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Calcification of the  Rena l  Tubu la r  Basement  Membrane  

Pathomorphological Observations on Human Contracted Kidneys 

Summary. In two cases of human combined contracted kidneys (post glomerulonephritis 
and pyelonephritis) calcification restricted almost entirely to the basement membrane of 
the renal proximal tubules is described. With progressing calcification connective tissuegrew 
from the interstitium into the tubular space through gaps in the basement membrane and 
removed the tubular epithelium from the calcified membrane. Thereby a basement membrane 
like structure was able to develop between tubular cells and the ingrowing capillaries and 
connective tissue. 

Secondary hyperparathyreoidism associated with nephrogenic vitamin D-resistance and 
many hemodialyses were regarded as the pathogenetic factors leading to the calcification of 
the tubular basement membranes. 

Zusammen/assung. Bei 2Fi~llen menschlicher kombinierter Schrumpfnieren infolge 
Glomerulo- und Pyelonephritis werden weitgehend isolierte Basalmembranverkalknngen des 
proximalen Nierentubulus beschrieben. Im Verlaufe der Caleifikation sprol3t durch Liicken in 
der Basalmembran Bindegewebe aus dem Interstitium in den tubul/~ren Raum ein und hebt 
das Tubulusepithel yon der verkalkten Basalmembran ab. Dabei kann es zur Bildung 
einer basalmembran-/~hnlichen Struktur zwischen Tubuluszellen und eingesprol~tom 
capillarhaltigen Bindegewebe kommen. 

Die pathogenetischen Faktoren der Basalmembranverkalkung werden in einem sekun- 
diiren Hyperparathyreoidismus bei gleichzeitiger nephrogener Vitamin D-Resistenz und in 
Hi~modialysefolgen erblickt. 

Ka lkab l age rungen  der  Niere erfolgen in  der  Regel  als Ka lkcy l inde r  und  in 
F o r m  yon  Ka lkk6 rnchen  in den Tubulusepi thel ien .  Gelegentl ich is t  aueh das 
I n t e r s t i t i n m  vor  al lem des Markes herdf6rmig v e r k a l k t  (vgl. J acco t t e t ,  1959). 
Eine Caleif ikat ion der  tubul i i ren  B a s a l m e m b r a n  ist  hingegen be im Menschen 
sel ten - -  und  zwar nur  im Verlaufe eines pr imi i ren  H y p e r p a r a t h y r e o i d i s m u s  - -  
beschr ieben worden (St~mmler ,  1957; Anderson,  1961); als K o m p l i k a t i o n  
chroniseh entzi indl icher  Nie renerk rankungen  wurde  diese A r t  der  Verka lkung  
offenbar noch gar  n icht  beobachte t .  Zwei einschl~gige Fgl le  aus unserem Obduk-  
t ionsmate r i a l  sollen deshalb im Fo lgenden  kurz  skizzier t  nnd  in ihrer  Pa thogenese  

d i sku t i e r t  werden.  

Kasuistik 

Fall I. 29 Jahre alte Frau. Mit 4 Jahren Scharlach. Mit 10 Jahren Mundbodenphlegmone. 
Im 18. Lebensjahr wurde eine Hypertonie festgestellt, 1 Jahr sp~ter eine dekompensierte 
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chronische Glomerulonephritis diagnostiziert. Aufnahme in das Dialyseprogramm der Medi- 
zinischen Universit~tsklinik Wiirzburg 1 (4 I-I~modialysen und I Peritonealdialyse). Nach 
Ausbildung einer marastischen Parotitis mit SenkungsabseeB und ausgedehnter Decubital- 
geschwiire Tod im toxischen Kreislaufversagen. 

Die Serumcalciumwerte waren in den letzten )/Ionaten vor dem Tode leicht erniedrigt 
(8--9 rag-%) und stiegen nur direkt nach den Dialysen auf deutlich erh6hte Werte (his 
15 mg-%) an. Das ionisierte Calcium wurde nicht bestimmt. Die Phosphate waren im Serum 
stets erh6ht. 

