Virchows Archiv, Bd. 325, S. 596—623 (1954).

Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Leipzig
(Direktor: Prof. Dr. med. H. BrEDT).

Zur Pathologie der Cytomegalie.
(EinsehluBkorperchenkrankheit, Speicheldriisenviruserkrankung.)
Von
G. SEIFERT.

Mit 10 Textabbildungen.
(Eingegangen am 15. Mdrz 1954.)

Einleitung.

In den letzten Jahrzehnten haben sich die Anschauungen iber die
Pathogenese und Bedeutung der Cytomegalie (Cytomegalia infantium,
EinschluBkorperchenkrankheit, Speicheldriisenviruskrankheit, Krank-
heit mit ,,protozoendhnlichen Zellen®) fiir die Pathologie der Feten und
Sauglinge mehrfach gewandelt. Die zunehmende Beachtung ist aus der
Tatsache erkennbar, daf im Handbuchbeitrag von Laxe iber die
,.Pathologische Anatomie der groBen Kopfspeicheldriisen® aus dem
Jahre 1929 dieses Krankheitsbild noch keine besondere Erwdhnung
findet und inzwischen durch umfangreiche Untersuchungen ein groBes
Schrifttum tber diesen Fragenkomplex vorliegt. Die Wandlungen in
der kausalen Deutung der morphologischen Befunde finden ihr Spiegel-
bild in den zahlreichen unterschiedlichen Namensgebungen sowie in
dem Versuch, aus dem gemeinsamen héufigen Vorkommen mit anderen
Krankheiten #tiologische Riickschliisse zu ziehen. Trotz der Fille der
Untersuchungen von seiten der Human- und Veterindrpathologie,
Bakteriologie, sowie der experimentellen und klinischen Medizin sind
auch hente noch viele Fragen tiber Entstehung, Verlauf und Bedeutung
der Cytomegalie ungeklirt. Die Ursache dafiir ist nicht zuletzt darin zu
suchen, daB die klinische Diagnose infolge spérlicher direkter Nachweis-
methoden (Urinsediment, Speichelsekret) bisher nur per exclusionem
gestellt werden kann und auch die Deutung des morphologischen Be-
fundes als ,,Viruskrankheit’ auf Analogieschliissen beruht, da die ex-
perimentelle Ubertragung der Krankheit vom Menschen auf das Tier
trotz vieler Bemithungen nicht sicher gelungen ist. So nimmt es auch
nicht wunder, wenn manche Untersucher infolge der Vielgestaltigkeit
des Krankheitsbildes der Cytomegalie den Wert einer Krankheit sui
generis {iberhaupt absprechen wollen.

Es erscheint daher berechtigt, bei dieser unklaren Gesamtsituation
ein grofles kindliches Sektionsgut nach Verdinderungen im Sinne der
Cytomegalie durchzuuntersuchen und besonders der Frage nachzugehen,



Zur Pathologie der Cytomegalie. 597

ob sich trotz der Unterschiedlichkeit des Einzelfalles gewisse Gemein-
samkeiten im Hinblick auf anderweitige Organverénderungen und die
Hiufigkeit der Syntropie derselben ergeben. Dabei wird es sich als
notwendig erweisen, kurz auf die differentialdiagnostische Abgrenzung
gegenitber einigen anderen Krankheiten, wie Lues, Toxoplasmose und
hamolytische Fetose, einzugehen.

Zur Untersuchung gelangte ein Material von mehreren hundert
Kindersektionen aller Altersklassen, unter denen sich insgesamt
33 Cytomegaliefille befanden. Der Name ,,Cytomegalie” erscheint uns
deshalb sehr geeignet, weil in dieser kurzen Wortprigung ein wesent-
liches morphologisches Merkmal, ndmlich die starke VergroBerung der
erkrankten Zellen, erfaft wird, ohne damit &tiologisch schon eine
Deutung auszusprechen. Zugleich ist damit eine Abgrenzung gegeniiber
den sonst bekannten Riesenzellen gegeben.

Die Cytomegalie wurde zum ersten Male von RIBBERT im Sitzungsbericht der
Niederrheinischen Gesellschaft fir Natur- und Heilkunde in Bonn vom 27. 6. 1881
erwahnt in einem ,,Bericht tiber einen Fall von partieller kompensatorischer Hyper-
trophie des Harnkandlchenepithels bei fleckweiser interstitieller Nephritis eines
totgeborenen luischen Kindes*, wobei RIBBERT unter Ablehnung der luischen
Atiologie von ,,protozoenartigen Zellen* sprach. In der Folgezeit erschienen
weitere sporadische Verdffentlichungen iiber das Vorkommen dieser Zellen in Niere,
Lunge, Leber, Schilddriise, Pankreas, Nebenhoden, Speicheldriise, Nebenniere
u. a. bei Feten und Kindern (RIBBERT, JESIONEE, LOWENSTEIN, PETTAVEL,
pE LaneE, MULLER, MoUvcHET, P1saNo, G1orRDANO, WaLz, BUNGELER, V. ALBER-
TINI, FEYRTER, SCHNEIDER, WAGNER, JAKUBOWICZ, SILBERGLEIT, VIDARI, HART-
MANN w. a.). 1921 beschreiben GooprasTURE und TarBor die gleichen Zellver-
sanderungen unter dem Namen ,,Cytomegalia’, um damit die Abgrenzung gegen-
iiber den sonstigen Riesenzellen zu betonen. Nach zahlreichen Deutungsversuchen
dieser Zellumgestaltung, deren verschlungene Pfade bereits von anderen (Buwr-
MESTER) hinreichend aufgezeigt wurden, ergaben sich neue Gesichtspunkte von
der vergleichenden Pathologie her, nachdem von vielen Untersuchern (JAcksow,
AxprEwES, KUTTNER u.a.) die gleichen morphologischen Befunde bei Meer-
schweinchen und anderen Nagetieren festgestellt und dort als experimentell iber
mehrere Generationen tibertragbare Viruskrankheit erkannt wurden. Durch diese
Beobachtungen wurden nun zahlreiche weitere grofere Untersuchungsserien vor-
wiegend in den angelsichsischen Landern ausgeldst und in Analogie zu den Ergeb-
nissen der Tierpathologie auch beim Menschen die Bezeichnungen ,,Einschlu$-
korperchenkrankheit (Cytomegalic inclusion disease) bzw. ,,Speicheldriisenvirus-
infektion* (salivary gland virus infection) geprigt (AHVENAINEN, Bacara und
Burxkg, Carper und McFErLANE, McCorpock und Smrta, FARBER und Wor-
BACH, FRANCE, CALLAGER, JACKSON, KaLravaN, Kinney, WansTtrROM, WORTH
und HowarD u.a.). Hine zusammenfassende Darstellung findet sich bei Bur-
MESTER, SmitH und VELLios, WyarT und Mitarbeiter, sowie LiNzENMEIER und
soll nicht nochmals Aufgabe dieser Arbeit sein. In einigen Verdffentlichungen
wird die Cytomegalie am Rande erwihnt (KETTLER, VANEK und JIROVEC) und
nur als Nebenbefund registriert. In letzter Zeit erschienen auch Untersuchungen
zur klinischen Diagnose (FEITERMANN), Atiologie (Minper) und Histochemie
(Dyorman und BELLANY) der Cytomegalie, sowie zu besonderen Erscheinungs-
formen, z. B. einer ,,salivary gland vival carditis® (BerTON). Dabei ist MiNDER auf
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Grund elektronenoptischer Untersuchungen der Meinung, dafB3 es sich bei den im
Plasma und in der hellen Zone des Kernes liegenden Kérperchen von 100 my um
das Speicheldriisenvirus des Menschen handelt. Uber gleiche Veréinderungen in den
Organen Erwachsener wird von GLAEN und PAPPENEEIMER (Darm, Lunge, Leber),
HampERL (Pylorusdriisen), Hartz (Oesophagus, Magen, Analregion), McMirrax
(Lunge, Leber, Nebenniere) und Vax®r (Lunge) berichtet.

Methodik der eigenen Untersuchungen.

Die vorliegende Untersuchung beruht auf der systematischen Auswertung von
250 Kindersektionen im Zeitraum eines Jahres. In allen Fillen wurden histo-
logische Schnitte aus den groBen Speicheldriisen (Parotis, Pankreas, Glandula sub-
mandibularis, Glandula sublingualis) und der Lunge angefertigt, in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille weiterhin Schnitte aus Leber, Niere, Milz, Schild-
driise und Gehirn, in besonderen Fillen dariiber hinaus Schnitte aus Nebenniere,
Nebenhoden, Hoden, Magen-Darm-Kanal, Thymus, Herzmuskel, Lymphknoten
u. a. Einzelheiten gehen aus den kurzen Fallbeschreibungen hervorl.

Die bevorzugte Untersuchung der Speicheldriisen ergab sich einmal durch die
in der Literatur oft erwahnte haufige Lokalisation der Cytomegalie in diesem Ge-
biet, zum anderen aus der Tatsache, dafl es bei zahlreichen eigenen Kontrollunter-
suchungen nicht gelang, bei negativem Befund in der Parotis in den ibrigen Or-
ganen Cytomegalie nachzuweisen, dafl dagegen bei Befall der Parotis auch an
anderen Stellen 6fters gleichartige EinschluBkorper auffindbar waren. Wir mochten
daraus den SchluBl ziehen, daB die bei der iiblichen Sektionstechnik meist nicht
herauspriaparierte Parotis das wichtigste diagnostische Hilfsmittel zur Aufdeckung
einer latenten oder generalisierten Cytomegalie darstellt, wahrend die iibrigen
Speicheldriisen wesentlich seltener befallen sind. In den untersuchten 250 kind-
lichen Fillen (Feten Mens VI—IX, Sauglinge und Kleinkinder bis zu 2 Lebens-
jahren) fand sich bei diesem Vorgehen in 33 Fallen in einem oder mehreren Organen
das Vorliegen einer Cytomegalie. Die Haufigkeit im eigenen Sektionsgut (etwa
10%) steht in Ubereinstimmung mit den Zahlenangaben anderer Untersucher
(L6weNSTEIN, McCorpock und SMirH, FArBER und WoLBACH, BURMESTER).
Die histologischen Priparate wurden in Formalin und Helly fixiert, in Paraffin
eingebettet und nach Hématoxylin-Eosin, van Gieson, Goldner und Pap gefarbt.
Des weiteren wurden in einigen Fallen zur Differenzierung Spezialfdrbungen
(v. Kossa, Berliner-Blau-Reaktion, Giemsa, Mucicarmin, WEIGERTsche Fibrin-
farbung, Spirochitenfirbung nach Levaditi) angewandt. Vom klinischen Verlauf
werden nur die notwendigsten Daten mitgeteilt. Desgleichen wurde auf eine aus-
fithrliche Wiedergabe der Sektionsbefunde, sowie protokollarische Darstellung der
Vergleichsfille verzichtet?.

