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Cber friihkindliche Hirnsch/idigung bei der Cytomegalie 
und ihre Abgrenzung gegeniiber der Toxoplasmose. 

Von 
E. BORN. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 27. Juni 1955.) 

Der bevorzugte Befall des Zentralnervensystems ist ffir eine l%eihe 
virusbedingter Erkrankungen typisch. Sie haben daher immer schon das 
Interesse der Neuropathologen gefunden. In  den letzten Jahren ist nun 
ein neues Krankheitsbild, die Speicheldrfisenvirusinfektion, die ,,cyto- 
megalic inclusion disease of infancy" der Englgnder, beschrieben worden, 
das nicht nur dem Virusforscher, sondern auch dem Morphologen aller- 
hand neue Probleme stellt und durch intrauterine Infektion den Kreis 
der Embryopathien (BAMATTE1%) um ein neues Krankheitsbild erweitert. 
B e i  der makroskopischen Xhnlichkeit der Hirnbefunde kSnnen Schwierig- 
keiten in der Differentialdiagnose gegenfiber der Toxoplasmose entstehen. 
Diese Frage ist unlgngst yon LI~CZEYCMEIER erOrtert worden und wir 
m6chten ibm zustimmen, dab sehr wahrscheinlich manche yon den bis- 
her als Toxoplasmose angesprochenen Fgllen in den Bereich der Cyto- 
megalie geh5ren, zumal wenn der Erregernachweis nicht gelungen war. 
Da bisher nur wenige VerSffentlichungen fiber Hirnver/inderungen bei 
Cytomegalie vorliegen, erscheint die Ver5ffentlichung eines weiteren ein- 
schli~gigen Falles berechtigt. 

Das groBe Sektionsmaterial des Pathologischen Inst i tutes der Karl- 
Marx-Universiti~t Leipzig wurde systematisch auf Cytomegalie unter- 
sucht (S~IFEI~T) und dabei land sich in einem Falle generalisierter Cyto- 
megalie ein I-Iirnbefund, der zun/~chst als Toxoplasmose imponierte, 
dessen weitere Untersuchung aber eine andere Genese aufdeckte. 

Wir hat ten Gelegenheit, dieses Gehirn zu untersuchen, ffir dessert 
Uberlassung wir dem Direktor des Pathologischen Institutes,  Herrn Prof. 
Dr. BlCEDT, Dank sagen. Bevor wir abet  unsere Befunde bringen, sei 
kurz ein allgemeiner Uberblick fiber die Speicheldrfisenvirusinfektion 
gegeben. 

Sie ist fast ausschlieBlich eine Krankheit der ~eugeborenen und der S/~ugling e. 
Klinisch steht Gelbsucht mit starker Blutungsneigung, Ascites und Hydrocephalus 
im Vordergrund, so dab die Kinder meist unter der Diagnose : Icterus neonatorum, 
Rh-Inkompatibilit/~t, Lues connatalis, Verdacht aufToxoplasmose oder/~hnlichem 
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zur Aufnahme kommen. Morphologisch ist der Befund yon Kerneinschlu~kSrperchen 
charakteristisch, die sich in denAusftihrungsg&ngen der driisigen parenchymatOsen 
Organe finden und sich als eigenartig aufgeblihte Zellen (ballooning degeneration 
[RIVERS]) von 20--30 tt Durchmesser dokumentieren, in denen ein mit  einem hellen 
Hof umgebenes KSrperchen liegt. Von diesen Zellen leitet sich der Name ,,Cyto- 
megalie" ab. Das Cytoplasma dieser Wirtsze]len erscheint aufgelockert und heller 
als das der umgebenden Zellen, h&ufig auch in den Randpartien feingranuliert. Der 
Kern ist in dem Einschlul~k5rperchen aufgeg~ngen. Dieses ist acidophil und l&Bt 

Abb. 1. Parotis, Sammelr6hrchen mit zahlreichen Zelleinschltissen. t{E. Neugeborenes: Allg. 
Cytomegalie. Pr~parat Path. Inst. K. l~i. Univ. Lpz. 

