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(E ingegangen am  22. A pril 1955)

Im  Z usam m enhang m it den  in  den Geweben der Säuglinge an tre ffb a ren  
in tran u k leä ren  u n d  in trazy to p la sm a tiscb en  E inschlüssen  w a rte n  zahlreiche 
F rag en  bis zum  heu tigen  T ag  ih re r K lärung . D ie E rk ran k u n g , die n ach  Nelson 
(17) be i 10—12 %  der Säuglinge vo rkom m t, w ird  C ytom egalia in fa n tu m , K ra n k 
h e it m it Zelleinschlüssen oder S peicheld rüsenv irusk rankheit gen an n t.

Z uerst beschrieb sie Ribbert (19) 1881 im  N ierenkanälchen  eines syph iliti
schen Säuglings. Jesionek u n d  Kiolemenoglu (13) (1904) e rw ähn ten  p ro tozoon
artige  Zellen. Jackson (12) (1920) beobach te te  ähnliche G ebilde in  d er Speichel
drüse des M eerschw einchens. Goodpasture u n d  Talbot (11) b e tra c h te te n  diese 
V eränderung  als eine a u f  W irkung  eines u n b ek an n ten  äusseren  A gens zustande 
gekom m ene Zellm etam orphose. Sie b en u tz ten  zuerst die B ezeichnung C yto
m egalia  in fan tu m . COLE u n d  KUTTNER (3) iso lierten  aus der subm ax illa ren  Spei
cheldrüse des M eerschw einchens ein Virus u n d  in fiz ie rten  d am it ein anderes M eer
schw einchen. S p ä te r fü h rte n  KUTTNER und  Wang (14) m it dem  V irus eine 
in te rs titie lle  Pneum onie  beim  M eerschw einchen herbei. Thompson (24) b eo b ach 
te te  an  R a tte n , sodann  an  M äusen, Cowdry u n d  Scott (5) an  A ffen, Rector 
u n d  R ector (18) an  M aulw ürfen  E inschlüsse. Cappel u n d  McFarlane (2) 
n ah m en  an, dass die E rk ra n k u n g  der Säuglinge durch  den  m enschlichen  S tam m  
des Speicheldrüsenvirus der M eerschw einchen v e ru rsach t w ird. B isher gelang 
es jed o ch  n ich t, dies nachzuw eisen, weil das V irus an  der C horionallan tohis 
des H ühnerem bryos oder in  G ew eb'ekulturen n ich t zü c h tb a r is t u n d  a u f  T iere 
n ich t ü b ertrag en  w erden  k an n . A nfangs w urden  die Zelleinschlüsse lediglich 
als N ebenbefunde b e tra c h te t, neuerdings g ib t es jedoch  M itte ilungen , in  w elchen 
die C ytom egalie als T odesursache angesehen w ird  (Cappel u n d  McFarlane). 
Seifert (21) fand  in  12% , Färber u n d  Wolbach (8) in  10 %  von 250 bzw. 
183 F ä llen  E inschlusskörperchen . A us der die bis d ah in  verö ffen tlich ten  Fälle 
zusam m enfassenden  M itte ilung  von  Worth u n d  Howard (25) g eh t hervor, 
dass die Zelleinschlüssen in  den  E p ithelzellen  sozusagen säm tlich er O rgane 
besch rieben  w urden . Die e rw äh n ten  V erfasser sahen  auch  eine generalisierte  
S chäd igung  des R E S  m it E inschlüssen. Ü ber das V orkom m en der Cytom egalie 
in  U n g arn  erschien eine M itteilung . Baló, László u n d  Kendrey (1) b e rich te ten



2 4 2 A. HARASZTI

ü b e r  E inschlusskörperchen  in  der N iere. Bei E rw achsenen  w iesen VON Glahn 
u n d  Pappenheimer (10) sow ie noch  andere Zelleinschlüsse nach . D ie S icherung 
d e r D iagnose ist n u r d u rch  histo logische U n te rsuchung  m öglich, weil die K ra n k 
h e it  k e in e  ch a rak te ris tisch en  Sym ptom e h a t. N euerd ings gelang es, sie aus 
U rin sed im en t und  B ro n ch ia lsek re t auch am  L ebenden  zu d iagnostizieren .

