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Einleitung. 
In den ]etzten Jahrzehnten haben sieh die Ansehauungen fiber die 

Pathogenese und Bedeutung der Cytomegalie (Cytomegalia infantium, 
EinschluBkSrperehenkrankheit, Speieheldrfisenviruskrankheit, Krank- 
heit mit ,,protozoenahnlichen Zellen") ffir die Pathologie der Feten und 
Sauglinge mehrfach gewandelt. Die zunehmende Beachtung ist aus der 
Tatsaehe erkennbar, dal~ im Handbuchbeitrag von LANG fiber die 
,,Pathologische Anatomie der grol~en Kopfspeicheldrfisen" aus dem 
Jahre ]929 dieses Krankheitsbild noch keine besondere Erwahnung 
finder und inzwisehen durch umfangreiehe Untersuchungen ein groBes 
Schrifttum fiber diesen Fragenkomp]ex vorliegt. Die Wandlungen in 
der kausalen Deutung der morphologischen Befunde linden ihr Spiegel- 
bild in den zahlreichen unterschiedliehen Namensgebungen sowie in 
dem Versuch, aus dem gemeinsamen haufigen Vorkommen mit anderen 
Krankheiten atiologische t~iiekschlfisse zu ziehen. Trotz der Ffil]e der 
Untersuchungen yon seiten der Human- und Veterinarpathologie, 
Bakteriologie, sowie der experimentellen und klinisehen Medizin sind 
auch hente noch viele Fragen fiber Entstehung, Ver]auf und Bedeutung 
der Cytomegalie ungeklart. Die Ursache daffir ist nicht zuletzt darin zu 
suchen, dab die klinische Diagnose infolge sp~irlicher direkter Nachweis- 
methoden (Urinsediment, Speichelsekret) bisher nur per exclusionem 
gestellt werden kann und aueh die Deutung des morphologisehen Be- 
fundes als ,,Viruskrankheit" auf Analogieschliissen beruht, da die ex- 
perimentelle Ubertragung der Krankheit yore Menschen auf das Tier 
trotz vieler Bemiihungen nicht sicher ge]nngen ist. So nimmt es auch 
nicht wunder, wenn manche Untersucher infolge der Vielgestaltigkeit 
des Krankheitsbildes der Cytomegalie den Wert einer Krankheit sui 
generis fiberhanpt absprechen wollen. 

Es erscheint daher bereehtigt, bei dieser unklaren Gesamtsituation 
ein groI~es kindliches Sektionsgut nach Veranderungen im Sinne der 
Cytomegalie durchznuntersuchen und besonders der Frage nachzugehen, 
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ob sieh t ro tz  der  Unterseh ied l ichke i t  des Einzelfal les gewisse Gemein- 
samke i ten  im Hinb l iek  auf anderwei t ige  Organver~nderungen  und die 
H~uf igke i t  der  Syn t rop ie  derse lben ergeben.  Dabe i  wird es sieh als 
no twendig  erweisen, kurz  auf die d i f ferent ia ld iagnost isehe  Abgrenzung  
gegenfiber einigen anderen  Krankhe i t en ,  wie Lues, Toxoplasmose  und  
h/~molytisehe Fetose,  einzugehen.  

Zur  Unte r suehung  gelangte  ein Mater ia l  yon mehreren  hunde r t  
K inde r sek t ionen  al ler  Al tersklassen,  un te r  denen sieh insgesamt  
33 Cytomegaliefi i l le  befanden.  Der  Name  , ,Cytomegal ie"  erseheint  uns 
deshalb  sehr geeignet,  wei] in dieser  kurzen  Wortpr/~gung ein wesent-  
l iehes morphologisehes  Merkmal ,  n/imliela die s ta rke  VergrSgerung der  
e r k r a n k t e n  Zellen, e r fag t  wird, ohne d a m i t  5~tiologiseh sehon eine 
Deu tung  auszuspreehen.  Zugleieh ist  d a m i t  eine Abgrenzung  gegen/iber  
den  sonst  b e k a n n t e n  Riesenzel len gegeben.  

Die Cytomegalie wurde zum ersten Male yon RIBBE~T im Sitzungsberieht der 
Niederrheinisehen Gesellschaf~ f/ir Natur. und Heilkunde in Bonn vom 27. 6. 1881 
erwS~hnt in einem ,,Berieht fiber einen Fall yon partieller kompensatoriseher tIyper- 
~rophie des Harnkan~ilehenel0ithels bei fleekweiser interstitieller Nephritis eines 
totgeborenen luisehen Kindes", wobei RIBB~R~ unter Ablehnung der luischen 
24tiologie yon ,,protozoe~artigen Zellen" sI0raeh. In der Folgezeit erschienen 
weitere sporadisehe VerSffentliehungen fiber das Vorkommen dieser Zellen in Niere, 
Lunge, Leber, Schilddrfise, Pankreas, Nebenhoden, Speieheldrfise, Nebenniere 
u.a. bei Feten und Kindern (RIm3~R% JESlO~]~K, LOW]~)rST]~I~, P]~r 
DE LARGE, MIiLL:ER, MOUCHET, PISANO, GIOBDANO, WALZ, B~NGEL~R, V. ALBER- 
TI~I, F~Y~T~, S e H ~ m ~ ,  WAr JiKu~OWtCZ, SILBERGLm% VIDARI, HA~T- 
~ A ~  U.a.). ]921 besehreiben G o o ~ s ~ u ~  und T ~ O T  die gleichen Zellver- 
&nderungen unter den  Namen ,,Cytomegalia", um damit die Abgrenzung gegen- 
fiber den sonstigen Riesenzellen zu betonen. Naeh zahlreiehen Deutungsversuchen 
dieser Zellumgestaltung, derea verschlungene Pfade bereits yon anderen (Bv~a- 
~ES~Ea) hi~reiehend aufgezeigt wurden, ergaben sieh neue Gesiehtspunkte yon 
der vergleichenden Patho]ogie her, nachdem yon vielen Untersuehern (J~e~:so~, 
A~D~EW~S, KV~T~a u.a.) die gleichea morpho]ogischen Befunde bei geer- 
schweinehen und anderen Nagetieren festgestellt und dort als experimentell fiber 
mehrere Generationen fibertragbare Viruskrankheit erkannt wurden. Durch diese 
Beobaehtungen wurden nun zahlreiche weitere grS~ere Untersuehungsserien vor- 
wiegend in den angels&ehsisehen L~ndern ausgelSst und in A~nalogie zu den Ergeb- 
nissen der Tierpathologie aueh beim Menschen die Bezeichnungen ,,EinschluB- 
k6rperehenkrankheit" (Cytomegalic inclusion disease) bzw. ,,Speieheldrfisenvirus- 
infektion" (salivary gland virus infection) gepragt ( A ~ v ~ ,  B~C~L~ und 
BUI~KE, GAt~P]~L und lVicFEI%LANE, MCCO~aDOCK und S-~T~, FARBER und WOL- 
:BAC~, FRANCE, CALLAGER, JACKSON, KALFAYAN, KI~I~EY, Ws WOI%TH 
und HOWAI~D u.a.). Eine zusamme~fassende Darstellung findet sich bei BuR- 
~EST~a, S ~ H  und V~LLmS, W-f~T und Mitarbei~er, sowie LII~=ZENM]~IER und 
soll nicht aochmals Aufgabe dieser Arbeit sein. In einigenVerSffentlichungen 
wird die Cytomegalie am Rande erw~ihnt ( K ~ T ~ ,  V a ~ K  und J~ov~c) und 
nur a]s Nebenbefur~d registriert. In letzter Zeit erschienen aueh Untersuchungen 
zur ldinisehen Diagnose ( F E : r : r E ~ ) ,  Atiologie (MI~DE~) und Histochemie 
(DYc~.ax und BE~r,a~Y) der Cytomegalie, sowie zu besonderen Erseheinungs- 
formen, z. B. einer ,,salivary gland r ival  carditis" (BB~TON). Dabei ist MXND~R auf 
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Grund elektronenop$ischer Untersuchungen der Meinung, dab es sich bei den im 
Plasma und in der hellen Zone des Kernes liegenden KSrperehen yon 100 mtt um 
das Speicheldrfisenvirus des Mensehen handel,, l)ber gleiehe Ver/inderungen in den 
Organen Erwaehsener wird yon Gr~A]~ und PAPPEIqltE1XVI:EX% (1)arm, Lunge, Leber), 
ttAMP~nL (Pylorusdriisen), HA~TZ (Oesophagus, Magen, Analregion), MclYhnnAx 
(Lunge, Leber, ~Nebenniere) und VA~K (Lunge) berichtet. 

YIethodik der eigenen Untersuchungen.  
Die vorliegende Untersuchung beruht auf der systematischen Auswertung yon 

250 Kindersektionen im Zeitraum eines Jahres. In allen F~l]en wurden histo- 
logische Schnitte aus den groBen Speicheldrfisen (Parotis, Pankreas, Glandul~ sub- 
m~ndibu]aris, Glandula sublingualis) und der Lunge angefertigt, in der fiber- 
wiegenden Mehrzahl der Fi~lle weiterhin Schnitte aus Leber, Iqiere, Milz, Schfld- 
driise und Gehirn, in besonderen Fi~]len d~riiber hinaus Schnitte aus Nebenniere, 
Nebenhoden, Hoden, Magen-Darm-Kanal, Thymus, tterzmuske], Lymphknoten 
u.a.  Einze]heiten gehen aus den kurzen Fallbeschreibungen hervor 1. 

Die bevorzugte Untersuchung der Speiche]driisen ergab sieh einmal dnrch die 
in der Literatur oft erw~hnte h~ufige Loka]is~tion der CytomegMie in diesem Ge- 
bier, zum anderen aus der Tatsache, daB es bei zahlreichen eigenen Kontrollunter- 
suchungen nicht gel~ng, bei negativem Befnnd in der P~rotis in den fibrigen Or- 
ganen Cytomegalie n~ehzuweisen, d~l~ d~gegen bei Befall der Parotis auch an 
anderen Stellen 5fters g]eichartige EinsehluBkSrper auffindbar waren. Wir mSchten 
daraus den Sehlu8 ziehen, daB die bei der fibliehen Sektionsteehnik meist nicht 
herauspr~parierte Parotis das wichtigste diagnostische tIilfsmittel zur Anfdeckung 
einer latenten oder generalisierten Cytomegalie darstellt, wi~hrend die fibrigen 
Speicheldriisen wesentlich seltener befallen sind. In dea untersuchten 250 kind- 
]ichen P~llen (Feten Mens VI--IX, Si~uglinge und Kleinkinder bis zu 2 Lebens- 
jahren) f~nd sich bei diesem Vorgehen in 33 P~llen in einem oder mehreren Organen 
das Vorliegen einer Cytomegalie. Die Hiiufigkeit im eigenen Sektionsgut (etwa 
10%) steht in Ubereinstimmung mit den Zahlenangaben anderer Untersucher 
(LSw~s~I~ ,  McCoRDocK und SMIT~, PAI~EI~ und WOL~AOJ~, BUI~MESTEI~). 
Die histologischen Pr/~parate wurden in Formalin und ttelly fixiert, in Paraffin 
eingebettet und naeh tI/~matoxylin-Eosin, van Gieson, Goldner und Pap geflirbt. 
Des weiteren wurden in einigen F~llen zur Differenzierung Spezialfiirbungen 
(v. Kossa, Berliner-B]au-Reaktion, Giemsa, Muciearmin, Ws, IGE~Tsche Pibrin- 
fiirbung, Spiroch/itenf~rbung nach Levaditi) angewandt. Vom klinisehen Verlauf 
werden nur die notwendigsten Daten mitgeteilt. Desg]eiehen wurde ~ui eine aus- 
ffihrliehe Wiedergabe der Sektionsbefunde, sowie protokollarische Darste]lung der 
Vergleiehsf/~lle verzichtet 2. 

