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H. W. SacHs
Mit 9 Textabbildungen
( Bingegangen am 26. Februar 1957 )

Viele exo- und endogene, natiirliche und unnatiirliche Vergiftungen
verlaufen oft in 2 Phasen. Eine erste kann akut innerhalb 24 oder 48 Std
und eine zweite iiber eine zunehmende Anurie erst nach mehreren Tagen
zum Tode fiihren. Von dieser Phase der Anurie sei hier die Rede. Je
linger das Intervall, desto leichter wird der kausale Zusammenhang
zwischen Schaden und Tod in foro angreifbar.

Bereits die Feststellung der Todesursache kann auf Schwwrlgkelten
stofen, wenn im Leben der Reststickstoffanstieg nicht verfolgt ist und
die morphologischen Verinderungen gering sind, z. B. bei extrarenaler
Urédmie.

Der wursichliche Zusammenhang wird mit der Zeit immer schwerer
feststellbar, da der urspriingliche Schaden nicht mehr nachweisbar
werden kann und selbst ausgepriigte pathologische Bilder in der Niere
auch als Folgen natiirlicher Leiden gedeutet werden kdnnen.

Beispiel: Unerwiinschte Schwangerschaft im 7. Monat. 11 Tage nach einer
Fehlgeburt soll entschieden werden, ob die todliche akute Nephrose durch ein
retroplacentares Hamatom oder durch Seifeninjektion o. 4. entstanden ist. Keine
sudan-positiven Substanzen, negativer chemischer Befund.

SchlieBlich bleibt nach lingerem Uberleben die Moglichkeit, eine
Unterbrechung des wrsiichlichen Zusammenhanges za behaupten, indem
man den- nachtréglich behandelnden Arzten eine falsche Therapie
vorwirft. ' '

Beigpiel: Falsche Blutgruppenbestimmung. A-Empfanger erhilt AB-Konserve
nach der Operation als Dauertropf, Beginn in der Narkose. Nach 250 cm® Schock,
Unterbrechung der Transfusion. In den folgenden Tagen fliichtige, kaum merkbare
Gelbsucht aber zunehmende akute Nephrose. Warme auf die Nieren und Anti-
histaminika. Tod mach 7 Tagen (s. auch Abb. 31).

Zur Nomenklatur
Wenn man von der extrarenalen Urdmie mit fast fehlenden Nierenbefunden
absieht, bleibt immer noch eine verwirrende Fillle von Bezeichnungen, mit denen

* Vorgetragen am KongreB der Dtsch. Ges. fiir gerichtl. u. soz. Med. Marburg
1956.
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die morphologisch erkennbaren Nierenverdnderungen belegt werden. Es befriedigt
offenbar keine, daher die vielen Namen.

Bezeichnend ist, daB die Kliniker sich morphologischer Namen bedienen, weil
sie glauben, in der Morphologie wire alles geklirt, und die Morphologen schlieBlich
zu klinischen Namen Zuflucht nehmen wie Anurie, weil sie meinen, dieser Begriff
wire noch der beste. Auf der Tabelle sind einige Namen verzeichnet. Die Liste

erhebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit.

Variationen in sich, wie nur an 2 Beispielen

Sie gestattet noch weitgehende

in Abb. 1 durch Striche angedeutet ist. Ak Fabutre Nekrose
Es hat vorliufig keinen Sinn, (Lower nephron

einen der Namen als besten zu wihlen  afufe fonsche )
a . N haemoglobinaenmiscle, Neotrosis
oder gar einen neuen Namen zu s, /
finden. Ein Schritt zur Vereinfachung  fypachbroemiscre /
kénnte immerhin sein, die schlech. Aopeptidoemictie \\ /

a aus dieser Auswahl (@sfa/~rubulire \ / ..
testen .N men ! . Fubulo-iterstitiele \ /'/ ephritis
zu streichen: Neptroso- Vo

1. Trrefilhrend scheint mir jede

v

oo/ .
dbgenerativ-nekrofisierende ./ Nephropattie
A

Bezeichnung, die den unteren, /
distalen Teil des Nephrons hervor-  gmes- I/
hebt. Dort springen wohldie Verande-  ws# ™ 17

rungen mehr ins Auge, einmal weil
das im oberen Nephron pathologisch
gewordene Filtrat nach distal weiter

taemalyse N 1/
Chromaproteis - SN f
Sublimaf —=--— £ \

~

~ ! .
. . o renalke s \Anarie
verdndert und immer auffilliger  utperotie — -~ S iz usw.
. . N o I
wird — zum anderen, weil die Ver- Lschaermerte !
Abb. 1. Schematischer Versuch einer

anderungen im proximalen Nephron

Ordnung verschiedener Bezeichnungen

schwer von den sehr schnell ein-
setzenden postmortalen autolytischen Verinderungen zu unterscheiden
sind. Man wagt dann nicht, eine Diagnose auf sie zu bauen.