Auszug aus dem Se/ctionsbe/und (S.-5;r. 887/68) 
Schrumpfnieren (bds. 25 g) bei chronischer vorwiegend intercapill~rer Glomerulo- 

nephritis und leichter Begleitpyelonephritis. Renale Hypertension mit  ausgepr~gter Links- 
herzhypertrophie. Schwere Arteriolosklerose in Nieren, Herz, Leber, Milz und Gehirn. Kri~ftige 
allgemeine Arteriosklerose. Erhebliche Hypertrophie der Epithelk6rperchen mit mehreren 
hyperplasiogenen Adenomen der Hauptzellen (=sek.  Hyperparathyreoidismus). Ausgepr~gte 
Osteomalacie. Leichte herdfSrmige Verkalkung kleinerer Myokardnarben. Verkalkung der 
Lain. elastica int. und der Media der Beinarterien. 

Epi/crise. Es handelt sich also um kombinierte Schrumpfnieren, wobei sich zu der chroni- 
schen Glomerulonephritis in den letzten Jahren noch eine Pyelonephritis gesellt hat. Im 
Vordergrund stehen jedoch - -  entsprechend dem klinischen Befund - -  die glomerulonephriti- 
schen Ver~nderungen und vor allem die Arteriosklerose mit ihren Folgen, w~hrend die pyelo- 
nephritischen Prozesse in den Hintergrund treten. 

Fall II.  32 Jahre alte Frau. Mit 16 Jahren st~rkere Proteinurie und Hypertonie. Mit 
21 Jahren ,,Nierenentziindung", Proteinurie his 30°/00 Esbach bei systolischen Blutdruck- 
werten yon 170--180 Torr. 1 Jahr  vor dem Tode beginnende urg~mische Symptomatik;  
Perikarditis. 14 Hamo- und 7 Peritonealdialysen, Colibedingte Pyelonephritis bds. Zeitweilige 
kardio-vascul~re Dekompensation bei hypertonen Blutdruckkrisen (bis 240 Torr syst.). In  
den letzten 3 Wochen vor dem Tode Normotonie. Tod durch urgmische Intoxikation mit  
I-Iyperkaligmie. 

In  dem letzten Jahr  bestand immer eine deutliche tIypocalcgmie (7--8 rag- % ) und eine 
Hyperphosphatamie (his 12 rag-% ). Nach den Dialysen war die Patientin kurzzeitig hyper- 
calcgmisch (his 14,2 rag- %). 

Auszug aus dem Sektionsbe/und (S.-Nr.  57/69) 

Sek. Schrumpfnieren (30g bds.) bei initialer chronischer fiberwiegend intercapill~rer 
Glomerulonephritis und schwerer sekund~rer chronischer Pyelonephritis bds. Renale tIyper- 
tonie: Linksherzhypertrophie (Herzgewicht: 400 g). Chronische Stauungslunge. Schwerste 
Arterio- und Arteriolosklerose. Uri~mische Pericarditis und Pleuritis. LungenSdem. Frische 
fibrinSse Peritonitis mit multiplen kleinen Peritonealabscessen. Siderose des Rt tS.  Kr~ftige 
Hypertrophie der kirschkerngrol~en 1NTebenschilddrfisen mit diffuser ttyperplasie der dunklen 
und hellen Hauptzellen ( =  sek. Hyperparathyreoidismus). Herdf6rmige Verkalkung der 
Lungensepten in carnifizierenden bronchopneumonischen Herden. 

Epi/crise. Im Gegensatz zum Fall I beruhen die Schrumpfnieren des Falles I I  in erster 
Linie auf einer chronischen Pyelonephritis, die sich zus~tzlich zu einer chronisch-rezidivieren- 
den Glomerulonephritis entwickelt hatte. Pathomorphologisch sind glomerulonephritische 
Ver~nderungen sicher nachweisbar, sie treten jedoch - -  ~vie die Arterio-, Arteriolosklerose- 
folgen - -  vom morphologisehen Aspekt aus zuriick. 

Histologie 
1. Methodik 

Zur histologischen Untersuchung der ~Nieren wurden jeweils yon beiden Organen ca. 
0,5 cm dicke Seheiben in Formalin fixiert und in Paraffin eingebettet. An den 3--5 fznl dicken 

1 Wir danken I=Ierrn Prof. Dr. E. Wollheim, ehem. Direktor der Medizinischen Universi- 
tg~tsklirlik Wfirzburg, ffir die ~berlassung der Krankenpapiere. 



