
Virchows Archly, Bd. 327, S. 273--292 (1955). 

Aus dem Pathologischen Ins~itut. (Prof. Dr. E. LETTERER) und der Hautklinik 
(Prof. Dr. A. GOT~RON) der Universit/s Ttibingen. 

Tiidliche pulmonale Moniliasis eines S~iuglings. 
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(Eingegangen am 4. Miirz 1955.) 

Klinische und pathologisch-~natomische Erfahrungen der letzten 
Jahre  lehren, dal~ Pilzerkrankunge n in gesteigertem Mal~e zu beobachten 
sind. Diese T~tsache wird im Zusammenhang mit  der Ausdehnung der 
antibiotischen Therapie gesehen, welche die Ents~ehung und rasche 
Ausbreitung yon Pilzinfektionen begfinstigen so]]. Die theoretischen 
Grundlagen hierzu sind vorerst noch unklar. Es stehen sich Beob- 
achtungen gegenfiber, deren eine Sei~e in vitro eine direkte Einwirkung 
auf das Pilzwachstum nachgewiesen haben will (CAMPBELL und SAs- 
LAW; Pn-e~]~ORT und SC~ZCALL). Andere sehen die Begiinstigung aus 
der Vernichtung oder Anderung der bakterie]]en Schleimhautbesiedlung 
erwachsen, da sie direkte Einflfisse durch Antibiotics auf 1)ilzkulturen 
nicht erweisen konnten (WooDs u. a.). 

Wir hat ten Gelegenheit, durch LeichenSffnung die tSdliche Erkran- 
kung eines Siiuglings aufkl/~ren zu kSnnen, die sich als Folge einer pu]- 
monalen Infektion dutch Candida albicans erwies. Die Beobachtung 
einer solchen Pflzerkr~nkung ist desh~lb yon Interesse, da fiber/~hnliche 
Vergleichsf/ille bisher nieht beriehtet wurde. Daneben erseheint der 
chronische Verlauf des Krankheitsbildes in morphologischer I-Iinsieht 
sehr beaehtenswert. 

A uszug aus der Krankenffeschichte. 

A. )/I., 14 Monate alt, wird am 14. 1.54 in die Ttibinger Kinderklinik fiberwiesen 
(Prof. Dr. A. NITSC~ZE). 

~ach normaler Schwangerschaft und Geburt gut entwlckelt. Im Alter yon 
4 ~Vfonaten etwa 3 ~u an Husten, Schnupfen und geringen Temperaturen 
erkrankt. 

Vor Aufnahme Anfang Januar seit Ende hrovember yore Hausarzt behandelt. 
Geringe Temperaturen, Husten mad Schnupfen, Gewichtsabnahme. II]t nur wenig 
und unregelm/~13ig. In ausw/~rtigem Krankenhaus ldinisch Pneumonie festgestellt, 
die nach RSntgenaufnahme den Verdacht eider Miliartuberkulose aufkommen Igl~t. 
Trotz der Behandlung mi$ Penicillin, Supracillin, und Terramycin ging Fieber 
nicht zuriick, Zustand verschlechtert sich. Weitere Gewichtsabnahme. Bei 
Aufnahme in die Klinik schwerkranker Zustand. Auff~llig die sehr erschwerte, 
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oberfl~chliehe und frequente Atmung. Beide Lungen haben vollen Klopfsehall, ver- 
seharftes Atemger~usch mit vielen kleinblasigen Rasselgerausehen. Im RSntgen- 
bild fiberall ziemlich gleichmaBig verteflte, feinfleckige, meist konfluierende Zeieh- 
nung. Daneben bis pfennigstiiekgrol3e, weiehe, konfluierende Sehattenherde 
siehtbar. ~ber  der tterzspitze systolisches Ger~useh, Aktion beschleunigt, aber 
regelma$ig. Untersuchung des Nervensystems ergibt keinen krankhaften Befund. 
Lumbalpunktion fSrdert normalen Liquor zutage. Blutbild: Hypoehrome Anamie, 
Leuko- und Lymphopenie, Blutsenkung 9#6 naeh WrS~ERGREN. 

DaS Krankheitsbfld wird zun/ichst als Primd~rtuberkulose der Lunge mit broncho- 
gener und h~matogener Streuung (Mfliartuberkulose der Lunge) aufgefal]t. Zweifel 
kamen aber auf, weft in mehreren Kontrollen die Tuberkulinreaktionen stets negativ 
ausfielen, Im Magensaft 2mal fluorescenzmikroskopisch tuberkelbacillenverd/ich- 
tige St/~bchen gefunden. 

Behandlung mit insgesamt 7,5 g Streptomycin, 1,47 g I%oteben und 2,8 Mill. E. 
Penicillin. In der folgenden Zeit weitere Versehlechterung. Zeitweise septisehe 
Temperaturen. Freiluft-Liegekur bringt zun~chst sichtbare Erleichterung, doch 
die Atemnot nimmt immer mehr zu. Nach 26 Tagen Tod dutch Versagen der 
Atmung und des Kreislaufes. 

Be[und. 
Sektion I~r. 49/54, Pathologisches tnstitut Tiibingen, am 9.2. 54. Sekant Dr. 

R ~ A ~ :  Auszug aus demP~otokolt: 
Kleinkind in stark reduziertem Ern~hrungszustand. Haut blab ur~d welk, an 

Armen und Beinen gefaltelt und ausgetroeknet. Sehmale Muskulatur, geringes 
Unterhauffettgewebe. 1%ben dem Kreuzbein ein pfennigstiickgroger, tiefer 
Deeubitus. 

Gehirn mit den Zeichen des erhShten Druckes, ausgepr~gte feuehte Hirn- 
schwellung. 

Thorax symmetrisch gebaut, gut gewSlbt. Zwerchfellstand auf beiden Seiten 
in H5he des oberen Randes der 5. Rippe. Knochenknorpelgrenzen scharf, nicht 
verbreitert, l%egelrechte Organlage. Lungen sinken nicht zuriick, ihre mittleren 
Randabschnitte fiberdecken teflweise den Herzbeutel. In  den PleurahShlen keine 
Flfissigkeit. Thymus stark atrophiseh, nur als bindegewebiger RestkSrper vor- 
handen. 

Perikard g]att and spiegelnd. Ira tterzbeutel wenig ]dare, ge]bliche ~liissigkeit. 
Herz etwas vergrSBert (Gewieht 65 g), wenig Cruor-, reichlieh Speekhautgerinnsel 
enthaltend. Myokard beider Herzkammern sehr blaB, triib und ziemlieh diinn. 
Linke Kammer in Ein- und AusfluBbahn stark dilatiert und yon kugeliger Form; 
rechte Kammer vor allem in Conus pulmonalis erweiterL Papillarmuskel auf beiden 
Seiten langgestreckt und sehma]. Alle Klappen yon zarter Besehaffenheit und 
intakt. 