Eigene Fille.

Bei den 33 eigenen Cytomegaliefidllen handelte es sich um 25 Frih-
geburten und 8 reife Siuglinge, die meist in den ersten 3 Lebensmonaten
gestorben waren. Das dlteste Kind erreichte ein Alter von 15 Monaten.
Da die morphologischen Verinderungen der Einzelzelle bei der Cyto-
megalie mehrfach ausfithrlich beschrieben und analysiert worden sind,

1 Das ausfiihrliche Beweismaterial kann im Pathologischen Institut der Uni-
versitat Leipzig eingesehen werden.

2 Fiir die Uberlassung der klinischen Daten mochten wir Herrn Prof. Dr. Pr1-
PER, Direktor der Universitits-Kinderklinik Leipzig, unseren herzlichen Dank
sagen.
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soll in dieser Arbeit bei der Schilderung der eigenen Befunde nicht noch-
mals eingehend darauf hingewiesen werden. Der Schwerpunkt der Dar-
stellung liegt vielmehr auf der Gesamtschau der Einzelbefunde und der
Frage der Syntropie von Cytomegalie und anderweitigen Organverdnde-
rungen. Kine chronologische Ordnung der Falle ergibt dabei im ein-
zelnen folgende Befunde:

Fall 1. (Sekt.-Nr. 1861/52.) 10 Wochen alte ménnliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2100 g); seit den ersten Lebenstagen starker Ikterus, kein Hinweis auf
Fetose (Kind Brh., Mutter Arh.); Milzschwellung sowie leichte Animie, Ent-
wicklung einer typischen interstitiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Glandula submandibularis).
Interstitielle Pneumonie. Subakute fortschreitende Hepatitis. Allgemeine An-
sdmie. Geringe kararrhalisch-eitrige Bronchitis.

Histologische Befunde. Glandula submandibularis: Cytomegalie im Bereich
der Ausfithrungsgangepithelien (20—30 4 groBe Zellen mit normaler Kernplasma-
relation, Kernwandhyperchromatose mit marginalen Polarkérperchen, zentralem
rundlich-ovalem acidophilem Kerneinschluf mit hellem Hof, feingranuliren
Plasmaeinschliissen am lumenwirtigen Zellpol), interstitielle Zellinfiltrate (Blut-
zellherde, Plasmazellen). Lunge: Plasmacellulare interstitielle Pneumonie mit
Pneumocystis Carinii; geringe katarrhalisch-eitrige Bronchitis. Leber: Subakute
fortschreitende Hepatitis mit ikterischen Leberzellnekrosen, herdfsrmigen Rege-
neraten und resorptiven Granulomen; einzelne persistierende Blutzellherde. Niere:
Nephrose. Weitere untersuchte Organe (Trachea, Pankreas) o. B.

Fall 2. (Sekt.-Nr. 432/53.) 9 Wochen alter reifer minnlicher Siugling; nach
der Geburt Zeichen des Meconiumileus, spater wiederholt Obstipationen; Leber-
und Milztumor unklarer Genese; zuletzt pneumonische Zeichen.

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Altere interstitielle Pneumonie.
MaBige allgemeine Andmie. Schleimige Tracheobronchitis. Reaktive Erythro-
blastose mit Hyperplasie der Leber und Milz sowie multiplen Bluthildungsherden
in Leber, Milz, Lungen, Lymphknoten und Speicheldriisen. Beginnende hyper-
trophische Lebercirrhose. Erweiterung des Colons.

Histologische Befunde. Ausfiihrliche Befundmitteilung bereits erfolgt. [J. K.
Drrrrice und G. SEFERT: Z. Kinderheilk. 73, 639 (1953)].

Fall 3. (Sekt.-Nr.464/53.) 11 Wochen alte ménnliche Zwillingsfriithgeburt
(Geburtsgewicht 1300 g); zundchst Sondenerndhrung wegen Lebensschwiche; bis
zum 14. Lebenstag starkerer Ikterus, dann leidliches Gedeihen; ab 7. Lebenswoche
Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.

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

Histologische Befunde. Glandula submandibularis: Cytomegalie sowie inter-
stitielle Zellherde (Rund- und Plasmazellen). Lunge: Plasmacellulire interstitielle
Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Diffuse grobtropfige Verfettung.
Niere: Geringe Cytomegalie in einzelnen Tubulusepithelien. Weitere untersuchte
Organe (Gehirn, Pankreas, Genitalorgane, Nebennieren, Trachea) o. B.

Fall 4. (Sekt.-Nr. 833/53.) 11 Wochen alte minnliche Friihgeburt (Geburts-
gewicht 1900 g); nach anfinglichem gutem Gedeihen. in der 10. Lebenswoche Ent-
wicklung einer interstitiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Glandula sublingualis und submandibularis).
Interstitielle Pneumonie. Allgemeine Animie.

Histologische Untersuchungen. Glandula sublingualis und submandibularis:
Cytomegalie sowie interstitielle Zellherde. Lunge: Plasmacellulire interstitielle
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Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Grobtropfige Verfettung. Weitere
untersuchte Organe (Schilddriise, Pankreas, Trachea) o. B.

Fall 5. (Sekt.-Nr. 865/563.) 13 Wochen alte weibliche Friithgeburt (Geburts-
gewicht 1900 g); am Ende des 2. Lebensmonates Entwicklung einer interstitiellen
Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi-
bularis). Herdformige interstitielle Pneumonie. Eitrige Bronchitis und Bronchio-
litis sowie abscedierende Bronchopneumonie mit frischerer und &lterer Begleit-
pleuritis der rechten Lunge. Allgemeine Anadmie. Hyperplasie der Milz2,

Histologische Untersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto-
megalie sowie interstitielle Zellherde. Lunge: Herdférmige plasmacellulire inter-
stitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii; eitrige Bronchitis, Bronchiolitis
und Bronchopneumonie bei eitrigen Bronchiektasen; serofibrindse Pleuritis.
Weitere untersuchte Organe (Trachea, Schilddriise, Oesophagus, Pankreas, Glan-
dula sublingualis) o. B.

Fall 6. (Sekt.-Nr. 1153/53.) 15 Wochen alte weibliche Friihgeburt (Geburts-
gewicht 1700 g); Mutter hatte in der Schwangerschaft ,,Blutungen‘’’ (Mutter Rh,
keine Antikérper); zunichst lingerer Tkterus, in der 7. Lebenswoche Schnupfen,
ab 8. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi-
bularis). Akute eitrige Leptomeningitis. Geringe Encephalitis. Akute hémor-
rhagische Glomerulitis. Herdférmige interstitielle Pneumonie.

Histologische Untersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto-
megalie, interstitielle Zellherde. Pankreas: Interstitielle Pankreatitis mit Pan-
kreasfibrose; persistierende Blutzellherde. Lunge: Herdférmige plasmacellulare,
interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Gehirn: Eitrige Leptomenin-
gitis, geringe parainfektitse Encephalitis. Leber: Leberzellnekrosen mit leuko-
cytiren Infiltraten. Niere: Akute himorrhagische Glomerulitis, einzelne inter-
stitielle Blutungen, Nephrose.

Fall 7. (Sekt.-Nr. 1174/53.) 8 Wochen alte minnliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2050 g); ab 8. Woche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.

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

Histologische Uniersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto-
megalie, interstitielle Zellherde. Lunge: Plasmacellulire interstitielle Pneumonie
mit Pneumocystis Carinii. Trachea, Pankreas, Herzmuskel: o. B.

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

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi-
bularis). Ausgedehnte interstitielle Pneumonie. Altere Encephalodystrophie-
herde.

Histologische Unitersuchungen. Parotis und Glandula submandibularis: Cyto-
megalie, zahlreiche interstitielle Zellherde, reichlich Sekret in den Géngen. Pan-
kreas: Einzelne interstitielle Blutzellherde. Lunge: Plasmacellulire interstitielle
Pneumonie mit Pneumocystis Carinii.

Fall 9. (Sekt.-Nr. 1251/53). 12 Wochen alte ménnliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 1350 g); Aufnahme mit Omphalitis und Soor, in der 6. Lebenswoche
Schnupfen, ab 8. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.

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

1 Fall 1—5 bereits kurz erwahnt in Zbl. Path. 91, 445 (1954).



Zur Pathologie der Cytomegalie. 601

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie. Lunge: Plasmacellu-
lare interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Diffuse grob-
tropfige Verfettung, Schwellung der Sternzellen. Pankreas: Einzelne intersti-
tielle Zellherde. Milz: Pulpahyperplasie. Trachea und Schilddriise sowie Glandula
sublingualis o. B.

Fall 10. (Sekt.-Nr. 1267/53.) 11 Wochen alte weibliche Friihgeburt (Geburts-
gewicht 2300 g); in der 7. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneu-
monie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt., Cytomegalie (Parotis, Pankreas, Glandula
submandibularis). Herdférmige interstitielle Pneumonie. Bronchiektasen. Ver-
fettung der Leber und Nieren.

Histologische Untersuchungen. Parotis, Pankreas, Glandula submandibularis:
Cytomegalie, interstitielle Zellherde. Lunge: Herdférmige plasmacellulire inter-
stitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii; einzelne Bronchiektasen; herd-
formige alveolire Blutungen. Leber: Persistierende Blutbildungsherde, diffuse
Verfettung. Niere: Nephrose. Weitere Organe (Gehirn, Trachea, Nebennieren,
Glandula sublingualis) o. B.

