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Frtihere Untersuchungen am Beispiel der experimentellen akuten Nephrose 
dureh Jejunumunterbindung (LSBLICI~ und Sc~Sncn~a) zeigen im Gegensatz zu 
liehtmikroskopischen Untersuehungen bereits in der Initialphase eine Membr~n- 
schgdigung der Glomerulumeapillaren als Voraussetzung fiir die Filtration grol3er 
Molekfile. I m  weiteren Verlauf k o m m t  es zu einer St6rung der Rfickresorp~ion 
im Tubulus eontortus, deren morphologisehes ~quivalent  bei der elektronen- 
mikroskopisehen Betrachgnng in einem ~usgedehnten CytoplasmaSdem besteht. 
Die Resorption pathologiseher Eiweil3kSrper zusammen mit  dem Funktionsausfall 
der Tubuluszelle ffihr~ zu einer nach unserer Auffassung sekunds Sehi~digung 
der intertubul~ren Capillaren. Die als Folge der toxischen Nierensehfi.digung 
auftretende Kreislaufst6rung bewirkt naeh dem Ergebnis unserer Untersuehungen 
eine zunehmende Filtrationseinstellung der Glomerula. Sie ist auBerdem Ifir 
einen starken Druekanstieg in der Tubuluseapillare verantwortlieh, so dag es bei 
der akuten Nephrose zu einer Umkehr  des physiologisehen Druekgef~lles yore 
Tubulus zur Capillare kommt.  Wir haben daraus den Sehlug gezogen, dag die 
kompensatorisehe Harnausscheidung in der pr/iurgmisehen Phase direkt yon der 
Tubuluseapillare dutch die geseh/~digten Grenzmembranen und die Tubulusepi- 
thelien erfolgt. 

In  Fortfiihrung unserer elektronenmikroskopisehen Untersuchungen fiber die 
akute Nephrose haben wir die submikroskopischen Ver~nderungen bei der experi- 
mentellen Sublimatnephrose untersueht und besonders die Ver/~nderungen der 
Nierenstrombahn beriieksiehtigt, um aus dem elektronenmikroskopischen Befund 
weitere Aufsehlfisse fiber die funktionellen Beziehungen zwisehen den einzelnen 
Anteilen des Nephron zu gewinnen. 

Untersuehungsgut and Methodik 
Jc 8 weiBc I%atten erhielten eine subcutane Injektion yon 1,0 cm a einer 0,1%igen Sub- 

limatl6sung. Die Tiere der ersten Versuchsreihe wurden nach 4, die der zweiten naeh 8 Tagen 
durch Dekapitation in ~thernarkose getStet. Die Nieren entsprachen makroskopiseh der 
grol3en weigen Sublimatniere. 

J-Iistologisch waren an den Glomerula beider Versuchsreihen keine Ver/~nderungen fest- 
stellbar, die Tubulusepithelien zeigten alle ~bergitnge yon der triiben Schwellung bis zur 
Nekrose mit Kernschwund und Desquamation des Epithels mit sekund/~rer Verkalkung. 

Die Fixation fiir die elektronenmikroskopischen Untersuchungen erfolgte in iiblicher 
Weise in 1%iger OsO4-LSsung (p~ 7,4). AnschlieBend Wassern in TyrodelSsung und Ent- 
w~sserung in aufsteigender Alkoholreihe. Zur besseren Kontrastierung nach dem 70%igen 
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Alkohol Einschalten eines Geraisches aus Alkohol und  Phosphorwolframs~ure-Uranylaeetat  
(Methode Wolfar th-Bottermann) .  E inbe t tung  in Butyl-Methylmethaerylat  im Verhaltnis 8 : 2 
bei Zugabe yon 2% Katalysator ,  Polymerisat ion 24 Std bei 47 ~ Beobaehtungen,  Pla t ten-  
und  Fi lmaufnahmen mi t  dem Elektronenmikroskop Philips 75 kV (neue Bauart) .  