Beide Lungen groB und schwer (Gewieht zusammen 320g). Die Pleuren 
gl~nzend und feucht. ~Tber dem seitlichen mittleren Abschnitt des reehten Ober- 
]appens ein feiner bindegewebiger Strung. Die Konsistenz beider Organe insgesamt 
auffallend prall und lest. Unterder  Pleura fiberall kleine, etwa linsengroBe, weiB- 
lichgelbe I-Ierde siehtbar. Daz~vischen ein weiehere~,' rStliches Gewebe, das beson- 
ders in den mittleren Randabschnitten aller Lappen heller und lufthaltiger, dort 
auch stellenweise zu blasigen Bfldungen ausgeweitet ist, Die Sehnittfli~ehen 
beider Lungen zeigen in allen Tellen das gleiehe Bfld. Im Lungengewebe, das eine 
blaBrStliehe Grundfarbe hat, treten zahlreiehe unrege]m~Big begrenzte, gelbliehe 
Bezirke auf. Die dazwischenliegenden, mehr r6tlieh verf~rbten Absehnitte 
besitzen alleutha]ben ein verhi~rtetes Lungengeriist, sind insgesamt aber lufthaltig. 
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Auff~tllig erseheinen die welt klaffenden, offenbar starren BronehiMliehtungen, die 
ebenso wie die GefgBe yon verbreiterten und verfestigten, weiBliehen Gewebs- 
s~umen umgeben sind. Auf dem r6tliehen Untergrund heben sieh die gelblichen 
IIerde kontrastierend ab, die dem Ganzen ein geseheektes Aussehen geben. Diese 
gelbliehen Herde sind teils rundlieh, meist jedoeh streifig und fallen neben ihrer 
hetleren T6nung dureh die festere und eigentiimlieh troekene Besehaffenheit auf. 
Sie stehen mit den verbreiterten peribronehialen und perivaseulgren S~umen in 
Verbindung und bilden netzige AreMe, die stellenweise verdiehtet erscheinen 
(Abb. 1) und dadurch knotenf6rmige Verh~rtungen hervorrufen. Vor allem an den 

Abb. 1. Linke Lunge. Frontalsehnitt. Etwa natfirliehe GrSBe. 

geringer vergnderten Stellen 1/tgt sieh leieht erkennen, dab ein interstitieller ProzeB 
vorliegt. An den starker betroffenen tterden hat dieser teilweise zur Ver6dung des 
Lungengewebes geftihrt. In den Bronehien reiehlieh gelblieher, z~iher Schleim. Alle 
Hiluslymphknoten stark vergr6Bert, teitweise bis auf Kirsehengr6Be. Aui den 
Sehnittflgehen ziemlieh festes, blagr6tliehes, wenig hervorquellendes Gewebe. Nir- 
gends Einsehmelzungen. Auch in den anderen Regionen Lymphknoten deutlieh 
vergr6gert. Besonders paratracheal und im ganzen HMsgebiet treten sie in kleinen 
Paketen aulfgllig hervor. Dabei haben die einzelnen Knoten tiberall das gleiehe, 
oben besehriebene Aussehen. 

Bauehh6hle: Magen mit etwas br/~unliehem Brei geftillt, Sehleimhaut stark 
abgedaut. Diirmdarmwand fliissigkeitsreieh, Sehleimh~ute iiberM1 intakt. Im 
Ileum leicht ger6tete, nieht vergr6Berte PEYERsehe Plaques. Mesenteriallymph- 
knoten unauffallig. Leber etwas vergr6Bert; Sehnittfl~che blaB, Parenehym regel- 
reeht gezeiehnet, sehr feueht. 

An Milz, Pankreas, Nebennieren und Urogenitalsystem kein krankhafter 
Be fund. 

Sehleimhgute in Mundh6hle, Raehen, Xehlkopf und Oesophagus zart und glatt. 
Traehealsehleimhaut ger6tet und yon zghem Sehleim bedeckt. 

Virehows Arch. Bd. 327. 19 
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Mi/~roslcopische Untersuchung. 
Beide Lungen zeigen in grol~en Abschnitten eine vSllige VerSdung 

dureh eine ehronisehe, granulierende Entziindung. Die Lungenl~ppchen 
sind dutch breite 5dematSse Septen abgeteilt, in denen zahlreiche, prall 
mit Blut geffillte Gef~l~e liegen. Diese strahlen in einen breiten sub- 
p]eurMen Raum ein, der das gleiche Bild bietet. 

In den Randabschnitten der verSdeten Bezirke, manchraal such ~ls 
Reste in den Feldern selbst, findet man stark erweiterte Alveolen. Ihre 

Abb. 2. Riesenzellgranulom dul.ch Candida albicans. Kresylviolett. 225• 

Zellauskleidung ist unregelm~t[~ig, teilweise ist sie erhSht und epithel- 
~hnlich, teilweise fehlt sie auch ganz. Die gro~en Alveolen haben meist 
ein freies Lumen. Die kleinen Lungenbl~tschen sind untersehiedlich rait 
zelligem oder rait rein geronnenera Material gefiiUt. Dieses besteht aus 
einer kSrnigen, eosinophilen Masse. Darin liegen h~ufig diehte, zieralieh 
horaogene und stark eosinophfle ko!bige Gebflde. Die Leukocyten sind 
sp~trlich, die meisten Zellen sind Alveolardeckzellen rait grol~em, unregel- 
mgftigera Kern und hellem Zelleib. Durch die Fettf~rbung lassen sieh 
bier iiberall teils feinstaubige, teils tropfige Fettpartikel ira Cytoplasma 
naehweisen. 

In den Gebieten, die am st~rksten ver~ndert sind, tauchen tiberall 
Granulome auf, durchschnittlich rait einem Durchraesser von 200 bis 
300# (Abb. 2). Ihre ~uBeren Schichten bestehen aus streng konzen- 
trisch gefiigten Lagen fiSroplastischer Zellen, die nach innen zu lockerer 
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und ungeriehteter werden. Im Zentrum befindet sieh etwa in der H~lfte 
der Granulome eine t~iesenzelle yore LA~GI~A~rssehen Typ, oft bis 80# 
grog, die Kerne zirkul~r oder ha]bkreisfSrmig angeordnet. Nach langem 
Durchsuchen einer grSBeren Anzahl yon Schnitten bei starker Ver- 
grSl3erung lassen sich in vielen Riesenze]]en fadenartige, gleichm/~Big 
dureh quere Septierung geg]iederte Gebilde nachweisen, die manchmal 
nur in wenigen Gliedern zu beobachten, manchmal auch in mehreren 
Sprossen durch das ganze Zentrum des Granuloms zu verfolgen sind 

Abb.  3. P i l zhyphen  in einer ~iesenzelle.  H E .  1060• 

(Abb. 3). Die Kerne der Riesenzellen lagern sich in oft bizarren Formen 
den einzelnen Absehnitten an. Die Annahme, dab sie Prize darstellen, 
liegt nahe. Sie sind ferner dadureh eharakterisiert, dab an ihrem Ende 
manebmal ovale bis kugelige, 5 - - 7 #  groge, seharf konturierte End- 
glieder auftreten, die eine goldbr~unliehe glgnzende, breite kapselartige 
Begrenzung aufweisen (Abb. 4). Diese Endglieder entsprechen Sporen- 
formen. Manehe Granulome zeigen nur diese sehr auff~lligen, kontrast- 
gebenden KSrperehen im Cytoplasm~ der Riesenzellen, einige aueh 
in der Mehrzahl. Aul~er diesen l~iesenzellgranulomen linden sieh 
abet aueh KnStehen, die in gleieher GrSl3e und bei iibereinstimmendem 
Bau der Aul~enzone ein aus locker und verstreut gelegenen Zellen 
bestehendes Zentrum besitzen (Abb. 6). Darunter sind wenige Leuko- 
cyten, zum grSBeren Teil histiocyt/~re Zellen mit reeht grogem, hellem 
Kern. In der loekeren Lichtung fallen ferner wenig deutliehe, kurze, 

19" 
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Abb. ~. l~iesenzelle m i t  Hyphen .  HE,  1060• 

Abb. 5. Pilzgranutom. Silberf~rbung. 190• 

f~idige Gebilde auf, die das nun gefibtere Auge Ms Pilzfiiden erkenn~, 
welche nur aus wenigen Segmenten bestehen. I-Iaufig ist deren eines 
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Ende dicker und kontrastreicher, f~rbt sich mit Eosin an und geht 
unmittelbar in das Cytoplasma naheliegender Zellen fiber. Mit der 
Fettf/~rbung lassen diese Granulome, vor allem in ihren Zentren, also 
in den Riesenzellen oder dem histiocytaren KnStchenkern, zahlreiehe 
feintropfige Fetteinlagerungen erkennen. 

