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Im Zusammenhang mit den in den Geweben der Sduglinge antreffbaren
intranukledren und intrazytoplasmatiscbhen Einschlissen warten zahlreiche
Fragen bis zum heutigen Tag ihrer Klarung. Die Erkrankung, die nach Nelson
(17) bei 10—12 % der S&uglinge vorkommt, wird Cytomegalia infantum, Krank-
heit mit Zelleinschlissen oder Speicheldrisenviruskrankheit genannt.

Zuerst beschrieb sie Ribbert (19) 1881 im Nierenkandlchen eines syphiliti-
schen Sauglings. Jesionek und Kiolemenoglu (13) (1904) erwéahnten protozoon-
artige Zellen. Jackson (12) (1920) beobachtete &hnliche Gebilde in der Speichel-
driise des Meerschweinchens. Goodpasture und Talbot (11) betrachteten diese
Verdnderung als eine auf Wirkung eines unbekannten &usseren Agens zustande
gekommene Zellmetamorphose. Sie benutzten zuerst die Bezeichnung Cyto-
megalia infantum. COLE und KUTTNER (3) isolierten aus der submaxillaren Spei-
cheldriise des Meerschweinchens ein Virus und infizierten damit ein anderes Meer-
schweinchen. Spater fuhrten KUTTNER und Wang (14) mit dem Virus eine
interstitielle Pneumonie beim Meerschweinchen herbei. Thompson (24) beobach-
tete an Ratten, sodann an Méausen, Cowdry und Scott (5) an Affen, Rector
und Rector (18) an Maulwirfen Einschlisse. Cappel und McFarlane (2)
nahmen an, dass die Erkrankung der S&uglinge durch den menschlichen Stamm
des Speicheldriusenvirus der Meerschweinchen verursacht wird. Bisher gelang
es jedoch nicht, dies nachzuweisen, weil das Virus an der Chorionallantohis
des Hihnerembryos oder in Geweb'ekulturen nicht zichtbar ist und auf Tiere
nicht Ubertragen werden kann. Anfangs wurden die Zelleinschlisse lediglich
als Nebenbefunde betrachtet, neuerdings gibt es jedoch Mitteilungen, in welchen
die Cytomegalie als Todesursache angesehen wird (Cappel und McFarlane).
Seifert (21) fand in 12%, Farber und Wolbach (8) in 10 % von 250 bzw.
183 Fallen Einschlusskdrperchen. Aus der die bis dahin verdéffentlichten Félle
zusammenfassenden Mitteilung von Worth und Howard (25) geht hervor,
dass die Zelleinschliissen in den Epithelzellen sozusagen sdmtlicher Organe
beschrieben wurden. Die erwéhnten Verfasser sahen auch eine generalisierte
Schadigung des RES mit Einschliissen. Uber das Vorkommen der Cytomegalie
in Ungarn erschien eine Mitteilung. Bal6, Lasz16 und Kendrey (1) berichteten
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Uber Einschlusskorperchen in der Niere. Bei Erwachsenen wiesen VON Glahn
und Pappenheimer (10) sowie noch andere Zelleinschliisse nach. Die Sicherung
der Diagnose ist nur durch histologische Untersuchung mdglich, weil die Krank-
heit keine charakteristischen Symptome hat. Neuerdings gelang es, sie aus
Urinsediment und Bronchialsekret auch am Lebenden zu diagnostizieren.

Methodik

Unser Sektionsmaterial ermdglichte es uns, die Krankheit eingehend zu untersuchen.
Deswegen bearbeiteten wir ohne Auswahl die Speicheldriisen, Niere, Lunge, Leber, Nebenniere,
das Pankreas und die Schilddrise von allen zwischen dem 1. Oktober 1954 und dem 15. Februar
1955 sezierten Neugeborenen und jungeren S&auglingen unter einem Jahr, ferner von 8 Kindern
und 5 Erwachsenen. In einigen Féllen wurden auch das Gehirn, die Milz und Herzmuskulatur
untersucht. In jedem Fall wurde unser Material in 4%-igem Formalin, in einigen als positiv
erwarteten Fallen nach Carnoy und Dubosque-Brazil-Bouin fixiert. Die Schnitte farbten wir
mit Hamatoxylin-Eosin, in einigen Fallen benutzten wir Mallorysches phosphor-wolframsaures
Hé&dmatoxylin, Mannsches Methylblau-Eosin, Endessches Trichrom und Feulgen. Schliesslich
wurden die Schnitte mit 0,1%-igem Primulin behandelt, um die Fluoreszenz der Einschluss-
korperchen studieren zu kdnnen.

