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Eine Elektronmikroskopische Betrachtung iiber den
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Aus der Urologischen Universitdtsklinik, Kurune

(Direktor : Prof. Dr. med. S. Shigematsu)

Die erwachsenen Miuse als Material wurden mit den lithogenetischen Substanzen
(Tibion, Vit D;-Kalkdi4t) administriert. Die Fixierung der Niere erfolgte durch eine
Modifikation der Paladeschen Pufferidsung von 0s0;,, und dann wurden die Veridnderung-
sprozesse jedes Teiles des Nephrons elektronmikroskopisch verfolgt. Die erhaltenen
Resultate sind wie folgt

Die Gabe der lithogenetischen Substanzen ldsst die Hyperkalkurie entstehen, welche
mit sich die Verdnderungen der Glomerulokapillarendothelzellen und der Basalmembran
sowie die Vermehrung der Mesangiumzellen bringt, wobei man zahlreiche, unter normalen
Zustinden unbemerkbare feinste Kolloidkdrperchen feststellen konnte. Diese Kolloid-
korperchen verschmelzen miteinandet und wachsen zum sog. Kochschen Kolloidkdrperchen.
Noch weitergehend konnte man im ‘‘lower nephron” das feine Gebilde der konzentrisch
sowohl als strahlenformig geschichteten Korperchen betrachten, welche wahrscheinlich als
Spharolith oder Mikrolith aufzufassen sind. Nach dieser Feinstruktur und deren Bildung-
svorgang sind die organischen Bauelemente des Steins und dessen Bedeutung als Primér-
kernchen von grossem Interesse. Anderseits Konnte man auch Bilder betrachten, wobei
man denken muss, dass diese Erscheinungen in der Hauptsache der Blutstromstdrung
zuzuschreiben seien.

Es kommt dann in Frage das Vorhandensein von Mitochondria und deren tropfigen
Degenerationen sowie von grossen Granula, welche bei der Degenerierungszeit der gegen
die Blutstromstérung starkempfindlichen Zelle der proximalen und distalen Tubuli renales
erscheinen. Die durch diese Enzymwirkung aufgenommenen Mucoprotein und Mucopoly-
saccharide bekommen die Affinitdt mit Ca, zeigen in der Kanilchenhodhle mit dem
Kolloidkérperchen zum Teil als Kern der kalkinfarktartigen Verinderung, zum Teil an der
Sammelrohrwand die verkalkende Neigung und bilden in dieser Weise die Konkretion. Je
stirker die Veranderung wird, desto deutlicher verkalken die Mitochondria in der Zelle und
deren tropfig degenerierte Substanzen einzeln oder in Grouppen (In der Sammelrohrzelle ist
es besonders auffillig). Diese Verkalkung der Zelle schreitet von innen und aussen weiter
fort, bis die Zellsubstanzen dadurch ersetzt werden.

Wenn man dieses Verkalkungsbild eingehend betrachtet, scheint es dem Verknécherung-

shild des Knorpels sehr ahnlich, woraus man den Zusammenhang mit den organischen
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Bauelementen des Steins sicherlich vermuten darf.

Aus dem Gesagten erhellt sich, dass das Primirkernchen des Nierensteins im zentralen
Nephron seine Ursprungsgrundsubstanzen hat, und dass Mitochondria und deren tropfige
Degenerationen sowie grosse Granula zur Kalkablagerung in engster Beziehung stehen. Es
wurde damit auch den Zusammenhang des Kochschen Kolloidkérperchens mit den Krystal-
loiden erhellt, und nach den Bauelementen konnte ich mich schliesslich an die bisherige
Theorie anschliessen, dass die ‘“Nephrocarcinosis’ bei der Stieinbildung eine erhebliche Rolle
spiele.

Von diesem Standpunkt aus habe ich das Primirkernchen des Nierensteins sowie das
Wesen der Kalkablagerung elektronmikroskopisch verfolgt und zur Aufklirung iiber den

Mechanismus der Nierensteinbildung einen kleinen Beitrag gemacht.
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OBIFEEI & OIKEN, KB SEFEO®R
Bhr—BEBINGED, ofEeS LTk
KDOBEA LI N, BEBRED b O (b2
F RIS DWW T O T R Iz o0& 5Bk
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and Rhodin, Pease DIE% Maus BiESURORACH
% Fvsie.
HERMREAE O—IfI310% 7 » V= Y vETE,
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eosin EEYLfa, Kossa Yofh, PAS 4tfa K UFeulgen
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R Feulgen FUSEHLAd 0L, OB IER
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RiSZtFotk.
Tabelle I.
Dosis Vit D, Vit D, Vit D,

20 10 E. Dosierungsgruppe |16 10 E. Dosierungsgruppe 14 10 E. Dosierungsgruppe

Fall 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Verlauf Tod Tod Tod Tod Tod Tod Tod Tod
(16)(12) C16)(6) ® Q4 (12 2
Steinbildung + =+ + + + +
Dosis Vit D, Vit D, Vit D,

12 10 E. Dosierungsgruppe | 8 10 E. Dosierungsgruppe 6 10 E. Dosierungsgruppe

Fall 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Verlauf ’{S%d a%d
Steinbildung
Dosis Vit IIC?ZE. Dosierungsgruppe
Fall I 2 3 4 5
Verlauf
Steinbildung

Intramusculidre Injektion.

Bemerkung (&%) An der Niere sind gelbgrauliche Fleckchen

makroskopisch bemerkbar.

Tabelle II.
Dosis Tibion . ‘Tibion . ‘Tibion .
50 mg Dosierungsgruppe 40 mg Dosierungsgruppe 30 mg Dosierungsgruppe
Fall 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Verlauf | () @G| G 5
Steinbildung + + +
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Dosis Tibion ) Tibion .
20 mg Dosierungsgruppe | 10 mg Dosierungsgruppe
Fall 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Verlauf &1;831
Steinbildung
Orale Verabreichung.
Tabelle IIL
Dosis  [Kallkditat Kalkditat Kalkditst
3 Wochen Dosierungsgruppel2 Wochen Dosierungsgruppe|l Wochen Dosierungsgruppe
Fall l 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Verlauf Tod
Steinbildung + + =+
Orale Verabreichung.
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(XL, 228 ok beiEREEmEE
SEOEMCHAILCHEL %,

HERIZD L b BFEEORKT LD, RoEX
BAHAlE fn b, BHIEE & b 50~100 mp 1]
EERELTES R, 2, 358

Lamina rasa interna & externa
e,

L EGHR SR v I bR R I8, BHET B Mito-
chondria DZEfAfLAUV PNA FEfE (Palade KiT)
DOVIMZ 5 fif> Endoplasmic reticulum Ok
iR 5 (X4 588D

Mesangium celle (3T 371, BT ELA
Brich, BORBCECEFHELTL, MSHSE
ORI Hotod U COESENC T DRERE U el
BRI PAS YeEBRiEa s Ui (HIX 3 208).

