
Wie hätten Sie es gemacht? 
Besprechung interessanter 

pathologischer Fälle 

Arns / Becker, Köln 



UH, m, *1960 (1) 

• Grunderkrankung: FSGS (24.7.1998) 

 

 

 





UH, m, *1960 (1) 

• Grunderkrankung: FSGS (24.7.1998) 

• Dialysebeginn: 5.4.2004 

• Transplantation: 13.08.2014 (WZ 10,4 Jahre), keine Restdiurese 

• Immunologie: keine präformierten HLA-Ak 

 

 

 



Immunological Overview 



UH, m, *1960 (1) 

• Grunderkrankung: FSGS (24.7.1998) 

• Dialysebeginn: 5.4.2004 

• Transplantation: 13.08.2014 (WZ 10,4 Jahre), keine Restdiurese 

• Immunologie: keine präformierten HLA-Ak 

• Spender: SCD, 43 Jahre, MM ABDR: 2/1/0, KIZ 12,5h WIZ2 38m 

• CMV Spender/Empfänger: pos/neg (Gancyclovir Prophylaxe) 

• Initiale Immunsuppression:  Basiliximab.TAC.MPS.Pred 

• SGF* (2x HD): Thymoglobulin Σ 150 mg/5 Tage 

 

 
 *slow graft function 



FKDS 



UH, m, *1960 (2) 

• Ab 5. Tag pop: große Proteinurie 

 (1.637/1.064/3.080 mg/l Albumin i.U.) 

 



Becker´s 1. Fall 









CD80 



Kompletter 
Fußfortsatzverlust 

Villöse Transformation 
der Podozyten 



Histologische Diagnose 

Hier nicht erfaßte Rekurrenz der 
Grunderkrankung FSGS 

Verdacht auf akute zelluläre Abstoßung 
(Borderline) 

Geringer akuter und potentiell reversibler 
Tubulusschaden 

Banff i1, t1, v0, g0 (Banff 2011 und 2015), ptc0, 
C4d0, ci0, ct0, cv1, cg0, mm0, ah0, ti1, i-IFTA1 



UH, m, *1960 (2) 

• Ab 5. Tag pop: große Proteinurie 

 (1.637/1.064/3.080 mg/l Albumin i.U.) 

• Nierenbiopsie: rez. FSGS 

• Therapie: 

– Steroidpulse: 3 x 250 mg Prednisolon 

– (Cyclosporin i.v.): max. 1 Woche 

– Plasmapherese: 7 x PE / 5 x PE 

– Immunglobuline 

– Rituximab 

 



Zum weiteren Verlauf: Umsetzen auf Belatacept 

STATISTIK 

Gruppe n Steigung (b) 
Achsen-          

abschnitt (a) 

Steigung 

p-Wert (bi+1 -bi) 

Achsenabschnitt 

p-Wert (ai+1 - ai) 

Tac.MPA.P 27 -0,158 0,54 - - 

Belatacept.MPA.P 22 -0,008 0,38 0,5781 (α = 0,05) 0,1850 (α = 0,05) 

Belatacept.MPA.P 18 -0,152 0,62 0,0004 (α = 0,05) 0,0307 (α = 0,05) 

03/2015 CMV-Infekt 
(unter Cymeven gut therapierbar) 

09/2015 OP Diskusprolaps 

(Start 23.12.2014) 
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Therapie mit Abatacept 

Our data indicate that abatacept may stabilize β1-integrin activation in 
podocytes and reduce proteinuria in patients with B7-1–positive glomerular disease. 

Yu CC, NEJM 2013; 369(25): 2416-23 



JPW, m, *1970 (1) 

• Grunderkrankung: Vd. a. cGN, histologisch nicht gesichert 

• Dialysebeginn: 5.7.2006 

• Transplantation: 2.11.2015 (WZ: 9,3y), keine Restdiurese 

• Immunologie: keine präformierten HLA-Ak 

• Spender: SCD, 61y, MM ABDR: 1/1/2, KIZ 9,5h WIZ2 38m 

• CMV Spender/Empfänger: pos/pos (Gancyclovir Prophylaxe) 

• Initiale Immunsuppression:  Basiliximab.TAC.Everolimus.Pred 

                                                           (i.R.d. Transform-Studie) 

• Initialfunktion 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



JPW, m, *1970 (2) 

• Thrombopenie bereits vor Transplantation (66.000/𝜇l): 

Abfall pop auf 35.000/ 𝜇l 

• 2.Tag pop: Diureserückgang, danach fortlaufende HD 

• Hämolysezeichen 

• 4.Tag pop: Biopsie 
 



Becker´s 2. Fall 



Nullbiopsie (vor Reperfusion) 
C-37162/15 

 





Histologische Diagnose 

Fokale glomeruläre Globalsklerose (1/13) 

Schwerer akuter und potentiell reversibler 
Tubulusschaden der Nierenrinde 

Kein Anhalt für chronische renale Vorschäden 

Banff i0, t0, v0, g0, ptc0, C4d0, ci0, ct0, cv0, cg0, 
mm0, ah0, ti0, i-IFTA0 



C-37692/15 vom 6.11.2015 
 















Histologische Diagnose 

Akute zelluläre Abstoßung Banff IIA 
Mit frischen tubulointerstitiellen Einblutungen 
Mäßige Transplantatglomerulitis 
Ca. 20%ige IFTA 
Mäßiger akuter und potentiell reversibler 
Tubulusschaden der Nierenrinde 
Geringe benigne Nephrosklerose 
Banff i2, t1, v1*, g2 (Banff 2011), g1 (Banff 2015), 
ptc0, C4d0, ci1, cv0, cg0 (Banff 2011 und 1015), 
mm0 ah1, ti2, i-IFTA3 



