neue Erkenntnisse über die Ursachen, Diagnose, 

Prognose und Behandlung von Krankheiten gewinnen [86]. Aus den obigen Gründen sind 

Biopsie-Banken ein wesentlicher Bestandteil der medizinischen Forschung und tragen zur 

Verbesserung der Patientenversorgung bei. 

4.6 Ausblick auf weitere Projekte 

Nierenbiopsien liefern wertvolle Informationen für die Diagnose und Therapie von 

Nierenerkrankungen. Sie ermöglichen die Beurteilung des Schweregrads der Erkrankung und 

bilden somit die Grundlage für Behandlungsentscheidungen und die Vorhersage des 

Behandlungserfolgs. Die Sammlung dieser Informationen in einer Datenbank und ihre 

prospektive Ergänzung mit Follow-Up-Daten ist daher von großer Bedeutung [89,90]. 

Im Rahmen dieser Promotionsarbeit lag der Fokus auf der retrospektiven statistischen 

Auswertung der Epidemiologie und Verlaufsformen von Nephropathien mit besonderem 
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Augenmerk auf Autoimmunerkrankungen und insbesondere der IgA-Nephropathie. Dies stellt 

jedoch nur einen Teilbereich der Magdeburger Nierenbiopsie-Datenbank dar, die eine Vielzahl 

weiterer Datensätze umfasst. 

Die Auswertung von weiteren klinischen und laborchemischen Follow-Up-Daten sowie 

nephropathologischen Ergebnissen bei Verlaufsbiopsien würde zu einem vertieften 

Verständnis von Nierenkrankheiten sowie krankheitsspezifischen Risiko- und 

Progressionsfaktoren führen. Dies ermöglicht eine gezieltere Anpassung der 

Behandlungsmöglichkeiten und somit eine Verbesserung der Prognose für Patienten mit 

Nierenerkrankungen. 

Darüber hinaus erleichtern Datenbanken mit Bioproben (Blut, Urin, Nierengewebe) die 

Durchführung zukünftiger Projekte zur Entdeckung neuer krankheitsspezifischer Biomarker 

und Genmutationen. Dies kann wiederum neue therapeutische Ansätze eröffnen und zur 

Verbesserung der Patientenversorgung beitragen [91]. 

Die Einrichtung von Nierenbiopsie-Registern sollte daher sowohl regional als auch national 

und international gefördert und unterstützt werden. Derartige Maßnahmen können das 

Qualitätsmanagement der nephrologischen Versorgung weltweit verbessern. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass Nierenbiopsie-Datenbanken eine entscheidende Rolle 

bei der Diagnose, Therapie und Erforschung von Nierenerkrankungen spielen. 
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5 Zusammenfassung dieser Promotionsarbeit 

In dieser Studie wurden die Daten aller Patienten ausgewertet, die zwischen 2010 und 2021 in 

der Universitätsklinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten, Diabetologie und 

Endokrinologie eine Nierenbiopsie erhalten hatten. Das Einzugsgebiet der Klinik in Sachsen-

Anhalt umfasst 1142 Einwohner pro Million Einwohner (p.m.p.) mit einer histologisch 

gesicherten Nierenerkrankung und einer mittleren jährlichen Inzidenz von 95,2 p.m.p. 

Die Häufigkeitsverteilung der histologischen Diagnosen wird von verschiedenen Faktoren 

beeinflusst, darunter die Charakteristika des Patientenkollektivs und die Biopsierichtlinien. 

Primäre und sekundäre Glomerulonephritiden stellten mit insgesamt 87,9 % der Diagnosen den 

größten Teil der Biopsieergebnisse dar. Die häufigsten Diagnosen waren die IgA-Nephropathie 

mit 23 %, gefolgt von der diabetischen Nephropathie mit 10 % und der vaskulitis-assoziierten 

Glomerulonephritis mit 8,7 %. Im Verlauf der Studie konnten einige interessante 

Beobachtungen in Bezug auf das Spektrum der Diagnosen gemacht werden. So wurde eine 

signifikante Zunahme der Prävalenz von vaskulären Nierenerkrankungen mit hypertensiver 

Nephrosklerose und gleichzeitig eine Abnahme der Prävalenz von primären 

Glomerulonephritiden bei zunehmendem Durchschnittsalter festgestellt. 

