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Die Torula-Infektion, insbesondere die in ihrem Gefolge auftretende
Meningoencephalitis, ist seit ihrer ersten Beschreibung durch Bussk
zum Gegenstand zahlreicher kasuistischer Mitteilungen, einiger Mono-
graphien (STODDARD u. CUTLER, FREEMAN, CoX u. ToLHURST) und tier-
experimenteller Untersuchungen (KLARFELD u. a.) gemacht worden. Die
umfassende Ubersicht, die HoFFMEISTER kiirzlich in der deutschen Lite-
ratur gegeben hat, fiillte eine lange bestehende Liicke aus und bringt
alles Wesentliche zur Biologie und Klinik dieser Infektionskrankheit.

Wenn wir tiber eigene Beobachtungen berichten, so geschieht dies
nicht, um die etwa 200 Fille der Weltliteratur zu vermehren; unser
Interesse gilt vielmehr den Besonderheiten der pathologischen Anatomie
des Prozesses am Nervensystem. Wir denken hierbei einmal an den von
allen Autoren mehr oder weniger stark betonten Mangel an glitsen und
mesodermalen Reaktionen sowie an die ausgedehnte und intensive Ver-
breitung der Hefen. Diese Besonderheit fand bislang keine einleuchtende
Erklirung und hat zu mancherlei Vermutungen und Hypothesen Anlafl
gegeben, zu denen HoFFMEISTER kritisch Stellung genommen hat. Wei-
terhin fillt auf, daBl SPATZ in seinem bekannten Encephalitisreferat die
experimentelle Blastomykose, deren Erreger mit der Torulopsis neofor-
mans identisch ist (LoDDER u. DE MINJER), als Prototyp der metasta-
tischen Herdencephalitis herausgestellt hat. Auf der anderen Seite wird
aber die Torulameningitis von SCHALTENBRAND u. BALLEY und in
jungster Zeit von ErBsLoH und WoLFERT als Beispiel einer ,,diffusen
chronischen Meningopathie’* mit Ausbreitung in Liquorrdumen und
Lymphspalten des Nervensystems angesehen. An Hand eigener Befunde
glauben wir zu dem einen oder anderen Punkt Stellung nehmen zu
konnen.

* Herrn Prof. Dr. HALLERVORDEN in Verehrung zum 70. Geburtstag gewidmet,
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Wir konnten 4 Fille von Torula-Meningoencephalititis eingehend histo-
logisch untersuchen. Die Krankengeschichten sollen nur in Kiirze ab-
gehandelt werden?.

Fall 1. Nr. 2093. 17 Jahre alter Schiiler, der im Alter von 10 Jahren mit einer
Schwellung der Halslymphknoten erkrankte. 2 Jahre spiter wurde auf Grund
histologischer Untersuchung eines Probeexidats die Diagnose auf Morbus Hodgkin
gestellt. Der Junge blieb seitdem hinfallig. 8 Monate vor dem Tode traten die ersten
meningitischen Symptome in Form starker anfallsweizer Kopf- und Ohrenschmer-
zen auf. 4 Monate spiter wurden Augenmuskellahmungen, Retinitis optica (wahr-
scheinlich Stauungspapille) und Paraspastik der Beine festgestellt. Der weitere Ver-
lauf war neben Allgemeinerscheinungen wie intermittierend-remittierendes Fieber
und Marasmus, durch einen zur Verblddung fiihrenden dementativen Abbau ge-
kennzeichnet. Die Sektion ergab eine generalisierte Torulopsis neoformans-Infek-
tion mit Befall fast aller inneren Organe, der Haut und des Nervensystems. Bereits
makroskopisch waren auller einer sulzigen Meningitis zahllose cystenartige miliare
Lisionen in Hirnrinde und Stammganglien zu erkennen. Wihrend die Meningitis
besonders stark iber der Basis und in den Cisternen ausgeprigt war, zeigten die
Verinderungen der grauen Substanz keinen besonderen Pradilektionsort.