Fall 11. (Sekt.-Nr. 1275/53). 16 Wochen alte weibliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 1600 g); in der 2. Lebenswoche Dyspepsie sowie Infekt der oberen Luft-
wege; spater Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie; nach Chloromycetin-
behandlung gebessert entlassen; erneute Aufnahme kurz vor dem Tode wegen
Durchfall, Husten und Fieber.

Sektionsdiagnose. Frihgeburt. Cytomegalie (Parotis). Ausgedehnte inter-
stitielle Pneumonie. Katarrhalische Enterocolitis.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde,
reichlich Sekret in den Géngen. Lunge: Plasmacelluldre interstitielle Pneumonie
mit Pneumocystis Carinii. Leber: Vereinzelte persistierende Blutbildungsherde.
Niere: Nephrose. Weitere Organe (Schilddriise, Trachea, Gehirn, Nebennieren,
Pankreas) o. B.

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

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

Histologische Uniersuchungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto-
megalie, ausgedehnte interstitielle Zellherde. Lunge: Plasmacellulire interstitielle
Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Niere: Cytomegalie in vereinzelten Schalt-
stiickepithelien; herdférmige interstitielle Nephritis. Weitere untersuchte Organe
(Leber, Nebenniere, Genitale, Gehirn, Schilddriise, Trachea, Pankreas) o.B.

Fall 13. (Sekt.-Nr. 1416/53.) 11 Wochen alte ménnliche Zwillingsfrithgeburt
(Geburtsgewicht 1700 g; Zwilling von Fall 12). Ab 7. Lebenswoche Entwicklung
einer interstitiellen Pneumonie.

Sekttonsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula sublingualis
und submandibularis, Niere, Schilddriise). Interstitielle Pneumonie. Allgemeine
Anémie.

Histologische Unitersuchungen. Parotis, Glandula sublingualis, Glandula sub-
mandibularis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Ausfiihrungs-
gangen. Lunge: Plasmacellulire interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis
Carinii. Niere: Cytomegalie im Bereich der Tubulusepithelien; daneben einzelne
Kalkzylinder in den distalen Tubuli. Schilddriise: Vereinzelt Cytomegalie in den
Epithelien der Follikel. Leber: Einzelnekrosen von Leberzellen. Ubrige Organe
(Gehirn, Nebenhoden, Pankreas, Nebenniere, Trachea) o. B.
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Fall 14. (Sekt.-Nr. 1477/53.) 8 Wochen alte weibliche Friihgeburt (Geburts-
gewicht 1950 g); anfangs Pemphigus und Pyodermien; ab 7. Lebenswoche Ent-
wicklung einer interstitiellen Pneumonie.

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

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

Fall 15. (Sekt.-Nr. 1633/53.) 12 Wochen alte minnliche Zwillingsfrithgeburt
(Geburtsgewicht 1650 g); ab 10. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen
Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. 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 Zellherde, Sekret in den Ausfilhrungsgingen. Lunge:
Plasmacellulidre interstitielle Pneumonie mit Pneumooystis Carinii. Niere: Cyto-
megalie in einzelnen Tubulusepithelien. Leber: Einzelne persisticrende Blut-
bildungsherde. Ubrige Organe (Glandula sublingualis, Pankreas, Milz, Gehirn,
Schilddriise, Thymus, Nebennieren, Genitale, Trachea) o. B.

Fall 16. (Sekt.-Nr. 1645/53.) 9 Wochen alte mannliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 1890 g); zunichst Icterus prolongatus, spater Verdacht auf Lebercirrhose;
ab 9. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandi-
bularis, Niere). Interstitielle Pneumonie. Hyperplasie der Milz. Mehrere En-
cephalodystrophieherde. Zeichen der Dyspepsie.

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto-
megalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Awusfithrungsgingen. Lunge:
Plasmacellulare interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Leber: Mul-
tiple persistierende Blutbildungsherde. Milz: Pulpahyperplasie, einzelne persi-
stierende Blutbildungsherde. Niere: Cytomegalie in einzelnen Tubulusepithelien.
I"Jbrige Organe (Pankreas, Gehirn, Nebennieren, Thymus, Trachea, Schilddriise)
o. B.
Fall 17. (Sekt.-Nr. 1704/53.) 10 Wochen alte ménnliche Friithgeburt (Geburts-
gewicht 1020 g); zunichst paravertebrale Pneumonie, Behandlung mit Penicillin;
ab 8. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis, Niere). Interstitielle
Pneumonie. Hyperplasie der Milz.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, ausgedehnte inter-
stitielle Zellherde, Sekret in den Ausfilhrungsgingen. Lunge: Plasmacellulare
interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Niere: Cytomegalie in ein-
zelnen Tubulusepithelien. Leber: Persistierende Blutbildungsherde. Ubrige
Organe (Pankreas, Trachea, Schilddriise, Nebenniere, Gehirn, Genitale, Thymus,
Milz) o. B.

Fall 18. (Sekt.-Nr. 1706/53.) 8 Monate alte mannliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2700 g); 14 Tage vor der Geburt ,,Abgang von blutigem Wasser bei der
Mutter aus dem Genitale’‘; Entbindung durch Kaiserschnitt wegen Placenta
praevia. Im 2.—3. Lebensmonat Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie,
die mit Chloromycetin zur Abheilung gebracht wurde; spater abnormes Kopf-
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wachstum, bei Encephalogramm deutlicher Hydrocephalus; nach voriibergehen-
der Entlassung Wiederaufnahme im 7. Lebensmonat mit Hydrocephalus, eitriger
Meningitis, Infektanimie sowie Milzschwellung; bei der Lumbalpunktion
20000/3 Zellen sowie bakteriologisch Diplokokken.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt, Cytomegalie (Parotis, Glandula sublingualis
und Glandula submandibularis, Niere). Interstitielle Lungenfibrose (abgelaufene
interstitielle Pneumonie). Chronische eitrige Meningoencephalitis mit Pyocephalus.
Allgemeine Andmie. Eitrige Tracheobronchitis mit Bronchopneumonie.

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula sublingualis und Glandula
submandibularis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Ausfiihrungs-
giangen. Lunge: Ausgedehnte interstitielle Fibrose; eitrige Bronchitis, Bronchio-
litis und Bronchopneumonie mit Riesenzellbildungen. Niere: Cytomegalie in den
Tubulusepithelien; herdférmige interstitielle, zum Teil granulomatdse Nephritis.
Gehirn: Chronische eitrige, zum Teil granulomatise Meningoencephalitis (Liympho-
cyten, Plasmazellen) mit Zeichen glialer Phagocytose und einzelnen Nekroseherden;
keine Verkalkungsbezirke. Leber: Schwellung der Sternzellen, Kollagenisierung
der Gitterfasern, periportale Rundzellherde, Einzelnekrosen von Leberzellen sowie
Kkleine intralobulire Granulome mit Rund- und Plasmazellen. Trachea: Schleimige
Tracheitis. Ubrige Organe (Pankreas, Nebennieren, Genitale, Schilddriise, Herz-
muskel} o. B.

Fall 19. (Sekt.-Nr.1738/53.) 10 Wochen alter ménnlicher Sédugling; ab
3. Lebenswoche schwere Erndhrungsstérung mit Durchfillen, Gewichtsverlust
sowie Entwicklung einer abscedierenden Pneumonie; Besserung nach Chloronitrin-
und Penicillinbehandlung; voriibergehendes Wohlbefinden, spéter Entwicklung
einer interstitiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis, Glandula submandibularis.) Inter-
stitielle Pneumonie. Interstitielle herdférmige Vernarbung des Lungengewebes
(Zustand nach dissezierender Pneumonie). Zeichen der Dyspepsie mit Anamie
und seifiger Beschaffenheit des Diinndarms sowie Verfettung der Leber.

Histologische Untersuchungen. Parotis, Glandula submandibularis: Cyto-
megalie, interstitielle Zellherde, Sekret in den Ausfithrungsgéingen. Lunge: Plasma-
celluldre interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii; interstitielle und
perivasculare Fibrosen. Leber: Multiple persistierende Blutbildungsherde, diffuse
feintropfige Verfettung. Milz: Persistierende Blutbildungsherde. Niere: Nephrose.
Ubrige Organe (Pankreas, Gehirn, Trachea, Thymus, Nebennieren sowie Geni-
tale) o. B.

Fall 20. (Sekt.-Nr.1776/53.) 13 Wochen alte weibliche Frithgeburt (Ge-
burtsgewicht 2350 g); Mutter in der Schwangerschaft wegen Lues mit kombi-
nierter Salvarsankur behandelt; in der 3. Lebenswoche Einweisung in die Klinik
mit Subtoxikose (Gewicht 1860 g), auf Chloronitrin Besserung, ab 10. Lebens-
woche jedoch Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie. Sektionsdiagnose:
Fribgeburt, Cytomegalie (Parotis). Interstitielle Pneumonie. Kein Anhalt fir
Lues.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie (s. Abb. 1); interstitielle
Zellherde. Lunge: Plasmacellulire interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis
Carinii; einzelne interstitielle und alveolare Blutungen. Milz: Pulpahyperplasie.
Niere: Nephrose. Ubrige Organe (Pankreas, Gehirn, Schilddriise, Leber, Neben-
nieren, Thymus, Trachea) o. B.

Fall 21. (Sekt.-Nr. 1808/53.) 8 Wochen alte weibliche Friithgeburt (Geburts-
gewicht 1750 g.); Fruchtwasser 4 Tage vor der Geburt abgegangen; Mutter Orh
(keine Antikérper), Kind ORh (Coombs-Test negativ). Zunichst intensiver
Ikterus, in der letzten. Woche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie.
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Sektionsdiagnose. Frithgeburt., Cytomegalie (Parotis). Interstitielle Pneu-
monie. Allgemeine Anémie. Hyperplasie der Leber. Allgemeine Dystrophie.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde,
Sekret in den Speichelgingen. Lunge: Plasmacellulare interstitielle Pneumonie
mit Pneumocystis Carinii. Leber: Massenhaft persistierende Blutbildungsherde,
Schwellung der Sternzellen, feintropfige zentrale Verfettung. Milz: Pulpahyper-
plasie. Ubrige Organe (Pankreas, Niere, Nebennieren, Gehirn, Trachea, Schild-
driise) o. B.