In Bezug auf die geschlechterspezifische Einordnung der Diagnosen konnte bei Männern eine 

erhöhte Wahrscheinlichkeit für die Diagnose einer hypertensiven Nierenschädigung und IgA-

Nephritis festgestellt werden. Bei Frauen hingegen wurde eine höhere Wahrscheinlichkeit für 

die Diagnose einer Minimal-Change-Disease oder Lupusnephritis beobachtet. 

Die Gruppe der autoimmun-bedingten Glomerulonephritiden (IgA-N, Vaskulitis-GN, 

membranöse Nephropathie, Lupus-Nephritis und Anti-GBM-GN) stellte mit 44,0 % einen 

beachtlichen Anteil an den Diagnosen. Dies unterstreicht die wichtige Rolle der 

Immunsystemaktivität bei der Entstehung von Nierenerkrankungen.  

Es ist jedoch wichtig zu beachten, dass sich diese Studie nur auf Nierenerkrankungen bezieht, 

die durch Biopsie nachgewiesen wurden. Bestimmte Nierenkrankheiten, die unter bestimmten 

Umständen klinisch diagnostiziert werden können, wie die diabetische oder hypertensive 

Nephropathie, wurden möglicherweise nicht ausreichend erfasst. Dennoch waren die DN und 

HTN in unserer Erhebung stark repräsentiert, was die Bedeutung der Früherkennung und 

Behandlung dieser Erkrankungen für die Prävention von Nierenerkrankungen unterstreicht. 
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Anhang 2: Patientenaufklärung zur Studienteilnahme. 

UNIVERSITÄTSKLINIKUM MAGDEBURG  A.ö.R. 

Zentrum Innere Medizin                            

Universitätsklinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten,                         

Diabetologie und Endokrinologie 

                       Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Peter R. Mertens 

 

 
 

 

Patienteninformation für die Teilnahme an der Studie:  
„Die Charakterisierung von molekularen Mechanismen der Nierenschädigung an 

Nierenbiopsien.“  
 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,  

 

bei Ihnen haben sich Hinweise auf eine Nierenerkrankung ergeben. Um mehr Informationen über 

Ihre Nieren zu erhalten, wird Ihnen Nierengewebe in einer Nierenbiopsie entnommen werden. 

Über die Durchführung und die möglichen Nebenwirkungen der Gewebsentnahme sind Sie 

bereits von Ihrem behandelnden Arzt aufgeklärt und informiert worden. 

 

An der Klinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten des Universitätsklinikums Magdeburgs 

und in internationaler Zusammenarbeit mit universitären Kooperationspartnern (Universität 

Aachen und Zürich) arbeiten wir aktiv an einem besseren Verständnis der Nierenerkrankungen. 

Im Rahmen dieser Forschung beschäftigen wir uns insbesondere mit der Bedeutung von 

Genprodukten für die Nierenschädigung des Menschen (Genprodukte sind Moleküle wie mRNA 

und Eiweiße). Es ist unser Ziel, aus der Menge und Häufigkeit dieser Moleküle Rückschlüsse 

auf ihre spezifische Funktion in der Niere zu gewinnen. Diese Erkenntnisse können dann zur 

Entwicklung von neuen diagnostischen Methoden, neuen Medikamenten und somit neuen 

Behandlungsformen genutzt werden. 