Die oft empfohlene Kresylviolettfi~rbung erwies sieh nicht als 
besonders vorteilhaft. Dagegen konnte mit der Perjods~urereaktion 

A b b .  6. Z e n t r m n  eines  P i l z g r a n u l o m s .  H E .  425 x .  

nach HOTCHKISS und McMAHus eine klare, elektive Darstellung yon 
Myeelien und Sporen erzielt werden. Auch mit der Silberf~rbung naeh 
Go•oRI lassen sich die Mycelien gut darstellen (Abb. 5). Hier werden 
durch die scharfe Konturierung einzelner Segmente auch zerteilte 
Mycelien deutlich siehtbar. 

Die Silberf~rbung stellt auch den fibrSsen Umbau der Lunge mit 
seinen breiten Narbenfeldern am besten dar. Aus dem Silberfasergeriist 
treten zahlreiehe Granulome hervor, die bei anderen F/~rbungen kaum 
siehtbar werden. Es handelt sieh vornehmlich um solche, bei denen die 
Reaktion auf die corpuscu]~ren Elemente sehon abgesehlossen ist, die 
also narbig abgeheilt sind. Die Darstellung der elastischen Fase.rn 
demonstriert in gleieher Weise den mancherorts vSlligen Umbau des 
Lungengerfistes. In den NarbengebieteI1 bleiben nur kleine Reststficke 
des Fasernetzes zurfick, in den gebl~hten Randabsehnitten is~ es ebenfalls 
betr~chtlieh rarefiziert. 
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Die Bronchien sind verh~ltnismaItig gut  erhalten. Ih r  Epithel  ist 
zum groI~en Teil vorhanden.  I n  der Liehtung liegen einige Leukoeyten  
und stellenweise ein s tark eosinophiles netziges Material, das eine starke 
Perjods~urereaktion zeigt. Es handelt  sich somit hauptsgchlieh um 
den schon makroskopisch auffglligen Sehleim. 

Regiontire Lymphknoten. Struktur der vergrSSerten Lymphknoten tiberall 
erhMten. Rand- und Intermedigrsinus sehr stark entfaltet und angcftillt mit 
desquamierten Endothelien, kleinen Lymphoeyten und vereinzelten Leukoeyten. 
Cytoplasma der abgeschilferten Endothelien mgehtig aufgetrieben, versehieden 
dieht und unterschiedlich fgrbbar mit stark aeidophilen Granula. 

GefM~e fiberall deutlich erweitert und mit Blut reichlich gefiillt. Markstrgnge 
sehr zellreich mit locker gelagerten Zellen. Das Geriist tritt allenthalben deutlich 
zutage. Follikel nut noch vereinzelt vorhanden ohne Reaktionszentren. Die ver- 
grSl]erten und zellreichen Markstr~nge enthMten nut vereinzelt grS~ere, ausseh]ieB- 
rich oder iiberwiegend aus Lymphoeyten bestehende Zellareale. In ihnen erseheinen 
vermehrt verschiedenartige Zellen, und zwar Rundzellen weehselnder Gr6Be und 
sehr zahlreiehe grol~e und kleine Reticulumzellen. Letztere enthalten in ihrem 
Cytoplasma 6fters Einschliisse tropfiger Art mit starker Acidophilie, manchmal 
Erythroeyten und ge]egentlieh auch Eisenpigment. Das Cytoplasma der uneinheit- 
lich grol3en Reticulumzellen ist des 5fteren ausgesprochen basophil. DiG Rundzellen 
entsprechen nur zum kleineren Teil Lymphocyten, meist sind sie viel grSBer als 
diese, besitzen einen tells kleinen und diehten, teils etwas grS~eren und lockeren 
Kern. Das Cytoplasma dieser Zellen wechselt in seiner Menge. Ein besonderes 
fgrberisehes Verhalten ist nicht zu konstatieren. Plasmazellen ]assen sich night 
mit Sieherheit naehweisen, aueh Leukocyten sind nicht vorhanden. Mit ver- 
sehiedenen Fgrbungen sind nirgends Pilzbestandteile auffindbar. Es handelt sieh 
am eine reaktive, reticulumzellige ttyperplasie der Lymphknoten. 

Anatomische Diagnose. 
Ausgedehnte,  chronische, weitgehend interstielle Pneumonie  aller 

Lungenteile.  Zahlreiche Riesenzel]granulome der Lunge, durch Prize 
verursacht.  Interstitielles Lungenemphysem.  Allgemeine An~mie. Weiche 
Schwellung al]er Lymphknotengruppen .  An~mie und {3dem der Leber.  
Feuchte  Hirnschwellung. Starke akute  Dilatat ion beider Herzkammern.  

Grundleiden: Ausgedehnte  chronische Pneumonie beider Lungen 
(Pilzerkrankung). 

Todesursache : Kreislaufversagen. 

Balcterielle und mykologische Untersuchungen 1. 
Eine ni~here Bes t immung des Prizes in den Prgpara ten  war nicht  

mSglich. E s  mul~te deshMb versucht  werden,  ihn aus dem Gewebe 
zu zfichteu. Zu diesem Zweck wurden aus der Lunge kleine Gewebs- 
stfickchen en tnommen  u n d  ffir 3 Std in eine w~tl~rige PenicilIinlSsung 
eingelegt (100000 E auf 10 ml Aqua bidest.). Dann  wurden die Lungen- 
partikel  weiter zerkleinert und  auf Sabouraud-Ni~hrbSden aufgebracht.  