Methodik

U n ser S ek tionsm aterial e rm ö g lich te  es uns, die K ra n k h e it  e ingehend zu  un tersu ch en . 
D esw eg en  b earbe ite ten  w ir ohne  A u sw ah l die Speicheldrüsen, N iere, Lunge, L eber, N ebenniere, 
d a s  P a n k re a s  und  die Schilddrüse  v o n  a llen  zwischen dem  1. O k tober 1954 u n d  dem  15. F eb ru a r 
1955 sez ie rten  N eugeborenen u n d  jü n g e re n  Säuglingen u n te r  einem  J a h r ,  fe rn e r von  8 K indern  
u n d  5 E rw achsenen. In  e inigen F ä lle n  w urden  auch  das G eh irn , die Milz u n d  H erzm u sk u la tu r 
u n te r s u c h t .  In  jedem  F a ll w u rd e  u n se r  M aterial in  4% -igem  F orm alin , in  einigen als positiv  
e rw a r te te n  Fällen n ach  C arnoy u n d  D ubosque-B razil-B ouin  fix ie rt. D ie S ch n itte  fä rb te n  w ir 
m it  H äm ato x y lin -E o sin , in  e in igen  F ä lle n  b en u tz ten  w ir M allorysches phosphor-w olfram saures 
H ä m a to x y lin , M annsches M e th y lb lau -E o sin , Endessches T rich ro m  u n d  Feulgen. Schliesslich 
w u rd e n  d ie Schnitte  m it 0 ,1 % -ig em  P rim u lin  b eh an d e lt, u m  die F luoreszenz  der E insch luss
k ö rp e rc h e n  stud ieren  zu k ö n n en .

Beobac htungen

V on den 100 u n te rsu c h te n  Säuglingen fan d e n  w ir bei 22 Zelleinschlüsse. 
V on  d en  Säuglingen w aren  4 bestim m t F rühgeborene  w ährend  F rü h g eb u rt 
b e i 2 — wegen der m an g e lh a fte n  A ngaben d er K rankhe itsgesch ich te  — n u r 
v e rm u te t  w erden k o n n te . V o n  den  positiven  F ä llen  w aren  12 K n ab en  u n d  10 
M äd ch en . Aus den A nam nese  g eh t hervor, dass zw ei M ü tte r w ährend  der Schw an
g e rsc h a ft P yelonephritis  h a t te n  u n d  eine im  d r it te n  M onat der Schw anger
s c h a f t  eine Schutzim pfung gegen T etanus e rh ie lt. R h -In k o m p a tib ilitä t kam  
ü b e rh a u p t  n icht, Ic te ru s  n e o n a to ru m  n u r in  einem  F a ll vo r. B edeu tendere  
L eberverg rösserung  w urde  b e i einer G elegenheit vom  K lin iker w ahrgenom m en, 
es w u rd e  sonst w eder a u f  d e r  K lin ik , noch im  S ek tionspro toko ll H epatom egalie  
o d e r Splenom egalie e rw ä h n t. D a  ein grosser T eil der Säuglinge in  a troph ischem  
Z u s ta n d  zur Sektion g e lan g te , k o n n ten  aus den  G ew ich tsangaben  des Säuglings 
sow ie seiner Leber u n d  M ilz keine realen F o lgerungen  gezogen w erden.

D ie Ergebnisse s ind  in  d en  folgenden T abellen  zusam m engefasst :
T abelle I  zeigt die V erte ilu n g  der F älle  dem  A lte r gem äss. 45 Säuglinge 

u n te r  zwei M onaten w u rd en  u n te rsu c h t, von  diesen wies kein  einziger Cytom egalie 
au f. Im  A lter von 2 bis 6 M onaten  fallen a u f 25 nega tive  F älle  17 positive. 
V o n  d e n  Säuglingen zw ischen  6 u n d  12 M onaten  befan d en  sich bei 5 E insch luss
k ö rp e rc h e n  gegenüber 8 n e g a tiv e n  Fällen. In  d er P a ro tis  der g e tren n t u n te r 
s u c h te n  8 K inder und  5 E rw ach sen en  w aren keine patho log ischen  V eränderungen  
v o rh a n d e n .
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Tabelle I  I

Verteilung der Fälle nach dem Alter

2 Stunden— 
—2 Monate

2 Monate— 
—6 Monate

6 Monate— 
— 12 Monate Zusammen

Ohne C ytom egalie . . . . 45 25 8 78

Cytom egalie ................... — 17 5 22

In  Tabelle I I  w erden die w esentlicheren patho log isch-anatom ischen  
D iagnosen und  ih r V orkom m en bei Säuglingen u n d  F rü h g eb u rten  darg este llt. 
D em nach  erw iesen sich die B ronchopneum onie, O to -A n tritis , E n teroco litis  u n d  
die in terstitie lle  p lasm azellu läre  Pneum onie als die häu fig sten . L etz te re  k o m m t 
vor allem  bei F rü h g eb u rten  vor. M eningitis, H e p a titis , A troph ia  hepatis f la v a , 
M asern und  Leinersche K ran k h e it w urden in  je einem  F a ll gefunden.