= v KW 2R b & Microvilli T4 38

CEELR

BRTH, EOREINERY DS, HEMRCH~~<
v EK#EDY PAS Ye@EBEMAIRL oD, LEOZEERED
PR 7R b D HRE THhoie (R 6 08
# = v P — RS TG S DA & 2R,
EEFERDLNRGFTOERE 0.14~0.50 ADR
LRSI R O IR RWante. FLOMEL
HOREN Y, 2R/ 5 % electron dense
7 2BOME hRORBBOIBI vk n, o 38
DEEH 100A T, BHHHAIIH 50A LIT0R
LHEFRERLCES. LRIt oRENE
BREA TR, AT, KoMk g
HBNERWBFEEL RT L0, Kb, EFE
ERXEGYEA8T5L0°0. RBRLELEDE
F R DAER RS O R FERRICH 5 L EL b bkt
FEMGET 50, Rk, ILiE Ui E clige
LRIERIRE BT S DL R LTED, Hich
& BT sl R (RIR 5 288
Ll E OB EINOZ kit Tibion 20mg,

Vit. Dy 127584%, AIKA 3 EHIREBC - THE
BhL N, O bR A SRR S EOMEE
L ICAWHT L IR B %, REHE OB XoT
HZALDWIHIFIH B L Tibion, Vit, D, HKEE
SREOINCEALITR , FHCHIK AR B A Bk
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BEOELIZZ Ursote.
2) EMIRIIRE (ERD W B SRS o 2L

% Nephron FiBi N T d SR Z 25
LOBDHONBITH%.

RIFBE R A TR S BRI bk L, #
UV Tibion 20mg, Vit. D, 4~ 6 BT
» AIKA 2 BHEBR ST N TR LEREPIA~ D JSES
EOBRTRD % . BITFHIHRSBOMEIMiE, B

M, THRIL 7 D ETBEGE L, SEA~O M
TEELLD (X7, 828

EAMIEE 5 2 S, BB & /NG
HREENMEOR SR OMM L R g o B &
, NEMESREFCETEELBL, £ LA
IEEEARFCERALHE L E s (X8 M)

HHAIPIREAGRE (Siostrand g B (e bR
W3, Tibion 30mg, Vit. D, 16 8y, FIKE 38
MR EH TIREFEE S b, HREOMBEK
BIETER R, B oM IO LTt
BAL TR IO R Y 5 25 (X6, 73
iiz))
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0.1z 1)) ZWHHRETETRL GIR7, 92
icy)

$ bV F ) TSR E OB RERHERFT S
A, oM s b=y F U 7ixZefafk, &k, Osmiop-
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T s Favy Py 7 ORI BEL, BRSREE,
Cristae & IEREEY B o> Matrix 2B
5.
MLT—PoER{L : 2 vy FyTREALT
Cristae OEFIIMEE7cb, P<kB. FLTHE
DEFHEEIK LS. [EXRU Osmiophilic sub-
stance OWFIFRDLEZ<BDOONBENT, HORW
BFOREEROETEEEZRLENOER: b2y F
Y 7 X435, Cristae OEFNIEN, Hi 7o
b, RETHIEYELS. Bl L RECETFERE
#HU T Cristae OFREHRL-L, BREEIREC
L & b EREESEtTs. LT
substance OFERRUEI BECEL, ETEE
GHAEELS. M, Zfafk, BX, WEgRskic
Lic: b2y FY 7RECBTEET O RETRL S
<Bobnt- GEX7. 8, 9, 102
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Fs (b UCiilaeft r UTlcligs. LnLlZieX
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CER b % Al B B i E 2 kb TR B
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SERVER T ISIREARE X UCSEBA R, (FERE A
ALK Grimes X5 PAS HEBEHHE (=
BB A RLRAI/NETH2ERHHELD
Thn (X9, 1058

S PAVFITONRRER 7 ~8 2 BfETETF
BEOE /MR LB s b v ¥
VT L EOTTRIRRIC TR TH S (X7, 9, 10
i

Endoplasmic reticulum, Golgi 3= EAMITH
ERHHE L EUOT LERE ST TH 5. LR
TEETAEHIMHXIOCE S SR 5 Palade
BN ORI A 3D 7-FTD rough surface @ endopl-
asmic reticulum AYEEHEE R O R+ 5 KER O
FBCERZRD LR T, B3 WEEHE RO AR
DR, BARCHRT U TS T pRkn g2, '
LERMEFEORTHS CHA IR TELERRL
Hbht (X9, 10, 2258)

KEF: (Rhodin) XX LTHEERER o & &
CHRETSAMCPH BT B bh 5. KER G
Rhodin & X b CEeik& h, IERTNATHEED
bhan, FHREEMERSEOMNCRE RO
WUMREOZ L L3 (FFER M) ) KA
3%, RURCITEEACREAELCES. KB
BUIPIEE L C IFEF AT X 0.3u~0.5. EER
TL, PMcEA«OBRECNT 2 ETEELZET 5%
T2 aAET 50 TH B, HRDBHFIKRERN
electron dense 72 BOK Y hROKBEED 3 X
nich, 3BOAEIK 100A ©, ThEBTEL
-FELHEREEOEFIZRLCESFHTHS. ML
THOSEREINT 508 LT Ths.

¥ = @ electron dense 7B LICETHEEORIC
EVWHKETEHELCES DO REDLRLHE ZhT
EFEEOERCE AT HEF O KF R O T

CEAROBBE L LCRDLHR, ZOBSy RIS
RIS REAMVHIIECESR L 290 Th s X9
D

KEERE D 2 EFREEEITRE T, MiHg Oy
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i KERII RO TFHEREL, A
KLU CEERARE A EHIRER L CE 550 dh
5.

D KERIC T 5 — IR BT L - LhB BT
EOECHHERGEE G b, S ha Rl FEMNEE
DU EFEEOB WRICEKLTE A KR TH
5.
KREBRUIRFAC B OTPREMER (s +av ¥
Y TRA/ME) LEBEC PAS RERRBIEOER Y L
TRDHbRI: FHXI e, 10, ZHH)

LEROBBUKREZIFE L THBH Y, AFERLOIL
HRaORBIMAIR L, LKBER L IBETHHELRD
bR, ZZiy 2 BEEEEY RL CHERANE L REA
B 7 PRI Sor U ZER P e B DR R 7D B LT
Pt —ERBABE & 705 . iR EA IoiREER R L
TES. AeAERICE L CHRET D BT ESEY
Hx2RD5 L0, REPERRCEBECSHTS D
D, FLEREEUPRE S EES R R U IR
ROWERLEZ OGN ARELRLTCED B D, &<
KL O, WEFEREOSWIENELTEDS LD
ZLx DEBOBIEZRD S .

Lol KEERE & EHR BRI R LB Tansote
AT D MR B3 % R PR D ERIB IR L T
BT AR BNS < Bbbhi: (X7, 82MR).

B R EEYE ORI b Iy B ETH
ErE< Iy, BRMELE 15,

BHWePNC RS S - FALIRICE X 5 10  Tho
Fo. e vV RERNTERD DB & B IR
CEAL (HRNIBED) , BEbbh X v FEE L rE
ZHNBPLENRERCEVWETFEEL R UE CHE
PAMRMER O RO METI R ME % 5 T b
h, PRIERCREL T 5~10p KREELIZL D
BRDDEHHE . PR ETFEENZHI
& < JEE V- <RRBERE U 2 s hE e R S -
HBFEEIET UCEORBERAL o> TES.
PEDFEEE U o/ MR DB A B i3 At DD D Bt e B
BELU TR SHORELIE TR E 527 (RN
125

IO/ ME & SIS Skt U - HIIER S VE
TR D RSB EY L U Cgel, iz L <
B5. g, EX, HEekiclics bayv R
V 7 REERCE TR (BABD rLTRe bR
To. Mg r UCKIERZ T 5 0 5 .

