(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Ziirich. — Direktor: Professor
Dr. v. Meyenburg.)

Primiire, katarrhalische Lungenaktinomykose bei einem
12 Wochen alten Kind.

Von
Maurice Husik [aus New York (U.S.A)]

(Eingegangen am 10. Februar 1928.)

Die Lungenaktinomykose ist an sich eine recht seltene Krankheit
und bisher fast nur bei Erwachsenen beobachtet worden, am hiufigsten
als ulcerdse Form. Daher verdient der folgende beim Sgugling beobach-
tete Fall besondere Beachtung.

Normal geborener Knabe, 14 Tage gestillt, dann kiinstlich ernihrt. Darauf
Erndhrungsstorungen. Seit der Geburt angeblich heftiger Husten mit schleimigem
Auswurf.

Aufnahmebefund 6. XTI. 1926. Blasses, unterernidhrtes Kind. Atmung be-
schleunigt, trockner Husten, hier und da Nasenfliigelatmen. Racken gewdlbt,
Gaumenmandelleicht vergréBert. Lungen : Blaschenatmung, keine Dimpfung, Pirquet
negativ. — Im weiteren Verlauf nehmen die Atembeschwerden immer starker zu,
Vom 6. 1. 1927 an deutliche Dampfung unter dem rechten Schulterblatt, Rasseln,
abgeschwichtes Atmen, starke Atemnot, Aushusten eitrigen Schleimes. Vom
10. I. an iibelriechende Stiihle. 25. I. Tod. Klinische Diagnose: Pneumonie,
Bronchiektasien, LungenabsceB? Pyelocystitis.

Auszug aus dem Leichenbefundsbericht: Unterlappen der rechien Lunge von
erhohter Konsistenz, nicht briichig, im sonst blauroten Lungengewebe ziemlich
viele kleine gelblichgraue Blischen. Linker Oberlappen groBtenteils gut lufthaltig;
in der Spitze der Lingula reichlich kleinste graugelbliche Herdchen. Linker Unter-
lappen fast in ganzer Ausdehnung von erhohter Konsistenz, nach dem Durchschnitt
dunkelgraurot mit kleinen gelblichweiBen Herden. Bronchialschleimhaut gerdtet.
— Milz 5,5:2,5:1 cm von glatter Oberfliche, fest, dunkelblaurot, nur wenig
Blutsaft abstreifbar.

Lungen: Alveolen mittelweit, herdweise mit polymorphkernigen Leukocyten,
an andern Stellen mit Erythrocyten oder homogenen strukturlosen Massen ange-
fiillt. Alveolarsepten gequollen, mit sehr blutreichen Capillaren. An einigen
Stellen ist die Alveolarstruktur verloren, es sind hier groBe Anhiufungen von
polynucledren Leukocyten zu sehen, worunter sich einige mehrkernige Riesen-
zellen mit meist randstindigen Kernen finden. Hier und da sind auch rund-
liche Gebilde eingelagert, die im Zentrum blaugefirbte Massen, an der Peri-
pherie einen roten Hof haben, an welchem sich stellenweise eine deutliche
radidre Streifung erkennen 148t (Aktinomycesdrusen). Interstitium nicht ver-
breitert. Das Bronchiallumen ist von polymorphkernigen und z. T. schlechte
Kernfirbung gebenden Zellen ausgeftillt. Die Zellen in den Alveolen zeigen
starke Fetttropfcheneinlagerungen. GefiBe zart.
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Milz: Knétchen klein, Pulpa sehr blutreich, enthdlt Splenocyten, Lympho-
cyten und wenige Leukocyten. Vendse Sinus ziemlich weit und blutreich. Tra-
bekel nicht verbreitert. Gefafle zart.

Pathologisch-anatomische Diagnose.

Primire Aktinomykose der Lungen. Himorrhagische abscedierende
bunte Bronchopneumonie in beiden Unierlappen und in beiden Oberlappen.
Erweiterung beider Herzkammern. Stouwungsorgane. Pddatrophie. Pyelo-
cystits.

