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Fallvignette: 75-jahrige Frau

Jetziges Leiden

Am 02.09. 2017 habe die Patientin bemerkt, dass ihre Knie beidseitig verdickt seien. Sie trage
Kompressionsstrompfe, deswegen habe sie nicht bemerkt, dass die Unterschenkel auch
geschwollen sein. Im Verlauf hatte sie aber bemerkt, dass auch die Unterschenkel und die
Oberschenkel verdickt seien. Zudem habe sie bemerkt, dass seit ca. einer Woche die Augenlider
und tellweise auch die Ohren verdickt waren. Sie habe ausserdem bemerkt, dass thre Urinmenge
(knapp 1 Liter) nicht mit threr Trinkmenge Gberein stimme. Gewicht habe sie insgesamt Skg
zugenommen. Weniger Appetit wegen des Stress.

Der Hausarzt habe ihr gesagt, sie habe eine leichte bis mittlere Herzschwache (BNF:690) und thr
eine Wassertablette gegeben. Als das Wasser in den Beinen noch nicht besser gewesen sei,
habe er die Wassertabetten erhdht. Der Unin sei dann heller geworden. Keine Dyspnoe.
Belastungen ware keine Probleme.

Personliche Anamnese

Status nach 3 xSpontangeburt (19 6919 70,1972) .

Status nach Curettage bei anhaltender Menorrhagie 1982 Hepatitis C ED 1993
Status nach Cholezystektomie 2000 . ' -
Status nach Hysterektormie 10/2013 keine Therapie
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Publikumsfrage: wie klaren Sie weiter ab?
a) Steroidtrial; Biopsie wenn steroidresistent
b) Biopsie planen (unabhangig von Serologien)

c) HCV-PCR; bei hoher Viruslast keine Biopsie sondern Therapie
der Hep C

d) PLA2R-Ak; bei positivem Befund keine Biopsie

e) PLA2R-Ak und THSD7A-Ak; bei positivem Befund keine Biopsie
f) cundd
g) cunde
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Nephrotic syndrome

Proteinuria (adults)*

«>3.5gper24h

« PCR 23000 mg/g
(=300 mg/mmol)

Proteinuria (children)*

- 240 mg/m*/h

« 2300 mg/d|

« 3+ on urine dipstick

« PCR 22000 mg/g (=200 mg/mmol)

« Hypoalbuminemia'
- Edema’
« Hyperlipidemia*

Nephrotic-range proteinuria

Proteinuria (adults)

«>3.5gper24h

« PCR 23000 mg/qg
(=300 mg/mmol)

Proteinuria (children)

- 240 mg/m’/h

« 2300 mg/d|

« 3+ on urine dipstick

« PCR 22000 mg/g (=200 mg/mmol)

« Serum albumin usually normal

« Edema is usually absent or minor

« Serum lipids usually normal or
only mildly elevated

KDIGO 2021 Glomerular Diseases Guideline

Nephrotisches Syndrom: Definition

Non-nephrotic-range proteinuria

Variable levels of proteinuria
«0.3-34gper24h
« PCR <300 mg/g (<30 mg/mmol)

« Serum albumin normal
« No clinical symptoms



Proteinurie: wie quantifizieren?

Practice Point 1.2.1:| Obtain 24-hour urine collection to determine total protein excretion in patients with glomerular
disease for whom initiation or intensification of immunosuppression is necessary, or who have a
change in clinical status.

Practice Point 1.2.2: For pediatrics, 24-hour urine collection is not ideal as it may not be accurate and is cumbersome
to collect. Instead, monitor first morning protein—creatinine ratio (PCR).

Practice Point 1.2.3: Random “spot” urine collections for PCR are not ideal as there is variation over time in both
protein and creatinine excretion.

Practice Point 1.2.4: First morning urine collections may underestimate 24-hour protein excretion in orthostatic
proteinuria.