1 Von W. ADAM. 



T6dliche loulmonale Moniliasis eines Ss 281 

Die Kulturen wurden bei 280 C gehalten. Naeh 4--5 Tagen waren an 
den beimpften Ste]len kleine, leicht gew51bte, sehmutzigweige Kolonien 
festzustellen, die raseh gr6Ber wurden (Abb. 8). Der Pilz bildete Pseudo- 
mycelien, die aus Ket ten yon groBen, vesieulSsen, dtinnwandigen und 
teilweise sehr unregelmagig geformten Zellen bestanden (Abb. 7). 
Daneben fanden sich Ch]amydosporen, diese als wiehtigstes diagnosti- 
sches Merkmal. Die weitere Identifizierung 1 ergab in G~irungs- 

Abb .  7. N a t i v p r ~ p a r a t  aus  der  P i l z k u l t u r .  320 x .  

r6hrehen mit 2 % Zucker, 1% Pepton, 0,5 % Agar und Bromthymolblau 
als Indicator folgende Zuekerverggrung: 

Glucose q-, Saecharose :t:, Lac tose- - .  Galaktose q-, Maltose q-. 
Nach diesen Merkmalen handelte es sich bei dem bus der Lunge des 

Kindes geziiehteten Pilz um eine Candida albicans. 
Subcutane Injektionen einer Pilzaufschwemmung an weigen N~usen 

erbraehten nur lokale entziindliche I~eaktionen, jedoch keinen Befund 
an den  inneren Organen. Darauf spritzten wit in die Ohrvene eines 
Kaninchens 1 ml Aufschwemmung einer Reinkultur des Pilzes (30000 
Zellen/ema). Naeh 3 Tagen entwiekelte sieh bei dem Tier ein sehweres 
Krankheitsbild. Am 4. Tag nach der Injektion ging das Kaninchen 
zugrunde. Die Obduktion ergab mM~roskopiSch Ms auff~lligen Befund 

1 tIerr Dr. H. PALD~OK, Stockholm, war uns freundlieherweise bei der Identi- 
fizierung des Pilzes behilflieh, wofiir wit ihm an dieser Stelle danken. 
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viele kleinste Abscesse in Nieren  und Leber , . d i e  sich in den Nieren 

vorwiegend auf die Rinde  beschrgnkten.  Auch  in der Herzmusku la tu r  

waren feine weiBe, s tecknadelspitzengroBe Herde  sichtbar.  An  den 

fibrigen inneren Organen land  sich mi t  blof~em Auge nichts  Auff~]liges. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte eine sehr unterschiedliche Aus- 
dehnung der Pilzherde. Ebenso war die jeweilige Gewebsreaktion versehieden ge- 
staltet (Abb. 9--12). In Niere und Gehirn wurden die PiIzmyeelien ohne besondere 
Fi~rbemethoden siehtbar. Dagegen bedurfte es in Herzmuskel, Leber, Nebennieren 

Abb. 8. Pilzkolo]~ien auf Sabouraud-Platten (milieu d'4preuve). 

und Lungen der BAUERSChen Glykogenfs oder der PAS'-Reaktion, um die 
einzelnen Pilzglieder in den Ze]lansammlungen abgrenzen zu kSnnen. Das ganze 
Gehirn war vornehmlich in der Rindensehicht yon kleinen Pflzwueherungen dureh- 
setzt. Dem schranken]osen Wachstum der Mycelien stand nur eine sehr m~l~ige 
Gliazellwueherung gegenfiber, die bei Fehlen einer Leukocytenansammlung jeg- 
liehe Demarkierung vermissen lie9. In der Niere dagegen war eine heftige leuko- 
cyt~re Reaktion auf die zahlreichen l~indenabseesse vorhanden, die durch Zu- 
sammenflieBen stellenweise ganze Rindenabschnitte zum Untergang gebraeht 
hatten. Daneben fanden sich auch in tieferen Kan~lehenabschnitten Zylinder, 
aus Pilzkonglomeraten und Leukocyten bestehend, die teilweise aus dem Fehlen 
einer Umgebungsreakticn ihren prirn~ren intra-canalieu]s Weg aus oberen 
Absehnitten des befallenen ~ephrons verrieten. Der stark veri~nderte Herzmuskel 
wies in sehr vie]en ldeinen Muskelnekrosen nur wenige zusammenh~ngende Pilz- 
f~den auf, die in den zerfallenden Muskelfasern yon den ver~nderten leuko- 
histiocyt~ren Zellen nur dutch die Polysaecharidreaktion zu trennen waren. Auch 
in den kleinen Koagulationsnekrosen der Leber lieBen sich nur wenige Erreger 
naehweisen, teilweise nur als kleine PffSpfe=.in den J~sten der A. hepatica. Hier 
fehlten Leukocyten ebenso wie in den kleinen befallenen Rindenbezirken der 
Nebenniere, wo nur histiogene Zellansammlungen sichtbar waren. Die Lunge als 
erstes Organ, das der Einwirkung unterlag, wies nur wenige Pilzsegmente auf. 
Diese lieBen sieh nur vereinzelt aus den Proliferationen interstitieller Zellen differen- 
zieren, in denen ge]egentlieh auch eine Riesenzelle lag. Das Fehlen von Abseessen 
am Ortder  ersten Einwirkung war fiberraschend. Es bestand ein LungenSdem. 

Aus den Abscessen in Leber  und Nieren  wurden  wieder Ku l tu r en  

auf Sabouraud-Ni~hrb~iden angelegt.  Schon nach 3 Tagen en ts tanden  
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geinkulturen eines Pilzes, der sieh bei der Identifizierung vollkommen 
gleiehsinnig mit der urspriinglichen geziichteten Cgndidg albic~ns 
verhielt. 

Abb. 9. GroBhirn.  

Abb. 9 - -12 .  K&ninchenversuch .  

Abb.  10. He rzmuske l .  

Bei der b~kteriologisehen Untersuchung konnten in Lunge und 
Magensaft weder mikrcskopiseh noch kulturell Tuberkeib~kterien n~ch- 
gewiesen werden. Auch die Tierversuche verliefen neg~tiv. Aus dem 
Lungengewebe wurden in der Kultur niehth~molysierende Strepto- 
kokken und E. coli gewonnen, mikroskopisch f~nden sieh keine Keime. 
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Abb. 11. Leber. 

Abb, 12. Niere (links V. afferens, aussprossende Mycelien). 

Besprechung. 
1. In den letzten klinisehen D~rstellungen der Pilzkrankheiten 

(MoHR, BENEDEK)werden Beobachtungen referiert, die mit der unsrigen 
in vielen Einzelheiten iibereinstimmen. Die Abhandlung im patho- 
logisch-anatomischen Handbuch [WXTJEN~(2)] kennt dagegen noch 
keine pulmonale Moniliasis. Die von WXTJEN behandelten Fi~lle sind 
alle als sekund~re Pilzerkrankungen ~nzusehen. Er  betont, dab es 
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keine pulmonale Krankheit  gibt, die ffir den Soorerreger charakteristisch 
ist. Wenn dies grundsgtzlieh aueh heute noeh gilt - -  denn ,,spezifisehe" 
Pilzerkrankungen der inneren Organe gibt es in diesem Sinne nut  
wenige - -  so liegt das Besondere unseres Falles in der Ausdehnung und 
Schwere der Lungenerkrankung, wie sie bisher ffir den Soorerreger 
Candida albicans nicht beobaehtet wurde. Es fehlen vor allem genauere 
morphologisehe Darstellungen, die mit zus~tzliehen mykologisehen 
Untersuehungen die klinisehen Diagnosen endgiiltig stiitzen kSnnen. 

Die Lungenimmunit~t ffir den Soorerreger, die man ff/iher als sicher annahm, 
kann heute nieht mehr aufrechterhalten werden. Zwar gilt immer noeh die all- 
gemeine Erfahrung, dab Candid~ albicans besonders auf Pl~ttenepithel tragenden 
Oberfl~chen gefunden wird (FISCAL). Dennoeh wurde bereits friiher der Soor- 
erreger in zahlreiohen Beobaehtungen auf den Schleimh~uten des Respirations- 
traktes gdunden [W;iTJE?r (2), MO~X]. Die Ausbreitung in solehem Ausmag mit 
weitem Ubergreifen auf das Lungengewebe, wie wit es beobachten konnten, stellt 
dagegen eine Seltenheit dar. 