242 W. :Romen: 

Schnitten wurden folgende F~rbungen durchgefiihrt: HE, van Gieson, Pearse, Mason- 
Goldner, Alcianblau, Turnbullblau und die Reticulumimpr~gnation nach GSmSri sowie 
Sudan III. Der Kalknachweis erfolgte i.ndirekt nach v. Kossa (1901). Einige Schnitte wurden 
mit in HC1 entkalkt und dann mit Pearse oder Aleianblau gef~rbt. 

2. Gemeinsame Besprechung der Be/unde 

a) Glomerulus. Infolge des progredienten glomcruloncphritischen Prozesses 
ist die Basalmembran der Sch]ingen - -  axial betont - -  mchr oder wcniger stark 
verdickt und die Mcsangiummatrix vcrmehrt.  Viele NicrenkSrperchen zeiehnen 
sich darfiber hinaus durch cine VerSdung und Hyalinisierung einiger oder aller 
Capillarsehlingen aus, wobei eine basalmembran~hnliche Struktur lichtmikro- 
skopisch nicht mehr crkennbar ist. Diesc verSdeten Glomcruli sind zellarm, 
zeigen gclegentlich Schaumzellen und lassen - -  wenn auch selten - -  bei Fall I I  
kuglige vcrkalktc Bczirke erkennen. Vercinzelt sicht man hier auch verkalkte 
Endo- odor Epithelzellen. Eine isolicrte Verkalkung der Basalmcmbran noch nicht 
verSdeter Capi]larschlingcn ist hingegen in bciden Fallen nicht nachzuweisen. 

Die Bowmansche Kapscl erscheint nieht selten durch periglomerulitische und 
pyelonephritische Prozesse fasrig oder hyalin verdickt ; ihre Basalmembran ist an 
cinigen Nierenk5rperchen - -  besondcrs im Fall I I  - -  durch die Pyelonephritis 
teilweise zerstSrt. In  diesen Bezirken hat die Entziindung h~ufig auch auf die 
Schlingen fibergegriffen, so daI3 Sehlingensynechien zurfickgeblieben sind. Meist 
ist die Basalmembran der Kapsel jedoch erhalten, abet leicht diffus verbrcitert  
und cnth£1t stellenweise Kalkinkrustierungcn ]edoch nur dann, wenn das zu- 
gehSrige Sehlingenkonvolut zumindest noch in gewissem Umfange eine capill£re 
blutgcffillte Lichtung aufweist (Abb. l b). Vollkommen hyalinisicrte Nieren- 
kSrperchen zeigen keine Kalkeinlagerungen in dcr Basalmcmbran ihrer Bowman- 
schen Kapsel. 

b) Tubulus. Am st~rksten fallen die Vcriinderungen an der tubu]~ren Basal- 
membran auf. Sic gewinnt mit  zunehmender Atrophic der Tubuli an Dicke 
sowoh] dfffus als auch knotig, wobei es sieh nach dem Ausfall der PAS-Rcaktion 
im wesentlichen um neutrale Mucopolysaccharidc und Proteine handelt. Bci 
A]cianb]atffiirbung sind die verdickten Basalmcmbranareale niemals blau gef£rbt, 
so dal~ eine nennenswerte Bcteiligung von sauren Mucopolysaechariden an der 
Dickenzunahme nicht angcnommen werden kann. Bei fortgeschrittcner Atrophic 
vcr]£uft die Basalmembran schlieBlich als hyalines gcschl£ngeltes Band, welches 
seharf gegen die atrophischen und stellenweise nut  noch eincn soliden Strang 
bildenden Tubulusepithelien abgesetzt ist, wi~hrend zum Interst i t ium hin cine 
Auffaserung in vorwiegend zirkuli~r verlaufendc kollagene Fasern zu bemerkcn ist. 

AuBcr diesen atrophischen Tubu]i finden sieh auch Harnkan~lchen mit deut- 
lieh erweitcrter Liehtung; aueh hicr sind die Tubulusepithelien abgeflaeht und 
lassen keinc Diffcrenzierung in proximalcn und distalcn Tubulus erkcnnen. Der 
gelegcntlich zu beobachtende Zusammenhang mit  eincm NicrenkSrpcrehen zeigt 
jedoch cindcutig, dab es sieh - -  wenigstens bei einem gro~en Tell - -  um ehemalige 
Hauptstfiekepithelien handelt. In  der Tubuluslichtung trifft man hicr hiiufig 
Eiweil3cylinder. Die zugeh5rige Basalmembran ist in der Regel zart. 