Fail 22. (Sekt.-Nr. 1848/53.) 15 Monate alte weibliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2000 g); Klinikaufnahme 1 Monat vor dem Tode wegen Schiefkopf, Schief-
hals sowie Hiiftluxation; dabei Zeichen einer Ernihrungsstoérung.

W, LT A
» 22l

-

p P"“*ﬂ—,“ |
o B LT e

Abb. 1. Fall 20: Cytomegalie in den Ausfithrungsgangepithelien der Parotis.
Vergr. 324 x.

Sektionsdiagnose. Pramature Synostose der Schidelndhte. Schiefkopf.
Kyphoskoliose. Hiiftluxation. Zeichen hochgradiger Dyspepsie mit Ektasie und
Ansmie des Darmes sowie diffuser Verfettung und Hémosiderose der Leber. Be-
ginnende Bronchopneumonie. Cytomegalie (Parotis.)

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde
sowie reichliche Hntwicklung von lymphatischem Gewebe. Lunge: Schleimig-
eitrige Bronchitis, Peribrionchitis sowie beginnende Bronchopneumonie; un-
gleichmsBige Beatmung. Pankreas o. B.

Fall 23. (Sekt.-Nr. 1890/53.) 11 Wochen alte weibliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2100 g); anfinglich schlechtes Gedeihen und Zeichen der Dystrophie,
spiter Bild einer LirrrEschen Erkrankung mit Spasmen der Muskulatur; ab
9. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneumonie, terminal Erschei-
nungen der Dyspepsie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis). Herdférmige inter-
stitielle Pneumonie. Akute katarrhalisch-hdmorrhagische Gastroenterocolitis.
Akute Hepatitis. Mikrogyrien.

Histologische Unitersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde
(s. Abb. 2). Lunge: Herdftrmige plasmacellulire interstitielle Pneumonie mit
Pneumocystis Carinii. Leber: Vereinzelte persistierende Blutzellherde; akute
Hepatitis mit miliaren Nekrosen von Leberzellen, Dissoziation des Lebergewebes,
Schwellung der Sternzellen sowie geringem Ikterus. Milz: Pulpahyperplasie.
Niere: Nephrose; einzelne Kalkzylinder. Gehirn: Feinfleckige Blutungen der
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Leptomeninx und Hirnsubstanz. Brustdriisen: Cystische Erweiterung der Aus-
filhrungsginge mit Sekretanfiillung. Ubrige Organe (Pankreas, Glandula sub-
lingualis, Nebennieren, Schilddriise, Trachea) o. B.

Fall 24. (Sekt.-Nr. 1900/53.) 16 Wochen alter méannlicher Siugling mit
doppelseitiger Lippenkiefergaumenspalte; im 4. Lebensmonat deswegen Operation,
anschliefend Gewichtssturz, Durchfille, Erbrechen sowie Zeichen beginnender
Rachitis.

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Doppelseitige Lippenkiefergaumen-
spalte. Zeichen der Dyspepsie mit Andmie des Darmes sowie Verfettung und
Héamosiderose der Leber. Craniotabes. Serése Leptomeningitis. Terminale
Aspiration mit geringer Bronchopneumonie.
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Abb. 2. Fall 23: Cytomegalie der Parotis mit starker Granulierung des Plasmag der
Gangepithelien am Iumenwértigen Zellpol. Vergr. 324 X.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, einzelne interstitielle
Zellherde. TLunge: Massive Speiseaspiration mit Pilzen und Bakterienhaufen,
geringe Bronchopneumonie. Leber: Feintropfige Verfettung; Schwellung der
Sternzellen. Gehirn: Serdse Leptomeningitis. Pankreas o. B.

Fall 25. (Sekt.-Nr. 1912/53.) 9 Monate alter weiblicher Saugling; 3 Tage
vor dem Tode erkrankt mit Schnupfen, Fieber, Erbrechen und Krimpfen, bei
der Einweisung das Bild einer eitrigen Leptomeningitis mit 20000/3 Zellen und
gramnegativen Stdbchen im Lumbalpunktat.

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

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie; katarrhalische Sial-
angitis sowie interstitielle Sialadenitis; reichlich Lymphknétchenbildungen. Lunge:
Schleimig-eitrige Bronchitis, Peribronchitis sowie kleinfleckige Bronchopneu-
monie; alveolire Blutungen. Diinndarm: Katarrhalisch-eitrige Enterocolitis.
Gehirn und Riickenmark: Schwere eitrige Leptomeningitis. Pankreas o. B.

Fall 26. (Sekt.-Nr. 1942/53.) 9 Wochen alte mannliche Frithgeburt (Ge-
burtsgewicht 2010 g); ab 8. Lebenswoche Entwicklung einer interstitiellen Pneu-
monie.

Sektionsdiagnose. Frithgeburt. Cytomegalie (Parotis). Interstitielle Pneu-
monie. Hyperplasie der Milz.
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Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde.
Lunge: Plasmacellulare interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii; intra-
alveoldre Blutungen. Leber: Persistierende Blutzellherde; diffuse grobtropfige
Verfettung. Milz: Pulpahyperplasie. Niere: Nephrose, persistierende Blutzell-
herde. Ubrige Organe (Pankreas, Schilddriise, Genitale, Gehirn, Trachea, Neben-
nieren) o. B.

Fall 27. (Sekt.-Nr. 2165/53.) 16 Wochen alter weiblicher Siugling; kurz vor
dem Tode plotzlich erkrankt mit Fieber und Zeichen eines akuten Infektes.

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis, Lungen). Katarrhalisch-schleimige
Tracheobronchitis. Herdformige, teilweise himorrhagische Pneumonie.

Histologische  Untersuchungen.
Parotis: Cytomegalie, interstitielle
Zellherde, reichlich Sekret in den
Gangen, rejchlich Lymphknotchen-
bildung.  Lunge: Katarrhalische
Bronchitis; Cytomegalie vereinzelter
Alveolarepithelien;  Desquamativ-
katarrh sowie herdférmige hamor-
rhagische Pneumonie. Leber: Schwel-
lung der Sternzellen, submiliare leuko-
und  lymphocytére intralobulire
Zellinfiltrate. Ubrige Organe (Pan-
kreas, Glandula sublingualis und
Glandula submandibularis, Gehirn)
o. B.

Fall 28. (Sekt.-Nr. 2259/53.)
10 Wochen alter weiblicher Siugling

" T {Mischling: Vater Neger, Mutter

Abb. 3. Fall 30: Oytomegalie der Parotis mit Weile); Aufzucht in einem Kinder-

zahlreichen in die 'Ganglichtung ausgestoBenen  heim; 2 Tage vor dem Tode plétzlich

Zellen (klégficc%zg;;;f:‘&sf ang;rfn;;ig;?augten mit hohen .’I‘emperat}lren erkrankt;

réntgenologisch massive Pneumonie

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

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

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde,
Sekret in den Speichelgingen. Lunge: Herdférmige plasmacellulire interstitielle
Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Schleimig-eitrige Bronchitis, eitrige Bronchi-
ektasen sowie abscedierende, teilweise nekrotisierende Bronchopneumonie mit
fibrinds-eitriger Pleuritis. Leber: Schwellung der Sternzellen, Odem sowie flek-
kige Zirkulationsstérungen. Pankreas: o. B.

Fall 29. (Sekt.-Nr.84/54.) 11 Wochen alte ménnliche Zwillingsfrithgeburt
(Geburtsgewicht 2300 g); in der 10. Lebenswoche Entwicklung einer intersti-
tiellen Pneumonie.

Sektionsdiagnose. Friihgeburt, Cytomegalie (Parotis, Niere). Interstitielle
Pneumonie. Allgemeine Anamie.

Histologische Uniersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde.
Lunge: Plasmacellulire interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii. Niere:
Cytomegalie einzelner Tubulusepithelien; interstitielle herdformige Nephritis
Leber: Multiple persistierende Blutzellherde; Verbreiterung des periportalen
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Bindegewebes; diffuse grobtropfige Verfettung. Milz: Pulpahyperplasie, persi-
stierende Blutzellherde. Ubrige Organe (Pankreas, Gehirn, Trachea, Schilddriise,
Nebennieren, Thymus, Genitale, Oesophagus) o. B.

Fall 30. (Sekt.-Nr.118/54.) 2 Tage alte minnliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2250 g). Vorgeschichte der Eltern: Aufler chronischem Gallensteinleiden
der Mutter keine Besonderheiten; keine Fehlgeburt, 1. Kind (jetzt 13 Jahre alt)
gesund; Umgang mit Haustieren (Kaninchen, Katzen, Schweinen, Ziegen, Kiihen);
im 6. Schwangerschaftsmonat Erkrankung eines Schweines, Pflege durch die

Abb. 4. Fall 30: Cytomegalie des Pankreas (oben im Bereich der Inselepithelien, unten
in den zentroacinidren Zellen). Vergr. 324 x.

Schwangere (beim Schlachten des Tieres ,,groBes Herz, weicher Kiefer*, unklare
Erkrankung nach Aussage des Tierarztes, vielleicht Rotlauf?). Normale Geburt
des 2. Kindes 14 Tage vor dem Termin. Serofarbtest nach Sabin-Feldman bei
der Mutter negativ, beim Vater 1:5 (Hygiene-Institut der Universitit Leipzig).
Mutter ORh (keine Antikorper).

Vorgeschichte des Kindes. Blutgruppe ORh (Coombs-Test negativ). Nach der
Geburt ausgedehnte kleinfleckige Haut- und Konjunktivalblutungen von schwarz-
blauer Farbe, sofortige Klinikeinweisung wegen Verdacht auf Erythroblastose.
Bei der Aufnahme allgemeiner Ikterus, Hyperplasie der Leber; Bilirubinspiegel
im Blut 8,2mg-%. Tod am 2. Lebenstag.

