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Ers taun l i ch  frfih - -  schon 1 J a h r  nach  der  Pub l ika t i on  I~6NTGE~s 1895 - -  h a t  
sich die  R6n tgen the rap ie  yon  der  Diagnos t ik  abgezweigt ,  i n d e m  ~DEsPAIGNES die 
neuen tdeek ten  S t rah len  zur Behand lung  des Magencarc inoms anwandte .  Doch 
n icht  lange dauer te  es, bis RSntgenschgden  t ief l iegender  0 rgane  zur Vorsicht  
m a h n t e n  (WALs~) und  AnlaB zu zah]losen exper imente l len  Arbe i t en  zum S tud ium 
der  S t r ah lenwi rkung  gaben.  

Durch LINS~R und BAEI~3fANN, LINSER und HELBER wurde das Augenmerk erstmals auf 
die Nierensch~den gelenkt. In einer ersten Untersuehungswelle nach der Jahrhundertwende 
ging es um die Streitfrage der Strahlenempfindlichkeit der Nieren. Diese Periode wurde mit 
dem experimentellen Beweis der relativ hohen Strahlensensibilit~t dieses Organs durch 
Sc~vLz und HOfFmAnN abgeschlossen (s. dagegen HEINEKE, BUSCHKE und SCHMIDT, LOM- 
MEL, Kt~A~SE und ZI~OL~R, H~Y~A~, PETE~S). Im Jahre 1922 wurden EM~E~IC~ und 
DOMAGK erneut zu Experimenten angeregt, nachdem ein 9j~hriges M~dchen nach Abdominal- 
bestrahlung an einer sehweren Glomerulumerkrankung gestorben war. Die Feststellung der 
Autoren, dal~ analoge Glomerulumsch~den beim K~ninchen nicht erzeug~ werden konnten, 
15ste eine zweite Untersuehungswelle aus. Die Vielfalr der Befunde deckte erstmMs die ganze 
Problematik des Strahlenschadens auf und entfachte endlose Diskussionen unter R6ntgeno- 
logen und Histologen. Bei Durchsicht der neueren Literatur best~tigt sieh die Beobachtung 
yon E ~ n ~ c ~  ua4 DebArK weitgehend: Beim Menschen wird fiber vorwiegend glomerul~re 
Sch/~den berichtet; fiber die Hauptlokalisation der Strahlenver~nderung beim Tier werden 
jedoch gegens~tzliche Ansichten ge&u~ert. 

Der  vor l iegenden Arbe i t  l iegt  die  Abs ich t  zug~unde, a n h a n d  yon Tierversuchen 
die F rage  der  H~up t loka l i s a t i on  des l~6ntgenschadens  zu prfifen und  Vergleiche 
m i t  frfiheren Resu l ta ten ,  sowie m i t  Befunden  am Menschen anzustel len.  Die 
funkt ionel len  Prf i fungen s ind  zur Best/~tigung und  Erwei t e rung  des morphologi-  
schen Befundes  ausgeff ihrt  worden.  

A. Methodik 
Bei weibliehen und m~nnlichen Kaninchen wurden in Numal-Narkose beide Nieren sub- 

cutan verlager L die Einheilung der Organe abgewartet, anschlie•end ein- oder doppelseitig 
bestrahlt 1. Im Versueh standen insgesamt 32 Tiere. Uber BestrahlungsarL Dosis und Zeit- 
punkt der Nierenhistologie (autoptisch und bioptisch) orientiert Tabelle 1. 

* Mit Unterstiitzung durch den Schweizerischen Nationalfonds zur FSrderung tier wissen- 
schaftlichen Forsehung. 

1 Herrn Privatdozent Dr. K. Ho~L, Chef~rzt des R6ntgeninstitutes am Kantonsspi~al 
St. Gallen, danke ich fiir seine I~atschlAge und die Uberlassung der Apparate. Gleiehzeitig bin 
ich seiner technischen Assistentin Frl. C. EGGMANN fiir ihre tatkr/~ftige Mithilfe zu grogem 
Dank verpflichtet. 
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Tabelle 1. Bestrahlungsplan 

Gruppe 

I 

II 

IIl 

Zuhl 
Tiere 

Nierenhistologie ttartbestrahlt (250 kV) Weichbestrahlt (60 kV) 

einseitig doppelseitig friihes~ens spgtestens 

2000 
3000 

einsei~g doppelseitig 

3000 
4000 
5000 
7000 

4000 
6000 
8000 

10000 

33 Tage 
21/2 Monate 
1 Monat 
1 Monat 

16 Tage 
22 Tage 

9 Tage 

151/~ Monate 
F2~/e Monate 

l~/e Monate 
3 Mon~te 

1~/~ Mona~e 
18 Tage 
l~/s Monate 

16 Tage 

4000 
5000 
6000 
8000 
9000 

7 Monate 

171/2 Monate 
20 Monate 

8 Monate 
71/2 Monate 

11/2 Monate 

Bei Gruppe I verwendeten wir das Pendelkonvergenz-Bestrahlungsgergt TU 1 yon Mfiller 
(250 kV, 15 mA, 0,35 Into Cu, Tubus 6:8 cm, Focus 30--40 cm). Da hShere Dosen (mehr als 
4000 rI) zu schweren Darmnekrosen mit  entziindlichem Ascites ffihrten, giugen wir auf Weich- 
bestrahlung fiber. Zu diesem Zwecke stand uns das Chaoulsche Nahbestrahlungsgergt yon 
Siemens (60 kV, 4 mA, 50 mm FHA, Tubus l0 = 152 rl/min) zur Vefffigung. Die subcutan 
verlagerte Niere kam dabei genau in die Offnung des Tubus zu liegen, die gesamte iibrige 
KSrperflgehe wurde mit  Bleiplatten abgeschirm~. Naeh 3--20 Monaten starben die Tiere 
spontan oder sie walrden kurz ante exitum get5~et. Durch Nierenpunktion mit  der Silverman- 
nadel oder Nephrek~omie konn~en die histologisehen Friihschaden erfaBt werden. Dieses 
Vorgehen gestattete die Beobachtung yon RSntgenschgden zwischen 9 Tagen und 20 Monaten. 

Histologische Untersuchung: Gefrier- und Paraffinschnitte. Fgrbungen: Sudan, Ham- 
alaun-Eosin, van Gieson, PAS und Elastin. 

Prfifung der Nierenfunktion: Untersuehung asf EiweiB im Urin. Die besten Dienste 
leistete die Phenolrotprobe ~ yon GERAGI~IT~C und ROWI~TI~E~S, da sie in fast spezifischer Weise 
die Tubulusfunktion erfaS~ (Sri)~IZEa und ZOLLINGER, MOELLm~). Damit  konnte auch auf 
Verdfinnungs- und Konzentrationsversuche verzichtet werden. Im Serum wurden best immt:  
AlkMireserve, PH mit  dem ,,Metrohm"-ApparaG Rest-N, KMium, Calcium, Chloride, Phosphor ~. 

Blutdruckmessung: nach G~A~r und ROTtISCBILD an der Zentralar~erie des erwgrmten 
Kaninchenohres. 

B. Untersuehungsergebnisse 
1. Klinisches 

Die Nierenverlagerung wurde yon allen Tieren gut iiberstanden undes kam zur vollst~ndi- 
gen komplikationslosen Einheilung der Organe. 

Xurz zusammengefa~t war der klinische Verlauf nach der Bestr~hlung folgender: Wahrend 
der ersten Tage,,Strahlen~kater" mit  FreBunlus~ und Apathie. Ffinf Tage nach der Bestrahlung 
konnte eine deutliche NierenvergrSBerung palpiert werden, die Haut  fiber der Niere war 
gerStet und fiberwgrmt. Strahlenulcera der Haut  bilde~en sich nut bei hohen Dosen (7000 rl 
und mehr) und heilten unter Zurficklassung einer Narbe mit  Atrophie des Fells ab. Zusammen 
mit einer Einschr~tnkung der Pheno]rotausscheidung kam es zur Polyurie und Polydipsie, 
sp~Lter zur Oligurie bis Anurie. Pr~terminal magerten die Tiere hochgradig ab, das Fell wurde 
struppig, die Muskulatur gespann~. ]~erner beobachteten wir: sehwere An~mie (Blasse yon 
Schnauze und Conjunctiven, l ib  bis 39 % ), Adynamie, L~hmungen der hinteren Extremit~ten, 
Unfahigkeii, den Kopf zu heben, ]~uskelkrgmpfe. 

1 Die Technik der Phenolrotprobe verdanken wir einer Mitteilung yon Herrn Dr. K. REBInd. 
2 Herrn Dr. H. B~m~ und Herrn A. BERNEGGER bin ich ftir die Bestimmung der Serum- 

wertc zu grogem Dank verpfliehtet. 
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Eine geringgradige, inkonstante A l b u m i n u r i e  wurde fast immer festgestellt. Mehrmals 
tra~ sie schon kurz nach der Bestrahlung auf, verschwand in der Folge und konnte im Sp~t- 
stadium erneut vorgefundert werden. 

Bei allen untersuchten Tieren war eine schwere Einschr~nkung der P h e n o l r o t a u s s c h e i -  
d u n g  charakteristisch. Bei niedriger Str~hlendosis liegen die Kurven - -  besoriders anfangs - -  
hoch (Abb. 1). Hochdosiert bestrahlte Kaninchen weisea dagegen schon nach 1--2 Monaten 
tiefere Werte auf. Dieses Verhalten ist so regelm~Big, dab aus dem Kurvenverlauf indirekt auf 
die ungefi~hre Dosis geschlossen werdea kann. - -  Wiihrend des Versuchs war die Phenol- 
rotprobe insofern 10rognostisch yon grSBtem Wert, als niedrige Werte (unter 10--15%) den 
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~bb. 1. u tier l~henolro6werf~e n~ch :13esf~r~h]u~ mit, ~6ntgendosen u 3000--7000 rl. 
(Norm~le Phenolrot~usscheidung be im ] ~ n i n c h e n :  60--90 % ) 

baldigen Tod - -  si0itestens nach 4 Wochen - -  voraussehen lieBen. Bei tiefert Ausscheiduags- 
werten, welche in der Folge wieder anstiegen, konnte rait einer sehr lar~gert Lebensdauer 
gerechnet werden. Dieser Verlauf lie$ weiterhin den SchluB zu, dab sich der tubul~re Schaden 
teilweise erholt hatte. Der erneute, meist rapide Abfal] des Phenolrotwertes bei diesen Tieren 
war regelmkBig vasculir,  bzw. glomerulir  bedingt. 