 

Diese Untersuchungen würden wir auch an dem von Ihnen durch eine Biopsie entnommenen 

Nierengewebe vornehmen. Hierzu würde in dem Fall, dass mehr Nierengewebe entnommen 

wurde als für die Diagnostik erforderlich, ein kleiner Teil davon in die Studie eingehen und mit 

neuen Methoden untersucht (real-time RT-PCR, microarrays). Es wird für die Studie nicht 

mehr Nierengewebe als üblich entnommen. Die im Rahmen der Studie vorgenommen 

Analysen werden in keiner Weise die anderen für Ihre Therapie notwendigen Untersuchungen 

beeinträchtigen. Um mehr Informationen über Ihre Nierenfunktion und Schädigung zu erhalten, 

werden Untersuchungen von Blut- und von Urinproben durchgeführt. Die Blut- und Urinprobe 

wird im Rahmen der Biopsievorbereitungen abgenommenn. 

 

Die Probenmaterialien sowie die aus Ihren Krankenunterlagen und durch das Forschungsprojekt 

gewonnen Daten werden ausschließlich in kodierter (pseudonymisiert) Form bearbeitet und 

es werden keine persönlichen Daten an Dritte weitergegeben (z.B. Name, Geburtsdatum, 

Anschrift).  
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Die Teilnahme an der Untersuchung ist freiwillig. Das Einverständnis zur Teilnahme kann von 

Ihnen jederzeit ohne Angabe von Gründen widerrufen werden, ohne dass Ihnen daraus 

Nachteile entstehen.  

 

Wir danken Ihnen sehr für Ihre Unterstützung.  

 

Univ.-Prof. Dr. med. Peter R. Mertens 

Direktor der Klinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

71 

Anhang 3: Einwilligungserklärung. 

UNIVERSITÄTSKLINIKUM MAGDEBURG  A.ö.R. 

Zentrum Innere Medizin                            

Universitätsklinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten,                         

Diabetologie und Endokrinologie 

                       Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Peter R. Mertens 

 

 
 

Einwilligungserklärung 
 

zur Teilnahme an der Studie: 

„Charakterisierung von molekularen Mechanismen der Nierenschädigung durch Untersuchung 

von Urin und Serum.“ 

 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, 

 

bei Ihnen haben sich Hinweise auf eine Nierenerkrankung ergeben. In unserer Klinik werden 

Untersuchungen im Rahmen von Forschungsprojekten durchgeführt, deren Ziel die molekulare 

Charakterisierung der beteiligten Veränderungen ist. Um mehr Informationen über Ihre 

Nierenfunktion und Schädigung zu erhalten, werden Untersuchungen des Biopsats, des Serums 

und von Urinproben durchgeführt.  

 

Wir bitten Sie um das Einverständnis, im Rahmen der Biopsie zusätzlich Spontanurin und ca. 20 

ml Blut entnehmen zu dürfen. Hierzu ist keine zusätzliche Punktion erforderlich. Aus dem 

entnommen Blut werden wir Serum und die DNA gewinnen um diese auf Schäden/Mutationen 

hin zu untersuchen. 

 

Für die Diagnostik und Behandlung von Nierenerkrankungen sind wahrscheinlich sehr viele 

verschiedene Gene verantwortlich. Die Funktion vieler Gene ist zum jetzigen Zeitpunkt noch 

nicht vollständig aufgeklärt. Bitte geben Sie an, ob Sie auch damit einverstanden sind, dass wir 

Ihre Blutproben archivieren dürfen und in der Zukunft auch Untersuchungen von Genen, deren 

Funktion zum jetzigen Zeitpunkt noch unbekannt ist, durchführen dürfen. 

(bitte zutreffendes ankreuzen) 
 

Ich bin damit einverstanden, dass meine Proben für die genetische Erforschung 

untersucht werden 
 

 

Ja 

 

Nein 

 

Falls ich meine Teilnahme an der genetischen Untersuchungen widerrufe, sollen 

meine Proben vernichtet werden. 
 

 

Ja 

 

Nein 

 

Ich bin damit einverstanden, dass meine Proben für zukünftige genetische 

Untersuchungen zur Entstehung von Nierenerkrankungen aufbewahrt werden. 
 