sich bei Anwendung starker VergrSBerung in feine Granula auflSsen (CAPPELL ]1. 
MCFARLANE). Immer finder sich ein freier Hofum den Kerneinschlu]. Histochemisch 
ist der wechselnde Ausfall der FEvLGE~-Reaktion (DIEZEL) beachtenswert. Die ge- 
b l ih ten Epithelien springen knopf- oder knospenartig in die Lumina der Aus- 
ftihrungsginge vor und verleihe~ ihnen ein charakteristisches Aussehen (Abb. 1). 
Mit den FEu ,,hellen" Zellen scheint ein Zusammenhang zu bestehen 
(HARTMiI<~ und LII~ZENlYIEIER). Interessant ist die Syntropie mit  derinterstitiellen 
Pneumonie (SEIFERT, WEISSE). Die EinschluBkSrperchen beschrieb RIBBE~T be- 
reits 1904, aber erst 1921 zogen GOODPASTVRE U. TALBOT auf Grund morphologischer 
Analogien zur Speicheldrfisenerkrankung des Meerschweinchens den SchluB, es 
hande]e sich bei der menschlichen Cytomegalie um dieselbe Erkrankung, deren 
virusbedingte Aetiologie 1926 COLE u. KUTT~E~ bei der Maus, der Rat te  und dem 
Hamster nachwiesen. Hierbei wurde eine strenge Artspezifit~t und groBe Emp- 
findlichkeit festgestellt, so dal~ die Zfichtung nur einige Passagen hindurch gelang. 
Bis heute ist es aber noch nicht, gelungen, die Erkrankung yore Menschen auf ein 
Versuchstier zu fibertragen, auch nicht auf Affen (KvTT~ER). Die Virusaetiologie 



f~ber friihkindliehe Hirnsch/~digung bei der Cytomegalie. 559 

ist also ffir die menschliche Cytomegalie nieht beweisbar, aber wahrscheinlieh. Fiir 
Einzelheiten muB hier auf die zusammenfassenden Arbeiten yon SEIFEI~T, SEIFRIED, 
DIEZEL, LINZENMEIEI% und MoRIso~- hingewiesen werden. 

Eine  Betei l igung des Zent ra lnervensys tems  wurde bisher nu r  in wenigen 
Fal len  beschrieben (BAcALA, DIEZE~, GUYTON, I~ARTMANlq, HAYMAKER, 
LUSE, MERCER, WEISSE). Es handel t  sieh immer  u m  eine generalisierte 
Cytomegalie mi t  Befall der viseeralen Organe und des Zent ra lnerven-  
systems, die aussehlieBlich Saug]inge bis zu 3 Monaten  betraf. 

U n t e r  Hinweis auf  dis Arbei t  S]~IFE~TS kSnnen  wit uns  bei Angabe der 
Vorgesehiehte und  des al lgemeinen Sektionsbefundes unseres Falles kurz 
fassen : 

Es handelt sich um eine 2 Tage alte m/~nnliche Friihgeburt. Die Eltern des 
Kindes stammen aus 1/~ndlicher Umgebung und haben engen Kontakt mit Haus- 
tieren (Katzen, Kaninchen, Schweinen, Ziegen und Kiihen). Die Mutter hatte vor 
13 Jahren ein gesundes Kind geboren, jetzt handelte es sich um die 2. Schwanger- 
schaft. Fehlgeburten sollen nie vorgekommen sein. Wahrend der Schwangersehaft, 
die ungest5rt verlief, erkrankte ein Sehwein an einer unklaren Infektionskrankheit 
und muJ]te deshMb notgesehlachtet werden. Es wurde ein ,,groBes Herz und ein 
weieher Kiefer" festgestellt. Der Tierarzt hielt die Erkrankung ffir Rotlauf. Die 
Schwangere war zu dieser Zeit im 6. Monat und versorgte das erkrankte Schwein. 
Etwa ~ Jahr nach der Entbindung war der ,,S~BLX-FELD~AN-Test" bei der Mutter 
negativ, beim Vater 1 : 5. Die Blutgruppe der Mutter ist 0, gegen Rh bestehen keine 
AntikSrper. 

Die Geburt erfogte 14 Tage vor dem errechneten Terrain und verlief komplikations- 
los. Das Kind wurde am Tage nach der Geburt wegen Gelbsucht und starker Haut- 
blutungen als Verdacht auf Erythroblastose in die Kinderklinik eingeliefert. 
Bei der Aufnahme machte es einen sehwerkranken Eindruck. Es bestand eine maJ]ige 
Gelbsucht mit zahlr~iehen Hautblutungen am Stamm, an den Extremit/~ten und am 
Kopf, so dab das Gesieht und die H/~nde und FfiBe blauschwarz erschienen. Eben- 
falls waren beide Conjunctiven hochgradig unterblutet. Das Aufnahmegewieht des 
Kindes betrug 2350 Gramm, der Kopfumfang 26 cm und der Brustumfang 29 era. 
Die Leber erschien vergrSBert. Es bestand Schnappatmung mit starken epigastri- 
schen Einziehungen, fiber beiden Lungen rauhes Atemgerausch mit zahlreiehen grob- 
blasigen RG's. Eine halbe Stunde nach der Aufnahme verstsrb das Kind. Klinisch 
wurde die Diagnose : Verdacht auf Erythroblastose gestellt. 