2. AuBlerdem sollte man Ischimurie als miBglickte Worthildung
ablehnen.

Die formale Genese
1. Gemeinsames

Die meisten Befunde vieler Autoren (ZOLLINGER u. a. zit. bei ZoLLIN-
¢ER) scheint die Vorstellung von Oriver zu erkliren und befriedigt
deshalb zumindest vorldufig als Arbeitshypothese: Die morphologischen
Endstadien entstehen aus dem Zusammenwirken zweier Vorginge.

a) Tubulorhexis: An verstreuten herdférmigen Stellen wird durch
Ischdamie und Hypoxie. der Tubulus an Basalmembran wund Epithel
nekrotisch, das Filtrat kann in das Interstitinum austreten, dort zu Odem
und zuerst umschriebener, spiter immer diffuserer interstitieller Ent-
ziindung fithren. Die Nekrose kann in Capillaren, in andere Tubuli oder
in Glomerula einbrechen. Solche Anastomosen kénnen nach Regeneration
epithelialisiert und dadurch offengehalten werden. Dieser Schaden droht
dem Tubulus also von den Capillaren des Interstitiums her (s. Abb. 2).
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b) Der toxische Epithelschaden scheint dagegen eher unmittelbare
Folge des Giftes zu sein und vorwiegend vom Lumen des Tubulus aus
zu wirken. Er unterscheidet sich morphologisch durch die gleichmdfige
Ausdehnung auf grofiere Strecken des Tubulus und das Fehlen einer
Zerstorung der Basalmembran. Eine spitere Regeneration wird durch
erhaltene Basalmembranen in die richtige Bahn gelenkt. Eine Heilung
ad integrum ist moglich.

air
i endy-aer exqgen l

P o —
Ischaime
Hyporie

o} {o]

Rhexis Taxischer Epithelschadern
(Ungleichmissiy (Glerchmissig
ferdfvrmg) regianal)
Unferérochene Intakte
Basatmemibran

Abb. 2. Schematische Darstellung von Tubulorhexis und toxischem Epithelschaden

Ischimie, Hypoximie und Tubulorhexis erklirt man durch Einflisse
auf die GefaBnervenbahn, durch Schock. Sitz im Tubulus, Menge und
Ausdehnung der Herde ist verschieden.

Tubulorhexis liegt nicht nur im distalen Teil, sondern irgendwo
zwischen Glomerulum und Sammelréhrchen. Zwei Lieblingsstellen gibt
es allerdings: 1. In den proximalen Tubuli contorti, dort wo sie ins Mark
tauchen, und 2. in den distalen Tubuli contorti und im Zwischenstiick.
Ein Wechsel von Rhexis und erbaltenen Teilen kommt vor (OLIVER).

Ohne besondere Technik (Mikrodissektion nach OLIVER) ist aber
an einer bestimmten Nierenstelle nur selten ganz sicher zu entscheiden,
ob ein Schnitt durch den Tubulus einer Tubulorhexis oder einem Epithel-
schaden angehért, weil in der Umgebung der Vollnekrose schwicher
verinderte Epithelien auch bei Tubulorhexis auftreten. Ohne diese
besondere Technik bleibt also die Unterscheidung eine Arbeitshypothese.
GleichmiBig auf groBere Gebiete des gewohnlichen Schnittes verteilte
Veriinderungen diirften eher dem toxischen Epithelschaden angeh&ren,
solche im Zéntrum einer umschriebenen serésen oder zelligen inter-
stitiellen Entziindung eher der Tubulorhexis (Abb. 3).
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Die Deutung der Bilder wird auch dadurch kompliziert, dall eine
der beiden Komponenten zuriicktreten und der anderen das Feld weit-
gehend iberlassen kann. Ob die verschiedenen Varianten der Dege-
neration und Nekrobiose von der triilben Schwellung iiber vacuolige
Schwellung, Verfettung bis zur Nekrose unter Inkrustierung der Ne-
krose, z. B. durch Kalk der Tubulorhexis oder dem toxischen Epithel-
schaden vorbehalten sind oder bei beiden vorkommen, scheint noch nicht
geniigend erforscht. Feinere histochemische Untersuchungen lassen
noch weitere Varianten erwarten.
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Abb. 3. 7 Tage nach Transfusion unvertriglichen Blutes: Umschriebene, seros-zellige
interstitielle Entziindung, Blut- und Hb-Zylinder, Epithelzerfall

