
504 Specialia 15. 5. 1969 

The  i n t r a r e n a l  d i s t r i b u t i o n  of b lood  flow in con t ro l  
cond i t ions  is s h o w n  in t h e  left  co lumns  of Tab le  I a n d  I I .  
The  di f ference b e t w e e n  RBF,ota~ a n d  RBFn,a, .  is not 
s ignif icant ,  i.e. p rac t i ca l ly  t h e  whole  b lood  flow of t he  
k i d n e y  passes  t h r o u g h  t he  p e r i t u b u l a r  capil laries.  The  
ra t io  of cor t ica l  to  t o t a l  b lood  flow a m o u n t s  to  0.80. 
E x t r a c t i o n  r a t i o  of P A H  shows a m e a n  of 0.79. The  
i d e n t i t y  of these  f igures  (i.e. 0.80 and  0.79) f avours  t he  
concep t ion  of REUBI9 t h a t  in  t he  cor tex  EpA H ~ 1 a n d  
in t h e  medu l l a  EpA H ~ O. 

In  h e m o r r h a g i c  h y p o t e n s i o n  (r ight  co lumns  of the  
Tables)  b o t h  t o t a l  a n d  n u t r i t i v e  b lood flows are d imin-  
i shed;  t he  decrease  in b lood  flow is more  p r o n o u n c e d  
t h a n : t h a t  of a r t e r i a l  p ressure  a n d  t he  ca lcu la ted  rena l  
res i s tance  is s o m e w h a t  increased.  There  is a s ign i f ican t  
d i f ference b e t w e e n  t he  t o t a l  a n d  n u t r i t i v e  f low va lues  
w i t h  a b o u t  20% of t h e  t o t a l  flow pass ing  t h r o u g h  non-  
n u t r i t i v e  channe ls .  T h e  cor t ica l  (nu t r i t ive)  b lood  flow 
is a b o u t  15~ less t h a n  in con t ro l  condi t ions .  T he  ra t io  
co r t i ca l / t o t a l  b lood  flow a n d  t he  e x t r a c t i o n  ra t io  of P A H  
a m o u n t  to  0.66 a n d  0.64, respect ively .  

I t  seems to be  a n  obv ious  conclus ion  t h a t  in hemor -  
rhag ic  h y p o t e n s i o n  a b o u t  15% of t o t a l  b lood flow avo id  

Table II 

Control Hemorrhagic 
conditions hypotension 
7 ~ - ~  (12) ~ s ~  (11) 

t he  co r t i ca l  p e r i t u b u l a r  capil laries.  S imi lar  conclusions  
were d r a w n  by  G6M6RI e t  al. l~ who  d e m o n s t r a t e d  mor-  
phologica l ly  a r t e r i o -venous  s h u n t s  in  corrosion p repa -  
ra t ions .  

I t  is a s sumed  t h a t ,  in  ana logy  to m a n y  k inds  of t issues 
(ZWEIFACH12), t h e  'mic roc i r cu la t ion '  w i t h i n  t he  k idney  
consis ts  of a r t e r io -venous  capi l lar ies  ( tho roughfa re  chan-  
nels), f rom which  t he  t r u e  capi l lar ies  b r a n c h  off;  a t  t he  
or igin of the  ou t f lowing  b r a n c h e s  ' p recap i l l a ry  sph inc te r s '  
con t ro l  t he  flow in t he  t r u e  capil laries.  I t  is f u r t h e r  as- 
sumed  t h a t  t h e  e n h a n c e d  s y m p a t h e t i c  d i scharge  caused 
b y  b leeding  leads  to a r t e r io la r  cons t r i c t ion  w i t h i n  the  
k i d n e y  and  t h e  a u g m e n t e d  t one  of t h e  p recap i l l a ry  
sph inc te r s  s h u n t s  off p a r t  of the  b lood  f rom p e r i t u b u l a r y  
capil laries.  

Zusammenfassung .  D u r c h  s i m u l t a n e  E r m i t t l u n g  der  
t o t a l e n  u n d  der  n u t r i t i v e n  N i e r e n d u r e h b l u t u n g ,  sowie 
der  P A H - E x t r a k t i o n  u n d  -Sekre t ion ,  wurde  festgestel l t ,  
dass  w~Lhrend e iner  hS.morrhagischen H y p o t o n i e  (1) der  
N i e r e n w i d e r s t a n d  ans te ig t ,  (2) der  re la t ive  Ante i l  der  
M a r k d u r c h b l u t u n g  u n v e r / i n d e r t  b l e ib t  und  (3) e twa  15% 
der  g e s a m t e n  D u r c h b l u t u n g  in der  R i n d e  d u r c h  ar ter io-  
ven6se  A n a s t o m o s e n  gele i te t  wird  bzw. die pe r i t ubu lg ren  
Kap i l l a r en  ve rmeide t .  
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Ccrea t 48 4- 4 5 • 2 
TmpAH 12.5 =}= 1.3 6.1 i 1.1 
E p A H  x 0.79 4- 0.02 0.64 4- 0.07 
RBFcort 0.80 -t- 0.04 0.67 =[= 0,04 