Sekttonsdiagnose. Frithgeburt. Generalisierte Cytomegalie (Parotis, Schild-
driise, Pankreas, Lunge, Leber, Niere). Hyperplasie von Leber und Milz mit persi-
stierenden Blutzellherden. Interstitielle Nephritis. Granulomatése und nekroti-
sierende Encephalitis mit Kalkherden, Hydrocephalus internus sowie Porencephalie
und Mikrogyrie. Zeichen schwerer hamorrhagischer Diathese (Hautblutungen,
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Nebennierenrindenblutungen, subpleurale und subepikardiale Blutungen). Sub-
ikterus. Kephalhimatom. Tentoriumdehiszenz mit intramuraler und intra-
kranieller Blutung. Massive Fruchtwasseraspiration.

Gekiirzter makroskopischer Hirnbefuod. Multiple Mikrogyrien; Einsenkung
beider GroBhirnhemisphiaren besonders im Bereich des Temporal- und Occipital-

Abb. 6. Fall 30: Leber mit Cytomegalie im Bereich der Gallengangsepithelien sowie
multiplen persistierenden Blutzellherden. Vergr. 135X,

lappens; Begrenzung der Seitenventrikel durch membranartig verdiinntes schwirz-
lichrot verfirbtes Hirngewebe; auf der Schnittfliche Hydrocephalus internus der
Seiten- und des 3. Ventrikels; multiple linsengroBe graugelbe und grauweiflliche
subependymale Herdbildungen sowie tempero-occipital groflere weiche graugelbe,
zum Teil verkalkte Bezirke; herdférmige graue Granulierung des Ependyms;
Leptomeninx zart, bis auf graue Verdickungen im Bereich der Erweichungsherde
sowie der bereits skizzierten Membranbildungen.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, ausgedehnte inter-
stitielle Zellherde, zahlreiche abgeschilferte Zellen in der Ganglichtung (s. Abb. 3).
Pankreas: Cytomegalie im Bereich der Inselepithelien sowie zentroacinéren Zellen
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(s. Abb. 4); interstitielle Fibrose. Schilddriise: Cytomegalie im Bereich der Epi-
thelien (s. Abb. 5). Lunge: Cytomegalie im Bereich der Alveolarepithelien und
bronchialen Schleimdriisen; massive Aspiration von Fruchtwasser und Scheiden-
schleim in Bronchien und Alveolen; geringe interstitielle Zellvermehrung; alveo-
lare und bronchiale Blutungen sowie einzelne Blutbildungsherde. Leber (s. Abb. 6):

Abb. 7. Fall 30: Niere mit interstitieller Nephritis, persistierenden Biutzellherden sowie
Cytomegalie im Bereich der Tubulusepithelien. Vergr. 135x bzw. 324 X.

Cytomegalie im Bereich kleiner Gallengangsepithelien sowie massenhaft persi-
stierende Blutbildungsherde sowohl periportal als auch intralobulir; Schwellung
der Sternzellen, geringe periportale Fibrose. Niere (s. Abb. 7): Cytomegalie im
Bereich der Tubulusepithelien sowie vereinzelt auch im &duBeren Blatt der Bow-
manschen Kapsel; interstitielle Nephritis sowie persistierende Blutbildungsherde;
Blutungen im Bereich der Tubuluslichtung; Nephrose. Gehirn (s. Abb. 8—10):
Herdformige nekrotisierende und verkalkende Encephalitis (vorwiegend para-
ventriculdr der Seiten- und des 3. Ventrikels) mit subependymalen Granulomen
(Gliazellen, Lymphocyten, Plasmazellen, Fettkirnchenzellen), perivasculiren
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Abb. 8. Fall 30: Granuldre und nekrotisierende Encephalitis bei Cytomegalie. Sub-

ependymale Granulome sowie perivasculire serdse und zellige Entziindung, Vergr. 54x
bzw. 135x.
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Abb. 9 wie Abb. 8. Subependymale Nekrogen und Kalkherde (Farbung nach v. Kossa),
Vergr. 54 X.
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Zellinfiltraten und serosem Exsudat, paraventriculiren Hamosiderin- und Kalk-
ablagerungen sowie Hamosiderose der Ependymzellen; keine Toxoplasmen nach-
weisbar; im Bereich einzelner Ependymezellen kleine Kerneinschliisse, die jedoch
nicht typisch fiir cytomegale Zellverinderungen sind. Milz: Pulpahyperplasie,
persistierende Blutzellherde. Glandula sublingualis: Einzelne persistierende Blut-
zellherde. Ubrige Organe (Zunge, Trachea, Oesophagus, Thymus, Nebennieren,
Herzmuskel, Haut, Magen-Darmkanal, Genitale) o. B.

Fall 31. (Sekt.-Nr. 205/54.) 12 Wochen alter minnlicher Siugling; kurz vor
dem Tode erkrankt mit Fieber, Schnupfen, Durchfall sowie Pyodermien.
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Abb. 10 wie Abb. 8. Granuldre subependymale Encephalitis mit kleinen EinschluBkérpern

in den Ependymzellen (jedoch keine typischen cytomegalen Zellveranderungen).
Vergr. 324 x.

Sektionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Katarrhalische Gastroenterocolitis.
Hyperplasie der Milz. Odem der Leber. Aspirationspneumonie mit Zeichen des
Erstickungstodes. Pyodermien.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde.
Magen: Katarrhalisch-schleimige Gastritis mit oberflichlichen Schleimhaut-
nekrosen; muskulire Wandverdickung. Diinndarm: MiBige katarrhalische Ente-
ritis. Lunge: Massive Aspirationspneumonie, alveolire und septale Blutungen.
Pankreas o. B.

Fall 32. (Sekt.-Nr. 207/54.) 7 Monate alter ménnlicher Saugling; 4 Tage vor
dem Tode plotzlich mit Krampfen und meningitischen Zeichen erkrankt; bei der
Lumbalpunktion 900/3 Zellen sowie Pneumokokken im Liquor.

Seltionsdiagnose. Cytomegalie (Parotis). Kleinfleckige Bronchopneumonie.
Schleimig-eitrige Otitis media. Eitrige Leptomeningitis. Hyperplasie der Milz.
Zeichen des zentralen Todes.

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde,
reichlich Sekret in den Speichelgingen. Lunge: Kleinfleckige Bronchopneumonie.
Pankreas o. B.

Fall 33. (Sekt.-Nr. 300/54.) 12 Wochen alte weibliche Frithgeburt (Geburts-
gewicht 2630 g); anfinglich gutes Gedeihen, spiter Erniahrungsstérung, in den
letzten Lebenswochen Entwicklung einér interstitiellen Pneumonie.

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

Histologische Untersuchungen. Parotis: Cytomegalie, interstitielle Zellherde.
Lunge: Plasmacellulire interstitielle Pneumonie mit Pneumocystis Carinii,
intraalveoldre Blutungen. Leber: Persistierende Blutzellherde, Schwellung der
Sternzellen. Milz: Pulpahyperplasie, einzelne persistierende Blutzellherde. Niere:
Herdfsrmige interstitielle Nephritis. Ubrige Organe (Pankreas, Schilddriise,
Trachea, Gehirn, Hoden und Nebenhoden, Nebenniere, Magen-Darmkanal)
o. B.

Die fir die weitere Erérterung wesentlichen Ergebnisse sind hin-
sichtlich der Lokalisation der Cytomegalie in Tabelle 1 und hinsichtlich
der Syntropie mit anderen Organverdnderungen in Tabelle 2 nochmals
kurz zusammengefal3t.

Tabelle 1. Lokalisation der Cytomegalie im etgenen Uniersuchungsmaterial

(33 Falle).

! Anzahl der Vorkommen
Organ Unter- von

suchungen Cytomegalie
Parotis. . . . . . . .. ... | 30 30
Glandula submandibularis . . . . . . . . . . . 25 15
Glandula sublingualis . . . . . . . . .. . .. 10 2
Pankreas . . . . . . . .. .. ... ... 33 2
Lunge . . . . . . . ..o 33 3
Leber . . . . . . . . ... 0. 27 1
Niere. . . . . . . . . . .. e 22 9
Sehilddrtise . . . . . . . . . . . ... 19 ' 2
Ubrige Organe . . . . . . . . . . ... ... 128 | —

Besprechung der Befunde.

Bei einer zusammenfassenden Betrachtung der Befunde konnte zu-
nichst der Eindruck einer verwirrenden Vielfalt entstehen, woraus
manche Untersucher den Schlu gezogen haben, dafl es auller den
charakteristischen Zellverinderungen iiberhaupt keine fiir Cytomegalie
pathognomonische Krankheitszeichen gébe. Dies ist nicht unwider-
sprochen geblieben, und es liegen bereits einige Versuche vor, das sphinx-
artige Bild der Cytomegalie zu entritseln und besondere klinische und
morphologische Befunde herauszustellen, die das Vorliegen dieser Krank-
beit vermuten lassen. Dieser Gesichtspunkt soll auch der folgenden
Darstellung zugrunde liegen, wobei unter kritischer Auswertung der
bisher in der Literatur beschriebenen Fille und Vergleich mit dem
eigenen Untersuchungsmaterial vor allem die Frage interessiert, welche
Bedeutung der Syntropie der Cytomegalie mit anderen Kinderkrank-
heiten zukommt und ob es sich dabei um Simultaninfektionen oder um
dtiologisch gleichartige Krankheitsgruppen handelt. Im 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 cerebrale Verdnderungen (Meningoencephalitis,
Toxoplasmose).

4. Cytomegalie und interstitielle Entziindungen der Eingeweide-
organe.

5. Cytomegalie und sonstige Organbefunde.

6. Spezifitdt der Zellverinderungen bei der Cytomegalie.

1. Cytomegalie und interstitielle Prewmonie.

Im eigenen Untersuchungsmaterial fand sich bei 22 von 25 Friih-
geburten und bei 3 von 8 reifen Séuglingen eine plasmacelluldre inter-
stitielle Pneumonie. Rechnet man hinzu, daf in 1 Falle (Fall 18) auf
Grund der klinischen Vorgeschichte eine abgelaufene interstitielle Pneu-
monie vorlag, so ergibt sich das zunéchst tiberraschende Resultat, da
26 von 33 untersuchten Cytomegaliefillen (80% ) mit einer interstitiellen
Pneumonie vergesellschaftet waren, bei 217 Kontrollifillen ohne Cyto-
megalie dagegen nur 10mal (5%) eine interstitielle Pneumonie bestanden
hatte. Diese auffillige Syntropie zweier Krankheitsbilder, die auler-
halb des statistischen Zufalles liegen diirfte, veranlaBte uns, nach ana-
logen Befundmitteilungen im Schrifttum zu suchen und zu prifen, ob
es sich im eigenen Material um eine besondere Form der interstitiellen
Pneumonie (i.P.) handeln konnte.