Wenn man also mit Tubulorhexis und toxischem Epithelschaden
zuerst einmal das Gemeinsame der ganzen Gruppe dieser Nieren-
erkrankungen betrachtet, scheinen doch weitere Untersuchungen zur

2. Differenzierung

zu fithren. Eine solche wire bei der grofen Reihe von endo- und exo-
genen Giften auch wiinschenswert und auch bereits moglich. So ist
die Kalknephrose der Niere zumindest nach den bisherigen Kenntnissen
auf einen kleinen Kreis ursichlicher Momente beschrinkt (Sublimat-
nephrose, Hypochlordmie und wenige andere).

Die Differenzierung kann verschiedene Kriterien im Auge behalten, z.B.

a) die Lage im Nephron. Durch Isolierung ganzer Nephren durch
Mikrodissektion hat bereits OLivEr gefunden, dal bei verschiedenen
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Giften verschiedene Teile des Nephrons durch den toxischen Epithel-
schaden befallen sind. Bei manchen Giften liegt der Schaden mehr
proximal, bei anderen mehr distal. Da dies eine besondere Préparations-
technik voraussetzt, kann ich nach eigenen Befunden bisher keine
Stellung nehmen. Eine Nachprifung und Erweiterung der Befunde
erscheint aber sehr wiinschenswert.

b) Verteilung in der Rinde. Gelegentlich fallt auch ein Unterschied
zwischen den marknahen, juxtamedulliren und den kapselnahen,

Abb. 4. Rattenniere 8 Std nach 5 cm? 50 %igem Methanol: Schwellung der juxtamedulldren
(hell) und Kompression der corticalen Pars labyrinthica (dunkel)

corticalen Nephren auf. Dies diirfte nach den bisherigen Vorstellungen
auf einer verschiedenen Funktion dieser (ebiete beruhen. Wenn auch
die an Kaninchen und Ratten gewonnenen Untersuchungen von TRUETA
iiber arterielle Kurzschliisse und verschiedene Durchblutung dieser
Gebiete an Menschen und an anderen Species nicht nachweisbar waren,
so deuten doch auch sonstige Untersuchungen, z. B. iiber das funk-
tionelle Kernédem (BeENNINGHOFF) gerade in der Niere (BAcHMANN) auf
einen funktionellen Schwerpunkt in den corticalen Nephren bei Diurese
und in den juxtamedulliren bei Durst.

Durch funktionell bedingte unterschiedliche Giftwirkung kann man

folgende Bilder deuten.
Ratten erhielten viel Methylalkohol, umgerechnet auf das Gewicht das 6-, 15-
und 30fache der fiir den Menschen tédlichen Dosis und wurden nach 8 Std getotet.



Nephrosen bei Transfusionsschiden und exogenen Vergiftungen 367

Die Schwellung der Niere nahm mit der Dosis zu. Sie begann in
der inneren Rindenzone und war auch noch bei der stdrksten Dosis in
dieser Zone am ausgeprigtesten. Die duBere Rindenzone erschien wie
komprimiert, d. h. die Lichtungen waren eng, parallel zur Rinde abge-
flacht. Abgebildet ist der Zustand bei der mittleren (15fachen) Dosis.

¢) Verinderungen am Tubulusepithel. Tritbe Schwellung, Fett-
einlagerung, vacuolige Degeneration und Kalkinkrustierung seien nur
kurz erwihnt, weil lingst bekannt. Gewisse Anhaltspunkte, dafl man
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Abb. 5. Ein Ausschnitt aus der gleichen Niere vergridfert

aus den Formen Hinweise zumindest auf Gruppen von Giften gewinnen
kann, bestehen schon: So wird eine Kalknephrose mehr an Sublimat,
Hypochloramie usw. denken lassen, eine besonders starke vacuolige
Degeneration an Athylglykol u. a. Hier seien einige weitere Beobach-
tungen nach neueren Untersuchungsmethoden® angeschlossen, die viel-
leicht ahnliche Moglichkeiten eréffnen.