Tabelle II

Verteilung der positiven  Fälle nach der pathologisch-anatomischen Diagnose

Pathologisch-anatomische
Diagnose Frühgeburt

Reifer
Säugling

Angabe
unbekannt

In ters titie lle  plasm azellu läre Pneum onie 2 l 2

B ronchopneum onie ........................................ 2 8

E nteroco litis ...................................................... 1 4

O to -A ntritis  ...................................................... 2 6

M eningitis............................................................. — 1
Morbilli ............................................................... — 1

H ep atitis  ............................................................. 1 —
A troph ia  h epatis  f l a v a ................................. — 1

Leinersche K r a n k h e i t ................................... — 1

Tabelle I I I  zeigt die V erteilung der positiven  F älle  nach  klinischen D ia 
gnosen, die na tu rgem äss u n te r  den pathologisch-anatom ischen  D iagnosen n ich t 
Vorkom m en kon n ten . N eben  diesen w aren oft P neum onie , O titis, E n teroco litis  
usw. vorhanden . V on den 7 a trophischen  Säuglingen w aren 2 F rühgeborene , 
siebenm al kam  G rippe vor, öfters m it der B ezeichnung toxisch. 2 Säuglinge 
w aren m ongoloidé Id io ten , von diesen h a tte  d er eine auch einen K a ta ra k t .
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Tabelle I I I

Verteilung der positiven  Fälle nach einigen klinischen Diagnosen

Klinische Diagnose Frühgeburt
Reifer

Säugling
Angabe

unbekannt

A tro p h ie  ............................................................. 2 4 l

G rip p e  ................................................................. 1 6

T o x ik o se  ............................................................. — 3

D y sp e p s ia  coli 111 ........................................ 1 —

D y s tro p h ie  ........................................................ — 1

Id io tie  .................................................................. — 2

K a ta r a k t  ............................................................ 1

T abelle  IY  zeigt, w ie oft die einzelnen O rgane in  Fällen  von  Cytom egalie 
u n te rs u c h t  w urden u n d  w ievielm al in  ih n en  E inschlusskörperchen  zu  finden  
w a re n . I n  der P a ro tis  befan d en  sich in  allen  22 F ällen  E inschlüsse, in  d er sub- 
m a x illa re n  D rüse k a n n  ü b e r 9, in  der sub lingualen  D rüse ü b er 2, in  d e r Niere 
u n d  d e r Lunge ü b er 3, in  der N ebenniere ü b e r 2, in  der Schilddrüse u n d  im  
P a n k re a s  über je  1 positiv en  Fall b e ric h te t w erden. Die Leber, obw ohl sie fas t 
je d e sm a l au fgearbeite t w urde, u n d  die üb rig en , seltener u n te rsu c h te n  O rgane 
•— G eh irn , Milz, H e rzm u sk u la tu r usw. — erw iesen sich s te ts  als n eg a tiv .

Tabelle IV

Vorkommen von E inschlüssen  in  den Organen

Organ
Untersuchter Fall 
m it Cytomegalie

Zahl des Vorkommens 
von Einschlüssen

G la n d u la  paro tis  ........................................ 22 22

G la n d u la  su b m a x illa r is ............................ 13 9

[G la n d u la  s u b lin g u a lis ............................ 16 2]

N ie re  ............................................................... 20 3

L u n g e  ............................................................... 20 3

N eb en n ie re  ................................................... 15 2

S ch ild d rü se  ................................................... 16 1

P a n k r e a s .......................................................... 14 1

A n d e re  O rg a n e ............................................. —

Tabelle Y s te llt  die Fälle , das A lte r d er K ranken , die k linische u n d  p a th o 
log isch-anatom ische D iagnose sowie die S telle der E inschlüsse einzeln  dar.
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Tabelle V

Nr.
Nr. dee 

Sektions
protokolle

Reif‘ Alter 
Geschlecht Früh- M o n a t  

gebürt

Pathologisch-anatomische 
Klinische Diagnose und

histopathologische Diagnose

Stelle
des Vorkommens 
der Einschlüsse

l . 670/54 weiblich norm al 2 M onate H ep a titis  epidem ica 
A troph ia  flava

A tro p h ia  h epatis  flav a
B ronchiolitis
E n te ritis

P aro tis

2. 665/54 m ännlich — 2 M onate Leinersche K ran k h eit 
Soor, Sepsis

Leinersche K ran k h eit 
P neum onia  incipiens

P aro tis
Lunge
N ebenniere

3. 668/54 m ännlich norm al 3 M onate D ystrophie
B ronchiolitis

B ronchiolitis P aro tis

4. 59/55 weiblich - 3 M onate Pneum onie in te rstitie lle  Pneum onie 
O titis

P aro tis
G landula sublingualis

5. 91/55 m ännlich norm al 3 M onate A trophie  
D ekom position 
In ters titie lle  Pneum onie