Practice Point 1.2.5: When feasible, a reasonable compromise is to collect an “intended” 24-hour urine sample and
measure PCR in an aliquot of the collection.

Random “spot” PCR assessments are discouraged for evaluation of patients with
GN, unless urine is collected at the same time of day and under similar conditions
of physical activity and when the patients are otherwise stable.

KDIGO 2021 Glomerular Diseases Guideline



Protein-Kreatinin-Quotient in ,random”
Spoturin als Mass fur die 24h-Proteinurie
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24-Hour urine protein (g)

Spoturin (PCR) vs. 24h-Urin (Proteinurie)
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Random UPCR
© Adult (18+) = Pediatric (<18)

NEPTUNE

n = 302 Patient*innen (1/4 Kinder)
n =827 samples (24h- und Spoturin vom selben Tag)

Adults

n = 226 patients

n 24hUP (r) 24-h aliquot UPCR (r)

Overall 666 0.60 0.79
Single adjustments

Remove outliers® (I) 629 0.72 0.90

Adjust for BSA® (II) 650 0.62 —

Adjust for lean body weight® 650 0.6 —

Drop inadequate samples® (Ill) 204 0.65 —

Log-transform (IV) 666 0.85 0.94

Hogan, Kidney Int 2016;90:1080-1089
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Hogan, Kidney Int 2016;90:1080-1089 e 0.5 g (AUC = 0.92) s 1.0 g (AUC = 0.91) s 2.0 g (AUC = 0.91)
w—>3.0 g (AUC = 0.90) >6.0 g (AUC = 0.95) >10.0 g (AUC = 0.97)
>05g >1.0g9 >20g >30g9g >6.0g9 >100g
Adults (n = 152) 123 105 78 49 23 10
Random UPCR threshold 0.068 0.60 0.174 154 0.230 2.03 0.617 5.45 1.256 11.1 1.861 1645
Sensitivity 0.98 0.91 0.91 0.59 0.35 0.50
Specificity 0.59 0.72 0.70 0.92 0.97 0.99
Positive predictive value 0.91 0.88 0.76 0.78 0.67 0.83
Negative predictive value 0.89 0.79 0.88 0.83 0.89 0.97

Accuracy 0.91 086 g/mmol 081 0.82 0.88 0.96



Griunde far die Abweichung PCR vs.
Proteinurie in der 24h-Urinsammlung

Fehlerquellen Protein-Kreatinin-Quotient:

e Zeitliche Variabilitat der Proteinurie Gber den Tag (v.a. orthostatischer
Effekt)

* Inter- und intraindividuelle Variabilitat der Kreatininexkretion (nicht
immer 1g bzw. 10 mmol/d):

 Effekt der Muskelmasse
 Effekt von Steroiden (Reduktion der Kreatininbildung)

Fehlerquellen bei 24h-Urinsammlung:
* Sammelfehler
* (Fehlende Normierung auf Korperoberflache / Gewicht)
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Annual incidence per 1'000'000 Persons
3 2

Haufigkeit einzelner GN

— AAV

Diebold & Kistler, unpublished

§

Mean annual incidence per 1000000 Persons
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In der Schweiz
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Zirkulierende Nephrin-Ak in MCD?
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System-
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erkrankung

: _ Heroin, Interferon, Hiv, CMV, EBV
Hyperfiltration  Bijsphosphonate ParvoB19

l l

Fokal-segmentale
Glomerulosklerose

Circulating factor?
i
l Kandidaten: CLCF1, anti-CD40, ApoA1b, suPAR

Blood with impurities
i5 filtered creating urine
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NSAR, Gold, HBV, HCV, Lues, Lupus, Sjogren,
Penicillamin Schistosoma lgG4-RD

l l l l davon 80% PLA2R-Ak

diverse Tu 80%

Membranose
Nephropathie %
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Performance von PLA2R-Ak als
diagnostischer Test fur pMN

* Sensitivitat: 60-80% fur primare MN

* Spezifitat
* 100% gegenuber gesunden Kontrollen
* >99% gegenuber anderen glomerularen Erkrankungen



Brauchen wir flr die Diagnose einer pMN
noch eine Biopsie?