Der zusammengefaBte Sektionsbefund (118/54) lautete: 2 Tage altes mannliches 
Neugeborenes yon 2350 Gramm Gewicht und 45 em Lange. 

Generalisierte Cytomegalie mit Befall der Parotis, Sehilddriise, Lunge, Leber, Niere 
und des Pankreas. Reaktive Erythroblastose mit HepatosplenomegMie sowie perisi- 
stierenden Blutbildungsherden. HerdfSrmige interstitielle Pneumonie, interstitielle 
Nephritis. Zeichen hamorrhagischer Diathese Init petechialen Blutungen der Haut, 
der Pleura, Nebennieren sowie des Herzbeutels. Allgemeiner Subieterus. Granuloma- 
t6se and nekrotisierende Encephalitis mit Kalkherden, Hydrocephalus internus mit 
Porencephalie und Mikrogyrie (keine Toxoplasmen naehweisbar, SABIN-FELD~A~ ~ 
negativ). 

Befund. 
Das Gehirn zeigt beiderseits im Bereich der un te ren  Parietal-  und  der 

oberen Tempora]windungen  eine schwappende,  ba]lonartige VorwSlbung 
yon  etwa HfihnereigrSBe, die mi t  einer t r i lben  grauen Flfissigkeit 
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angefiillt ist. Im iibrigen zeigt das Frontalhirn feingef~ltelte Windungen 
mit flaehen Furehen, w~hrend fiber den I-Iemisph~ren beiderseits der 
Mantelkante der Windungsbau eher plump erseheint, um tiber dem 
OeeipitMhirn wieder mikrogyr zu werden. Auf Frontalsehnitten zeigt 
sieh der reehte Seitenventrikel stark erweitert, so dab hier die tIirn- 
rinde zu einem diinnen membranartigen Gebilde ausgezogen ist, das yon 
Blutungen durehsetzt ist. Von der linken Itemisphi~renwand sind etwas 

grS[tere Teile erhalten. Die 
Ausweitung des Ventrikels 
ist hier nieht so stark wie 
reehts. Unter dem Ependym 
beider Seitenventrikel finden 
sieh zahlreiehe spritzerf6r- 
mige weiBliehe I-Ierde, kleine 
Cysten und einzelne Blut- 
austritte. Stellenweise ist das 
Ependym kn6tehenf6rmig 
verdiekt. I)er 3. Ventrikel 
und der Aquaeduet sind er- 
weitert. An der Hirnbasis 
sind die weiehen H~ute ver- 
diekt. Die Basisgef~Be ver- 
halten sieh regelreeht. Das 
Infundibulum und das Chi- 
asma sind regelreeht ange- 
legt, die Bulbi und Traetus 

Abb. 2. R6ntgenaufnahme des Gehirns. olfaetorii aber nieht naeh- 
weisbar. Die linke Kleinhirn- 

h/~lfte ist um etwa die H~lfte grSBer als die rechte. Der Hirnstamm wie 
das verl/~ngerte Mark erseheinen unauff/~l]ig. Die RSntgenaufnahme des 
Gehirns (Abb. 2) zeigt deutlieh die hoehgradige Erweiterung der Seiten- 
ventrikel mit Versehm/~lerung der l~inde und die beiderseitige Porus- 
bildung, ebenfalls den GrSBenuntersehied der Kleinhirnhemisph~ren. 
Kalkablagerungen ]assen sieh nieht naehweisen. 