Fall 2. Nr. 13661. 69 Jahre alter Mann. Bei ihm wurde 3 Jahre vor dem Tode
ein Tumorder Gaumenmandel entfernt und histologisch als Lymphosarkom diagno-
stiziert. 6 Wochen vor dem Tode erkrankte der Pat. plotzlich mit Kopf- und Nacken-
schmerzen und Anfillen von BewuBtlosigkeit. Mehrfache Probepunktionen des
Gehirns ergaben keinen sicher krankhaften Befund. Der Kranke wurde zunehmend
somnolent, magerte zur Kachexie ab und starb in tiefer BewuBtlosigkeit. Die Sek-
tion zeigte eine Torulopsis neoformans-Infektion des Nervensystems, der Haut und
des Retroperitonealraumes, mit Bildung einer faustgrofien Granulationsgeschwulst.
Die Meningen waren verdickt und triibe, Rinde und Stammganglien wiesen zahl-
reiche flohstichartige Veranderungen auf,

Fall 3. Nr. 11506. Ein 38 Jahre alter Mann erkrankte 11 Wochen vor seinem
Tode mit rostbraunem Ausflul aus der Harnréhre. 5 Wochen spéter stellte sich ein
indolentes Ulcus auf der Stirn ein. Zur selben Zeit traten Kopf- und Nackenschmer-
zen auf. Bald danach klagte der Pat. iiber Sehverschlechterung, Schluckstérungen,
Miidigkeit und Benommenheit. Zweimal kam es zu Ubelkeitsanfillen mit Erbrechen
und zweimal zu synkopalen Anfillen. Eine Woche vor dem Tode ertaubte der
Kranke fast plotzlich. Gleichzeitig stellte er Pariisthesien inden Fingern fest. Die
neurologische Untersuchung ergab eine doppelseitige Abducensparese, Nystagmus
horicontalis und Stauungspapille. Im Schédeldach lieBen sich réntgenologisch
mehrere kreisrunde Aufhellungen nachweisen. Der weitere Verlauf brachte eine
rapide Verschlechterung und der Pat. starb unter den Zeichen einer Meningoence-
phalitis mit erhohtem intrakraniellem Druck. Bei der Sektion fand sich eine Toru-
lopsis neoformans-Infektion der rechten Lunge, der Prostata, der Haut, der Schadel-
kalotte und des Nervensystems. Die Meningen waren sulzig verdickt, In der Hirn-
rinde fanden sich zahlreiche knétchenartige Veranderungen.

Fall 4. Nr. 2089. Diese 38 Jahre alte Hausfrau erkrankte 3 Wochen vor dem
Tode mit Schmerzen iiber den Augen. Sie nahmen rasch an Intensitiit zu und breite-
ten sich {iber den ganzen Kopf aus. Nach 14 Tagen waren sie 80 unertriglich, da
sich die Pat. kaum noch bewegen konnte. Gleichzeitig bestand rétlicher Ausflul
aus der Nase. Es stellten sich Stauungspapille, periphere Facialisparese und zu-
nehmender Stupor ein. 3 Wochen nach dem Auftreten der ersten Krankheits-
zeichen starb die Pat. in tiefer BewuBtlosigkeit. Die Sektion ergab eine Torulopsis
neoformans-Infektion von Lungen, Leber und Nasennebenhéhlen. Das Gehirn

! Die pathologisch-anatomischen Diagnosen von den Fillen 1 und 4 stammen
aus dem Pathologischen Institut der University of Michigan (Direktor: Prof. CARL
V. WELLER). Fall 2 wurde uns vom Foot Memorial Hospital Jackson, Michigan, zur
Verfiigung gestellt, Fall 3 hat uns Dr. C. F. List, Grand Rapids, Michigan, freund-
licherweise iiberlassen.
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zeigte eine mafige Tritbung der Meningen, die leicht verdickt waren. Die Hirn-
rinde lieB keine makroskopischen Verdnderungen erkennen-