Spi~testens nach 1--2 Monaten kam es zu eiaer A c i d o s e ,  welche sich bei mehreren Tieren in 
einer Tachylonoe i~uBerte. Alkalireservewerte zwischen 17 und 25 Vol- % CO2 kamen oft vor 
und miissen als iuBerst schwerwiegender Befund gewertet werden. Simultane pH-Messungen 
des arteriellea Blutes - -  unter strertgem LuftausschluB entnommen - -  ergaben kongruierende 
Resultate: Einer Alkalireserve yon 24,2 Vol- % (bzw. 18,5 Vol- % ) entspraeh ein On yon 7,12 
(bzw. 6,67). Das stark saure p~ zeigt nach I~EV~I die dekompensierte Acidose art. Erstaunlich 
war die l~iickbildung der Acidose im Terminalstadium bei 3 Tieren (K390, K708 und K717) 
(s. Abb. 2). VSllig ungeklirte Alkalosen kommen nach S~,tin~En und ZonLi~v,~ bei sonst 
typischer Symptomatologie der chronischen interstitiellen 1Wephritis vor und gehen mi~ einer 
Hypokalii~mie einher. I-Iypokali~mie und Ityl0ochlorgmie sollen dabei eine Anreicherung des 
COz (Blutalkalose) bewirken. Tats~chlich bestand bei unseren Versuchstieren mit  relativer 
All~alose gleichzeitig eine Hypokali~mie. Ergirtzend sei vorweggenommen, dal~ die Tiere mit 
Bluta]kalose entzfindliche l~ierensch~den gemeinsam hatten: Papillennekrosen mit  sekun- 
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dgrer Entziindung wnrden bei K 390 nnd K 708, Arteriolonekrose mit starker zellul~rer Re~k- 
tion bei K717 beobaehtet. 

Rest-Sticlssto]/. Unter Berficksiehtigung der Ang~be yon PIeXE~I~CG und PRI~ZMETAL 
(1938), dab die INormalwerte des Rest-Stiekstoffes beim Kaninchen zwisehen 30 und 35 rag-% 
liegen, setzte die Azot~mie ausgesproehen spgt ein. Sie fiberraschte durch ihr plStzliches Auf- 
treten im Termin~lstadium mit  rapidem Anstieg bis zu extrem hohen Werten yon 450 rag- % 
(s. Abb. 2). Nut  hei 2 yon 13 regelmgBig untersuchten Kaninehen ging der akuten tSdliehen 
Urgmie eine geringgradige Azot~mie voraus. Im Verh~lten des Rest-Stiekstoffes erblicken 
wir ein Analogon zum Phenolrotwert (s. besortders Abb. 2a und b) und fassen diese Erscheinung 
als Ausdruek einer terminalen globalen ~Tiereninsuffizienz auf. 

Ele/strolyte (Abb. 2). Mit Ausnahme der erwihnten 3 Tiere, bei denen Hypokali imie und 
Hylooehlorimie dieAlkalose begleiteten, kam es terminal zu einer schwerenHyperkaliimie bis 
zu 63 rag- % (Abb. 2b). D~dureh erkliren sich die schl~ffen Lghmungen. Obwohl die Phos- 
phatstauung, verbunden mit relativ tiefen Caleiumwerten, erst terminal erfaBt wurde und so- 
mit  keine bindenden Schlfisse zuliBt, mnB ein sekundirer I-Iyperparathyreoidismus vorgelegen 
haben. Diese Annahme wird durch den Nachweis einer renalen Osteopathic, welehe besonders 
bei den in Abb. 2 aufgefiihrten Kaninehen stark ausgeprigt war, bewiesen. Bei K 390 wurden 
zudem Kalkkonkremente in beiden 5[ierenbeeken vorgefunden (s. Abb. 3). 

Blutdruc/~ (Abb. 4). Als obersten Normalwert des Blutdruckes fixieren wit 90 m m H g  
(GI%AlVT und ROThSChiLD: 70--90 mm Hg, 1)IOKEI%II~G und I~RINZI~ETAL (1937, 1938, 1945): 
70--80 mm Hg, ]~OYD und MCCULLAGH: 80 mm Hg, DV~H~E: 60--84 mm Hg, KIP~:~: 
62 mm Hg, F~EM~O: 85 mm Hg). DaB diese Annahme zutre~fen mul~, beweist K716, welches 
bei einer schwersten, histologisch nachgewiesenen malignen Hypertonie den Wert yon 115 mm 
Hg hie iibersehritt. Demzufolge zeigt Abb. 4, d~8 bei allen untersuehten Tieren eine Hyper- 
tonie vorgelegen h~tte. Einen weiteren Beweis liefert die Herzhypertrophie (s. S. 219). 

2. Pathologisch-anatomische Be/unde 
a) Nieren. In den ersten Tagen stellte sieh eine diffuse Nierenschwellung ein. Die Form 

bleibt gewahrt. Oberfl~che glatt, Kapsel abnorm leicht abstreifbar, z~rt, Pole etwas eingerollt, 
Konsistenz erhSht. Schnittfliehe blaB, triibe. Rinden-Markgrenzer~ verwischt, deutliche 
RStung in den i~uBeren Markbereichert. - -  Nach 1--11/2 Monarch zunehmende Schrumpfung 
bis zu 3/5 des Normgewichtes. Kapsel narbig verdickt, l~13t sich erst naeh lingerer Formalin- 
fixation ohne Substanzverlust ~bstreifen. Oberfliche glatt, blaB-braun; Schnittft~che: 
Rinde hochgradig verschmilert,  weil3-grau, meist dureh schmale opake Zone yon blassem 
Mark abgetremlt (Abb. 3 und 5). In zahlreichen F~llen sind oberfl~chlich - -  besonders in den 
Polgebieten - -  landkartenartig begrenzte, prominente, ockergelbe Bezirke erkennb~r, welche 
auf Schnitt der stark verbreiterten, his 6 mm dicken Rinde entsprechen. Bei 7 beidseitig 
bestrahlten Tieren kam es zur ungleichseitigerz ~ierenschrnmpfung, bei 4 Kaninchen zur 
schweren einseitigen Zwergniere yon 3 - 4 , 5  g Gewicht. Als operativ bedingte mechanische 
Komplikation findet sich bei nut  einem Tier eine geringgradige einseitige ttydronephrose. 
Dagegen sind perirenale, auf der Nierenk~psel gelegene Strahlenserome (Sc~IMII)) hi~ufig. In 
3 F~llen wurden Papillennekrosen beob~ehtet: K 708 zeigte zus~tzlich frische, gelbliehe pyelo- 
nephritische Herde (Abb. 6). 

Histologisch stehen 9 Tage nach Bestrahiung mit  9000 rl (nach 18 T~gen bei einer Dosis yon 
6000 rl) die Tubulusver~tnderungen im Vordergrund. In der Rinde fallen die schleclite Anf~rb- 
barkeit, das helle Aussehen und die Vacuolenbildung der Hauptstiicke auf. Diese Umwandlung 
ist herdfSrmig und ausgesprochen inkonstant (Abb. 7). Die Epithelverb~nde sind erhalten, die 
Kerne vollkommen intakt. Dagegen lassen sieh schon herdfSrmig Kernverinderungen in der 
Rinden-Markgrenze eindeutig nachweisen. Sie ~ui3ern sich in Sehwellung der Kerne, welche 
schlecht anzuf~rben sind, ferner in Kernpyknosen der Tubulusepitheliem Dabei ist vor allem 
der distale Anteil der Henleschen Schleife befallen. Gleichzeitig zeichnet sich die l%inden- 
M~rkzone dureh eine schwere I~yper~tmie der Capillaren aus. Im Endothel derselben ist es zu 
herdfSrmiger Schwellung, sowie Verarmung der Zellelemente gekommen. Interstit ium und 
Basalmemhranen der Tubuli sind unver~nde~% ebenso lassen die Glomerula schwerere L~sionen 
vermissen. 5~ur eine diskrete Schwellung der Schlingenkerne, besonders der Endothelien, kann 
nachgewiesen werden. Im PAS-Schnitt  sind minimale Verdickungen der Schlingenmembran, 
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sowie herdfSrmige Verbreiterung des ~YIesoangiums erkennbar.  Dementspreehend l inden sieh 
in vereinzelten Tubuli  EiweiBeylinder. Bei 10000 rl ist es naeh 16 Tagen allerdings zu sehwere- 
ren Glomerulumschi~digungen gekommen;  die erw~hnte Schlingenver~nderung ist nunmehr  
s tark ausgeprggt: Schlingenmembr~n deu~lich verdiekt, Mesoangium stark yon hell-eosino- 
philen Massen durchtrgnkt .  Homogene Plasmasubstanzen l inden sich im Kapselraum der 
Glomerula und in den Tubuluslichtungen. Die GefgBe weisen vereinzelt geringgradige Ver- 
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Abb. 2 a--d. Verha].ten yon Phenolrot, Rest-N und Serumelektrol~ten bei 4 Kaninchen: Die sohwarze 
waagrechte Linie stellt den Mittelwert tier in S~nlen anfgezeichneten Elektrolyte dar. 

a 7000rl (K390); b 4000 rl (K716); E~:] Pg. ~ C1, ~ K, ~ P, ~ l C a  

quellung der Fasersysteme auf, besonders die Arterien. Das Endothel  ist meist intakt ,  nur  
bei hSehsten Dosen (8000--10000 r]) kommt  es zu ghnliehen Endothelsehgden wie in den 
Capillaren, wobei subendothelial herdf6rmige, homogene Einlagerungen auftreten. 