LEEME RS OMIIATET B L R0 hBEE T
WL, BFEECRGCEEMEMEETY, B L

TEVENZ SR L UED (X3S0

EIC PN Tit Tibion BREFET NN TRED IH
T UM B L BT, Vit. D BRER, A
IRER 5B AR O < Hilae ik & L C iR S
HoTE.

3) Henle JAREFHII (AESR) AN % BHREE
DEAL

S A TR R O EE R RD IR DS,
B TomHEFET S Mitochondria R UMEBAER
BB EEOERARS LR FHEES R EECK
ARIUERE R o/ (10p BIT) %R
PR EENEOR S OHMBRD LIk x 7 v v OZHE
OBBERETF LT, LORCEREATE. 5 MHEY
S EbBHER D, £ UTEREA RPN TR
BIKEEREL2 i L C BB ER% SR8 k.
Feom KRS Lz Vit. Dz 8 FEZ, Tibion
30 mg, AKAE 3 BRSBTS CHRCRDIES.
i LCaiRie PAS ZeEpEMEA R L (fiX14, 15,
16580

LI D BTSSR OISR, EROWMEITE
r UCHERR, MRS TRD B IR
58, Koch BE/MER U OFiBFEDIRBECH S &
EXDRBEOWRIKR, FEL © BRFEDREE R
Mitochondria, FERAvEERE s EROBE, 5N
HEWIa, AER (Rhodin) ZTh5s. PELAK
F B RS B AN CRRD b R
EE LR (X728

EERNE O PIERRSEREENE ORI Lo
THSI R B IHIFRCAT L2 EL AT
WIRDETIH 5. AL Vit. D, Tibion HEBCIL
AIRKER 5B  IREEERAEE R UCES (B
18508

VEZERRIEL & TR & DEER CHERE) 11tk
RYIIARCXEI S CES. Mk 5 I ETHED
EWRRR, KBRS — R ET s R e S
A RrFROMABRCEOBYER TR 5 B2
L (X188 , HONHERCHREIITECERE
CEWETFREER R >BEFRIE L CE 25 Th
%, MU CHRENTEET 5 KO HIR AR » 388 £ s
FHNE LRI SRR T D5 . OB,
REFREDWMTFAAT B He AT R PAS LGt
B2 R L LTS O TESA, Kossa It
Bk RSB,

O FEAPERE (PR RN BRSSO EL
SEATRT R 345 - BEA & SRR DB LA R
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P B RUTRITH, KER, 2 1as%a s
T, EROKIHIRERAOELETDT, i
e AR A T TH S . AbER: BRER
R b=y VI 75E, EXEYFAUCHE, BN
FiL#EL Cristae ORI, Ak &
7t b Osmiophilic substance DB IRBCEEL
b, BEL, BCRERERSLL, homamERz
st Ui o o Rifa e R 2o s s 1 380 U URAE
EL, PR S —BG CINRE N EE 545 (B
X19£88) Vit. D; REBIMECH RO EELCE
{Eaigs bt (BX2058)

FHITPIRIIEIE & 8 & R 1 L Ty
BFlx sk, BEESEFHEEOETARED L.

R R OESERS MEE 3D, Kot
Wax 7w PN TEDELLOREE L (HiX20
i)

5) HBAERICINT RO R L
EREHETH D B EAMETH S FRRB
KR OB LB L 7o v, o CHEllEE S
B LT O/NERMEROARZEIA L EE L oo TkB
X218  Zh LB REEDOFE- Golgi #i#,
Endoplasmic reticulum (x—@ A () &

7o b, BE© Mitochondria #fEA, Zi{brERE
. Matrix (33%88{t, Cristae OBEFITHE 7D
BrIGReFEIhEolEek s L BEFRE
ORMZERT S . X—FCA Tk Matrix D
Osmiophilic substance DWBEIEE L 5% DR
SR AR L 7o b R R OPHREI LR
B RHR AR (BREH 2L TR, ML
TRIS BT PAS (BHREEEL LD LN
5 (BR2250R BoZibivED L iaR0gEL
H I DOBA BT EOE L B L, HHEACBEL T
IR 7 ry X O PAS [BHWHE L At
B (=RKREE) 2HEELDBHETHS.

i L T USSP IR Kossa Hvfa GBS
S LE » EFFRENRR L AE0ETFRERS
HRAERLCE Y, XHELAERKIENE (Kossa
BB O EEET 1AM Mitochondria KX
FLAER REZERE) & HESE LS5 MR »EE & 2 e KL
B v RS (AIBEREIMEBTEB L CRD LN
FBRER RIS RO ER U CIBRIBER 2 L, BEIKUS
HEE L 5 LBREST—BEEmTks. ) RUH
SEOEFHERT UR S BIRILICET 35 Rk
SRS ORBRHLEB»HThHD (X262 .

TR TR A5 7 Hlakm cRIK L
CEEPRIRACR . & AR R L) LcRR
AB4Rn b (HX235)
COBEEREIHOEILHL, M# 0.1~0.15. &
b NEGBEFEECKTRRBDLLNS . LD
L CHIKIFEAEE & 72 5 o Clfa i R i
BT 20THDH, TIUIEFHRC—RARKEEE
BRI N LRBRYETHOTHS.
ELFTTHNTEE D —~B LD 2 2 B &
LCEEZRDHHN D 5. ANbLEHEE (=21
Pease »3kG (b, REBORTH L8 LINHAI:
Zelng HREGENCELERYET5) 138D
bivs iy —EECETREL L, MSPIEIEE
(8 1) XEBIETIXA Ik L 7o W ERERIC
P D ORI LT s b2V FY 7 4 XE
X, I#it, Osmiophilic substance DWHET—/EME
FEmEGL L, ek LA X EaX
T N+ 5 BB R R UCE S O
X27£MR) = OFEHIIE L RIKIEE & OBRETRIAT
»5.
PN OB LRI ER SISO L BRI B &
h FRFXER Nephron CERB-EILIIBEIAR, 2L
G OEINC b B L ESSR AL LB TFRE
B rav P77, KEREZ 2 BEELECIEE
s b, ROV & AR > T BT B
o0 (ESE ORRENINE & S BRIEY
BT 5. O IEFRCIT PAS REEMEY IR
L, SERWEL Ui DS ERED/ME L LT
b, MEET Kossa HETHBHEETRLT
(X24, 25500
ELEHORIKUFE ALY ETHENBIRCE &
PREEROERYE L LTHDL DA, FHOWHEHH
U CEEHHBESEE /o F < AR IERERIT I RRERE SRR E 3L
SR REAME » LCR%bh, 0D PAS B
OBLRIERS & Rk L EA R U, JUHEHEE DK
BT8R T LR (X254 257 ZH)
F A VBREBCNNT 5~ 7 u KORLEBANE
B MA R BRI B oA, ZI BRI TR
B e KRR X S L e A Ch o, HFL—
R L R TR E R R L TES .
LD =B ORER B (IR R L, T D2 100
A, %@ 50A LT Thote (HR8 M E
Koch EJBHE/M&A Sphirolith & Microlith 185
B2 B HRA/MRPTRDIA, Hhix—RZER-L
TE B 2&E L U THEHR S RO R LFIRSE % Fk
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i, WEEESENCEL, LoBRS 2 EK
WIS RIME L B ofEER R L (iXi2osiD

L PERR ST Tibion 30mg 5%, Vit
D, 16EfHEEE, AKA 3B SECCBET
2Rt pYE Vit, Dy B EFCATEITHD
7o,

#x R

1D RO BT

BRI BT B M2 {kix Koch 23
RRECKRL TH~ < v ERBERCBEMZRERL T
LIS BB fE A HD 5 L EOT.