Ausschliel31ich an solchen Tubuli, deren NierenkSrperehen nach morphologi- 
schen Kritcrien - -  wcnigstens in gewissem Umfang - -  noeh iunktionstiichtig 
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Abb. 1 a u. b. Ausgedehnte Basalmembranverkalkungen der Tubuli bei sekund/~ren Schrumpf- 
nieren, a ~bersiehtsaufnahme (v. Kossa/HE 1:40). b Basalmembranverkalkung der tIaupt- 
stiieke und der Bowmansehen Kapsel eines wenig ver~nderten Glomerulus. In 2 Tubuli dureh 

Liieken in der Basalmembran (+-) eingesprogtes Bindegewebe (v. Koss~/HE 1:240) 

erscheinen, zeigt  die nur  gelegentl ich diffus oder  knot ig  verbreiger te  BasMmembran  
im Bereich des p rox ima len  Tubulus  Ka lkab lage rungen .  Das Ausmag  der  Ver- 
ka lkung  re icht  yon  wenigen fe ingranul~ren Ausf/illurtgen bis hin zu einer fas t  
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Abb. 2a u. b. Tubuli mit verkalkter Bas~lmembr~n und kraftiger Bindegewebseinsprossung. 
a Ausbildung einer bsalmembran-~hnlichen Struktur zwischen den Tubuluszellen und dem 
lockeren intratubul~ren Bindegewebe (Pearse 1 : 375). b Zwei innerhalb der verkalkten Basal- 

membran im eingesproBten Bindegewebe liegende C~pillaren (Cap) 
(v. Kossa/HE 1:375) 
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Abb. 3. Proximaler Tubulus mit atrophischem Epithel, links mit beginnender Bsalmembran- 
verkalkung, rechts mit fortgeschrittener Verkalkung und gut entwickeltem in~ratubul~iren 

Bindegewebe (Pearse 1 : 375) 

vollst/~ndigen Kalkinkrustierung (Abb. l, 2). Daneben kommen abet auch l~ng- 
liehe kristallartige Kalkablagerungen im Bereieh der Basalmembran vor, die sich 
dureh HCI in toto heraus]6sen lassen. Danaeh bleiben spaltf5rmige Lricken 
zurrick, die immer von Basa]membran oder basalmembran£hnlichem Material 
umgeben sind. Chemisch handelt es sich zum riberwiegenden Teil um phosphor- 
sauren Kalk. Nach Entkalkung der histologisehen Schnitte ist nach PAS- und 
Aleianblauf/~rbung in vorher kalkbeladenen Bezirken kein erhShter Mucopoly- 
saccharidgehalt nachweisbar. Die Turnbullblau-Reaktion ist negativ. 

Der Verkalkungsprozeg kann soweit fortsehreiten, dab die Tubuluslichtung 
mit ihrem Epithelbesatz anstelle einer zarten Basalmembran weitgehend yon 
einem starren Kalkpanzer umsehlossen ist (Abb. 2a, b). Diese grille bleibt in 
der Regel dtinnwandig, nur an umschriebenen Stellen ist sic knotig oder plaqueartlg 
zum Interst i t ium hin verdiekt;  gegen das Tubulusepithel wird die yon der ehe- 
maligen intakten Basalmembran vorgegebene Grenze stets gewahrt. Das reichlich 
vermehrte und yon Rundzel]en herdf6rmig durehsetzte interstitielle Bindegewebe 
weist nur im zweiten Fall - -  und hier auch nur sehr sp /~ r l i eh -  k!einere, teils 
granul/ire, teils grobsehollige Kalklriedersehli~ge auf, die dann zumeist in unmittel- 
barer Nachbarsehaft  zur verkalkten Basalmembran gelegen sind. Die Basal- 
membran  der peritubul/h'en Capillaren lassen in beiden beobaehteten F/~llen keine 
kalkhaltigen Niedersehl/ige erkelmen. 

