Autoimmunerkrankungen der Niere

Flr das Schéne ist das Herz zustén-
dig — fur den Rest — die Niere.

°Klaus Ender (*1939), deutsch-dsterreichi-
scher Fachbuchautor, Poet, bildender Kiinst-
ler der Fotografie

NIERE
Anatomie und Aufbau

Die Niere ist ein Wunderding: Mit
nur einer Lange von 10 - 12 cm, ei-
ner Breite von 5 — 6 cm und einem
Gewicht von 120 — 200 g bewaltigt
sie den gesamten Wasser- und
Elektrolythaushalt eines Menschen.
Sie liegt paarig im Retroperitoneal-
raum, besitzt eine bindegewebige
Kapsel (Capsula fibrosa renis) und
ist von Fettgewebe umschlosssen
(Capsula adiposa renis). Anato-
misch gesehen unterteilt man die
Niere in Nierenrinde (Cortex renalis)
mit ca. 6 - 9 Lappen und in Nieren-
mark (Medulla renalis), das sich aus
10-12 Pyramiden zusammensetzt.

Embryologie

Embryologisch gesehen durchlauft
die Niere in ihrer Entwicklung drei
Generationen (die Vorniere, die Ur-
niere und die Nachniere). Sie ent-
steht aus dem intermediaren Meso-
derm als Nephrogener Strang. Zu-
néchst bildet sich die Vorniere (Pro-
nephros) ab der 3. Woche aus.
Wahrend sich die Vornieren noch
zurlickbilden, entsteht die Urniere
(Mesonephros) ab Mitte der 4. Wo-
che. Ab der 6. Woche entsteht dann
die Nachniere (Metanephros), die
endgultige Niere.

von Dr. med. Gudrun Mekle

Grundsatzlich besteht sie aus zwei
unterschiedlichen Teilen: dem meta-
nephrogenen Blastem und der Ur-
eterknospe. Aus dem Blastem ent-
wickeln sich das Nierenparenchym
und die Nephrone zur Harnberei-
tung. Die Ureterknospe zeichnet
sich verantwortlich fur das Nieren-
becken mit den Nierenkelchen, dem
Ureter und den Sammelrohren zur
Harnableitung.

Betrachtet man den Feinbau der
Niere, so setzt sie sich aus einem
hochdifferenzierten Tubulussystem
zusammen, bestehend aus Nephro-
nen und Sammelrohren. Jede Niere
besitzt ca. 1 -1,4 Mio. Nephrone.
Ein Nephron wiederum beinhaltet
das Nierenkdrperchen (Corpuscu-
lum renis), den Tubulusapparat (Tu-
buli) und die Glomeruli. Letztere
werden durch GefaBknauel gebil-
det, die den Priméarharn filtrieren: im
Schnitt ca. 180 Liter () pro Tag.
Desweiteren erfolgt auch hier die
Sekundarharnproduktion und Kon-
zentration des Urins.

Dartber hinaus ist die Niere am
Hormonstoffwechsel beteiligt.

Die wesentlichen Aufgaben der Nie-
re sind also die Regulation des Sau-
re-Basen-Haushaltes und die Aus-
scheidung harnpflichtiger Substan-
zen.

Primarharnfiltration

In den Nierenkdrperchen der Nie-
renrinde (Cortex renalis) findet die
Primarharnfiltration statt. In dem
Glomerulum, im Inneren (GefaB-

knauel in der Bowmannschen Kap-
sel) wird das Blutplasma durch den
Druck von 50 mmHg durch das in-
nere Blatt der Kapsel gepresst. Gro-
Bere Moleklle und Blutzellen ver-
bleiben im Blutgefas.

Da der Gegendruck vom Bow-
mannschen Kapselraum ungeféhr
17 mmHg betragt und der kolloi-
dosmotische (onkotische) Druck der
EiweiBe, die die Fllssigkeit binden
ca. 25 mmHg ausmacht, liegt der
effektive Filtrationsdruck eigentlich
nur bei ca. 8 mmHg.

Um diese Druckverhaltnisse auf-
recht zu erhalten, muss der Blut-
druck in der Niere relativ konstant
gehalten werden. Nur bei einem ar-
teriellen Blutdruck zwischen 80 und
190 mmHg funktioniert die Autore-
gulation des Blutdrucks auf 50
mmHg in der Niere. Kommt es im
Korpersystem zu Blutdruckschwan-
kungen, so springt das Renin-An-
giotensin-Aldosteron Systems
(RAAS) an und der Filtrationsdruck
steigt wieder an.

Das Renin-Angiotensin-Aldost-
eron Systems (RAAS)

Das Enzym Renin wandelt das An-
giotensinogen in Angiotensin I. An-
giotensin | wird anschlieBend durch
ACE (Angiotensin Converting Enzy-
me) in Angiotensin Il Gberfuhrt.