Total 3 Studien, 392 Patient*innen mit histologischer Diagnose
einer MN und positiven PLA2R-Ak, in 2 Studien wurden

Patient*innen mit Diabetes / anderen vor Biopsie ersichtlichen
alternativen Atiologien ausgeschlossen

* In 20/392 (=5.1%) fand sich nebst einer MN eine zusatzliche
Diaghose

e Zusatzliche Diagnosen: AIN, ATN, DNP, IgAN, crescentic GN, FSGS

e Zusatzliche Diagnose wesentlich haufiger bei Patient*innen mit
eGFR <60 ml/min/1.73m?



Diagnostisches Vorgehen bel moglicher MN

Measure PLA2Rab

—— PLA2Rab absent*

—— PLA2Rab present ——

- Serological abnormalities, in particular
<ithos nucleac andibionk

> -Unresponsive to immunosuppressive therapy —’-

KDIGO 2021 Glomerular Diseases Guideline



Indikationsstellung Nierenbiopsie bei Vd.a. GN

Decision tree for the
consideration of a kidney
biopsy in patients with
proteinuria and/or

glomerular hematuria

KDIGO 2021 Glomerular
Diseases Guideline




Fallvignette: 75-jahrige Frau

Publikumsfrage: wie klaren Sie weiter ab?
a) Steroidtrial; Biopsie wenn steroidresistent
b) Biopsie planen (unabhangig von Serologien)

c) HCV-PCR; bei hoher Viruslast keine Biopsie sondern Therapie
der Hep C

d) PLA2R-Ak; bei positivem Befund keine Biopsie
e) PLA2R-Ak und THSD7A-Ak; bei positivem Befund keine Biopsie
f) cundd
g) cunde




PLA2R und Ausschluss sekundare MN...

A Case of Phospholipase A, Receptor-Positive Membranous

Secondar | Number PLAZR Nephropathy Preceding Sarcoid-Associated Granulomatous
y cause tested pos Tubulointerstitial Nephritis
LN V 40 1 Masa Knehtl, MD,"* Hanna Debiec, PhD,?* Prochore Kamgang, MD,’
Patrice Callard, MD,>* Jacques Cadranel, MD, PhD,** Pierre Ronco, MD, PhD,"%*
Tumor 23 5 and Jean-Jacques Boffa, MD, PhD">*
HBV 30 4 Knehtl, AIKD 2010 14, oathic  64/85 (2.5)
8 Studien (Metaanalyse Dai et al. Sci Rep 2015) tS:tZ(lmdary 14/80 (2.5)
. , SLE 0/33
Number of patients PLA2R Numbar Resal PLAzR(+) Sjégren’s 1/6 (3)
Biopsy Serum MCTD 0/2
RN 12 * z Idiopathic MN 102 86 (84%) _ANCA 0/4
i 3 = Secondary MN Sarcoidosis  3/4 (2.3)
i = 2 HBV-MN 39 25 (64%) Neoplasm 3712 (2.3)
3 = = LN-V? 38 1(2.6%) IgG4-RSD 0/1
iMN relapseor PP | 4 + + Non-MN diseases HBV 0/3
3 + = IgA 24 0 HCV 7/11 (2.6)
! = = MCD 8 0 Syphilis 072
Secondary MN HepB1 4 + FSGS 8 0 RA 0/1
HepB2 + = HBV-GNP 17 0 HIV 0/1
Sarc 1 + + Non-V LN¢ 31 0

PP, persistent proteinuria; HepB, hepatitis B; Sarc, sarcoidosis.