Die eigene Untersuchung mehrerer, mit verschiedener Firbe-
technik angefertigter histologischer Priparate der Lunge ergab fol-
genden Befund:

Eine allgemeine Ubersicht itber die aus zahlreichen Stellen der Lunge an-
gefertigten Schnitte ergibt zunéchst, daf der Bau der Lunge im ganzen genommen
keine besonders schweren Storungen aufweist, Die Alveolen sind allerdings an
den wenigsten Stellen leer, ihre Wandung ist aber mit Ausnahme weniger Stellen
erhalten, wenn auch hier und da in umschriebenen kleinen Bezirken iiberdehnt
und eingerissen, so dafl benachbarte Alveolen zusammenflieBen (lokales Emphysem),
Manchmal erscheinen auch die Wandungen der Alveolen und der kleinsten Bron-
chien etwas verdickt; an wenigen Stellen nur sind sie zerstért, immerhin nur so,
daf ihre elastischen Fasern bei geeigneter Farbung noch zu erkennen sind. Ferner
sieht man schon bei schwacher VergroBerung an vielen Orten inmitten der die
Hohlrdume ausfillenden Zellmassen groBie dunkle, rundliche Flecken, die sich
bei niherer Betrachtung zumeist als typische Pilzdrusen erweisen. Hier und da
trifft man auch auf gréofere Kokkenhaufen. Wo solche in groBer Menge zusammen-
liegen, ist das Gewebe in der Umgebung oft nekrotisch, ohne seine Struktur ein-
gebiibt zu haben. ‘

Bei Betrachtungen mit starken VergroBerungen ergeben sich im einzelnen
recht wechselnde Bilder: Die Ausfiillung der Hohlriume besteht an manchen Orten
aus homogen geronnener Odemfliissigkeit, der groSe helle, runde Zellen mit kleinen
runden Kernen (,,desquamierte Epithelien) in wechselnder Menge beigemischt
sind. Hinzu kommen hier und da gréBere Mengen von roten Blutkérperchen,
die stellenweise ganz vorherrschen, und ferner po lyucleire Leukocyten. Letatere
konnen an anderen Orten fast den einzigen zelligen Bestandteil des Exsudates
darstellen oder auch mit den anderen erwahnten Zellen in kleinerer Menge ver-
mischt sein; ferner an manchen Stellen einzelne Riesenzellen mit teils rand-
standigen, teils mittelstindigen Kernen. Endlich hat das Exsudat herdweise
ausgesprochen fibrindsen Charakter. — Besonders reichliche Leukocytenmengen
pllegen die Drusen zu umgeben, die wir ausschlieSlich im Exsudat, nie innerhalb
des Gewebes selbst gefunden haben.

Dieses ist an wenigen Stellen etwas verbreitert, und zwar verhltnismaBig
selten die Alveolarsepten, mehr die interlobuliren Septen mit der Pleura, in die
gie tibergehen. Abgesehen von noch zu besprechenden besonderen Befunden
beruht die Verbreiterung auf einer miBig starken Durchsetzung mit Leuko- und
Lymphocyten bei gleichzeitiger stirkerer Fillung der Blutgefifie. Im ganzen
sind auch die Capillaren der Alveolarsepten stark mit Blut gefiillt, freilich in
etwas wechselndem MaBe.

An verschiedenen, anscheinend ganz regellos verteilten Stellen finden sich nun
kleine Abscesse mit beginnender Gewebseinschmelzung. Zentral findet man immer
Drusen, an der Peripherie sehr regelmaBig einen Hof starker fibrindser Exsudation.
Diese Abscesse umfassen jeweils einen Bezirk von etwa 10—15 Alveolen (in der
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Fliche). DaB sie verhiltnismafig jung sind, darauf weist das Erhaltensein der
elastischen Fasern hin. Weder in den Abscessen noch sonst la8t sich das Vor-
kommen besonders zahlreicher feintropfig verfetteter Zellen feststellen, wie sie
sonst fiir Aktinomykose kennzeichnend sind.