Auffallend ist die Tatsaehe, dab trotz der tI~ufigkeit des eigent- 
lichen Sehleimhautsoors in der S~uglings- und Kleinkindzeit der pulmo- 
nale Befall meistens im Erwaehsenenalter beobaehtet wird. Manehe 
Untersueher nehmen iiberhaupt an, dab es keine prim~re pulmonale 
Soorerkrankung beim Kleinkind gibt (DIAZ RIVE~A). In einer anderen 
Zusammenstellung wird eine Erkrankung im Alter yon 4 Monaten ohne 
ni~here Angaben angefiihrt (REEVES). Vielleieht bringen die Einwirkun- 
gen dureh Antibiotiea hier einen Umsehwung (s. unten). Die fiber- 
wiegende Zahl der F~lle bezieht sieh jedenfalls auf Erkrankungen 
Erwaehsener. 

Im Rahmen unserer bisherigen Kenntnisse ist die Erkrankung eines 
Kleinkindes an einer prim~ren Lungenmykose besonders beaehtenswert. 
Neben der gleiehm~Bigen, beidseitigen Ausbreitung und der Sieherung 
einer Candida albieans als Erreger, darf die Art und das Stadium der 
gewebliehen l~eaktion als ungew6hnlieh gelten. Die Bezeiehnung 
,,Bronehomykose" bringt zum Ausdruek, dal3 bei puhnonalen Mykosen 
die Bronchialwandungen die ersten Ver/~nderungen aufweisen und damit 
morphologiseh wie kliniseh den Weg des Befalles anzeigen. Die Erreger 
lassen sieh in den erkrankten Absehnitten kontinuierlich verfolgen. 
Pilze in Bronehiektasen, Kavernen oder pneumonisehen Exsudaten 
veranlassen immer wieder die Diskussion, welehe Bedeutung man ihnen 
im Krankheitsgesehehen zumessen soll. In  unserem Fall ist dieses 
Problem gleiehsam fibersprungen. Die Bronehien zeigen keine Be- 
siedlung. Sie weisen lediglieh begleitende Seh~den aUf und sind sekund~r 
dutch die Einwirkung des indurierten, vernarbenden Lungengewebes 
makroskopiseh deutlieh erweitert. Der Erreger selbst ist sehr sp~rlieh, 
nut  in Granulomen naehweisbar. Das Fehlen bronehialer Pilzrasen 
stellt einerseits die Bedeutung des Pilzes als Erreger klar heraus; 
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gleiehzeitig ist aber damit die Frage aufgeworfen, wie die beidseitige, 
gleiohmgl~ige Ausdehnung des Krankheitsprozesses entstanden ist. Sehon 
das klinische Bfld liel~ an eine hgmatogene Ausbreitung denken. I)iese 
Annahme mu6 angesichts des Sektionsbefundes erneut gepriift werden. 
Es lassen sieh aber keine Beweise daffir erbringen, denn es ist sehr  
unwahrscheinlich, dab in diesem Falle nur in der Lunge eine Absied- 
lung und Ausbreitung erfolgt sein sollte. Zudem war trotz grfindlieher 
Suche kein anderer Herd zu linden, der als Eintrittspforte fiir den 
hgmatogenen Weg verantwortlich gemaeht werden k6nnte. So bleibt 
nur die bronehiale Infektion iibrig. Es miif3te dann ein Stadium vor- 
gelegen haben, in dem die Aspiration oder das kontinuierlioh des- 
zendierende Waehstum des Erregers stattfand. Diese tIypothese, die 
wohl die grSl~te Wahrscheinliehkeit fiir sieh hat, birgt aber ein weiteres 
Problem in sieh, ngmlich die Frage, wie das v611ige Verschwinden des 
Erregers auf den Schleimhguten erklgrbar sei, naehdem er in so aus- 
gedehnter Weise im Lungengewebe Fu6 geraint hatte. I)azu sind viel- 
leieht ttinweise mSglieh. Es ist bekannt, da6 erst eine Bindung des 
Erregers im Gewebe die immunbiologisehen Vorggnge ausl6st, die sioh 
dureh Cutanreaktionen und serologische Untersuchungen fassen lassen 
[SMIT~ (2)]. Wenn man ferner den eigentfimlichen Weehsel yon Seer- 
bel~igen auf den Sehleimhguten als parallergisches Phgnomen gedeutet 
hat (K~LLER, S. VIV~LL), SO wgre denkbar, dab in der neuen Phase der 
Immunisierung das Waehstum anf der Sehleimhaut schwindet und 
sehliel~lioh ganz erlischt. 

Die eigentliche Gewebsreaktion bei Pilzerkrankungen hat bei allen 
einzelnen Verschiedenheiten doch gemeinsame Grundzfige. Diese liegen 
einmal in ihrem produktiven Charakter. Ein exsudatives Moment 
t r i t t  yon vornherein in den Hintergrund. Wenn das Studium chronisoher 
Lungenmykosen morphologiseh besonders wiohtig erseheint [WKT- 
a ~  (2)], so gibt unser Fall dazu g~instige Gelegenheit. 

In dem vorliegenden Stadium sind Erreger mit Sieherheit lediglich 
in den besohriebenen Granulomen naehzuweisen. Ihre Lage im Zentrum 
vernarbender Lungenabsehnitte erlaubt den Sohlul3, dab sie die letzten 
Reste einer abgeschlossenen gewebliehen Eingrenzung darstellen. I)ies 
wird gestiitzt durch den ~aehweis zahlreicher abgeheilter Granulome, 
die nur dureh die Faserdarstellung in den verSdeten Lungenabschnitten 
siehtbar zu maehen sind. I)er Erreger findet sieh nut  in den Granulom- 
zentren, entweder mit den Kernteilen der l%iesenzellen eng verbunden 
(Abb. 3) oder in dem lockeren Innern des zweiten Granulomtyps (Abb. 6). 
I)er kulturelle ~aohweis selbst in diesem Stadium beweist seine starke 
Resistenz gegenfiber den Einwirkungen des Gewebes. Die enge Ver- 
flechtung im Brennpunkt der gewebliehen Reaktion sichert in Ver- 
bindung mit dem gleiohmgftigen Befall eindeutig den gtiologisehen Zu- 
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sammenhang. In  vielen I~iesenzellen lagen lediglieh Sporenformen. 
Ihre besondere Resistenz wird daraus deutlieh. 