Beobac htungen

Von den 100 untersuchten S&uglingen fanden wir bei 22 Zelleinschlisse.
Von den Sdauglingen waren 4 bestimmt Frihgeborene wéahrend Frihgeburt
bei 2 — wegen der mangelhaften Angaben der Krankheitsgeschichte — nur
vermutet werden konnte. Von den positiven Fallen waren 12 Knaben und 10
M é&dchen. Aus den Anamnese geht hervor, dass zwei M litter wéhrend der Schwan-
gerschaft Pyelonephritis hatten und eine im dritten Monat der Schwanger-
schaft eine Schutzimpfung gegen Tetanus erhielt. Rh-Inkompatibilitdit kam
Uberhaupt nicht, Icterus neonatorum nur in einem Fall vor. Bedeutendere
Lebervergrésserung wurde bei einer Gelegenheit vom Kliniker wahrgenommen,
es wurde sonst weder auf der Klinik, noch im Sektionsprotokoll Hepatomegalie
oder Splenomegalie erwdhnt. Da ein grosser Teil der Sduglinge in atrophischem
Zustand zur Sektion gelangte, konnten aus den Gewichtsangaben des S&uglings
sowie seiner Leber und Milz keine realen Folgerungen gezogen werden.

Die Ergebnisse sind in den folgenden Tabellen zusammengefasst :

Tabelle 1 zeigt die Verteilung der Féalle dem Alter geméss. 45 Sduglinge
unter zwei Monaten wurden untersucht, von diesen wies kein einziger Cytomegalie
auf. Im Alter von 2 bis 6 Monaten fallen auf 25 negative Fé&lle 17 positive.
Von den S&uglingen zwischen 6 und 12 Monaten befanden sich bei 5 Einschluss-
kdrperchen gegenuber 8 negativen Féllen. In der Parotis der getrennt unter-
suchten 8 Kinder und 5 Erwachsenen waren keine pathologischen Verdnderungen
vorhanden.
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Tabelle | |

Verteilung der Falle nach dem Alter

2 Stunden— 2 Monate— 6 Monate—

—2 Monate —6 Monate —12 Monate Zusammen
Ohne Cytomegalie .... 45 25 8 78
Cytomegalie ... — 17 5 22
In Tabelle Il werden die wesentlicheren pathologisch-anatomischen

Diagnosen und ihr Vorkommen bei Sduglingen und Friuhgeburten dargestellt.
Demnach erwiesen sich die Bronchopneumonie, Oto-Antritis, Enterocolitis und
die interstitielle plasmazelluldére Pneumonie als die hdufigsten. Letztere kommt
vor allem bei Frihgeburten vor. Meningitis, Hepatitis, Atrophia hepatis flava,
Masern und Leinersche Krankheit wurden in je einem Fall gefunden.

Tabelle 11

Verteilung der positiven Féalle nach der pathologisch-anatomischen Diagnose

Pathologisch-anatomische . Reifer Angabe
Diagnose Frihgeburt S&ugling unbekannt

Interstitielle plasmazellulare Pneumonie
Bronchopneumonie ...,
Enterocolitis ..o
Oto-Antritis

N = NN

Meningitis...
MOrbilli —

=k O M o

Hepatitis .o 1 —
Atrophia hepatis flava ... — 1

Leinersche Krankheit ... — 1

Tabelle Il zeigt die Verteilung der positiven Félle nach klinischen Dia-
gnosen, die naturgemdss unter den pathologisch-anatomischen Diagnosen nicht
Vorkommen konnten. Neben diesen waren oft Pneumonie, Otitis, Enterocolitis
usw. vorhanden. Von den 7 atrophischen S&uglingen waren 2 Friihgeborene,
siebenmal kam Grippe vor, 6fters mit der Bezeichnung toxisch. 2 Sduglinge
waren mongoloidé Idioten, von diesen hatte der eine auch einen Katarakt.
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Tabelle 111