Die Fille 1, 3 und 4 boten klinisch das Bild einer Allgemeininfektion
mit Meningoencephalitis. Im Liquor fanden sich Druckerhéhung, Pleo-
cytose, Eiweivermehrung, meningitische Kolloidkurven und Erniedri-
gung des Zuckergehaltes. Bei Fall 3 und 4 wurden die Erreger im Liquor
nachgewiesen. Wihrend im ersten Fall die meningitischen Symptome
8 Monate lang bestanden, traten sie im zweiten und dritten Fall erst
6 Wochen vor dem Tode auf. Im vierten Fall betrug die gesamte Krank-
heitsdauer nur 3 Wochen.

Histologischer Befund.

Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden wir, dafl sich die
Lisionen in unseren Fillen qualitativ nur wenig unterschieden. So halten
wir es fiir zweckmiBig, die histologischen Befunde summarisch abzu-
handeln.

Die Meningen sind in ihrer ganzen Ausdehnung befallen. Es findet
sich das bekannte Bild einer histiocytdren Reaktion (BAUMGARTEN).
Die Bindegewebsmaschen sind von Erregern, Histiocyten, Makrophagen,
Plasmazellen, Mast- und Epitheloidzellen sowie von Riesenzellen durch-
setzt, wogegen Lympho- und Leukocyten stark zuriicktreten, ja oft
fehlen. Kollagene Fasern und Silberfibrillen sind méafig vermehrt. Der
produktive Charakter dieser Veranderungen ist im chronischen Fall 1
am stiirksten ausgeprigt; bei ihm finden sich auch am hiufigsten Riesen-
zellen. Im PERDRAU-Priparat sieht man eine Wucherung von Binde-
gewebsfasern, besonders im Bereich der perineuralen Septen (Abb. la).
DasN1ssL-Bild (Abb. 1b) zeigt die Ausbreitung der Hefezellen und zellige
Infiltration entlang dieser Septen zum Hirngewebe hin. Es 148t weiterhin
Riesenzellen, Arterienthrombosen und Verkdsungen erkennen.

Einen weiteren Pridilektionsort des pathologischen Prozesses stellen
die perivasculiren Rdume im Bereich von Rinde und Stammganglien dar.
Oftmals sieht man, wie der Prozefl sich aus den Meningen entlang der
Gefife in die Hirnrinde vorschiebt. In allen Fiéllen finden wir hier ein
Nebeneinander von kleinsten, nur mikroskopisch erkennbaren Entfal-
tungen bis zur makroskopisch sichtbaren Erweiterung der VIRcHOW-
RoBinschen Riume. Diese sind, mit Ausnahme von Riesenzellen, mit
den gleichen zelligen Elementen ausgefiiilt, wie die Maschen der Meningen.
Dieseperivasculiren Herdchen sind bis zu etwa 5 mm Durchmesser grof3,
am grofiten und zahlreichsten im Fall 1. In den tieferen Hirnrinden-
schichten werden sie seltener, ebenso in den Stammganglien. Nur ganz
vereinzelt sind sie in der weilen Substanz anzutreffen. Sie lassen 2 ver-
schiedene Bauarten erkennen. Die eine zeigt ein zahlenmiBiges Vor-
herrschen der Hefezellen und erscheint daher hell (Abb. 3). Bei der an-
deren Art iiberwiegen die histiocytiren Elemente, was den Lisionen ein
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Abb. 1. Fall 1, Mittelhirn mit austretenden Oculomotoriusnerven. a Bindegewebsfarbung nach

PERDRAU. b NiIssiL-Firbung. Die von einem hellen Hof umgebenen schwarzen Punkte im Bereich

der infiltrierten Nerven entsprechen Riesenzellen. Bei X thrombosierte Arterie inmitten einer
Verkésung.

granulomatises Aussehen verleiht (Abb. 7). Selbstverstdndlich gibt es
Ubergangsformen.

