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Kollidon (PV P) Storage Studied tn Liver Biopsies

Summary. Liver tissue, obtained by needle biopsy of four patients who had received
various amounts of kollidon (PVP), contained storage cells with vacuoles resembling droplets
of kollidon. The various forms of storage cells could be divided into three basic types. The
origin of these storage cells from hepatic or mesenchymal cells was not always easy to deter-
mine. The great affinity of the cells containing kollidon for nuclear fast red, and the resulting
intense red staining of their cytoplasm served as an important diagnostic criterium for ex-
cluding other storage cells, such as those of lipid storage diseases. In the patient who received
the greatest amount of kollidon, the storage cells containing kollidon were associated with a
tissue reaction which we designate ‘‘reactive chromic granulomatous kollidon hepatitis”.
It persisted to a somewhat lesser extent in the second liver biopsy taken more than two years
after the kollidon infusion. Progression of this chronic hepatitis, therefore, seems unlikely.
The type and extent of the kollidon storage as well as the development of a granulomatous
kollidon hepatitis depend on the size of the molecule, on the amount of kollidon administered,
and on the length of time between infusion and examination of the tissue.

Zusammenfassung. In Leberpunktaten von 4 Patienten, die Infusionen verschieden groler
Mengen von Kollidon bekommen hatten, enthielt das Lebergewebe Speicherzellen mit Vacuo-
len, die Kollidontrspfchen entsprachen. Die verschiedenen Formen der Speicherzellen lassen
sich in 3 Grundtypen aufgliedern. Die Abstammung dieser Speicherzellen von Leber- und
Mesenchymzellen ist nicht immer eindeutig festzustellen. Die hohe Affinitét der kollidon-
haltigen Zellen zum Kernechtrot und die damit verbundene intensive Rotféirbung ihres Cyto-
plasma wird als wichtiges diagnostisches Kriterium zur Abgrenzung von anderen Speicher-
zellen, z. B. bei Lipoidspeicherkrankheiten, herausgestellt. Bei dem Patienten mit der gréfiten
infundierten Kollidonmenge war eine Gewebsreaktion mit den Kollidon enthaltenden
Speicherzellen eng verkniipft, die als ,,reaktive chronische granulomatése Kollidonhepatitis
bezeichnet wird. Sie bestand in etwas geringerem AusmaB noch in dem zweiten Leber-
punktat desselben Patienten, das iiber 2 Jahre nach der Infusion gewonnen wurde. Eine
Progredienz dieser chronischen Hepatitis ist deshalb unwahrscheinlich. Art und AusmaB der
Kollidonspeicherung sowie die Entstehung einer granulomatésen Kollidonhepatitis sind
von der Molekiilgrofle, der Menge des verabreichten Kollidon und der Zeitspanne zwischen
Infusion und geweblicher Untersuchung abhingig.

Nach Einfiihrung des synthetisierten Kollidon (K), ein Polyvinylpyrrolidon
(RerrE, 1940), als Blutersatzmittel in die Therapie (HEcHT u. WEESE, 1943)
konnte man zunichst keine zellulidre Speicherung dieser Substanz im Tierversuch
nachweisen (HEcHT u. WEESE, 1943 ; KorTH u. HEINLEIN, 1943). Erst in weiteren
experimentellen Untersuchungen berichtete man tiber Vacuolen in Zellen und
hielt sie fiir das Aquivalent des K (R1EDL u. ZIPF, 1944 ; BARGMANN, 1947 ; FRESEN
u. WEESE, 1952; Brass, 1957). Diese Befunde bestétigte man schlieBlich mehrfach
(MtLrER, 1948; AmMoN u. BrAUNscumIpT, 1949; NELSOoN u. Lusky, 1951;
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FrANK u. HARTMANN, 1951 ; RAVIN u. SELIGMAN, 1952; BARNER, 1952; STERN,
1952; WRAGE, 1955; MAURER, DixoN u. DURSTEIN, 1955; HECKNER u. GEHL-
MANN, 1956; HENLEIN u. HOBNER, 1958; AMmoN u. DEPNER, 1957; HUEPER,
1959; LinDNER, 1960; Monux, 1960; MEIJER, 1962) und betonte auch die groBe
Ahnlichkeit der Zellverinderungen in Milz, Lymphknoten, Leber und anderen
Organen mit jenen bei Lipoidspeicherkrankheiten (AmMMoN u. MULLER, 1949;
Barruss u. EIcHLER, 1949).