Svoboda, NDT 2013

Xie, AJN 2015 (staining Biopsie)

Larsen, Modern Path 2013

(staining Biopsie)



PLA2R-Ak bel sekundarer MN

* PLA2R bei MN und Malighom whs. Koinzidenz

 PLA2R-MN hat andere histologische Charakteristika als sekundare MN, auch
bei Patienten mit Malignom (IgG4-Pradominanz; isoliert subepitheliale
Depots)

* Detection bias des Malignoms?
 Hohe Malignom-Inzidenz in entsprechender Altersgruppe

* (aber dennoch denkbar, dass ein Tumor in gewissen Fallen eine PLA2R-MN
auslosen konnte)

* PLA2R bei LN V: nur ein publizierter Fall; Koinzidenz?

e Aber: HBV (HCV) und Sarkoidose als mogliche Ausloser einer PLA2R-
assoziierten MN?



Tumorsuche bei MN je nach Antigen

A Mechanism for Cancer-Associated Membranous Nephropathy

TO THE EDITOR: An association between mem- eruli and induce membranous nephropathy; how- 7/25 (28%) aller THSD 7A * MN Pa t-

branous nephropathy and malignant tumors has ever, this hypothesis no longer appears to ex-
been known for decades.! It was hypothesized plain how subepithelial immune deposition e
that circulating, preformed immune complexes occurs.” The in situ binding of antibodies to atten e,n en TUI , 'Or

containing tumor antigens deposit in the glom- endogenous antigens, which is strongly supported

A Clinical Course
Chemotherapy. gemeitabine + ciaplatin A b Py
biops < rgery Cl scan e‘ o

I, L * Hoxha, JASN 2016:
i 4 * Tu bei 8/40 (20%) aller THSD7A* MN
i . § e Zaghrini, Kidney Int 2019:
§ * Tu bei 8/49 (16%) aller THSD7A* MN
R TE S LT Y AR S B AR, e Caza, Kidney Int 2021:
B THSD7A Staining In Kidney | C Tl-lcs'?:likms':n.inlnglnclllblnddu D THNS::ASuInIn‘InLymph E rHss‘g::’.‘c:ztl.m:::zx Eln Tu mor fand SICh bel

« 4/37 (10.8%) aller THSD7A*

« 35/829 (4.2%) aller PLA2R*

« 30/91 (33%) aller NELL-1*
(total 111 Tumor-assoziierte MN)

i
DNA o )
-«

am |

Hoxha, NEJM 2016



PLA2R 2009 75% aller pMN lgG4-dominant Ja
Ca. 20% aller Tu-MN (Koinzidenz?) Depots isoliert subepithelial Kommerzieller Test
Assoziation HBV?
THSD7A 2014 3% aller pMN; leichte Assoziation mit Tumoren lgG4-dominant, Depots isoliert subepit.  Ja, komm. Test
Exostosin 1/2 2019 15-33% aller Pat mit LN V Full house stainin Nein / nicht
Starke Assoziation mit SLE / Sjogren nicht IgG4-dominant nachweisbar
Prognostisch glinstig bei LN V tubuloretikulare Einschlisse
depots subendo + mesangial
NELL-1 2020 4% aller PLA2R- u THSD7A-neg MN; 2% aller MN  oft segmental Ja
27% aller Tu-assoziierten MN NELL-1 pos meist IgG1-pradominant
33% aller NELL-1 pos. haben Tumor
Semaphorin 3B 2020 Selten variabel Ja
Mehrheitlich Kinder nicht IgG4-dominant
IgG in TBM
NCAM-1 2020 2% aller pMN Pat variabel Ja

6.6% aller LN V Pat
Neurologische Manifestationen

HTRA1 2021 1.4% aller MN-Falle lgG4-dominant Ja
1/14 AAV; 1/14 St.n. SCLC Depots isoliert subepithelial
Protocadherin 7 2021 2-4% aller MN-Falle (10/132 PLA2R neg. Falle) variabel Ja