~ a e h  22 Tagen hat  sich das hellvaeuolgre Cytoplasmabild der Hauptstficke gegen die inhere 
Rindenzone hin ausgebreitet. W~hrend Epithelschgden, besonders Keraver~nderungen,  in 
der Rinde immer noch vermiBt werden, sind sic im dist~len Tubulus gusgesprochen sehwer. 
Die Rinden-Markgrenze ist mi t  Pyknosen fibersgt, wobei wiederum vor allem die Henlesehen 
Schleifen, besonders die distalen Anteile, befallen sind (Abb. 8). Weiterhin erkennt  man herd- 
f5rmige Nekrosen mit  Abschilferung der Tubulusauskleidung in diesem Kani~lchenabschnitt.  
Hyperi~mie und  Endothelschaden der Capi]laren sind jetzt  besonders eindriicklich. Die Basal- 
membranen tier disSalen Tubuli  sind schon etwas verdiekt.  Gleiehzeitig finder sich ein (~dem, 
zunaehst  nur  in der l%inden-Markgrenze. Es ist diffus und ganz locker durchsetzt  mi t  Plasma- 
zellen, t t ist ioeyten,  sowie mi~ Leukocyten. t terdf6rmige, ziemlieh diehte lymphohistioeyti~re 
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Infiltrate umgeber~ da und dort zerfallende Tubuli .  Die Glomerulumveri~nderungen sind nicht 
welter fortgesehritten; sie erscheinen im Gegenteil  etwas diskreter. Auch die Arterienwand- 
verquel lungen haben eher abgenommen.  

h n  weiteren Verlauf bis zu 50 Tagen sehreitet der Prozel~ yon der l~inden-Markgrenze aus 
gegen die Rinde  vor. Hier dr/~ngt ein diffuses Odem die Rindenkan~lchen auseinander. Ver-  
e i n z e l t  sind Blutungen vorzufinden. Abgesehen yon  einer geringgradigen Atrophie durch das 
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Abb. 2c u. d. c 5000 rl (K711); d 5000 rl (K712). Beachte die schwere Acldose mit erniedrigter 
Alkalireserve und tiefem p~-Wert. K390 (Abb. a) zeigt als Ausnahme eine Rfickbildung der Acidose 

schwere 0dem und einer Basalmembranverquellung fehlen sehwerere Epithelsch&den des 
Tubulus contortus immer noch. Dagegen ist der Untergang des distalen Kan&lchenabsehnittes 
jetzt ausgesproehen. Henlesche Schleifen, sowie dicker Teil der ~i%elstiicke sind nur noch an 
den verdickten, nackten Basalmembranen erkennbar. HerdfSrmig finder sich atypische 
Epithelregeneration mit Kernanomalien (bizarre Riesenkerne, ungleichmi~Big verteiltes, meist 
scholliges Chromatin, atypische Mitosen). Cytoplasma unregelm~l~ig strukturiert,  oft  
enth/~lt es PAS-pos i t ive  rundliche Einschhl~kSrper oder grSl~ere Vacuolen.  Nach  50 Tagen 
hat  eine diffuse Fibrose - -  welehe bei 10000 rl schon nach 16 Tagen in der Rinden-Markgrenze 
eingesetzt hatte - -  das Odem in dieser Zone abgelSst. Das vermehrte Bindegewebe ist dabei 
durch Zellarmut, sehleehte F&rbbarkeit und Verquellung der Fasern gekennzeichnet. In der 
Silber-Faserf/~rbung ko mme n  zudem zentrale Fibri]len zum Vorschein ( , ,Demaskierung" der 
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kol lagenen  Fasern) .  E r s t  m i t  der  A u s b r e i t u n g  - -  vo r  a l lem der  Ve rd i ch tung  - -  der  F ibrose  
in  der  l~ inden-Markgrenze  se tz t  der  endgi i l t ige Zerfal l  der  g e w u n d e n e n  l~ indenkan~lchen  e in :  

Die K e r n e  zeigen Chromato lyse ,  die Epi-  
the l ien  schi l fern ab ;  im  e ingeengten  T u b u -  
] u s l u m e n  l iegen Zel l t r f immer .  

Zwischen  2. u n d  3. Mone t  r i ickt  die 
Fibrose  - -  d e m  0 d e m  folgend - -  y o n  der  
Rinden-N[arkgrenze  aus  gegen die R inde  vor.  

I m  Ver lauf  des 3. Mona t s  h u t  die Binde-  
gewebswuche rung  die 1Nierenkapsel er re icht  
u n d  die Nie renr inde  er faSt ;  die Niere is t  
s t a rk  verkle iner t ,  wir  sp rechen  n u n  yon  
e iner  RSntgen-Schrump/niere. I h r  t yp i s ches  
M erkma l  is t  somi t  eine diffuse, schwere  
Fibrose,  welche in der  t~inden-N[arkzone 
besonders  s t a rk  ausgeb i ide t  ist .  Mit  d e m  
0 d e m  s ind  die In f i l t r a t e  ve r s chwunden ,  
]ediglich per ivascul~re  Z e l l a n s a m m l u n g e n  
pers is t ieren  noch  w~hrend  langer  Zeit ,  be- 
sonders  in der  R i n d e m M a r k g r e n z e .  I n  der  
l~inde fal len he rd f5 rmige  0 d e m s e e n  auf,  
welehe s t a rk  an  Serome er innera .  Des  ~ a r k  
is t  gar  n i ch t  oder  n u r  wenig  yon  der  Binde-  
g e w e b s v e r m e h r u n g  er faSt  worden.  Des  
T u b u l u s s y s t e m  ist  a u s g e d e h n t  zerstOrt,  die 

Abb. 3. K390: ROntgensehrmnpfniere. Kalk- K a n ~ l e h e n a b s c h n i t t e  k 6 n a e n  n u r  m i t  Miihe 
konkremente in den Nierenbecken bei sekun- v o n e i n a n d e r  un t e r sch i eden  werden .  Die 

d~rem ttyperparathyreoidismus Haup t s t f i cke  ve r r a t en  sich du rch  die serpen-  

t i nena r t i g  gewundenen ,  hochgrad ig  verdick-  
ten ,  n a c k t e n  B a s a l m e m b r a n s c h l ~ u c h e .  Mit tels t i icke gleichfalls  schwer  a t roph isch ,  ihre  
M e m b r a n e n  jedoch weniger  s t a rk  verbreiter~. Besonders  i m p o s a n t  is t  der  Schaden  a m  
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Abb. 4. Schematische Darstellung der h6ehsten Blut4ruckwerte und des Herzgewicht-KSrpergewicht- 
Quotienten. Se~krechte durehgezogene Linie (bei 90 tara Hg); hSchster Normalwert des Blntdruckes. 
~Vaagrechte gestrichelte Linie: Mittelwert des Quotienten Herzgewicht/KSrpergewieht. Ber6eksiehtigt 
wurde neben dem Quotienten, 4er sieh behn Tode des Tieres erreehnen liel3 (schwarze Quadrate), die 
Relation, die sieh aus dem mittleren Lebend-KSrpergewieht ergab (leere Quadrate). Bei allen Tieren 

liegt eine Hypertonie vor. Mit 3 ~usnahmen  kern es zu einer lterzhypertrophie 
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d i s t a l en  T u b u l u s :  Hen le sche  Schleife u n d  ges~reck*er Tel l  der  Mit te ls t f icke s ind  p r ak t i s eh  
v o l l k o m m e n  gesc hwunden .  Vereinzel t  f inden  sich Schle i fene lemente  m i t  e twas  we i t em  

Abb. 5 a u. b. ~ Schwere interstitielle Scl~.umpfniere beidsc~ts init einseitiger hochgr~diger Schrumps 
(Zwerg~liere). b 1Vfikrosko!oische 1)bel'sicht der Zwergniere yon Abb. 5 a. PAS-Fg~rbung 

L u m e n ,  wobei  die Epi thela tyioie  (Zell- u n d  Ke rnschwe l lung ,  g i e s e n f o r m e n )  - -  welehe scholt  
in den  F r f i h s t ad i en  charakter i s~isch  war  - -  s t a rke  Regenera~ ions tendenz  anzeig~. Die  
S a m m e l r o h r e  s ind  i m m e r  noch  inCakt  (Abb. 9), ihre  Degene ra t i on  se~z~ ers t  sp~iter ein, 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 334 15 
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gekennzeichnet durch Epi*helschwund, wie am distalen Tubulus beschrieben. Besonders 
~ypisch sind peritubulgre groSe 0demhSfe im unterstea Sammelrohrsystem. Analog besteht 

fiir lange Zeit ein zellarmes 0dem des zarten Nieren- 
beckengewebes; die Epithelauskleidung des Pyelons 
weist gleichzei*ig die far Strahlenschaden typischen 
Vergnderungen auf. 

Die noeh vorhandenen, ganz versehieden wei*en 
Kan~tlehenlichtungen enthalten neben Zelltriimmern 
Oxalatkristalle in wechselnd grol~er Zahl. Sie sind als 
morphologiseher Ausdruek einer sehweren Acidose zu 
werten (ZoLLINGER 1952). Schlie$lich fallt neben 
HAmosiderin ein braunes, eisenfreies, intraepithelial 
oder ira Lumen liegendes Pigment auf (Aposiderin: 
OsisER). 