Mikroskopische Be]uncle. (Frontalstufenschnitte) 1. Stirngebiet. ~)ber beiden Stirn- 
polen fehlt eine regelreehte Rindenbildung. Die Windungsbildung ist vSllig wirr. Es 
finder sich ein breites, unregelm~gig verlaufendes Band, das besonders frontobasal 
nur aus einer etwa m/~anderf6rmig verlaufenden Sehicht v611ig undifferenzierter 
Zellen besteht. Dazwisehen finden sich hellere Streifen und fleckf6rmige Liehtungen. 
Die Oberflgehe dieser Abschnitte ist v611ig glatt, um tiber den Kuppen in ein fein- 
gef/~lteltes Gebiet iiberzugehen, das sieh aus zahlreichen ganz unregelm/igigen ldeinen 
Windungen und seiehten Furchen zusammensetzt. Die weichen H/~ute sind basal 
noeh nicht v611ig differenziert. Das ganze Stirngebiet zeigt eine starke Gef~gffillung, 
ist aber frei yon entztindlichen Ver/inderungen. Die Bulbi und Tractus olfaetorii sind 
an keinem Schnitt nachzuweisen. 
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2. Zwischenhirngebiet. Das Marklager beider Seitenventrikel enth~ilt noch aus- 
gedehnte Reste der Xeimschicht. In  dieser Gegend finden sich herdfSrmig nekrotische 
Bezirke, Kalk in Band- und Schollenform und als feiner Staub, tigmosiderin, graml- 
lomartige gundzelleninfiltrate und zahlreiche strotzend gefiillte GefiiBe. Dazwischen 

Abb. 3, Ventricul~ires Marklager. Zelle mit Einschlu[3kSrperchen. Chromh~imatoxylia-Phloxin. 

Abb. 4. Cytomegate Zellen mit EinschluttkSrperchen. Ventricuigres hfarktager. 
Ungef~irbt - -  Phasenkontrast. 

finden sich vom Ependym der Ventrikel ausgehende Striinge yon Ependymzellen, 
die stellenweise drtisenartige Formen bilden und z. T. den Zusammenhang mit  dem 
Ventrikelependym verloren haben. Hier liegen verstreut gebl~,hte Zellen mit  acido- 
philen Kerneinschlul~k6rperchen (Abb. 3 und 4) in rundlicher, ovaler oder bohnen- 
f6rmiger Form mit  deutlichem Hof. Neben diesen typischen cytomegalen Zel]formen 
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finden sich schwach aeidophile rundliehe Gebilde mit  unscharfer Kontur, z. T. deut- 
]ieh granuliert, die den ,,Plasmakugeln" ~)IEZELS entspreehen, und h/~ufig Ka]k- 
niedersehlgge in Kugelform. 

Auf der linken H~lfte der Sehnittserie kann man deutlieh eine Porusbildung beob- 
achten. Von einer wabigen Liickenbildung in der GroBhirnrinde aus, die mit  Septen, 
Zelltrfimmern und Verkalkungen durchsetzt ist, kommt man bei Verfolgung der 
Stufenschnitte in eine nach aul~en durch eine gli6se Randzone abgedeckte gr6Bere 
flaehe H6hle, deren Hohlr/~ume yon Gliasepten durchzogen sind, in denen sich 

Abb. 5. Beginnende Porusbildung - -  temporo - -  basal. J:[E. 

Detritus, Kalk, I-I/~mosiderin und baumreiserf6rmige verkalkte Gefi~Bchen finden. 
Wit haben hier eine typische Rindenporusbildung vor uns, wie wir sie in einem 
sp/~teren Stadium bei der makroskopischen Beschreibung sehon erw~hnten (Abb. 5). 

Die Umgebung des 3. Ventrikels ist weniger betroffen. In  diesem Gebiet ]assen 
sieh die groBen Kerngebiete darstellen, aber auch hier finden sieh vereinzelt infiltrat- 
artige Rundzellansammlungen, Reste alter Blutungen in Gestalt yon H~mo- 
siderin und Verl~gerungen des Ependyms. Cytomegale Zellen fehlen aber. Der 
GroBhirnmantel zeigt eine vSllig wirre Mikrogyrie mit  dureheinandergewiirfelten 
undifferenzierten Zellen. Subcortical finden sich vereinzelte Granulome mit  Cyto- 
megalien, aber nieht so zahlreieh wie im subependymalen Gebiet. Die Leptomeninx 
ist nur stellenweise abgelSst und ausgebildet und herdfSrmig lymphoeyt~r-p.!asma- 
cellul/~r infiltriert. Der Balken ist zu einem schmalen Band ausgezogen. Uberall 
herrseht eine grebe Blutf[ille mit  stellenweisen Blutaustritten ins Gewebe. Die para- 
ventrikul/~ren Kalkablagerungen bestehen zu einem groBen Tell aus Pseudokalk 
(SA~mZIT~ER) mit  starker Beimischung yon turnbullblaupositiven amorphen Massen. 
Die Plexus zeigen eine starke H~mosiderose. Auf welter nach hinten gelegenen 
Schnitten verstarken sich die entziindlichen Erscheinungen noeh. Es kommt zur 
Bildung yon ausgedehnten granulomatSsen Zellanh~ufungen beiderseits am Boden 
der Seitenventrikel, die groBen Zellen mit  KerneinschluBk6rperchen h/iufen sich. 