Y e r s u c h s e r g e b n i s s e  

1. Versuchsreihe (4 Tage) 
Glomerulum. Starke Erweiterung der Capiliaren, in der Liehtung fi~dig-k6rniges Plasma 

und Erythrocyten.  CytoplasmaSdem der Capillarendothelien mi t  starker Erweiterung des 

Abb. 1. Versuch Nr. 39a~]11. Glomerulum: 4 Tagc-Versuch. Verbreitcrung 4er osmiophilen Mittel- 
schicht, (Jdem des Capillarendothels, geringe Erweiterung der Capillarlichtung, Ausziehung der Deck- 
zellfortshtze, 0dem der Deckzellen. Vergr. 2 1000 x. BIV/B~s~imembran, P Podocyten, BR Bowm~n- 
scher Kapselraum, D Deckzelle, C Zisterne des endopl~smatischen Retieulams, E Erythrocyt, KL 

C~pill~rlichtung, L Leukocyt 

Ergastoplasm~s und  Auseinanderdr~tngung der e- und  fl-Cytomembranen. Verminderung der 
t~NP-Granula und  Fragmenta t ion  der Cristae mitoehondriales. B~llonf6rmige Auftreibung 
der Endothelforts~tze mi t  stellenweiser Einlagerung osmiophiler Granula. Starke Verbreite- 
rung der osmiophilen Mittelsehieh~ der B~salmembran und  Verlust der osmiophoben Irmen- 
sehicht in fast  allen untersuehten  Teilen. Endothelporen nieht  sieher erkennbar.  Glomernlum- 
deekzellen vergrSBert rail  bizarren Cytoplasmavaeuolen nnd  elnzelnen osmiophilen Granula. 
Vergr6Berte leere Mitoehondrien, s tark  aufgeloekertes Karyoplasma der vergr6i~erten Kerne. 
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Deekzellfortsgtze fingerfSrmig ausgezogen und teilweise miteinander verldeb~. Cys~ische Auf- 
t.reibung oder starke 0smiophilie der Fortsgtze, an den Spitzen hgufig knopff6rmig, lm 
Bowmanschen Kapsdraum zusammengesintertes f~diges Plasma (Abb. 1). 

Tubulusepithelien, Tubulus contortus I .  S~arkes CytoplasmaSdem mit Auseinander- 
dr~ngung der Membranen des endoplasmatischen Re~iculums. Lockere Verteilung der RNP- 

Abb .  2. Ve r snch  Nr.  3 9 a J 6 .  T u b u l u s  cm~$ortus: ~ Tage-Versucla.  A!oikalcs Gy top la sn ]a6dem,  ger inge  
S c h w e l h m g  tier ~ 'I i tochondriell  bei  e rha l te lmr  S t r u k t u r ,  0 d e m  des perica!0il lgren R a u m e s .  ~Vergr. 

16000  •  M ~i tochol ldr im~,  T basa le  Tubul i ,  Z Zistemmn, K Zellkerzl, P R  peric~pill&l:er IZaum 

Granula im Cytoplasma. Vacuolenbfldung an Gr6Be und Anzahl von apikal nach basal 
abnehmend. Unterschiedliche Osmiophilie der basalen Mifochondrien bei erhaRener Struktur 
und Verquellung der Cristae und Aul3enmembranen. Im Mitochondrienk6rper einzelne lipoide 
Tropfen und Vacuoten. In den erweiterten Tubuli osmiophile Granula. 8tarke Verqudlung 
und Ausziehtmg der Btirstens~ume. MgBige ErweRerung des extracelluliiren Tubulusabschnit- 
tes und ArKtillung mit feinem k6rnigen MateriM. Starke Verbrei~erung und Homogenisierung 
der Baselmembran (Abb. 2 und 3). 