Im Obduktionsgut stellte man erstmals bei Kindern (ScHoEN, 1949) eine cellu-
lare Speicherung von K in verschiedenen Organen fest, die mit jenen im Tier-
experiment tibereinstimmten, obwohl zunéchst gleichartige Untersuchungen nega-
tiv ausgefallen waren (KorTH u. HEINLEIN, 1943 ; SCHALLOCK, 1943 ; RANDERATH,
1947 ; AMMoN u. MULLER, 1949; BERNHARD, GRUBIN, IsLami, HARIM, BRINNING
u. Kyvavr, 1954; BuscH, 1955). Diese autoptischen Befunde konnten dann bei
Kindern und Erwachsenen mehrfach erhoben werden (FRESEN u. WEESE, 1952;
JECKELN, 1952; Hussermanw, 1952; Brass, 1952; Kruuar, 1952; WEBER u.
RHEBINFELDER, 1953; TRAENCRNER, 1954; GRESSER, 1963; EUFINGER, 1964
ScanzrpER, Honpa u. Moroxgr, 1965). Im Gegensatz dazu sind Speicherungen
von K an bioptisch gewonnenem Lebergewebe nur einmal mitgeteilt (Garw,
AvTtEMEIER, ScHoirr, HamrmrToN, BRAUNSTEIN, GUISEFFI u. FEIMANN, 1954),
sonst im Schrifttum und in einschlagigen Monographien (PorpER, 1961; WEPLER
u. WiLpBIRT, 1968) nicht erwihnt.

Eigene Untersuchungen an bioptisch gewonnenen Leberpunktaten sollen
deshalb Art und Form der K-Speicherung und die damit verbundenen Zell-
verdnderungen, sowie ihre diagnostische Erfassung und Abgrenzung aufzeigen
und das Schicksal des K im Gewebe, so weit es lichtmikroskopisch falbar ist,
darstellen?.

Eigene Befunde

Fall 1. A.J., geb. am 21. 1. 21, hatte im Jahre 1942 eine Gelbsucht und 20 Jahre vorher
eine Leberquetschung durch Unfall. Im Jahre 1966 resezierte man ihm wegen eines pripy-
lorischen Uleus zwei Drittel des Magens und infundierte anschlieBend 5000 ml Periston. Seit
dieser Zeit zunehmende Atemnot, Leistungsschwiche und Herzinsuffizienz. Deshalb stationiire
Aufnahme in das stidt. Krankenhaus Erding, wo man eine vergroBerte Leber, einen leichten

Diabetes mellitus und eine starke Hyperlipdmie feststellte. Wegen des Verdachtes einer Fett-
leber wurde am 7. 4. 67 die Leber punktiert.

Histologischer Befund (E 4087/67). Vorwiegend zentroacindre groBtropfige Verfettung
I1. Grades und feinkérniges Cytoplasma der fettfreien Leberzellen mit gleich groBen und rund-
lichen Kernen. An verschiedenen Stellen der Lappchen Gruppen sehr groBer Zellen mit einem
zart basophilen Cytoplasma, das viele kleine, unscharfe Vacuolen enthilt, sich teilweise in
der Turnbullblaureaktion diffus blau darstellt und mit Kernechtrot leuchtend rot anfirbt
(Abb. 1a und b). Die Kerne dieser Zellen klein, chromatindicht und stechapfelformig. Kleine
Einzelvacuolen befinden sich auch in einigen Sternzellen, die periportalen Felder unveréndert.