Fiir diese neueren Methoden mulite erst die Verteilung im Normalfall erkannt
werden. Eine Beschreibung der normalen Histologie wiirde hier den Rahmen

sprengen. Was in der Literatur und in eigenen Untersuchungen als normal ge-
deutet wurde, sei in Abb. 6 nur kurz skizziert.

1 Unter anderem auch nach Gefriertrocknung. Die Anlage verdanken wir als
Leihgabe der Deutschen Forschungsgemeinschaft.



368 H. W. SacHs:

Ein unerwarteter Befund ist, dal bei vielen akuten Vergiftungen
im Tierversuch und im Leichenmaterial die alkalische Phosphatase in
der Niere sehr hiufig unverindert ist.

Die Verdnderungen scheinen bei den gewihlten Dosen mehr von der
Uberlebenszeit abzuhingen. Nach einer voriibergehenden Verstirkung
und Verbreiterung im Epithel treten Verminderungen auf (Bilder und
Néheres bei Sacas und Durskas). Die Verbreiterung kann gegen das
Lumen oder gegen die Basis des Epithels gerichtet sein, d. h. in das
Lumen abgestoBene Zellteile oder ganze nekrotische Zellen und Zylinder
sind nicht nur bei der Subli-
matvergiftung (STAEMMLER)
sondern auch bei anderen Ver-
giftungen positiv (Sacus und
DuLskas).

Die saure Phosphatase ver-
hilt sich in den mnekrotischen
und abgestoBenen Epithelien
ghnlich der alkalischen. Auch
hier ist der Detritus im Lumen
noch stark positiv.

In der basalen Zone liegen
gewohnlich nur ganz feine

Granula mit alkalischer Phos-

Abb. 6. Schema {iiber die normale Verteilung phatase. Sie kénnen bei
einiger histochemisch nachweigbarer Stoffe im .
Tubulusquerschnitt Nephrosen stark vergréBert

sein. Beziehungen zu Eiweif3-
tropfen, perjodséure-positiven Substanzen und kossapositiven Sub-
stanzen scheinen zu bestehen (Sacas und DuLskas).

Die Verbreiterung gegen die Basis kann bereits mit einer Ab-
schwichung, mit einer Diffusion vergesellschaftet sein. Sie ist nicht
immer von autolytischen Verinderungen zu trennen, wenn sie im
Leichenmaterial beobachtet wird, z. B. bei der Veronalvergiftung
(Sacms und DuLskas). Man kann sie aber auch ohne Autolyse, z. B. bei
experimenteller Urannitratvergiftung beobachten (HepLErR und Mit-
arbeiter, BREED1S und Mitarbeiter, WACHSTEIN).

Die Verminderung trifft besonders den apikalen Saum, den Biirsten-
saum der Tubuli. Neben der gleichm#Bigen Verteilung zwischen Lich-
tung und Basis kommt auch eine Verringerung im sonst positiven
apikalen Saum vor ohne Diffusion in die basalen Teile. Dies haben
Sacas und DULskAs bei einer perakuten Sublimatvergiftung beschrieben
und abgebildet.

Hiufiger entsteht die Verminderung durch eine Verschmilerung
des apikalen Saumes. Dieser Saum zerfallt, im Rest bleibt die Intensitit

Alk. Progphatase Polysacharrde
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des Fermentes kaum verringert. Diese Form befdllt besonders die Pars
labyrinthica, also die Tubuli contorti der Niere, z. B. bei Tetrachlor-
kohlenstoffvergiftungen (SacHs und DuULSKAS).