Verteilung der positiven Falle nach einigen klinischen Diagnosen

Klinische Diagnose Frithgeburt sgueg;rier:g urﬁ)negkae:]:nt
Atrophie 2 4 |
Grippe 1 6
Toxikose .. . — 3
Dyspepsia coli 111 1 —
Dystrophie — 1
Idiotie — 2
Katarakt 1

Tabelle 1Y zeigt, wie oft die einzelnen Organe in Féllen von Cytomegalie
untersucht wurden und wievielmal in ihnen Einschlusskérperchen zu finden
waren. In der Parotis befanden sich in allen 22 Fallen Einschliisse, in der sub-
maxillaren Drise kann (ber 9, in der sublingualen Drise Uber 2, in der Niere
und der Lunge Uber 3, in der Nebenniere Uber 2, in der Schilddrise und im
Pankreas Uber je 1 positiven Fall berichtet werden. Die Leber, obwohl sie fast
jedesmal aufgearbeitet wurde, und die Ubrigen, seltener untersuchten Organe
«— Gehirn, Milz, Herzmuskulatur usw. — erwiesen sich stets als negativ.

Tabelle IV
Vorkommen von Einschliissen in den Organen

Untersuchter Fall Zahl des Vorkommens
Organ mit Cytomegalie von Einschliissen
Glandula parotis ... 22 22
Glandula submaxillaris......n 13 9
[Glandula sublingualis......nee. 16 2]
NTEIE oot 20 3
LUNGE e 20 3
NEebenniere . 15 2
Schilddrise . 16 1
PanKrEas .o 14 1

Andere Organe .. —

Tabelle Y stellt die Félle, das Alter der Kranken, die klinische und patho-
logisch-anatomische Diagnose sowie die Stelle der Einschlisse einzeln dar.
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Nr. dee
Sektions-
protokolle

670/54

665/54

668/54

59/55

91/55

615/54

672/54

35/55

Geschlecht

weiblich

mannlich

mannlich

weiblich

mannlich

weiblich

weiblich

weiblich

Al
gebiirt

normal

normal

normal

Frihge-
burt

?\X(?n ate

normal

normal

3

3

3

Alter

Monat

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Tabelle V

Klinische Diagnose

Hepatitis epidemica
Atrophia flava

Leinersche Krankheit
Soor, Sepsis

Dystrophie
Bronchiolitis

Pneumonie

Atrophie
Dekomposition
Interstitielle Pneumonie

interstitielle Pneumonie
intrakranielle Hamor-
rhagie

toxische Grippe
Pneumonie
Otitis

Grippe
Bronchopneumonie
Atrophie

Otitis

Pathologisch-anatomische

un
histopathologische Diagnose

Atrophia hepatis flava
Bronchiolitis
Enteritis

Leinersche Krankheit
Pneumonia incipiens

Bronchiolitis

interstitielle Pneumonie
Otitis

interstitielle Pneumonie
Otitis
Atrophie

interstitielle Pneumonie
Hepatitis

Bronchitis
Bronchopneumonie
Ottitis

Atrophie
Pneumonie

Stelle
des Vorkommens
der Einschlusse

Parotis

Parotis
Lunge
Nebenniere

Parotis

Parotis
Glandula sublingualis

Parotis
Niere
Nebenniere

Parotis
Niere
Lunge
Schilddrise
Pankreas

Parotis
Glandula submaxillaris

Parotis
Glandula submaxillaris
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Nr. des
Sektions-
protokolls