Auf der reehten H/ilfte der Schni~te ist der GroBhirnmantel lateral so stark 
versehm~lert, dab es hier zu der oben besehriebenen porencephalen VorwSlbung 
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gekommen ist. Im Gebiet der Zellanh/iufungen ist das Hirngewebe 6dematSs dureh- 
tr/~nkt und aufgelockert. Uberall finden sich gestaute Gefgl3e, Blutaustritte ins Ge- 
webe und massenhaft H/~mosiderinablagerungen, dazwischen verlagerte Ependym- 
reste, l~este des Marklagers und ausgedehnte Trfimmer- und Nekroseherde. 

VSllig ausdifferenzierte Ganglienzellen liegen nur in den Kerngebieten seit]ich des 
3. Ventrikels, in der Rinde finden sich nut undifferenzierte Formen. Mit der Fgrbung 
nach HEIDENtIAIlX--~u lassen sich beiderseits seitlich dos 3. Ventrikels einige 
feine Faserbfinde] naehweisen. In  diesem Bereieh finden sieh auch die am weitesten 

Abb. 6. Mikrogyre Rindenformation - -  occipital Chrolah/imatoxilin-Phloxin. 

differenzierten Ganglienzellen. Am Boden dos Zwischenhirns sind beim Dureh- 
mustern der Stufensehlfitte deutlich darste]lbar beide Sehnerven, das Chiasma, das 
Infundibulum und die Corpora mammillaria. Die weichen It/~ute sind hier stark 
entzfindlich intiltriert. Die basalen Anteile des Schl/~fenlappens beiderseits zeigen 
starke degenerative Ver/~nderungen mit  reichlich Kalk in Bfisehel- und Schollen- 
form, Zelldetritus und zahlreiche Einsehlul]kSrperchen enthaltende Zellen. 

3. Occipitalgebiet. Seitlich der HinterhSrner finden sich wieder zahlreiehe degene- 
rativ-entzfindliehe Ver/~nderungen vorwiegend granulomat6ser Art  neben Kalk- 
ablagerungen nnd Nekrosen, Reste des Marklagers und zahh'eiehe cytomegale Zellen, 
und zwar sind aueh hier wieder die Gebiete der rechten Hemisphgre st/irker betroffen 
als links. Die tIirnwindungsbildung ist nicht ganz so gest6rt wie fiber dem Stirnpol, 
stellenweise lggt sich deutlich eine Vierschiehtung naehweisen, unter dem Moleku]ar- 
saum liegt unter einer dunkel gef/~rbten Sehicht ein heller breiter Streifen, der dureh 
eine unseharf in das Marklager fibergehende Sehieht dunkler Zellen begrenzt wird 
(Abb. 6). Die weichen Hirnh/~ute sind fiberall ausdifferenziert. 

4. Hirnstamm und Kleinhirngebiet. Sehnitte durch den Hirnstamm und das Klein- 
hirn zeigen eine hochgradige Asymmetric des letzteren. Das Urkleinhirn, also der 
Wurm und der Floceulus, ist beiderseits symmetrisch ange]egt, wghrend die linke 



564 E. B o ~ :  

Hemisphere des Neukleinhirns nur schlecht entwickelt ist und nur aus einigen 
plumpen L~ppchen besteht. Um den 4. Ventrikel finden sich stark vergnderte Gebiete 
mit Kalkschollen, H~mosiderinablagerungen und Nekrosen, dazwischen spiirlich 
cytomegale Zellen. An der Rinde ist noch iiberall die superfizielle KSrnerschieht or- 
halten, die PURKII~'JEsehen Zellen sind ausdifferenziert und das Stratum granulosum 
ist angelegt. Hier fehlen entzfindliche Ver~nderungen und Cytomegalien. Die Lepto- 
meninx ist hoehgradig blutgefiillt und stellenweise gering entziindlich infiltriert. 
Am Hirnstamm finden sich die gro]3en Kerngebiete ausgebildet und ihre Ganglien- 
zellen ausdifferenziert, hie und da GliaknStchen und ganz selten perivascul&re lympho- 
cytare Infiltrate. Der Plexus im Bereich des 4. Ventrikels ist blutreich und zeigt stark 
gebl~hte Zellen, zum Teil mit ttamosiderin beladen, aber frei yon EinschluSkSrper- 
chen. Im verlgngerten Mark finden sich in der Umgebung des Zentralk~nals Kalk- 
ablagerungen und I~ekrosen, daneben petechiale ]~lutungen. Frischere entzfindliche 
Veranderungen fehlen aber, EinschluBkSrperchen lassen sieh nicht naehweisen. 