AAVENAINEN beschreibt unter 5 eigenen Fillen von Cytomegalie Imal eine
plasmacellulare i. P. sowie 1mal eine andersartige i.P. (,histologically clearly
different from interstitial plasma cell pneumonia®; nahere Beschreibung fehlt),
FrANCE bei 10 Cytomegaliefillen lmal i.P., WyaTT 5mal i.P. bei 6 Cytomegalie-
fallen. Swrra und VErLios berichten iiber 20 Cytomegaliefille, von denen 10 gleich-
zeitig eine i.P. aufwiesen und 7 daran starben, sowie iiber 69 Fille des Schrift-
tums, von denen ebenfalls 5 mit i.P. kombiniert waren. VANEK und JTROVEC

Tabelle 2. Syntropie der Cytomegalie (33 Fille).

Haufigkeit bei

Organbefund Frithgeburten | Siuglingen
(25) (8)

Plasmacelluldre interstitielle }
Pneumonie - Pneumocystis Carinii . . .
Abgelaufene interstitielle Pneumonie . . . . . .
,,» Erythroblastosekomplex‘
persistierende Blutzellherde. . . . . . . . . .
Milzhyperplasie . . . . . . . . .. ..
Ikterus . . . . . . . .. ... ...
Hirnverinderungen . . . . . . . . . . . . . .
Nephritis . . . . . . . . . . . ...
Pankreatitis. . . . . e e e .
Hepatitis . . . . . . . . e e e
Lebercirrhose . . . . . . . . . ... L. .o
Brouchopneumonie . . . . . . . . .. .. ..
Enterocolitis e e e e e
Dyspensie . . . . . . .. ... .. .
Viriws Arch. Bid. 325, 41a
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erwahnten in ihrer Arbeit iiber die durch Pneumocytsis Carinii verursachte i.P.
in 2 Fallen ,,acidophile intranucleire Inklusionen in vergréBerten Alveolarepi-
thelien*’, ohne jedoch dabei auf Cytomegalie hinzuweisen. K=rTTLER verdffent-
lichte kiirzlich unter anderem einen Fall von i.P. bei Toxoplasmose und Erythro-
blastose, bei dem sich in der Lunge (s. Abb. 2 seiner Arbeit) eigenartige Riesen-
zellen befanden, die nach der Beschreibung und einer nachtréglichen persénlichen
Mitteilung als Cytomegalie anzusehen sind. Eine genauere Durchsicht der mit-
geteilten Beobachtungen, insbesondere der histologischen Beschreibung der Lungen-
befunde, lehrt nun, daB ~— mit Ausnahme der Mitteilung von AHVENAINEN, VANEK
und KETTLER — nicht das typische Bild der plasmacelluldren i.P. vorgelegen
hatte, sondern vorwiegend interstitielle Virusbronchopneumonien (virus pneu-
monia nach GOODPASTURE) bzw. sog. primdre Viruspneumonien (viral pneumo-
nitis nach Apams). Dabei zeigte ein Teil der Falle gleichzeitig Cytomegalie in den
Alveolarepithelien. :

Fassen wir das bisherige Beobachtungsgut kristisch zusammen, so
sind bisher nur vereinzelte Fille von typischer plasmacelluldrer i.P. bei
Cytomegalie beschrieben worden. Um so mehr iiberrascht die Haufig-
keit der Syntropie beider Krankheiten im eigenen Untersuchungsgut.
Es handelte sich dabei in unseren Fillen um das in zahlreichen Arbeiten
(GLOGGENGIESSER, ASTEROTH, AMMICH, ROSSLE, AHVENAINEN und
Mitarbeiter u. a.) ausfithrlich beschriebene Bild der plasmacelluldren i. P,
so daB darauf nicht nochmals eingegangen werden soll. Da in fast allen
Fillen (bis auf Fall 2) in der Lunge selbst keine Cytomegalie angetroffen
wurde, méchten wir meinen, da das gemeinsame Vorkommen beider
Krankheiten durch Nichtbeachtung der Speicheldriisenverénderungen
iibersehen wurde. Wir werden in dieser Meinung bestdrkt durch Nach-
untersuchungen von EssBacH, der ebenfalls unsere Befunde bestitigte.
Einige Male war die i.P. durch eine terminale Bronchopneumonie
kompliziert, doch méchten wir trotz dieser Mischinfektion daran fest-
halten, daB sich die histologischen Verinderungen in den interstitiellen
Entziindungsgebieten dieser Lungen nicht vom sonstigen Bild unter-
schieden.

~ Die Deutung dieses auffilligen Zusammentreffens von i.P. und
Cytomegalie wird erschwert durch die Tatsache, daf8 simtliche unserer
Fille in den Alveolen Pneumocystis Carinii aufwiesen, tiber dessen Vor-
kommen bei der i.P. des S#uglings bereits ein zahlreiches Schrifttum
vorliegt (VaN¥x, Primss, Havperr, HERZBERG, WESTPHAL, BRUNS,
Bavea und LapsTATTER; LINDNER, DIERMANN und SToPKAU; BaLd
und ScHULER, WrIissE und WEDLER, VIVELL, ZANDANELL, ESSIGKE),
dessen Pathogenitiit allerdings teilweise noch zuriickhaltend beurteilt wird.
Demgegeniiber steht die Annahme einer Pilzinfektion (Grese, KABLER)
bzw. Virusinfektion (FREUDENBERG und ToBLER, BOEMKE und PrroTH,
WeIssE, HALLAUER, SCHWENKENBECHER-HEIMENDAHL). Vorerst ist
noch grofie Kritik gegeniiber den &tiologischen Beweisfithrungen am
Platze, zumal experimentell beim Tier bereits durch einfache Ather-
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narkose eine i.P. erzeugt werden kann (GarscHE). Daher kénnen auch
die Versuche von KurrNEr und Wawg, die durch intratracheale Ver-
impfung von speicheldriisenvirushaltigem Material bei Ratten und
Meerschweinchen eine i.P. hervorriefen, nicht als vollgiiltiger Beweis
fir die Virusitiologie der 1.P. des Sduglings angesehen werden.

Ist somit an der Tatsache der Syntropie von Cytomegalie und plasma-
celluldrer i. P. mit Pneumocystis Carinii nicht zu zweifeln, so bleibt die
Frage der kausalen Beziehung beider Krankheiten vorerst noch offen.
Vielleicht handelt es sich um eine Doppelinfektion, bei der die Cyto-
megalie gleichsam den Boden fiir die Pneumocystispneumonie vorbe-
reitet, vielleicht handelt es sich auch um eine Virdmie des Speichel-
drisenvirus in die Lunge, die die sekundidre Simultaninfektion mit
Pneumocystis Carinii begiinstigt. In diesem Zusammenhang erscheint
die Mitteilung von VANEK interessant, der bei einer 60jahrigen Frau eine
parasitdre Pneumonie mit Pneumocystis und Cytomegalie fand.

Abschliefend kann zu diesem Fragenkomplex gesagt werden, daB
die plasmacellulire i.P. in der Mehrzahl der Fille ein wichtiges patho-
gnomonisches Hinweiszeichen fiir das Vorliegen einer Cytomegalie dar-
stellt, jedoch die Beziehungen der Pathogenese von i.P. und Cyto-
megalie vorerst noch ungeklirt sind.

2. Cytomegalie und Erythroblastose.

In 18 der 33 eigenen Cytomegaliefille fanden sich persistierende
Blutzellherde in Leber, Milz oder anderen Organen, in einem Teil davon
auflerdem eine Splenomegalie oder ein Ikterus, also Befunde, wie sie
auch bei den kongenitalen hémolytischen Fetosen beobachtet werden.
Nach FreseN stellt dabei die Erythroblastose nur ein reaktives Teil-
gescheben im Krankheitsablauf dar und kann durch eine Vielzahl von
Ursachen hervorgerufen werden. Auller dem durch Rh- und ABO-
Unvertriglichkeit sowie Isoimmunisierungen durch andere Blutfaktoren
bedingten Morbus haemolyticus neonatorum (BarLowrrz, ZOLLINGER,
BERBLINGER, CRATIG, SCHWENZER) gibt es #hnliche morphologische
Verdnderungen bei Embryopathia diabetica (Kroos), Glykogen-
speicherkrankheit (BRUNOK), Toxoplasmose (PRATT-THOMAS und CAN-
~oN; LiNzeNMEIER, KETTLER, MacNUssoN und WAHLGREN; PAIGE,
CoweN und WOLF; ZUELZER, BAMATTER, FREUDENBERG und WERTHE-
MANN, ScHRICK, VERRON und RErss), Lues, Morbus Gaucher (GIRGEN-
sorN, Krrrygr und SUpsEOF) und Cytomegalie (LINZENMEIER,
Drrrrice und SwrrErt). In einer fritheren Arbeit wurden von uns
bereits 32 Fille zusammengestellt, wo eine Kombination von Cytomegalie
und Erythroblastose vorliegt oder auf Grund einer nachtriglichen
Deutung der beschriebenen morphologischen Befunde eine solche Zu-
ordnung moglich erscheint. Rechnet man die inzwischen weiterhin

Virchows Arch. Bd. 325. 41b
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beschriebenen Fille hinzu (16 eigene Fille sowie Mitteilungen von
KErTLER, FRANCE, AHVENAINEN, FETTERMANN), 80 gibt es iiber 50 Be-
obachtungen zu diesem Fragenkomplex im Schrifttum. Dabei bestand
-— soweit serologische Blutuntersuchungen und Antikérperbestim-
mungen vorgenommen und mitgeteilt wurden — niemals eine Rh-be-
dingte Erythroblastose, so daf die Veréinderungen als reaktive Erythro-
blastose bei bestehender Infektion aufzufassen sind. Da mitunter
mehrfache Infektionen (Cytomegalie, i.P., Toxoplasmose) vorlagen, ist
die persistierende extramedullire Blutbildung das Teilbild eines sehr
komplexen Geschehens, das neue differentialdiagnostische Fragen auf-
wirft.