Solange die Hefezellen innerhalb der Vircmow-RoBinschen Rdume
bleiben, d. h. solange die Pia-Glia-Membran intakt ist, sieht man bis
auf eine diffuse fasrige Gliose am Hirngewebe keine Reaktion. Dies
lassen Abb. 2a und b deutlich erkennen. Gelegentlich wird die Glia-

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde, Bd. 168. 28
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Abb. 2. a Fall 1. Firbung nach MAssoN. Kleines RindengefdB mit honigwabenartiger Struktur des
VIRCHOW-ROBINschen Raumes. Innerhalb der Maschen zahlreiche Hefeorganismen. b Fall 4, Silber-
karbonat, Modifikation von BEL-AIR. Kleines perivasculires Torulaherdchen in der Rinde. MiBige
diffuse fasrige Astrocytose. ¢ Fall 1, Firbung nach MASSON, dhnliche Verhdltnisse wie bei Abb. 2a.
Einzelne Makrophagen auBerhalb des VIRCHOW-ROBINschen Raums mit phagocytierten Hefezellen.

L
AL

Abb. 3, Fall 1. N1ssL-Firbung. Lockerer, vorwiegend aus Hefezellen bestehender perivasculdrer Herd,
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Pia-Membran von Hefeorganismen durchbrochen. Werden dabei die
Hefen durch histiocytire Elemente — es handelt sich meist um Makro-
phagen — eingefangen, so wird unter diesen Umsténden eine Reaktion
des nervisen Gewebes ebenfalls vermiBt. Erst wenn die Auftreibung des

Abb. 4. Fall 1. Silberkarbonat. Modifikation von BEL-AIR. Fokale Monstregliazellwucherung.

Vircaow-RoBiNschen Raumes durch Hefezellen und mesenchymale
Elemente ein gewisses Mal iiberschreitet, kommt es zu einer deutlichen
ortlichen Wucherung der Astroglia. Dasselbe sieht man auch bei klei-
neren Herdchen mit Immigration von Hefezellen ins Hirngewebe. Im
letzteren Falle kann auch die Mikroglia in Aktion treten.

Die Situation dieser gliosen Reaktion soll an einigen Bildern erliutert
werden. Abb. 3 zeigt einen groBen perivasculiren Herd. Die Hefezellen
sind durch bindegewebige oder protoplasmatische Septen mesenchymaler

28*
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Zellen voeinander getrennt, gewissermaflen eingekammert. Die sich
stromlinienartig um den Herd herumlegenden Zellen, sind nicht, wie man
vielleicht bei oberflichlicher Betrachtung annehmen mdochte, beiseite
gedringte Ganglienzellen der oberen Rindenschichten; es handelt sich

Abb. 5. Fall 1. Silberkarbonat. Modifikation von BEL-AIR. Dasselbe Herdchen wie Abb, 4,
Adquatorial getroffen.

vielmehr um astrocytdre Monstregliazellen, die besonders schén nach
Silberkarbonatimprignation zur Darstellung gelangen. Abb. 4 und 5
geben Tangential- bzw. Aquatorialschnitte durch ein kleines perivas-
eulares Knotchen der Molekularschicht, aus dem Hefezellen ins Hirn-
gewebe eingedrungen sind. Diese Monstragliazellen sind morphologisch
von den sehr viel kleineren Faserbildnern, die in den oberen Rinden-
schichten in groBer Dichte anzutreffen sind (Abb. 5) und die auch in der
Peripherie des Herdchens in Abb. 4 noch zu erkennen sind, deutlich
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unterschieden. Allem Anschein nach entwickelt sich die Monstreglia aus
den Faserbildnern.

Nicht immer wird die Emigration von Hefezellen aus dem mesenchy-
malen Bereich von Makroglia eingeddmmt, wie das oben beschrieben
wurde. Gelegentlich dringen die Erreger tiefer ins Hirngewebe ein und
fiihren zu andersartigen Reaktionen. Abb. 6 zeigt ein granulomatdses

b .mé-".'f CAARCR R B TR
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Abb. 6. Fall 4. NissL-Fiarbung. Granulomatoses Herdchen der vierten Rindenschicht.
Erkldrung s. Text.