Fall IT. M. G, geb. am 25. 2. 20, hatte seit 1956 eine etwas druckschmerzhafte, geschwol-
lene Leber, die 3 Querfinger unter den Rippenbogen reichte. Im AnschluBl an eine Magen-
resektion wegen eines ulcus duodeni im September 1966 erhielt der Patient 5mal 500 ml
Periston mit 5000 ml Laevulose infundiert. Von Januar bis Marz 1967 stationfire Behandlung
wegen einer anikterischen Hepatitis im Krankenhaus Oberstdorf, wo man am 4. 4. 67 die
Leber punktierte.

1. Den Herren Chefiirzten Dr. EDERER (Fall IT), Dr. Rotwaces (Fall T und IV) und Dr.
TrrcamMaNy (Fall ITT) danken wir fiir die Uberlassung der Krankengeschichten und der Leber-
punktateylinder.
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Histologischer Befund (E 3884/67). Bei regelrechtem Bau der Lippchen findet man kleine,
optisch leere Vacuolen in mehreren Sternzellen und in einzelnen geschwollenen Leberzellen
mit zart wolkigem basophilem Cytoplasma, das sich mit Kernechtrot leuchtend darstelit
und manchmal eine leichte diffuse Blaufirbung in der Turnbullblaureaktion gibt. Die Kerne
dieser Zellen sehr eingedellt und randstindig. Gleichartige cytoplasmareiche Zellen in den
periportalen Feldern und manchmal gruppenartig in Sinusoiden.

T . r’ ] -

Abb. 1. a Kollidonhaltige, kleinvacuolige Leberzellen des Typ I mit kleinen, chromatindichten
Kernen. b Eisenpositive Cytoplasmahiillen, im Bild als schwarze Konturen, um die Kollidon-
partikelchen. Formol, Himalaun-Eosin (a) und Turnbullblau (b), Vergr. 450fach

Histologischer Befund der 13 Monate spéter durchgefiithrten Kontrollpunktion (E 5812/68).
Gleichartige vacuolisierte Zellen mit pyknotischen Kernen und denselben farberischen Figen-
schaften in Sinusoiden und teilweise in periportalen Feldern. Gelegentlich auch zerfallene
Zellen mit leichter reaktiver Vermehrung der Sternzellen.

Fall ITI. M. G., geb. am 22. 3. 22, erkrankte 1941 in RuBland an Gelbsucht und 1944 an
Malaria. Wegen wiederholter Magenschmerzen und rontgenologisch darstellbaren Ulcusnarben
erfolgte eine Teilresektion des Magens im Februar 1966. AnschlieBend erhielt der Patient
Infusionen von insgesamt 15 Flaschen je 500 ml Periston. Zwei Monate spiter Relaparatomie
wegen Verwachsungen und Ascites. 8 Wochen danach zunichst leichter, dann stdrkerer,
4 Wochen dauernder Tkterus, verbunden mit Schmerzen im rechten Oberbauch, besonders
beim Atmen und nach dem Essen. Bei dem stationéren Aufenthalt November 1966 im Kran-
kenhaus der LVA in Bad Wérishofen tastete man eine derbe Leber 1 Querfinger unter dem

10*
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Rippenbogen. Das Serumbilirubin betrug 1,11 mg%, die saure Phosphatase 34,8 HE und
das Bromsulphalein 16,7%. Wegen des Verdachtes einer chronischen Hepatitis mit Begleit-
cholangitis punktierte man am 2. 2. 67 die Leber.

Histologischer Befund (E 9193/66). UnregelméBig verbreiterte und stellenweise unscharf
gegen das Lebergewebe abgesetzte periportale Felder (Abb. 3a und b) mit vielen jungen Binde-
gewebszellen, stab- und segmentkernigen Granulocyten, sowie sebr cytoplasmareichen-
groBen Schaumzellen, auch in den Léppchen und dort besonders zahlreich um die Zentral-
venen. Thr Cytoplasma zart basophil mit verschieden grofien, unscharfen Vacuolen und teils
chromatinarmen, breitovalen oder nierenférmigen, teils sehr dichten, kleinen und stechapfel-
artigen Kernen. Grofle Vacuolen im Cytoplasma grenzen scharf oder unscharf von einander ab.