Variable Assoziationen (Tu, Sjogren, Sarkoidose) nicht IgG4-dominant

Contactin-1 2021 Assoziiert mit chron. Inflammatorisch lgG4-dominant Ja
demyelinisierender Polyneuropathie (14 Falle)



Zielantigen-basierte MN-Klassifikation

270 cases included

320 adult patients with biopsy-confirmed MN in native kidney

50 cases excluded

because of insufficient
serum/biopsy tissue

for full characterization

|85 no AD

9 malignancy
|0 autoimmunity
9 paraproteinemia
| hepatitis C
4 NSAID

2 combination”

2 malignancy
2 autoimmunity
| NSAID

28 septuple negative

8 autoimmunity 5 malignancy

| combination’ 12 autoimmunity

| paraproteinemia
| NSAID

3 combination”

Bobart Mayo Clin Proc 2021



Suche nach sekundaren Ursachen einer MN

Practice Point 3.1.2: Patients with MN should be evaluated
for associated conditions, regardless of whether anti-
PLA2R antibodies and/or anti-THSD7A antibodies are

present or absent (Figure 29).

KDIGO 2021 Glomerular Diseases Guideline



/5-jahrige Frau

Fallvignette

1. Bericht (LM):

Diagnose
Nierenbiopsiezylinder: Lichtmikroskopisch unauffillige Glomerula. Siehe Text.

2. Bericht (inkl. EM):
Diagnose
Nierenbiopsiezylinder: Lichtmikroskopisch unauffillige Glomerula, ultrastrukturell mit

Nachweis einzeiner subepithelialer elektronendichter Depots, vereinbar mit
membranoser Glomerulonephritis. Siehe Text.

3. Bericht:

Diagnose

Nierenbiopsiezylinder: Lichtmikroskopisch unauffillige Glomerula, ultrastrukturell mit
Nachweis einzelner subepithelialer elektronendichter Depots, vereinbar mit

membrandser Glomerulonephritis. Hochgradiger Fussfortsatzverlust der Podozyten
(siehe Text).

Kommentar

Wegen der Diskrepanz des hochgradigen Fussfortsatzverlustes der Podozyten, der relativ
wenigen Depots in der Elektronenmikroskopie und der schwachen Positiitat fir IgG in der
Immunfluoreszenz, zusammen mit der klimischen Prasentation, 1st mit Herrn PD Dr. A. Kistler
diskutiert worden, dass es sich ausser um nur eine gennge / beginnende membrandse
Glomerulonephntis auch um eine Kombination mit Minimal change-Nephropathie handeln
kénnte. Dies ware rein morphologisch méglich, kann aber nicht bewiesen werden. Der
Bencht ergeht zur Dokumentation.




Therapie des nephrotischen Syndromes

a) Spezifische (ursachliche bzw. immunsuppressive)
Therapie
b) Unspezifische Therapie
* Therapie der Odeme
* Reduktion der Proteinurie
* Prophylaxe / Therapie der Komplikationen
* Thromboembolie
* Hyperlipidamie
* Infektanfalligkeit



SGLT2-Hemmer bel der Therapie des NS

DAPA-CKD
Einschlusskriterien:

- GFR 20-75 ml/min/1.73m?

- Albuminurie 200-5000 mg/d
Ausschluss:

- Immunsuppressive Therapie (innert 6 Mt)

Endpunkt:
- ESRD / GFR -50% / renaler oder cv Tod

Wheeler, NDT 2020;35: 1700-1711

Chronic glomerulonephritis 695 (16.1)
IgAN 270 (6.3)
FSGS 115 (2.7)
Membranous nephropathy 43 (1.0)
Minimal change disease 11 (0.3)

2 S5 UACR category (mg/g)
B <300

700+ = >300 to <1000

600- 576 == >1000 to <3000
m >3000

8

w
(=3
3

Number of Participants
N .
o [~}
? o

100+

246

<30

>30 to <45 >45 to <60

eGFR Category (mIJminl1.73m2)