Angiotensin Il wiederum bewirkt ei-
ne Vasokonstriktion an den Gefa-
Ben, was eine Aldosteronausschiit-
tung zur Folge hat. Die Wirkung
zeigt sich durch Na*- und H,O- Re-
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tention an der Niere, sodass da-
durch der Blutdruck wieder angeho-
ben wird.

(Angiotensin Il hat Uberdies kardio-
vaskulare Effekte Uber die AT1 Re-
zeptorantagonisten am Herzen.)

Sekundarharnproduktion und

Harnkonzentration

Die Modifikation des Primarharns
findet im proximalen Tubulus Uber
zwei Mechanismen statt:

Zum einen erfolgt hier die aktive
Ruckresorption von Eiweilen, Glu-
kose und Elektrolyten und zum an-
deren die passive Ruckresorption
von Wasser, was als ,Solvent drag’
bezeichnet wird. Gleichzeitig wer-
den aktiv die harnpflichtigen Sub-
stanzen wie Aminoséuren, Kreati-
nin, Harnstoff, Harnsaure, Elektroly-
te in die Tubuli sezerniert und damit
ausgeschieden. Dies hat letztlich ei-
ne Reduktion und Konzentration
des Primarharns von 180 auf 1,8-
2,0 Liter zur Folge.

Die Harnkonzentration findet in der
Henleschen-Schleife und in den
Sammelrohren Uber das Prinzip des
Gegenstroms statt.

Drei Komponenten sind daran be-
teiligt:

e der schmale absteigende Teil
(Schenkel) der Henle-Schleife, der
wasserdurchlassig ist

e das Interstitium

e und der dicke aufsteigende Teil
(Schenkel) der Henle-Schleife, der
wasserundurchldssig ist.

Natrium wird aktiv aus dem Harn ins
Gewebe transportiert, wobei das
Wasser nicht folgen kann. Es fliet
dann aus dem absteigenden, was-
serdurchldssigen Teil ins umgeben-
de Interstitium und zurtick bleibt der
Sekundarharn mit ungefahr 1,5 Liter
pro Tag.
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Hormonproduktion

Die Harnbildung wird im Wesent-
lichen durch zwei Hormone beein-
flusst:

Zum einen durch das Aldosteron,
das die Anzahl an offenen Natrium-
und Kaliumkanalen erhoht, und die
Permeabilitat der Kanale beein-
flusst, was somit die Natriumruckre-
sorption steigert.

Und zum anderen durch das Adiu-
retin, das die Wasserrlckresorption
im distalen Tubulus und in den
Sammelrohren férdert, damit der
Wasserverlust gering gehalten wird.
Daruber hinaus erflllt die Niere viel-
faltige Funktionen:

e Hormonbildung:
- Erythropoetin (Blutbildung)

- Renin (Enzym, schnelle Blut-
druckregulation)

- Calcitriol (Vitamin D)

- 25-Hydroxycholecalciferol wird
in der Niere zu 1,25-Dihydroxy-
cholecalciferol (Calcitriol) um-
gewandelt, der aktiven Form
des Vitamin D

- Synthese von Prostaglandinen
(Lokalhormone: Schmerz, Fie-
ber etc.)

-das Enzym Cyclooxygenase
1(Cox-l) findet sich in GroBem
MaBe in der Niere und synthe-
tisiert dort Prostaglandine

- Beteiligung an der Synthese von
Glucose (Gluconeogenese) ne-
ben der Leber

Saure-Basen-Haushalt

Eine der wichtigsten Aufgaben der
Niere besteht in ihrer Beteiligung an
der Regulation des Séaure-Basen-
Haushalts, dem physiologischen
Regelkreis zur Konstanterhaltung
des Blut-pH-Wertes zwischen ei-
nem pH-Wert von 7,35 und 7,45.

Diese Regulation erfolgt einerseits
Uber die Abatmung von CO, Uber
die Lunge oder Uber eine Ausschei-
dung Uber die Niere.

Im Korper befinden sich folgende
Puffersysteme:

e der Kohlenséure (H,CO,) - Bicar-
bonat (HCO,-)- Puffer

- der Anteil an der Pufferkapazitat
des Blutplasmas liegt bei 75%

- ein offenes System (Abatmung
von CO, Uber die Lunge), welches
sehr schnell reagieren kann

e der Proteinatpuffer

- insbesondere das Hamoglobin
(Ham) der Erythrozyten

- der Anteil an der Pufferkapazitat
des Blutplasmas liegt bei 24%

e der Phosphatpuffer

- der Anteil an der Pufferkapazitat
des Blutplasmas liegt bei 1%

Taglich entsteht im Korper eine
Séurelast bei verschiedenen Stoff-
wechselvorgangen. Aus dem Ei-
weiBstoffwechsel betragt z.B. die
anfallende Saurelast ca. 80-100
mmol nicht-fliichtiger S&uren. Der
H.,O*-lonen UberschuB aus Ver-
brennung schwefelhaltiger Amino-
sauren wie Cystein, Cystin, Methio-
nin und der basischen Aminosauren
wie Arginin und Lysin betragt ca.
150 mmol H,O*-lonen taglich. Durch
Oxidation werden saure Aminosau-
ren (Glutamin, Asparagin) zu neutra-
len Endprodukten verstoffwechselt
und dabei H;O*-lonen (ca. 90 mmol
Hs;O*-lonen) verbraucht. Der er-
zeugte Uberschuss liegt bei ca.
60 mmol H,O"-lonen.