ahk

Abb. 2. ¢ Kollidon enthaltende Sternzellen des Typ III, sog. Lochzellen, und b zerfallene,
mit Kernechtrot leuchtend rot, im Bild schwarz, dargestellte Speicherzellen. Formol, Kern-
echtrot, Vergr. 250fach

An anderen Stellen enthalten diese geblihten, cytoplasmareichen Zellen kaum Vacuolen
und haben nur einen scholligen Zelleib. Sie entsprechen einerseits abgewandelten Leberzellen,
andererseits enorm geblihten Sternzellen. Viele, kaum vergroferte Sternzellen enthalten nur
eine scharf konturierte, optisch leere Vacuole (Abb. 2). Gruppen ein- und mehrkerniger Spei-
cherzellen sind von lymphoiden Rundzellen, proliferierten Sternzellen, Histiocyten und
neutrophilen Granulocyten umgeben und bilden so Knétchen, teilweise mit gewucherten Gal-
lengiingen in den verbreiterten portalen Feldern. In einem solchen Feld mehrkernige Riesen-
zellen (Abb. 3a), sowie Makrophagen mit kleinen optisch leeren Vacuolen, reichlich Granulo-
cyten, Lymphocyten und einzelnen monocytoiden Zellen (Abb.3b), auBerdem sehr viele
argyrophile Fasern (Abb. 3¢), die ebenfalls vermehrt um Speicherzellen in den Léppchen
vorkommen. Das Cytoplasma einiger Speicherzellen enth#élt manchmal ein feines, kaum
granuliertes, briunliches und eisenpositives Pigment. AuBerdem férbt sich das Cytoplasma
in der Eisenreaktion um die Vacuolen diffus blau. Das Cytoplasma aller Speicherzellen, ein-
schlieBlich der mit Einzelvacuolen versehenen Sternzellen, stellt sich mit Kernechtrot leuch-
tend rot dar. Verschieden groBe Cytoplasmaschollen zerfallener Speicherzellen liegen frei
im Gewebe.

Histologischer Befund der 16 Monate spéter durchgefithrten Zweitpunktion (E 6092/68).
Noch immer verschieden grofie Speicherzellen im Lebergewebe, deren Cytoplasma sich mit
Kernechtrot leuchtend rot darstellt und kleine optisch leere Vacuolen enthilt. Die periportalen
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Abb. 3. a Granulomatése Kolli-
donhepatitis mit verbreitertem,

zellreichem wund unscharf be-

grenztem portalem Feld und einer

mehrkernigen Riesenzelle, b reich-

lich kollidonhaltige Histiocyten,

sowie ¢ Vermehrung der argyro-
philen Fasern und Untergang von

Leberzellen. Formol, Himalaun-

Eosin (a), Turnbullblaureaktion
(b), Versilberung nach Gomori

¢)

(

(c), Vergr. 250fach (a, b) und
100fach
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Felder grenzen scharf gegen das Parenchym ab und enthalten stellenweise vermehrt Kollagen
und einzelne Speicherzellen, wihrend entziindliche Zellinfiltrate fehlen.

Fall IV.F.G., geb. am 21. 6. 14, bekam nach einer gyniakologischen Operation am 2. 7. 67
eine Woche lang téglich Infusionen, die u.a. auch Periston enthielten, in welcher Menge ist
jedoch nicht bekannt. Am 12. 9. 68 punktierte man die Leber wegen unklarer Oberbauch-
beschwerden.

Histologischer Befund (I 10989/68). In dem regelrecht strukturierten Lebergewebe mit
sehr viel feinkérnigem Lipofuscin in den zentralen Ladppchenteilen fallen alle Sternzellen in
der Turnbullblaureaktion durch die intensive leuchtend rote Farbung ihres Cytoplasma mit
Kernechtrot auf und in den iibrigen Firbungen durch eine zarte Basophilie um kleine, optisch
leere, scharf konturierte Vacuolen.