Tubulus contortus I I .  Diffuses Cytoplasma6dem, starke Schwellung der Mitochondrien 
und Fragmentation der Cris~ae, aber fehlende Osmiophilie der N[atrix. Basale Tubulus- 

40* 
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Abb. 3. Versueh Nr. 39aJ6. Epithelzelle des Tubulus contortus I. 4 Tage-Versuch. Speicherung 
osmiophiler Substanz in den Mitochondrien, apikales CytoplasmaSdem. u 16000 • M Mito- 
chondrion, Z Zisterne, E/~ endoplasmatisehes Reticulum, K L  Capillarlicht~g, PR pericapill~rer Raum, 

KE Capflla~endothel 

Abb. 4. u iNr. 39a~/5. Tubulus contortus I I :  4 Tage-Versuch. Starkes CytoplasmaSdem, 
Schwellung des Capillarendothels, osmiophile Granula im Cytoplasms, Vergr. 12000 • T E  Tubulus- 
epithel, M Mitochondrion, K E  Capillarendothel, Z K  Zellkern, Bl]// Basalmerabran, OG osmiophiles 

Granulum, K L  Capillarlichtung 

~bschnit te  frei yon osmiophilen Substanzen.  Hocbgr~dige Auflockerung und  Auseinander- 
dr~ngung des Karyoplasm~s.  

I n t e r s t i t i u m .  Starkes 0 d e m  und  Verquellung der kollagenen Fasern.  
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Capillaren. Schwellung der Capillarendothelien. VergrSberung und Schwellung der 
Endothelforts/itze. Im Cytoplasma untersehiedlich groBe Lipoidtropfen, locker verteilte gNP- 
Granula, gequollene Mitoehondrien und einzelne Vaeuolen. In der Capillarliehtung lockeres 
kSrniges Plasma und verformte Erythroeyten (Abb. 4). 

2. Versuchsreihe (8 Tage) 

Glomerulum. Hoehgradig erweiterte Capillaren mit kSrnigem oder homogenem Plasma 
und zusammengesinterten verformten Erythrocyten. St~rkste Quellung und AuflSsung des 
ste]lenweise stark osmiopbilen Epithels mit Cytoplasmawcuolen, Fragmentation und Auf- 

Abb. 5. Versuch Nr. 39b~/2. Tubulus contortus I: 8 Tage-Versueh. Verklcbung und Homogenisiertmg 
der Btirstens~ume, geringe Auflockerung des aloikalen ER. Vergr. 16000 • BS /3tirstens~tume, 

ER endoplasmatisches Reticulum, TL Tubuluslichtung 

16sung der Mitochondrien und Abnahme der t~NP-Granula, Stark aufgetriebene Zellkerne 
mit Anlagerung des Nueleoplasmas unter der prim~iren Kernmembran. Starke Verbreiterung 
und Homogenisierung der [Basalmembran unter Einbeziehung der osmiophoben Innenschicht, 
stellenweise auch der osmiophoben Aul3enschicht. Einengung des Bowmansehen Kapsel- 
raumes. Vergr6gerung und Quellung der Glomerulumdeckzellen mit stgrkster VergrSl3erung, 
Osmiophilie und kolbiger Auftreibung der Deekzellfortsgtze. Im Bowmanschen Kapselraum 
wenig fgdiges Plasma und vereinzelt osmiophile Tropfen. 