Die Abpufferung erfolgt zunachst
durch intrazellulare Puffer (Phos-
phat, Proteine, H&m) und durch
extrazellulares Bicarbonat. Die Re-
generation beider Puffersysteme fin-
det durch Azidifizierung des Urins
statt.



Die Niere stabilisiert das Saure-Ba-
sen-Gleichgewicht durch Ruckre-
sorption des filtrierten Bikarbonats
und durch die Regeneration des
verbrauchten Bikarbonats. Der Me-
chanismus dabei ist die aktive Se-
kretion von H,O*-lonen in das Tubu-
luslumen.

Folgende Substanzen werden Uber
die Niere ausgeschieden:

Siehe Tabelle 1.

Autoimmunerkrankungen-
Wenn das Immunsystem gegen
sich selbst arbeitet

Aufgaben des Immunsystems

Eine der Hauptaufgaben des Im-
munsystems ist die Detektion von
fremden Substanzen, wobei Frem-
des vom Eigenem zu unterscheiden
ist. Und ganz wichtig: die Neutrali-
sation und Eliminierung von frem-
den Substanzen, Pathogenen aller
Art; eine wirksame Verteidigung ge-
gen eine Infektion und gleichzeitig
korpereigene Strukturen unversehrt
zu lassen.

Das Immunsystem setzt sich aus
zwei Hauptkomponenten zusam-
men:

e Zum einen dem unspezifischen
oder angeborenen Immunsystem
und

e zum anderen dem spezifischen
oder erworbenen Immunsystem.

Das unspezifische Immunsystem
hat verschiedene Bestandteile:

Zunachst finden sich jede Menge
mechanische und physiologische
Barrieren:

Die Haut als auBerste Schicht fun-
giert als Barriere: Talg, Schweil3 und
Normalflora dienen als Wachstums-
bremsen fur pathogene Mikroorga-
nismen. Die Sekrete der Schleim-
haut wie Schleim, Speichel oder
Tranen haben eine Abtransportfunk-
tion (z.B. die Flimmerhé&rchen in der
Lunge) und enthalten antimikrobielle
Substanzen, wie z.B. das Enzym
Lysozym, das Mikroorganismen be-
kdmpft. Die Salzsaure des Magens
und die eiweiBabbauenden Enzyme
zerstoren viele Bakterien und Mikro-

Harnpflichtige
Substanz

Prozentualer Anteil der Aus-
scheidung uber die Nieren

Ammoniumionen 100 %
Chlorid 95 %
Harnsaure 65 %
Harnstoff 80 %
Kaliumionen 92 %
Kalziumionen 30 %
Kreatinin 95 %
Magnesiumionen 40 %
Natriumionen 95 %
Phosphat 65 %
Wasser 60 %
Wasserstoffionen 100 %

Tabelle 1: Substanzen, welche Uber die Niere ausgeschieden werden;

Quelle: Pschyrembel 2001

organismen, die sich dorthin verir-
ren. Im Darm erfolgt die Infektab-
wehr durch die anwesenden,
physiologischen  Bakterien der
Darmflora, die standige Abtrans-
portfunktion und Entleerung des
Darminhaltes, das so genannte dar-
massozierte Immunsystem (GALT =
Gut Associated Lymphoid Tissue)
und durch antibakterielle Proteine
(Defensine). Im Harntrakt wird ahn-
lich verfahren: durch eine standige
Harnausspulung werden die Erreger
nach auBen beférdert sowie durch
osmotische Effekte der hohen Harn-
stoffkonzentration beeintrachtigt.

Zu den zelluldren Bestandteilen des
unspezifischen Immunsystems geho-
ren Granulozyten, Makrophagen und
NatUrliche Killerzellen (NK-Zellen).

Neutrophile Granulozyten, Monozy-
ten/Makrophagen und dendritische
Zellen kdnnen beispielsweise durch
Aufnahme (Phagozytose) und Ver-
dauung den Erreger selbst vernich-
ten. Dieser Vorgang fuhrt zu einer
Aktivierung der Abwehrzelle, welche
nun durch die Produktion von Im-
munmodulatoren und Zytokinen die
Entziindungsreaktion steuern und
andere Abwehrzellen zum Ort des
Geschehens locken.