Eigene F~ille. 

Bei den 33 eigenen Cytomegalief~llen handel te  es sich u m  25 Frfih- 
gebur ten  und  8 reife S~uglinge, die meist  in  den ersten 3 Lebensmona ten  
gestorben waren. ])as ~lteste K i n d  erreichte ein Alter yon  ]5 Monaten.  
D~ die morphologischen Ver~nderungen der Einzelzelle bei der Cyto- 
megalie mehrfach ausffihrlich beschrieben und  ~na]ysiert worden sind, 

Das ~usffihr]iche Beweism~terial kann im Pathologischen Institut 4er Uni- 
versit~t Leipzig eingesehen werden. 

Ffir die Uberlassung 4er klinischen Daten mSchten wir tIerrn Prof. Dr. P]~- 
enn, I)irektor der Universit~ts-Kinderklinik Leipzig, unseren herzlichen Dank 
sugen. 
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soll in dieser Arbeit  bei der Schilderung der eigenen Befunde nicht  noch- 
reals eingehend darauf  hingewiesen werden. Der 8chwerpunkt  der Da,'- 
stellung liegt vielmehr auf der Gesamtschau der Einzelbefunde und der 
Frage der 8yntropie  yon  Cytomegalie und anderweitigen Organvergnde- 
rungen. Eine chronologische Ordnung der Fglle ergibt dabei im ein- 
zelnen folgende Befunde:  

Fall 1. (Sekt.-Nr. 1861/52.) 10 Wochen alte mgnnliche Frfihgeburt (Geburts- 
gewieht 2100 g); seit den ersten Lebenstagen starker Ikterus, kein Hinweis auf 
Fetose (Kind Brh., Mutter Arh.); Milzschwellung sowie leiehte Anamie, Ent- 
wieklung einer typischen interstitiellen Pn.eumonie. 

Sektionsdiagnose. Frtthgeburt. Cytomegalie (Glandula submandibularis). 
Interstitielle Pneumonie. Subakute fortsehreitende Hepatitis. Allgemeine An- 
gmie. Geringe kararrhalisch-eitrige Bronchitis. 

Histologische Be/unde. Glandula submandibularis: Cytomegalie im Bereich 
der Ausffihrungsgangepithelien (20--30 # groBe Zellen mit normaler Kernplasm~- 
relation, Kernwandhyperchromatose mit marginalen PolarkSrperchen, zentralem 
rundlich-ovalem aeidophilem Kerneinschlu$ mit hellem Hof, feingranularen 
Plasmaeinschltissen am lumenwgrtigen Zellpol), interstitielle Zellinfiltrate (Blut- 
zellherde, Plasmazellen). Lunge: Plasmacellul~re interstitielle Pneumonie mi$ 
Pneumoeystis Carinii; geringe katarrhalisch-eitrige Bronchitis. Leber: Subakute 
fortschreitende Hepatitis mit ikteriseheg Leberzellnekrosen, herdfSrmigen t~ege- 
neraten und resorptiven Granulomen; einzelne persistierende Blutzellherde. Niere: 
Nephrose. Weitere untersuehte Organe (Trachea, Pankreas) o.B. 

Fall 2. (Sekt.-Nr. 432/530 9 Woehen alter reifer m~mflicher S~ugling; nach 
der Geburt Zeichen des Meconiumileus, spgter wiederholt Obstipationen; Leber- 
und Milztumor unklarer Genese; zuletzt pneumonische Zeichen. 

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). JAtere interstitielle Pneumonie. 
MgBige allgemeine Angmie. Schleimige Tracheobronehitis. Reaktive Erythro- 
blastose mit Hyperplasie der Leber und Mflz sowie multiplen Blutbildungsherden 
in Leber, Milz, Lungen, Lymphknoten und Speieheldriise~l. Beginnende hyper- 
trophische Lebereirrhose. Erweiterung des Colons. 

Histologische Be[uncle. Ausftthrliche Befundmitteilung bereits erfolgt. [J. K. 
DITTRIC~ und G. SEIFE~T: Z. Kinderheilk. 73, 639 (1953)]. 

Fall 3. (Sekt.-iNr. 464/53.) 11 Wochen alte mgnnliche Zwillingsfriihgeburt 
(Geburtsgewicht 1300 g); zun~ehst Sondenern~hrung wegen Lebensschw~che; bis 
zum 14. Lebenstag stgrkerer Ikterus, dann leidliches Gedeihen; ab 7. Lebenswoehe 
Entwicklung eirmr interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Glandula submandibularis, 
Niere). Interstitielle Pneumonie. Allgemeine Dystrophie. 

Histologische Be/uncle. Glandula submandibularis: Cytomegalie sowie inter- 
stitielle Zellherde (Rund- und Plasmazellen). Lunge: Plasmaeellul~re interstitielle 
Pneumonie mit Pneumoeystis Carinii. Leber: Diffuse grobtropfige Verfettung. 
Niere: Geringe Cytomegalie in einzelaen Tubulusepithelien. Weitere nntersuchte 
Organe (Gehirn, Pankreas, Genitalorgane, Nebennieren, Trachea) o.B. 

Fall 4. (Sekt.-Nr. 833/53.) 11 Wochen alte m~nnliche Friihgeburt (Geburts- 
gewieht 1900 g) ; naeh anfgngliehem gutem Gedeihen in der 10. Lebenswoche Ent- 
wieklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Glandula sublingualis und submandibularis). 
Interstitielle Pneumonie. Allgemeine An~mie. 

Histologisehe Untersuchungen. Glandula sublingualis und submandibularis: 
Cytomegalie sowie interstitielle Zellherde. Lunge: Plasmacellul~re interstitielle 
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Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Grobtropfige Verfettung. Weitere 
untersuchte Organe (Schilddrtise, Pankreas, Trachea) o.B. 

Fall 5. (Sekt.-Nr. 865/53.) 13 Wochen alte weibliche Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 1900 g); am Ende des 2. Lebensmon~tes Entwicklung eiuer interstitiellen 
Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Fr/ihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandnla submandi- 
butaris). Herdf6rmige interstitielle Pneumonie. Eitrige Bronchitis uud Bronehio- 
litis sowie abscedierende Bronchopneumonie mit frischerer und ~lterer Begleit- 
pleuritis der rechten Lunge. Allgemeine Angmie. Hyperplasie der MiIz 1. 

Histologische Untersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie sowie interstitielle Zellherde. Lunge: Herdf6rmige plasmacellul/~re inter- 
stitielle Pneumonie mit Pneumoeystis Cariuii; eitrige Bronchitis, Bronchiolitis 
und Bronchopneumonie bei eitrigen Bronchiektasen; serofibrin6se Pleuritis. 
Weitere untersuchte Organe (Trachea, Schilddrtise, Oesophagus, P~nkreas, Glan- 
dula sublingualis) o.B. 

Fall 6. (Sekt.-Nr. 1153/53.) 15 Woehen alte weibliche Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 1700 g); Mutter hatte in der Schwangersehaft ,,Blutungen" (Mutter Rh, 
keine Antik6rper); zun/~chst 1/ingerer Ikterus, in der 7. Lebenswoche Schnupfen, 
ab 8. Lebelxswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi- 
bularis). Akute eitrige Leptomeningitis. Geringe Encephalitis. Akute hgmor- 
rhagische Glomerulitis. HerdfSrmige interstitielle Pneumonie. 

Histologische Untersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie, interstiticlle Zellherde. Pankreas: Interstitie]le Pankreatitis mit Pan- 
kreasfibrose; persistierende Blutzellherde. Lunge: Herdf6rmige plasmacellul~re, 
interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Gehirn: Eitrige Leptomenin- 
gitis, geringe parainfekti6se Encephalitis. Leber: Leberzellnekrosen mit leuko- 
eytgren Infiltraten. Niere: Akute hgmorrhagisehe Glomerulitis, einzelne inter- 
stitielle Blutungen, Nephrose. 

Fall 7. (Sekt.-Nr. 1174/53.) 8 Woehen alte m/tnnliche Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 2050 g); ab 8. Woche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Frtihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi- 
bularis). Ausgedehnte interstitielle Pneumonie. Hyperplasie der Milz. 

Histologische Untersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie, interstitielle Zellherde. Lunge: Plasmaeellulgre interstitielle Pueumonie 
mit Pneumocystis Carinii. Trachea, Pankreas, Herzmuskel: o.B. 

Fall 8. (Sekt.-Nr. 1193/53.) 9 Wochen alte mgnnliche Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 1900g); in der 5. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneu- 
monie. 

Sektionsdiagnose. Frfihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi- 
bulsrris). Ausgedehnte interstitielle Pneumonie. Xltere Encephalodystrophie- 
herde. 

HistologischeUntersuchungen. Parotis und Glartdula submandibularis: Cyto- 
megalie, zah]reiche interstitielle Zellherde, reichlich Sekret in den G~ngen. Pan- 
kreas: Einzelne interstitielle Blutzellherde. Lunge: Plasmacellul/~re interstitielle 
Pneumonie mit Pneumoeystis Carinii. 

Fall 9. (Sekt.-Nr. 1251/53). 12 Woehen alte mgnnliehe Frtihgeburt (Geburts- 
gewieht 1350g); Aufnahme mit Omphalitis und Soor, in der 6. Lebenswoche 
Schnupfen, ab 8. Lebenswoche Erttwicklung einer interstifdellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Parotis). Interstitielle Pneu- 
monie. Hyperplasie der Milz. 

1 Fall 1--5 bereits kurz erw/ihnt in ZbL Path. 9L 445 (1954). 
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Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie. Lunge: Plasmacellu- 
li~re interstitielle Pneumonie mit Pneumoeystis Carinii. Leber: Diffuse grob- 
tropfige Verfettung, Schwcllung der Sternzellen. Pankreas: Einzelne intersti- 
tie]le Zellherde. Milz: Pulpahyperplasie. Trachea und Sehilddriise sowie Glandula 
sublingualis o.B. 

Fall 10. (Sekt.-Nr. 1267/53.) 11 Woehen alte weibliehe Frfihgeburt (Geburts- 
gewicht 2300 g); in der 7. Lebenswoche Entwicklung einer interstitMlen Pneu- 
monie. 

Sektionsdiagnose. Frtihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Pankreas, Glandula 
submandibularis). HerdfSrmige interstitielle Pneumonie. Bronehiektasen. Ver- 
Iettung der Leber und Nieren. 

Histologische Untersuchungen. Parotis, Pankreas, Glandula submandibularis: 
Cytomegalie, interstitielle Zellherde. Lunge: HerdfSrmige plasmaeellul/~re inter- 
stitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii; einzelne Bronehiektasen; herd- 
ISrmige alveol~re Blutungen. Leber: Persistierende ]~lutbfldungsherde, diffuse 
Verfettung. Niere: Nephrose. Weitere Organe (Gehirn, Trachea, Nebennieren, 
Glandula sublingualis) o.B. 