RBFtotal 

XLpAH/TmpA H < 0.7. 
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0 b e r  den  E in f lus s  von  N a t r i u m s u l f i t ,  N a t r i u m t e l l u r i t  und N a t r i u m s e l e n i t  auf  die R e t e n t i o n  von  
Zink,  K a d m i u m  und Q u e c k s i l b e r  i m  O r g a n i s m u s  

Bei  a k u t e n  V e r s u c h e n  a n  M~usen h a b e n  wir  nachgewie-  
sen, dass  N a t r i u m s e l e n i t ,  das  gleichzei t ig  m i t  HgC12 appl i -  
z ier t  wurde ,  die R e t e n t i o n  des  Quecks i lbers  im Orga-  
n i s m u s  bewirk t ,  wobe i  es zu wesen t l i chen  Ver / inde rungen  
in der  Ve r t e i l ung  des Quecks i lbers  in  O r ganen  k o m m t  1. 

Bei  V e r s u c h e n  a n  M~iusen (c~, Gewich t  18-20 g) wurde  
die R e t e n t i o n  der  Meta l le  im Organ i smus  n a c h  i.v. Appl i -  
k a t i o n  yon  65ZNC12, nsmCdC12 u n d  2~ (mi t  Tr~iger) 
sowie der  E inf luss  der  g le ichzei t igen  s.c. A p p l i k a t i o n  yon  
Na t r i umsu l f i t ,  N a t r i u m t e l l u r i t  u n d  N a t r i u m s e l e n i t  auf  
diese R e t e n t i o n  vorfolgt .  Alle V e r b i n d u n g e n  w u r d e n  in 
der  Dosis  3 • 10 .3 m M / k g  (Aktivit~it  der  m i t  Rad io i so to -  
pen  m a r k i e r t e n  Chlor iden  e twa  3 [xCi pe r  Maus)  appl iz ier t .  
J ede  K o m b i n a t i o n  der  v e r a b r e i c h t e n  Stoffe wurde  i m m e r  
e iner  G r u p p e  v o n  8 MAusen appl iz ier t .  A m  1., 7. u n d  28. 
Tage  n a c h  der  A p p l i k a t i o n  wurde  die R e t e n t i o n  de r  Me- 
ta l le  m i t t e l s  G e s a m t k 6 r p e r m e s s u n g  de r  Tiere  m i t  d e m  
Sz in t i l l a t ionskr i s t a l l  N a J  (T1) u n d  u n t e r  A n w e n d u n g  yon  
G a m m a s p e k t r o m e t r i e  fes tges te l l t ;  bei  K a d m i u m  wurde  

die B r e m s s t r a h l u n g  X gemessen.  Die Ergebn i s se  s ind in 
der  Tabel le  zusammengefas s t .  

A m  w i r k s a m s t e n  zeigt  s ich Na t r iumse l en i t ,  das  n ich t  
n u r  die R e t e n t i o n  des Quecksi lbers ,  sonde rn  auch  des 
K a d m i u m s  bewirk t .  N a t r i u m t e l l u r i t  v e r u r s a c h t  n u r  die 
R e t e n t i o n  des Quecksi lbers ,  wobei  seine W i r k u n g  schw~- 
cher  is t  als die des Selenits.  N a t r i u m s u l f i t  h a t  keine  
e rh6h t e  R e t e n t i o n  der  b e n i i t z t e n  Meta l le  im Organ i smus  
zur  Folge. Die Aussche idung  von  Z ink  wurde  yon  ke inem 
der  v e r w e n d e t e n  Stoffe  wesen t l i ch  beeinf tuss t .  

N a t r i u m s e l e n i t  u n d  N a t r i u m t e l l u r i t  werden  i m  Orga-  
n i smus  reduz ie r t  ~,3. Das  R e d o x p o t e n t i a l  der  b e n i i t z t e n  
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Die Retention der Metalle bei M~iusen ausgedrfickt in Prozenten aus der gesamten applizier ten Dosis (tnit 95 % Vertrauensintervall in Klammern) 

Versuch (i.v. Injektion) Zeit nach der Applikation 

1. Tag 7. Tag 28. Tag 

ZnC12 87,1 (85,8-88,4) 56,8 (54,3-59,3) 29,2 (24,8-33,6) 
ZnC12 + Na2SO 3 s.c. 92,1 (85,8-98,3) 57,7 (55,7-59,7) 30,0 (26,8--33,2) 
ZnCI~ + NazTeO 3 s.c. 89,6 (85,8-93,4) 56,5 (54,6-58,4) 31,0 (28,3-33,7) 
ZnC12+ Na2SeO ~ s.c. 90,1 (88,8-91,4) 57,7 (55,4-60,0) 28,1 (26,0-30,2) 