T A EE O SR ESHERIRIC IR L T ORI
Iiuz, Baloh Stress X3 MBAOERIIE
BERTBRMORS I DB L WE B VTR
5. HLOERND L EEER EEYE R SR T
HEr 5 WA RIE D & 7 v v AR LD D
W AT A EHHBE LD THS.

SROIT D DPWE LI TR B I S T Rk R
S R % L, ZEROE(L, Mesangium celle
OHFEZEAL, ROEOMOBE L Z LS 5 B RS .
It DAL LA SR AT B D B sk L
% aEE U W E R PR T 5 T in s DM
X 6 @Rd # — = v KERCRS b IcEEO LM
JEIREE OB RO HMEIRZE 2 Fo Lo THBAL M
MELLOLEETHEOTHS.

e OBEEDOMR RO R #Z2 % &, BHEE, X
HHNCHOKE I BRI B HELO/ME%E Hrynt-
schak (1935), Hammersten (1945), Koch (1950),
Miiller (1951), Unger, (1953), Boshamer (1955)

5 3 SRR BRSBTS . Alb
Hryntschak (3SERMC B2 HER LY, £ DR
s 2R L CTRTEREME (Primédrksrperchen)
KEEEIh, %0 FREMRIES LCHES:
(Spharolith) % g% . FER/MRziAf% o CHEX
HTE Y, Fh X bKinh b OREERDBRYE K
L, Eorh il &b LRt SR
X o EBEXh, BRI 2 BEYETsH0ERK
HRIHE LR WEETTERB RO L £ 2 T
%. Hammersten (317 € F~NV F V75 XA4TF
v, TEfEIKE D Concretion DFELEZ e 1L C
Micell(cell-like colloidal drop)%27# L7z, Micelle
I8 p~50p KITHEET A B OB TS
by, 2SR DIELR YV 7 - Ri% g
LCELEELLNS ., # Micelle (1L ESHNC 2 M
e 15 OT—EBRFILHEN L, BERREL -

CEEREREY chrEA LA BR 2 e L T
Concretion 2MEBI L U TREABEENTS L&
5. il C Koch @fEEEEMERSC Ly, Ref
R 5~20u KOBY, BH, FaA ¥ EEHRAO/ME
2R L, ZhFBE/MR (Kolloidkorperchen) & Ff
Bl BERZIIHENRES % /s BA (Sphérolith)
rich, BrRFEEL CROEBRENE T E
(Microlith) %HET % L%, Koch (XILDOEES

BRRE L B0,
T OBE /MR EBENREC Lo TR~ <V

BEREFER LD TH DA, Helklotz DIEFE
W R O#ES: Xanthoprotein, Ninhydrin, Millon
EDEREHBED R LEREADER Y 3B, X7
vy, F)7YVTRERHEEIhDOT, WL
BHCELLNLELTCBEMREHRLILOTHS.

HOSFIIBEL T SEEOEE LD DR
TEECHHEO R RBR Y M Lic—o D

R#LTES.
T Miller XEERACRETRECRMYEL G

ANCHFNT 5 VT <4 FEHIRAICESRT5 L8508
CIRFCERE, MAEVHETS LRV, Unger 3
HWILRFE X B ERHRICEL T Koch  DRE/JK
RGBS TS b O istrc R L TES
DCH5.

Bk O EARIE: = 5 R OBRACEL UL,

Boshamer A FifAYEEE O PIRHRE KON 44 B4
BOTERCTRAFXHR L TE v, Koch HFEA IR
RET, FRREGCUERRER O BMEOBEY
BRL, BxoFRRNBDEHART (NFHNME, b
B, MEERET VX ~EH, PISIRERRL)
X b B O I EEHE IR X D RERE OTERE
BASED, DL TREMLEOF BT ETS
DL L, DRIERTEAELRVWANEIREN
H = v B XS . R —HFERER OB O
RRERB X b R AHEEREL (Schade), pH KRZE
LR S I I BEARI R OBRIREC S5 v [
1t. Hydration (=RER-FOERRMIKOBETLE
hs =) . BERTFOKEIERCCBEEEOT L
ZHEh 5 %5 . (=Dyscolloidurie)

Z DRI LR RIE S FHLRESC H 5 L LTA
IEG B BROE W BRELEL L TES.
RAVR U A AP BT o 28 L K O B/ N LA BE
DEAL, B ko REE RN O RO ZRRE
At CEMEMATEERRC X LR S0 UG 5. ) 1k
RAFEAE N 5 b O Mo s 4 B & 2 5 L8 5
PDEEZBLNS,
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SRUTED B IO ERNE & 7 5 HRIREA R D LT
RBOLNBEERNI LD TELN LRI BT L %
litogenic agent & X->TRERR D RIS RINCRS
3 DT L ESEESTES. b REEL
BEfRD 7\~ lower nephron nephrosis, Nephrose,
DB, Bz, SHEREETS (Allen) i/
WIRDTES.

# - v EERICERD 1R OBk AL 100mu~500
me B 1p KCHTE—LRUABREGEZTT D
DT T, FLENETFEEOE D, K
O, BIERRE DD HOR, XEBREEL CT/EH
ARG b OEEAREEL TUBS. SN
% x Bipotc EXEEBE S BT E—IE o f e
P HABTEL L =5 WG E TR E TS L K
OREBTH L EON S AR, FICHRR L h FE
LI L EX BB /MR RO EMIC N TERD
2T PAS RO FERRARE L L?azsbb
h, Koch KBE/MELELD BTSN, B
DI TR DFEE L - d DM Koch EBE/IMAR
LEZTRWOTERRD S5 b

R DIT 25 Bhitk ORZERUERIMT & = 5
Luduc 3EE/MEDBEBEHNTRERING LR
BEEMNE O SY A D Mechanismus & LT
BRLCES . BABERSEGRIRL CEE TR
v, BEOEEBEEDER ¥ 7 b HDTEDITEEEL
ERBEFERCB Y, AHISBEEERCH . it
DR BB BRI ROTIC R X%
DMCIE D DTHBH, = ORI TERST T
AT 5 L HORT (celle) 2PENEINS. £L T
IEORBITRE, W, BAEC IoTEEIhS
(=Glomerulisation).Ft DS D & SHEFH DL EHRD L
BV — w7 ¥ 7 OELERROB LR RS
DTH%.

Lichtwitz (ZHD Y —~ ¥ 7 v 7 OEIRSAE R
FaELEBERORER: EX .

L CHF MR X5 pH OEBIRERED
EWER R b RO R L celle 113E A MR
4% 0 ThH%. Lichtwitz FEIUTEAITERIERE
W FHEOWILIYEL, FES OB #>TH
®D LHNTES.

L B BEMEHER O/ MRS R TREETE L DL
#5722 = 5 12, Koch irZziuitfilihv T ew. B
U E BN b ML OB/ IMEZ 3R 5 i bk
TR D BE 5 870 DI AT AT DERFH
BRBERRLIES, IOV THIEES, &Ik

ILFROJRITEIER, IRAFEA T EREOHM, pH ©
AR EER L CE D 2AMOZ BT 5 RIR R
RO EMRERE D RS .