Knotchen der hinteren Parietalrinde. Auf der rechten Bildseite ist der
ProzeB so gut wie nicht iiber den VirRcHOW-RoBIiNschen Raum hinaus-
gegangen, ist aber bereits von Monstregliazellen umgeben. Nach links
unten hingegen dringen die Keime diffus ins Hirngewebe vor. In diesem
Bezirk beteiligen sich neben Astrocyten auch Hortegazellen am Aufbau
des Granuloms. Noch in groBerer Entfernung vom Herd sind glicse
Proliferationsformen zu finden. Die Ganglienzellen sind auf der Seite der
diffusen Herdausbreitung rarefiziert. Man findet hier eindeutige Neuro-
nophagien, wihrend die Nervenzellen in der Gegend des begrenzten Teils
des Granuloms besser erhalten sind. Fast nur aus gliésen Elementen auf-
gebaute Herdchen, in denen groBe, von einem Schleimhof umgebene
Hefezellen liegen, zeigen die Abb. 7a und b. Solche Herdchen haben wir
wiederholt in den verschiedensten Hirnteilen gesehen.
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Nebendiesen mit Sicherheit aufdie Hefenzuriickzufithrenden Verinde-
rungen lassen sich in allen Féllen auch noch andersartige histopatho-
logische Befunde erheben, die lediglich der Vollstindigkeit halber erwihng
werden sollen. So finden sich oftmals fernab von den Herdchen peri-
vasculire Rundzellinfiltrate. Besonders im Thalamus und im Corpys
Luysi sind Neuronophagien héufig. Gliasternchen sahen wir in den

Abb. 7. N1sst-Firbung. a Fall 1, glitses Knétchen aus dem Ammonshorn, das einige Hefezellen
enthilt. b Fall 4, glioses Knotchen mit Hefezellen, Dentatum.

Hemisphirenmarklagern und in der Briicke. Die Marksubstanz bietet
Zeichen eines Odems mit Erweiterung der perivasculiren Raume, Schwel-
lung der Oligodendrogliazellen und gelegentlicher Bildung von amdboider
Glia. ‘

Besprechung der Befunde.

In Ubereinstimmung mit den meisten Beobachtungen der Literatur
finden wir in unseren Fillen den ProzeB generalisiert in den Meningen.
Ohne auf die Problematik einer Trennung von Liquor- und Lymphraum
einzugehen, stellen wir fest, dafi sich der durch die Hefezellen hervor-
gerufene ProzeB gleichermaBen im subduralen, subarachnoidealen und
ventriculdren Liquorraum, als auch in den perivasculiren, perineuralen
und meningealen Bindegewebsspalten abspielt. Mit zunehmender Krank-
heitsdauer werden die intracerebralen Herde zahlreicher und grofer. Viel-
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fach ist die Kontinuitdt zwischen meningealen und intracerebralen Ver-
anderungen im Schnitt zu erkennen. Gelegentlich findet man aber Herde,
s0 z. B. in den Marklagern und Stammganglien, die keinerlei Verbindung
mit dem menigealen Prozel erkennen lassen und daher als himatogene
Bildungen zu deuten sind. Man darf also schlielen, daf bei der Torula-
Meningoencephalitis die fortgeleitete Ausbreitung die iiberragende Rolle
spielt, hamatogene Metastasierung jedoch ebenfalls vorkommt. Da} der
i.v. Injektion von Hefen die himatogene Aussaat vorherrschen muf,ist
selbstverstdndlich. Doch sieht KLARFELD, dem wir diese Experimente
verdanken, im diffusen Befall der Meningen, dem konstantesten seiner
Befunde, auch wiederum einen Beweis fiir eine fortgeleitete ProzeB-
ausbreitung. '