Kommt damit der Syntropie von Cytomegalie und Erythroblastose,
an der auf Grund des hiufigen gemeinsamen Vorkommens kein Zweifel
besteht, keine spezifische Bedeutung fiir die Cytomegalie allein zu, so
doch eine gewisse pathognomonische Bedeutung insofern, als beim Vor-
liegen einer durch keine Rh-Inkompatibilitit bedingten Erythro-
blastose unbedingt auch die Cytomegalie in den Kreis der diagnostischen
Erwigungen gezogen werden mufB.

3. Cytomegalie und cerebrale Verinderungen (Meningo-
Encephalitis, Tozxoplasmose) 1.

In 9 Fillen des eigenen Untersuchungsgutes waren cerebrale Ver-
#nderungen festzustellen (2mal Encephalodystrophieherde, 2mal Me-
ningoencephalitis, 3mal serdse und eitrige Leptomeningitis, 1mal Mikro-
gyrie bei Little, 1mal nekrotisierende und verkalkende Encephalitis),
die jedoch mit Ausnahme des Falles 30 keinen ungewo6hnlichen morpho-
logischen Befund zeigten und in dieser Form auch ohne Cytomegalie
hiufig beobachtet werden, so dafl zunéichst kein Anlafl besteht, direkte
Zusammenhinge zwischen Hirnbefund und Cytomegalie anzunehmen,
Ungewdhnlich ist dagegen die obenerwihnte schwere nekrotisierende
und verkalkende Encephalitis bei einem 2 Tage alten Neugeborenen mit
generalisierter Cytomegalie, deren morphologisches Bild zun#chst den
starken Verdacht auf eine Toxoplasmose erweckt hatte, deren weitere
Untersuchung jedoch keinerlei morphologische oder serologische Hin-
weise in dieser Richtung erbrachte. Xs erscheint daher notwendig,
kurz auf die Abgrenzung von Cytomegalie und Toxoplasmose einzu-
gehen.

1 Nachirag bei der Korrektur: Wahrend der Drucklegung erschien in Virchows
Arch. 325, 109 (1954) der Beitrag von P. B. DizeL iiber ,,Mikrogyrie infolge
cerebraler Speicheldriisenvirusinfektion im Rahmen einer generalisierten Cytomegalie
bei einem Saugling*. Die dort beschriebene Beobachtung (nekrotisierende Ence-
phalitis mit Verkalkungen, Porusbildungen und Hydrocephalus sowie typischen

cytomegalen Zellverinderungen in Mesenchym-, Glia- und Ganglienzellen) wird in
die Gruppe der Embryopathien eingereiht (dort auch weitere Literatur).
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Bei der konnatalen Toxoplasmose (zusammenfassende Literatur bei BAMATTER,
WinssER, Monr) sind ebenso wie bei der Cytomegalie reaktive Erythroblastose
(s. oben) und i.P. (KBTTLER, MULLER, ZUELZER; CALLAHAN, Russer und SmiTh;
FrENEKEL und NA¥zIGER, FREUDENBERG und WERTHEMANN, STROBEL) beschrieben
worden. Bei der charakteristischen Form der Toxoplasmoseencephalitis mit band-
artiger Ausbreitung der Herde, nekrotisierender Entziindung sowie positivem
Erregernachweis und serologischen Reaktionen besteht an der Diagnose Toxo-
plasmose kein Zweifel (Kocs, ScrorN und ULE; SiMoN, KETTLER u. a.). Anderer-
seits erscheint es berechtigt, bei eigenartigen verkalkenden Encephalitisformen
mit fehlendem Parasitennachweis (sog. ,.burnedout-Falle) nicht nur an Toxo-
plasmose, sondern auch Cytomegalie zu denken. Abgesehen von &lteren Mit-
teilungen iiber die sog. VircHowsche Encephalitis (BRANDT u. a.) scheint uns bei
einigen neueren Beobachtungen (CAIN u.a.) die Toxoplasmoseencephalitis niché
geniigend gesichert zu sein. In anderen Fallen besteht bei Durchsicht der Unter-
suchungsprotokolle zumindestens die Moglichkeit, auf eine durch Cytomegalie aus-
geloste verkalkende und nekrotisierende Encephalitis, so z. B. bei Scmorx (Saug-
lingsencephalitis mit Porencephalie und Granulationsherden, die runde oder ovale
Einschliisse enthalten; kein FErregernachweis), LANGER (herdftrmige nekroti-
sierende und verkalkende Encephalitis; in den vergréferten gewucherten Alveolar-
epithelien der Lunge Kerneinschliisse; kein Erregernachweis im Gehirn) und
Boemge (VircHOWsche Encephalitis).

Andererseits liegen bei Cytomegalie bereits Beobachtungen tiber cerebrale
Komplikationen vor. FRANCE berichtet iiber eine generalisierte Cytomegalie bei
einer 14 Tage alten Friihgeburt, deren Hirnbefund sehr starke Ahnlichkeit mit
Toxoplasmose aufwies (Mikrocephalie, Verkalkungsherde, Gliosen; keine Toxo-
plasmose nachweisbar). FETTERMANN erwihnt bei einer 2 Tage alten Frithgeburt
mit generalisierter Cytomegalie Kalkherde und cytomegale Zellen im Gehirn.
Linzesmuier schildert ausfiihrlich den Hirnbefund bei einem 4 Wochen alten
Kind mit Cytomegalic (Hydrocephalus, Mikrencephalie sowie herdfdrmige
nekrotisierende und verkalkende Encephalomyelitis mit EinschluBkérpern in
Plasma und Kern der Granulome im Halsmark). Kinxey weist bei einer generali-
sierten Cytomegalie eines 14 Tage alten Kindes auf Hirnerweichungsherde mit
mononucledren Zellinfiltraten und Kerneinschliissen hin, HarrMaNN spricht bei
einer Cytomegalie eines 1 Woche alten Kindes von einer Mikrocephalie und Ence-
phalitis Vircrow mit Verkalkungsherden (keine Toxoplasmen, allerdings auch
keine EinschluBkérper). Wyarr fand unter 6 Cytomegaliefallen 2mal eine ,, Virus-
encephalitis® mit subependymalen spezifischen EinschluBkdrpern und Gliosen,
1mal glidse subependymale Herde ohne EinschluBkdérper und fihrt diese ,,granulo-
matdse Encephalitis®® 4tiologisch auf die Cytomegalie zuriick. In einem der von
AHVENAINEN verdifentlichten Cytomegaliefille lag ebenfalls eine nicht toxo-
plasmosebedingte Meningoencephalitis (ohne Kerneinschliisse) bei einem 3 Monate
alten Kind vor. Der Fall von WortH und Howarp (6 Wochen alter Saugling mit
generalisierter Cytomegalie) 148t sich vorerst nicht einordnen, da die EinschluB-
korper im Gehirn nach der Beschreibung nicht sicher zu identifizieren sind. SmiTH
und VELLIOS weisen einmal auch auf EinschluBkdrper in den Meningen hin. Weitere
Verdffentlichungen iiber Fille ,,cytomegaler EinschluBkoérperchenencephalitis®
stammen von Kioper und CampBELL. In diesem Zusammenhang verdient auch
eine Beobachtung von Bruxs erwihnt zu werden, der bei einem 3 Monate alteh
Saugling neben einer plasmacelluliren i.P. mit Pneumocystis Carinii eine diffuse
chronische, zum Teil nekrotisierende Encephalitis mit disseminierten Kalkherden
ohne nachweisbare Toxoplasmose fand und auf mogliche Beziehungen zwischen
Pneumocystis Carinii und kongenitaler Porencephalie hinweist. Differential-
diagnostisch ist weiterhin die Listerienencephalitis (SiMox, BIENENGRABER und
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Hagemany; RErss, PoreL und KrEBs) und das sog. Sabin-Feldman-Syndrom
(Ophthalmo-Encephalopathie mit Kalkherden sowie eigenartigen exzentrischen
GefaBwandverdickungen) zu erwihnen. Nimmt man hinzu, daB aufler den Hirn-
veriinderungen durch MiBbildungen und intrauterinen Sauerstoffmangel zahlreiche
Viruskrankheiten anderweitiger Genese (zusammenfassende Literatur bei PETTR
und Kanx, PINkERTON) mit Befall des Nervensystems einhergehen, so ergibt sich
daraus die Schwierigkeit in der Deutung des Einzelfalles bei fehlendem Parasiten-
bzw. Virusnachweis. i

Vergleichen wir unsere eigenen Beobachtungen mit den in dieser Zusammen-
stellung kurz charakterisierten Fallen, so ist das Gemeinsame eine schwere nekroti-
sierende und verkalkende Encephalitis mit weitgehender Zerstérung der Hirn-
substanz. und vorwiegend subependymalen Granulombildungen sowie fehlendem
Toxoplasmennachweis bei einer generalisierten Cytomegalie. Unterschiedlich ist
allerdings das Vorkommen von cytomegalen Kern- und Plasmaeinschlissen im
Gehirn selbst. An der Diagnose einer ,,cytomegalen Encephalitis. diirfte kein
Zweifel in den Fillen bestehen, wo cerebrale Kerneinschliisse nachweisbar waren.
Jedoch ist unseres Erachtens auch in den ibrigen Fillen nach AusschluB aller
anderen sonst méglichen Ursachen der Encephalitis eine #tiologische Verbindung
zwischen Cytomegalie und bestehender Encephalitis durchaus berechtigt, wenn-
gleich vorerst noch nicht sicher beweisbar.

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich abschlieBend, daB eine
granulire und nekrotisierende Encephalitis mit Kalkherden ein patho-
gnomonisches Zeichen fiir eine generalisierte Cytomegalie sein kann
und nach ‘AusschluB einer Toxoplasmose, Listeriose oder einer anderen
Ursache unbedingt die Cytomegalie in den Kreis der differentialdia-

gnostischen Erwigungen gezogen werden muB.