2) EfrffRE GEIR) OB LT

HHFRE R EMI Nephron ZRIC iR D FHI
R LRI LT D, AR =i
mﬁﬁﬁmﬁbf%%ﬁmf,ﬁmﬁﬁ%%L@LT
(3fli> Nephron FHICEE L CEBHIAIWHELCE
PEEFTICFEA S 8% Fahr (1952) LIBLCESH R T
WARTHHA, OBERIEAFRECHER i
“ﬁ‘f‘”ﬁ—?ﬂl&é” EF B —oDEMIT L E X b HE) HIE

rBbhb.
ﬁﬁﬂﬂ%ﬁﬁ%ﬁ%kﬁE%ﬁ@%ﬁﬁﬁ%ﬁé
RTE D, Albright & X ¥ Xc Nephrocal-
cinosis 1XEAFER L HRET D, LORKEERE

L UCHREAMEOE CERO N A FARETH S Lk
~NTES. Engel 3LOBRREIC A THOFRFE
RERI MR ERSRS T b, TR, LB
X viEskEh, BIKHERY DB REORITTHHE
& U CEAERIRE RO EREATED LI TES
7%, I EC - R N5 @ ARRE, B
R RRER B DR AR EDR DD L L
TED. DR THAERER U TR g A
N B RO EkH B 0L Bhbhs.

RESERFOEEYHE L LCEERI L L O &
EETHDPENHRECNT 5 B E O F R
Cordie, Lanbert, Gerard,
Hayman, Richard &U¢ Oliver Z5Z X b X200 EE
BEX i, 4Rz Oliver (17 ¥ FICPMHSTRE arth-
rocytosis X}E}E&)ﬁ‘ﬁ Hit 7 7 ABHEONEE LT
Wbt MO/ BT %5 HC Mitocho-
ndria OMERERHEL,  rav FITLEREOHE
BOBER R R CES.

Grimes (I fFIEFAMEE % (f\« Paratormon #¥5
5 v F I T/NEEERE (=RKILEED) b
Ay F Y 7OWHRERDTUED.

Rhodin (T EFBEBEIC < ¥ ARIPELEHL,
ZEOE SRR O R RITHIEPC RN S
HIGPBRELCES. oY1 Mitochondria (X
T T OB\ S TROMRLC X h b (L
), P b O BT AL, REI
Stk LT 7% & 361T, PIIHEE b b, B
CEECREES LEnic 3 < R b s Tk Gl
I TAREZHAHESMCL TEDS. XGansler,
Rouiller, ¥ O & B oREHEP1EBTES.

Smetana, Dock,
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FLOERRICPNAT S Vit D, 8 FHAHR 58, Tibion
30mg B-EEECFYTHIRRIRP & 7 IRZE Hed @b T
2, ZrfEKR, WiE L% Mitochondria ODRIELT:
3 DO TCERACE WEFEEY T LRSS0
REA CHEFROD R S TUB VR @e Licl
4@ Mitochondria 2\PIIBIEE & A E ST
B3) rihoTES. lokkisA’ Mitochondria
PURBARSST B L b b FRBAEICIER, e
Sete U PIEBIBESAVREA & Toofcicdb L Bbh s,

$t®> Mitochondria DA (HREM KEELT
2Bt A FFEE Palade @ Particles % P07 rough
surface @ endoplasmic reticulum OBEMAFTL
T2 ORPTDIA, it Mitochondria DFfFE.D
BB ER e b B BT 5. Ml iz D
Particles i Palade, Porter RUEDIHFEZE D —E
DOgeic X b RNA 86T b, A rough surface D

endoplasmic reticulum 23 ZEE A BASAEIC BB BY
AT HEXHELMACLTUES R 6 Mitocho™
ndria ¥ DOEMRIHECE TR,

TSR E T A —B e A CRFET PAS 3t
R NS  IERE ¢ L (RS B GrimesD
= 5 FIKEERIE R Engel © Mobilisation of Mu-
coprotein by parathyroid-extract DRI DFER
s BRSE To iR, IRERHEZ & A 1L ERIR D
Glycoprotein (2R XOFHREMME e b7\
LEETHDOTHS.

Oliver iLILDORSREEE R & 28k 7 Mitocho-
ndria * DEAWMEES X vid, LLABEAL VR
WLLBBR RTETHD L, B Grimes (X
Mitochondria (XBERICES, RILL cBHE SR,
BRLIH 35 L TED, LvbHit Parator-
mon FEBBITH T LR ORBIREMEWME + S 538
¥, 2 Ca riERBEN#®% o Mucoprotein A3
B Ca r OBFNER B s BERERI R BB L HE
HMLTELOTHS.

S R & 0% O Tibion KX Vit D,
TN TR S ICKEER T B 4%, Rhodin (3ELo
WRIRVL OGS & oKLY IE % 3£ 5 L BHER
0°C REESNIHT DR R DL WD LB TES
25, HOEREEDL 2 ~ 4°CThotA, WREEE
BN IR ED B Ic A GO T T B it
LBbhs. SRUERLRBROBKROTERAD L L
HEirp, KERITZ DR B UGN ks 7
RL ChAEFEERCE L AREFEL L, Bt
O RN IEER R U TR ok,

i U T D KEERE o J4BE B3 A e+ 5 -7,

RKES, 281, rough surface endoplasmic reti-
clum %) OBIEWAEL % » BHRODLEN DD
DTHBMN, FDO—>oL LT KBk L DK AD
2 EEOMCIIFE L A—TcfEl, WHE2ETS B
Roh, BELlifZoMicii#E 0B8R E I RDLNS
OTéH%. Rhodin 13 2 h e TEREPICINE RIS i
SWE IR Bild) BRTHIDOLEBLTES. &R
BIF LT T R FRBRMMED X b KRBT O — B L
B FERES ST L RSB ERZ @R T b
DTHAH>d.

B> AEGE: 3 SR HNT PAS YRR L LT
HHLITES. ROITKEERL L Mitochondria & DEJ
it 2 =5 T2 nicBL CRIREDPIEE ClIkE
B TR CH B BAEERIZY Mitochondria %k
AL, FOBETEATHELENTEAHLR, £OR
e FARIEE AL 2 AL DR FI RS/ 288 L T
LB ORML, FROBRERTIEEYE L X ¥ 5F
Ly, KEErncgELC  (Mitochondria DORA&RLH
#) rough surface © Endoplasmic reticulum DI
piERp b Ao PAS RERMEN » LCRDLR
BHH D, Mitochondria 23ZBEWRIL & BRI 2 I0<
KEERD £/ Mitochondria IFWHEEES & HEE
D BEOBE ORI EIRIE B OTIXELH 5
L Bbh s NEEOBRECRERCBEY TSEBOTE
KRB,

Lt PAS HEEBHMERR Y L CRRD L RIcRGES
KBRS, BIKIE W7 5 EB% Kz
ThbH5E 51 Grimes 3/ NEERK > Sr:
PRI & 385 < % < OBEHH b F—OER T3
RN LB TR S,

LEOINEREESY b ol IR E I OB, B
PO TRE P B U Ao SRR RS« £ BOWRIX
WESE PR A T OZ L OFEAZ S i
72 B RATLFAD IR A TRESE L 7Bl 5
FRA L EFREOR RSS2 R, RoR
BT BB FHE OB\ - KBRS S E S
bOTED S DIRFETS. WENBAHEELTKE
K, TR RO R B3l 2 BE AR R E & e
D £ DTHCEACE 0T LA b RIGHREERHE LT
B5DTHE,

b= ORREY 25 L BEMRE AT O & i
e, BREREFIZRLURECEOB # A L
Koch KBE/IMKEFETS. Hiurh hiFRBEELT
BWEFBELRLCRE Y, BHUR e ATE
MeZx bIs asie d U TR 5 St O I s
U TEERES BT L 21 bh, &4
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WRIKNEH L s LTRS &, TR RKIELTE
BENBRT SR (R26250)

MbEkT S ERERMBEICEFEZTH DD DK T &
5.
TRY, KEERUI TR s R T 5
BB 5, SEHCHRET S LR EIRES OF
HAEhR) HREZ2EL, BomE{bLTED
Thsb. ZEIECHEA L CEENZHLTES.