An den kleinen und kleinsten Bronchien fehlt selten das Bild einer mechr
oder weniger ausgeprigten katarrhalisch-eitrigen Entziindung mit teilweisem oder
vollkommenem Verlust der Epithelien. Im Exsudat sind hiufig Drusen an-
zutreffen. Die Wand ist hypersmisch, leukocytdr durchsetzt; an einigen, nicht
eben zahlreichen Stellen ist sie zu einem eigentlichen Granulationsgewebe aus
Fibroblasten, Epitheloidzellen und Leukocyten umgewandelt. An ginzlich vom
Epithel entbloBten Stellen kann dieses Granulationsgewebe knopfartig in das
Bronchiallumen vorspringen oder sich auch einmal etwas weiter darin ausbreiten.
Eine vollige Ausfillung haben wir nirgends feststellen kénnen.

An den GefiBen haben wir auBer starker Blutfiillung Verdnderungen nicht
nachweisen kénnen. Die Pleura trigt keinen Fibrinbelag.

Es handelt sich also um einen Fall von primérer L.A. bei einem
Sdugling, bei dem das klinische Bild einer Pneumonie entsprach. KHs
entwickelte sich bei dem Kind nicht das klassische Bild der chronischen
L.A., sondern die Krankheit verlief ganz unter dem Bilde der akuten
Erkrankung. Bemerkenswert ist, dafl im Auswurf im Hygiene-Institut
in Zirich keine Aktinomyces gefunden wurden.

Auch bei der Sektion wurde zunéchst die Diagnose A. nicht gestellt,
da das mikroskopische Bild der Lungen nur den Eindruck einer hémor-
rhagischen Bronchopneumonie mit beginnender Abscedierung machte.
Der Gedanke an Grippepneumonie lag nach dem anatomischen Be-
fund um so ndher, als zu jener Zeit in unserer Gegend eine Grippe-
Epidemie herrschte. Der Irrtum ist deshalb bedauerlich, weil so eine
genauere bakteriologische Untersuchung des Materiales unterblieb.
Trotzdem kann an der Diagnose kein Zweifel bestehen, da der mikro-
skopische Untersuchungsbefund in jeder Beziehung typisch war.

Um iiber die Genese der. Erkrankung genauen Aufschlufl zu erhal-
ten, habe ich die Eltern des Patienten besucht und mich an Ort und
Stelle iiber die genauen Verhiltnisse erkundigt.

Die Eltern sind einfache ILeute, sie wohnen auf dem Lande, der
Mann ist Schreiner. Der Vater des Kindes ist vollkommen gesund.
Zghne sehr gut erhalten, hat nie Hautkrankheiten durchgemacht.
Die Mutter ebenfalls gesund, Zihne sehr gut erhalten.

Die Wohnungsverhéltnisse sind gut und sauber. Im gleichen Hause
wohnen verschiedene Parteien, von denen im Jahre 1926 keine Krank-
heiten bekannt sind. Die Familie selber hat keine Haustiere; im hin-
teren Hause ist ein Kétzchen, das aber gesund sei.

Die Eltern beschiftigen sich gar nicht mit Landwirtschaft. Die
Mutter besorgte wahrend der Schwangerschaft den Garten. Im gleichen
Hause befindet sich eine Samenhandlung. Im 5. Schwangerschafts-
monat wurde die gegenwirtige Wohnung bezogen. Wihrend der Schwan-
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gerschaft litt die Mutter an Fluor albus und wurde im 3. bis 4. Monat
von einem Arzt mit Spiilungen behandelt. Die Mutter habe jeden Tag
im Sonnenwasser gebadet. Geburt zu Hause, geleitet durch eine Heb-
amme, die als sehr sauber bekannt ist, 45 Jahre alt, gesund; sie trégt
eine vollstindige Zahnprothese. Das Kind soll von dem Fruchtwasser
etwas aspiriert haben und hustete etwa 1/, Stunde lang. In den ersten
14 Tagen wurde das Kind vollsténdig an der Brust gendhrt. Die Briiste
geien nie wund gewesen.