Im scharfen Gegensatz zum hoehgr~digen Tubulus- 
zerfaU stehen die nur minimal gesch~digten Glomerula 
(Abb. 10). Vor allem ist eindrficklieh, dal~ sie an 
keiner Stelle durch das fibrosierte Stroma komprimiert 
worden sind. Die Basalmembran visceral nur an- 
deutungsweise, parietal deutlieh verdiekt. Vereinzelt 
Zellverarmung, sowie geringgradige Durchtr~nkung 
der Sehlingen mit Plasmamassen. Diese letztere Er- 
seheinung hat ZOLLI~GER (1945a) als Dysorose yon 
der serSsen Entziindung (]:~OESSLE) abgegrenzt (s. auch 
S c n ~ I ~ A ~  und McMA~oN). Parietales Epithel der 
Glomeru]a zum Tell gesehwunden, vereinzelt atypiseh 
regeneriert mit angedeuteter ttalbmondbildung. In 

Abb. 6. RSntgenniere mit Papillen- den starkst fibrosierten Bezirken kann Schlingenkollaps, 
nek rosen  u n d  sekund~re r  Pye lo-  

nephr i t i s  a c u t a  (K708)  s o w i e  Schlingenhyalinose, in weniger geseh~digten 

2~bb. 7. Nierenbiops ie  18 Tage  n a c h  Bestrahlul~g m i t  6000 rl .  Vacuol i s i e rung  der  Haupts t~ieke .  
Ger inggr~dige  Dysorose  tier Glomeru lumseh l ingen .  P A S - F ~ r b u n g  
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Abschnit~en Schlingenekga- 
sie, in einem Fall (K738) 
aneurysmatische Ausweitung 
einzelner Schlingeneapillaren 
beobach~eg werden (Abb. 11). 

Die Gef/~l~e sind fast voll- 
st/~ndig intakt. Die Arterien 
artdeutungsweise verquollen, 
Muskelkerne etwas ver- 
grSBert; daneben besteht 
herdfSrmige Intimafibrose 
mit Elasticaausfall. Elastica 
interna al]gemein etwas ver- 
st~trkt. Im fortgesehrittenen 
Stadium sind die Rinden- 
arteriolen stark gesehl/ingelt. 

Abb. 8. Typischer Friihsehadell 
nach 8000 rl (22 Tage). Pykno- 
sen und herdf6rmige Nekroscn 
der distalen Tubulusabsehnitte. 
Daneben Blhsse nnd Schwellung 
der Zellkerne. Capillaren er- 
weitert. Endothelien gesehwonen 

u]id verarmt. O d e m  des 
Zwisehengewebes 

Abb. 9. Silverman - Punktat 
3 ~Ionate nach  Bestr~hlung m i t  
5000 rl. Atypische  Epithel-  
regenera t ion  der Hen le schen  
Schleife.  T u b u h t s m e m b r a n  ver- 
diekt .  Int,erstitielle Fibrose. 
Haupts t i i cke  praktisch intakt .  

PAS-F/~rbu~lg 
Abb. 8 

Abb.  9 

15" 



2 1 6 LEONARDO BIANCttI: 

Venen unauffiillig. Am schwers~en fa]lt die Beurteilung der Cepillaren, In allen Abschnitten 
besteht Dilatation mit  Endothelschaden; daneben erschein~ ihre Zahl vermindert zu sein. 

Abb. 10au. b. R511tge~schrtmlPfniere (3~/s Monate, 7000 rl). ttoahgradige TubuluszerstSrung mit 
interstitieller Fibrose. Glomerula weitgehend intakt, a Va~ Gieson-, b PAS-F~trbung 

Abb. 11. Ischgmisch bedingte aneurysmatisch ausgeweitete Glomerulumschli~lgen der RBntgen- 
schrtunp fniere. PAS-Fgrbung 

Eine Ausnahme bilde~ diejenigen Gefgl~e, welche in der Umgebung yon 5dem~tSsem 
oder en{ziindlichem Stroma liegen: Hier lassen sich regelmgBig Endothelschgden, sowie 
,,fibrinoide '~ Durchtrgnkung der inneren Wandschichten oder der gesgmten Wandung nach- 
weisen. Charskteristisch ist dabei, dab alle GefgBtypen befallen sind. 
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Bei 4 Tieren haben sich schwere Papillennekrosen eingestellt (K708, K390, K713, K709). 
Gleiehzeitig bestand eine interstitielle Nephritis mit lympho-plasmoeyt/~ren, perivaseuli~ren 
Infiltraten, besondcrs der l%inden-Markgrenze. Zwei Tiere lassen zudem eine ganz frische, 
eitrige Pyelonel0hritis erkennen, tIistologiseh ist sie sieher jiingeren Datums als die Papillen- 
nekrose und anssehlieglieh in den stark strahlengeseh/idigten Gebieten lokalisiert. Nieren- 
beeken fast nieht befallen. 

Den Typ der hoehgradigen Schrumpfniere mit eiuem Gewieht yon 314,5 g (4 F/~lle) 
bezeiehnen wit als Zwergniere (Abb. 5). Ihre Merkmale sind: HSehstgradige, vollkommen 
diffuse Fibrose des Stromas mit HyMinisierung der Bindcgewebsfasern, massenhaft Cysten 
weehselnder Gr6Be, amorphe PAS-rote Massen in den Cystenlumina, ein- bis doppelsehiehtige 

Abb. 12. TubulHres solides Adenom. 151/~ Monate naeh Bestrahhmg mit 3000 rl (HE) 

Epithelauskleidung. Die Entwicklung der Cysten, einerseits aus Glomerula, anderseits aus 
Tubuli, kann histologisch durch alle Stadien hindurch verfolgt werden. Daneben finden sich 
scharfbegrenzte, verschieden groge Adenome vom gemischten adenomatSs-soliden Typ 
(Abb. 12). Sie sind aufgebaut aus polyedrischen, fast wasserklaren Zellen mit geringgradiger 
Polymorphie. Kern-Plasmarelation zugunsten der oft hyperehromatisehen, weehselnd groBen 
und verschiedenartig geformten Kerne verschoben. Kernvaeuolen sind nich~ selten anzutref- 
fen. Fast die It/ilfte der Glomerula ist hyalinisiert, wobei Kapsel- und Sehlingenhyalin unter- 
sehieden werden kSnnen. 

Zwei Kaninehen mit einseitiger Zwergniere starben an einer schweren malignen tIyper- 
tonie (K714, K716) mit typiseher Argerio- und Arteriolonekrose (,,fibrinoide" Wanddureh- 
tr/inkung). Die Gef~Berkrankung hat beide Nieren befallen. In der grSBeren Gegemliere ist 
die Gef/ignekrose in den weniger geseh~digten Bezirken sehw/~eher ausgepr/igt und von gerin- 
gerer Ausdehnung (Abb. 13 und 14). Bei einem Tier zus/itzliehe Atheromatose der Intima 
kleinerer und grSgerer Nierenarterien (Abb. 15). Gleiehartige frisehere und /iltere, maligne 
hypertonisehe Arteriolenl/~sionen finden sieh bei beiden Tieren in Submueosa des Diinndarlnes, 
Leber und Earnblasenwandung. Benigne hypcrtonisehe Gef/~Bverdiekungen lassen sich im 
Myokard feststellen. 

Erw/ihnung verdient sehlieBlich die sehon mehrfaeh genannte J:[erdfSrmigkeit des Strah- 
lensehadens. Die makroskopiseh auf die Nierenpole besehr/~nkten prominenten Bezirke 
entspreehen histologiseh auffallend hoehcylindrisehen, oft hyalintropfig ver/inderten Haupt- 
stricken mit vergrSgertem Gesamtdurehmesser und eingeengtem Lumen; Mittelstfieke 
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Abb. 13. ~bersicht. Vorwiegend hypertonisch bedingte Arteriolonekrosen rait entsprechender ,,fibrinoi- 
der" Insud~tion 4er Glomerula bei K 716 (193/~ ~VIonate nach Bestrahlung mit 4000 rh PAS-F~rbung) 

Abb. 14. ,,Fibrinoide" Arteriolonekrose. Gleiche Niere wie Abb. 13 (v~n Gieson) 

gleichartig ver~ndert ,  en tha l ten  hier besonders zahlreiche 0xalatkris tal le .  Zwischengewebe 
der Rinde wechselnd s tark  fibrosiert.  Die Fibrose in der Mark-Rindenzone und  in den 
aul]eren Markbereichen ist  jedoch gleich schwer wie in den mit t leren Nierenabschni t ten.  
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Diese HerdfSrmigkeit liegt ausschlieBlich bei doppe]seitig bestr~hlten Nieren vor und ist 
inkonst~nt. Sie feh]t zudem bei den Zwergnieren. 

Abb. 15. S t rah lena the romatose  einer Nierenar ter ie  mi t t le ren  Kal ibers  (s. Text)  

Abb.  16. Herzhyper t roph ie  und  Vergr6Bermlg tier Nebennieren dureh Rindenhyper t roph ie  infolge 
Hyper ton ie  du tch  schwere intersti t ielle Schrnmpfniere  (links). lqechts: u  

b) Herz. Oft herdfSrmige, gunz kleine lVluskelnekrosen. Gelegentlich ~tltere Myokard- 
schwielen. Arterien h~ufig verdickt. Die Fasern erscheinen verbreitert, die Kerne vergrSBerf~. 

Der Beurteilung der tterzgewichte legten wir das Verhgltnis Herzgewicht: KSrpergewicht 
zugrunde. Bei 15 sicher anhypertonischen, nicht in diesem Versuch verwendeten Tieren 
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betrug dieser Faktor 0,244 (errechnet nach GROBEIr JosEe~, NORD~A~, PICXZ~n~ und 
P~X~Z~ET~r. 1938, L~w~E, J~rai  und GAVALLI~R durehschni$tlich 0,250). Abb. 4 gib~ die 
Befunde bei 18 l~nger beobaehteten Tieren wieder. Davon entwickelten mindestens 14 Kanin- 
chen eine Herzhypertrophie (Abb. 16). 

Auf eine GegeniibersteUung der HerzgrSl~e zum Blutdruck wird verzichte~, da einerseits zu 
wenig Blutdruekwerte vorliegen, andererseits besonders P~eK~xz~ und Pni~z~ET~ 1938 
betont h~ben, da~ beim K~ninehen eine sichere direkte Proportion~lit~ nicht besteht. 

c) lJl)rige 0rganbetunde. Knoehen. Osteoporose, Osteom~lucie und Fibro-Osteoklasie, 
besonders in Beekensehaufel und loroximalem Femur bei zahlreichen Tieren. Bei 3 Kaninchen 
ist diese renale 0steopathie ausgesprochen schwer. Mark zellreich, mit dichten Erythro- 
bl~stennestern. In 2 F~llen konnte durch spezielle M~rkhistologie (Unna-Paploenheim- 
F&rbung) die Markhemmung einwandfrei bewiesen werden. 