698/54

30/55

34/55

715/54

740/54

566/54

727/54

682/54

Geschlecht

mannlich

weiblich

ménnlich

weiblich

mannlich

mannlich

mannlich

mannlich

Reif-
Frih-
geburt

Frihge-
burt

8Vz
Monate

normal

normal

normal

Frih-
geburt

normal

normal

Alter
Monat

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Klinische Diagnose

Atrophie
Mastoiditis

Atrophie
Dekomposition
Oto-Antritis
Pneumonie

Grippe
Toxikose
Meningismus

Dextrokardie ?
Pneumonie

toxische Grippe

toxische Grippe
Bronchiolitis
Bronchopneumonie

mongoloidé ldiotie
Atrophie
Pneumonie
Phlegmone

Idiotie

Mastoiditis
Enterocolitis
septische Toxikose
Katarakt

Pathologisch-anatomisehe
und
histopathologische Diagnose

interstitielle Pneumonie
Oto-Antritis
Atrophie

Atrophie
Bronchopneumonie
Oto-Antritis

Bronchitis
Colitis

Abscessus multipliées
pulmonum

Status thymicolymphaticus
Otitis

interstitielle Pneumonie
Oto-Antritis

Bronchopneumonie
Enterocolitis
Atrophie

CoUtis
Katarakt

Stelle
des Vorkommens
der Einschliisse

Parotis
Glandula submaxillaris

Parotis
Glandula submaxillaris
Niere

Parotis

Parotis

Parotis
Glandula submaxillaris
Glandula sublingualis

Parotis

Glandula sublingualis
Glandula submaxillaris
Lunge

Parotis
Glandula submaxillaris

Parotis

11ZSVHVH



Nr.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Nr. dee
Sektions*
Protokolls

748/54

671/54

66/55

708/54

563/54

58/55

Geschlecht

weiblich

weiblich

mannlich

weiblich

mannlich

mannlich

Reif-
Frih-
gebirt

normal

Frih-
geburt
7 Mo-
nate

normal

normal

normal

6

Alter
Monat

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Monate

Klinische Diagnose

Atrophie
Grippe
Pneumonie
Otitis

Dyspepsia coli 111
Atrophie
Bronchopneumonie
Oto-Antritis
Encephalose

Bronchopneumonie
Grippe

Otitis
Sepsis
Pneumonie

Toxikose
Enterocolitis
Meningitis

Morbilli
Bronchopneumonie
Bronchiolitis

Pathologisch-anatomische
und
histopathologische Diagnose

Atrophie
Bronchitis

Bronchitis
Bronchopneumonie
Enterocolitis
Oto-Antritis

Bronchopneumonie
Otitis

hamorrhagische Broncho-
pneumonie

Bronchitis

Gehirndédem

Bronchopneumonie
Bronchitis
Meningitis

Morbilli
Bronchopneumonie
Otitis

Stelle
des Vorkommens
der Einschliisse

Parotis
Glandula submaxillaris

Parotis

Parotis

Parotis

Parotis

Parotis

WNLNVANI VITVOIWOLAD
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Die Morphologie der Einschliisse wird auf Abb. 1 schematisch demon-
striert. Die Zelle ist 3—4mal grosser als normal. Aussen befindet sich die Plasma-
cuticula. Das Cytoplasma ist azidophil oder amphophil. Basal sind Plasma-
vakuolen, in Richtung des Lumens basophile Kdérner zu finden, die mitzen-
artig uUber den Kernen gelagert sind. Der Stoff des Kerneinschlusses kann
granuldr, nodds, aber auch homogen sein. Oft farbt sich die periphere Zone
weniger intensiv als die Mitte. Der Einschluss kann basophil oder azidophil
sein, wird von einer hellen Zone (Halo) umgeben, auf der Kernmembran kon-
densiert sich das Basichromatin in zwei glasperlenartige orbitale Kdérperchen,
und so erinnert das Bild stark an ein Vogelauge. Ein Kerneinschluss kann im
allgemeinen auch in einer Zelle Vorkommen, wo kein Cytoplasmaeinschluss
ist, umgekehrt kommt es jedoch nie vor.