173




SGLTZ-I—!emmer beil der Therapie des NS

Number at risk
Placebo
Dapagliflozin

Number at risk
Placebo
Dapaglifiozin

Adjusted mean change in UACR (%)

Adjusted mean change in UACR (%)

N T s SURP Y < _;—-—f'————%——f:

-40 2
!_-é‘\‘—__ - > _/—-‘
s 4
-60 1 1 ] 1 U 1 1 1 1 1
0 2 4 8 12 16 20 24 28 32 36
1451 1383 1368 1297 1258 1237 1182 1088 791 446 158
1455 1387 1398 1339 1288 1262 1206 1127 826 482 159
C
1
1
\‘]
| S — - : - - ,
20 | \§— , S | e |
o . % — ¢ — -

-40

'60 Ll 1 1 1 ) |l 1 T 1 1
0 2 4 8 12 16 20 24 28 32 36
Time (months)
701 671 665 612 5396 581 566 493 344 194 71
697 660 650 604 596 581 572 504 346 210 74

Jongs, Lancet Diabetes Endocrinol 2021;9(11):755

mit Diabetes

ohne Diabetes



UACR change (95% Cl)

Dapagliflozin

Placebo

Effect, placebo-dapagliflozin p,,eraction

(95%Cl)

Baseline glycaemic status

Normoglycaemia

Pre-diabetes

Type 2 diabetes and HbA _<8-5%
Type 2 diabetes and HbA e >8:5%

-32:5(-38-8t0-25:6)
-35.6 (-41-8 t0 -287)
-46-5 (-49-4t0-43-5)
-471 (-51-8 to -41.9)

-21:2 (-28-5t0-13-0)

-23-8 (-31-2to0-15.7)

-21.0 (253 to-16-5)
71 (-15-8t0 2-1)

-14-4 (-25-5 to-17)
-15-4 (-26:7t0-2:4)
-323(-37-4t0-267)
-43-0 (-50-1t0-34-8)

<0-:0001

Chronic kidney disease cause

Diabetic nephropathy

Chronic glomerulonephritis

-47-6 (502 to -44-9)
-24-1(-31-4to-16-1)

-17-4 (-21-6 to-13.0)
-122 (-20-4 to-3-1)

-36-6 (-41-1t0-31-8)
-13-6 (-24-9t0 -0-6)

<0-:0001

Hypertensive nephropathy
Other or unknown

Baseline UACR level, mg/g
<1000

>1000

Baseline eGFR level, mL/min
per1.73m’

<45

245

Overall

-37-0 (-43-1t0-30-3)
-47-6 (-53-8 to -40-4)

-36'5 (-39:9 to -32:9)
-49-0 (-51-8 to -46-0)

-39:3 (-42-4 t0-361)
~473 (-50-5t0 -44-0)
~42:9 (-45:1t0-40-6)

—24-0 (-31.0t0-16-2)
333 (-41-6 t0-23.9)

-132 (-17-9t0-8-3)
-25.4 (-29-6 t0-20-9)

-13-9 (-18-4t0-9-2)
-25.8 (302 t0-21-2)
-19-2 (-22-4 to-15-9)

r
-60

T T
-40 -20

Effect (placebo-dapagliflozin)

-17-2 (-28-0t0 -4-7)
-21-3 (34-5t0-55)

-26-9 (-32-3t0-21.0)
-31.7 (-37-0t0-25-9)

-295 (346 to-24-1)
-29-0 (-34-8t0-22-6)
-29-3(-33-1t0-25:2)