Milz. Mittelschwere bis schwere H~mosiderose, 2mal i~ltere Milzvenenthrombose mit 
Totulinfarkt, bei Tieren mit schwerster An~mie ex~ramedull~re Blutbildung. 

Leber. Oft 0dem. Vereinze]t Entziindungsherde der peripor~alen Felder. 
Harnblase. Als Folge der Katheterisierung in einem Fall frische Blutungen, bei einem 

anderen Tier geringgradige subakute Cystitis. 
Lunge. Meistens akutes schweres, 10~renchym~t6ses Emphysem, daneben 0dem, vereinzelt 

kleine bronchopneumonische Herde. In einem Fall schwere Pseudolob~rpneumonie mit 
Eml0yem. 

Ge/~ifle. Arterien yon Darm, Harnblase und Leber geringgr~dig verdickt mit VergrSl~erung 
der Muskelkerne. Dagegen zarte Get,Be yon Mesenterium, Netz und Pankreas. Maligne 
Gefg~ver~nderungen siehe welter oben. 

C. Diskussion 
Durch RSntgenbestrahlung kann eine chronisch progrediente Nierenvergnde- 

rung erzielt werden. Der Prozel~ setzt dabei r ege lm~ig  in der l%inden-Markgrenze 
ein mit  Epitheldegeneration des distalen Tubulus, gefolgt yon atypischer Regenera- 
tion. Dem Kan~lchenschaden gehen Capillarl~sionen (GAss~A~,  I%~GAUD und 
LACASSAGN]~, BORAK, LEVY und l%vG~) und ()dem parallel. I m  Gegensatz zum 
imposanten Frfihbefund am dist~len Tubulus f~llt die Resistenz der Rinden- 
abschnitte, besonders der Hauptstficke, auf. Diese zeigen aul~er aufgehellten 
Epithelien und Vacuolenbildung primar keine Sch~den. Vermi•t werden auch 
schwerere Glomerulnmver~nderungen. In  Abb. 17b ist der Frfihschaden 
schema~isch zusammengefal~t. 

I m  weiteren Verlauf verdicken sich die Basalmembranen, das 0dem wird yon 
einer Fibrose abgel6st, welche wiederum yon der Rinden-Markgrenze ausgeht nnd 
entlang der Marks~rahlen gegen die Rinde zn fortschreite~. Erst  jetzt kommt  es 
zum progressiven Untergang des Tubnlus contortus, wobei die t tauptstficke 
anscheinend noch resistenter als der gewundene Tell der Mittelstiicke sind. 

Nach 3 Monaten ist die Schrumpfniere roll  ansgebildet. Sie l ~ t  die vorwiegend 
clistal-tnbul~re Erkrankung immer noch einwandfrei erkennen, indem Fibrose und 
Tubnlusnntergang in der l%inden-Markgrenze am sti~rksten sind. I m  scharfen 
Gegensatz zu den schweren Kan~lehenver~ndernngen stehen die Glomerula, 
welche auch im ausgedehnten Fibrosestadium nur geringgradige Alterationen 
anfweisen (Abb. 17 e). 

Es liegt somit eine experimentell erzeugte, ansgesprochen interstitielle 
Sehrumpfniere mit  ]-Iauptsehaden im distalen Tubulus vor, die morphologisch 
viel ~hnlichkeit hat  mit  der chroniseh interstitiellen ~qephritis (ZoLLIZ~G]~ 1945b, 
Sri3~nER und ZOLLI~GER). Charakteristiseh ist neben der gusgesprochenen 
Progressivit~t die besondere Morphologie dos gewucherten Bindegewebes, welehe 
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a b c 
~bb .  17 a c. Schematische Dars te l lung  des l~6ntgenschadens a m  Nephron.  a Normales  Nephron;  
b Fr i ihver~nderung:  Zellschwellung, B1/isse der  Kerne  und  ausgedehnte  Pyknosen  a m  distalen Tubulus-  
abschni t t .  Verquel lung der Basa tmembranen .  E n d o t h e l v e r a r m u n g ,  B a s a l m e m b r a n v e r d i c k u n g  u n 4  Aus- 
wei tung  der Capillaren. Schweres interstit ielles 0 d e m  der Rinden-Markzone (punktier t) .  Haupts t f icke  
vacuolisiert .  Sammel rohre  in tak t .  A m  Glomeruhm~ gcr inggradige  Zellschwellung ]nit ~ngedeute te r  
5 I e m b r a n v e r d i c k u n g  yon Glomeru lum und  Bowmansche r  Kapsel .  c Chronisches S tad ium (Schrumpf-  
niere):  Hochgl 'adiger  Tubuluszerfall ,  besonders des distalen Abschni t tes .  Schwere interstit ielle Fibrose,  
im  Rinden-Markbere ich  besonders s ta rk  ausgeprfigt  (schraffiert).  T u b u l u s m e m b r a n e n  hochgradig  
verdickt .  Sammel rohre  weniger  s ta rk  gesch/idigt. Atypische  Regenerat ion.  Oxalatkris tal le  im distalen 

Tubulus.  Glomeru lum nur  m in ima l  gesch/~digt (Schlingenektasie,  Schlingenkollaps). Capillaren 
te leangiekta t i sch  mi t  vere inzel ten  lympho-p lasmocy t~ren  Inf i l t ra ten  

der Str~hlenfibrose eigen ist. Die atypische Epithelregeneration weiterhin darf 
fast ~ls p~thognomonisch bezeichnet werden. Ihr Vorhandensein gestattet jeden- 
falls die Abtrennung der RSntgenniere yon ~nderen Schrumpfnieren. 
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In tJbereinstimmung mit der Morphologie standen auch die klinischen Sym- 
ptome. Im besonderen sind kennzeichnend : die relativ friih einsetzende Aeidose, 
die hoehgradig gestLrte Phenolrotausscheidung, die An~mie, sowie die erst 
terminal einsetzende Azot/~mie. Die renale Osteopathic und schlie$1ieh die 
Hypertonie vervollst/~udigen das Bild. 

Das in funktioneller Hinsicht ffir chronische interstitie]le Nephritis typisehe 
Bild mit renaler Osteopathic wurde yon ZOLLING~R (1952) naeh RLntgenbestrah- 
lung, von EGER 1940 auch naeh Uransch/~digung der Nieren beschrieben. 

Die Morphologie der experimentell erzeugten RLntgensehrumpfniere war 
sowohl bei den versehiedenen RLntgendosen, als auch naeh Hart- und Weieh- 
bestrahlung prinzipiell gleichartig. So konnte bei einer Dosis vGn 4000 rl nach 
12 Monaten dasselbe Stadium der Schrumpfung erzielt werden wig naeh 6 Monaten 
bei 7000 rl. Diese Erscheinung kann somit mit der groben Faustregel : Dosis real 
Zeit = konstant in bezug auf Schadenst~rke zusammengefaBt werden. Die 
Minimaldosis, mit weleher in unseren VGrsuehen eine Schrumpfniere erzeugt 
werden konnte, betrug 2000 rl bei tIartbestrahlung mit dem Pendelkonvergenz- 
ger~t, eine Dosis und Versuchsanordnung also, welehe durehaus therapeutischen 
VGrh/~ltnissen entsprieht. 

Junge Tiere zeigten einen sehwerGren und friiher eintretenden Nierenschaden 
als ausgewaehsene Kaninehen (s. aueh ZOLLINGER 1960), ein analoges Verhalten, 
wie es ZCELzE~ et al. bei Kindern besehrieben haben. 

Wurde nur eine Niere bestrahlt, die gegenseitige Niere vor der Bestrahlung 
entfernt, stellte sieh gleiehfalls ein schwerer Nierensehaden tin (ZoLLI~G~R 1951 a). 
Doppelnierige Tiere dagegen entwickelten naeh einseitiger Bestrahlung eine wei~ 
geringere Sehrumpfniere, und zudem meist eine herdfLrmige Sehrumpfung. Dieses 
Verhalten interprGtierten schon BOLLm~R und LAIDLEu als Folge der Funktions- 
belastung der Nieren, indem Bestrahlung nur einer Niere, welcher die gesamte 
Ausseheidungsfunktion zukommt, zu einem schweren Schaden ftihrt. Wenn jedoch 
eine intakte Gegenniere die volle Funktion/ibernehmen kann, so ist die Seh~di- 
gung der bestrahlten Niere nur gering. 

Der Befund eines prim/s Tubulussehadens, welcher in allen Stadien im Vor- 
dergrund steht, deekt sich mit den Feststellungen zahlreieher Autoren (L~Ns~ 
und HELBER, SCHULZ und HOFfMAnN, KOLODNY, DOMAGK 1927 und 1928, BERG- 
MANN, LIBERSON und VAIL~ WILLIS und BACHEM, BOLLIGER und LAIDLEu KELLER, 
ENGER und PREUSCHOFF, TAKITA, MARTINOTTI, IMPIOMBATO, HORN, WARREN), 
welche allerdings die frfihesten Strahlenver~nderungen in der Rinde beobachteten. 
Insbesondere bezeiehnet DOMAGK die Epithelaufhellung und Vacuolisierung des 
Hauptstfickes als prim~re, strahlenbedingte Mitochondrienl~sion. Tats~chlich 
begegneten wir in den Friihstadien den n~mlichen ]-Iauptstfickveri~ndernngen. 
Der Befund ist jedoch wenig stark ausgepr~gt, inkonstant und kann auch in den 
sp~teren Stadien erhoben werden. Der Zerfall der ttauptstficke setzte bei unseren 
Versuchen erst nach etwa 50 Tagen, mit der Ausdehnung der Stromafibrose yon 
der Rinden-Markgrenze her in die Rinde, ein. Zu diesem Zeitpunkt sind allGrdings 
strahlenbedingte Hauptstiiekli~sionen (Pyknosen, Kern- und Plasmaatypien) in 
geringem Mal]e nachweisbar. Die Auffassung eines prim~ren, direkt strahlen- 
bedingten Hauptstfickschadens kann somit nicht mehr aufrechterhalten werden. 
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Die beobaehtete Epithelvaeuolisierung des ersten Tubulusabsehnittes legen wit 
als Folge einer unspezifisehen Zellmembranlgsion aus. 