Die humoralen Bestandteile des
unspezifischen Immunsystems (von
lat. humor = Flissigkeit) sind ver-
schiedene Plasmaproteine, die
passiv im Blut, bzw. der Gewebs-
flussigkeit zirkulieren. Sie sind im
Gegensatz zu den Abwehrzellen
nicht in der Lage, aktiv an den Ort
einer Infektion zu wandern. Das da-
zugehdrige  Komplementsystem
umfasst eine  Gruppe von Uber 30
Plasmaproteinen, welches auf ver-
schiedene Arten aktiviert werden
kann. Nach der Aktivierung kommt
es zu einer Kettenreaktion. Am En-
de dieser Reaktionskaskade bildet
sich ein Membranangriffskomplex,
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wodurch es zu einer Zellwandscha-
digung der Erreger mit anschlieBen-
der Lyse kommt.

Oder es entstehen die Anaphylatoxi-
ne, die mit ihrer gefaBerweiternden
Wirkung die Entzindungsreaktion
fordern. Dadurch kommt es zur An-
lockung weiterer Abwehrzellen und
zu einer Aktivierung der NK-Zellen,
die dann den Erreger vernichten.

Die Interleukine — mittlerweile sind
ca. 40 bekannt — gehodren zu den
Zytokinen, den kdrpereigenen Bo-
tenstoffen, die der Zellkommunika-
tion dienen. Sie werden von den
CD4 positiven T-Helferzellen, Ma-
krophagen, Monozyten und End-
othelzellen gebildet. Sie wirken auf
ganz unterschiedliche Abwehrzellen
ein: von der Stimulierung des Leu-
kozytenwachstum, Uber die Reifung
sowie Teilung bis zu ihrer Aktivie-
rung.

Entscheidend fur die Erkennung von
Erregern sind die unveranderlichen
Zellmerkmale, die sogenannten Pa-
thogen-Associated Molecular Pat-
terns (PAMPs). Immunzellen erken-
nen PAMPs durch Membranrezep-
toren, die Pattern-Recognition Re-
ceptors (PRRs). Eine Untergruppe
dieser Rezeptoren, die Toll-Like Re-
ceptors (TLRs) erkennen Erreger-
strukturen und l6sen daraufhin ver-
schiedene Signale aus, wie z.B. die
Produktion von Zytokinen.

Bei dieser Aufgabe werden die Im-
munzellen durch 16sliche Faktoren,
wie z.B. das Komplementsystem
unterstutzt. Die Erreger werden
durch Komplementfaktoren ‘mar-
kiert, d.h. opsoniert und konnen
dadurch leichter erkannt und elimi-
niert werden (Phagozytose der Erre-
ger).

Insofern werden 90 % aller Infektio-
nen schon alleine durch die ange-
borene Immunabwehr erkannt und
erfolgreich bekampft!
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Auch beim erworbenen Immunsy-
stem unterscheidet man zwischen
der humoralen und der zelluldren
Immunantwort.

Erstere umfassen die Abwehrstoffe
in  Korperflussigkeiten (Lymphe,
Blut) wie z.B. die von Plasmazellen
hergestellten Antikorper. Wenn nun
ein passendes Antigen an eine B-
Zelle andockt, wird ihre Aktivierung
eingeleitet und es erfolgt unter an-
derem die Prasentation des Anti-
gens auf der Zelloberflache. Dies
wird wiederum von den TH2-Zellen
erkannt, was diese zur Zytokinaus-
schittung veranlasst. Durch die
Bindung an einen B-Lymphozyten,
wird dieser zur Plasmazelle umge-
wandelt, was die Produktion neuer
Antikdrper nach sich zieht. Zugleich
werden Gedachtniszellen zur spate-
ren schnelleren Antikdrperbildung
gebildet.

Zellulare Immunantwort

Zytotoxische T-Zellen und antigen-
prasentierende Zellen als Co-Stimu-
latoren 16sen die zellulare Immun-
antwort aus, wobei diese von
TH1-Zellen (Zytokinausschuttung)
unterstitzt werden. Die Aktivierung
der zytotoxischen T-Zellen erfolgt
sowohl durch spezifische Antigene
als auch durch zellulare Proteine,
die von virusbefallenen oder Carci-
nom-Zellen ausgeschuttet werden.
Die aktivierten zytotoxischen T-Zel-
len binden dann an die erkrankte
oder befallene Zelle und leiten durch
Perforin und Granzyme die Apopto-
se der Zelle ein.

Autoimmunerkrankungen

Das Erkennen von ,fremd“ und ,ei-
gen“ ist eine fundamentale Eigen-
schaft des Immunsystems. Denn ei-
nen ,Feind“ zu Ubersehen, kann zu
einer schweren, lebensbedrohlichen

Infektion mit Gefahrdung des Ge-
samtsystems fUhren. Ein Verlust der
Toleranz gegenUber kdrpereigenen
Strukturen fuhrt dagegen zu einer
Autoimmunerkrankung und eine All-
ergie entsteht, wenn das Immunsy-
stem harmlose fremde Stoffe als ge-
fahrlich klassifiziert und bekampft.