L kot SR /RIS LB AR & L
TOBHRITBNDOTHAB.

HREE T A CBIEMNIC 158 L7 Mitochon-
dria DRBBMETHEHN, THUXRE Tk <%
BN ORIKBEEONA L LT, Ho—
WoERTRERRDS.

REsk - Ko, EEEBE, BON, FOL, MBgoRY)
BELALFERRFCE RSN, ZEINREEHKE OEE
FHFAINTES N, AR BBF LT Rk
CHRERHRT D O T BB MR L GER
S EhsELEH1ESDOT Hryntschak X
HEOVoShE bR LR TES. BUEREN
b bt A/ME < OFEREE (BEK?) BN
%N B HBEMEIR L SRR ZoT 1S,
FOEBRS, b B0 g B E R MEE -
L5 E S\ b s. MUTEEL S L EEYH
BT 2GR R UL PAS R TEEB T RIIC
5.

EEOPIRALSIREOSEWELIEEL, R
ERMEC (B TR AV —ERE T 5 & RO NVBEREER
DOFRKHE L OBREHEAIZI NS,

L EDE b ENnER Y, SR, RPEET
Ex0, HEABEHEMUNS Gel LA (R X R
FBFFER L, RICIFREN% Henle KEREFORIK
BEEEILEERDOTHSS.

3) Henle EfAEEEOZE LcET

o EE OB L& b BB BT, BN
SRR RO RS BIHSRES SRR T B Ty, P
ERKEEERLE RTINS ERD DIz, B8
BHEOEREO KR CIR RS —HE THEES
RTERL DTS, HAEEENERSOBEERY
Loy R R el g R Y (@ oy

MO, E4«BDLRS b D3 Koch KBE/D
Ry EZ bD b DR FDOHBRBOREBCED L&
2 HhBROBEMEER, B, B, ekl
%% Mitochondria, ZSEAME (FRE?) CHBE L
BELEL LRSS DTORCTL, EX~ MK

Henle

Tk, FERME 2 it n Bt (KL ©
BHZRLIch D, ORBCETRERY —REEE

i HE R CETFEEOBWRLFRUIL, EAL
7oZ M Mitochondria »ERXh 3L 3EEICK
Blskr.

M U CHED MEEEIR LI PAS HBlBMEr 1T
RdbR, BRFOBIEIET S KER, BRYE,
B/ MR T TR E O R & LT e, R
L Kossa HffCi3—HBEMEE RUFlZTRDIcAAK
WoizetEchor.

Engel Ok~ 5 AIKFEEDOEAIRRFELEDERM
B+ LTEERX N, 2H L ERMCHREN DM
REBRECRIKEELE D 2 YA RECEE K
Ea it LR, B2 5 SRR E SR E
BishsHr—BERALTUES. RECHEaREER
X B EHTIIRACERR T A HERIAES
7 B EITE OB S 5. Hryntschak, /NIEEIER
R R R 0 b REA R RRAIOZ W fE > TE
5. NEHEARFICRERFEE L SWEITREIE R
7B BERE 25 DEEFHOIN ThB.

Henle KARBFHIHOR KSR bIT AR O RIDE
BBkl , TEBYETHISRELONLIAE
ThB. MLFEEAEIRKILORITHD PAS 3t
GO TCHIINETHS.

HioIL BIKIFEER R RER VBRI ERE
B A 5D B L iU AR < M E SR
Bo—o0EERNESR D DTS,

4) SEMARRE OB T

Z DT EREC AT S ERCRAT  Mitocho-
ndria B, ERHICIEROE L ERELOFKh
r BRI DR IS . SRUKOEIERD
N < B e sias ke —ic B ba 33, BERER
FREAZIE R ISR LTES.

Jezefic 3, Beed, Stech, Croroly & Scott #%H
03 5L < hs b SRERYIBI O S IMIUR & DHLIR R UHIPR
% | R 0B EER T, B Vit, Dy 5T
S THE OB T HDOS\ DRIBNTES.

HAMEER U #4625 kX Mitochondria OIEX, [#
ft, WENREOIL B, SO v 3E H 7
Osmiophilic substance O¥FE D, HPh o4
FEAEL LS L RO o R B BN
3% » i R A R B L, BEEL T
1o S RE S W B X % . BLORFLL 18
A% SR BERT BN TR, TR A
AAEEL, L o b S GREUE-RIKID EEL
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e DL A—-AERRUEFEELRLELEHE
it (RIKAE) Uickska mrUT. ffditokingibo
BTN PAS $vfa, Kossa Refatticfliks
RUAKISRE LT3 bR,

EHEADHEL B R LM kg E, F
Nephron X b O THE (KER, BEMKEHRT
/ME, Zfd: Mitochondria, HIISRE) %3855t
LA, BAHK, ESEL L gERRL
TES.

5) ZEAEROEILIBT

TERRBIBRERE GIERE RV vRE, v
v D HERYE, BIKSRSE) WL T “lower
Nephron” O kRS EHEACEKEER B DSOS
TS OWREDEHET B L A5 TH Y, FHEE
(1944) DR IR FENCB L ThB. pop b
BRI - BRI 0BTV L OB KIL O
AHE3 distrophic calcification TH% +Z5. WHi
AN 2 - MIRBEFRPC LR X hos A3, M
EWE L L CEOBRESRCRAAShS ALy 27 AT
Fanconi (1951) DRz ORERIN »373 K s flfE
RE»LIEHINS DTH 5. fED T “lower
nephron” KERMERKIEI R ES HITCHS.
FAPHEIR U402 3 5R#S Nephron IS ESERIC
BIRGEE RS 3D, o REEOEA IS b Hian
RIKE L B X i B o,

BE LR A CTEZ I B NRE  ia 0%
L2 —R7e & D2, EHENRIKIBC X5 RS
BOMERSIT, FNIROBHNIS—RITc D D LE
ABDTHE.

Bk, EAE LRI nephron fhE: 4 HEHT ViR
<, REDREELEYHEE ST D ST~
EEH LT TBRD DI hvhvd b 1 o 22
fUbE Rl HRETSHS. HLRSBOHE M & K
Mitochondria DOZEIULRUTFPREERY R 7= L T B
5. Mo 7e s & bR nephron 1N Tzl
MOEETD, BoFh i B b BT Ea TR
CHBARMEIHR T LS DRERDS. FLTL
BRI L CHRIE M & U CRIKIE 2 Bata L ©
B%. BAIBRER, MR RIS R
IEFHAL X VBB RL, BIERLI O ARSI
CH U CRIKIE 2 B et g 3 L O 5 .
LD WHD HERER EEIAO B — KT
Db D, O X 0 BETHRE R0z
— IR RE RIS — IR TR RS — = R IRAs iy
FIR D ZE LA bt UMM AR D R K Stk ol

EIEWE (FBREMEME, %% Mitochondria £
PRI E R G LIS R T 58 Th 5.
Xzt oMOEBELZARCYES S © & BE T
5. RISREE D SEIa N i BIR L 2 Sl LIRS
RPN BIEE U CRIKIE R RET 2R $RBOHH
7z, BOBOG KT T TEREEE OF K brE
AC—REFMERRESESY R, RIK{LOBRE L fic
Robinson & Cameron MNERFOLBEEL DL
SHRER T ARHERFE A YBIR L 7o v BB B B B 10 T
5B, = OEFRTEREHEIKIE =EEER Y
EZZRBDTHS.