Fall 11. (Sekt.-Nr. 1275/53). 16 Wochen alte weibliehe Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 1600 g) ; in der 2. Lebenswoehe Dyspepsie sowie Infekt der oberen Luft- 
wege; sparer Entwicklung einer iuterstitiellen Pneumonie; nach Chloromyeetin- 
behandlung gebessert entlassen; erneute Aufnahme kurz vor dem Tode wegen 
Durehfall, IIusten und Fieber. 

Selctionsdiagnose. Frfihgeburt. Cytomegalie (Parotis). Ausgedehnte inter- 
stitielle Pneumonie. Katarrhalische Enterocolitis. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, 
reichlich Sekret in den G~ngen. Lunge: Plasmacellul/ire interstitielle Pneumonie 
mit Pneumoeystis Carinii. Leber: Vereinzelte persistierende Blutbildungsherde. 
Niere: Nephrose. Weitere Organe (Sehflddrfise, Trachea, Gehirn, Nebermieren, 
Pankreas) o.B. 

Fall 12. (Sekt.-Nr. 1395/53.) 10Wochen alte m/~mliche Zwillingsfriihgeburt 
(Geburtsgewicht 2350g); ab 6. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen 
Pneumonie. 

Selctionsdiagnose. Frfihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi- 
bularis, Niere). Interstitielle Pneumonie. Hyperplasie der Milz. 

Histologi~che Untersuchungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie, ausgedehnte interstitielle Zellherde. Lunge: Plasmaeellul~re interstitielle 
Pneumonie mit Pneumoeystis Carinii. Niere: Cytomegalie in vereinzelten Sehalt- 
stiickepithelien; herdf6rmige interstitielle Nephritis. Weitere untersuchte Organe 
(Leber, Nebenniere, Genitale, Gehirn, Sehilddriise, Trachea, Pankreas) o.B. 

Fall 13. (Sekt.-Nr. 1416/53.) 1i Wochen alte m~nntiehe Zwillingsfrtihgeburt 
(Geburtsgewieht 1700 g; Zwilling yon Fall 12). Ab 7. Lebenswoche Entwicklung 
einer interstitiellen Pneumonie. 

Selctionsdiagnose. Frtihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula sublingualis 
und submandibularis, Niere, Schilddriise). Interstitielle Pneumonie. Allgemeine 
Anemic. 

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula sublingualis, Glandula sub- 
mandibularis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Ausfiihrungs- 
g~ngen. Lunge: Plasmaeellulare interstitielle Pneumonie mit Pneumoeystis 
Carinii. Niere: Cytomegalie im Bereieh der Tubulusepithelien; daneben einzelne 
KMkzylinder in den distalen Tubuli. Schflddrtise: Vereinzelt Cytomegalie in den 
Epithelien der Follikel. Leber: Einzelnekrosen yon Leberzellen. Ubrige Organe 
(Gehirn, Nebenhoden, Pankreas, Nebenniere, Trachea) o.B. 
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Fall 14. (Sekt.-l~r. 1477/53.) 8 Wochen alte weibliehe Frfihgeburt (Geburts- 
gewicht 1950 g); anfangs Pemphigus und Pyodermien; ab 7. Lebenswoehe Ent- 
wicklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi- 
bularis). Ausgedehnte interstitielle Pneumonie. Hyperplasie der Milz. 

Histologische Untersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Ausftihrungsg~ngen. Lunge: Plasma- 
eelluliire interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Schwellung 
der Sternzellen. Milz: Einzelne persistierende Blutbildungsherde. Niere: Nephrose. 
Ubrige Organe (Pankreas, Trachea, Thymus, Gehirn, Nebennieren, Sehilddrfise) 
o.B. 

Fall 15. (Sekt.-Nr. 1633/53.) 12 Wochen alte m~nnliehe Zwillingsfrfihgeburt 
(Geburtsgewicht 1650g); ab 10. Lebenswoehe Entwieklung einer interstitiellen 
Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Frfihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi- 
bularis, Niere). Interstitielle Pneumonie. Hyperplasie der Milz. Zeichen der 
Dyspepsie. Verfettung der Leber. 

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie, interstitielle Ze]lherde, Sekret in den Ausfiihrungsgiingen. Lunge: 
Plasmacelluliire interstitielle Pneumonie mit Pneumoeystis Carinii. Niere: Cyto- 
megalie in einzelnen Tubulusepithelien. Leber: Einze]ne persistierende Blut- 
bildungsherde. Ubrige Organe (Glandula sublingualis, Pankreas, Milz, Gehirn, 
Sehilddrfise, Thymus, l%bennieren, Genitale, Trachea) o.B. 

Fall 16. (Sekt.-Nr: 1645/53.) 9 Wochen alte mannliche Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 1890 g); zun~chst Icterus prolongatus, sparer Verdaeht auf Lebereirrhose; 
ab 9. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Frfihgeburt. Cytomegalle (Parotis, Glandula submaadi- 
bularis, l~iere). Interstitielle Pneumonie. Hyperplasie der Mflz. Mehrere En- 
cephalodystrophieherde. Zeiehen der Dyspepsie. 

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto- 
megalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Ausfiihrungsg~ngen. Lunge: 
l~ interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Mul- 
tiple persistierende Blutbfldungsherde. Mflz: Pulpahyperplasie, einzelne persi- 
stierende Blutbfldungsherde. Niere: Cytomegalie in einzelnen Tubulusepithelien. 
~lbrige Organe (Pankreas, Gehirn, l%bennieren, Thymus, Trachea, Schilddrfise) 
o.:B. 

Fall 17. (Sekt.-Nr. 1704/53.) 10 Woehen alte m~nnliehe Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 1020 g); zun~ichst paravertebrale Pneumonie, Behandlung mit Penicillin; 
ab 8. Lebenswoche Entwieklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Parotis, I~iere). Interstitielle 
Pneumonie. ttyperplasie der Milz. 

Histologisehe Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, ausgedehnte inter- 
stitielle Zellherde, Sekret in den Ausffihrungsg~ngen. Lunge: Plasmacellul~re 
interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Niere: Cytomegalie in ein- 
zelneu Tubulusepithelien. Leber: Persistierende Blutbildungsherde. 0brige 
Organe (Pankreas, Trachea, Sehilddriise, l%benniere, Gehirn, Genitale, Thymus, 
Milz) o.B. 

Fall 18. (Sekt.-Nr. 1706/53.) 8 Monate alte mannliehe Frfihgeburt (Geburts- 
gewicht 2700 g); 14 Tage vor der Geburt ,,Abgang yon blutigem Wasser bei der 
Mutter aus dem Genitale"; Entbindung dureh Kaiserschnitt wegen Placenta 
praevia. Im 2.--3. Lebensmonat Entwieklung einer interstitiellen Pneumonie, 
die mit Chloromyeetin zur Abheilung gebracht wurde; sp~ter abnormes Kopf- 
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waehstum, bei EncephMogramm deutlieher I-IydroeephMus; nach vorfibergehen- 
der Entlassung Wiederaufnahme im 7. Lebensmonat mit Hydrocephalus, eitriger 
Meningitis, IIffektan~mie so~ie Mflzsehwellung; bei der LumbMpunktion 
20000/3 Zellen sowie bakteriMogiseh Diplokokken. 

Sektionsdiagnose. ~rfihgeburt. CytomegMie (Parotis, Glandula sublinguMis 
und Glandula submandibularis, Niere). Interstitielle Lungenfibrose (abgelaufene 
interstitielle Pneumonie). Chronisehe eitrige MeningoencephMitis mit PyoeephMus. 
Allgemeine An~mie. Eitrige Tracheobronehitis mit Bronchopneumonie. 

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula sublinguMis und Glandula 
submandibularis: CytomegMie, intcrstitielle Zellherde, Sekret in den Ausffihrungs- 
g~ngen. Lunge: Ausgedehnte interstitielle Fibrose; eitrige Bronchitis, Bronehio- 
litis und Bronehopneumonie mit Riesenzellbildungen. Niere: CytomegMie in den 
Tubulusepithelien; herdf5rmige interstitielle, zum Teil granulomat5se Nephritis. 
Gehirn: Chronisehe eitrige, zum Teil granulomatSse MeningoencephMitis (Lympho- 
cyten, Plasmazellen) mit Zeiehen gliMer Phagoeytose und einzelnen Nekroseherden; 
keine VerkMkungsbezirke. Leber: Sehwellung der Sternzellen, Kollagenisierung 
der Gitterfasern, periportMe Rundzellherde, Einzelnekrosen yon Leberzcllen sowie 
kleine intrMobul~re Granulome mit Rund- und Plasmazellen. Trachea: Schteimige 
Traeheitis. Ubrige Organe (Pankreas, Nebennieren, GenitMe, Schilddrfise, Herz- 
muskel) o.B. 

Fall 19. (Sekt.-Nr. 1738/53.) 10Woehen Mter m~nnlicher S~ugling; ab 
3. Lebenswoehe sehwere Ern~thrungsstSruug mit Durchf~llen, Gewichtsverlust 
sowie Entwicklung einer abseedierenden Pneumo~lie; Besserung nach Chloronitrin- 
und Penicillinbehandlung; vorfibergehendes Wohlbefinden, sp~ter Entwieklung 
einer interstitiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. CytomegMie (Parotis, Gla.ndula submandibularis.) Inter- 
stitielle Pneumonie. Inters~itielle herdfSrmige Vernarbung des Lungengewebes 
(Zustand ilach dissezierender Pneumonie). Zeiehen der Dyspepsie mit Angmie 
und seifiger Beschaffenheit des Dtinndarms sowie Verfettung der Leber. 

Histologische Untersuehungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto- 
megMie, intersgitielle Zellherde, Sekret in den Ausffihrungsg~ngen. Lunge : Plasma- 
cellulgre interstitielle Pneumonie mit Pneumoeystis Carinii; interstitielle und 
perivaseul~re Fibrosen. Leber: Multiple persistierende Blutbildungsherde, diffuse 
feintropfige Verfettung. Mflz: Persistierende ]31utbildungsherde. Niere: Nephrose. 
lJbrige Organe (Pankreas, Gehirn, Trachea, Thymus, Nebermieren sowie Geni- 
tale) o.B. 

Fall 20. (Sekt.-Nr. 1776/53.) 13Wochen Mte weibliche Frfihgeburt (Ge- 
burtsgewieht 2350 g); Mutter in der Sehwangerschaft wegen Lues mit kombi- 
nierter Salvarsankur behandelt; in der 3. Lebertswoehe Einweisung in die Klinik 
mit Subtoxikose (Gewieht 1860 g), auf Chloronitrin Besserung, ab 10. Lebens- 
woche jedoeh Entwieklung einer irtterstitiellen Pneumonie. Sektionsdiagnose: 
]~u Cytomegalie (Parotis). Interstitielle Pneumonie. Kein Anhalt ftir 
Lues. 

Histologische Untersuehungen. Parotis: CytomegMie (s. Abb. 1) ; interstitielle 
Zellherde. Lunge: Plasmaee]lul/ire interstitielle Pneumonie mit Pneumoeystis 
Carinii; einzelne interstitielle und alveol/tre Blutungen. Milz: Pulpahyperplasie. 
Niere: Nephrose. l)brige Organe (Pankreas, Gehirn, Sehilddrtise, Leber, Neben- 
nieren, Thymus, Trachea) o.B. 