0-24

0-28

Jongs, Lancet Diabetes Endocrinol 2021;9(11):755




Thromboembolie bel NS

Arterial thromboembolism

— Nephrotic syndrome cohort
— General population comparison cohort

Venous thromboembolism

Bleeding

* Population-based, Danemark _,,./'/
* Index: NS-Diagnose im Spital (stationar & ,,,/
/ Notfall / Ambulatorium) / Lt
* 10 Kontrollen / Pat (gematcht fur o / ///
Zeitpunkt, Alter, Geschlecht) / 7
Viborg Vestergard, Am J Med 2022;135:615-625 T / NI
Outcomes Time since diagnosis Adjusted hazard ratio (95% CI)* Absolute risk (Cl)
Arterial thromboembolismt 30d 9.6 (6.1 to 15.1) 1.1% (0.8 to 1.4)
1y 3.1(2.6 t0 3.7) 4.2% (3.6 to 4.8)
10y 2.1(1.9t0 2.3) 14.0% (12.8 to 15.2)
Venous thromboembolismi 30d 18.0 (8.8 to 36.9) 0.7% (0.4 t0 0.9)
1y 7.1(5.5t109.2) 2.8% (2.3 t0 3.3)
10y 3.5(3.0 t0 4.0) 7.7% (6.8 to 8.6)
Bleeding§ 30d 14.2 (9.1 to 22.4) 1.3% (1.0 to 1.7)
1y 4.0 (3.4 to 4.8) 52% (4.5105.9)
10y 2.4(2.2102.7) 17.0% (15.7 to 18.3)




Publikumsfrage

Welche Methode verwendet lhr Labor zur
Bestimmung von Albumin im Serum / Plasma?

a) Bromkresolgrin
b) Bromkresolpurpur

c) Immunnephelometrie
d) Keine Ahnung

e) Blode Frage — spielt doch flir mich als Kliniker*in keine
Rolle!



Risk
<20/1000
patient-years

High
| bleeding risk Risk
Low >20/1000
bleeding patient-years
risk

Antikoagulation beil NS

KDIGO 2021 Glomerular Diseases Guideline * https://www.med.unc.edu/gntools/bleedrisk.html



Low risk
<20/1000 patient-years

High risk
>20/1000 patient-years
>

High risk

Yes
Low risk

Antikoagulation bei MN

_ o 2 https://www.med.unc.edu/gntools/bleedrisk.html
KDIGO 2021 Glomerular Diseases Guideline



Atiopathogenese / Grunderkrankung
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Histopathologie
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Atiopathogenese / Grunderkrankung
CoOVID-19?

SARS-CoV-2-Impfung?

\ 4

Histopathologie

\ 4

Klinik
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COVID und Glomerulonephritis
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COVID-Impfung und Glomerulonephritis

Vaccine doses
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Incidence rate ratio: 0.86
(95%-credible interval 0.73-1.02)



COVID-Impfung und Glomerulonephritis

A" Impfung vor Biopsie

Percent
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Weeks before onset of symptoms / signs

Risk ratio (vaccinated versus unvaccinated): 0.97, 95%-Cl 0.66 — 1.42, P=0.95



Zusammenfassung und Take Home Messages

* Der Protein-Kreatinin-Quotient ist praktisch, hat aber seine
Limitationen — Kombination mit gelegentlichen 24h-Urinsammlungen

* PLA2R-Serologie kann in ausgewahlten Fallen die Biopsie ersetzen,
aber meist ist beim nephrotischen Syndrom eine Biopsie notig

e SGLT2-Hemmer:

 Kaum Daten beim nephrotischen Syndrom
* In der Langzeittherapie wohl sinnvoll (Progressionsminderung CKD)
e Kaum Platz bei MCD / wenn rasche Remission wahrscheinlich

* Antikoagulation bei NS: Risikoabwagung...
e Cave: Labormethode spielt eine Rolle bei der Albumin-Messung im Blut

e Corona-Impfung verursacht wahrscheinlich keine GN — wenn, dann
ausserst selten



Vielen Dank fur die Aufmerksamkeit!

andreas.kistler@stgag.ch
www.stgag.ch/nephrologie