Bei der Analyse des Gewebsbildes yon Pilzerkrankungen hat  beson- 
ders W3:TJE• (1, 2) ihren eigentiimliehen Charakter herausgearbeitet.  
Er  h~lt ein ehronisehes Granulationsgewebe mit  ]ipoidfiihrenden Zellen 
ftir besonders typiseh. Aueh unsere Beobaehtung stellt dazu eine Be- 
st~tigung dar. Die leukoeyt~re Reaktion t r i t t  ganz in den Hintergrund. 
Eine Phagoeytose dutch das Granulomgewebe stellt die wiehtigste 
und offensiehtlieh aueh einzig wirkungsvolle Phase dar. Denn es ist 
bekannt, dM3 in Eiterherden keine Hemmung des Pilzwaehstums 
eintrigt [W3iTJEX (1, 2)]. W2iTJEN ~tuBert mit  guten Grfinden die An- 
sieht, dab die Leukoeyten im wesentliehen als Reaktion auf den Gewebs- 
zerfa]l aufzufassen sind. Es soll aueh der Zweifel ge~ul3ert werden, ob die 
proteolytisehen Fermente der Leukoeyten gegeniiber den vorwiegend 
polysaeeharidhaltigen Grenzfl~tehen yon 5Iyeelien und Sporen wirksam 
sind. Vom Gewebsbild, aueh des Experimentes her, hat  man nieht den 
Eindruek, dal3 in der leukoeyt~ren Phase eine t l emmung stattfindet. 
Vielmehr seheint die Nekrose als solehe das wesentliehe Moment zur 
Einleitung der Leukoeytenemigration darzustellen. Aus dem vor- 
liegenden Gewebsbild wird selten deutlieh siehtbar, dab diese Phase 
bald fiberwunden sein kann und das eigentliehe eharakteristisehe mor- 
phisehe Aquivalent granulierender und sehlieJ31ieh faserbildender Natur  
ist. So betraehtet  hat  das Bild eines oben abgebildeten lZiesenzell- 
granuloms rein vergleiehend ~hnliehkeit mit  einer Fremdk6rperreaktion, 
die dutch die Hartn/~ekigkeit des waehsenden Agens eine immer weiter- 
greifende Antwort  des Gewebes erzwingt. 

Aueh in/~hnliehen autoptisell best~tigten KrankheitsfMlen ist dieser Charakter 
der Gewebsreaktion hervorgehoben worden (ME~'I)Er, SOI~, II~EDA). Seltene 
LokMisationen (Halsmarktumor dureh mykotisehes Granulom (s. W~BEI~) maehen 
keine Ausnahme. Zu welohen exeessiven Ausmagen die Gr~nulationen gesteigert 
sein kOnnen, zeigt die als ,,monilial granuloma" der l-Iaut im Bereich des Kopfes 
besehriebene Erkrankung eines Kindes (I-IAt;sm~ und ROTIr~AX~). Es braueht 
nieht ausdrtieklieh erw~hnt zu werden, dag bei einer l~eihe yon Erregern noeh 
andere Momente hinzutreten, so aueh bei der in unseren Gegenden bek~nnten 
Torula histolytica (s. u. a. Co~A~T; B~X~I)EI~; tZEEV~S und Mitarbeiter). In Uber- 
einstimmung dtirfen dagegen die in letzter geit wieder beschriebenen Sehimmel- 
mykosen betraehtet werden (REISS), wenn man yon dem versehiedenen Stadium 
jeweils absieht. 

Der Pilz wird auger in den Riesenzellgranulomen aber aueh in den 
loekeren Zentren des zweiten Granulomtyps gefunden. Sporenformen 
waren dabei nieht siehtbar. Dagegen zeigten sich neben den freiliegenden 
Pilzgliedern solehe, die im I lE-Sehni t t  zun~ehst sehwer yore Proto- 
plasma anliegender Zellen abzugrenzen waren. Der Zelleib yon grol3- 
kernigen Phagen geht meist unmittelbar in ein kurzes Segment des 
Prizes fiber. Naeh der Orientierung im HE-Sehni t t  l~13t sieh dieses 
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erst durch Polysaccharid~rbungen eindeutig trennen oder demonstriert 
in der engen Verflechtung den Beginn der Phagocytose. Ob in der 
weiteren Entwick]ung aus diesem Stadium eine Riesenze]le im Zentrum 
fibrigbleibt, 1/iBt sich aus dem Ganzen nicht schlieBen. Andrerseits ist 
eigentlich nicht denkbar, dab beide Granulomtypen als ,,spezifisch" 
nebeneinander bestehenbleiben. Vielmehr ist anzunehmen, dab nach 
weiterer Verkleinerung des Granulominneren eine l~iesenzelle iibrig- 
bleiben kann, die nach unserer heutigen Auffassung morphologisch damit 
ihren Leistungszustand aufzeigt und ohne weiteres aus kleineren Vor- 
stufen herzuleiten ist. 

Vergleicht man die einze]nen Krankheitsbilder, in denen Candida 
albicans als Erreger mit den verschiedensten Stellen des KSrpers in 
Beziehung tritt, dann dr/~ngt sich eine Parallele auf, die morphologiseh 
wie klinisch den Unterschied in der Schwere des Krankheitsbildes auL 
zeigt. W/~hrend Candida albicans als Erreger in oberfl/~chlichen inter- 
digitalen Erosionen, Paronychien oder intertriginSsen Ekzemen in der 
Epidermis oft nachgewiesen wird, stellt die Beobaehtung einer tiefen 
Mykose der ]inken Hand (MooRE) eine Besonderheit dar, die in ihrer 
Art mit der nordamerikanischen Blastomykose( Gilchrist's disease) oder 
aueh Histoplasmose zu vergleichen ist. ~hnlich steht es mit dem Unter- 
sehied zwischen dem Schleimhautsoor der MundhShle, des Oesophagus 
und des Respirationstraktes gegeniiber dem hier beschriebenen ,,tiefen" 
~bergreifen auf des Lungengewebe. Morphologiseh lessen sich beide 
F/~lle formal analysieren. Eine K1/~rung der Ursache des weiteren Vor- 
dringens ist aber vorderhand nicht mSglich. 

Aus experimentellen Bem/ihungen ist zur Frage der Gewebsreaktionen immer 
nur ein Vergleieh zu gewinnen, der mit Vorsicht bewertet werden muB. So zeigt 
allein eine Uberlegung der Ausgangsbedingungen, dab im Tierexperiment der 
Organismus ganz unvermittelt mit Keimen fiberschwemmt wird, ohne dab die 
lange Phase einer Auseinandersetzung, die der Generalisation gewShnlich voraus- 
geht, berficksichtigt wird. Insofern m6chten wir in diesem Zusammenhang unsere 
experimente]len Ergebnisse nieht weiter diskutieren. Es war aber von vornherein 
deutlich, dab der BAUI~GARTEI~-RIBBEI~Tsche Streit um den Charakter des Ge- 
websbildes bei Pilzerkrankungen, der sieh besonders auf die Bewertung yon Tier- 
versuchen grfindet, heute nicht mehr mit gleieher Argumentation geffihrt werden 
kann, wie dies aueh sehon friiher ausffihrlicher begriindet wurde [W~TJEN (2)]. 
,,Die Gewebsreaktion ~ als so]ehe gibt es n/~mlich nieht. Vielmehr zeigt des Studium 
der geweblichen ~uBerungen, wie die verschiedenen l~eaktionen der Organe auf 
eine ,,Pflzembolie" von~ Ort und seinen besonderen Bedingungen her bestimmt 
shld. Unsere Vors~dllungen uber diese Seite der Krankheit bediirfen in den meisten 
F/~llen einer vertieften Begrundung (LETTEI~ER). 