Tubulusepithel. Tubulus contortus I. Zunahme des Cytoplasma6dems und AuflSsung der 
Strukturen. Fleckige Auflockerung der osrniophilen Matrix der Mitochondrien mit Zunahme 
der Membranenquellung. Groi3cystische Erweiterung des basalen Tubulusabschnittes. 
Extracellul/~re/%~ume nut wenig erweitert. Stark aufgetriebener Zellkern mit Auseinander- 
dr/~ngung und Teilverlust des Nucleoplasmas. ttochgradige Ausziehung und kontinuierliche 
apikale Verklebung der stark osmiophilen Biirstens~ume. Im Tubuluslumen wenig kSrniges, 
vereinzelt kleintropfiges osmiophiles Material. BasMmembran homogen (Abb. 6). Im Tubulus 
contor~us II  und im Intersti~ium im wesentlichen der gleiche Befund wie nach 4 Tagen, 
lediglich Zunahme des diffusen 0dems. 
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Capillaren. Ausgedehntes CytoplasmaSdem der Capillarendothelien mit V~euolenbildung 
und AuflSsung der Cytoplasmastrukturen. Ze]]kern vergrSBert,, Anlagerung des Nucleop]as- 
mas ~n die verbreiterte Kernmembmn. In der Capillarliehtung tells feinkSrniges, tefls homo- 
genes Plasma, Erythroeyten und vereinzelt Reste abgestoBener Endothelien. 

Abb .  6. Y e r s u c h  Nr.  39b t /2 .  T u b u l u s  e o n t o r t u s  I :  8 Tage-  
Versuch .  S t~rkes  basMes C y t o p l a s m a 6 d e m ,  f l eckf6rmige  Auf-  
he l lung  der ]Ylitochon4rien, Quellmag der  Cristae,  A b n u h m e  
tier l~NS-Gr~nula .  Vergr .  14000  x .  Z K  ZeIlkern,  M Mito- 

chondr ion ,  E R  endoDlasm~t isches  Re t icu lu rn ,  
B M  Basa . lmembran  

Bespreehung 
Die wesentlichen Befunde 

der SubHmatnephrose be- 
stehen lichtmikroskopisch in 
Koagulationsnekrosen, Des- 
quamation und sekunds 
VorkMkung der Epithelien 
des Tubulus contortus. 
Im Frfihstadium sind an 
den Glomerula keine Ver- 
s nachweisbar. 
STA~MMLEg hat  darius ge- 
schlossen, daft die geringe 
Konzentration des Sublimat 
im Glomerulum keine Schs 
digung der Glomerulum- 
eapillaren, der Grenzsehieh- 
ten und Deekzellen hervor- 
ruft. Der toMsche Sehwellen- 
wert sou erst w~hrend der 
Rtiekresorption in der Tubu- 
luszelle erreicht werden und 
dutch steigende Konzen- 
tration zur Koagulations- 
nekrose ftihren. Die h~ufig 
sehon ws der akuten 
Sublimatvergiftung zu be- 
obaehtende Anurie ist da- 
dureh nicht zu erkl/~ron; sie 
beruht wahrscheinlich au~ 
einem anderen Funktions- 
mechanismus, dessen mor- 

phologisches Substrat lichtmikroskopisch nicht nachweisbar ist. B t ~ o ~ s ~  ffihrt 
die Anurie auf eine Tubulusseh~digung zurtiek, d a seiner Ansicht nach ein 
groBer Teil der harnpflichtigen Substanzen dutch das Tubulusepithel sezerniert 
werden soil und die Glomeruloliltration zur Kompensation des Tubulusausfalles 
nicht ausreicht. 

Naeh dem Ergebnis der bisherigen Untersuchungen besteht demnach noch 
keine einheitliche Auffassung tiber den Angriffspunkt des Sublimat im Nephron 
und ebensowenig dariiber, ob das Sublimat im Glomenllum (STA~MML~, Bt~eg- 
~ )  oder im Tubulusopithel (FA~)  ausgeschieden wird. Die im Tierexperiment 
nachweisb~re fehlende Sublimatschgdigung der Harnst~uungsniere nach ein- 
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seitiger Ureterunterbindung (ELSE, BELL, ALLEN, S~AE~MLE~) kann die Frage 
naeh dem Ausseheidungsort des Sublima~ in der Niere nich~ kl/*ren. 