in te rstitie lle  Pneum onie
O titis
A trophie

P aro tis
N iere
N ebenniere

6. 615/54 weiblich F rühge
b u rt
6y2
M onate

3 M onate in terstitie lle  Pneum onie 
in trak ran ie lle  H äm or- 

rhagie

in te rstitie lle  Pneum onie 
H ep atitis

Paro tis
Niere
L unge
Schilddrüse
P an k reas

7. 672/54 weiblich norm al 3 M onate toxische Grippe
Pneum onie
O titis

B ronchitis
B ronchopneum onie
O titis

P aro tis
G landula subm axillaris

8- 35/55 weiblich norm al 3 M onate G rippe
B ronchopneum onie
A trophie
O titis

A trophie
Pneum onie

P aro tis
G landula subm axillaris

C
Y

TO
M

EG
A

LIA
 IN

FA
N

TU
M



Nr.
Nr. des 

Sektions
protokolls

Geschlecht
Reif-
Früh
geburt

Alter
Monat Klinische Diagnose

Pathologi sch-anatomi sehe 
und

histopathologische Diagnose

Stelle
des Vorkommens 
der Einschlüsse

9. 698/54 m ännlich — 4 M onate A trophie
M astoiditis

in te rstitie lle  Pneum onie
O to -A ntritis
A trophie

P aro tis
G landula  subm axillaris

10. 30/55 w eiblich F rü h g e
b u rt
8Vz
M onate

4 M onate A trophie
D ekom position
O to-A ntritis
Pneum onie

A trophie
B ronchopneum onie
O to-A ntritis

P aro tis
G landula subm axillaris 
N iere

11. 34/55 m ännlich norm al 4 M onate G rippe
Toxikose
M eningism us

B ronchitis
Colitis

P aro tis

12. 715/54 weiblich norm al 4 M onate D ex trokard ie  ? 
Pneum onie

Abscessus m ultipliées 
pu lm onum

P aro tis

13. 740/54 m ännlich norm al 4 M onate toxische G rippe

a -

S ta tu s  thym ico lym phaticus 
O titis

P aro tis
G landula subm axillaris 
G landula sublingualis

14. 566/54 m ännlich F rü h 
g eb u rt

5 M onate tox ische Grippe
B ronchiolitis
B ronchopneum onie

in te rstitie lle  Pneum onie 
O to -A ntritis

P aro tis
G landula sublingualis 
G landula subm axillaris 
Lunge

15. 727/54 m ännlich norm al 5 M onate m ongoloidé Id io tie  
A trophie 
Pneum onie 
Phlegm one

B ronchopneum onie
E nteroco litis
A trophie

P aro tis
G landula  subm axillaris

16. 682/54 m ännlich norm al 6 M onate Id io tie  
M astoiditis 
E nteroco litis 
septische Toxikose 
K a ta ra k t

CoUtis
K a ta ra k t

P aro tis
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Nr.
Nr. dee 

Sektions*
P ro to k o lls

Geschlecht
Reif-

Früh-
gebürt

Alter
Monat Klinische Diagnose

Pathologisch-anatomische
und

histopathologische Diagnose

Stelle
des Vorkommens 
der Einschlüsse

17. 748/54 weiblich norm al 6 M onate A trophie
Grippe
Pneum onie
O titis

A trophie
B ronchitis

P aro tis
G landula  subm axillaris

18. 671/54 weiblich F rü h 
geb u rt 
7 Mo
n a te

6 M onate D yspepsia coli 111 
A trophie
B ronchopneum onie 
O to -A ntritis 
Encephalose

B ronchitis
B ronchopneum onie
E nterocolitis
O to-A ntritis

P aro tis

19. 66/55 m ännlich norm al 6 M onate B ronchopneum onie
G rippe

B ronchopneum onie
O titis

P aro tis

20. 708/54 weiblich norm al 7 M onate O titis
Sepsis
Pneum onie

häm orrhagische B roncho
pneum onie 

B ronchitis 
G ehirnödem

P aro tis

21. 563/54 m ännlich — 9 M onate Toxikose
E nterocolitis
M eningitis

B ronchopneum onie
B ronchitis
M eningitis

P aro tis

22. 58/55 m ännlich norm al 9 M onate Morbilli
B ronchopneum onie
B ronchiolitis

Morbilli
B ronchopneum onie
O titis

P aro tis

to
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D ie Morphologie d e r  E inschlüsse w ird a u f  A bb . 1 schem atisch  dem on
s t r ie r t .  D ie Zelle is t 3 —4 m a l grösser als norm al. A u ssen  befin d e t sich die P la sm a
c u tic u la . Das C y top lasm a is t  azidophil oder am phoph il. B asal sind  P lasm a
v a k u o le n , in  R ich tung  des Lum ens basophile K ö rn e r  zu finden , die m ü tzen 
a r t ig  ü b e r den K ern en  g e lag e rt sind. D er S to ff  des K erneinschlusses k an n  
g ra n u lä r , nodös, ab er a u c h  hom ogen sein. O ft f ä r b t  sich die perip h ere  Zone 
w en ig e r in tensiv als d ie M itte . Der E inschluss k a n n  basophil oder azidophil 
se in , w ird  von einer h e llen  Zone (Halo) um geben , a u f  der K ern m em b ran  kon
d e n s ie r t  sich das B a s ic h ro m a tin  in zwei g lasperlenartige  orbitale K örperchen , 
u n d  so erinnert das B ild  s ta r k  an  ein V ogelauge. E in  K erneinschluss k a n n  im  
a llgem einen  auch in  e in e r  Zelle Vorkommen, w o kein  C ytoplasm aeinschluss 
is t ,  um gekehrt k o m m t es jed o ch  nie vor.