Bei der Darstellung der Pilze im Sehnitt erzielten wir mit der PAS-Reaktion 
naeh HoTelzKIss und I~cMAI~US sehr gute Ergebnisse, die yon anderer Seite bereits 
friiher angegeben wurden (KLIGlgAlq U. a.). Aueh dutch die einfaehere BAUERsehe 
Glykogenf/~rbung war eine gute Darstellung der Myeelien zu erreichen. ~an sollte 
diese l~/~rbungen immer dann anwenden, wenn der Verdacht auftaucht, dab t)ilze 
im Spiele sind. So lessen sieh Sehwierigkeiten vermeiden, auf die ttOFF~EISTE~ (1) 
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bei seinen experimentellen Arbeiten wieder hingewiesen hat (s. auch BENEDEK, 
Kap. 5). Aus dem Vergleich einer verschieden gefarbten Serie wird leicht deutlich, 
welchen Tauschungen man unterliegen kann, andererseits ~ber auch, dM] Ver- 
mutungen nun endgiiltig zu siehern sind. 

2. Nach der klarenden Sektionsdiagnose la2t sieh das ganze Krank-  
hMtsbild ohne weiteres in die Reihe zahlreicher Beobaehtungen ein- 
ordnen, die besonders in Amerika bereits ihren Niederschlag in den 
Lehrbfichern gefunden haben (RuBIN; CONANT; BEN~DE~). Allgemein 
werden kliniseh 3 Stadien festgehalten, deren erstes durch hartnaekigen 
Husten und wenig Sputum charakterisiert ist. Sparer sollen dazu 
Fieber und gesteigerter eitriger Auswurf treten. I m  Endstadimn zeigen 
sieh starke Atemot, Nachtschweil~e, hohes Fieber. Uber den Lungen 
laBt sich kliniseh eine starke Bronchitis mit  Bronchopneumonien 
erkennen (HAMIL; WYLIE und DE BLASE). RSntgeno]ogisch fallen 
zahlreiche weiche, konfluierende Fleekschatten auf, die fiber die ganze 
Lunge gleichmaBig verteilt sind und nur die Spitzen etwas frei lassen. 
Nach Ausheilung bleiben vor Mlem eine starke peribronchiMe Fibrose 
und miliare Verkalkungen zurfick. 

Es linden sich hn einzelnen zahlreiche klinische Darstellungen (FHNN u. a. ; 
OBLAT~ U. a. ; WEG~ANN). Besonders interessant ist die Erkrankung einer Mutter 
mit ihren 4 Kindern, deren Krankheitsbild yon HA~IL fiber viele Jahre ver~olgt 
wurde. In Deutschland hat ttOFF~ISTER (1, 2) die meisten klinischen Erfahrungen 
gesammelt. 

l~Sntgenologisch stehen die Endstadien differentiMdiagnostiseh 
haufig zur I)iskussion in Abgrenzung gegen ahnliehe tuberkul6se Ver- 
anderungen. In  der k]inischen Diagnostik ist die Erkennung des Krank-  
heitszustandes zunaehst ein typisches Beispiel ffir eine I)iagnose per 
exclusionem. Meistens wird die Pilzatiologie erst im fortgeschrittenen 
Stadium in Erwagung gezogen, wenn trotz des schweren Krankheits- 
zustandes eine Tuberkulose oder andere Ursaehen nicht gesichert 
werden kSnnen. So auch in unserem Falle, wo die negativen Tuber- 
kulinreaktionen und der fehlende Erregernaehweis in auffMlendem 
Gegensatz zur Schwere des Krankheitsbildes standen. In  diesem Falle 
wird emp~ohlen, Cutanreaktionen auszuffihren, Bestimmungen des 
Agglutinationstiters und der Komplementbindung anzuschliel~en, die 
bei entsprechend starkem Ausfa]l wichtige Hilfen darstellen. Der direkte 
Nachweis aus dem Sputum erhartet  die Vermutung. Allerdings ist das 
Problem der Sputumuntersuchung nur eindeutig zu 15sen, wenn broncho- 
skopisch gewonnenes Material verwendet wird. I)enn der in iiblicher 
Weise gewonnene Auswurf stellt ein Mischprodukt dar und kann nieht 
ohne weiteres etwas fiber die Besiedlung der Bronchialschleimhaut oder 
gar fiber die Einwirkung des Pilzes aussagen. Hier liegen Fehlerquellen 
und Irrtfimer, die sich auch verwirrend in dem Streit fiber seine primare 
oder sekundare l~olle bemerkbar  machen. 
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3. Ebenso wie der Pilz im Krankheitsgeschehen nut als Begleit- 
ph~nomen auftreten kann, gibt es unzweifelhaft aueh primate Mykosen. 
Es sind echte Pilzepidemien beobachtet worden [SMITg (2)], es gibt 
daneben die h~ufige Erscheinung des mischinfizierten Bronchiektasen- 
sputums [HoFF~EISTE~ (1, 2)]. Es mu[~ im einzelnen Falle entschieden 
werden, ob nach der Interpretation der gesamten krankh~ften Ersehei- 
nungen das Uberwiegen der Pilz~tiologie gesichert werden kann. 

In der Anamnese unseres Falles ist die Dauer der Krankheit etwa 
4 Monate zurfickzuverfolgen. Das Kind kam im Endstadium in die 
Klinik. Es l~l~t sich nicht sichern, ob schon im Alter yon 4 Monaten 
die ersten Zeiehen des gleichen Krankheitszustandes vorgelegen haben. 
Der kontrollierte Verlauf w~ihrend der letzten Monate entsprieht genau 
den allgemeinen Vorstellungen fiber das Krankheitsbild der pulmonalen 
~oniliasis. W~ihrend der iirztlichen Beobachtung wurde ein Soor des 
Mundes oder des Rachens hie bemerkt. Aueh fiber Auswurf, selbst in 
sparlieher ~enge, ist niehts beriehtet. Das widerspricht nieht den sonsti~ 
gen Beobachtungen, denn in den Endstadien fehlt sehr hgufig das ver- 
mehrte Bronchialsekret, das im Anfang hinweisend sein kann. Grund- 
s~tzlieh besteht die MSgliehkeit, dag ein Schleimhautsoor vorgelegen 
hat, der seMieBlich in alle Lungenabschnitte gelangte. Der Boden mag 
dnreh unspezifisehe Infekte der Respirationsorgane bereitet worden 
sein. Andrerseits wird der ubiquit~tre Soorerreger aueh ohne eigentliche 
Bel~ge stets in der MundhShle gefunden (S~ITg; BENEDEK). Der 
Ausgangspunkt kann daher in jedem Falle als endogen angesehen 
werden [SMITg (1)]. Ffir die Frage nach der prim~ren Erregern~tur des 
Prizes handelt es sich darum, zu erkennen, unter welehen Bedingungen 
die Umwandlnng einer harmlosen Sehleimhautbesiedlung in die Zer- 
stSrung der vorgegebenen Gewebsschranken fibergeht. Die Betrachtung 
unseres Falles ergibt nur allgemeine ttinweise. Dazu zghlen gew6hnlieh 
ein reduzierter Ern~hrungszustand ebenso wie schlechte Pflege in 
dfirftigen h~usliehen Verh~iltnissen. Eine besondere Grundkrankheit 
]~Bt sieh nicht erkennen. Das Sehwergewieht ruht auf dem stetig 
zunehmenden Krankheitszustand, der naeh der morphologisehen 
Analyse in der entscheidenden Phase dutch den Pilz verursaeht sein muB. 