Um diese Selbsttoleranz zu errei-
chen, werden z.B. die T-Lymphozy-
ten einer Prafung im Thymus unter-
zogen. Nur immuntolerante T-Lym-
phozyten, also solche, die kdrperei-
gene Strukturen (Autoantigene)
nicht angreifen, verlassen den Thy-
mus wieder. Die Beseitigung von
autoreaktiven Zellen erfolgt Uber die
Apoptose (zentrale Toleranz). Je-
doch kann es trotzdem passieren,
dass autoreaktive Lymphozyten in
die Peripherie gelangen. Auch hier
hat der Organismus noch die M&g-
lichkeit, eine Autoimmunerkrankung
zu verhindern. Die wichtigsten Kon-
trollmechanismen der pheripheren
Toleranz sind die Stilllegung (Aner-
gie) der Immunzellen, die Apoptose
und die Suppression durch regula-
torische T-Lymphozyten (CD4 und
CD25 positiv). Aber sowohl bei der
,zentralen® als auch der ,peripheren’
Toleranz muss die Balance gewahrt
werden. Denn Autoimmunitat soll
verhindert werden, aber ohne die
Immunabwehr dadurch zu sehr zu
schwéchen.

Trotz dieser Kontrollsysteme kann
es zum Verlust der Immuntoleranz
kommen. Je nachdem, welche Ziel-
antigene betroffen sind und wo sie
im Korper vorkommen, entstehen
unterschiedliche Autoimmunerkran-
kungen.

Die Zahl der Autoimmunerkrankun-
gen nimmt standig zu: mittlerweile
werden zwischen 80-100 Erkran-
kungen darunter gefasst. Es kdnnen
nur einzelnen Organe oder aber
auch mehrere Organsysteme be-



troffen sein. Auch Mischformen ver-
schiedener Autoimmunerkrankun-
gen kdnnen vorkommen.

Multiple Organe und Korperteile
betroffen:

e CREST Syndrom

* Morbus Behcet

e Sarkoidose

¢ Reiter Syndrom
Fortpflanzungssystem
e |nfertilitat, autoimmune
Hals, Nase und Ohren

¢ Innenohrschwerh&rigkeit, autoim-
mune (AIED)

e Cogan-Syndrom

Augen

e Sympathische Ophthalmie

e Autoimmune Uveitis

e Sjdgren-Syndrom

GefaBe

e Arteriitis temporalis (Riesenzellar-
teriitis)

¢ Antiphospholipid-Syndrom

¢ Churg-Strauss-Syndrom

e Takayasu Arteriitis (Takayasu
Krankheit;  Aortenbogen-Syn-
drom)

e Vaskulitis

e Polyarteriitis nodosa

Blut- und Gerinnungssystem

e Kélteagglutininkrankheit

e essentielle gemischte Kryoglobuli-
namie

e Morbus Werlhof

e autoimmun-hamolytische Donath-
Landsteiner Anamie (paroxysmale
Kéltehdmoglobinurie)

Innere Organe, Darm, Herz und
Lunge

e autoimmune Hepatitis
e Sprue/Zobliakie

e Colitis ulcerosa

e chronische autoimmune Gastritis
e Goodpasture-Syndrom

® Morbus Crohn

e \Wegenersche  Granulomatose
(Morbus Wegener)

e autoimmune Kardiomyopathie

e idiopathische pulmonale Fibrose
(IPF)

e primare bilidre Zirrhose
¢ transiente Gluten-Intoleranz

Driisen- und Hormonsystem
e Hashimoto-Thyreoiditis

e Typ-I-Diabetes mellitus

* Morbus Addison

* Morbus Basedow

e polyendokrine Autoimmuninsuffi-
zienz

e Sjogren-Syndrom
Haut- und Bindegewebe

e Alopecia areata

e Lichen sclerosus (LS)
e Mischkollagenose

e Pemphigus vulgaris
e Sklerodermie

e Psoriasis

e Systemischer Lupus erythemato-
des (SLE)

e Vitiligo (Leucopathia acquisita)
Nervensystem

e autoimmunbedingte Polyneuropa-
thie

e Guillain-Barré-Syndrom (GBS)

e Multiple Sklerose

Muskeln und Gewebe

e Dermatomyositis

e Juvenile rheumatoide Arthritis
e Myasthenia gravis (MG)

¢ Morbus Bechterew

e Polymyositis

¢ Rheumatisches Fieber

e Rheumatoide Arthritis
e Stiff-Man-Syndrom (SMS)
e Polymyalgia rheumatica

Autoimmunerkrankungen der

Niere

Goodpasture-Syndrom

Die inflammatorische glomerulére
Erkrankung beim Goodpasture Syn-
droms wird durch Autoantikdrper
gegen die glomerulare Basalmem-
bran der BlutgefaBe (Glomeruli und
Alveolen) verursacht.

Wegenersche Granulomatose (Mor-
bus Wegener

Die Atiologie dieser Erkrankung ist
unklar. Es sind c-ANCA- Autoanti-
korper (AntiNeutrophile Cytoplas-
matische Antikdrper) nachweisbar.
Im Verlauf kommt es zu einer nekro-
tisierenden Entzlindung der GefaBe
mit Granulombildung, die letztlich in
einer Glomerulonephritis endet.
Wird dieses Geschehen nicht be-
handelt, so verandert sich die Glo-
merulonephritis zu einer rapid-pro-
gredienten Form, sodass die Niere
innerhalb von 6 Monaten ihre Funk-
tion verliert.