Unsere elektronenmikroskopisehen Untersuehungen fiber die akute Nephrose 
nach Jejunumunterbindung (LSBLIO~ u. SoH0~c~) ,  die nach ROTTE~ zur 
Sehoekniere zu rechnen is~, haben gezeigt, dab die Je]unumunterbindung eine 
morphologiseh naehweisbare akute Kreislaufst6rung der terminalen St,rombahn 
bewirkt, die eine wesentliche Teilursache der glomeru]/~ren und tubul/~ren Insuffi- 
zienz bildet. ROTTE~ hat die Isch/~mie und gewJsse ,,renotrope Toxine" als 
wesentliehe pathogenetisehe Faktoren d e r m i t  tubul/irer Insuffizienz einher- 
gehenden Nephrose herausgestellt. Der Wirkungsmeehanismus der sog. reno- 
tropen Toxine is~ noeh unbekannt. Wir haben bei unseren Untersuehungen fiber 
die Sublimatnephrose die Frage geprfift, ob im Fr/ihst~,dium der Vergiftung 
~thnliehe Vorg/inge eine RoHe spielen. 

Wir haben bereits 4 Tage naeh eJner einmaligen Gabe (sucutan) von 1 em a 
einer 0,1%igen Sublimatl6sung am Glomerulnm Bin starkes 0dem des Capillar- 
endothels, Verbreiterung der osmiophilen Mittelsehieht der Basalmembran, Aus- 
ziehung und kolbige Anitreibung der Deckzellfortsgtze gesehen. Diese Befunde 
bestgtigen Untersuehungen fiber die Lipoidnephrose bei chronischer Queeksilber- 
vergiftuz~g (ZOLLI~VOSR, ASeLAS), nach denen die EiweiB- nnd Lipoide~usseheidung 
auf eine Sehgdigung der Filtrationsmembran zurfickgeffihrt wurde. Bei der aknten 
Nephrose nach Jejunumunterbindu~g haben wir entspreehende Ver&nderungen 
am Glomerulum besehrieben. Ebenso haben FIAso~I, Jo~-Es n. ALLEX beim 
paranephritisehen Nephrosesyndrom eine ,,proliferative und membran6se Glome- 
rulitis" festgestellt. Unsere Untersuchungen beweisen demnaeh, dab bereits im 
akuten Stadium der Sublimatvergiftung Vergnderungen an der Filtrationsmem- 
bran des Glomerulum auftreten, wie sie bei chronischer Queeksilbervergiftnng 
und naeh anderen Seh~digungen beobaehtet werden. Lichtmikroskopisch sind 
diese Ver/inderungen allerdings noeh nieht fagbar. 

Der morpholegische Befund bereehtigt zu dem SchluB, dab das Sublimat 
schon im Friihstadium der Vergiftung eine Schgdigung aller Anteile der Filtra- 
tionsmembran des Glomerulum bewirkt. Die Folge ist ein Cytoplasma6dem, 
hervorgerufen durch vermehrtes Eindringen yon Wasser in die Zelle, ~nderung 
des kolloidosmotischen Druckes und Herabsetznng des Energiestoffwechsels im 
Cytoplasms. Die yon uns naehgewiesenen morphologischen Vergnderungen sind 
mit Befuz~den vergleichbar, die ROWTER in der Erholungszeit bzw. Wiederbele- 
bungszeit naeh temporgrer Nierenischgmie besehrieben hat. Demnaeh spielen 
sehon wghrend der akuten Phase der Snblimatvergiftung Kreislaufst6rungen eine 
wesentliehe Rolle. Sic And naeh dem Ergebnis unserer Untersuehungen aber nieht 
wie bei der iseh~misehen Nephrose funktioneller Art, sondern wahrseheinlieh 
seknndgre Folge einer 1okalen Sublimatwirkung auf die GefgBwand. Die Seh~di- 
gung der Filtrationsmembran des Glomerulum bewirkt zun~ehst eine Permeabili- 
tgtss~eigerung der Filtrationsmembran als Voraussetzung ffir den Durehtritt yon 
EiweiB- nnd Lipoidmolekfilen in den Bowmansehen Kapselraum. DaB das Tubu- 
lusepithel im akuten Stadium der Sublimatvergiftung noeh nieht irreversibel 
gesehgdigt ist, beweist die siebtbare Resorption osmiophiler Substanz, besonders 
in den M]toehondrien. Den Endothel- und Deekzellvergnderungen des Glomeru- 
lure entspreehende Befunde sind naeh 4 T~gen nur in den apikalen Teilen der 
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Epithelien des Tubulus contortus I vorhanden. Sie bilden, wie die Seh~digung 
der Fi]trationsmembran des Glomerulum, den morphologisehen Ausdruek einer 
lokalen Sublimatseh~digung. D~s diffuse 0dem der Epithelien des Tubulus 
contortus II  fassen wit dagegen als kreislaufbedingtes 0dem auf. 