C-40451/15 vom 26.11.2015 
 













Histologische Diagnose 

Akute zelluläre Abstoßung Banff IIB 

Arterielle chronische aktive thrombotische 
Mikroangiopathie 

Mäßige Transplatatglomerulitis 

Ca. 30%ige IFTA 

Mäßiger akuter Tubuluschaden 

Banff i3, t1, v2, g2 (Banff 2011), g3 (Banff 2015, 
ptc0, C4d0, ci2, ct2, cv2, cg0 (Banff 2011 und 2015), 
mm0, ah0, ti3, i-IFTA3 



C-193/16 vom 05.01.2016 
 













Histologische Diagnose 

Schwere chronisch stenosierende 
Transplantatvaskulopathie 

Fokale nicht mehr ganz frische Infarkte der 
Nierenrinde 

Hier komplette IFTA und diffuse glomeruläre 
Globalsklerose 

Banff i0, t0, v0, g0 (Banff 2011 und 2015), ptc0, 
C4d0, ci3, ct3, cv3, cg0 (Banff 2011 und 2015), 
mm0, ah0, ti3, iFTA3 



JPW, m, *1970 (2) 

• Thrombopenie bereits vor Transplantation (66.000/𝜇l), Abfall 

pop auf 35.000/ 𝜇l 

• 2.Tag pop: Diureserückgang, fortlaufende HD 

• Hämolysezeichen 

• 4. Tag pop Biopsie: akute/aktive, dann chronische ABMR 

• Ab 5. Tag pop: Plasmapherese (9xPE) 

• 10. Tag pop: dnDSAs HLA II 

• Ab 26. Tag pop: Immunadsorption (5xIA) 

• 46. Tag pop: 900 mg Eculizumab 
 



Immunological Overview 



Familiäre „Belastung“ 

♀  ︎Großmutter 

♀  ︎Tante  
☩29 Jahren „Nierenversagen“ 

♂  ︎Vater 
☩nach Nierentransplantation 

♂  ︎Patient 



Diagnostik des atypisches Hämolytisch 
Urämisches Syndroms „ohne Befund“ 

• Komplement (C3, C4, C3d, AH 50, CH50) 

• Faktor H (Konzentration, Antikörper) 

• Faktor I,B (Protein) 

• MCP (CD 46) 

• ADAMTS 13- Aktivität, Antikörper (TMA Diagnostik) 

• genetische Analysen 



OG, m, *1971 (1) 

• Grunderkrankung: pANCA+ Vaskulitis mit Nieren-Herz-
Gelenkbeteiligung 

• Biopsie Eigenniere: 09/2013 

• Vaskulitis-Therapie: 
 

– Cyclophosphamid bis 12/2013 (kumulativ 2.600 mg) 

– Azathioprin bis 03/2014, hierunter Rezidiv mit akutem 
Nierenversagen 

– Rituximab bis 04/2014  
 

• Dialysebeginn: 1.5.2015 

 



OG, m, *1971 (2) 

• Transplantation: 28.6.2016 

• Spender: Lebendspende (Schwester), MM ABDR: 1/2/2 

• Immunologie: präformierten HLA-DP-Ak, keine DSAs 

• CMV Spender/Empfänger: neg/neg (Gancyclovir Prophylaxe) 

• Initiale Immunsuppression:  Basiliximab.TAC.MPS.Pred 

• Initialfunktion 



pANCA/MPO Verlauf 

Datum pANCA MPO [U/ml] 

09.06.2016* <1:10 >200 

01.07.2016 1:5.120 93,3 

20.07.2016 - 94,9 

07.11.2016 1:1.280 92,6 

19.12.2016 1:1.280 87,9 

07.03.2017 1:1.280 65 

21.06.2017 1:1.280 96,9 

21.11.2017 1:1.280 >100 

07.12.2017 - >100 

*nachträglich bestimmter Wert, übermittelt wurde präop ein Normalbefund 



Immunological Overview 



OG, m, *1971 (3) 

• Biopsie am 6. Tag pop bei verzögertem 
Kreatininabfall und Anstieg der pANCAs 

 

 



Becker´s 3. Fall 













IgA IgG IgM 

C1q C3c 







Histologische Diagnose 

Fokal frisch nekrotisierende pauciimmune GN 
(1/13) 

mäßige floride interstitielle Begleitnephritis 

Mäßiger akuter und potentiell reversibler 
Tubulusschaden 

Banff i1, t1, v0, g0 (Banff 2011 und 2015), ptc0, 
C4d0, ci0, ct0, cv0, cg0 (Banff 2011 und 2015), 
mm0, ah0, ti1, i-IFTA0 



OG, m, *1971 (3) 

• Biopsie am 6. Tag pop bei verzögertem Kreatininabfall 

und Anstieg der pANCAs: Rezidiv der pANCA Vaskulitis 

• Therapie: Induktionstherapie mit 3 x 250 mg Prednison 

& 4 x 750 mg Rituximab/4 Wochen 

• Teilremission, geplante Erhaltungstherapie mit 2 x 500 

mg Rituximab/Jahr 

 

 

 



Verlaufsübersicht 

  

STATISTIK 

Gruppe n Steigung (b) 
Achsen-          

abschnitt (a) 

Steigung 

p-Wert (bi+1 - bi) 

Achsenabschnitt 

p-Wert (ai+1 - ai) 

Tac.MPS.P 19 0,456 0,53 - - 

Tac.MPS.P 26 0,030 0,78 0,3624 (α = 0,05) 0,2626 (α = 0,05) 

RTX überfällig: 
500 mg am 8.12.2017 