 

Ja 

 

Nein 

 

Ich bin damit einverstanden, dass meine Proben pseudonymisiert auch von 

anderen Forschern für genetische Untersuchungen, die mit der Erforschung der 

Entstehung von Nierenerkrankungen zu tun haben, verwendet werden können. 
 

 

Ja 

 

Nein 
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Ich nehme an dieser Studie freiwillig teil. Ich kann jederzeit und ohne Angabe von Gründen 

meine Zustimmung zur Teilnahme widerrufen, ohne dass mir deswegen Nachteile entstehen. 

Ich wurde vom unterzeichnenden Arzt mündlich und schriftlich über die Ziele, den Ablauf der 

Gewebegewinnung und die möglichen Risiken informiert.  

Ich habe die schriftliche Patienteninformation gelesen und verstanden. Meine Fragen im 

Zusammenhang mit der Teilnahme an diesem klinischen Versuch sind mir zufriedenstellend 

beantwortet worden. Ich erhalte eine Kopie meiner schriftlichen Einverständniserklärung 

zusammen mit der Patienteninformation 

 

 

 

 

 

_____________      _____________________     _____________________________ 

Magdeburg, den      Unterschrift des Patienten     Unterschrift des aufklärenden Arztes 

 

 

 

 

 

Verantwortlicher Leiter der Untersuchung: Univ.-Prof. Dr. med. P.R. Mertens 

           Klinik für Nieren- und Hochdruckkrankheiten 

         Tel.: 0391-67-13236 

                     nephrologie@med.ovgu.de 
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Anhang 4: Patientencharekteristika zum Zeitpunkt der Nierenbiopsie 

Kontinuierliche Variable werden als Mittelwert ± Standardabweichung und kategoriale Variable als Anzahl und 

in Prozent (%) dargestellt. 

Demografie: 

Alter (Jahre) 54 ± 16 

Altersgruppe (<65 / ≥65 Jahre), n (%) 736 (71,5%) / 293 (28,5%) 

Geschlecht (m / w), n (%) 669 (65%) / 360 (35%) 

BMI kg/m² 28,5 ± 6,4 

 

Laborchemie: 

eGFR (ml/min/1,73m²) 44,0 ± 30,8 

Serum Kreatinin (µmol/l)  224,9 ± 190,6 

Serum Harnstoff (mmol/l) 12,1 ± 7,8 

C-reaktives Protein (mg/l) 24,6 ± 81,48 

Protein/Creatinin Ratio g/g 3,3 ± 3,75 

Albumin/Creatinin Ratio g/g 2,75 ± 3,93 

Makroproteinurie (>300mg/d), n (%) 824 (80,1%) 

Nephrotische Proteinurie (>3,5g/d), n (%) 338 (35,1%) 

Mikrohämaturie (<5 Erys/µl), n (%) 665 (63,7%) 

Hauptdiagnosen 

IgA-Nephropathie, n (%) 237 (23,0%) 

Diabetische Nephropathie, n (%) 103 (10,0%) 

Vaskulitis-ass. GN, n (%) 88 (8,6%) 

Membranöse GN, n (%) 80 (7,8%) 

Primäre FSGS, n (%) 63 (6,1%) 

Hypertensive Nephrosklerose, n (%) 62 (6,0%) 

Primäre Nephrosklerose, n (%) 55 (5,3%) 

Minimal-Change-GN, n (%) 42 (4,1%) 

Sekundäre FSGS, n (%) 40 (3,9%) 

Lupus Nephritis, n (%) 40 (3,9%) 

Glomerulianzahl pro Biopsie 12,7 ± 8,6 

Komorbiditäten: 

Arterielle Hypertonie, n (%) 833 (81%) 

Diabetes mellitus, n (%) 268 (26%) 

Diabetes (Typ1 /Typ2 / pankreopriver Diabetes) 13 (4,8%) / 253 (94,4%) / 2 (0,8%) 

Lungenerkrankungen, n (%) 109 (10,6%) 

KHK, n (%) 114 (11,1%) 

pAVK, n (%) 39 (3,8%) 

Apoplex, n (%) 60 (5,8%) 
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