Auf den spezifisehen ]3efall des distalen Tubulusabsehnittes hat - -  soweit wir 
die Literatur iiberblieken k6nnen - -  Ts~zvzI  erstmals hingewiesen. Spgter hat 
PaGE in gleieher Weise die Anf/~llJgkeit der I-Ienlesehen Sehleife an die Spitze des 
Gesehehens gestellt. An der Ratte  hob ZOLLINGER 1951 diese typisehe Ersehei- 
nung besonders hervor. MENDELSOttN nnd CACERES betonten die direkte Pro- 
portionalit/~t zwischen Strahlendosis und Einsehrgnkung der PAH-Clearanee beim 
Hund, worin wir ein Analogon zu unseren gesenkten Phenolrotwerten erblieken. 
Im Gegensatz dazu fanden C~IAMBERS und CAMEI~O~ an iso]ierten Nieren- 
tubnluskulturen eine h6here Anf/~lligkeit der ttauptstiieke gegeniiber den iibrigen 
Kan/~lehensystemen. 

Das regelmgBige Auftreten eines ausgesprochen distal-tubul~ren Schadens 
drgngt zwangsl~Lufig die Frage naeh seiner Pathogenese auf. Die Histopathologie 
des R6ntgensehadens mug als Resultante zahlreieher pathogenetiseher Faktoren 
aufgefaBt werden, wobei die gegenseitige ]3eeinflussung der Gewebe komplizierend 
mitwirkt (ZOLLINGEI~ 1960). ]3ei der Pathogenese des vorliegenden Strahlen- 
sehadens ist die Stromafibrose an sieh in erster Linie beteiligt. Als weiteres Mo- 
ment wird sieh die Frage ihrer Hanptlokalisation im Rinden-Markbereieh stellen. 

Friihf/~lle zeigen, dab die Fibrose dort auftritt ,  wo ein ()dem bestanden hat. 
Es ist deshalb anzunehmen, dab bei der ]3indegewebsproliferation dem 0dem eine 
entseheidende Bedeutung zukommt. F/Jr dieses Verhalten liefert ja die allgemeine 
Pathologie der Entziindung zahlreiehe Beispiele. Weiterhin ist eine direkte 
Strahlenalteration (z. ]3. Zustands/~nderung der Kolloide) im Zwisehengewebe in 
Betraeht zu ziehen, welehe die Fasern zur Proliferation anregt, besonders naeh 
vorausgegangener Entziindung. Ferner d/irfte der Parenehymersatz dureh Binde- 
gewebe (Ersatznarbe) mitspielen, wenn aueh nur in beseheidenem Mage. Dagegen 
muB eine gefs Fibrose (O'HAI~E et al., PAGE) abgelehnt werden, da in 
unseren Versuchen arterielle Seh/~den in dieser Phase fehlen. Gegen die Ansieht 
einer gefggbedingten Narbe sprechen aueh Topographie nnd Morphologie der 
Fibrose. 

Als pathogenetische Momente f/Jr die Entwieklung des 0dems mtissen bei der 
histologisehen Untersuehung einerseits Capillarsehs (s. auch GABRIEL, DAVID, 
GI~OSSMANN, ~{AXIMOW, EWING, REGAUD und LACASSAGNE, EL:FSKIND, ]3ORAK, 
SI, rlDEI~, LEVY nnd RIcGI~), anderseits der Tnbuluszerfall angenommen werden. 
Der Capillarsehaden selbst lgl3t sieh wiederum auf die beobaehtete Endothel- 
l~Lsion, sowie auf einen Membranschaden zuriiekfiihren, ws fiir den Kangl- 
ehenuntergang neben der ]3asalmembranverquellung vor allem der direkte Zell- 
sehaden des Epithels verantwortlieh zu maehen ist. Die oben erw/~hnten, histo- 
logiseh siehtbaren Membran- und Kernvergnderungen, sowie die direkte Zwischen- 
gewebsalteration bringen somit die komplexe Pathogenese der Fibrose gleiehsam 
auf einen Nenner. Aus Abb. 18 gehen die zahlreichen weehselseitigen ]3eziehungen 
hervor, welche sieh aus den Folgen der Prim/~rseh/~den ergeben. Dabei sind nur 
die wiehtigsten Faktoren berticksiehtigt. 

Der Kernpunkt  des Problems, n/~mlieh die Frage naeh der tIauptlokalisation 
der Fibrose in der Mark-t~indengrenze mit vorwiegend distalem Tubu]ussehaden 
ist jedoch damit nicht beantwortet. Dazu mtissen konditionelle, sensibilisierende 
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Faktoren, welche Einflug auf die Histogenese einer Strahlenvers haben, 
herangezogen werden. Das Gesetz yon Bv,~GoNI~ und TRIBONDEAU, welches 
besagt, dab die Strahlensensibilit/it einer Zelle in direkter Proportionalit/it zu 
deren ontogenetischer Primitivits steht, maeht die hohe Anf/~lligkeit der Itenle- 
schen Schleife gegeniiber dem relativ refrakts proximalen Tubulus verstgndlich. 
Ein Bliek auf die I-Iauptstiickzclle mit ihrer hoeh organisierten, im Elektronen- 
mikroskop siehtbaren Struktur legt ihre Differenziertheit gegeniiber der flaehen 
Epithelzelle des Uberlcitungsstfiekes zur Gentige dar. Damit ist jedoeh unsere 

;Iomerulum~chh'Hge Fop/1/are Tubulu8 Caplllarezdotkel Tubu/us 

\ 
. )a~/usge#ezerahon] < 

Abb.  18. P a t h o g e n e t i s e h e  F a k t o r e n ,  welehe die i~ters t i t ie l le  F ibrose  der  R 6 n t g e n s e h r u m p f n i e r e  
bed ingen  (s. Text )  

'/ercltl}/7] 

Beobachtung der gleichzeitigen Erkrankung von dfinnem Toil der ttenleschen 
Schleife und Pars recta des Mittelstiickes nicht erkl~trt. Die topographische 
Nachbarschaft beider Kan~lchenabschnitte hat nns den Gedanken nahegelegt, 
dab neben der Epithelspezifitat des ~berleitungsstiiekes eine erhShte Empfind- 
lichkeit der Rinden-Markgrenze an sich vorliege. Morphologisches Merkmal 
dieses Nierenabschnittes ist unter anderem seine diehte Vascularisation. Wir 
wissen, dab besonders gut durchblutete Zonen eines Gewebes vermehrt strahlen- 
sensibel sind (HAENISCH und HOLTHUSEN, WILSON und STOWELL). So ist auch 
bekannt, dab Zellen nach ErhShung der Sauerstoffspannung st/~rker reagieren 
(I-~OLTHUSEN, THOMLINSON und GI~AY, BACQ und ALEXANDER, FRITz-NIGGLI). 
Von groBer Bedentung fiir das Ausmag eines Strahlenschadens ist ferner der 
Wassergehalt, wie SCtIAUDINN schon 1899 zeigen konnte. Die Riickdiffusion des 
Wassers, die ja in den distalen Tubulus verlegg wird, ist somit eine Funktion, 
welche die Strahlensensibilit~t in hohem MaBe steigern dtirfte. Dagegen ist auf die 
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Tierspecies sicher weniger Gewicht zu legen, da ja bei Ratte und Kaninchen fiber- 
einstimmende l%inden-Marksch/~den crzeugt wurden. Da weiterhin bei unseren 
Versuchen die Art des Gewebsschadens nach Hartbestrahlung von demjenigen 
nach Weichbestrahlung prinzipiell nicht abweicht, spielt die Strahlenart im vor- 
liegenden Zusammenhang nur eine untergeordnete Rolle. In Abb. 19 sind die 

Ontojenet/sche Prim/l/vitd7 
des Ep#hel~ 

Vasculari~h'onsdich/e 

/ ~  Tn/ers/#/e//e 

14/~sserrSckresoPphbn 

Abb.  19. 

/ 

Schrumpfn/ere~ 
m/t 

dlstal- /u6uld'rem Syndrom 
T/ep~peoies Besirahlungsfopm 
Kondi t ione l l e  sensibi l is ierende F~k to ren ,  welche ffir die H a u p t l o k a l i s a t i o n  des R 6 n t g e n -  

s t r a h l e n s c h g d e n s  i m  d i s ta len  Tubu lu s  in  B e t r a c h t  k o m m e n  

wichtigsten Faktoren zusammengefal~t, welche als Ursache der Itauptlokalisation 
des Strahlenschadens im Rinden-Markbereich in tPrage kommen dtirften. 