Wie die Hefezellen in die Meningen gelangen, ist von Fall zu Fall
verschieden. Nicht immer liegen die Dinge so klar, wie bei der Beob-
achtung von DEMME, MuMME und HEINRICHS, die eine massive Hefe-
invasion in den spinalen Liquorraum aus einem vertebralen Hefegranulom
sahen. Bei unseren Fillen 1 und 2 wurden Jahre vor dem Ausbruch der
Meningealerkrankung pathologische Verdnderungen am Lymphsystem
festgestellt. Im ersten Fall wurde eine Morbus Hodgkin diagnostiziert,
im zweiten ein Lymphosarkom angenommen. In beiden Fillen hat die
Sektion diese Diagnose jedoch nicht bestétigt, statt dessen eine generali-
sierte Torula-Infektion ergeben. So wird man daran denken, dafl bereits
zur Zeit der Probeexcision das Lymphsystem von der Torulose befallen
war. Dies fiihrt zu der Annahme, dal} in diesen Fillen der Prozef eine
lymphogene Ausbreitung erfahren hat, was ERBSLOH u. WOLFERT bei
5 Beobachtungen chronisch diffuserMeningopathien sicherstellen konnten.
In den beiden anderen Fillen sind die Verhiltnisse komplizierter. Immer-
hin spricht die Akuitit des Prozesses im vierten Fall mehr fiir eine
himatogene Generalisation, jene Ausbreitungsform, die von Cox u.
ToLBURST als die vorherrschende angesehen wird.

Unser besonderes Augenmerk galt den gliosen Reaktionen. Diese
waren deswegen von vornherein zu erwarten, da monate- und jahrelang
dauernde meningoencephalitische Prozesse nach unserer heutigen Kennt-
nis kaum ohne Proliferationen des ektodermalen Gewebes einher-
gehen diirften. So waren wir nicht verwundert, als sie bei Silberkarbonat-
imprdgnationen auch zur Darstellung gelangten. Es besteht wenig Zweifel,
daB den Monstregliazellen, die nur im Bereich von Hefezellherden vor-
kommen, eine besondere Funktion bei der Abwehr der Erreger bei-
zumessen ist. Auch die mikrogliosen Herdchen mit eingelagerten Hefe-
organismen sprechen in diesem Sinne. Demnach darf man zumindest die
herdférmigen gliosen Reaktionen, auf die soweit wir sehen nur KLARFELD
aufmerksam gemacht hat, mit groter Wahrscheinlichkeit als infektions-
bedingt ansehen. Schwieriger ist natiirlich die Frage nach der formalen
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Genese der diffusen Wucherung von Faserbildnern in den oberen Rinden-
schichten zu beantworten. Sie wurden schon von STODDARD u. CUTLER
und von KLARFELD beschrieben, ohne dal} diese Autoren etwas zu ihrer
Entstehung ausgesagt hidtten. Auch wir vermégen nicht zu entscheiden,
ob es sich dabei um die Folgen einer allgemeinen Druckerhthung, etwa
im Sinne der BRanDschen Befunde handelt, oder ob dabei irgendwelche
von den Meningen ins Gehirn diffundierende Toxine im Spiel sind.
DaBl das Fehlen exsudativer ,entziindlicher” Vorginge am Binde-
gewebe nicht mit einem Mangel an Reaktionsvermdgen des Mesenchyms
gleichgesetzt werden darf, hat vor allem KLARFELD gezeigt. Die histio-
cytire Reaktion, die im wesentlichen einer Fremdkorperreaktion ent-
spricht, fithrt offensichtlich zu einer Isolierung und Phagocytierung der
Hefezellen, wie Abb. 2 und 3 zeigen. Sie vermag zwar am Einzelherd eine
vollige Vernarbung zu erzielen (KLARFELD), ist aber letzten Endes doch
nicht ausreichend, um den befallenen Organismus vor dem Tode zu
retten. Das Hirngewebe scheint in der Pia-Glia-Membran einen relativ
guten Schutz gegen das Eindringen der Hefezellen zu besitzen. Aus
diesem Grunde werden direkte Invasionen von Erregern aus den Meningen
ins Hirngewebe so gut wie nicht beobachtet (Cox u. ToLHURsT). Die
Keime dringen in der Regel nur iiber die perivasculiren Riume ins Hirn-
gewebe ein. Wahrscheinlich geschieht dies dadurch, dafl infolge konti-
nuierlicher Auftreibung des VikRcHOW-RoBINschen Raumes die Pia-Glia-
Membran schlieBlich einreifit. Es ist aber schwer verstindlich, warum
dabei die Gefille durchgingig bleiben. Auch der Austritt von Hefe-
organismen aus relativ kleinen perivasculiren Herdchen ist mit der An-
nahmemechanischer Krifte nicht befriedigend erklirt. DEMME u. MUMME
die ein Kindringen von Hefen aus den Ventrikeln ins Hirngewebe sahen,
schlossen daraus auf eine Toxinbildung der Erreger. Eine solche An-
nahme wiirde zwar die oben ausgefiihrten Probleme aufkléiren, ist aber
bislang serologisch nicht hinreichend bewiesen (I.LODDER u. DE MINJER).