4. Cytomegalie und interstitielle Entziindungen
der Bingeweideorgane.

Im eigenen Untersuchungsgut befanden sich. abgesehen von den
bereits geschilderten Lungen- und Hirnbefunden, zahlreiche Fille, die
interstitielle Entziindungsprozesse in den Kopfspeicheldriisen, dem
Pankreas sowie der Niere und Leber aufwiesen. Einmal hatte sich be-
reits eine beginnende Lebercirrhose entwickelt. Die Haufigkeit inter-
stitieller Entziindungsprozesse geht auch aus der Zusammenstellung
von LinzENMEIER und WyaTT hervor. Andererseits ist die interstitielle
Entziindung ein so ubiquitires Vorkommnis bei zahlreichen Krank-
- heiten des Feten und Kindes (Lues, Toxoplasmose, Listeriose, Erythro-
blastose, Viruskrankheiten u.a.), dafl eine #tiologische Deutung im
Einzelfalle sehr schwierig ist. Sind doch gerade aus diesem Grunde
frither zahlreiche Cytomegaliefille irrtiimlich als Lues connatalis ange-
sehen worden, die einer spiteren Kritik nicht standhielten. Im eigenen
Material befand sich kein Fall von Lues und Cytomegalie, und auch in
der Mehrzahl der Literaturfille konnte eine Lues als mogliche hypo-
thetische Ursache bei der Cytomegalie ausgeschlossen werden. Der
interstitielle Entzindungsproze in den parenchymattsen Organen hat
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also bei der Cytomegalie nur einen sshr beschrankten diagnostischen
und pathognomonischen Wert, doch mull eine vorliegende derartige
Entziindung unklarer Genese zumindestens AnlaB genug sein, in den
ibrigen Organen unter anderem auch mnach einer Cytomegalie zu
suchen.

5. Cytomegalie und sonstige Organbefunde.

Kommt den bisher geschilderten Organbefunden eine unterschied-
lich starke pathognomonische Bedeutung fir die Erkennung einer Cyto-
megalie 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 zufilliges Zusammentreffen vor, und die daraus
gezogenen SchluBfolgerungen gehdren in das Reich der Fabel. Die bei
den eigenen Untersuchungen vorhandenen anderweitigen Grundleiden
(Dyspepsie, Enterocolitis, Grippe, Bronchopneumonie, Bronchiektasen
1. a.) mdchten wir nicht in Zusammenhang mit der Cytomegalie bringen.
Das gleiche gilt fiir das gelegentliche Vorkommen von Cytomegalie
bei Diphtherie, cystischer Pankreasfibrose, unspezifischer Meningitis
u. a. (Literatur bei LinzENMEIER, WYATT). Dagegen liegen zahlreiche
Beobachtungen vor iiber Cytomegalie bei Keuchhusten (McCorpock
und SmiThH), die allerdings bei eigenen Nachuntersuchungen bisher
nicht bestétigt werden konnten. Hinzuweisen ist noch auf ulcerdse
Darmprozesse bei generalisierter Cytomegalie mit cytomegalen Rin-
schluflkérpern im Bereich der Ulcera.

6. Spezifitit der Zellverinderungen bei der Cytomegalie.

Durch den Ausdruck ,,Cytomegalie” sollte, wie schon eingangs er-
wahnt, gesagt werden, dafl der morphologische Befund von den sonstigen
Riesenzellen bei Tuberkulose, Lymphogranulomatose, Lues, Fremd-
kérperreaktion u. a. abweicht. Andererseits mul betont werden, dafB
aus dem morphologischen Bild allein ein absolut sicherer Beweis fiir die
Virusgenese nicht erbracht werden kann, einmal, weil sowohl durch
sekretorische Vorgénge als auch durch Stérungen des celluliren Eiwei3-
stoffwechsels bei Tumoren, Blei- und Colchicinvergiftung, Kerndegenera-
tion (Literatur bei ZOLLINGER, ALTMANN, ScHILLER, SEIrErT) Ein-
schlukérper entstehen kénnen, zum anderen weil die Bildung von
EinschluBkérpern bei den einzelnen Viruskrankheiten eine sehr unter-
schiedliche ist (PINKERTON). Ist damit die EinschluBkorperbildung
grundsétzlich nicht virusspezifisch, so ist sie bei der Cytomegalie im
Zusammenhang mit der charakteristischen Verinderung der Gesamt-
zelle (vorwiegend epitheliale Riesenzellen von 20—30 2 mit normaler
Kernplasmarelation, feingranuliren Plasmaeinschliissen am lumen-
wirtigen Zellpol, Kernwandhyperchromatose mit marginalen Polar-
korperchen, zentralem rundlich-ovalem acidophilem Kerneinschluf mit
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hellem Hof) so typisch, dal} das entstandene Strukturbild als krankheits-
spezifisch. bezeichnet werden kann. Damit ist von der gestaltlichen Seite
her auch eine klare Abgrenzung gegeniiber anderen, zuniichst un-
charakteristischen EinschluBkérpern in Kern oder Plasma gegeben,
auf die bei zahlreichen Erkrankungen besonders der Mundhéhle und
Atemwege hingewiesen wird (DE BERARDINI, Masver und Mivawmr,
ApAmS, SCHWENKENBECHER-HEIMENDAHL, FRANK, WUNDERLICH, WOL-
MAN, McMiLLaN, ABVENAINEN und Hierr). Das Vorkommen von
typischen cytomegalen Zellverinderungen stellt also vorerst das einzige
sichere krankheitsspezifische Zeichen dar, wihrend die tbrigen Befunde
nur pathognomonische Bedeutung besitzen.

Da es andererseits bei der Virusvermehrung Latenzphasen gibt, in denen das
Virus nicht nachweisbar ist, und Virusausscheidungen in der Niere ohne Bildung
von EinschluB8kérpern, erweitert WyATT den Begriff der Cytomegalie auch auf jene
Fille, wo sich bei bestehender Cytomegalie in einzelnen Organen in den iibrigen
Geweben Verinderungen fanden, die er auf die nicht sichthare Anwesenheit des
,-Speicheldriisenvirus”“ oder seiner Toxine bezieht. Wyarr spricht dabei von
,» Virushepatitis, Virusenteritis, Virusnephrose und Virustoximie. Wieweit sich
diese Theorie bestatigen wird, 1a8t sich zunédchst noch nicht sagen und héangt von
neuen ~serologischen Nachweismethoden oder experimentellen Befunden ab.
Immerhin erscheint es uns angebracht, um den Begriff der Cytomegalie nicht zu
verwiissern, von einer sicheren Cytomegalie nur dann zu sprechen, wenn typische
Zellveranderungen vorliegen. Allen iibrigen Befunden kommt vorlaufig nur eine
pathognomonische, jedoch nicht ausschlieBlich spezifische Bedeutung zu.

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

Zusammenfassung.

Bei der Vielgestaltigkeit des klinischen und morphologischen Kr-
scheinungsbildes der Cytomegalie und der Schwierigkeit einer diffe-
rentialdiagnostischen Abgrenzung gegeniiber Toxoplasmose, Erythro-
blastose, Lues und anderen fetalen und kindlichen Infektionskrankheiten
wurde an Hand einer systematischen Untersuchung -von 250 Kinder-
sektionen (Frithgeburten Mens VI/IX sowie Siuglinge und Kleinkinder
bis zu 2 Lebensjahren) der Frage nachgegangen, welche diagnostische
und pathogenetische Bedeutung die Hiufigkeit der Syntropie von
Cytomegalie und anderweitigen Organverdnderungen besitzt.

Die Untersuchung brachte folgendes Ergebnis:

1. Von 250 kindlichen Sektionsfillen wiesen 33 (= 10%) eine Cyto-
megalie auf mit Lokalisation in der Parotis (30mal), Glandula submandi-
bularis (15mal), Glandula sublingualis (2mal), dem Pankreas (2mal), der
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Lunge (3mal), Leber (Imal), Niere (9mal) und Schilddriise (2mal). In den
tbrigen untersuchten Organen konnten keine cytomegalen Zellverdnde-
rungen gefunden werden.

2. Der Untersuchung der bei der iiblichen Sektionstechnik meist
nicht herauspréparierten Parotis kommt infolge des héufigen Vor-
kommens der Cytomegalie an dieser Stelle (100% im eigenen Unter-
suchungsgut) eine grofle Bedeutung fiir die Diagnostik der Cytomegalie zu.

3. Aus der Héiufigkeit der Syntropie von plasmacelluldrer inter-
stitieller Pneumonie (mit Pneumocystis Carinii) und Cytomegalie (in 80 %
der 33 eigenen Cytomegaliefille, dagegen nur in 5% der 217 Kontroll-
falle ohne Cytomegalie) ergibt sich ein wichtiges pathognomonisches
Hinweiszeichen fiir das Vorliegen einer Cytomegalie bei bestehender
interstitieller Pneumonie, ohne dafl die Beziechungen der Pathogenese
beider Krankheiten vorerst zu kldren sind.

4. Desgleichen kann das morphologische Bild der Erythroblastose
(persistierende Blutzellherde, Hyperplasie von Leber und Milz, Tkterus)
nach Ausschluf einer Rh- und ABO-Unvertriglichkeit ein wertvolles
pathognomonisches Hinweiszeichen fiir eine bestehende Cytomegalie
sein (in 17 von 33 eigenen Cytomegaliefdllen).

5. Bei generalisierter Cytomegalie findet sich zuweilen eine nekroti-
sierende und verkalkende Encephalitis mit Hydrocephalus und Poren-
cephalie (mitunter auch mit EinschluBkdrperbildung), die differential-
diagnostisch von der Toxoplasmose durch die negativen serologischen
Reaktionen wund den fehlenden Erregernachweis abgegrenzt werden
kann,

6. Den iibrigen Organverdnderungen (interstitielle Entziindung der
parenchymatisen Organe u. a.) kommt nur ein sehr begrenzter patho-
gnomonischer Wert zu, zum Teil handelt es sich um eine zufillige
Syntropie ohne jede diagnostische Bedeutung.

7. Die typischen cytomegalen Zellverinderungen sind auf Grund
ihrer besonderen morphologischen Struktur krankheitsspezifisch, wih-
rend ihre Virusspezifitit beim Menschen noch nicht sicher bewiesen
ist.
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