Besprechung der Befunde

Alle 4 Beobachtungen sind durch celluldre Speicherungsvorginge in der Leber
gekennzeichnet, deren verschieden geformte Speicherzellen in drei Grundtypen
zusammengefalBt werden kénnen.

Den ersten Typ kennzeichnen sehr geblihte, wabig umgewandelte, entweder
einzeln oder in kleinen Verbénden liegende Leberzellen mit verschieden groBen
optisch leeren Vacuolen im Cytoplasma und dadurch verkleinerten, sehr dichten
Kernen, die stechapfelférmig deformiert und oft peripherwirts abgedringt sind
(Abb. 1a). In der Berlinerblau- und in der Turnbullblaureaktion hebt sich haufig
um die Cytoplasmavacuolen eine zarte, diffus blau gefarbte Hille ab.

Der zweite Typ hat Unterschiede in GroBe und Gestalt der Speicherzellen.
Sie sind durchschnittlich kleiner als die der ersten Form und haben sehr viele
kleine und kleinste Vacuolen in ihrem geschwollenen Cytoplasma, sowie einen
meist peripher abgedringten, eingedellten, sehr chromatinreichen Kern. Aulerdem
besteht eine verstirkte Basophilie des Cytoplasma, besonders in unmittelbarer
Nachbarschaft der Vacuolen. Diese Speicherzellen liegen einzeln oder in Gruppen
(Abb. 3b) und sind oft von einem mehr oder minder dichten Gespinst argyrophiler
Fasern umgeben (Abb. 3c). Die Abstammung dieser Zellen von Leber- und
Mesenchymzellen ist nicht immer eindeutig durchzufithren, wenngleich solche
mit vielen argyrophilen Fasern sehr wahrscheinlich mesenchymaler Natur sind.

Der dritte Typ der Speicherzellen besteht eindeutig aus v. Kupfferschen Stern-
zellen mit typischer Lokalisation innerhalb der Lappchen und nur einer ver-
schieden grofien Vacuole, um die das Cytoplasma mit dem Kern nur noch einen
sehr schmalen Saum bildet. Solche Zellen sehen wie durchlocht aus, so dall man
sie auch als ,,Lochzellen*’ bezeichnen kann (Abb. 2).

Die ersten beiden Typen der Speicherzellen koénnen zerfallen. Sie liegen dann
als Cytoplasmafragmente mit und ohne Vacuolen in Form scholliger Gebilde
meistens im Zentrum groBer Zellansammlungen. Im Gegensatz dazu zerfallen
die Speicherzellen des dritten Typs nicht.

Die kleinen Waben und die teils scharf, teils unscharf begrenzten, verschieden
grofen Vacuolen in den Speicherzellen entsprechen K-Tropfchen. Sie firben
sich mit Ausnahme von Kongorot mit keinem der in der histologischen Technik
verwendeten Farbstoffe an. Im Gegensatz dazu hat das die K-Tropfchen um-
gebende Cytoplasma eine hohe Affinitit zu Kernfarbstoffen und stellt sich des-
halb mit Hamalaun und Eisenhimatoxylin basophil dar. Sehr eindrucksvoll
guBert sich aber diese Basophilie in der intensiven Farbung des Cytoplasma mit
Kernechtrot, besonders in unmittelbarer Nachbarschaft der K-Trépfchen, so dafl
diese von roten Hiillen umgeben sind. Bereits in Versuchen zur Darstellung der