Ll EDin< kIR O e FiK#8 Nephron X
I U CRicBEEEMENRREOEFE L Lo
BRI L. b OFERCERD LR
TR R PR, R Nephron T D
PAS fafEMEEEK > L CRHLNTED, Baker,
Sison et al. DOPFFEFCHET PAS BB EIKE
BT BT h oM. B b LR RIKIL DR
BrLUTEILLRTRAMD - OFSEEI RRRE
CRCBHENE S Te BIE, PAS [BMERRYIESZE
R E SR RECIFRCER MBS D5 HIT
5.

i PAS BEMEOTSREME, KAE RS YR 2455
KR T—BRIREZEER LD LSS Tkt
BBIX T OBERIBENC X b A Ay 27 A L RFEY %
DRk b (Grimes), =05 xR IRECHEKE,
EARFRTBDTHD N, MOBERKELFIHIR
DHEKALIE  —HBIIR S AN “lower neph—
ron” WHRT L, KMBIL, By a7 2 OFE, LR
tEla s, pH O, FoOfthDFskEr S IR,
BEEEELLLDS LEILNRD,

XEAEIAPRIRIETE & TR B A\ » ra
BTREKIELICL D 2B TR A— By AT
59X Nephron OR§ZEME 2 AERIEEIEIRIL
T 3mbBEEMHEIRES L 00H5.

B, &k, Grimes HORLNN oG () A
BBAEGIRIEC N CERAR, RO, =iz
HBBES ORI e 5 BNES bR ICH LT,
O AT 5 BBRR, RILFRE OGRS
ErTMCERST B LD L FHL 5, WITESHIKE,
IEOMRRG T« e BRI ECAEAL, B
HATEB R Jo07o b D L E X TRGWO TR, A 5
b,

MEVIRAEIT Koch FBE/ MBS/
FRIEHEELIC LB LR BBEL D TH B MR,
& DIEARREE % 7% 5 I8 TR L i 40 < BIRAL
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B & BRI BRI ZD b, oW e
Koch KBE/MEAWRIKILBIT L -Hr B R
50TH5. Xty Butt OfiERICd % Aseth-
yldyadin Conkretion WIE¥ICEOBELY RL T
E5.

A, /MREEREEE S Ut b R AR
WHEEZ TR L, —RKALTIES 7o fo b REIREEE MR
BEL, TONBHCERESIBEAIE» QS 1T
BB ORHEALN, LOMREE BRI ERT
% & I HER 3 e oy o0 8
bhd. AMEEFEESENCBE/ME: - L O
BR, BEREBREREL RN AT A2 B L Rihs
ot BFL, RBRAEZHZELCES. HAERE
JATH A TR B U AR, ePIREES 2 BRI BT
LEDORECEFEEE S EHENEEL U535
o (BE?) BE, PROREGIORBECHES O
TR & B 5 BRI, Mt ORISR A
HIRREEHA AR B ST B R L B AR L /o,

B E A O FI o TSRS & TRR
B RIISEET B2, o (1T g e siers
L, EFEEECE  EWEESL L UEERTE
BEHLUKEZEOHEMAENTHS . HORHIE L 7K
W& L DBHRI TN TH %A%, AHEfEA Mitochondria
CEATED R bEER ARk, S8 BB D
D, NEEM: OBHRD 5 23X B DT, RIKEED
BB & 7x 0183 ATREME I HER R B .

#® &

RS EEME RS X 0 BERReET
—F, HEEEREARMIL S0 Bby K
L, ®— v REACBEBRIR: SRS
BHEAMOEBLOTH S, ML TEHEERECR
WTHED R EREL 2B Koch EBE/
hE @D, BoRRRE, #AERCR
WCERR RN RIREHRL 2 & B 3R
M B ot RiEE L R T/IMEEYBEL DTS
5, ME—EoRERHEROTLN S RERH
DFEEBEIC L DIERINEDTH L 55, K
EDOHIREBERCHER L OBREMATES >
2. ROBAEOPEIK X O BiefoftRE R
REHEERDIAL TH 5.

SR — ~ v B ER I IR U 7= B R AR
FeBlasEil, % OBMmBRME R MIREI sk
Mg AEEHEERL, XoMBHckirtil

FedBE WL F Lo 2 L EREA O 5
B, NEALTEL, BBy Al KRB
MUREEIC TEL, —ERRBEERELLRTL
R —ECcx AN 2T LBREOBE W EAEZRT
AN 2y LDEEYFZF—2o0 Conkretion
AL RETH B, SN B %R O WE
AT ICEA LR RET S50 TH S
5. (iR O H#EET IKIEE)
R—FEHECME R T D bRk
Mitochondria o EPRZEMER SO KEFER DFEET
b5y, BECIEECHEULBIR FETS
O TH LKA % Mitochondria DAL
DL & U CHORE BEFRTEDR), BIbHi %
B L OEfEY R 5 g (PAS HakE
) , Mitochondria KoV ARk OEEETREIC
X 0 EERL b 4 kA vk Grimes ©
SERVEONESIE, BRI DAL AT L
& OBEFELE, EREAL CRRWE L
5. T nEE RO BRI & o g
AT T L o o—E i BistB =/ MK & 3R am K
Haus bR R Tiroom (EE) ko
Bl (AIRIL) 2RET 2ERERT —Hik
HRHTLEORROBREL KT & FHicES
RO B 3y b LR R UEE 28l
fbL ez asieic/na 7n Conkretion % FEHL
+5. (BREIREIKEE)
BFURBEDBREE & 7 0 M OBV ESE K
bERE KA R TICED, MHIBEEEAALE
EAROEMEME (=& Lt Mitochondria )
B & B B TR KLU EEAN OB IRIE I
AHE D RSB E KB CER I WV
By BT, COBROGY EENCRERT S
LA EEEDABREL, EEEGIKME N
BLCELIGBYET 20 TH 5. (BEETK
&)
HoOBEEMCEIKILE Y BET 5 I KR,
WFROEA S Rk iR etk X 0 e
BHBIRPIC IR & % AbE BB E = A 5 i
Rz 5.
TSBE VR DR i TR R, KRR
WEDQEWME O B BE5T SENELD
R, CRICHEMED &5 B e 2w sDREN
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ABKURZUNGSZEICHEN
AK : Kalkablagerungs. M : Basalmembran.
Bs : Biirstensaum. Mi : Mitochondria.
Be : Bowmansche Epithelzellen. Mg : Mesangiumzelle.
Dz : Dunkelzelle. N :Kern.
E : Endothelzelle der Glomerulokapillaren O : Filtrationsloch d. Endothels.
Ep : Pedicel und Fortsatz d. Epithelzelle. P : Palade-Partikelchen.
G : Grosse Granula. Pz - Eiweisszylinder.
H : Halbmondfdérmige Ablagerung. Re Endoplasmatisches Retikulum mit rauher
Iz : Interzellulare Zellmembran. Oberflichen.
Kf : Feinste Kolloidpartikelchen. Rs : Endoplasmatisches Retikulum mit
Ko : Kolloidkdrperchen. glatter Oberfliche
Kz :Kalkinfarkt. Td : Tropfige Degeneration.
k : Kanilchenbildung. V : Vakuole.
L : Sphirolith u. Mikrolith. Z : Mikrovillibildung.
Fig. 1 Degeneration der-- Endothelzellen (E) von sehr hoher Elektrondensitat u.
Verdickung der Basalmembran (M). 12000
Links oben : starke Vergrdsserung 22000