Fall 21. (Sekt.-Nr. 1808/53.) 8 Wochen alte weibliche Frtihgeburt (Geburts- 
gewicht 1750 g.); Fruchtwasser 4 Tage vor der Geburt abgegangen; Mutter Orh 
(keine AntikSrper), Kind ORh (Coombs-Test negativ). Zun~chst intensiver 
Ikterus, in der letzten Woche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie. 
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Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (P~rotis). Interstitietle Pneu- 
monie. Allgemeine Ani~mie. Hyperplasie der Leber. Allgemeine Dystrophie. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, 
Sekret in den Speichelgangen. Lunge: Plasmacellul~re interstitielle Pneumonie 
mit Pneumocystis Carinii. Leber: Massenhaft persistierende Blutbfldungsherde, 
Schwellung der Sternzellen, feintropfige zentrale Verfettung. Milz: Pulpahyper- 
plasie. Ubrige Organe (Pankreas, Niere, Nebermieren, Gehirn, Trachea, Schi]d- 
driise) o.B. 

Fall 22. (Sekt.-Nr. 1848/53.) 15 Monate alte weibliehe Friihgeburt (Geburts- 
gewieht 2000 g) ; Klinikaufnahme 1 Monat vor dem Tode wegen Schiefkopf, Schief- 
hals sowie Hiiftluxation; dabei Zeichen einer Erni~hrungsstSrung. 

Abb. 1. FM1 20 : Cytomegalie in den Ausfiihrungsgangepithelien der Parotis. 
Vergr. 32~ • 

Sektionsdiagnose. Pr&mature Synostose der Sch~tdeln~hte. Schiefkopf. 
Kyphoskoliose. Hfiftluxation. Zeichen hochgr~diger Dyspepsie mit Ektasie und 
An~mie des l)armes sowie diffuser VerIettung und H~mosiderose der Leber. Be- 
ginnende Bronchopneumonie. Cytomegalie (Parotis.) 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde 
sowie reichliche Entwicklung yon lymphatischem Gewebe. Lunge: Schleimig- 
eitrige Bronchitis, Peribrionchitis sowie beginnende Bronchopneumonie; un- 
gleichmi~l~ige Beatmung. Pankreas o. B. 

Fall 23. (Sekt.-Nr. 1890/53.) 11 Wochen alte weibliche Friihgeburt (Geburts- 
gewicht 2100 g); anf~nglich schlechtes Gedeihen und Zeichen der Dystrophie, 
spater Bild einer LITTLEschen Erkrankung mit Spasmen der Muskulatur; ab 
9. Lebenswoehe Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie, terminal Erschei- 
nungen der Dyspepsie. 

Sektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Parotis). HerdfSrmige inter- 
stitielle Pneumonie. Akute kat~rrh~lisch-h~morrhagisehe Gastroenterocolitis. 
Akute Hepatitis. Mikrogyrien. 

Histologi6che Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde 
(s. Abb. 2). Lunge: Herdf6rmige plasmacelluli~re interstitielle Pneumonie mit 
Pneumoeystis Carinii. Leber: VereinZelte persistierende ]~lutzellherde; aknte 
Hepatitis mit miliaren Nekrosen yon Leberzellen, Dissoziation des Lebergewebes, 
Sehwellung der Sternzellen sowie geringem Ikterus. )/[flz: Pulpahyperplasie. 
Niere: Nephrose; einzelne Kalkzylinder. Gehirn: Feinfleckige Blutungen der 
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Leptomeninx und Hirnsubstanz. Brustdrtisen: Cystisehe Erweiterung der Aus- 
fiihrungsg/~nge mit Sekretanfiillung. ~)brige Organe (Pankreas, Glandula sub- 
lingualis, Nebennieren, Sehilddriise, Trachea) o.B. 

Fall 24. (Sekt.-Nr. 1900/53.) 16Wochen alter m/~nnlieher S~ugling mit 
doppelseitiger Lippenkiefergaumenspalte; im 4. Lebensmonat deswegen Operation, 
anschtiel3end Gewiehtssturz, Durehf~lle, Erbrechen sowie Zeichen beginnender 
~aehitis. 

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Doppelseitige Lippenkiefergaumen- 
spalte. Zeicher~ der Dyspepsie mit An~imie des Darmes sowie Verfettung und 
I-Igmosiderose der Leber. Craniotabes. SerSse Leptomeningitis. Terminale 
Aspiration mit geringer Bronchopneumonie. 

Abb. 2. Fall 23: Cytomeg'Mie tier Parotis mit starker Granulierung des Plasmas der 
Gangeplthelien am lumenwhrtigen ZellpoL Vergr. 324• 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, einzelne interstitielle 
Zellherde. Lunge: Massive Speiseaspiration mit Pilzen and Bakterienhaufen, 
geringe Bronchopneumonie. Leber: Feintropfige Veffettung; Schwellung der 
Sternzellen. Gehirn: SerSse Leptomeningitis. Pankreas o.B. 

Fall 25. (Sekt.-Nr. 1912/53.) 9Monate alter weiblicher S~ugling; 3 Tage 
vor dem Tode erkrankt mit Sehnupfen, FiBber, Erbreehen und Kr/~mpfen, bei 
der Einweisung das Bfld emer eitrigen Leptomeningitis mit 20000/3 Zellen und 
gramnegativen St/~bchen im Lumbalpunktat. 

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Status infectiosus mit akuter 
Pharyngo-Tracheobronchitis sowie Bronchopneumonie. Schleimige Otitis media. 
Akute eitrige Leptomeningitis eerebrospinalis. Akute Enterocolitis. Status 
thymieolymphatieus. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie; katarrhalische Sial- 
angitis sowie interstitielle Sialadenitis; reichlieh LymphknStchenbildungen. Lunge: 
Schleimig-eitrige Bronchitis, Peribronchitis sowie kleinfleckige Bronehopneu- 
monie; alveol/~re Blutungen. Dfinndarm: Katarrhalisch-eitrige Enteroeotitis. 
Gehirn und Rfiekenmark: Sehwere eitrige Leptomeningitis. Pankreas o. B. 

Fall 26. (Sekt.-Nr. 1942/53.) 9Woehen alte m~nnliche Frfihgeburt (Ge- 
burtsgewicht 2010 g); ab 8. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneu- 
monie. 

Nektionsdiagnose. Friihgeburt. Cytomegalie (Parotis). InterstitMle Pneu- 
monie. Hyperplasie der Milz. 
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Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde. 
Lunge: Plasmacellul~re interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii; intra- 
alveol~re Blutungen. Leber: Persistierende Blutzellherde; diffuse grobtropfige 
Verfettung. Milz: Pulpahyperplasie. Niere: Nephrose, persistierende Blutzell- 
herde. ~brige Organe (Pankreas, Schflddrtise, Genitale, Gehirn, Trachea, Neben- 
nieren) o.B. 

Fall 27. (Sekt.-Nr. 2[65/53.) 16 Wochen alter weiblicher S~ugling; kurz vor 
dem Tode lol6tzlich erkrankt mit l~ieber und Zeichen eines akuten Infektes. 

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis, Lungen). Katarrhalisch-schleimige 
Tracheobronchitis. I-[erdf6rmige, teilweise hgmorrhagische Pneumonie. 

Histologische Untersuchungen. 
Parotis: Cytomegalie, interstitielle 
Zellherde, reichlich Sekret in den 
G~ngen, reichlieh LymphknStehen- 
bfldung. Lunge : Katarrhalische 
Bronchitis; Cytomegalie vereinzelter 
Alveolarepithelien; Desquamativ- 
katarrh sowie herdf6rmige h~mor- 
rh~gische Pneumonie. Leber: Schwet- 
lung der Sternzellen, submiliare leuko- 
und lymphocyt~re intralobul~re 
Zellinffltrate. ~brige Organe (Pun- 
kreas, Glandul~ sublingualis and 
Glandul~ submandibularis, Gehirn) 
o.B. 

Fall 28. (Sekt.-Nr. 2259/53.) 
10 Wochen alter weiblicher S~ugling 
(Misehling: Vater Ncger, Mutter 

Abb. 3. Fall 30: Cytomegalie 4er Parotis mit ~Teil]e); Aufzucht in einem Kinder- 
zahlreichen in die Ganglichtnng ausgestoBenen heim; 2 Tage vor dem Tode pl6tzlich 
zellen (klinische Diagnose aus dem abgesaugtcn mit hohen Temperaturen erkrankt; 

Speichelsekret!). Vergr. 324• 
r6ntgenologisch massive Pneumonie 

mit Pleuritis; im Pleurapunktat fibrin6s-eitrige Fliissigkeit mit grampositiven 
Kokken. 

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). HerdfSrmige interstitielle Pneu- 
monie. Ausgedehnte abscedierende Bronchopneumonie bei Bronchiektasen mit 
fibrinSs-eitriger Pleuritis. Hyperplasie der Milz. Zeichen parenteraler Dyspepsie. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, 
Sekret in den SpeichelgSngen. Lunge: Herdf6rmige plasmacelluli~re interstitielle 
Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Schleimig-eitrige Bronchitis, eitrige Bronchi- 
ektasen sowie abscedierende, teilweise nekrotisierende Bronchopneumonie mit 
fibrinSs-eitriger Pleuritis. Leber: Sehwellung der Stemzellen, 0dem sowie flek- 
kige ZirkulationsstSrungen. Pankreas: o.B. 

Fall 29. (Sekt.-Nr. 84/54.) l lWochen  alte m~nnliche Zwillingsfriihgeburt 
(Gebnrtsgewicht 2300g); in der 10. Lebenswoche Entwickhng einer intersti- 
tiellen Pneumonie. 

Sektionsdiagnose. Frfihgeburt. Cytomegalie (Parotis, Niere). Interstitielle 
Pneumonie. Allgemeine An~mie. 

HistoZogische Unter~uehungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, 
Lunge: Plasmacellul~re interstitie]le Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Niere: 
Cytomegalie einzeh~er Tubulusepithe]ien; interstitielle herdf6rmige l%phritis 
Leber: Multiple persistierende Blutzellherde; Verbreiterung des periportalen 
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Bindegewebes; diffuse grobtropfige Verfettung. Milz: Pulpahyperpl~sie, persi- 
stierende Blutzellherde. Ubrige Organe (Pankreas, Gehirn, Trachea, Sehilddrtise, 
Nebelmieren, Thymus, Genitale, Oesophagus) o.B. 

Fall 30. (Sekt.-Nr. 118/54.) 2Tage alte m/innliehe Frtihgeburt (Geburts- 
gewieht 2250 g). Vorgesehiehte der Eltern: Auger ehronisehem Gallensteinleiden 
der Mutter keine Besonderheiten; keine Fehlgeburt, 1. Kind (jetzt 13 Jahre alt) 
gesund; Umgang mit Haustieren (Kaninehen, Katzen, Sehweinen, Ziegen, K/ihen); 
iln 6. Sehwangersehaftsmonat Erkrankung eines Sehweines, Pflege dutch die 

Abb. 4. Fail 30: Cytomegalie des Pankreas (oben im Bereieh der Inselepithelien, unteI1 
in den zentroaeinfiren Zellen). Vergr. 324• 

Schwangere (beim Sehlaehten des Tieres ,,groges tIerz, weieher Kiefer", nnklare 
Erkrankung nach Aussage des Tierarztes, vielleieht Rotlauf ?). NormMe Geburt 
des 2. Kindes 14 Tage vor dem Termin. Serofarbtest nach Sabin-Feldman bei 
der Mutter negativ, beim Vater 1 : 5 (Hygiene-Ins~itut der Universitgt Leipzig). 
Mutter ORh (keine AntikSrper). 