Perjodsiure-positive Substanzen liegen normalerweise ebenfalls am
apikalen Saum, sind bisher aber weniger bekannt, weil sie dort offenbar
wasserloslich sind. Sie sind nur nach besonderer Technik, z. B. nach
Gefriertrocknung nachzuweisen. Da der apikale Saum (Birstensaum)
besonders empfindlich ist und nicht nur bei Autolyse, sondern auch bei

Abb. 7. Eine Ratte erhielt 39 Tage je 0,35 mg Thioacetamid je Kilogramm Kdérpergewicht

und wurde am 40. Tage moribund getdtet (wahrend des Versuches war sie an Scabies

erkrankt): Der perjodsdure-positive apikale Saum teils normal (schwarz), teils verbreitert,
verschwommen (grau)

Giftwirkungen besonders leicht zerfdllt, ist dieser Zerfall durch die
Firbung mit Perjodsiure nach Horouxiss besonders frithzeitig zu
erkennen. (Beider Reaktion auf alkalische Phosphatase fallt dies weniger
auf, weil dort die positive Zone viel breiter ist.) Der Zerfall des perjod-
sdure-positiven Saumes kann im gleichen Prédparat an verschiedenen
Stellen einmal mehr kriimelig, ein anderes Mal mehr diffus sein.

Die Nierenlipase ist gegen Autolyse sehr labil, viel labiler als die
Leberlipase. Andererseits ist sie auch wieder bei Vergiftungen unver-
#ndert, die die Lipase in der Leber stark vermindern (SAcHs, BAUMER
und MENKHAUS). Die Lipasen beider Organe sind somit voneinander
unabhingig. Wenn die Nierenlipase bei anderen Vergiftungen reagiert,

Disch. Z. gericht. Med. Bd. 46 24
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z. B. bei Sublimatvergiftung, dann mit Verminderung (eine Vermehrung
wurde bisher nicht beobachtet).

Andere Reaktionen tauchten bei neueren Untersuchungsmethoden
auf, die von den Fermenten und normalen Zellbestandteilen unabhdingig
sind. Zwei Beispiele:

Eine Ratte erhielt 3 mg je Kilogramm Korpergewicht Sublimat als 1%ige
Losung interperitoneal und wurde nach 4 Tagen getdtet, ohne daB sie auffallig

geworden wire. Mit Kobaltnitrat und Ammoniumsulfid (die 2. Phase der Reaktion
auf alkalische Phosphatase nach GomoRI) entstanden 2 verschiedene Veranderungen :

Eal L
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Abb. 8. Sublimatniere. Durch Kobhaltnitrat und Ammoniumsultid 2 verschiedene Reak-
tionen. In der Pars labyrinthica gran, in Markstrahlen und Auf3enzone des Markes intensiv
schwarz, kriimelig, dhnlich der Kalkreaktion nach Kossa

Die Tubuli in der AuBenzone des Markes und in den Markstrahlen wurden intensiv
durch kriimelige Massen geschwiirzt, ein Bild, wie es etwa der Kossareaktion
entspricht.

In der Pars labyrinthica dagegen wurde ein Teil der Tubulusquer-
schnitte anders inkrustiert, und zwar weniger geschwirzt aber stirker
lichtbrechend. Die Konturen wurden durch diese Lichtbrechung ver-
stirkt. Die Gestalt des Epithels blieb noch angedeutet. Diese Stellen
zeigten im Dunkelfeld noch starke Lichtbrechung und im polarisierten
Licht einen deutlichen Gangunterschied; alles im Gegensatz zu den
kriimeligen Massen in der AuBenzone des Markes und den Markstrahlen,
die keine dieser Reaktionen gaben.

Die kriimeligen Massen entsprechen weitgehend der bei der Kossa-
reaktion nachgewiesenen Kalkinkrustation; in der Pars labyrinthica
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dagegen scheinen doppelbrechende und polarisierende Kristalle zu
liegen, die moglicherweise Reaktionsprodukte des Sublimats sind. Dies
wird durch die Untersuchung von STAEMMLER nahegelegt, der mit
anderen Methoden gerade an diesen Stellen Quecksilber im Protoplasma
nachwies.

Anders verhilt sich die Pars labyrinthica der gleichen Nieren bei der
Behandlung mit Bleinitrat und Ammoniumsulfid (nach Weglassen der
Inkubation die 2. Phase der Entwicklung im Verfahren zur Darstellung
der Lipase nach GoMoRrI in der Modifikation von RicnrericH).

oy

Abb. 9. Die Pars labyrinthica des gleichen Préparates stidrker vergroflert: Stark
lichtbrechende, wenig geschwirzte Inkrustation der Epithelien

Wieder entstanden zwei verschiedene positive Reaktionen: Eine
kriimelige vorwiegend in den Markstrahlen und der duBeren Markzone,
ghnlich der Kossareaktion und eine zweite mit nadelformigen Kristallen,
die bei polarisiertem Licht und im Dunkelfeld sich wieder deutlich von den
kriimeligen Massen unterschieden.