Fig. 2 : Degeneration der Glomeruloendothelzzllen (E) von sehr hoher Elektrondensitit
u, die Zerrissenheit des Filtrationsloches (0). 32000
Fig. 3 : Hyperplasie der Mesangiumzellen (Mg), deren Kern (N) sich als deformierter

grosser Kern zeigt. Schmilerung der Glomerulokapillaren. 17000
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Fig. 7
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Fig. 4 : Anschwellung u. Vakuolisierung der Mitochondrien (Mi) sowie Vermehrung

der RNA-Granula (Palade-Gr.) (P). 47000
Fig. 5 Feinste Kolloidkdrperchen (Kf) mit konzentrischer Schichtung in der
Bowmanschen Hohle. 31000

Fig. 6 : Oben : Degeneration des Hauptstiickes, abgelagerie Mitochondrien (Mi) von
hoher Elektrondensitdt u. Dilatation der Spalte in der intracelluliren
Zellmembran ; Unten Mikrovillibildung (Z) der Bowmanschen Kapselzellen
(Be) u. Verdickung der Basalmembran (M). 30000

Fig. 7 7 Anschwellung und Ablagerung (osmiophile Substanz) der Mitochondrien
(Mi). Lockere, unregelmissige Anordnung des Burstensaumes (Bs). Leichte

Verdickung der Basalmembran (M) von niedriger Elektrondensitit.
26000

% 26,000
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Fig. 10

Fig. 8
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Lockere, unregelmissige Anordung des Biirstensaumes (Bs) u. Verdunkelung
der ganzen Zellen durch Ablagerung dsr osmiophilen Substanz. Darunter sind
rund-od. ovalf3rmige, konzentrisch geschichtete Granula (G) von hoher
Elektrondensitat bzmerkbar. In grossen Granula ist halbmondférmige
Ablagerung (H) von hoher Elektrondensitit bzmerkbar. 3200
Links obzn Hohekraftbild der grossen Granula . Die konzentrische
Schichtunz bssteht aus zwei ‘“‘electron dense” Schichten und einer hellen
Schicht, und die gesamte Dicke bstrdgt ca. 100 A. Schlidngelnde Bildung in
der Umgebung grosser Granula. 125000

Fig. 9 : Tropfige Dzgeneration (Td) in der Unterschicht des Zellkérpers u. leichte

Fig. 10 :

Verdickung der Basalmembran (M). 32000
Der Zusammenhang zwischen grossen Granula (G), angeschwollenen,
abgelagerten Mitochondrien (Mi) u. dem endoplasmatischen Reticulum (Re)
mit rauher Oberfliche. 3300

X32,000



788 H h— B S e B85 B A S 5E
x 42,000

o
.,

%30, 000




H h— B R FE R BT s B B e ptge

% L'y 41 'V»f g ’:f
By a5 TR
i Y
2% e Ll
‘ 1 ~¢) 4 "’1‘
? b
¥ x "
e, %
"1' ‘i. /
L% z 7
YH
P N 34 7 : i % :
e 2 A St
¢, i .
# b ) )ﬁ/ R
,, e ¥ &
zﬁ’ 7 § % 4
f 4
o j
4 s
;i i
. , “ V4
> ] . (
7 2 .‘“\ V.
4 %
i 4
i h 7
- > o~ S gy
! T % 4 -
w 0 /
it v :ﬁt""‘ (' /‘/
< % ey S
o w y, / /p. ‘
% 24,000
Fig. 11 Ansammlung und Vergrdsserung der feinsten Kolloidkdrperchen (Kf) in der
Kanilchenhoéhle des Hauptstiicks. 42000
Fig. 12 Anscheinend das Kochsche Kolloidkérperchen (Ko), welches sich in der
feinsten

Fig. 13 :

Kanilchenhshle des Hauptstiickes entwickelte. Ansammlung der

Kolloidkérperchen im zentralen Teil von sehr hoher Elektrondensitit. Es

geschieht schon Verkalkung. 30000

Die Kanilchenhshle des Hauptstiicks cbliterierende Proteinzylinder (Pz)
24000
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Fig. 16

Fig. 14 - Sog. Kalkinfarkt (Kz) im schmalen Teil der Henleschen Schleife.

10000
Fig. 15 - Sog. Kalkinfarkt (Kz) im schmalen Teil der Henleschen Schleife. (Td)
Tropfige Degeneration, (Kf) feinste Kolloidkorperchen. 16000

Fig. 16 - Sog. Kalkinfarkt (Kz) im schmalen Teil der Henleschen Schleife

12000
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Fig. 17
Fig. 18
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Fig. 19
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Fig. 17 : Hohekraftbild von Fig. 15
Fig. 18
Fig.

Fig.
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40000

Hohekraftbild von Fig. 16 (Mi) Eingeschlossene Mitochondrien in der homog-

enen Infarktsubstanz. 34000

Atrophie der Zellen der distalen Tubuli renales durch Degeneration (—).
27000

Links oben : Feinste Kolloidkérperchen (Kf) in der Kanilchenhohle. Unten :

Negenerationen des Kernes (N) und der Kernumgebung der distalen Tubuli

renales. 12000
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Fig. 22
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Fig. 21 : Vakuolisierung der Zelle, insbesondere die der Mitochondrien (Mi) ist
augenfillig. 17000
Fig. 22 . Tropfige Degeneration (Td) der Mitochondrien im Sammelrohrzellkorper.
rechts oben - Intratubuldre Degenerations substanz. 34000
Fig. 23 : Verkalkung (Ak) tropfiger Degeneration im Sammelrohrzellkérper. Verdic—

kung der Basalmenbran (M) von niedriger Elektrondensitit. 22000
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Fig. 26
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Fig. 24 : Granuldre Verkalkung (Ak) in der Sammelrohrkanilchenhéhle. Die Art der
Verkalkung ist gleich wie die der Verkalkung in Fig. 25. 26000

A Initiale Verkalkung (Ak) in der Sammelrohrkanilchenhéhle. 20000

B = Mittelmissige Verkalkung (Ak) in der Sammelrohrkanilchenhohle.

Fig. 25

Fig. 26

19000
A : Kalkablagerung (Ak) an der Sammelrohrkanilchenwand u. die einzelne
Ablagerung der Mitochondrien. 45000
B : Hohekraftbild der Feinstruktur des Kolloidkdrperchens ver der Kalkabla-
gerung. : 60000
C : Hohekraftbild der Ablagerung der Kanilchenhohle. 42000

Zwischen Fig. B und C besteht grosse Ahnlichkeit.

X 45,000
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Fig. 27 :

Fig. 28

Fig. 29

- radidrer Schichtung in der Sammz=lrohlkanilchenhohle.
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12,000

Der Abfall der degenerierten’ Dunkelzellen (Dz) in die Kanilchenhohle.

14000

Konzentrisch geschichtete grosse Granula, und das Korperchen (G) mit
derselben Feinstruktur wie oben. 12000
96000

Rechts oben : Hohekraftbild des Korperchens.

Sphirolith (L) od. Mikrolith mit kontzentrisch geschichteter und zugleich
12000