Mit Zunahme der Basalmembranverkalkung gehen charakteristische Ver/mde- 
rungen im Tubulus selbst einher, die an den ribrigex1 Harnkan/~lehen in diesem 
Ausmag nieht zu beobachten sind. Bei nur geringgradiger Verkalkung sind die 
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Tubuli yon flachen, meist entdifferenzierten Epithelien ausgekleidet (Abb. 3). 
Mit zunehmender Calcifikation schiebt sich zwischen Basalmembran und Epithel- 
lage ein locker strukturiertes, zell- und faserarmes Bindegewebe, das an einigen 
Stellen durch L~cken im Kalkpanzer und in der Basalmembran mit dem inter- 
stitiellen Bindegewebe in Verbindung steht (Abb. 2a, b). Zur verkalkten Basal- 
membran hin kann das tubulKre Bindegewebe faserreicher, z. T. hyalin werden 
und sich gelegentlich ebenfalls mit Kalk beladen. 

In fortgeschrittenen Stadien der Verkalkung ist der ehemalige Tubulusraum 
fast vollst/~ndig mit lockerem Bindegewebe erffillt, in dem mitunter Capillaren 
zu linden sind (Abb. 2 b). Die restlichen Tubulusepithelien sind in die Kan/~lchen- 
mitre gedr/ingt und bilden hier einen Zellkranz, der yon dem umgebenden Binde- 
gewebe durch eine schma]e, konzentrische, basalmembran-ghnliehe Faserschicht 
abgegrenzt sein kann (Abb. 2 a). Zentral ist rneist eine kleine Lichtung vorhanden; 
geht sie verloren, dann bleibt ein kleiner Zellhaufen ehemaliger Tubuluszellen 
iibrig, die durch ihre Anordnung und vor allem durch ihr Kernmuster von den 
fibrocytgren Elementen innerhalb der Basalmembran deutlich zu unterseheiden 
sind. Selten findet man verstreute, undiffcrenzierte Tubulusepithelien im intra- 
tubul~ren Bindegewebe mit engem Kontakt  zu fasrigen Strukturen (Abb. 2b). 
In diesen F/£1len ist eine Abgrenzung yon Bindegewebszellen nicht immer mit 
Sicherheit mSglich. 

Diskussion 

Sieht man yon vereinzelten verkalkten ganz oder teilweise vernarbten Nieren- 
kSrperchen des zweiten Falles einmal ab, so betrifft die Verkalkung bei beiden 
Patienten ausschlieBhch die Basalmembran. Diese Form der Nephrocalcinose ist 
beim Menschen im i~ahmen einer chronisch entziindlichen Nierenaffektion noch 
nicht beschrieben worden. Hervorzuheben ist dabei, dab sich die Calcifikation 
der Basalmembran, auBer einer gelegentlichen Beteiligung der Bowmanschen 
Kapsel, auf die ttauptstticke beschr/~nkt und Henlesche Schleife, distalen Tubulus 
und Sammelrohre frei 1/~Bt. Auch die mit dem Blutstrom in dJrektem Kontakt  
stehenden Basalmembranen wie die der Glomerulusschlingen und der peritubu- 
1/£ren Capillaren weisen an keiner Stelle eine Kalkablagerung auf. 

Die Ursache der bcschriebenen Basalmembran-Verkalkung ]iegt wahrschein- 
lieh in einer glomerul/~r-tubul/~ren Insuffizienz begrfindet, die bei unseren F/~llen 
in weehselndem Ausmag auf kombinierten glomerulo- und pyelonephritischen 
Prozessen und vascul~ren Sch/~den beruht. Unklar ist hingegen die Pathogenese 
der Calcifikation. Sicherlich rdmmt dabei die durch die Niereninsuffizienz ausge- 
15ste Uberfunktion der Nebenschilddrfisen eine Schl/isselstellung ein. Diesen 
sekund/~ren Hyperparathyreoidismus kSnnen wir in unserem Material dutch die 
teils diffuse, tefls adenomatSse Hypertrophie der EpithelkSrperchen belegen. 