CdC12 92,6 (90,1-95,1) 86,9 (83,2 90,6) 75,2 (71,1~79,3) 
CdC12 + Na2SO ~ s.c. 92,5 (90,6-94,4) 87,3 (83,9-90,7) 77,0 (67,3-86,7) 
CdCle + Na2TeO 3 s.c. 95,1 (90,0-100,2) 89,0 183,6-94,4) 70,6 (64,8-76,4) 
CdC12 + Na2SeO a s.c. 97,6 (94,7-100,5) 91,4 (88,1-94,7) 83,3 (77,0-89,6) 

HgC12 75,3 (73,3-77,3) 24,9 (22,9-26,9) 1,6 (0,8-2,4) 
HgC12 + Na2S Q s.c. 69,5 (65,2 73,8) 22,6 (19,9 25,3) 1,7 (1,1-2,3) 
HgC12 + Na2TeO3s.e. 93,3 (90,5-96,1) 51,8 (41,8-61,8) 25,5 (22,9-28,1) 
HgCI~ + Na2SeO 3 s.c. 99,8 (98,3 101,3) 66,2 (62,8 69,6) 31,9 (28,2 35,6) 

Anionen  steigt  in R i ch tung  SO32- --> TeOa 2- + SeO32 4. 
In  der  gleichen Reihenfolge e rh6ht  sich der  Einfluss  dieser 
Anionen auf die Re t en t i on  der  ve rwende t en  Metalle. Mit  
den R edoxpo t en t i a l en  manche r  biologischer Sys teme ver- 
glichen 5, ha t  von  den beni i tz ten  Anionen  SeOa 2- das 
pos i t ivs te  Redoxpoten t i a l .  Das reduzier te  Selen reagier t  
mi t  Quecksi lber  und  Kadtn ium.  Es bi lden sich so Ver- 
b indungen  (wahrscheinl ich Selenide), die re la t iv  unl6slich 
und wenig tox isch  sind und  im Organismus gespeicher t  
werden.  So liisst sich der  Mechanismus  der  Detoxika-  
t ionswirkung  des Selenits  bei der  Quecksilber- und  Kad-  
miumvergi f tung6 8 erkl/iren. Die Reduk t ion  des Telluri ts  
im Organismus  ist  geringer und deshalb auch seine "vVir- 
kung bei unserem Versuch schwiicher. Das Redoxpo ten -  
tial des Nat r iumsul f i t s  k o m m t  den Redoxpo ten t i a l en  dcr 
biologischen Sys teme  am n~chsten,  weshalb  sich die Wir-  
kung des Nat r iumsul f i t s  n ich t  zeigt. Aus unseren Ergeb-  
nissen ist im wei teren die nnterschiedl iche  Affinit~it der 
ve rwende ten  Metalle zu Schwefel, Tellur und  Selen 
ersichtl ich.  

Summary .  The influence of sodium sulfite, sodium tel- 
luri te and  sodium selenite on the  re ten t ion  of zinc, 

c ad mi u m and mercury  in mice was s tudied.  The re ten t ion  
of mercu ry  was increased by  sod ium selenite and by  
sodium tellurite.  The re ten t ion  of c a d m i u m  was increased 
onl~ by  sodium selenite. Sodium sulfite did not  influence 
the  re ten t ion  of meta ls  s tudied.  The re ten t ion  of zinc was 
no t  inf luenced by  any  c o m p o u n d s  used. 
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C h a n g e s  in  A c e t y l c h o l i n e  C o n t e n t  of  R a t  B r a i n  b y  T o x i c  D o s e s  of  D i - I s o p r o p y l  P h o s p h o r o f l u o r i d a t e  

I t  is well es tabl ished t h a t  acute  poisoning by  organo- 
phosphorous  compounds  like di - isopropyl  phosphoro-  
f luor idate  (DFP),  t e t r a e t h y l  p y r o p h o s p h a t e  (TEPP)  and  
isopropyl  me thy lphosphonof luo r ida t e  (Satin) can be at-  
t r i bu t ed  to their  inhibi t ion of acetylchol ines terase  (ACHE) 
in nervous  t issues 1. While  the  inhib i t ion  of AChE by  
these  compounds  has been the  subjec t  of numerous  
studies,  re la t ively  few inves t igat ions  have  been carr ied 
out  on the  increased levels of ACh in bra in- t i ssues  2-5. 
F u r t h e r  there  are no repor ts  on the  ex t ra-  and  in t ra-  
cellular levels of ACh af ter  in ject ion of toxic  doses of 
D F P .  

By subcellular  f rac t iona t ion  techniques ,  it  has  been  
es tabl ished t h a t  abou t  70% of the  intracel lular  ACh in 
ra t  r and guinea-pig brain  7 m a y  be isolated wi th  the  
de tached  nerve t e rmina l  par t ic le  (synaptosomes) .  In  the  

p resen t  report ,  possible changes  in the  ACh con ten t  of 
the  synap tosomes  following toxic  doses of D F P  were 
inves t iga ted .  The degree of inh ib i t ion  of AChE and the  
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