P lasm acuticu la

B asophile  K örner 

Orbitale Körperchen  

K ernm em bran  

K erneinsch luss  

B asale  Plasmavacuolen  

Helle Zone ( H alo)

Abb. 1

D ie A bbildungen 2 , 3, 4 und 5 stellen das histologische Bild ein iger ty p t  
sch e r Fälle  dar

Besprechung

A us den L ite ra tu ra n g a b e n  geht die m an n ig fa ltig e  E rscheinungsform  der 
C y tom egalie  hervor. D ies v e ran lasste  zahlreiche V erfasser zu der B eh au p tu n g , 
d a ss  die ch a rak te ris tischen  Z ellveränderungen  led ig lich  N ebenbefunde darste llen , 
w eil am  Lebenden k eine  pathologischen S y m p to m e vorhanden  sind. U m  eine 
e in h e itlich e  B e trach tu n g  z u  gestalten, verg le ichen  w ir die L ite ra tu ran g ab en  
m it  d en  eigenen B eo b ach tu n g en .

N ach  Smith u n d  Vellios (23) ist bei an  C ytom egalie e rk ran k ten  Säuglin
g en , die jünger als 2 M o n a te  sind, vor allem  be i F rühgeborenen , L eberschädi
g u n g , B lu tdyskrasie zu  f in d e n . N icht selten k o m m en  A näm ie, Ik te ru s , P u rp u ra , 
T hrom bocy topén ie  v o r, e in  häufiges klinisches Zeichen stellen die H epato - 
u n d  Splenom egalie d a r . D ittrich und Seifert (7), ferner Seifert (21) erw äh
n e n  F ä lle  aus der L i te r a tu r  ; in  18 eigenen F ä lle n  fan d en  sie in  der L eber und  
d e r  Milz ex tram eduliare  E ry th ropoese , zu g leicher Z eit w ar keine R h-Inkom -
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Abb. 2. P a ro tis . Die in tra n u k le ä re n  E inschlüsse liegen im  A u sfü hrungsgang  n e b en e in a n d e r 
in e iner R eihe. F ä rb u n g  n ach  M an n  (380 X )

Abb. 3. D u c tu s in te rca la ris  d e r P a ro tis . In  den k ra n k e n  Z ellen K erneinsch lüsse  ; u m  sie 
he ru m  helles H alo, o rb ita le  K ö rp e rch en , P la sm av ak u o len  u n d  in R ich tu n g  des L u m en s

liegende basophile  K ö rn er (850 X )
Abb. 4. E in sch lu ssk ö rp erch en  in  den  E p ith e lze llen  des N ie ren tu b u lu s (380 X )

Abb. 5. E in sch lu ssk ö rp erch en  in de r Lunge bei in te rs ti tie lle r  P neum onie  (790 X )
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p a t ib i l i t ä t  vorhanden , desw egen ziehen sie die Schlussfolgerung, dass die 
E ry th ro b la s to se  ausser d u rc h  R h -In k o m p a tib ilitä t auch durch  C ytom egalie 
h e rv o rg eru fen  w erden k a n n . In  unserem  M ateria l fanden  w ir in te ressan te rw eise  
— obw oh l w ir 45 Säuglinge u n te rsu c h t h ab en , die jü n g e r als 2 M onate w aren  — 
k e in  einziges m al E insch lusskörperchen . D ie M öglichkeit der h äm o ly tisch en  
F o e to s is  k an n  bei einem  3 %  M onate a lten  S äugling in  F rage kom m en, der an  
in te rs ti t ie lle r  p lasm azellu lärer Pneum onie s ta rb .

S e i f e r t  befasst sich  au ch  m it der S y n tro p ie  der C ytom egalie u n d  der 
z e re b ra le n  V eränderungen . V on einem  k le in eren  H irnödem  abgesehen, fanden  
w ir  in  einem  Fall M eningitis u n d  so können  w ir uns m it der M öglichkeit dieser 
S y n tro p ie  n ich t beschäftigen .

D ie in ters titie lle  p lasm azellu läre  P neum onie  is t von viel grösserer B edeu
tu n g .  V on  den 100 Säug lingen  h a tte n  5 eine in te rs titie lle  p lasm azellu läre  P n eu 
m o n ie , u n d  in  all diesen F ä lle n  fanden  w ir die Z ellveränderung  d er C ytom egalie. 
B e i d iesen  Säuglingen w u rd en  ausser in  d e r P a ro tis  zum  m in d esten  in  noch 
e in em  O rgan  E insch lusskö rperchen  angetro ffen . S e i f e r t  fand  in  80 %  der 
F ä lle  m it  C ytom egalie eine in te rs titie lle  P neum on ie . In  unserem  M ateria l kam  
d ie  C ytom egalie am  h ä u fig s te n  bei B ronchopneum onie, E n te ro co litis  und  
O ti t is  v o r. S m it h  und  V e l l i o s  (23) weisen d a ra u fh in ,  dass bei ü b er zwei M onate 
a l te n  Säuglingen die T odesursache  sehr m an n ig fa ltig  ist. D ie A n sich ten  über 
d ie  R o lle  der P ertu ssis  s in d  verschieden. M c C o r d o c k  u n d  S m i t h  (16) sahen 
v o n  40 P ertussis-F ällen  in  18 E insch lusskörperchen , w ährend  F e y r t e r  (9) 
v o n  225 Lungen m it P e rtu ss is  n u r  einen positiv en  F a ll h a tte . In  unserem  gerin
g en  M ateria l sahen w ir k e in en  einzigen.