Plasmacuticula

Basophile Kdérner
Orbitale Koérperchen
Kernmembran
Kerneinschluss

Basale Plasmavacuolen

Helle Zone (Halo)

Abb. 1

Die Abbildungen 2, 3, 4 und 5 stellen das histologische Bild einiger typt
scher Félle dar

Besprechung

Aus den Literaturangaben geht die mannigfaltige Erscheinungsform der
Cytomegalie hervor. Dies veranlasste zahlreiche Verfasser zu der Behauptung,
dass die charakteristischen Zellverdnderungen lediglich Nebenbefunde darstellen,
weil am Lebenden keine pathologischen Symptome vorhanden sind. Um eine
einheitliche Betrachtung zu gestalten, vergleichen wir die Literaturangaben
mit den eigenen Beobachtungen.

Nach Smith und Vellios (23) ist bei an Cytomegalie erkrankten Sauglin-
gen, die junger als 2 Monate sind, vor allem bei Frihgeborenen, Leberschadi-
gung, Blutdyskrasie zu finden. Nicht selten kommen Ané&mie, Ikterus, Purpura,
Thrombocytopénie vor, ein haufiges klinisches Zeichen stellen die Hepato-
und Splenomegalie dar. Dittrich und Seifert (7), ferner Seifert (21) erwéh-
nen Félle aus der Literatur ; in 18 eigenen Féallen fanden sie in der Leber und
der Milz extrameduliare Erythropoese, zu gleicher Zeit war keine Rh-Inkom-
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Abb. 2. Parotis. Die intranukledren Einschlisse liegen im Ausfihrungsgang nebeneinander
in einer Reihe. Farbung nach Mann (380 X)

Abb. 3. Ductus intercalaris der Parotis. In den kranken Zellen Kerneinschlisse ; um sie
herum helles Halo, orbitale Kdrperchen, Plasmavakuolen und in Richtung des Lumens
liegende basophile Kérner (850 X)

Abb. 4. Einschlusskérperchen in den Epithelzellen des Nierentubulus (380 X)
Abb. 5. Einschlusskdrperchen in der Lunge bei interstitieller Pneumonie (790 X)
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patibilitdt vorhanden, deswegen ziehen sie die Schlussfolgerung, dass die
Erythroblastose ausser durch Rh-Inkompatibilitdt auch durch Cytomegalie
hervorgerufen werden kann. In unserem Material fanden wir interessanterweise
— obwohl wir 45 Sduglinge untersucht haben, die jinger als 2 Monate waren —
kein einziges mal Einschlusskdrperchen. Die Mdglichkeit der hd&molytischen
Foetosis kann bei einem 3% Monate alten Sdugling in Frage kommen, der an
interstitieller plasmazelluldrer Pneumonie starb.

Seifert befasst sich auch mit der Syntropie der Cytomegalie und der
zerebralen Verdnderungen. Von einem kleineren Hirnédem abgesehen, fanden
wir in einem Fall Meningitis und so kdnnen wir uns mit der Mdglichkeit dieser
Syntropie nicht beschaftigen.

Die interstitielle plasmazelluldére Pneumonie ist von viel grdsserer Bedeu-
tung. Von den 100 S&uglingen hatten 5 eine interstitielle plasmazelluldre Pneu-
monie, und in all diesen Féallen fanden wir die Zellverdnderung der Cytomegalie.
Bei diesen S&uglingen wurden ausser in der Parotis zum mindesten in noch
einem Organ Einschlusskdérperchen angetroffen. Seifert fand in 80 % der
Fé&lle mit Cytomegalie eine interstitielle Pneumonie. In unserem Material kam
die Cytomegalie am hé&ufigsten bei Bronchopneumonie, Enterocolitis und
Otitis vor. Smith und Verrtios (23) weisen daraufhin, dass bei Uber zwei Monate
alten Sduglingen die Todesursache sehr mannigfaltig ist. Die Ansichten Uber
die Rolle der Pertussis sind verschieden. McCordock und Smith (16) sahen
von 40 Pertussis-Féllen in 18 Einschlusskdrperchen, wéhrend Feyrter (9)
von 225 Lungen mit Pertussis nur einen positiven Fall hatte. In unserem gerin-
gen Material sahen wir keinen einzigen.