Zusammen/assende milcrosl~opische Diagnose: Nekrotisierende und ver- 
kalkende sogenannte Encephalitis, Ependymitis. Cytomegale Zeltformen 
mit intranuclei~ren Einschlul3kSrperchen vor allem im paraventriculiiren 
Marklager, temporobasal und vereinzelt subcortical. Mikrogyrien. Porus- 
bildung, I-Iypoplasie der linken Kleinhirnhiilfte. Fehlen der Riechnerven. 

Besprechung und Deutung der Befunde. 

Am Gehirn haben sich zwei voneinander zu trennende Vorg~nge ab- 
gespielt. 

1. Als direkte Folge des Virusbefalles der Zellen finden sich ausge- 
dehnte Nekrosen, entzfindliche Infiltrate, Trfimmerherde, Blu~ungen 
und Blutungsreste in Gestalt yon Hgmosiderinablagerungen, Verkal- 
kungszonen, Oedembezirke und a]s Folgen des Parenchymunterganges 
porencephale Bildungen verschiedenen Ausmal3es. Daneben besteht eine 
Hydrocephalie und eine vorwiegend basa]e Meningitis. An den Ventrikel- 
auskleidungen 1gift sich eine Ependymitis nachweisen. 

Diese nekrobiotisch-entziindlichen Ver~nderungen mSehten wir als 
Encephalodystrophie im Sinne SIEGMUNDS auffassen. SIEGMVND ver- 
steht unter Encephalodystrophie ,,Ern~hrungsstSrungen des kindlichen 
I~irngewebes, die zu Erweichungen und Vernarbungen verschiedenen 
AusmaSes und verschiedenen Charakters gefiihrt haben". Er ffihrt diese 
Befunde allerdings fast ausschliel~lich auf geburtstraumatisehe Sch~den 
zurfick, wghrend wit in unserem Fall eine intrauterine Sch~digung in 
Gestalt einer diaplazentaren Infektion mit dem Virus der Cytomegalie 
dafiir verantwortlich machen zu kSnnen glauben. Das Virus hat nicht 
nur zum Untergang der yon ihm befallenen Zellen gefiihrt, sondern 
auch zu Zirkulationsst5rungen mit ihren Folgen wie Blutungen, An- 
bzw. Hypoxaemien mit dysorischen und dyskolloidalen Vorggngen, 
die sieh in Oedembildung, Iqekrobiosen und Ausfiillen yon Kalk und 
Pseudokalk dokumentieren. Mit SIEGMV~D mSchten wir die Zirkulations- 
stSrungen in die terminale Strombahn lokalisieren, in das Gebiet der 



~ber frtihkindliche Hirnschadigung bei der Cytomegalie. 565 

Capitlaren und Venen nnd kamen so zu einer Erklarung, warum sieh die 
Veranderungen vor allem im Bereieh der Tiefenfelder PFEIFEI~S (iibrigens 
analog der Lieblingslokalisation der Toxoplasmose, vgh RIEBE und 
JEC~ELN) finden. 

2. Neben diesen direkten Folgen, die sieh als degenerativentziindliehe 
Gewebssehaden auswirken, finden sieh als indirekte Folgen St5rungen im 
determinativen Geschehen, die sieh in unserem Falle in einer Migrations- 
hemmung mit Ependymverlagerungen, Fehlbildungen und vor allem in 
einer charakteristisehen StSrung der Windungsbildung dokumentieren. 
Die dutch den Virusbefall in ihrem Stoffweehsel veranderte Zelle ist 
gewissermagen ,,mutiert" und kann (dutch vermehrten Nueleinsaure- 
gehalt ?) als Organisator im Sinne BaUTZMA~I~s und SPE~aNNS auf andere, 
gerade in der empfangliehen (sensiblen) Phase befindliehe Zellen und 
Organe induzierend einwirken. An diesen geht die Entwieklung weiter, 
aber sie verlauft infolge Fehlsteuerung anders. Hierdureh ist es einmal 
zu einer Retardation der Gehirnentwieklung gekommen und andererseits 
wurde eine ~bersehuBbildung in Gestalt der Mykrogyrien induziert 
(tiberstiirzte Teilung histiomerer Systeme, der Gyromeren [DIEzEL]). 