L i n z e n m e i e r  (15) u n te rsch e id e t a k u te , su b ak u te  u n d  chronische E r 
k ra n k u n g . Bei der a k u te n  F o rm  w ird  h au p tsäch lich  das B lu tb ildungssystem  
g esch äd ig t, und  die E insch lusskö rperchen  erscheinen in  vielen O rganen . Diese 
F o rm  k o m m t bei F rü h g eb o ren en  u n d  Säuglingen bis zum  A lter von  10— 12 W ochen 
v o r . B e i der su b ak u ten  F o rm  fin d e t m an  bis zum  A lter von  e tw a  2 Ja h re n  
h ä u f ig  eine in terstitie lle  p lasm azellu läre  P neum onie  und  E inschlüsse in  der 
L u n g e . Bei der chronischen  F o rm  — bis zum  A lte r von  3 J a h re n  — is t eine 
in te rk u r re n te  K ran k h e it v o rh an d en , E inschlusskörperchen  f in d e n  sich im  
a llgem einen  lediglich in  e inem  O rgan, v o r allem  in der S peicheldrüse. N ach 
N e l s o n  (17) kann  die K ra n k h e it  n ich t als C ytom egalie b e tra c h te t  w erden, 
w e n n  d e r E inschluss n u r  in  der Speicheldrüse anzutreffen  ist.

Schliesslich sollen n o ch  zwei F rag en  b eh an d e lt w erden : 1. W as v er
u r s a c h t  die Cytom egalia in fa n tu m ?  2. W elcher Z usam m enhang b e s te h t zwischen 
d e r  C ytom egalie u n d  dem  T od?

Ü b er die E n ts te h u n g  d er Cytom egalie g ib t es zwei V orstellungen . N ach 
d e r  e inen  handelt es sich  um  p ro to zo o n artig e  Gebilde ( R i b b e r t , J e s i o n e k  

u n d  K i o l e m e n o g l u , L ö w e n s t e i n , W a l z ) ,  n ach  der anderen  w ird  die E r 
k ra n k u n g  durch V iru sin fek tio n  herbeigeführt. D ie erste Theorie t r a t  in  den
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H in te rg ru n d , nachdem  es gelang, den  E rreg e r d er S peicheld rüsenv irusk rank 
h e it d er M eerschw einchen zu züch ten  u n d  d a m it andere Tiere zu  in fiz ieren  
(ROSENBUSCH u n d  Lucas[20]). W ir kön n en  auch  die V orstellung Ribberts 
ru h ig  verw erfen , der die K ra n k h e it m it Syphilis in  Z usam m enhang b ra c h te  ; 
in  d er L ite ra tu r  sind näm lich  in  V erb indung  m it Cytom egalie zu sam m en  6 
syph ilitische F älle  b ek an n t.

H eu te  h ä lt  m an  im  allgem einen die V irusätiologie fü r w ahrschein lich . 
D ies w ird  auch  d adurch  u n te rs tü tz t , dass das Speicheldrüsenvirus d e r M eer
schw einchen eine ähnliche Schädigung v e ru rsach t. A u f G rund dessen  denken  
Cappel u n d  McFarlane (2) d aran , dass bei Säuglingen der m enschliche S tam m  
des V irus der subm axillaren  D rüse der M eerschw einchen der K ra n k h e itse rre 
ger ist.

D ie In fek tio n  kom m t auch im  in tra u te r in e n  Leben vor, d a  sie bere its  
bei 1—2 S tu n d en  a lten  F rü h g eb u rten  w ahrgenom m en w urde. H ie r  w ürde  die 
A nsteckung  vielleicht w ährend  der S chw angerschaft zustande k o m m en , und  
das V irus gelang t in  den  R lu tk re islau f. Die M u tte r  is t klinisch im  allgem einen 
gesund, u n d  deswegen m uss an  die grössere E m pfäng lichkeit d e r  foe ta len  
Gewebe g edach t w erden.

DlEZEL (6) wies d a ra u f  h in, dass die S peicheldrüsenvirusinfek tion  im  in tra 
u te rin en  L eben vielleicht — der R ubeole ähn lich  — z. R. in  der A u sg esta ltu n g  
d e r E ntw ick lungsanom alien  eine R olle sp ie lt. E r  b rin g t die E n ts te h u n g  der 
M ikrogyria connatalis m it dem  e rw ähn ten  V irus in  Z usam m enhang. V on un se
ren  positiven  F ällen  h a tte n  zwei M ü tte r  w äh ren d  der S chw angerschaft P y e lo 
n ep hritis  u n d  eine erh ielt Schutzim pfung gegen T etanus. Von d iesen  erwies 
sich d er Säugling in  zwei F ällen  als m ongoloider Id io t. Es is t an zu n eh m en , 
dass die K ran k h e it der M u tte r w ährend  der Schw angerschaft den K ra n k h e its 
erreger d er Cytom egalie ak tiv ie rte . Diese beid en  F älle  stellen v ie lle ich t einen 
neuen  Beweis fü r die du rch  Cytom egalie v e ru rsach ten  kon n a ta len  H irn sch ä 
digungen  dar. D em nach  w ürde die Id io tie  eine Folge der E m b ry o p a th ie  
sein. U m  dies nachzuw eisen, sind jed o ch  noch  gründliche U n te rsu c h u n 
gen nö tig .