Die naeh einer Woehe Versuchsd~uer an der Filtrationsmembran des Glome- 
rulum nachweisbaren Zeichen der Strukturaufl6sung entspreehen einer irrever- 
siblen Schs und berechtigen zu dem SehluB, dab das Glomerulum nieht 
mehr zu einer Filtrationsarbeit f~hig ist. Diese Annahme liegt sehon deshalb nahe, 
well die Tiere bereits naeh einer Woche die Symptome einer beginnenden Ur~mie 
zeigen. Als weiterer Beweis einer Filtrationssperre im Glomerulum kann der 
Befund am Epithel des Tubulus contortus I gelten. W/~hrend 4 Tage nach Sub- 
limatvergiftung an den Mitoehondrien noeh die deutliehen Zeichen einer Speiehe- 
rung zu erkennen sind, zeigen sie naeh einer Woehe Versuchsdauer eine Quelfung 
ihrer Membranen und eine fleckfSrmige Aufhellung des MitoehondrienkSrpers. 
Zeiehen einer lokalen Sublimatsch/tdigung sind wahrseheinlieh die Quellung der 
Membranstrukturen, vor allem die Sehwellung und Verklebung des Bfirsten- 
saumes. Diese Befunde bereehtigen zu der Annahme, dab die resorptive T~tigkeit 
der Tubuluszelle sowohl dutch die Filtrationssperre des Glomerulum als aueh 
durch eine direkte Tubulusseh~digung gestSrt ist. 

Neben der lokalen Giftwirkung des Sublimat spielen bei der Sublimatnephrose 
KreislaufstSrungen der terminalen Nierenstrombahn eine wesentliche Rolle. Sie 
gewinnen in ihrem Verl~uf zunehmende Bedeutung. Ihre Ursache ist ~uf eine 
lokale Sehs der Capill~rwand dureh das Sublimat zuriickzufiihren nnd 
nieht, wie wir schon hervorgehoben haben, funktioneller Art. Entspreehend den 
Vorg~ngen bei der iseh~misehen Nephrose (RoTTE~) kann sie, ~neh bei geringer 
Konzentration des Sublimat, das weitere Sehieksal der Snblimatnephrose wesent- 
lich bestimmen. Darauf weisen bereits naeh einer Woehe Versuehsdauer das 
ausgedehnte basale 0dem der Epithelien des Tubulus eontortus I und das diffuse 
0dem der Schalt, st/ieke bin. Die morphologiseh feststellbaren Zeiehen einer 
gestSrten 0smoregul~tion der Zelle, insbesondere die starke Erweiterung des ER~ 
sind daher nieht aussehlieBlieh als Folge einer lokalen Giftwirkung aufzufassen, 
sondern zum wesentlichen Teil dutch komplizierende KreislaufstSrungen zu er- 
kls Die gestSrte Osmoregulat]on bedingt weitere StSrungen des Zellstoff- 
wechsels, denen morphologisch ein Verlust der RNS-Granul~ und die Struktur- 
gnderung der Mitoehondrien entspreehen. Aus dem elektronenmikroskopischen 
Befund kann allerdings nieht der schliissige Beweis geffihrt werden, welehe Stoff- 
weehse]prozesse im einzelnen betroffen sind. Neben einer kreislaufbedingten 
Hypox~mie sind wahrseheinlieh weitere Stoffweehselvorg~tnge unterbroehen. 
Naeh Untersuehungen yon I~OTTEg, LAPP U. SC~tF~ ist sowohl naeh isch~miseher 
~ls aueh bei toxiseher Nephrose eine Abnahme der Fermentaktivits der Tubulus- 
zelle naehweisbar. BRu~cK und ~ueh ZIM~Eg~ANN haben festgeste]lt, d~B im 
Ansehlul] an eine tempors Iseh~mie die Aktivits der Suecinodehydrase und der 
Phosphatase bis zum 4. Tag sinkt und sieh ansehlieBend wieder erholt. 