Im grogen nnd ganzen konnten wit die Befunde DIEZELS best~itigen. 
Aueh in unserem Falle sind die phylogenetiseh jiingeren Teile des Gehirns 
starker yon der Sehadigung betroffen als die stammesgesehiehtlieh alteren 
Absehnitte. Wir fanden ebenfalls eine stark ausgepragte 3/[ikrogyrie ein- 
mal yon einem angedeutet viersehiehtigen Rindentyp, zum andern mit 
vSIlig ungeordneter Rindensehiehtung: Aueh bei uns fand sieh frontal ein 
unreiferes und occipital ein besser ausgebildetes Rindenbild mit fein- 
gef~ltelten Windungen vom Viersehiehtentyp. Die eneephalodystrophi- 
sehen Veranderungen And dagegen bei uns sehr viel ausgedehnter, die 
eytomegalen Elemente seltener als in seinem Fall. HAYMaKE~ und DIEZEL 
erwahnen den besonders starken Befall des Olfaetoriusgebietes. An dem 
yon uns untersuehten Gehirn ist weder der Bulbus noeh der Traetus ol- 
faetorius naehweisbar. 

Hierffir m6ehten wit nieht eine primate Anlagest6rung annehmen, 
sondern eine Resorption dieses zun~ehst normal angelegten Gebietes 
naeh hoehgradiger Zerst6rung dureh Virusbefall ftir am wahrseheinlich- 
sten halten. Wit wfirden mit der Annahme dieses Meehanismus eine i)ber- 
einstimmung mit den Fallen yon DIEZEL und HAYMAKER beziiglieh des 
Infektionstermins erzielen, diesen auf den Beginn des I. Embryonal- 
monats legen und annehmen, dal~ die Infektion in unserem Fall vielleieht 
noch massiger gewesen sei und hierfiir in der grogen Ansdehnung der 
nekrotisehen Partien eine Stiitze finden. 

Die Entwicklungsst6rung des Kleinhirns ist ebenfalls als infektions- 
bedingt aufzufassen. 
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]:)as uns vorliegende Endstadium mit den encephalodystrophischen 
Vergnderungen und den ,Bildungshemmungen" im Sinne einer Re%arda- 
tion oder einer Weiterentwicklung verschiedener Gebie%e ist, wie fast alle 
fl'fihkindlichen t{irnsehgden, als Summe primgrer und secundgrer (kor- 
relativer) StSrungen aufzufassen (I-~LL]~VO~D]~). 

Als Beweis ffir eine Virusinfek%ion glauben wit den Naehweis der 
intranuele~ren EinschluBkSrperehen ansehen zu dfirfen. Sie entsprechen 
dem ,,tterpestyp" COWD~YS und sind nach CoL~ u. KVTT~Ea beweisend 
ffir eine Viruskrankheit. 

Mit der Annahme einer Infektion durch ein Virus erhebt sieh die Frage 
naeh dessen t{erkunft. Wenn aueh aus der Vorgeschiehte der Mutter 
niehts hervorgeht, was ffir eine Infektion in der Sehwangerschaft spreehen 
kSnute, so ist uns doeh in der Erkrankung des Sehweines, bei dem zwar 
eine bakterielle Erkrankung (Rotlauf) angenommen, aber nicht bewiesen 
wurde, ein ttinweis darauf gegeben, wo vielleicht das Virusreservoir, aus 
dem fiber eine unerkannte Erkrankung der Mutter eine Infektion des 
Foetus erfolgt sein kSnnte, zu suehen sei. 

Abgrenzung gegeniiber der Toxoplasmose. 
Die Toxoplasmose inihrer typischen Form ist eine Fetose, die Cyto- 

megalie eine Embryopathie. Das heiBt die Infektion mit Toxoplasmen er- 
folgt im allgemeinen erst nach AbsehluB der Organogeuese und setzt ent- 
zfindliche Vergnderungen. Die Toxoplasmose ist eine re%ale Kraukheit, 
primgre Mifibfldungen im Sinne T6~DU~u fehlen beiihr. Bei der Embryo- 
pathie handelt es sich dagegen um irgendwelche, in unserem Fall virus- 
bedingte StSrungen, die den Embryo wghrend der Organbfldung %reffen. 
Es entstehen daher primgre- oder Hemmungs-MiBbfldungen. Echte ent- 
zfiudilche Reaktionen treten zurfick. 