Betrachtet man den Tubulusschaden an sich (Abb. 20), stehen neben dem 
ausgedehnten Kan/~lchenschwund die Epithelatypie mit schwerer Polymorphie, 
besonders der Kerne, sowie atypische Hyperplasie im Vordergrund. Die genannten 
Tubulusvers zeigen eine weitgehende J~hnlichkeit mit der Bleischrumpf- 
niere ( Z o L L I N G E I ~  1953), wo gleichartige Epithelatypien gefunden wurden. Die- 
selben m/iBten vor allem als indirekte Enthemmungshyperplasie bezeichnet werden, 
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da der Proliferation meistens ein Zelluntergang vorausgeht. Bei der vorliegenden 
t~Sntgenschrumpfniere, wo j~ die tubulgren Ver~nderungen die glomerul~ren 
weit~us fibertreffen, kann yon tubulgrer Schrumpfniere gesprochen werden, wie 
E G ~  1937 diese Bezeichnung auch ffir die Bleiniere festgelegt hat. Die Xhnlich- 
keit unserer R5ntgensehrumpfnieren mit der Bleiniere wird dutch den Befund 
yon Cystenbildungen, besonders aber yon Adenomen noch augenf~lliger. Diese 
letzteren sind vom gemisehten, solid-adenomatSsen Typus. Die polygonalen 

Zellen zeigen ein auffallend 
blasses, fast wasserhelles 
Cytoplasma (s. auch ArITZ). 
Wie die bei der Bleiniere 
d u r c h  ZOLLINGEX~ erzeugten 
Adenome weisen auch die 
vorliegenden t~5ntgennieren 
Kernvergr5Berung und Kern- 
polymorphie ~ls typischen 
Befund auf. ~hnliche ~ieren- 
rindenadenome wurden yon 
SCHI~Z und U:EItLINGER, 

sowie yon ttUEPER durch 
andere Metalle (Brom, Arsen, 
Kobalt, Nickel) erzeugt, wes- 
halb aueh bei diesen Me- 
tallen, sowie bei Blei yon 
radiomimetisehen Stofien 
gesprochen wird. Die Ana- 
logie zur Bleiniere wird 
weiterhin dureh das Vor- 
liegen yon EinschluBk6rpern 
(ZoLLI~G~ 1951b), yon 
eisennegativen Pigment- 
tropfen, sowie dutch den 
Befund von praktiseh un- 

Abb. 20. Atypische Epithelregeneration der RSatgen- ver/inderten Glomerula be- 
schrumpfniere 

sti~rkt. 
Kfirzlich beriehteten BASEI~GA et al. fiber ahnliche gest6rte Tubulusregenera- 

tion nach RSntgenbestrahlung an der Ratte und besehrieben sie als ,,aregenerative 
Nephropathie". 

Gegenfiber den schweren Tubulusschaden riiekt die Glomerulumlasion in 
unseren Versuehen stark in den Hintergrund. Aueh in den schwerst ausgebildeten 
Fibrosestadien sind die NierenkSrperehen nicht deformiert, die Membranen der 
Sehlingen nur geringgradig verdiekt (Abb. 10 und 21b). Bevor auf Vergleiche 
mit der Literatur eingegangen wird, sollen im folgenden die wenigen Ausnahmen 
yon dieser Regel besproehen werden. Die festgestellten Glomerulumver/inde- 
rungen lassen sich grunds/itzlich in 3 morphologisch und zeitlich unterschiedliche 
Gruppen einteilen: direkt strahlenbedingte, fibrosebedingte und solehe, die als 
Hypertoniefolge angesprochen werden mfissen. 
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Die Glomerula der hoehdosierten Strshlennieren sind dureh Kernschwellnng, 
vereinzelte Pyknosen, Zellverarmung der Schlingen, sowie plasmatische Durch- 
tr/~nkung mit Verquellung der Basalmembranen gekennzeichnet. Diese Morpho- 
logie weist mit aller Deutlichkeit auf den typischen direkten Strah]eneffekt hin. 
Dagegen kann eine unspezifische Glomerulonephrose, bedingt dureh Allgemein- 
sbh~dignng des K6rpers bei unserer Versuchsanordnung ausgeschlossen werden. 
AuBer Betracht f/~llt weiterhin eine urs/~chliche Hypertonie, da die Zeitspanne 
zwisehen Bestrahlung und Manifestation der Seh/idigung zu kurz ist, was besonders 
beim Kaninehen Geltung hat. Die geringgradige Seh]ingenverquellung, welche be~ 
mittleren Dosen in der Frfihphase beobachtet wurde und spgter wieder verschwand, 
spricht ebenfalls gegen die hypertensive Genese. 

Glomerulumerkrankungen in vereinzelten Schrumpfnieren zeigen sich in 4 mor- 
phologischen Varianten: 1. Sehlingenektasie, 2. Aneurysma, 3. Sehlingenkollaps, 
4. ttyalinose. Die Deutung dieser Befunde sehen wir vor allem im AusmaB der 
interstitiellen Fibrose. Die mittelsehwere Fibrose bedingt zun/~chst eine Ab- 
klemmung des postglomerulgren Gef~Bsystems, was der Capillarektasie - - i m  
Extremfall der Ausbilduug yon Sehlingenaneurysmata (Abb. ll)  - -  Vorsehub 
leistet. Nimmt die Stroma-Fibrose weiterhin zu, kommt es zur Arterienstran- 
gulation und als Folge davon zur Schlingenatelektase. Dieser Sehlingenkollaps 
gipfelt bei hochgradigster Fibrose in Ver6dung der Nierenk6rperehen (Hyalinose). 

Wir sind uns bei dieser vereinfaehten Betrachtungsweise bewuBt, dab bei der 
Entstehung dieser vorwiegend fibrosebedingten Glomerulumver~nderungen un- 
sichtbare, ,,latente" Strahlenlgsionen pathogenetisch mitwirken k6nnen. In der 
Haut sind ja z.B. strahlenbedingte Teleangiektasien nur als Sp~tver~nderungen 
bekannt (MIESOHER, ZOLLINGEI% 1960). 

Eine /~uBerst schwere ,,fibrinoide" Schlingennekrose kennzeichnet die beiden 
F/~lle yon maligner Hypertonie. Die mikroskopische Untersuchung allein gestattet 
dabei nicht, diese Form der Dysorose ohne weiteres yon der direkt strahlenbeding- 
ten abzugrenzen. Dies gilt um so mehr, als sehon vorg/~ngig betont wurde, dab 
ein ,,latenter", nieht siehtbarer Strahlensehaden am Glomerulum beim Einwirken 
eines an sieh strahlenunabh/~ngigen Faktors mitbeteiligt sein kann. Einen ttin- 
weis ffir diese Annahme gibt uns die Beobaehtung, dab diese Sehlingennekrosen 
in weniger stark strahlengesch/~digten Nierenbezirken nicht so ausgedehnt und 
schwer waren wie in den Gebieten mit hoehgradigen R6ntgenschgden. Der Um- 
stand, dab diese schwere Dysorose im fortgeschrittenen Stadium ausschlieBlich 
die Tiere mit bewiesener maligner tIypertonie betrifft, berechtigt unseres Er- 
aehtens,/~tiologiseh die Itypertonie in den Vordergrund zu stellen. Der Befund 
yon malignen hypertonischen GefgBl/~sionen in Darm, Harnblase und Leber 
unterstfitzt diese Ansieht in noch welt h6herem MaBe. 

Diese besprochenen Ausnahmen verdienen deshalb Beachtung, well sie einerseits 
die Pathogenese der festgestellten Glomerulumerkrankungen beleuchten, ander- 
seits best~tigen sie die Regel des Hauptbefundes : Praktisch intaktes Glomerulum 
trotz schwerster interstitieller Fibrose mit hochgradigem Tubuluszerfall. Zum 
gleichen Resnltat gelangten Sc~uLz und HOF~AZq~, BUSCHKE and SCHMIDT, 
KOLODNY, TSUZUKI, EMMEI~ICIt und DOMAGK, O'I~AI~E eta]. und IMPIOlVIBATO 
beim Kaninchen, WILLIS und BACItElVI, HAI~TMANN et al., BOLLIGER nnd LAIDLEu 
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EAtCLAM und BOLLICEIr ADAMS et al. und PAGE beim Hund, KELLER und MARTI- 
NOTTI bei der Ratte. Diese Feststellung steht jedoch in scharfem Gegensatz zu 
den schweren progressiven Glomerulumlasionen, welehe GABRIEL und KLEIN bei 
der Katze, ZOLLrSOER (1951 a), LAMSON und WILSON bei der Ratte beschreiben. 
Kfirzlich haben FAIRWEATHER et al. eine analoge hoehgradige Glomerulonephrose 
nach Kobaltbestrahlungen beim Menschen mitgeteilt. Der vorwiegend glomerulare 
Schaden finder auch durch weitere zahlreiche Ver6ffentliehungen fiber die mensch- 
liche RSntgenniere Bestarkung (EMMERIOH und ])OMAGK, MERTZ eta]., RITTER et 
al., ZUELZERet al., LUXTON, GROSSMANN, SMITH, LEVITT und CRAM, BECK, 
COGAN und RITTER, PE~T, JERNIGAN). Schon in der Friihzeit der experimentellen 
l~Sntgenforschung sind diese gegensatzliehen Befunde erhoben worden, was 
BOLLIGER und LAIDLEY 1930 veranlaBte, durch einen grol3angelegten Versueh an 
Hunden mit sorgfaltig standardisierter Strahlendosis und -qualitat Klarheit zu 
schaffen. Diese Autoren kamen dabei zum SchluB, dab bei barter Bestrahlung 
und starker Filterung der Glomerulum- und GefaBsehaden im Vordergrund steht, 
wahrend weiche Strahlen mit geringer Filterung vorwiegend Tubulusverande- 
rungen bewirken. Damit wird jedoeh die Gegensatzlichkeit der l~attenversuche 
ZOLLINGERs (1951a) zum vorliegenden Kaninchenbefund nicht erklart, da bei 
Ratte und Kaninchen die Versuchsanordnung (bcsonders aueh die Bestrahlungs- 
form) identisch war. Die Feststellung gleichartiger Veranderungen an hart- und 
weichbestrahlten Kaninchennieren laBt zusatzlich Zweifel an der Richtigkeit der 
Ansicht BOLLmE~s und LAIDLEYs aufkommen. Von grSl3ter Wichtigkeit scheint 
der hauptsachlich hypertoniseh bedingte Glomerulumschaden zu sein, wie wir 
dies an 2 eigenen Tieren zeigen konnten. Da die RSntgenniere fast immer eine 
Blutdrucksteigerung zur Folge hat, ist die MSglichkeit eines hypertonischen 
Glomerulumschadens unbedingt gegeben. Die Schwierigkeit, denselben histo- 
logiseh von der Strahlenlasion abzugrenzen, zwingt deshalb zur grSBten Vor- 
sicht bei der Beurteilung. Die gegensatzlichen Befunde kSnnten mit der Tatsaehe 
in Zusammenhang stehen, dab die Hypertonie bei Mensch und Ratte praktisch 
immer starker ausgepragt und konstanter ist als beim Kaninchen. Bei den t~atten- 
versuchen ZOLLINGERs (1951 a) ist jedoeh eine hypertonisch bedingte Glomerulum- 
sehadigung sehr unwahrseheinlich. Wir neigen zur Auffassung, dal~ der Tier- 
species eine wesentliche Bedeutung beim Zustandekommen des Glomerulum- 
schadens beizumessen ist, eine MSglichkeit, welehe schon GABRIEL erwogen hat. 
Es gelang ihm namlich, mit einer gewissen Dosis bei Hand und Katze, nicht aber 
beim Kaninchen Glomerulumlasionen zu erzeugen. Die artbedingte Verschieden- 
heir der allgemcinen Strahlensensibilitat ist seit langem bekannt. Dabei betonen 
besonders EMMERICIt und DOMAGK, sowie Russ et al. das relativ refraktare Ver- 
halten des Kaninchens. Ffir die Feststellung, dab diese Strahlenresistenz vor allem 
am Glomerulum augenfallig ist, haben wir keine Erklarung. Es ware zu erwagen, 
ob im an sich niederen Blutdruck des Kaninchens ein ursachlicher Faktor zu suchen 
ist. Dagegen lassen sich ahnliehe Befunde am Hund anffihren, was wiederum die 
Bedeutung der Species in den Vorderg/'und rfickt. Unter diesem Gesichtspunkt 
ergeben sich 2 Speciesgruppen: Kaninchen und Hund zeigen vorwiegend Tubulus- 
schaden, bei Mensch, Ratte und Katze entwickelt sich hauptsaehlich eine Lasion 
des Glomerulums (Abb. 21). 