Experimentell sind metastatische Nierenverkalkungen zwar durch Parat- 
hormon realisiert worden, die in den Mitochondrien und Vacuolen der proximalen 
Tubuli m Form yon Apatitnadeln beginnen und die apikale Zellregion bevorzugen 
(Engel, 1952; Caulfield, 1964; Caulfield und Schrag, 1964; Yano et al., 1965). 
Eine Basalmembran-Verkalkung t ra t  jedoeh nicht auf. Diese war durch zwei 
andere Versuchsanordnungen zu erreichen, n/~mlich durch i.p.-Applikation yon 
Calciumgluconat und durch eine }Iypervitaminose D. 



Basalmembranverkalkungen in der Niere 247 

Nach CaIciumgluconat sahen Policard et al. (1960) sowie Caulfield und Schrag (1964) 
neben dem Auitreten lamell~rer, kalkinkrustierter MembrankSrper zwischen den Tubulus- 
zellen und der Basalmembran gelegentlich auch eine granul/ire Calcifikation der Basalmembran 
selbst und zwar nur im proximalen Tubulus. Chemisch handelte es sich dabei um an Mucopoly- 
saccharide gebundenes Calciumcarbonat, das sich in den vorliegenden verkalkten Basal- 
membran-Abschnitten menschlicher Nieren nicht nachweisen liel3. Im zweiten Modell konnten 
nach hohen Vitamin D-Gaben Basalmembran-Verkalkungen nachgewiesen werden (Policard 
et al., 1960a und b; Engfeldt et al., 1962; Giacomelli et al., 1964; Scarpelli, 1965). Beson= 
ders Scarpelli (1965) weist darauf hin, dab die Verkalkung dabei als sekund/ir anzusehen und 
die prim/ire Sch/~digung in den Hauptstiickepithelien zu suchen sei, da die Kalkablagerungen 
wie bei dem experimentellen Hyperparathyreoidismus in den Mitochondrien und Vacuolen 
der Tubuluszellen beginnen. Man weig zwar, dab Vitamin D in den Calcium-Stoffwechsel der 
Mitochondrien entscheidend eingreift (Wolf und del Solar, 1969), doch reichen die vorliegen- 
den Befunde zu einer befriedigenden K1/irung z. Z. nicht aus. 

Trotz der seheinbaren Ahnliehkeit sind diese experimentellen Modelle auf die 
mensehliehe Nephroealcinose bei ehroniseher Niereninsuffizienz wahrscheinlieh 
nieht iibertragbar, da sie eine Hypercale/~mie zur Voraussetzung haben. Eine Er- 
hShung des Serumealeium liegt aber bei der AzotS~mie nur selten vor, meist ist 
sogar - -  wie aueh in unseren F/~llen - -  eine Hypoeale~mie anzutreffen, die bei der 
~berfunktion der EpithelkSrperehen allein nicht reeht verstgndlieh ist. Eine 
Hypothese, die vie]e der strittigen Fragen wie die Itypoeale/~mie und renale 
Osteomalaeie beantworten wiirde, ist die Annahme einer Vitamin D-Resistenz in 
Abh/~ngigkeit vonde r  rena]en Funktionseinschr/~nkung, wofiir vor allem Seh~fer 
u. Mitarb. (1968) Hinweise erbringen konnten. Dabei soll nieht nur die intestinale 
Caleiumresorption beeintr/~chtig~, sondern aueh die caleiummobilisierende Eigen- 
sehaft des Parathormons gehemmt sein (Evanson, 1966), so dal3 hierfiir der 
Terminus ,,hypoeale/~miseher Hyperparathyreoidismus" (Stanbury, 1968) vor- 
gesehlagen wurde. Die speziellen Bedingungen ffir die Hauptstfiekepithelien der 
Niere sind hingegen noch nicht untersueht, so dab z. Z. nieht mit Sieherheit gesagt 
werden kann, ob es infolge der Hypoeale/hnie zu einer verst/~rkten R~ekresorption 
yon Calcium kommt, wie Goldsehmied (1961), entgegen Uehlinger (1953) und 
Sarre (1967), behauptet. Eine verst/~rkte Caleiumrfiekresorption in den wenigen, 
noeh funktionstiiehtigen Tubuli wiirde die Verkalkung der Basalmembran 
zweifelsohne begiinstigen. 