Kollidonspeicherung in Leberpunktaten 149

K-Tropfchen im Gewebe beobachtete man die stirkere Anfirbbarkeit dieser
Cytoplasmahiillen (Brass, 1952; FreseEN u. WEESE, 1952; HUSSELMANN, 1952;
JECKELN, 1952; HEINLEIN u. HUBNER, 1958). Sie sei zwar besonders um alte
Ablagerungen festzustellen, aber doch nicht iiberzeugend genug (HEINLEIN u.
HiusNER, 1958). Wir halten jedoch diese hohe Affinitét dse Cytoplasma der mit K
gespeicherten Zellen zum Kernechtrot fiir so charakteristisch, um sie als diagnosti-
sches Kriterium zum leichten Auffinden solcher Speicherzellen in Leberpunktaten
besonders herauszustellen. Die diffuse positive Eisenreaktion der Hiillen um die
K.-Teilchen, schon in Tierversuchen um alte Peristonablagerungen beschrieben
(AmmoN u. MULLER, 1949; FRESEN u. WEESE, 1952; BARNER, 1952 ; Brass, 1952),
a8t sich auch in den K-haltigen Speicherzellen der Leberpunktate nachweisen.
Sie beruht sehr wahrscheinlich auf einer Stérung in der Verarbeitung des beim
Hamoglobinabbau freiwerdenden Eisens, besonders in den durch das K teilweise
blockierten Sternzellen. AuBer diesem charakteristischen firberischen Verhalten
der Speicherzellen konnte in allen vier Beobachtungen die gespeicherte Substanz
als K auch anamnestisch durch den Nachweis von Infusionen groBer Mengen
dieses Plasmaexpanders belegt werden. So wurden im ersten Fall 5000 ml im
Laufe einer Woche, im zweiten Fall 2500 m! und im dritten sogar 7500 ml Peri-
ston gegeben, wihrend beim vierten Fall die Menge nicht mehr zu eruieren war.

In den Lebercylindern der Punktionen, die im ersten Fall 1 Jahr, im zweiten
Fall zunéchst 8 Monate, dann 1 Jahr und 9 Monate, im vierten Fall 1 Jahr und
2 Monate nach der Peristoninfusion durchgefithrt wurden, waren nur Speicher-
zellen von den beschriebenen Typen zu finden. In der dritten Beobachtung,
bei der die Leberpunktion 1 Jahr nach der Infusion erfolgte, besteht aber in enger
Verkniipfung mit dem gespeicherten K eine gewebliche Reaktion, die sich in einer
granulomartigen reticulohistiocytdren Zellproliferation mit Granulocyten, Lym-
phocyten und mehrkernigen Riesenzellen dulert und die sowohl in den portalen
Feldern als auch intralobulir vorkommst. AuBlerdem findet man vermehrte argyro-
phile und kollagene Fasern, schlieflich K-Tropfchen nach Zerfall der Speicher-
zellen feils frei im Gewebe, teils in Makrophagen. Man sieht dann intralobulir
die Frihstadien der reticulohistiocytiren Gewebsreaktion um zerfallene, K-haltige
Leberzellen mit mehrkernigen Fremdkorperriesenzellen, die auch in grdéBeren
portalen Entziindungsarealen vorkommen. Die unscharfe Begrenzung dieser
portalen und intralobulédren Herde, ihre cellulire Zusammensetzung und granulo-
matose Struktur erlauben es, diese Entziindung der chronischen Hepatitis zuzu-
ordnen. Man kann sie deshalb in den Formenkreis der granulomatosen Hepatitis
eingliedern und als ,,reaktive chronische granulomatése Kollidonhepatitis® be-
zeichnen, da es sich um eine gewebliche Antwortreaktion auf das infundierte K
handelt. DaB sie aber keine progrediente Verinderung entsprechend einer chroni-
schen aggressiven Hepatitis darstellt, belegt die zweite 2 Jahre und 4 Monate
nach der K-Infusion durchgefiihrte Leberpunktion, die zwar qualitativ die gleichen
geweblichen Verdnderungen wie die erste ergab, aber quantitativ bereits die Zei-
chen der Riickbildung, so daB ein Fortschreiten mit Ubergang in eine Cirrhose
nicht zu erwarten ist.