Vorgeschichte des Kindes. Blutgruppe OI/h (Coombs-Test negativ). Naeh der 
Geburt ausgedehnte kleinfleekige I-Iaut- und KonjunktivMblu~ungen yon sehwarz- 
blauer Farbe, sofortige Klinikeinweisung wegen Verdaeht auf Erythroblastose. 
Bei der Aufnahme allgemeiner Ikterus, Hyperplasie der Leber; Bilirubinspiegel 
im Blur 8,2 mg-%. Tod am 2. Lebenstag. 

Sel~tionsdiagnose. Frtihgeburt. Generalisierte Cytomegalie (Parotis, Schild- 
driise, Pankreas, Lunge, Leber, Niere). Hyperplasie voit Leber und Milz mit persi- 
stierenden Blutzellherden. Interstitielle Nephritis. GranulomatBse und nekroti- 
sierende Encephalitis mit Kalkherden, I-IydroeephMus internus sowie PoreneephMie 
nnd Mikrogyrie. Zeiehen sehwerer hamorrhagiseher Diathese (Hautblutungen, 
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Nebennierenrindenblutungen, subpleurale und subepikardiale Blutungen). Sub- 
ikterus. Kephalh/~matom. Tentoriumdehiszenz mit  intramuraler und intra- 
kranieller Blutung. Massive Fruchtwasseraspiration. 

Gelci~rzter makroskopischer Hirnbe]uod. Multiple Mikrogyrien; Einsenkung 
beider GroBhirnhemisphi~ren besonders im Bereich des Temporal- und Occipital- 

Abb. 5. Fall 30: Cytomegalie im Bereich tier Schildclrtisenepithelien. Vergr. 324 x. 

Abb. 6. Fall 30: Leber mit Cytomegalie im Bereich der Gallengangsepithelien sowie 
multiplen persistierenden Blutzellherden. Verge'. 135• 

lappens; Begrenzung der Seitenventrikel durch membranartig verdtinntes sehwgrz- 
lichrot verl~rbtes Ilirngewebe; auf der Schnittfl/iche Hydrocephalus internus der 
Seiten- und des 3. Ventrikels; multiple linsengroBe graugelbe und grauweigliehe 
subependymale Herdbildungen sowie tempero-oceipital gr6gere weiehe graugelbe, 
zum Tell verkalkte Bezirke; herdf6rmige graue Granulierung des Epend3nns; 
Leptomeninx zart, bis auf graue Verdickungen im Bereich der Erweichungsherde 
sowie der bereits skizzierten Membranbildungen. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, ausgedehnte inter- 
stitielle Zellherde, zahlreiehe abgeschilferte Ze]len in der Gangliehtung (s. Abb. 3). 
Pankreas: Cytomegalie im ]3ereich der Inselepithelien sowie zentroacin/~ren Zellen 
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(s. Abb. 4); interstitielle Fibrose. Sehilddriise: CytomegMie im Bereieh der Epi- 
thelien (s. Abb. 5). Lunge: CytomegMie im Bereich der Alveo]~repithelien und 
bronchiMen Schleimdriisen; massive Aspiration yon Fruehtwasser und Scheiden- 
schleim in Bronehien und Alveo]en; geringe interstitielle Zellvermehrung; Mveo- 
lgre und bronehiMe Blutungen sowie einzelne Blutbildungsherde. Leber (s. Abb. 6) : 

Abb. 7. Fall 30: Niere mit interstitiel]er Nephritis, persistiermlden Biutzellherden sowie 
CytomegMie im Bereich der Tubulusepithelien. Vergr. 135 • bzw. 324:• 

CytomegMie im Bereieh kleiner Gallengangsepithelien sowie massenhaft persi- 
stierende Blutbildungsherde sowohl periportM Ms such intrMobulgr; Sehwellung 
der Sternzellen, geringe periportMe Fibrose. ~iere (s. Abb. 7): Cytomegalie im 
Bereieh der Tubulusepithdien sowie vereinzelt aueh im guBeren Blurt der Bow- 
~A~schen K~psel; interstitielle Nephritis sowie persistierende Blutbildungsherde; 
Blutungen im ]~ereieh der Tubuluslichtung; Nephrose. Gehirn (s. Abb. 8--10)- 
HerdfSrmige nekrotisierende und verkMkende Encephalitis (vorwiegend p~ra- 
ventriculgr der Seiten- und des 3. Ventrikets) mit  subependymMen Granulomen 
(Gliazellen, Lymphocyten, Plasmazellen, FettkSrnehenzellen), perivaseulgren 



Abb. 8. Fall 30: Granul/~re und  nekrot is ierende Encephal i t is  bei Cytomegalie .  Sub- 
ependymale  Granulome sowle perivaseul~re ser6se und  zellige Entzf indung.  VergT. 54• 

bzw. 135 • 

Abb. 9 wie Abb.  8. Subependymale  Nekrosen und  I fa lkherde  (F~rbung naeh v.  I(OSSA). 
Vergr.  54 • 
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Zellinfiltraten und ser6sem Exsudat, paraventrieul/~ren H/imosiderin- und Kalk- 
ablagerungen sowie I-I~mosiderose der Ependymzellen; keine Toxololasmen nach- 
weisbar; im Bereieh einzelner Ependymzellen kleine Kerneinschlfisse, die jedoch 
nicht typisch ffir cytomegale Zellver/~nderungen sind. Milz: Pulpahyperplasie, 
persistierende Blutzellherde. Glandula sublingualis: Einzelne persistierende Blut- 
zellherde. Ubrige Organe (Zunge, Trachea, Oesophagus, Thymns, Nebennieren, 
Herzmuskel, Itaut,  Magen-Darmkanal, Genitale) o.B. 

.Fall 31. (Sekt.-lXTr. 205/54.) 12 Wochen alter m~nnlicher S~ugling; kurz vor 
dem Tode erkrankt mit Fieber, Schnupfen, Durchfall sowie Pyodermien. 

,(bb. 10 wie Abb. 8. Granul~re subependymale Encephalitis mit kleinen Einschlui~kSrpern 
in den Ependymzellen (jedoch keine typischen cytomegalen Zellverhnderungen). 

Vergr. 324• 

Sel~tionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Katarrhalische Gastroenterocolitis. 
IIyperplasie der Milz. 0dem der Leber. Aspirationspneumonie mit Zeichen des 
Erstickungstodes. Pyodermien. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde. 
Magen." Katarrhalisch-schleimige Gastritis mit oberfli~chlichen Schleimhaut- 
nekrosen; muskul~re Wandverdickung. Dfinndarm. Ma~ige katarrhalische Ente- 
ritis. Lunge: Massive Aspirationspneumonie, alveol~re und septale Blutungen. 
Pankreas o. B. 

.Fall 32. (Sekt.-•r. 207/54.) 7 Monate al~er maanlicher S~tngling; 4 Tage vor 
dem Tode plStzlich mit Kr~mpfen und meningitischen Zeichen erkrankt; bei der 
Lumbalpunktion 900/3 Zellen sowie Pneumokokken im Liquor. 

Selctionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). K]einfleckige Bronchopneumonie. 
Schleimig-eitrige Otitis media. Eitrige Leptomeningitis. Hyperplasie der Mflz. 
Zeichen des zentralea Todes. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, ini~erstitielle Zellherde, 
reiehlieh Sekret in den Speichelg~ngen. Lunge: Kleinfleckige Bronchopneumonie. 
Pankre~s o.B. 

.Fall 33. (Sekt.-Nr. 300/54.) 12 Wochen alte weibliche Frfihgeburt (Geburts- 
gewicht 2630 g); ani/tnglich gutes Gedeihen, sparer Ern/~hrungsst6rung, in den 
letzten Lebenswoehen Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie. 

Virchows Arch. Bd. 325. 41 
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Sektionsdiagnose. Frtihgeburt, Cytomegalie (Parotis). Interstitielle Pneu- 
monie. Schleimig-eitrige Otitis media. 

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde. 
Lunge: Plasmaeellul~re interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii, 
in~raalveo]/~re Blutungen. Leber: Persistierende Blutzellherde, Schwellung der 
Sternzellen. iKilz: Pulp&hyperplasie, einzelne persistierende Blutzellherde. Niere: 
Herdf6rmige interstitielle Nephritis. Ubrige Organe (Pankreas, Schildcb'fise, 
Trachea, Gehirn, Hoden und Nebenhoden, Nebenniere, Magen-Darmkanal) 
O.I~.  

Die ftir die weitere ErSrterung wesentlichen Ergebnisse sind hin- 
sichtlich der Lokalisation der Cytomegalie in Tabelle 1 und hinsichtlich 
der Syntropie mit  anderen Organver~nderungen in Tabelle 2 nochma]s 
kurz zusammengefaBt. 

Tabelle 1. Lokalisation der Cytomegalie im eigenen Untersuchungsmaterial 
(33 Falle). 

O r g a n  

Parotis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Glandula submandibularis . . . . . . . . . . .  
Glandula sublingualis . . . . . . . . . . . . .  
Pankreas . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Lunge . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Leber . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Niere . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Sehilddriise . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
~lbrige Organe . . . . . . . . . . . . . . . .  

Bespreehung der Befunde. 

Anz~hl  der  V o r k o m m e n  
U n t e r .  y o n  

s u c h u n g e n  Cy tomega l i e  

30 30 
25 15 
10 2 
33 2 
33 3 
27 1 
22 9 
19 2 

128 

Bei einer zusammenfassenden Bet raehtung der Befunde kSnnte zu- 
n~chst der Eindruck  einer verwirrenden Vielfalt entstehen, woraus 
manehe Untersucher  den SchluB gezogen haben, dab es auBer den 
charakterist ischen Zellveri~nderungen t iberhaupt keine fiir Cytomegalie 
pathognomonische Krankheitszeichen g~be. Dies ist nieht  unwider- 
sprochen geblieben, und es liegen bereits einige Versuche vor, das sphinx- 
ar~ige Bild der Cytomegalie zu entri~tseln und  besondere Minische und 
morphologisehe Befunde herauszustellen, die das Vorliegen dieser Krank-  
heir ve rmuten  ]assen. Dieser Gesichtspunkt soll auch der folgenden 
Darstellung zugrunde liegen, wobei unter  kritischer Auswertung der 
bisher in der Li tera tur  beschriebenen F~lle und Vergleich mit  dem 
eigenen Untersuehungsmater ia l  vor  ahem die Frage interessiert, welche 
Bedeutung der Syntropie der Cytomegalie mit  anderen Kinderkrank-  
heiten zukommt  und ob es sich dabei um Simultaninfektionen oder um 
i~tiologisch gleiehartige Krankhei tsgruppen handelt.  I m  einzelnen ist 
es dabei notwendig, zu folgenden Teilfragen Stellung zu nehmen:  

1. Cytomegalie und interstitielle Pneumonie.  
2. Cytomegalie und Erythroblastose.  
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3. Cytomegalie und  cerebrMe Ver~tnderungen (MeningoencephMitis, 
Toxoplasmose). 