Eine weitere Theorie, die ffir die azot/£mischen Knoehenerkrankungen in 
Bet~raehtung gezogen wird, n/~mlieh die Aeidosetheorie (Albright und Reifenstein, 
1948), mug aueh fiir die Nephroealeinose, speziell f~r die Verkalkung der tubu- 
1/~ren Basalmembran diskntiert werden. Ein Anhaltspunkt daf/ir w/~re die Lokalisa- 
tion der Verkalkung im proximalen Tubulus, in dem nieht nur das Calcium in 
erheblichem Ausma6 riiekresorbiert wird, sondern aueh die Aeidifikation der intra- 
tubul/tren Fltissigkeit beginnt (Caulfield und Schrag, 196¢). Durch die Bereit- 
stellung saurer Valenzen an der luminalen Seite entsteht am basalen Pol der 
Tubu]uszellen und damit an der Basalmembran ein alkalisches Milieu - -  eine 
Bedingung, die als lokaler Verkalkungsfaktor unerl/£6lieh ist (Askanazy, 1901). 

Speziell f/Jr unsere F/~lle ist noch zu berticksiehtigen, dab zahlreiehe It~tmo- 
dialysen zu passageren Itypereale/~mien geftihrt batten. Hierin ist eine weitere 
m6gliehe, wenn nicht sogar die entscheidende Ursache der Basalmembran- 
Verkalkung zu erblicken. 

17 Virchows Arch. Abt.  A Pa th .  Anat . ,  :Bd. 350 
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Als Ursache der Verkalkungen w/~ren weiterhin chemische oder strukturelle 
Ver~nderungen der Basalmembran selbst zu erwiigen. Die hchtmikroskopischen 
und histochemischen Befunde bieten jedoch daffir in Ubereinstimmung mit tier- 
experimentellen Ergebnissen yon Konetzki et al. (1962) keinen Anhalt. 

I m  Augenbliek mug es noch often bleiben, welche der in Frage kommenden 
Faktoren - -  Vitamin D-l~esistenz, sekund/irer Hyperparathyreoidismus, Aei- 
dose - -  bei der Azot/~mie for die Nephroealcinose und speziell fiir die Basalmem- 
bran-Verkalkungen yon entscheidender Bedeutung sind und welehe Rolle die 
tt/imodialysen spielen. Die Lokalisation der Verkalkung und der morphologisehe 
Aspekt des einzelnen Nephron ffihrten jedoch zu dem Sehlu$, da$ zur Caleifika- 
tion der tubul/tren Basalmembran der I tarns t rom erforderlich ist, d. h., da$ die 
Glomeruli noch filtrieren und die Tubuli rfiekresorbieren k6nnen. Aus diesem 
Grunde unterbleibt die Verkalkung der Basalmembran yon bereits vollkommen 
atrophischen Tubuli. 

I m  Verlaufe der Verkalkung sproBt durch Lficken in der Basalmembran 
Bindegewebe in den Tubulus ein (vgl. S. 246). Hierin kann ein Kompensations- 
versueh gesehen werden, die verkalkte Basalmembran als Passagehindernis zu 
umgehen, da sich nicht selten zwisehen diesem eapillarhaltigen Bindegewebe und 
den zentral gelegenen Tubulusepithelien eine zarte basalmembraniihnliehe Struktur 
ausbildet (Abb. 2a). Sehr h/iufig bleibt dieser Versuch allerdings schon deshalb 
frustran, well der vorgesehaltete Glomerulus dutch die Progredienz der Glomerulo- 
nephritis seine Funktion einstellt, so da]~ der tubuliire IIarnflul3 erlischt und die 
Durchblutung der peritubul/iren Capillaren welter gedrosselt wird. 

Wirft  man die Frage auf, warum in der Literatur Basalmembran-Verkal- 
kungen der menschliehen Niere bei entzfindliehen oder vaseul/~ren Nieren- 
affektionen noeh nicht erw/~hnt sind, so liegt der Verdacht nahe, dab die H~mo- 
dialysen und die damit  erreiehte kiinstliche Verl~ngerung d e r m i t  dem Leben 
sonst nieht mehr vereinbaren Nierenseh/~den nieht nut  das pathomorphologische 
Bild der Nierenk6rperchen bei der Glomerulonephritis ver/indert, sondern darfiber 
hinaus auch an dem Tubulussystem zu oben besehriebenen, bisher nicht bekannten 
Abwandlungen geffihrt haben. 
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