Die Abnahme der Fermentaktivit/~t naeh tempor~trer Iseh/~mie steht mit einer 
StSrung der termin~len Stromb~hn im Sinne einer Prs bzw. Peristase (I~oTTEg) 
in enger Beziehung. Ebenso haben unsere Untersuehungen gezeigt, dab die 
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morphologiseh fes~stellbaren Zellver/~nderungen mit  einer Altera$ion der termi- 
nalen Strombahn gekoppelt sind. Der Unterschied zwischen der KreislaufstSrung 
bei der isch/~mischen und Sublimatnephrose besteht jedoch darin, dab flit die 
Kreislaufst6rnng der Sublimatnephrose der Nachweis einer lokalen Giftwirkung 
auf die Gef/t13wand gef/ihrt werden kann, w/thrend f/it die isch~mische Nephrose 
eine Toxinwirkung auf die terminale Nierenstrombahn noch nicht sicher nachweis- 
bar ist. 

Zusammenfassung 
Bei weiBen Bat ten  wurde durch subeutane Injektion yon 1 cm 3 einer 0,1%igen 

SublimatlSsung eine akute Sublimatnephrose erzeugt. Die Tiere wurden 4 und 
8 Tage nach der Injektion get6tet. 

Bereits naeh 4 Tagen Versuchsdauer ist am Glomerulmn elektronenmikro- 
skopisch eine Seh~digung der Fi l t rat ionsmembran nachweisbar, w/thrend die 
Tubuluszelle ein apikales Odcm bei noch erhaltener t/,esorptionsMstung zeigt. 
Die naeh 8 Tagen Versuchsdauer feststellbaren morphologischen Ver/inderungen 
am Glomerulnm- und Tubulusepithel sind als Folge einer lokalen ZeIlsch/tdigung 
durch die Sublimatwirkung and einer StSrung der terminalen Kreislaufregulation 
zu erkl/iren. I m  Gegensatz zur isch~mischen Nephrose ist die Kreislaufst6rung 
der Sublimatnephrose nicht funktioneller Art, sondern Folge einer GefgBwand- 
seh/~digung durch das Sublimat. 

Summary 
An acute nephrosis was produced in albino rats by the subcutaneous injection 

of 1 In]. of a 0,1% solution of mercuric chloride. After four days, damage to the 
glomerular filtration membrane could be demonstrated electronmieroscopically, 
whereas the tubular cells showed an apical edema with preservation of their 
capacity to resorb. The morphological changes demonstrable in the glomerulus 
and in the tubular epithelium after eight days could be explained as a conse- 
quence of local injury to cells by the sublimate and as a result of a disturbance of 
the regulation of the terminal circulation. In  contrast to ischemic nephrosis, the 
circulatory disturbance of the nephrosis caused by mercuric chloride is not 
functional; it is a result of injury of the vessel wall by the sublimate. 
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