In Leberpunktaten sah man zwar Speicherungen von K in Leberzellen,
v. Kupfferschen Sternzellen und Makrophagen (GALL, ALTEMEIER, SCHIFF,
Hamiuron, BRAUNSTEIN, GUISEFFI u. FEIMANN, 1954), jedoch ohne eine reaktive
chronische granulomatése Hepatitis. Mesenchymale Reaktionen auf infundiertes
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K sind aber von Untersuchungen am Obduktionsgut nicht nur bei Erwachsenen
(HtsseLManN, 1952; KrueEs, 1952; Hoxpa u. Moroxkt, 1965; Kosima, Tara-
HASHI u. HoNDa, 1967; Hosorawa, UcHINO u. MryazaTo, 1966), sondern auch
bei Ssuglingen und Kindern (ScHOEN, 1949; Brass, 1952; JEckELw, 1952)
bekannt. Aus diesen Untersuchungen, sowie aus zahlreichen tierexperimentellen
Studien (BARGMANN, 1947; AmMoN u. MOLLER, 1949; BaRFUSS u. EicHLER,
1949; NeLsoN u. Lusky, 1951 ; FrRESEN u. WEESE, 1952; Brass, 1952; HUEPER,
1956 ; AmMon u. DEPNER, 1957 ; LINDNER, 1964) geht eindeutig die Abhéingigkeit
der geweblichen Verdnderungen von der Dosis und dem Molekulargewicht des
verabfolgten K, sowie der Zeit zwischen Applikation und geweblicher Unter-
suchung hervor. Jedes Stadium der Speicherung weist deshalb eine charakteristi-
sche gewebliche Veridnderung auf, was auch in unseren 4 Beobachtungen deutlich
zum Ausdruck kommt. Eine lichtmikroskopisch sichtbare cellulire Speicherung
von K ist aber nicht nur abhdngig von der verabreichten Menge, sondern auch
vom Molekulargewicht, wobei niedermolekulare Chargen schnell ausgeschieden
und kaum lingere Zeit gespeichert werden. Nach Infusionen von mehr als 200 g
Polyvinylpyrrolidon fand man im Obduktionsgut nur geringe cellulidre Speiche-
rungen in Leber, Milz, Niere und Lunge (HoNpa u. MoToxTt, 1965). Erst bei Mengen
iiber 350 g traten auBer der celluliren Speicherung riesenzellhaltige granulomatose
Verinderungen auf. So wird auch die reaktive chronische granulomatdse Hepatitis
im Fall IIT verstindlich, da dieser Patient mit 7500 ml die héchste K-Menge
erhalten hatte im Gegensatz zu den tbrigen drei Patienten. Dali die nach hohen
K-Gaben aufgetretenen Gewebsveranderungen noch nach iiber 2 Jahren bestehen
kénnen und im Leberpunktat nachweisbar sind, wie es der Fall IIT lehrt, sei
besonders hervorgehoben, da klinische Kontrolluntersuchungen nach Verab-
reichung groBerer K-Mengen {GLEIss, 1953 ; STENGER u. MULLER, 1954 ;RUFFNER,
1955; STEPPERT, 1957) mit den iiblichen Laboratoriumsmethoden keinen Hin-
weis dafiir ergeben haben. Eine bereits vor der K-Infusion bestandene Leber-
schadigung, die eine verstdrkte Speicherung dieses Plasmaexpanders zur Folge
bhaben soll (HissELmanw, 1952), 146t sich fir unsere Beobachtungen klinisch
und morphologisch ausschlieBen.

Die Kenntnis der verschiedenen Stadien der K-Speicherung und die damit
zusammenhéngenden Zell- und Gewcbsverdnderungen in Leberpunktaten, ist
aus diagnostischen Griinden wesentlich, besonders auch deshalb, weil gerade in
Frihstadien die Speicherzellen mit den tiblichen Farbemethoden nicht ohne
weiteres von Zellen bei Lipoidspeicherkrankheiten abzugrenzen sind. Nur die
starke Anfirbbarkeit der K-haltigen Speicherzellen mit Kernechtrot ist unseres
Erachtens das einzige Kriterium der Unterscheidung bei Routineuntersuchungen.
Da aber Speicherungen von K auch in anderen Organen vorkommen, wie Unter-
suchungen am Obduktionsgut ergeben haben, konnen solche Zellverdnderungen
auch in Punktaten der Niere, Milz und Lunge auftreten und dann wegen ihrer
intensiven Rotfdrbung mit Kernechtrot diagnostisch erfafit und richtig gedeutet
werden.
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