Das Kind wurde von den néchsten Verwandten ofters gekiiit, doch
ist nicht bekannt, dafl jemand von denselben krank war. Die Nachbarn
brachten Blumen ins Zimmer.

Nach der 2. Lebenswoche konnte das Kind nicht mehr gestill
werden und erhielt einen Schoppen gekochte Kuhmilch. Die Herkunit
der Milch ist nicht néher bekannt. In der Folge erhielt das Kind Berner
Alpenmilch.

Nach der 2. Lebenswoche wurde das Kind o6fters im gedeckten
Wagen ins Freie gebracht. Zu dieser Zeit wurde in der Gegend noch Gras
geschnitten und die Weinernte fand statt. In der Nahe wird kein Ge-
treide angebaut.

In der 3. Lebenswoche trat standiger Husten ein, anfangs ohne Aus-
wurf, von der 4. Lebenswoche an mit schleimigem Auswurf. Die Stiithle
waren griin, diinn und zahlreich. Unmittelbar vor Spitaleintritt machte
das Kind 2 Erstickungsanfélle durch.

Das Kind wurde in den ersten 14 Tagen téglich gebadet und mit
Schweizerhauspuder gepudert. Es war oft im Freien, auch wenn die
Witterung etwas windig war. Es besteht die Moglichkeit, dafi Aktino-
myceskeime durch den Wind in die Umgebung des Kindes gebracht
wurden und auf die Schleimhéute gelangten und verschluckt oder
direkt in die Lungen aspiriert wurden.

Ein bedeutend nsher liegender Infektionsmodus ergibt sich aber
aus der Tatsache, dafl sich in demselben Hause, wo das Kind geboren
wurde und seine ersten 4 Wochen verlebte, eine Samenhandlung be-
findet. s wire leicht denkbar, dal Aktinomycessporen in dieser Samen-
handlung in lebensfdhigem Zustande vorhanden waren und auch auf
dem direkten Luftwege oder durch die Vermittlung einer 3. Person
das Kind infizierten.

In den bisherigen Verdffentlichungen sind fast nur Fille von L.A.
bei erwachsenen und jugendlichen Personen beschrieben. Der jlingste
bisher beobachtete Fall (2 Jahre und 2 Monate) stammt von Skworzoff.

Die vorliegende Gruppeneinteilung aufentstehungsgeschichtlicher oder
pathologisch-anatomischer Basis kann jedoch ohne Schwierigkeit auf
unseren erstmalig zur Beschreibung gelangenden Fall, eine Sduglings-
Lungen-Aktinomykose, Anwendung finden.



Primire Lungenaktinomykose. 823

Mit Riicksicht auf die Entstehung ist er jener priméren Form zuzu-
rechnen, bei welcher die Lunge das erst und einzig ergriffene Organ ist.
Es gelangte also der A.-Pilz auf dem Luftwege in die Lunge, welche
Mgéglichkeit durch das Vorhandensein der benachbarten Samenhandlung
gegeben war. Vermutlich ist hier die Infektion durch direktes Ein-
dringen von Sporen in die Luftwege und Lungen ohne Vermittlung
infizierter Pflanzenteile erfolgt. Hierfiir spricht auler dem fehlenden
Nachweis von Pflanzenteilen im Sektionsmaterial die Tatsache, dal
das Kind sich schon wihrend der ersten 10 Wochen seines Lebens
infiziert haben mufB, wo es wohl noch kaum Gelegenheit hatte, infi-
zierte vegetabilische Bestandteile in den Mund zu stecken.