4. Man hat versueht, die Bedingungen, die dem Vordringen der 
Candida albieans und anderer Prize Vorschub leisten, also den all- 
gemeinen Begriff der ,,herabgesetzten Widerstandskraft", in experimen- 
tellen Untersuehungen n~her zu fassen. Dabei sind wertvolle Erkennt- 
nisse erzielt worden (K~AuSFE). Diese Versuehe gewinnen angesiehts 
der allgemeinen Beobachtung an Interesse, dab die antibiotisehe 
Therapie ein rapides Waehstum saprophyt~trer Prize auf Schleimh~uten 
zur Folge haben kann. Die Literatur darfiber ist gewaltig angestiegen. 
Solche Vorf~lle ffihrten in USA beispielsweise zum gesetzm~Bigen 
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Zwang, die betreffenden Antibiotiea mit  einer Warnung  vor Neben- 
wirkungen zu versehen (Council o/Pharmacy and Chemistry). 

VIvELL und GE~ER haben gleiehe Krankheitsbilder besehrieben. Bei Anwen- 
dung yon Antibiotiea ~raten ausgedehnte Soorbel/ige auf, die aueh zur Metastasie- 
rung fiihrten. Es lagen jewefls schwere Grundkrankheiten vor. Zu unserem Fall 
bestehen keine ngheren ]3eziehungen, aueh wenn einmal Candida albieans in 
bronchopneumonisehen I-Ierden gefunden wurde. Als prim/~re Mykosen sind die 
Erkrankungen nicht anzuspreehen. 

Theoretiseh dr/ingt sieh Ms Erkl/~rung der Gedanke auf, ob Anti- 
biotiea sehon in vitro einen direkten Einflug auf das Pilzwaehstum 
nehmen,  der sieh in der Kultursehale naehweisen 1/s Bei Versuehen 
mit  Aureomyein  wurde ein stimulierender Fak to r  gefunden, der nieht 
mi t  dem antibiotisehen Prinzip identiseh zu sein scheint und nu t  in der 
oralen Form dieses Therapeut icums vorhanden  ist, welehe etwa 2,5% 
an Nebenprodukten  enth~lt (PAPt"~N~ORT und SCI~NALL). Dieselben 
Untersueher  konnten  bei der Priifung weiterer antibiotiseher Stoffe 
keine iihnliehen Wirkungen  linden. Dies entsl0rieht den Ergebnissen 
anderer  Untersueher  (Woo])s u .a . ) .  Wenn  sieh aueh gegenteilige 
Beobaehtungen linden (CAMPBELL und  SASLAW), SO zeigt der VergMeh 
der Versuehsanordnungen und  Pilzarten, dag allein deren Verschieden- 
heir und Verwendung kein klares Bild ergeben k6nnen. 

Dennaeh ist ersiehtlieh, dag das Problem nieht dureh die Annahme direkter 
stimulierender Prinzipien gel6st sein kann. Das bedeutendere Ph/~nomen istsieher 
in der Verniehtung der bakteriellen Sehleimhautbesiedlung zu sehen, die Ifir den 
Pilz neue Umweltbedingungen sehaff~. Ob das verbindende Glied in einer Avita- 
minose zu suehen ist, wie man aus dem Erfolg einer Vitamintherapie sehlieBt, 
erseheint Iraglieh (HA~IS). Es hat sieh aueh erwiesen, dM~ die frfiher viel disku- 
tierten 10s-Vergnderungen keine Bedeutung haben kSnnen (KAI~NAKY). ES fehlen 
vorl~ufig experimentelle Untersuehungen zu disem Problem. Man sollte wissen, 
ob die Grenzflaehen tatsgchlieh dutch den Verlust ihrer B~kterienbesiedlung eine 
Ver&nderung erfahren, die ~tir das Pilzwaehstum fOrderlieh ist. Aueh der Ablauf 
der oft nntersuchten Gewebsreaktionen mtiBte am antibiotiseh vorbehandelten 
Tier gepriift werden. Daraus kSnnte man wenigstens unter biologischen Bedin- 
gungen Vergleiche anstellen. 

E i n  Einflug der Therapie auf die Genese der pulmonalen Moniliasis 
ist in nnserem Falle nieht anzunehmen.  Das Kind  erhielt erst w/thrend 
der klinisehen Beobaehtung Antibiotiea zu einem Zeitpunkt,  als das 
ganze Krankhei tsbi ld  bereits rol l  ausgebildet war. Die Ausbrei tung des 
Erregers war  zu diesem Zei tpunkt  l~ngst abgesehlossen. Gerade aus 
der Ar t  seines Auftretens in den geweblieh ~ltesten Ver/s isg zu 
sehlieBen, dal~ ein solehes Moment  keine wesentliehe Rolle gespielt haben 
kann. Wie bereits betont,  waren alle Sehleimh/s aueh die der 
Bronehien, frei yon  dem Erreger. Dies erh~rtet  unsere Ansicht, dag es 
sieh u m  eine pr imate  Moniliasis handelt,  was sagen will, dal3 die jetzige 
Ausdehnung  nnd Sehwere der Gewebsvergnderungen nu t  Folge der 
Einwirkung yon  Candid~ albicans sein kann. 

Virch0ws Arch. Bd. 327. 20 
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Zusammen]assung. 
E i n  14 M o n a t e  a l t e r  S~ugl ing  s t a rb  an  d e n  F o l g e n  e iner  schweren ,  

be idse i t ig  a u s g e b i l d e t c n  ch ron i schen  P n e u m o n i e ,  die  sich n a c h  u n c h a r a k -  

t e r i s t i s chen  V o r z e i c h e n  im  L a u f e  y o n  4 M o n a t e n  e n t w i c k e l t  h a t t e .  E i n e  

be f r i ed igende  K l ~ r u n g  der  E r k r a n k u n g  w u r d e  k l in i sch  z u a ~ c h s t  n i c h t  

ge funden .  

D ie  S e k t i o n  e r b r a c h t e  d e n  Nachwe i s ,  d~I~ eine a u s g e d e h n t e  P n e u -  

m o n o m y k o s e  vor l ag .  E i n e  C a n d i d a  a lb icans  k o n n t e  als E r r e g e r  ge- 

s i cher t  werden .  I m  Verg le i ch  m i t  a h n l i c h e n  E r k r a n k u n g e n  bei  E r w a c h -  

senen  i s t  a u c h  de r  k l in i sche  Ve r l au f  n a c h  Ausschlul~ e iner  T u b e r k u l o s e  

als c h a r a k t e r i s t i s c h  anzusehen .  

M o r p h o l o g i s c h  h a t t e n  die  G e w e b s v e r ~ n d e r u n g e n  ausschliel~lich e inen  

in t e r s t i t i e l l en  ch ron i schen  C h a r a k t e r  u n t e r  A u s b f l d u n g  y o n  z a h l r e i c h e n  

G r a n u l o m e n ,  in  d e n e n  der  E r r e g e r  a l le in  n a c h z u w e i s e n  w~r.  

I m  Verg le i ch  des  Gewebsb i ldes  u n d  k l in i schen  Ver l au fes  e rg~ben  

sich B e z i e h u n g e n  zu  a n d e r e n  P i l z e r k r a n k u n g e n .  E i n e  F 5 r d e r u n g  des  

Prozesses  d u r c h  A n t i b i o t i c a  w a r  n i ch t  gegeben .  A u f  G r u n d  unse re r  

U n t e r s u c h u n g e n  dar f  e ine  p r im~re  M y k o s e  a n g e n o m m e n  Werden.  
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