4. Cytomegalie u n d  interst i t iel le En tz f indungen  der Eingeweide- 
organe.  

5. Cytomegalie und  sonstige Organbefunde.  
6. Spezifit~tt der Zel lver~nderungen bei der CytomegMie. 

1. Cytomegalie und interstitielle Pneumonie. 
I m  eigenen Untersuchungsmater iM Iand  sich bei 22 yon  25 Friih- 

gebur ten  u n d  bei 3 yon  8 reifen S~uglingen eine plasmacellul/~re inter-  
s~itielle Pneumonie .  Rechne t  m a n  hinzu,  dab in  1 Fal le  (Fall I8) auf 
Grund  der kl inischen Vorgeschichte eine abgelaufene intersti t iel le Pneu-  
monie vorlag, so ergibt  sich das zun~chst  fiberraschende l~esultat,  dab 
26 yon  33 un te r such ten  Cytomegalief/~llen (80 %) mi t  einer interst i t ieIlen 
I)neumonie vergesellschaftet waren, bei 217 Kontrol lf~l len ohne Cyto- 
megalie dagegen nu r  10mal (5 % ) eine intersti t iel le Pneumonie  bes tanden  
hatte .  Diese auffi~llige Syntropie  zweier Krankhei tsbi lder ,  die auBer- 
halb des s tat is t ischen Zufalles liegen diirfte, veranlaBte uns, nach ana- 
logen Befundmi t t e i lungen  im Schr i f t tum zu suchen und  zu pr/ifen, ob 
es sich im eigenen MateriM u m  eine besondere F o r m  der interst i t ie l len 
Pneumonie  (i. 1).) hande ln  k6nnte .  

A~VE~'AINE~ beschreibt unter 5 eigenen t~/~llen yon Cytomegalie lmal eine 
plasmacellul/ire i .P.  sowie lmM eine andersartige i.P. (,,histologically clearly 
different from interstitial plasma cell pneumonia"; n/~here Beschreibung fehlt), 
FgA~CE bei 10 Cytomegalief/~llen lmal i.P., WSYATT 5real i.P. bei 6 CytomegMie- 
f/~llen. SMI~r~ und VELLIOS berichten fiber 20 Cytomegalief/~lle, yon denen 10 gleich- 
zeitig eine i.I ). aufwiesen und 7 daran starben, sowie fiber 69 l~/~lle des Schrift- 
turns, yon denen ebenfalls 5 mit i.P. kombiniert waren. VAN~K und JItCOVEC 

Tabelle 2. Syntropie der Cytomegalie (33 l~/~lle). 

O r g a n b e f t m d  

Plasmacellul&re interstitielle 
Pneumonie -}- Pneumocystis C~rinii . . . . . .  

Abgelaufene interstitielle Pneumonie . . . . . .  
,, Erythroblastosekomplex" 

persistierende Blutzellherde . . . . . . . . . .  
Milzhyperplasie . . . . . . . . . .  . . . 
Ikterus . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

I-Iirnveritnderungen . . . . . . . . . . . . . .  
Nephritis . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Pankreatitis . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Hepatitis . . . . . . . .  . . . . . . . . . . .  
Lebercirrhose . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Bronehopneumouie . . . . . . . . . . . . . .  
Enteroco]itis . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Dyspe~Me . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

Vi "~ ~ ~ws A r c h .  B d .  3 2 5 .  

H ~ u f i g k e i t  b e i  

Friihgeburten 
(25) 

22 
1 

16 
12 
4 
6 
6 
1 
3 

5 
2 
3 

S/iuglingcn 
(8) 

3 

2 
3 

3 

1 
1 
7 
2 
3 

41a 
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erwAhnten in ihrer Arbeit fiber die durch Pneumoeytsis Carinii verursaehte i.P. 
in 2 FAllen ,,aeidophfle intranucleAre Inklusionen in vergrSl~erten Alveolarepi- 
thelien", ohne jedoeh dabei auf Cytomegalie hinzuweisen. KETTLE~ verSffent- 
lichte kiirzlich unter anderem einen Full yon i.P. bei Toxoplasmose und Erythro- 
blastose, bei dem sich in der Lunge (s. Abb. 2 seiner Arbeit) eigenartige Riesen- 
zellen bef~nden, die naeh der Beschreibung und einer naehtrAgliehen persSnlichen 
Mitteilung als Cytomegalie anzusehen sind. Eine genauere Durchsieht der mit- 
geteilten Beobaehtungen, insbesondere der histologisehen Besehreibung der Lungen- 
befunde, lehrt nun, dub - -  mit Ausnahme der Mitteflung yon ARVE~AI~E~, V ~ K  
und KETTLER - -  nieht das typische Bild der plasmacellul~ren i.P. vorge]egen 
hatte, sondern vorwiegend interstitielle Virusbronehopneumonien (virus pneu- 
monia nach GOODPASTU~E) bzw. sog. primAre Viruspneumonien (viral pneumo- 
nitis nach ADAMS). Dabei zeigte ein Tefl der FAlle gleichzeitig Cytomegalie in den 
Alveolarepithelien. 

Fassen wir das bisherige Beobachtungsgut kristisch zusammen, so 
sind bisher nut  vereinzelte F~lle yon typischer plasmacellul~rer i .P. bei 
Cytomegalie besehrieben worden. Um so mehr fiberraseht die H~ufig- 
keit der Syntropie beider Krankhei ten i m  eigenen Untersuehungsgut. 
Es handelte sich dabei in unseren F~llen um das in zahlreichen Arbeiten 
(GLOGGENGIESSER, ASTEROTH, A:~IMICH, ]:~OSSLE, AHVEi~AI:NEN und 
Mitarbeiter u. a.) ausfiihr]ieh besehriebene Bild der plasmacellularen i. P., 
so dal~ darauf nicht nochmals eingegangen werden so]l. Da in fast allen 
F~llen (bis auf Fall 2) in der Lunge selbst keine Cytomegalie angetroffen 
wurde, m5chten wir meinen, dab das gemeinsame Vorkommen beider 
Krankhei ten dureh Nichtbeaehtung der Speicheldrfisenver~nderungen 
iibersehen wurde. Wir werden in dieser Meinung best~rkt durchl~ach- 
untersuchungen yon Ess]3AcH, der ebenfatls unsere Befunde best~tigte. 
Einige Male war die i.P. dureh eine terminale Bronehopneumonie 
kompliziert, doeh mSchten wir tro~z dieser Misehinfektion daran fest- 
halten, dab sieh die histologisehen Ver~nderungen in den interstitiellen 
Entzfindungsgebieten dieser Lungen nieht vom sonstigen Bfld unter- 
schieden. 

Die Deutung dieses auff~lligen Zusammentreffens yon i.P. und 
Cytomegalie wird ersehwert dureh die Tatsache, da~ samtliehe unserer 
F~Lle in den Alveolen Pneumocystis Carinii aufwiesen, fiber dessen Vor- 
kommen bei der i.P. des Sauglings bereits ein zahlreiehes Schrifttum 
vorliegt (VAN~K, PLIESS, HAMPEnL, HERZBERG, WESTPHAL, B~VNS, 
BAUCH und LADST)~TT]~; L~NDNER, DIEKMANN und STOPKAU; BAL6 
und SCHULE~, WEISSE und WEDL~,  V~VEn~, ZANDANELL~ ESSIGKE), 
dessert Pathogenitat  allerdings teilweise noch zurfickhaltend beurteilt wird. 
Demgegenfiber steht die Annahme einer Pilzinfektion (GIEsE, ]~A~LER) 
bzw. Virusinfektion (F~]~UDENBERG und TOBLER, BOEMKE und PmOTH, 
WEISSE, HALLAUE~, SCHWENKENBECHER-HEIMENDAHL). Vorerst ist 
noch gro~e Kri t ik  gegenfiber den ~tiologisehen Beweisfiihrungen am 
Platze, zumal experimentell beim Tier bereits dureh einfache ~ther-  
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narkose eine i.P. erzeugt werden kann (GARSCttE). Daher k6nnen aueh 
die Versuehe yon KUTT~E~ und WA~G, die dutch intratraeheale Ver- 
impfung yon speieheldriisenvirushaltigem Material bei t~atten und 
Meersehweinehen eine i.P. hervorriefen, night als vollgfiltiger Beweis 
fiir die Virus~tiologie der i.P. d e s  S~uglings angesehen werden. 

Is~ somit an der Tatsaehe der Syntropie yon Cytomegalie und plasma- 
eellulgrer i.P. mit Pneumocysbis Carinii night zu zweifeln, so bleibt die 
Frage der kausalen Beziehung beider Krankheiten vorerst noeh offen. 
Vielleieht handelt es sigh um eine Doppelinfektion, bei der die Cyto- 
megalie gleiehsam den Boden fiir die Pneumoeystispneumonie vorbe- 
reitet, vielleieht handelt es sigh aueh um eine Vir~mie des Speiehel- 
dr/isenvirus in die Lunge, die die sekund~re Simultaninfektion mit 
Pneumoeystis Carinii begiinstigt. In diesem Zusammenhang erseheint 
die Mit~eilung yon VA~gK interessant, der bei einer 60j/~hrigen Frau eine 
parasit~re Pneumonie mit Pneumoeystis und Cytomegalie land. 

Absehliegend kann zu diesem Fragenkomplex gesagt werden, dab 
die plasmaeellul~re i.P. in der Mehrzahl der F~lle Gin wiehtiges patho- 
gnomonisehes Hinweiszeiehen fiir das Vorliegen einer Cytomegalie dar- 
stellt, jedoeh die Beziehungen der Pathogenese yon i.P. und Cyto- 
megalie vorerst noeh ungekl~rt sind. 

2. Cytomegalie und Erythroblastose. 
In 18 der 33 eigenen Cytomegalief~lle fanden sigh persistierende 

Blutzellherde in Leber, Milz oder anderen 0rganen, in einem Teil davon 
augerdem eine Splenomegalie oder Gin Ikterus, also Befunde, wig sie 
aueh bei den kongenitalen h~molytischen Fetosen beobachtet werden. 
Nach FRESnN stellt dabei die Erythroblastose nur Gin reaktives Teil- 
gesehehen im Krankheitsablauf dar und kann dureh eine Vielzahl yon 
Ursaehen hervorgerufen werden. AuBer dem dureh Rh- und AB0- 
Unvertr~glichkeit sowie Isoimmunisierungen durch andere B]utlaktoren 
bedingten Morbus haemolytieus neonatorum (BALLO~VITZ, ZOLLINGE~, 
BElCBLINGER, CRAIG, SCHWENZEtr gibt es i~hnliche morpho]ogische 
Vergnderungen bei Embryopathia diabetiea (KLoos), Glykogen- 
speicherkrankheit (BRu~ct~), Toxoplasmose (PRATT-Tgo~AS und CAN- 
NON; LINZENMEIER, NETTLER, MAGNUSSON und WAI-ILGI~EN; ~)AIGE, 
COWEN und WOLF; ZUELZEI~, BAMATTE:~, FREUDENBEtCG und WERTttE- 
~ANN, SCHRICK, VERRON und t~EISS), Lues, Morbus Gaueher (GmGEN- 
SOHN, KELLNER und SffDHOF) und Cytomegalie (LINzENMEIER, 
DITTRIC~ und SEIFERT). In einer frfiheren Arbeit wurden yon uns 
bereits 32 Falle zusammengestellt, wo eine Kombination yon Cytomegalie 
und Erythroblastose vor]iegt oder auf Grund einer nachtraglichen 
Deutung der besehriebenen morphologischen Befunde eine solche Zu- 
erdnung m6glich erscheint, l~echnet man die inzwischen weiterhin 

u Arch. ]3d. 325. 415 
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besehriebenen F~lle hinzu (16 eigene F~lle sowie Mitteilungen yon 
KETTLER, FRANCE, AttVENAINEN, FETTERMANN), SO gibt es fiber 50 Be- 
obaehtungen zu diesem Fragenkomplex im Schrifttum. Dabei bestand 

- -  soweit serologische Blutuntersuchungen und AntikSrperbestim- 
mungen vorgenommen und mitgeteilt wurden - -  niemals eine Rh-be- 
dingte Erythroblastose, so dal~ die Veranderungen als reaktive Erythro- 
blastose bei bestehender Infektion aufzufassen sind. Da mitunter 
mehrfache Infektionen (Cytomegalie, i.P., Toxoplasmose) vorlagen, ist 
die persistierende extramedullare Blutbildung das Teilbild eines sehr 
komplexen Gesehehens, das neue differentialdiagnostisehe Fragen auf. 
wirft. 