Pathologisch-anatomisch gehort dieser Fall zu der katarrhalischen
Form mit Ubergang in die chronisch-destruktive Form. Die im Vorder-
grund stehenden katarrhalischen Erscheinungen haben die klinische
Ditferentialdiagnose gegeniiber Pneumonie nicht erméglicht, was ins-
besondere durch das Fehlen der Aktinomycesdrusen im Sputum er-
klarlich war.

Der histologische Befund weist bereits beginnende Zerstérungs-
vorgiange auf, die jedoch nicht iiberall bis zur eigentlichen AbsceS3-
bildung gediehen sind, denn selbst im dichten Infiltrat und in der Nihe
der Drusen ist das Stiitzgewebe nicht immer ganz zerstort, sondern die
elastischen Fasern erhalten geblieben.

Zweifellos diirfen wir unsere Beobachtung als akute katarrhalische
Form der priméren Lungenaktinomykose benennen, also ihn jener
Form zuzdhlen, die zuerst von Israel mit Hinsicht auf den Fall von Ca-
nali aufgestellt und der chronisch-destruktiven Form gegeniiber ge-
stellt wurde, obgleich sich damals diese Einteilung noch auf keinen ana-
tomisch untersuchten Fall der ersten Art stiitzen konnte. Der Nach-
weis, daB diese Form tatsichlich beim Menschen vorkommt, ist durch
anatomische Untersuchung zuerst von Schlagenhaufer (Fall 1) gefithrt
worden. Und kiirzlich hat Skworzoff einen 2. Fall dieser Art eingehend
beschrieben, dem der unserige in fast allen Einzelheiten weitgehend
gleicht. Die Abbildungen, die Skworzoff gibt, kénnten von unseren
Préparaten stammen. Nur scheint bei ihm die Zerstorung des Lungen-
gewebes an manchen Stellen stirker ausgebildet gewesen zu sein. Ferner
fehlt in unserer Beobachtung die ausgeprigte Bildung von Bronchiekta-
sen und im mikroskopischen Bild der Befund von weitgehender Bron-
chiolitis obliterans mit Verédung des zugehérigen Lungenparenchyms.

Ob hieraus ein grundsitzlicher Unterschied abzuleiten ist, erscheint
uns fraglich; dies um so mehr, als sich in beiden Fillen der Zeitpunkt
der aktinomykotischen Infektion nicht sicher bestimmen 1a8t. Skworzoff
scheint fiir seinen Fall anzunehmen, daB zunichst eine chronische
Bronchitis mit Bronchiektasenbildung vorhanden war, auf die sich dann
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die Aktinomykose erst aufgepfropft habe, und er meint, daB der Strahlen-
pilz moglicherweise zunéichst als reiner Saprophyt im Kérper vorhanden
war und erst durch die Schwichung der allgemeinen Widerstandsféhig-
keit krankheitserregend geworden ist. Auch in unserem Falle gibt ja die
Tatsache zu denken, dafl nach Angabe der Eltern das Kind von der
Geburt an gehustet haben soll. Halten wir dies zusammen mit dem
mikroskopischen Befund an den Lungen, der durchaus den Eindruck
einer verhiltnisméaBig frischen Erkrankung macht, so kénnte man unseren
Fall in gleichem Sinne deuten. Daneben mull man allerdings auch die
Maoglichkeit geringer Virulenz mancher Aktinomyecesrassen berlicksich-
tigen. Da hierfiber aber in einem gegebenen Falle kein zuverlissiger
AufschluB zu erhalten ist, ist es miiflig, tiber diese Frage weiter zu
diskutieren.

Unser Fall scheint uns jedenfalls bemerkenswert wegen des Auf-
tretens der Erkrankung in besonders frithem Kindesalter, zu welcher
Zeit die Aktinomykose bisher iiberhaupt noch nicht beobachtet worden
ist. Die Beobachtung macht es wahrscheinlich, dafl die Aktinomylkose,
speziell die primire Lungen-A., durch Einatmung von freien Sporen
zustande kommen kann.
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