M orphologisch k an n  die v irale  H e rk u n ft n ich t m it S icherheit fe s tgeste llt 
w erden. Cowdry (4) te ilt die K erneinschlüsse in  zwei G ruppen. Im  E insch luss 
vom  T y p  „A ”  o rd n e t sich der K e rn b estan d  um , das basophile M a te ria l k o n 
densie rt sich neben die K ernm em bran , in  d e r M itte  des K erns b e f in d e t sich 
ein eosinophiles ovales Gebilde : der E insch lusskörper. D ieser w ird  von  der 
K ern m em b ran  du rch  einen hellen, sich n ich t fä rb en d en  H of g e tre n n t. Solche 
Zellen w urden  auch ohne V irusin fek tion  be i schw erer M etallsalzverg iftung  
und  der A nw endung verschiedener C hem ikalien beschrieben. D em nach  bew eisen 
diese die v irale  Ä tiologie n ich t. B eim  T y p  ,,B ”  o rd n e t sich der K e rn b e s ta n d  
n ich t um , u n d  der E inschlusskörper erschein t in  Form  eines o d er m ehrere r 
k leiner Gebilde von w echselnder Grösse.
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W ir fanden  im  allgem einen sich b aso p h il färbende E inschlüsse, selten  
1 —2 eosinophile v o m  T y p  „A ” . W oLM A N  u n d  M itarbeiter (26) sah en  bei 5 
in te rs titie lle n  P n eu m o n ien  Feulgen-positive u n d  -negative E inschlüsse. N ach  
S e i f r i e d  (22) is t die F eu lgen reak tion  n ich t geeignet um  die F rage zu  en tsche i
d en , ob es sich u m  einen  elem entaren  K ö rp e r oder n u r um  das R eak tio n s
p ro d u k t des Zellkernes h a n d e lt. D esoxyribonuk leinsäure is t in  einigen tie risch en  
V iru sa rte n  und  im  C h ro m atin  der Zellen e n th a lte n . W enn wir sie also in  d er 
Zelle ausserhalb  des C hrom atins antreffen , k a n n  sie entw eder ein  K e rn ü b e r
re s t  o d e r ein frem der O rganism us sein. L au t W o l m a n  (27) en th ä lt der E insch luss 
d e r n ic h t durch  ein V irus v eru rsach t w ird , nie D esoxyribonukleinsäure (z. B .

Abb. 6. Gelblichw eiss flu o resz ieren d e  E inschlüsse (helle  P u n k te  im  D u k tu sep ith e l d e r P a ro tis )
(U ngefähr 250 X )

d er b e im  Gliom vorkom m ende, w ährend R ö n tg en - oder B ism utbehand lung  
e n ts ta n d e n e  E inschluss is t  Feulgennegativ). N a c h  ihm  k an n  das F eulgen- 
p o sitiv e  Teilchen n e g a tiv  w erden. E ine F eu lg en -N eg a tiv itä t an  u n d  fü r  sich 
sp r ic h t also n ich t gegen V irus, die F eu lg en -P o sitiv itä t hingegen dafü r.

U m  die H e rk u n ft d er Einschlüsse zu en tsche iden , fä rb ten  w ir au ch  m it 
e inem  fluoreszierenden  F arb sto ffe  : P rim u lin . D ie Einschlüsse e rgaben  eine 
gelblichw eisse F luoreszenz (A bb. 6), was auch  u n b e d in g t fü r eine K e rn h e rk u n ft 
sp ric h t. F luoreszenzun tersuchungen  w urden  in  d er zugänglichen L ite ra tu r  
b ish e r n ich t e rw äh n t. U nsere  F luoreszenzun tersuchungen  ebenfalls b e rü ck 
sich tig en d , m üssen w ir m it grosser W ahrschein lichkeit an  eine V irusin fek tion  
d en k en , die den B oden  im  O rganism us auch  fü r  andere k rankheitserregende 
M ikroorganism en v o rb e re ite t. Zugleich d ü rfte n  an d ere  In fek tionen  das V irus 
d e r Cytom egalie ak tiv ie ren . Die Frage w ürde  n u r  d ann  gelöst sein, w enn  es 
gelingen w ürde, den  K ran k h e itse rreg e r zu zü c h te n  bzw. au f V ersuchstiere  zu 
ü b e rtrag en .
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Ü ber die andere F rag e , in  welchem Z usam m enhang  die C ytom egalia  
in fa n tu m  m it dem  ein g e tre ten en  T od s teh t, k o n n te n  w ir festste llen , dass in  
einem  bedeutenden  Teil d er Fälle , vo r allem  in  denen  m it chronischem  V erlauf, 
die Cytom egalie lediglich einen  N ebenbefund b ild e t. B ei h äm o ly tisch e r Foetosis 
is t jed o ch  die en tscheidende Rolle der C ytom egalie anzunehm en. I n  den  su b 
a k u te n  Fällen , z. B. bei in te rs titie lle r p lasm azellu lärer P neum onie , d ü rf te  sie 
beim  töd lichen  A usgang ebenfalls eine grosse Rolle spielen. M eines E ra c h te n s  
k a n n  bei G eneralisation die C ytom egalie im allgem einen auch allein eine T odes
ursache sein.