Diese rein theoretisehen Uberlegungen helfen in der Praxis abet wenig. 
Infolge meist sehr schwer zu entwirrender korrelativer Beziehungen und 
infolge der beim frfihkindilchen Gehirn anders verlanfendenl%eaktion auf 
Schgdigungen mit ausgedehnten, spurlos verlaufenden Resorptions- 
vorggngen, kSnnen die uns bei der Untersuchung vorliegenden End- 
zustgnde einander v511ig gleichen. Es sei in diesem Zusammenhang an 
einen yon W~DI ge'schilderten Fall erinnert, bei dem eine ~ydromikro- 
encephalie mit Fehlen beider Sehnerven und des Balkens vorlag und den 
jeder Untersucher ffir eine primgre l~emmnngsbildung hal%en wiirde, 
wenn bei ihm nicht der Erregernachweis eindeutig eine Toxoplasmose 
ergeben hgtte. Eine Beobachtung yon KETTLE~ mahnt ebenfalls zur Vor- 
sieht. Bei einer Meningoeneephalitis mit nekrotischen Vergnderungen und 
Kalkablagerungen fanden sich mit Sicherheit z~hlreiche frei liegende 
Toxoplasmen und Pseudocysten. In der Lunge dieses Neugeborenen, die 
das Bild einer interstit~ellen Pneumonie bot, lagen zah]reiche, yon KETTLEtr 
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als , , l~iesenzellen" beschr iebene  Cytomegal ien .  W i r  h a b e n  hier  ein 
b isher  noeh n ich t  beobach t e t e s  Zusamment re f fen  einer Toxoplasmose  
m i t  e iner  Cytomega l ie  vor  uns.  E in  gle iehzei t iger  Befal l  des Zent ra l -  
ne rvensys t ems  ist  also naeh  dieser  B e o b a e h t u n g  du rehaus  denkbar ,  
wenn sich aueh in dem e rwghnten  F a l l  das  Gehi rn  als frei  yon  Cyto-  

megal ien  erwies. 
Alle in  aus dem H i r n b e f u n d  ohne Naehweis  der  Toxoplasmen ,  sei es 

d i r ek t  oder  im Tierversueh,  l~13t sieh keine  Toxoplasmose  diagnost iz ieren.  
Auch  der  pos i t ive  Ausfa l l  der  R e a k t i o n  naeh  SABIN-FELDMAN oder  e iner  
anderen  serologisehen Methode  al lein e r ]aubt  n ieht ,  die Diagnose  zu stellen.  
Andererse i t s  l~Bt sieh die Cytomegal ie  nu r  durch  die gebli~hten, ira K e r n  
E insch lugkSrpe rchen  yore  H e r p e s t y p  en tha l t ende  Ze]]en nachweisen.  

Das  morphologisehe  S u b s t r a t  der  Ver/~nderungen li~gt uns,  wie so oft  
in der  Pa tho log ie ,  im Stich.  Das  f r i ihkind]iche Gehirn  reag ie r t  au f  die 
ve rseh iedens ten  Sch~digungen in derse lben  Weise  : e inmal  m i t  encephalo-  
dys t roph i schen  Ver~nderungen ,  zum anderen  m i t  je naeh  dem Z e i t p u n k t  
de r  E inwi rkung  verseh iedenen  Hemmungsb f ldungen .  Die uns a m  E n d e  
vor l iegenden  Bi lder  k6nnen  sehr  b u n t  sein, wir  k6nnen  an ihnen meis t  
nur  die formale  Genese klgren,  die kausa le  b le ib t  uns so ]ange verborgen,  
bis es uns  ge]ingt,  en tweder  den  Er rege r  naehzuweisen oder  dureh  die 
Anamnese  aus der  g rogen  Zahl  der  p r a e n a t a l e n  StSrungsmSgl ichkei ten  
die zutreffende zu eruieren.  

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Es wh, d fiber f r f ihkindl iche l : [ i rnsch~digungen bei  e iner  genera l i s ier ten  
Cytomegal ie  berichte~. Neben  Vergnderungen ,  die als EncephModys t ro -  
phie  aufgefag t  werden,  fanden  sich v i rusbed ing te  t t e m m u n g s m i g b f l d u n -  
gen a m  GroB- und  Kle inh i rn .  Eine  Abgrenzung  zur  Toxoplasmose  wi rd  
gegeben.  
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