Linzenmeier (15) unterscheidet akute, subakute und chronische Er-
krankung. Bei der akuten Form wird hauptsédchlich das Blutbildungssystem
geschédigt, und die Einschlusskdrperchen erscheinen in vielen Organen. Diese
Form kommtbei Frihgeborenen und Sduglingen bis zum Altervon 10—12Wochen
vor. Bei der subakuten Form findet man bis zum Alter von etwa 2 Jahren
hdufig eine interstitielle plasmazelluldre Pneumonie und Einschlisse in der
Lunge. Bei der chronischen Form — bis zum Alter von 3 Jahren — ist eine
interkurrente Krankheit vorhanden, Einschlusskdrperchen finden sich im
allgemeinen lediglich in einem Organ, vor allem in der Speicheldrise. Nach
Netson (17) kann die Krankheit nicht als Cytomegalie betrachtet werden,
wenn der Einschluss nur in der Speicheldrise anzutreffen ist.

Schliesslich sollen noch zwei Fragen behandelt werden: 1. Was ver-
ursacht die Cytomegalia infantum? 2. Welcher Zusammenhang besteht zwischen
der Cytomegalie und dem Tod?

Uber die Entstehung der Cytomegalie gibt es zwei Vorstellungen. Nach
der einen handelt es sich um protozoonartige Gebilde (Ribbert, Jesionek
und Kiolemenoglu, Léwenstein, Walz), nach der anderen wird die Er-
krankung durch Virusinfektion herbeigefihrt. Die erste Theorie trat in den
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Hintergrund, nachdem es gelang, den Erreger der Speicheldriisenviruskrank-
heit der Meerschweinchen zu ziichten und damit andere Tiere zu infizieren
(ROSENBUSCH und Lucas[20]). Wir konnen auch die Vorstellung Ribberts
ruhig verwerfen, der die Krankheit mit Syphilis in Zusammenhang brachte ;
in der Literatur sind ndmlich in Verbindung mit Cytomegalie zusammen 6
syphilitische Fdlle bekannt.

Heute hdlt man im allgemeinen die Virusdtiologie fiir wahrscheinlich.
Dies wird auch dadurch unterstiutzt, dass das Speicheldriisenvirus der Meer-
schweinchen eine dhnliche Schéadigung verursacht. Auf Grund dessen denken
Cappel und McFarlane (2) daran, dass bei Sauglingen der menschliche Stamm
des Virus der submaxillaren Drise der Meerschweinchen der Krankheitserre-
ger ist.

Die Infektion kommt auch im intrauterinen Leben vor, da sie bereits
bei 1—2 Stunden alten Frihgeburten wahrgenommen wurde. Hier wirde die
Ansteckung vielleicht wdahrend der Schwangerschaft zustande kommen, und
das Virus gelangt in den Rlutkreislauf. Die Mutter ist klinisch im allgemeinen
gesund, und deswegen muss an die grdssere Empfénglichkeit der foetalen
Gewebe gedacht werden.

DIEZEL (6) wies darauf hin, dass die Speicheldriisenvirusinfektion im intra-
uterinen Leben vielleicht — der Rubeole &hnlich — z. R. in der Ausgestaltung
der Entwicklungsanomalien eine Rolle spielt. Er bringt die Entstehung der
Mikrogyria connatalis mit dem erwdhnten Virus in Zusammenhang. Von unse-
ren positiven Féllen hatten zwei Mitter wdhrend der Schwangerschaft Pyelo-
nephritis und eine erhielt Schutzimpfung gegen Tetanus. Von diesen erwies
sich der S&dugling in zwei Féllen als mongoloider Idiot. Es ist anzunehmen,
dass die Krankheit der Mutter wahrend der Schwangerschaft den Krankheits-
erreger der Cytomegalie aktivierte. Diese beiden Falle stellen vielleicht einen
neuen Beweis fur die durch Cytomegalie verursachten konnatalen Hirnsché-
digungen dar. Demnach wirde die Idiotie eine Folge der Embryopathie
sein. Um dies nachzuweisen, sind jedoch noch grindliche Untersuchun-
gen notig.