Zusam m enfassung

Z usam m enfassend k a n n  fe stg es te llt w erden, dass von 100 sezierten  S äuglingen  bei 22 
C ytom egalia  in fan tum  gefunden  w urde. Am  h äu figsten  k a m  sie bei 2 — 6 M onate  a lte n  Säug
lingen , verhältn ism ässig  se lten er be i F rühgeborenen  vor. W ir fanden  sie im m er b e i in te rs ti tie l
le r  p lasm azellu lärer Pneum onie . V on den O rganen k o n n ten  E insch lusskörperchen  am  h ä u fig 
s ten  in  de r Paro tis , der su b m ax illa ren  D rüse, der N iere u n d  der Lunge an g etro ffen  w erden.

In  zwei Fällen w urde au ch  d ie  M öglichkeit einer d u rch  Cytom egalie v e ru rsac h ten  E m b ry o 
p a th ie  in  E rw ägung gezogen.

D ie V eränderungen k ö n n en  bezüglich der K ra n k h e it als spezifisch b eze ich n e t w erden. 
A u f G ru n d  der m orphologischen Ä h n lich k e it zu den d u rch  das Speicheldrüsenvirus d e r M eer
schw einchen hervorgerufenen V eränderungen  sowie a u f  G rund  unse rer F lu o reszen zu n te rsu ch u n 
gen is t d ie V irusherkunft w ahrschein lich , die auch andere  In fek tio n en  fö rd ern , a b e r  in  genera li
s ie rten  F ällen  auch  allein d en  T od  herbeiführen  kann .
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СЛУЧАИ CYTOMEGALIA INFANTUM

А. ХАРАСТИ

При вскрытии 100 трупов грудных детей автор обнаружил в 22 случаях cyto- 
megalia infantum. Чаще всего это заболевание встречалось у грудных детей, возрастом 
от 2 —6 месяцев, сравнительно редко у преждевременно рожденных. Оно всегда имело 
место в случае интерстициальной плазмоцитарной пневмонии. Внутриклеточные вклю
чения обнаруживались в органах чаще всего в околоушной железы, в подчелюстной 
железы, в почках и в легких.

В двух случаях возникла мысль о возможности эмбриопатии, вызванной цито- 
мегалией.

Изменения можно рассматривать специфическими для этого заболевания. На осно
вании морфологического сходства с изменениями,обусловленными вирусом слюнной же
лезы морской свинки, как и исследований флуоресценции, вероятным кажется вирусное 
происхождение, которое может способствовать также и другим заражениям, но в случае 
генерализации само по себе может причинять смерть больного.

IN F A N T IL E  C Y TO M EG A LY

A. HARASZTI

In fan tile  cytom egaly  w as d iagnosed  post m o rtem  in  22 o u t o f  100 in fan ts . I t  has  been 
fo u n d  to  be  m ost freq u en t in  in fa n ts  o f from  2 to  6 m o n th  o f  age, an d  com p ara tiv e ly  less fre
q u e n t  in  p rem atu re  in fan ts . I n  cases o f in te rs titia l p lasm a  cellu lar pneum onia  cy tom egaly  was 
a lw a y s  p resen t. Inclusion b o d ies  w ere  observed m o stly  in  th e  p a ro tid  g land, th e  subm axillary  
g la n d ,  th e  kidneys and  th e  lu n g s.

I n  tw o of th e  cases th e  p o ss ib ility  o f an  em b ry o p a th y  due to  cytom egaly  w as suspected.
T h e  observed lesions m a y  b e  considered specific  o f  th e  disease.
T h e  m orphological s im ila r ity  o f th e  lesions to  th o se  caused b y  th e  su b m ax illa ry  gland 

v i r u s  o f  guinea pigs, fu r th e r  o u r  ow n  observations u n d e r  th e  electron m icroscope m ake a 
v i r a l  o rig in  probable. T h is m a y  b o th  prom ote o th e r  k in d s  o f  in fec tion  and , becom ing genera- 
iz e d ,  be  fa ta l in itself.

D r. A ntal H a r a sz t i, D ebrecen, 12. K ó rb o n c ta n i in t. U n g arn .
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