Mikroskopische PolyAngiitis (MPA)

Die MPA ist eine Vaskulitis, keine gra-
nulomatdse Entzindung und weist
ANCA-Autoantikorpern auf, die in
60% der Falle mit dem Zielantigen
MPO (MyeloPerOxidase) assoziiert
sind. Die Nierenbeteiligung ist mit
70% hoch. Es kommt im Verlauf der
Erkrankung zur Entwicklung einer
Glomerulonephritis bis hin zur Rapid
progressiven Glomerulonephritis mit
Halbomondbildung, Entwicklung einer
renalen Hypertonie und schlieBlich
terminaler Niereninsuffizienz. Im Urin
finden sich Proteinurie und Mikroha-
maturie. Es bilden sich auch Symp-
tome an Lunge und Haut aus. DarU-
ber hinaus finden sich Symptome
wie: Polyneuritis, Sinusitis, Episkleri-
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tis, Myalgien, Arthralgien, Chroni-
sche Bronchitis, Doppelbilder, bluti-
ger Schnupfen etc.

PolyGlanduléres Autoimmun (PGA)

Syndrom (Schmidt's Syndrom) Typ |l
(Typ | beginnt schon im Kindesalter).
Hier sind mehrere Organe beteiligt.

Als primédre GlomeruloNephritiden
(GN) treten folgende Nierenerkran-
kungen in Erscheinung:

¢ |gA-Nephropathie (Morbus Ber-
ger)
e Membrandse GN

e FSGS (Fokal Segmentale Glome-
ruloSklerose)
¢ Minimal-change-Nephropathie

Die IgA Nephropathie oder mesan-
gioproliferative GN oder Morbus
Berger ist die haufigste Form in Eu-
ropa. Die Diagnose erfolgt durch
bioptischen Nachweis von IgA im
glomeruldren Mesangium und Kom-
plement C3 Ablagerungen. Mei-
stens ist der Verlauf eher inappa-
rent. Es finden sich Mikrohdmaturie
und eine geringe Proteinurie (<0,5
g/d). Vielfach kommt es auch zu
Spontanremissionen.

Therapiemdglichkeit

e Fischdl, z.B. LIPISCOR® 5x 2-3
tgl.
e VVitamin D Dosierung nach Befund

e Gabe von Bicarbonat z.B. ALKA-
LA® T Tabl. 3x 1 tgl., Creatinin an-
gepalt

¢ NaCl/Kochsalzrestriktion

Gute Einstellung aller Faktoren (RR,
DM, Gewicht etc.) beim metaboli-
schen Syndrom, ggf. Antikoagula-
tion bzw. Verbesserung der Fliessfa-
higkeit des Blutes durch die Gabe
von MUCOKEHL® D5 Tr: 2x 10 tgl.
oder D5 Tabletten 1-3x 1 tgl oder
D4 Kps. 1-2x 1 tgl.
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Membrandse Glomerulonephritis

Bei der Membrantsen Glomerulo-
Nephritis (MGN) unterscheidet man
eine primare MGN (80%) von einer
sekundarenen MGN (20%). Die Ur-
sachen einer sekundaren MGN sind
vorrausgegangene Infektionen, be-
stehende Autoimunerkrankungen,
Medikamente und Malignome. Bei
der priméaren MGN liegen in 75% der
Falle Autoantikdrper gegen den Phos-
pho- Lipase-A2-Rezeptor (PLA2R)
auf den Podozyten der Nierenmem-
bran vor. Es bilden sich Immunkom-
plexe aus und es kommt zu einer lo-
kalen Komplementaktivierung. In
der Folge werden von den Podozy-
ten verschiedene Zytokine, Protea-
sen und Sauerstoffradikale freige-
setzt und die glomeruldre Basal-
membran wird geschadigt. Die klini-
sche Symptomatik reicht von leich-
ter Proteinurie bis hin zum nephroti-
schen Syndrom. 85% der Patienten
sind Uber 30 Jahre alt und Manner
sind haufiger als Frauen betroffen.
Trotzdem sind auch hier Spontanre-
missionen moglich, sodass man be-
obachtend abwartet.

Minimal-Change-Nephropathie

Hier sind zu Uber 90% 2-6jahrige
Kinder betroffen und Erwachsene
nur zu ca. 10%. Es handelt sich um
eine Erkrankung des Glomerulums,
das wahrscheinlich durch Stérung
der T-Lymphozyten verursacht wird.
Sowohl die Sezernierung von IL-13
oder dem Angiopoetin-like-4 Per-
meabilitatsfaktor (Lymphokin Va-
scular Permeability Factor (VPF))
oder Hamopexin werden als auslo-
sendes Agens beschuldigt. Es
kommt zu einer Schadigung der Po-
dozyten, die Ladungsselektivitat der
Blut-Harn-Schranke sinkt und das
negativ geladene Albumin wird nicht
mehr im Tubulus gehalten. Dies hat
eine selektive Proteinurie zur Folge.
Als mogliche Ursachen kommen vor

allen Dingen Medikamente wie
NSAR, Interferon, Ampicillin, Rifam-
picin, Lithium und Pamindronat in
Frage. Selten findet sich diese Ne-
phropathie auch bei Tumoren.