Kommt damit der Syntropie yon Cytomegalie und Erythroblastose, 
an der auf Grund des hi~ufigen gemeinsamen Vorkommens kein Zweifel 
besteht, keine spezifisehe Bedeutung ffir die Cytomegalie allein zu, So 
doeh eine gewisse pathognomonische Bedeutung insofern, als beim Vor- 
liegen einer dureh keine Rh-Inkompatibilitat bedingten Erythro- 
blastose unbedingt such die Cytomegalie in den Kreis der diagnostischen 
Erwagungen gezogen werden mul~. 

3. Cytomegalie und cerebrale Verignderungen (Meningo- 
Encephalitis, Toxoplasmose) 1. 

In 9 F~llen des eigenen Untersuchungsgutes waren cerebrale Ver- 
~nderungen festzustellen (2mal Encephalodystrophieherde, 2real Me- 
ningoencephalitis, 3mal serSse und eitrige Leptomeningitis, lmal Mikro- 
gyrie bei Little, lmal nekrotisierende und verkalkende Encephalitis), 
die jedoch mit Ausnahme des Falles 30 keinen ungewShnliehen morpho- 
]ogisehen Befund zeigten und in dieser Form aueh ohne Cytomegalie 
hiiufig beobachtet werden, so dab zuni~chst kein Anlal~ besteht, direkte 
Zusammenh~nge zwischen Hirnbefund und Cytomegalie anzunehmen. 
UngewShnlieh ist dugegen die obenerw~hnte schwere nekrotisierende 
und verkalkende Encephalitis bei einem 2 T~ge alten Neugeborenen mit 
generalisierter Cytomegalie, deren morphologisches Bfld zuni~chst den 
starken Verdacht auf eine Toxoplasmose erweckt hatte, deren weitere 
Untersuchung jedoeh keinerlei morphologisehe oder serologische Hin- 
weise in dieser Richtung erbrachte. Es erseheint daher notwendig, 
kurz auf die Abgrenzung yon Cytomegalie und Toxoplasmose einzu- 
gehen. 

1 Nachtrag bei der Korrelctur: W~hrend der Drucklegung erschien in Virchows 
Arch. ]2~, 109 (1954) der Beitrag yon P. B. DIEZEL fiber ,,Mikrogyrie infolge 
cerebraler Sloeicheldriisenvirusinfektion ira Rahmen einer generalisierten Cytomegalie 
bei einem S~ugling". Die dort beschriebene Beobachtung (nekrotisierende Ence- 
phalitis mit Verkalkungen, Porusbildungen und Hydrocephalus sowi e typischen 
cytomegalen Zellveri~nderungen in Mesenchym-, Glia- und Ganglienzellen) wird in 
die Gruppe der Embryopathien eingereiht (deft auch weitere Literatur). 
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Bei der konnatalen Toxoplasmose (zusammenfassende Literatur bei BAMATTER, 
WI~WSS~R, MOI~R) sind ebenso wie bei der Cytomegalie reaktive Erythroblastose 
(s. oben) und i.P. (KETTLER, iVI~LLER, ZUELZER; CALLAJ=[Alg, RUSSEL und SMITE; 
F~E~:~L und NA~ZlGE~, FR~CD~-~EXC und W~T~E~WX, ST~ORJ~L) beschrieben 
worden. Bei der charakteristischen Form der Toxoplasmoseencephalitis mit band- 
artiger Ausbreitung der Herde, nekrotisierender Entzfindung sowie positivem 
Erregernachweis und serologischen Reaktionen besteht an der Diagnose Toxo- 
plasmose kein Zweifel (Koch, Sc~o~- und UL~; SIMOn, K]~TTL~R u.a.). Anderer- 
seits erscheint es berechtigt, bei eigenartigen verkalkenden Encephalitisformen 
mit fehlendem Parasitennaehweis (sog. ,,burnedout"-Falle) nicht nur an Toxo- 
plasmose, sondern aueh Cytomegalie zu denken. Abgesehen yon ~lteren Mit- 
teilungen fiber die sog. Vmc~owsehe Encephalitis (BI~ANDT U. a.) scheint uns bei 
einigen neueren Beobaebtungen (C~tI~ u.a.) die Toxoplasmoseeneephalitis nicht 
genfigend gesichert zu sein. In anderen F~llen besteht bei Durchsicht der Unter- 
suchungsprotokolle zumindestens die MSglichkeit, auf eine durch Cytomegalie aus- 
gelSste verkalkende und nekrotisierende Encephalitis, so z. B. bei Sc~o~N (S/~ug- 
lingsencephalitis mit Porencephalie und Granulationsherden, die runde oder ovale 
Einsehlfisse enthalten; kein Erregernachweis), LAI~,'GEI~ (herdfSrmige nekroti- 
sierende und verkalkende Encephalitis; in den vergrSBerten gewucherten Alveolar- 
epithelien der Lunge Kerneinschlfisse; kein Erregernachweis im Gehirn) und 
BOE~IKE (VIReltowschc Encephalitis). 

Andererseits liegen bei Cytomega]ie bereits Beobachtungen fiber cerebrale 
Komplikationen vor. F~A~wC~ berichtet fiber eine generalisierte Cytomegalie bei 
einer 1r Tage alten Frfihgeburt, deren tIirnbefund sehr starke J~hnlichkeit mit 
Toxoplasmose aufwies (Mikrocephalie, Verkalkungsherde, Gliosen; keine Toxo- 
plasmose nachweisbar). FE~T~MASr~ erw~hnt bei einer 2 Tage alten Frfihgeburt 
mit generalisierter Cytomegalic Kalkherde und cytomcgale Zellen im Gehirn. 
LI~ZE~M~I~ sehildert ausffihrlieh den Hirnbefund bei einem 4 Wochen alten 
Kind mit Cytomegalie (Hydrocephalus, Mikrencephalie sowie herdf6rmige 
nekrotisierende und verkalkende Encephalomyelitis mit EinschluBkSrpern in 
Plasma und Kern der Granulome im Halsmark). K I ~ E ~  weist bei einer generali- 
sierten Cytomegalie eines 14 Tage alten Kindes auf Hirnerweichungsherde mit 
mononucle/~ren Zellinfiltraten und Kerneinschlfissen hin. HARTMANN spricht bei 
einer Cytomegalie eines ] Woche alten Kindes yon einer Mikrocephalie und Ence- 
phalitis VmcHow mit Verkalkungsherden (keine Toxoplasmen, allerdings aueh 
keine EinschluBk6rper). WYatT land unter 6 CytomegaliefMlen 2real eine ,,Virus- 
encephalitis" mit subependymalen spezifischen Einschlut?kSrpern und Gliosen, 
lmal gliSse subependymale Herde ohne EinschluBk6rper und ffikrt diese ,,granulo- 
matSse Encephalitis" ~tiologisch auf die Cytomegalie zurfick. In einem der yon 
A~w~Ai~sr  ver6ffentlichten Cytomegalief~lte lag ebenfalls eine night toxo- 
plasmosebedingte Meningoencephalitis (ohne Kerneinschlfisse) bei einem 3 lVionate 
alten Kind vor. Der Fall yon Wo~T~ und HOWARD (6 Wochen alter S~ugling mit 
generalisierter Cytomegalie) l~13t sich vorerst nicht einordnen, da die EinschluB- 
k6rper im Gehirn nach der Besehreibung nieht sicber zu identifizieren sind. SmT~ 
und V~LlOS weisen einmal auch auf Einschlul]kSrper in den Meningen hin. Weitere 
Ver6ffentliehungen fiber FMle ,,cytomegaler EinschluBkSrperchenencephalitis" 
stammen yon KIDD]~ und C~kI~I]PBELL. Iri diesem Zusammenhang verdient aueh 
eine Beobachtung yon B~uNs erws zu werden, der bei einem 3 Monate alten 
Saugling neben einer plasmaeellul~ren i.P. mit Pneumocystis Carinii eine diffuse 
ehronische, zum Teil nekrotisierende Encephalitis mit disseminierten Kalkherden 
ohne nachweisbare Toxoplasmose fand und auf mSgliehe Beziehungen zwischen 
Pneumocystis Carinfi und kongenitaler Porencephalie binweist. Differential- 
diagnostiseh ist weiterhin die Listerienencephalitis (SIMo~r BI~E~G~XR~ und 
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H• I~EISS, I~OTEL und K~EBS) und dassog. Sabin-Feldman-Syndrom 
(Ophthalmo-Encephalopattfie mit Kalkherden sowie eigenartigen exzentrisehen 
Gef~l~wandverdiekungen) zu erwahnen. Nimmt man hinzu, dal3 auiter den ttirn- 
veri~nderungen durch Mfl~bildungen und intrauterinen Sauerstoffmangel zahlreiehe 
Viruskrankheiten anderweitiger Genese (zusammenfassende Literatur bel PE~TE 
und KAH~, PIN]CE~TO~) mit Befall des Nervensystems einhergehen, so ergibt sieh 
daraus die Sehwierigkeit in der Deutung des Einzelfalles bei fehlendem Parasiten- 
bzw. Virusnachweis. 

Vergleiehen wit unsere eigenen BeobachtGungen mit den in dieser Zusammen- 
stellung kurz eharakterisierten Fi~llen, so ist das Gemeinsame eine sehwere nekroti- 
sierende und verkalkende Encephalitis mit weitgehender ZerstSrung der Hirn- 
substanz und vorwiegend subependymalen Granulombildungen sowie fehlendem 
Toxoplasmennachweis bei einer generalisierten Cytomegalie. Untersehiedlich ist 
allerdings das Vorkommen yon cytomegalen Kern- und Plasmaeinschlfissen im 
Gehirn selbst. An der Diagnose einer ,,cytomegalen Encephalitis" dtirfte kein 
Zweifel in den Fallen bestehen, wo cerebrale Kerneinschliisse naehweisbar waren. 
Jedoeh ist unseres Erachtens aueh in den fibrigen F~llen nach Aussehlul] aller 
anderen sonst mSglichen Ursachen der Encephalitis eine gtiologische Verbindung 
zwisehen Cytomegalie und bestehender Encephalitis durehaus berechtigt, wenn- 
gleich vorerst noch nicht sicher beweisbar. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich abschlie~end, da{~ eine 
granuli~re und nekrotisierende Encephalitis mit Kalkherden ein p~tho- 
gnomonisches Zeichen ffir eine generalisierte Cytomegalie sein kann 
und nach Aussch]ul~ einer Toxoplasmose, Listeriose oder einer anderen 
Ursache unbedingt die Cytomegalie in den Kreis der differentialdia- 
gnostischen Erw~gungen gezogen werden muG. 