Natiirlich muf; man sich die Frage vorlegen, warum die hier gezeigten
gliésen Reaktionen bisher so gut wie nicht beschrieben wurden. Dazu ist
einmal zu sagen, daB} sie auch uns im H.E.-Priparat verborgen blieben.
Erst Silberkarbonatimprignationen wiesen uns auf die astrocytéren
Proliferationsformen hin, die wir dann im Nissr-Schnitt, allerdings
weniger deutlich, wiedererkannt haben. Weiterhin ist zu bedenken, daf}
die Hefezellen bekanntlich sehr rasch sprossen und auBlerordentlich an-
spruchslos sind. So darf man annehmen, daf} sie nach dem Tode und
damit nach dem Zusammenbruch aller geweblichen Abwehrmechanismen
weiterwachsen. Selbst die baldige Fixierung des Gewebes diirfte die Hefe-
zellen nicht in jedem Falle sofort abtéten, da sie in Athylalkohol, wie
LoppER u. DE MINJER ausfithren, ebenfalls weitersprossen. So wird es
verstindlich, dall viele Autoren von reaktionslos im Gewebe liegenden
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Hefezellmassen iiberrascht waren und, bei der Konstanz solcher Befunde
glaubten, darin eine wesentliche Eigenart der Torulameningoencephalitis
erblicken zu miissen.

DaB tatsichlich postmortales Wachstum von Hefen derartige Befunde hervor-
bringen kann, sahen wir an Fall 4, der erst 9 Std nach dem Tode zur Sektion kam.
Hier waren des Sfteren kleine Ansammlungen von Hefeorganismen auBlerhalbdes
mesenchymalen Bereichs ohne jegliche glitse Reaktion zu sehen. Die iibrigen Falle
wurden innerhalb 35 min bis 11} Std seziert. Bei ihnen haben wir solche Befunde
vermift.

So glauben wir, daB es sich bei unseren Befunden nicht nur um Zu-
fialle handelt, sondern dall sie bisher entweder infolge unzuldnglicher
Technik oder postmortaler Verinderungen iibersehen wurden oder der

Beobachtung verborgen blieben.

Zusammenfassung.

Es werden 4 Fille von Torula-Meningoencephalitis beschrieben. Die
histologische Untersuchung ergab, daB}; entgegen der bisher herrschenden
Lehrmeinung, glisse Reaktionen am Hirngewebe beobachtet werden
kénnen. Wird die Pia-Glia-Membran des VIrRcHOW-RoBINschen Raumes
von den Erregern durchdrungen, so kommt es zur Bildung von Monstre-
gliazellen, unter Umstdnden auch zur Wucherung mikroglitser Elemente.
Beziiglich der ProzeBausbreitung im Nervensystem ist festzustellen, dal
diese vorwiegend nach dem Prinzip der Fortleitung von den Meningen
her erfolgt. Indessen mufl zur Erklarung isolierter Herdchen in den
tieferen Hirnbezirken auch eine hamatogene Metastasierung angenommen

werden.
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