Morphologisch kann die virale Herkunft nicht mit Sicherheit festgestellt
werden. Cowdry (4) teilt die Kerneinschlisse in zwei Gruppen. Im Einschluss
vom Typ ,,A” ordnet sich der Kernbestand um, das basophile Material kon-
densiert sich neben die Kernmembran, in der Mitte des Kerns befindet sich
ein eosinophiles ovales Gebilde : der Einschlusskdérper. Dieser wird von der
Kernmembran durch einen hellen, sich nicht farbenden Hof getrennt. Solche
Zellen wurden auch ohne Virusinfektion bei schwerer Metallsalzvergiftung
und der Anwendung verschiedener Chemikalien beschrieben. Demnach beweisen
diese die virale Atiologie nicht. Beim Typ ,,B” ordnet sich der Kernbestand
nicht um, und der Einschlusskdrper erscheint in Form eines oder mehrerer
kleiner Gebilde von wechselnder Grdsse.
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Wir fanden im allgemeinen sich basophil farbende Einschlisse, selten
1—2 eosinophile vom Typ ,,A”. WoLMAN und Mitarbeiter (26) sahen bei 5
interstitiellen Pneumonien Feulgen-positive und -negative Einschliisse. Nach
Seifried (22) ist die Feulgenreaktion nicht geeignet um die Frage zu entschei-
den, ob es sich um einen elementaren Kd&rper oder nur um das Reaktions-
produkt des Zellkernes handelt. Desoxyribonukleinsdure ist in einigen tierischen
Virusarten und im Chromatin der Zellen enthalten. Wenn wir sie also in der
Zelle ausserhalb des Chromatins antreffen, kann sie entweder ein Kernlber-
rest oder ein fremder Organismus sein. Laut W otman (27) enth&lt der Einschluss
der nicht durch ein Virus verursacht wird, nie Desoxyribonukleinsédure (z. B.

Abb. 6. Gelblichweiss fluoreszierende Einschlisse (helle Punkte im Duktusepithel der Parotis)
(Ungefahr 250 X)

der beim Gliom vorkommende, wdahrend Rdntgen- oder Bismutbehandlung
entstandene Einschluss ist Feulgennegativ). Nach ihm kann das Feulgen-
positive Teilchen negativ werden. Eine Feulgen-Negativitdt an und fir sich
spricht also nicht gegen Virus, die Feulgen-Positivitdt hingegen dafir.

Um die Herkunft der Einschliisse zu entscheiden, farbten wir auch mit
einem fluoreszierenden Farbstoffe : Primulin. Die Einschlisse ergaben eine
gelblichweisse Fluoreszenz (Abb. 6), was auch unbedingt fir eine Kernherkunft
spricht. Fluoreszenzuntersuchungen wurden in der zugénglichen Literatur
bisher nicht erw&hnt. Unsere Fluoreszenzuntersuchungen ebenfalls berlck-
sichtigend, mussen wir mit grosser Wahrscheinlichkeit an eine Virusinfektion
denken, die den Boden im Organismus auch flr andere krankheitserregende
Mikroorganismen vorbereitet. Zugleich durften andere Infektionen das Virus
der Cytomegalie aktivieren. Die Frage wirde nur dann geldst sein, wenn es
gelingen wiirde, den Krankheitserreger zu ziichten bzw. auf Versuchstiere zu
Ubertragen.
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Uber die andere Frage, in welchem Zusammenhang die Cytomegalia
infantum mit dem eingetretenen Tod steht, konnten wir feststellen, dass in
einem bedeutenden Teil der Falle, vor allem in denen mit chronischem Verlauf,
die Cytomegalie lediglich einen Nebenbefund bildet. Bei hd&molytischer Foetosis
ist jedoch die entscheidende Rolle der Cytomegalie anzunehmen. In den sub-
akuten Féallen, z. B. bei interstitieller plasmazelluldrer Pneumonie, dirfte sie
beim tédlichen Ausgang ebenfalls eine grosse Rolle spielen. Meines Erachtens
kann bei Generalisation die Cytomegalie im allgemeinen auch allein eine Todes-
ursache sein.