FSGS (fokal segmentale Glomeru-
losklerose)

Diese sehr seltene Erkrankung fin-
det sich bei Kindern und jungen Er-
wachsenen. Nachgewiesen als Ur-
sache sind Mutationen in den Podo-
zytenmembranproteinen.

Erkrankungen, die zu einer sekun-
déaren Glomerulonephritis fuhren
konnen:

e Immunologische Systemerkran-
kungen: SLE (Systemischer Lu-
pus Erythematodes), Skleroder-
mie, rheumatoide Arthritis, Sarko-
idose, Kryoglobulindmie

e Systemische Vaskulitiden: Purpu-
ra Schoenlein-Henoch, Polyangii-
tis mit Granulomatose (Morbus
Wegener), mikroskopische Poly-
angiitis

e Goodpasture Syndrom

e Virale Infektionen (Hepatitis B, C,
HIV)

e pbakterielle oder parasitare Infektio-
nen (Mykoplasmose, Lues, Mala-
ria, Sepsis, Schistosomiasis, bak-
terielle Endokarditis)

® heroinassozierte GN, medika-
mentos induzierte GN, z.B. durch
Pamindronat (Bisphosphonat)

e paraneoplastisch: solide Tumore,
Lymphome

Fallbeispiel: Patientin, 38 Jahre

Die Patientin stellte sich im Herbst
2013 mit Mudigkeit, Abgeschlagen-
heit und neu aufgetretenen Kno-
chelddemen vor. (Aufgrund der
rdumlichen Entfernung wurden die
Blutwerte zundchst vom Hausarzt in



der Nahe, dann vom Nephrologen
bestimmt.)

Kurz vor Weihnachten wurde durch
grundliche Diagnostik bei ihr eine
Glomerulonephritis diagnostiziert.
Zunachst sollte die Diagnose durch
eine Biopsie der Niere ndher spezifi-
ziert werden. Danach sollte die
schulmedizinische Therapie dann in
eine mindestens ein Jahr (!) andau-
ernde Cortisontherapie munden.

Aufgrund persénlicher ,schlechter’
Erfahrung mit der herk&émmlichen
Medizin, kam der Wunsch nach ei-
ner naturheilkundlichen Therapie
zustande. Weihnachten wurde mit
der untenstehenden Therapie be-
gonnen:

Glomerulonephritis - Fallbei-
spiel Behandlung

e ALKALA ®N Pulver 1 Messloffel in
Wasser als FuBbad 1x tgl.

e SANUVIS® Tr 2x 1 Teeloffel tgl.,

e CITROKEHL® Tbl 2x 1 tgl.,

e RUBERKEHL® D5 Tr 2x 5 tgl. ein-
reiben.

e HEXACYL® Tr 1-3x 5 tgl.,

e ZINKOKEHL® D3 Tr. abends 1x 10
tgl.

e NOTAKEHL® D5 Tr 2x 3-10 tgl.
Uber 7 Tage, dann

e NOTAKEHL® D3 Supp 2x 1 tgl.
Uber 10 Tage, dann

e SANKOMBI® D5 Tr morgens 1x 5-
10 und

e NIGERSAN® D4 Kps abends 1x 1
tgl., Mo-Fr;

e Sa/So NOTAKEHL® D3 Supp.
2x 1 tgl.

e PROPIONIBACTERIUM AVIDUM
D5 Kps. oder LEPTUCIN® D6
Kps. 3x 1/Woche.

e RECARCIN® D6 Kps., UTILIN® “S*
D6 Kps., LATENSIN® D6 Kps. und
BOVISAN® D5 Kps. je 1x 1/Wo-
che im wochentlichen Wechsel.

e Eliminierung der Infektreste/
CWDs mit Hilfe der SANUKEHL®
(Hapten)-Praparate nach entspre-
chender Befundung.

° SANUKEHL® Pseu D6 Tr. und SA-
NUKEHL® Strep D6 Tr. je 2x 5-10
im tgl.  Wechsel einreiben
und/oder oral Uber 14 Tage, dann
SANUKEHL® Myc D6 Tr., SANU-
KEHL® Staph D6 Tr. und SANU-
KEHL® Strep D6 Tr. je 1x 5-10 im
tgl. Wechsel einreiben und/oder
oral (je nach Antibiogramm)

e 2x wochentlich tief i.m. Inj. mit
Mix:
RUBERKEHL® D5 Amp. 1 ml,
LATENSIN® D6 Amp. 1 ml,
SANUKEHL® Myc D5 Amp 1 ml
SANUVIS® Amp 2 ml und CIT-
ROKEHL® Amp. 2 ml

Schon knapp 10 Tage nach Beginn
der Behandlung verringerte sich die
Proteinurie deutlich und bereits
knapp 4 Wochen nach Therapiebe-
ginn zeigten das Blut und der Urin
der Patientin wieder Normwerte:
Siehe Tabelle 2.