Die Verinderungen an den Glomerula und am Filtrat bzw. Harn
seien noch der Vollstindigkeit halber erwihnt,

d) Die Glomerula sind verhdltnisméBig selten grob verindert.
Quellungen der Basalmembran wurden besonders durch die Perjod-
sdurereaktion sichtbar und sind schon 6fters beschrieben worden. In
den eigenen Untersuchungen traten in Rattennieren bei schwerer Methyl-
alkoholvergiftung fleck- und sektorférmige Verquellungen und Nekrosen

24*
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der Glomerula ein, die schon bei der gewShnlichen Farbung zu erkennen
waren und die Aktivitdt der alkalischen Phosphatase vermissen liefen.

Damit ist nicht gesagt, dal die h#ufig unauffdllig scheinenden
Glomerula auch wirklich funktionell unverdndert wiren. Hine Minde-
rung der Funktion ist nach klinischen Untersuchungen zu erwarten
(HrinTz, LosseE und BArTH).

¢) Der Inhalt der Nephren wird gewohnlich um so auffalliger, je
distaler das Nephron betrachtet wird. Bereits in den Glomerula wird
z. B. nach Transfusionszwischenfillen im gewdhnlichen Schnitt ge-
ronnenes Eiweill gefunden. Die abgestofenen Deckzellen enthalten, wie
bereits beschrieben, noch alkalische und saure Phosphatase, desgleichen
Zylinder bei verschiedenen Vergiftungen.

Je mehr sich die Ausgiisse zu regelrechten Zylindern verdichten,
desto stirker wird auch die Perjodsiurereaktion. Im Gegensatz zu
der Reaktion des apikalen Saumes ist aber dann die perjodséure-positive
Substanz nicht mehr wasserldslich, d. h. auch in gewohnlich bearbeiteten
Schnitten stark angeférbt.

Dichte Zylinder farben sich nicht einheitlich an, sondern manchmal in konzen-
trischen Ringen verschieden (ZoLLINGER). Dies nicht nur bei Perjodséure-Reaktion,
auch bei Trichromfarbungen.

Himoglobinhaltige Zylinder kommen in wechselndem Mafle in
der ganzen Gruppe der akuten Nephrose vor, und zwar um so starker,
je mehr das Krankheitsbild mit einer Hamolyse vergesellschaftet war.
Sie sind durch die Oxydasereaktion nach LEPHENE auch nach der gewohn-
lichen Technik und nach Formolfixierung darzustellen, das Formol soll
aber méglichst kurz, nur wenige Tage einwirken. Lingere Kinwirkung
vernichtet die Oxydasen und verhindert bekanntlich den Nachweis.

Zusammenfassung
Die Nierenverinderungen durch viele endo- und exogene Gifte sind
mit einer verwirrenden Fiille von Namen belegt, ein Teil der Namen
wurde zu einem Schema geordnet. Die verschiedenen Bezeichnungen
diirfen nicht dazu verfithren, das Gemeinsame dieser Nierenreaktionen
zu iibersehen. Dies wird dargestellt.

Andererseits ist zu erwarten, dafl nicht alle Gifte gleichartig wirken,
sondern das gemeinsame Grundschema der Reaktionsweise variieren
oder durch neue Bilder bereichern. Manche Spuren solcher patho-
logischer Vorgiinge sind nachweisbar, besonders wenn man nach Gefrier-
trocknung auch wasserldsliche Substanzen erfafit. Dies wird mit Bei-
spielen belegt von verschiedener Lokalisation der Verdnderungen in
der Rinde, im Nephron, von verschiedenen morphologischen und histo-
chemischen Veranderungen in der Aktivitdt von alkalischer und saurer
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Phosphatase, der Lipase, von Polysacchariden und von dem Nachweis
anderer Substanzen, moglicherweise Reaktionsprodukten des Giftes.

Fiir manche Bilder bei der Sublimatvergiftung wird ein Zusammen-
hang mit der Ablagerung des Giftes in den Tubulusepithelien vermutet.
Es bleibt allerdings bei jedem neuen Bild vorerst noch offen, wie weit
es fur ein bestimmtes Gift spezifisch ist oder durch Reaktionen entsteht,
die bei vielen pathologischen Prozessen ablaufen.
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