Zusammenfassung

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass von 100 sezierten Sduglingen bei 22
Cytomegalia infantum gefunden wurde. Am haufigsten kam sie bei 2—6 Monate alten Saug-
lingen, verhaltnismassig seltener bei Frihgeborenen vor. Wir fanden sie immer bei interstitiel-
ler plasmazelluldarer Pneumonie. Von den Organen konnten Einschlusskdrperchen am héufig-
sten in der Parotis, der submaxillaren Druse, der Niere und der Lunge angetroffen werden.

In zwei Féllen wurde auch die Moglichkeit einer durch Cytomegalie verursachten Embryo-
pathie in Erwdagung gezogen.

Die Verédnderungen konnen beziglich der Krankheit als spezifisch bezeichnet werden.
Auf Grund der morphologischen Ahnlichkeit zu den durch das Speicheldriisenvirus der Meer-
schweinchen hervorgerufenen Verdnderungen sowie auf Grund unserer Fluoreszenzuntersuchun-
gen ist die Virusherkunft wahrscheinlich, die auch andere Infektionen férdern, aber in generali-
sierten Féllen auch allein den Tod herbeifuhren kann.
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CNYYAN CYTOMEGALIA INFANTUM
A. XAPACTU

Mpn BCcKpbITUM 100 TPYNoOB rpyAHbIX AeTel aBTOP 06Hapy>Xwun B 22 cay4asx cyto-
megalia infantum. Yaule Bcero 3to 3aboneBaHve BCTPeYanoCb Y TFPYAHbIX [AeTeil, BO3PacToMm
0T 2—6 MecsiLueB, CPaBHUTENBHO PEAKO Y MpPeXAeBPeMeHHO poXAeHHbIX. OHO Bcerga vMeno
MEeCTO B C/yyae WHTEPCTULMAIbLHON MNAa3MOUMTAPHON MHEBMOHWUW. BHYTPUKIETOUHbIE BK/IO-
YeHUs ob6HapyXuBanncb B OpraHax ualle BCEro B OKOJIOYLUHOM >kenesbl, B MOAYENHOCTHON
)Kenesbl, B MOYKaxX U B NIErKUX.

B [ABYX cnyyasix BO3HWK/A MbIC/lb O BO3MOXHOCTW 3MOPMONATUK, BbI3BAHHOW LUTO-
Meranuen.

M3MeHeHMS MOXHO paccMaTpuBaTb CReLugmnyecKuMm Ansi 3Toro 3a6oneBaHmsa. Ha ocHo-
BaHUM MOPMOSIOrMYeCKOro CX0ACTBa C M3MEHEHUSIMM,06yC/TOBNEHHbIMM BUPYCOM C/IIOHHOW >Ke-
ne3bl MOPCKOW CBUMHKM, KaK U MccnefoBaHuii (hnyopecueHLUMn, BEPOATHbIM KaXKeTcst BUPYCHOe
NPOUCXOXAEHNE, KOTOPOE MOXET CMNOcOGCTBOBATbL TaKXe M APYruM 3apaXkeHWsiM, HO B C/yvae
reHepanusaumm camo no cebe MOXET MPUUMHSITL CMePTb 60MbHOTO.

INFANTILE CYTOMEGALY
A. HARASZTI

Infantile cytomegaly was diagnosed post mortem in 22 out of 100 infants. It has been
found to be most frequent in infants of from 2 to 6 month of age, and comparatively less fre-
quent in premature infants. In cases of interstitial plasma cellular pneumonia cytomegaly was
always present. Inclusion bodies were observed mostly in the parotid gland, the submaxillary
gland, the kidneys and the lungs.

In two of the cases the possibility of an embryopathy due to cytomegaly was suspected.

The observed lesions may be considered specific of the disease.

The morphological similarity of the lesions to those caused by the submaxillary gland
virus of guinea pigs, further our own observations under the electron microscope make a
viral origin probable. This may both promote other kinds of infection and, becoming genera-
ized, be fatal in itself.

Dr. Antal Haraszti, Debrecen, 12. Ko6rbonctani int. Ungarn.
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