Die Therapie wurde Uber einige Mo-
nate fortgefuhrt und die Blutwerte
blieben stabil.

Begleitende MaBnahmen:

Berberis, Apis und Solidago. Neu-
raltherapie an Tonsillen, Narben
oder Infiltration oberhalb des oberen
Nierenpols (Ganglion coeliacum)
derselben Seite mit einer Mischung
aus 1 mI NOTAKEHL® D5 Amp. und
1 ml Procain/Lidocain 1% Amp. Be-
gleitend bekam die Patientin wah-
rend der gesamten Behandlungs-
zeit Cortison C30 (Fa. Homeda) 2x
5 Glb.

Jetzt fast drei Jahre nach der Be-
handlung ihrer Glomerulonephritis
mit den SANUM-Praparaten ist die
Patientin stabil, voll leistungsfahig
und die Laborwerte befinden sich
nach wie vor im Normbereich.

Hier nun noch ein Schema zur Be-
handlung von Autoimmunerkran-
kungen mit den SANUM-Prépara-
ten, das je nach Symptomatik ange-
passt werden kann (Tabelle 3):

Datum EiweiBe mg /24h | GesamteiweiB3 | Kreatinin
(< 150 Norm) (<100 Norm) Mg/mgKRE
(<0,1 Norm)
17.12.2013 1431 mg/l 4254 mg/I 4,61
4006 mg/d
07.01.2014 889 mg/I 915 mg/l 1,14
3202 mg/d
20.01.2014 30 mg/I < 100 mg/I 0,07
103 mg/d
08.05.2014 80 mg/I 72 mg/I 0,05

Tabelle 2: Zusammenfassung der Therapieergebnisse, Fallbeispiel
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1. Mileu Regulation

wahrend der gesamten Behandlung

nach 14 Tg

morgens
abends
morgens
abends

ALKALA® “N” 2x tgl. 1 Messl. in heiBem Wasser

ALKALA® “S” 2 TL tgl.

60 Tr. SANUVIS®,

5-10 Tr. CITROKEHL®,

10 Tr. SELENOKEHL® D4,

10 Tr. ZINKOKEHL® D3
Ausleitung beachten! Diat nach Dr. Werthmann

2. Spezifische Regulation

gleichzeitig mit Stufe 1

beginnen, Uber 10-14 Tage

morgens
abends

FORTAKEHL® D5 1x 2-8 Tr.
NOTAKEHL® D5 1x 2-8 Tr.,
niedrig dosiert beginnen mit 2 Tr. als Einreibung;
spater Hélfte einreiben, Halfte oral

evil. PROBIKEHL® 2x 1Kps. tagl.

dann Wechsel zu Stufe 3

3. Allgemeine Regulation

Uber einen langeren

Zeitraum (4-6 Wochen)

Montag - Freitag:
morgens
abends

MUCOKEHL® D5 1x 2-8 Tr.
NIGERSAN® D5 1x 2-8 Tr.
niedrig dosiert beginnen
Samstag/Sonntag:

Medikamente wie unter Stufe 2

4. Immunmodulation

gleichzeitig mit Stufe 3 beginnen (mehrere Wochen)

pro Woche

wochentlich abwechselnd Bakterienpraparate je
nach Symptomatik

BOVISAN® D5, UTILIN® “H* D5, UTILIN® “S* D8,
RECARCIN® D6, LATENSIN® D6 1x /-1 Kps.

SANUKEHL® Pseu D6 anfangs 2 Tr. taglich einreiben,
spater zusatzlich 2 Tr. taglich oral Uber 14 Tage, dann
14 Tage Pause und im selben Rhythmus fortfahren

Tabelle 3: Allgemeines Therapieschema bei Autoimmunerkrankungen

Potenzen/Dosierungen der
SANUKEHL®-Praparate

Dosierung fur Erwachsene:
Tropfen D6
4 - 8 Tr. 1x tgl. oral/einreiben

Injektion (1 ml) D5/D6/D7
1x wochtl. i.m./ s.c.

ErfahrungsgeméaBe Dosierung fur
Kinder:
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Kinder Uber 2 Jahre: als Einreibung
1 Tropfen pro Lebensjahr 1 - 2x wé-
chentlich (z.B. 5 Tr. fir ein 5-jah-
riges Kind).

Bei Verwendung mehrerer Prapara-
te erfolgt die Anwendung im tag-
lichen/wdchentlichen Wechsel.

Salus aegroti suprema lex - Das
Wohl des Kranken ist das oberste
Gesetz. O
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