4. Cytomegalie und interstitielle Entzi~ndungen 
der Eingeweideorgane. 

Im eigenen Untersuchungsgut befanden sich. abgesehen yon den 
bereits geschilderten Lungen- und Hirnbefunden, zahlreiche F~lle, die 
interstitielle Entziindungsprozesse in den Kopfspeicheldrfisen, dem 
Pankreas sowie der Niere und Leber aufwiesen. Einmal hatte sich be- 
reits eine beginnende Lebercirrhose entwickelt. Die tti~ufigkeit inter- 
stitieller Entzfindungsprozesse geht auch aus der Zusammenstellung 
von LI~Z~MEIER und WYATT hervor. Andererseits ist die interstitielle 
Entzfindung ein so ubiquit~res Vorkommnis bei zahlreichen Krank- 
heiten des Feten und Kindes (Lues, Toxoplasmose, Listeriose, Erythro- 
blastose, Viruskrankheiten u.a.), dab eine ~tiologische Deutung im 
Einzelfalle sehr schwierig ist. Sind doch gerade aus diesem Grunde 
fffiher zahlreiche Cytomegaliefiille irrtfimlich a]s Lues conna~alis ange- 
sehen worden, die einer sp~teren Kritik nicht standhielten. Im eigenen 
Material befand sich kein Fall yon Lues und Cytomegalie, und auch in 
der Mehrzahl der Literaturf~lle konnte eine Lues als mSgliche hypo- 
thetische Ursache bei der Cytomega]ie ausgeschlossen werden. Der 
interstitielle EntziindungsprozeB in den parenchymatSsen Organen hat 
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Mso bei der CytomegMie nur einen sshr beschr~nkten di~gnostischen 
und pathognomonischen Wert, doch muI~ eine vorliegende derartige 
Entziindung unklarer Genese zumindestens An]M~ genug sein, in den 
iibrigen 0rganen unter anderem aueh n~ch einer CytomegMie zu 
suchen. 

5. Cytomegalie und sonstige Organbe/unde. 
Kommt den bisher gesehilderten Organbefunden eine unterschied- 

lich starke pathognom0nische Bedeutung ffir die Erkennung einer Cyto- 
megMic zu, so scheint dies auf Grund eigener Erfahrungen bei den sonst 
in der Literatur genannten Syntropien nur sehr begrenzt der Fall zu 
sein. Oft liegt sicher ein zuf~lliges Zusammentreffen vor, und die daraus 
gezogenen Schlu~folgerungen gehSren in das Reich der Fabel. Die bei 
den eigenen Untersuchungen vorh~ndenen anderweitigen Grundleiden 
(Dyspepsie, Enterocolitis, Grippe, Bronchopneumonie, Bronchiektasen 
u. a.) mSchten wir nicht in Zusammenh~ng mit der CytomegMie bringen. 
Das gleiche gilt ffir das gelegentliche Vorkommen yon CytomegMie 
bei Diphtherie, cystischer Pankreasfibrose, unspezifischer Meningitis 
u.a.  (Literatur bei LINZEX~EIER, WYAr162 Dagegen liegen zaMreiche 
Beobachtungen vor fiber CytomegMie bei Keuchhusten (McCoRDOOK 
und SMICH), die Mlerdings bei eigenen Nachuntersuchungen bisher 
nicht best~tigt werden konnten, ttinzuweisen ist noch auf ulcerSse 
Darmprozesse bei generMisierter CytomegMie mit cytomegMen Ein- 
schlul~kSrpern im Bereich der Ulcers. 

6. Spezi/itiit der Zellveriinderungen bei der Cytomegalie. 
Dureh den Ausdruek ,,CytomegMie" sollte, wie schon eingangs er- 

w~hnt, gesagt werden, dM]der morphologische Befund yon den sonstigen 
l%iesenzellen bei Tuberkulose, Lymphogranulomatose, Lues, Fremd- 
kSrperreaktion u. a. abweicht. Andererseits muB betont werden, da~ 
aus dem morphologischen Bfld Mlein ein abso]ut sicherer Beweis ffir die 
Virusgenese nicht erbracht werden kann, einmM, weil sowohl durch 
sekretorische Vorg~nge Ms auch durch StSrungen des cellul~ren EiweiB- 
stoffwechsels bei Tumoren, Blei- und Colchicinvergiftung, Kerndegenera- 
tion (Literatur bei ZOLHNGER, ALTlgANN, SCHILLER, SEIFERT) Ein- 
schlu~kSrper entstehen kSnnen, zum anderen weil die Bildung yon 
Einschlul~k5rpern bei dan einzelnen Viruskrankheiten eine sehr unter- 
schiedliche ist (PIsK~Rr Ist damit die Einschlu~k5rperbildung 
grunds~ttzlieh nicht virusspezifisch, so ist sie bei der Cytomegalie im 
Zusammenhang mit der charakteristischen Ver~inderung der Gesamt- 
zelle (vorwiegend epitheliMe Riesenzellen yon 20--30 # mit normMer 
Kernplasmarelation, feingranul~ren Plasmaeinschlfissen am lumen- 
w~rtigen Zellpol, Kernwandhyperchromatose mit marginalen Polar- 
kSrperchen, zentrMem rundlieh-ovMem acidophilem Kerneinschlu~ mit 
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hellem ttof) so typisch, dal~ das entstandene Strukturbild als krankheits- 
spezifisch bezeichnet werden kann. Damit  ist yon der gesta]tlichen Seite 
her auch eine klare Abgrenzung gegenfiber anderen, zunachst un- 
charakteristischen Einschlul~kSrpern in Kern Drier Plasma gegeben, 
auf die bei zahlreiehen Erkrankungen besonders der MundhShle und 
Atemwege hingewiesen wird (DE BER~DI~I,  MASUGI und MINAMI, 
ADAMS, SCHWENKEI~BECHER-I{EIMENDAI~IL, FRANK, WUI%DEI%LICH, WOL- 
MAN, 1V[CMILLAN, AHVENAINEN und HJELT). Das Vorkommen yon 
typischen cytomegalen Zellver~nderungen stellt also vorerst das einzige 
sichere krankheitsspezifische Zeichen dar, w~hrend die fibrigen Befunde 
nur pathognomonische Bedeutung besitzen. 

Da es andererseits bei der Virusvermehrung Latenzphasen gibt, in denen das 
Virus nicht nachweisbar ist, und Virusausscheidungen in der l~iere ohne Bildung 
yon EinschluBkSrpern, erweitert WYATT den Begriff der Cytomegalie such auf jene 
Fi~lle, wo sich bei bestehender Cytomegalie in einzelnen Organen in den iibrigen 
Geweben Vergnderungen fanden, die er auf die nicht sichtbare Anwesenheit des 
,,Speicheldriisenvirus" oder seiner Toxine bezieht. WYATT spricht dabei yon 
,,Virushepatitis, Virusenteritis, Virusnephrose und Virustox~imie". Wieweit sich 
diese Theorie best~tigen wird, ]~Bt sich zuni~chst noch nicht sagen und h~ngt yon 
neuen serologischen Nachweismethoden oder experimentellen Befunden ab. 
Immerhin erscheint es uns angebracht, um den Begriff der Cytomegalie nicht zu 
Verw~ssern, yon einer sicheren Cytomegalie nut dann zu sprechen, wenn typische 
Zellver~nderungen vorliegen. Allen iibrigen Befunden kommt vorl~ufig nur eine 
pathognomonische, jedoch nicht ausschliel~lich spezifische Bedeutung zu. 

Bei dieser Saehlage gibt uns auch heute noch die Cytomegalie viele 
Riitsel hinsichtlich ihrer Pathogenese und Verbreitung auf, und es war 
der Sinn dieser Untersuehung, bei einer Analyse der Syntropie dieser 
kindlichen Infektionskrankheit  die bisher erhobenen Befunde kritisch 
zu sichten, um dadurch neue Blickpunkte ffir ihre klinisehe und patho- 
logisch-anatomische Diagnostik aufzuzeigen. 

Zusammenfassung, 
Bei der Vielgestaltigkeit des ldinischen und morphologischen Er- 

scheinungsbildes der Cytomegalie und der Schwierigkeit einer diffe- 
rentialdiagnostischen Abgrenzung gegenfiber Toxoplasmose, Erythro- 
blastose, Lues und anderen fetalen und kindlichen Infektionskrankheiten 
wurde an Hand einer systematischen Untersuchung y o n  250 Kinder- 
sektionen (Frfihgeburten Mens VI / IX  sowie S~uglinge und Kleinkinder 
bis zu 2 Lebensjahren) der Frage nachgegangen, welche diagnostische 
und pathogenetische Bedeutung die H~ufigkeit der Syntropie yon 
Cytomegalie und anderweitigen Organveriinderungen besitzt. 

:Die Untersuchung brachte folgendes Ergebnis: 
1. Von 250 kindlichen Sektionsf~llen wiesen 33 ( =  10%) eine Cyto- 

megalie auf mit  Lokalisation in der Parotis (30real), Glandula submandi- 
bularis (15real), Glandula sublingualis (2real), dem Pankreas (2real), der 
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Lunge (3real), Leber (lmal), I~iere (9real) und Schilddrfise (2mal). In  den 
iibrigen untersuchten Organen konnten keine eytomegalen Zellver~nde- 
rungen gefunden werden. 

2. Der Untersuehung der bei der iib]iehen Sektionstechnik meist 
nieht heranspr~parierten Parotis kommt infolge des h~ufigen Vor- 
kommens der Cytomegalie an dieser Ste]le (]00% im eigenen Unter- 
suchungsgut) eine gro~e Bedeutung ffir die Diagnostik der Cytomegalie zu. 

3. Aus der Hgufigkeit der Syntropie yon plasmaeellul~rer inter- 
stitieller Pneumonie (mit Pneumocystis Carinii) und Cytomegalie (in 80 % 
der 33 eigenen Cytomegalief~lle, dagegen nur in 5% der 217 Kontroll- 
fglle ohne Cytomega]ie) ergibt sich ein wichtiges pathognomonisehes 
Hinweiszeichen fiir das Vorliegen einer Cytomegalie bei bestehender 
interstitieller Pneumonie, ohne da~ die Beziehungen der Pathogenese 
beider Krankheiten vorerst zu kl~ren sind. 

4. Desgleiehen kann das morphologisehe Bild der Erythroblastose 
(persistierende Blutzellherde, ttyperplasie yon Leber und Mflz, Ikterus) 
nach Aussehlu8 einer Rh- und AB0-Unvertr~glichkeit ein wertvolles 
pathognomonisches Hinweiszeiehen fiir eine bestehende Cytomegalie 
sein (in 17 yon 33 eigenen Cytomegalief~llen). 

5. Bei generalisierter Cytomegalie finder sieh zuweilen eine nekroti- 
sierende und verkalkende Encephalitis mit Hydrocephalus und Poren- 
cephalic (mitunter auch mit Einschluf~kSrperbildung), die differential- 
diagnostisch yon der Toxoplasmose durch die negativen serologisehen 
Reaktionen und den fehlenden Erregernachweis abgegrenzt werden 
kann. 

6. Den iibrigen Organver~nderungen (interstitielle Entziindung der 
parenehymatSsen Organe u. a.) kommt nur ein sehr begrenzter patho- 
gnomoniseher Wert zu, zum Tell handelt es sich um eine zufgllige 
Syntropie ohne jede diagnostisehe Bedeutung. 

7. Die typischen eytomegalen Zellveranderungen sind auf Grund 
ihrer besonderen morphologischen Struktur krankheitsspezifiseh, wgh- 
rend ihre Virusspezifitgt beim Menschen noch nicht sieher bewiesen 
ist. 
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