Arterienschaden konnten - -  abgesehen von geringsten Verquellungen und klei- 
nen herdf6rmigen Fibrosierungen, verbunden mit Elasticaausfall und diffuser Vcr- 
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st/~rkung der Elastica interna - -  nicht gefunden werden. Die wenigen Aus- 
nahmen yon dieser lgegel gehen den besprochenen Glomerulumvers 

Abb. 21 a u. b. Gegeniiberstellung des chronischen l~6ntgenschadens der Nieren bei Ratte (a) und ~-a- 
ni~chen (b). Schwerste Glomerulonephrose und geringgradiger Tubulusschaden bei tier I~atte. Hoch- 
gradiger Tubulusuntergang mit interstitieller Fibrose, praktisch intakte Glomerula helm ]~aninchen. 

Vgl. auah Abb. 10 

genau parallel. In der Friihphase kam es wiederum bei hSchsten I)osen zu Endo- 

thelsch~den und ,,fibrinoider" I)urchtr~nkung der innersten Wandschichten 

Virchows Arch. path. Anat., ]3d. 334 16 
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vereinzelter Arteriolen und Rindenarterien (plasmatische Strahlenvasculopathie). 
F/Jr eine eventuelle Mitbetciligung der t typertonie gilt dieselbe Folgernng, wie sie 
am Glomernlum gemacht wurde. In  analoger Weise kam es bei beiden Kaninchen 
mit  maligner I typertonie zu einer ~u6erst schweren ,,fibrinoiden" Wandnekrose 
yon Arteriolen nnd gr6Beren Arterien (Abb. 13 und 14). Die vereinzelt nachge- 
wicsencn Schaumzellgranulome in der Arterienintima liefern einen sehr eindr/ick- 
lichen Itinweis auf unsere These eines unsichtbaren, ,,latenten" Strahlenschadens, 
welcher dnrch alle Stadien der Schrumpfniere hindurch gewissermaBen auf einen 
Realisationsfaktor (Hypertonie, Entzfindung) lauert 1. Ein/~hnliches Bild dieser 
ffir Strahleneinwirkung typischen I~ierenarterienvers hat  unseres Wis- 
sens nur ZUELZER bei einem 4 Jahre alten M/idchen beschrieben, wo ebenfalls eine 
t typer tonie  bestanden hat. In  anderen Organen dagegen - -  vor allem im Darm 
des Menschen (ZoLLI~GE]r 1960 : s. Abb. 37, S. 157) - -  ist diese Strahlenatheroma- 
rose wohl bekannt  (SH]~EgAN, MARTIN et al.). DaB die t typertonie nur selten ans- 
schlieBliche Ursache einer nekrotisierenden Gef/~Berkrankung ist, trifft besonders 
beim Kaninchen zu (FL]~MING, KIPKIE). Tatss waren die arteriellen Gef/~Be 
in den weniger stark fibrosierten Nierenbezirken nicht schwer gesch~digt. In 
analoger Weise ist die bei fast allen Ticren beobachtete plasmatische Arterien- 
insudation im 6demat6sen Nierenbecken zu werten, indem das Odem den Zusatz- 
faktor  znr Gcfi~Berkrankung liefert (s. anch SC~OBER, MAXIMOW). 

Ein ganz iihnliches Verhalten zeigen die Venen, welche hauptsachlich dann 
veri~ndert sind (Insudation, Endothelschaden), wenn entz/indliche Faktoren 
eingewirkt haben. Endothelschwellung und ,,fibrinoide" Nekrose der In t ima ohne 
Entziindung konnte vereinzelt vorgefunden werden. 

Der Frfihschaden der Capillaren ist welter oben besprochen worden. Die Endo- 
thel- und Basalmembranver/~nderungen, zusammen mit  der Capillarerweiterung 
sind dabei den Capillarbefunden, welche in der Hau t  des Menschen als Ursache 
des Erythems angesprochen werden (BoRAx), gleichzusetzen. Capillarteleangi- 
ektasie beobachteten wir in analoger Weise als Sps163 

Zusammenfassung 
Mit lokaler RSntgenbestrahlung (2000--10000 rl) konnte beim Kaninchen eine 

chronische, ausgcsprochen progrediente Schrumpfniere mit  hochgradiger Tubulo- 
nephrose, besonders des distalen Abschnittes, erzeugt werden. Die I~ierenver- 
s war yon einem typischcn distal-tubul~ren Syndrom mit  Acidose, Phenol- 
rotretention, Elektroly%st6rung, Ans Hypertonie, renaler Osteopathic und 
terminaler Ur~mie begleitet. 

Ffir die komplexe Pathogenese dieser eigenartigen Erscheinung sind - -  neben 
der Ausbildung der Fibrose an sich - -  konditionelle Faktoren in den Vordergrund 
zu stellen: ontogenetische Primitivit/~t der Henleschen Schleife, Wasserrfick- 
resorption im distalen Tubulus, Vascularisationsdichte des Rinden-Markbereiches. 
Tierspecies und Bestrahlungsform Spielen hier hSchstens eine untergeordnete Rolle. 

Auff~llig ist die ausgesprochen hohe Strahlenresistenz des Glomernlums. Ein 
Verg]eich mit  der R6ntgenniere des Menschen und yon andcrcn Tierspecies mach% 

1 In einer kiirzlich erschienenen Arbeit kamen Assc~E~ et al. zum gleichen SchluB, indem 
sic anhand yon l~at~enversuchen zeigen konnten, dab t~6ntgenvorbestrahlung die Empfind- 
lichkeit der Mesenterialgef~Be auf Hypertonie in hohem MaBe steigert. 
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ein ganz unterschiedliches VerhMten des Nierengewebes augenf/~llig; Mensch und 
l~atte zeigen haupts/ichlich glomerul/~re, Kaninehen und Hund vorwiegend tubu- 
1/~re Sch/~den. Eine experimentelle Unterlage ffir diese Beobachtung liefert die 
Gegenfiberstellung der Strahlenniere yon Rat te  (ZOLLINGER 1951 a) und Kanin chen, 
die unter genau gleichen Versuchsbedingungen erzeugt wurden. 

Die Pathogenese einiger Ausnahmef~lle mit  vascul/~r-glomerul/~ren Sch/~den 
wurde speziell untersucht. Es ergab sich dabei, daft Gef/~l~- und Glomerulum- 
erkrankungen nur bei h5chster Strahlendosis oder aber nach Einwirkung eines 
prim/~r strahlenfremden Faktors  (Hypertonie, Entzfindung, 0dem) auftraten. 
Dadurch kann ein prim/ir nicht sichtbarer, ,latenter" Strahlenschaden reMisiert 
werden. 

Summary 

With local x-irradiation (dosage 2000--]0000 rl) a chronic, markedly progres- 
sive contracted kidney with severe t u b u l o n e p h r o s i s -  especially of the distal 
sections - -  was produced in the rabbit.  The kidney changes were accompanied by  a 
typical distal tubular syndrome with acidosis, retention of phenol red, electrolyte 
disturbances, anemia, hypertension, renal osteopathia and terminal uremia. 

In  addition to the fibrosis, the complicated pathogenesis of these unique 
phenomena is to be sought for primarily in eonditionM factors, i.e. ontogenetic 
primitiveness of ] t~LEY'S  loops, water resorption from the distal tubulus and 
vascularization density of the corticomedullary region. Specication and radiation 
method play here, at most, a subservient role. 

Indeed striking is the decidedly high radiation resistance of the glomerulus. 
A distinct difference between the behaviour of renal tissue of radiated human 
kidney and of animal kidney was observed; human and rat  kidney show chiefly 
glomerula injuries, rabbi t  and dog kidney predominantly tubular lesions. The 
experimental basis for the above conclusion is provided by  a comparison of 
irradiated kidneys of rats (ZoLLI~GE~) and those of rabbits, both produced 
under the same experimental  conditions. 

The pathogenesis of a few exceptional cases exhibiting vaseular-glomerular 
injuries were especially investigated. The results of these studies showed that  
vascular and giomerular lesions arise only when the highest radiation dosage is 
employed or when pr imary extra-radiation factors are implicated e .g .  hyper- 
tension, inflammation, edema etc. These factors, then, make possible the realisa- 
tion of a primarily nondemonstrable " la tent"  radiation injury. 
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